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RESUMEN

Introduccion: Los pacientes que se encuentran en hemodialisis presentan con frecuencia
anemia, siendo necesario el uso de hemotransfusiones y la administracién de hierro que
llevan al almacenamiento, sobrecarga y riesgo de intoxicacion por el mismo, con la
consecuente aumento de la morbimortalidad.

Material y Métodos: Se realizé un estudio epidemioldgico de tipo descriptivo, observacional,
retrospectivo y transversal. Los criterios de inclusion fueron expedientes de derechohabientes
del ISSSTE, sin distincién de género, que se encuentran en terapia sustitutiva de la funcion
renal a base de hemodialisis en el hospital regional 1° de Octubre; sean mayores de 18 anos,
cuenten con niveles de ferritina y hierro séricos, asi como biometria hematica y quimica
sanguinea.

Resultados: Se analizaron 45 expedientes, de los cuales 23 fueron mujeres (51%) y 22
fueron hombres (49%), la edad de los pacientes promedio fue de 50 (DE % 16 afos) La
prevalencia encontrada con sobrecarga de hierro fue de 29%. El principal factor relacionado
con la sobrecarga de hierro fue el tiempo en hemodialisis en que se encontraban los
pacientes al momento del estudio. No se encontré relacion con el uso de concentrados
eritrocitarios ni la administracion de hierro exdégeno con la sobrecarga de hierro.

Discusion: La sobrecarga de hierro encontrada fue del 29% lo cual guarda relacion con lo
reportado en la literatura. No se encontrd relacion entre las transfusiones y la administracion
de hierro exdgeno con la sobrecarga de hierro; si se encontré6 aumento de la sobrecarga de
hierro a mayor tiempo en hemodialisis.

Palabras clave: anemia en la insuficiencia renal crénica, hemodialisis y sobrecarga de hierro.



SUMMARY

Introduction: Patients on hemodialysis often present anemia, necessitating the use of blood
transfusions and iron administration leading to storage and overload risk of poisoning by it,
with the consequent increased morbidity and mortality.

Material and Methods: We conducted an epidemiological study of descriptive, observational,
retrospective and cross. Inclusion criteria were records of claimants ISSSTE, regardless of
gender, who are in replacement therapy of renal function based on hemodialysis at the
regional hospital 1° de Octubre, are over 18 years old, have ferritin levels and serum iron and
blood count and blood chemistry.

Results: We analyzed 45 cases, of which 23 were women (51%) and 22 were men (49%), the
average patient age was 50 (SD + 16 years) The prevalence found with iron overload was
28.8% . The main factor associated with iron overload was the time they were in hemodialysis
patients at the time of the study. No relationship was found with the use of red cell
concentrates or administration of exogenous iron with iron overload.

Discussion: Iron overload found was 29% which relates to those reported in the literature.
There was no relationship between transfusions and the administration of exogenous iron with
iron overload, if found increased iron overload in hemodialysis longer.

Key words: anemia in chronic renal failure, hemodialysis and iron overload.
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1. INTRODUCCION

1.1 MARCO TEORICO
1.1.1 Anemia en la Insuficiencia Renal Crénica

El grado de intensidad de la anemia es proporcional al grado de intensidad de la insuficiencia
renal. La prevalencia de un hematocrito inferior a la normalidad se incrementa cuando el
filtrado glomerular desciende por debajo de 30 ml/min'®.

La causa mas frecuente de anemia en los pacientes con Insuficiencia Renal Cronica Terminal
es la disminucion en la produccién de eritropoyetina; sin embargo, una causa de resistencia a
la eficacia de la administracion exdgena de eritropoyetina es el déficit de hierro, por lo que
existe la necesidad de administracién del mismo en algunos pacientes, en cualquiera de sus
presentaciones 6 la administracion directa de concentrados eritrocitarios tanto para aumentar
las concentraciones de hierro en el organismo asi como también para elevar los niveles tan
gzisminuidos de hemoglobina y hematocrito que pueden llegar a presentar estos pacientes® "

La insuficiencia renal condiciona un acortamiento de la vida media del hematie, la cual
normalmente va de 90 a 120 dias; disminuyendo de 60 a 90 dias . La causa de este defecto
hemolitico es de predominio extracorpuscular'®. La transfusién de hematies normales a un
sujeto urémico provoca una disminucidén de la vida media de los hematies transfundidos,
mientras que la transfusion de hematies urémicos a un individuo sano normaliza la vida media
del hematie®.

El hematie urémico tiene una especial susceptibilidad a padecer dafo oxidativo de la
hemoglobina. Un defecto de cortocircuito de las pentosas-fosfato podria ser la causa de la
disminucion de produccidon de sustancias con capacidad reductora. No obstante, cuando a
estos pacientes se les estimula la eritropoyesis mediante eritropoyetina recombinante (EPO),
se observa un incremento en la actividad enzimatica de los hematies (2,3-difosfoglicerato,
glucosa-6-fosfato deshidrogenasa, piruvatocinasa, hexocinasa), pero la vida media de estos
hematies rejuvenecidos no se prolonga, lo que sugiere que algunos factores ambientales
relacionados con la uremia son los principales responsables del acortamiento de su
supervivencia. También se ha descrito una mayor susceptibilidad del hematie urémico a
lisarse por la fijacion y ataque del complejo del complemento® '8 3°.

El suero urémico es capaz de alterar la proliferacién celular, incluida la eritropoyesis in vitro.
Sin embargo, se duda que haya una inhibicion significativa de la eritropoyesis, no relacionada
con el déficit de eritropoyetina®. Las poliaminas son las toxinas urémicas mas frecuentemente
incriminadas como inhibidores de la eritropoyesis. La espermina, espermidina, cadaverina y
putrescina son capaces de inhibir la eritropoyesis de forma dependiente de la dosis,
bloqueando incluso la accién de la eritropoyetina' °.

La paratohormona es una reconocida toxina enddgena, cuyos efectos pueden alcanzar el
sistema hematopoyético. Varios estudios clinicos han demostrado que la paratiroidectomia en
pacientes con insuficiencia renal crénica terminal, mejora significativamente la anemia'. La



paratohormona es capaz de alterar la eritropoyesis, inhibiendo las unidades formadoras de
colonias eritrocitarias (BFU-E), efecto que puede ser revertido por la EPO. La paratohormona
también es capaz de reducir la vida media del hematie por un aumento en su fragilidad
osmotica. Pero, probablemente, el efecto negativo mas importante del hiperparatiroidismo
sobre la eritropoyesis es el desarrollo de fibrosis de médula dsea’:.

Los resultados de los estudios sobre la absorciéon intestinal de hierro en pacientes con
insuficiencia renal son controvertidos. Una ingesta deficiente de alimentos ricos en hierro de
mas facil absorcion (carnes rojas), junto con las frecuentes pérdidas hematicas, predisponen
al desarrollo de sideropenia®®. Aun asi, el déficit de hierro era poco frecuente antes de la
introduccién terapéutica de la EPO, ya que la reducida tasa de eritropoyesis, el acortamiento
de la vida media del hematie, junto con las casi imprescindibles trasfusiones sanguineas,
hacian mas probable la sobrecarga de hierro. Tras el uso generalizado de la EPO, el déficit de
hierro o la falta de una adecuada biodisponibilidad del mismo se ha convertido en un
problen;a clinico cotidiano y actualmente es una de las causas principales de inefectividad de
la EPO".

La reducida ingesta y las pérdidas durante la dialisis pueden promover una deficiencia de
vitaminas hidrosolubles. La carencia de &acido félico, vitaminas Bs y Biz, asi como de
aminoacidos esenciales, como la L-carnitina, pueden causar resistencia a la accion de la
EPO? ' 15 1937 | 3 administracién de vitamina C parece ser especialmente util en la
respuesta eritropoyética de pacientes con sobrecarga de hierro (ferritina > 800 ng/ml)* *°.

1.1.2 Metabolismo del Hierro

El hierro juega un papel importante en las diversas funciones metabdlicas, incluyendo el
transporte de oxigeno, respiracion mitocondrial, sintesis de ADN e inactivacién de los
radicales de oxigeno; cataliza las reacciones oxidativas y participa en el transporte de gases
solubles (oxigeno)® °. Aproximadamente 1 a 2 mg de hierro son adquiridos en la dieta cada
dia en los individuos normales, lo cual esta equilibrado con su pérdida mediante las pérdidas
de sangre y por su uso por parte de las células epiteliales. No existe algun mecanismo por el
cual se excrete 6 inactive el hierro® °.

Esta presente en la hemoglobina, la mioglobina, fibras musculares, enzimas y citocromos.
Cualquier exceso en los niveles de hierro, es almacenado en las células hepaticas y en los
macrofagos; una vez destruidos los eritrocitos el hierro regresa a la circulacion® °.

El cuerpo humano contiene aproximadamente 4000mg de hierro, de esto, 3000mg circula a
través de los eritrocitos; de 800 a 1200 mg se encuentran almacenados, y una pequefa
proporcion en la mioglobina y las enzimas citocromo.

La ferritina es la principal forma en la que se almacena el hierro, se encuentra en el higado, el
bazo, la médula 6sea y en la propia sangre®’.

El hierro es transportado en la circulacion sanguinea por medio una proteina llamada
transferrina® %°.

El metabolismo del hierro en los pacientes con IRC varia conforme avanza la enfermedad, asi
como del tipo de manejo sustitutivo que se esté utilizando (dialisis peritoneal, hemodialisis 6
trasplante renal); la eritropoyesis es ineficaz, disminuyendo a solo 1/3 de su funcionamiento
normal. Cuando la anemia progresa, el hierro presente en los eritrocitos viejos, es
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secuestrado por el sistema reticuloendotelial, y el almacenamiento del hierro aumenta, sobre
todo en caso de uso de hemotransfusiones 6 con la administracién de hierro®' 323334,

1.1.3 Sobrecarga de hierro

Niveles elevados de hierro séricos, conllevan a la saturacién de la transferrina y eleva los
niveles de hierro no unidos a la transferrina sérica, lo que hace susceptible a diferentes
érganos como el higado, corazén y sistema endocrino® °.

El exceso de hierro mediante las hemotransfusiones tiene la caracteristica de que se deposita
inicialmente en el sistema reticuloendotelial seguido de almacenamiento en el higado y las
glandulas endocrinas. Niveles pequefios de hierro se depositan en el cerebro y el musculo
esquelético™ ©.

En el higado la formacién de colageno vy la fibrosis portal aparecen 2 afios posteriores al uso
continuo de las hemotransfusiones, lo que puede llevar a la cirrosis e insuficiencia hepatica
crénica asi como mayor riesgo de desarrollo de hepatocarcinoma®.

El acimulo de hierro en el corazén es asociado con arritmias e insuficiencia cardiaca®.

A nivel endocrino, el hierro puede acumularse en el pancreas, tiroides, hipdfisis resultando en
su disfuncion con la consecuente disminucion de la sintesis de las diferentes hormonas con
sus respectivas manifestaciones clinicas®.

Ademas, es bien sabido que el exceso de hierro vuelve a los microorganismos mas virulentos
lo que aumenta la intensidad, duracion y gravedad de los procesos infecciosos. Hay evidencia
de qug1 hay mayor replicacién del VIH y del VHB en personas con niveles séricos elevados de
hierro”".

Para el manejo de la anemia en los pacientes con Insuficiencia Renal Crénica Terminal se
han utilizado hemotransfusiones, asi como derivados del hierro ya sea para su administracion
oral 6 parenteral’.

La sobrecarga de hierro secundario a su administracion 6 por las repetidas hemotransfusiones
ocasionan aumento de la morbi-mortalidad en los pacientes que se encuentran en
hemodialisis. La sobrecarga de hierro se hace con la medicion de los niveles de ferritina
séricos; las guias de KDOQUI para el manejo de la anemia en el paciente con insuficiencia
renal cronica considera sobrecarga de hierro niveles por arriba de 800 ng/ml; la meta
terapéutica en estos pacientes se situa entre 200 a 500 ng/ml y debe vigilarse niveles
mayores de 500 ng/ml para evitar llegar a niveles que produzcan intoxicacién por hierro® 1°.
La meta en los pacientes con insuficiencia renal cronica terminal es mantener niveles de
hemoglobina entre 11 y 12 mg/dL, niveles mayores 6 menores a estos, aumentan la
mortalidad; en estos pacientes el uso de eritropoyetina se indica cuando la hemoglobina es
menor a 11 mg/dl y se contraindica con niveles mayores a este valor; de igual forma para
llegar a la meta de hemoglobina se usa hierro exégeno ya sea oral & parenteral® '°. La
indicacion absoluta para la transfusion de concentrados eritrocitarios es la presencia de
sindrome anémico en especial el cor anémico, asi como situaciones especiales en cada
paciente como la sepsis, la presencia de cardiopatia isquémica 6 enfermedad vascular
cerebral aguda, etc; de menor medida se toma en cuenta el valor de la hemoglobina,
pudiendo considerar la transfusion de concentrados eritrocitarios cuando la hemoglobina es
menor de 7 mg/d*® . Se considera que cualquier individuo puede presentar sobrecarga
sérica de hierro cuando se realizan mas de 10 transfusiones de concentrados eritrocitarios a



lo largo de su vida. Se debe vigilar los niveles de ferritina para evitar la sobrecarga sérica y la
ulterior intoxicacion por hierro con disfuncién en diferentes sistemas® ?’.

Otras formas de medicion del hierro son:

- Biopsia hepatica: refleja los niveles de hierro en todo el cuerpo, es una referencia aceptada;
sin embargo, es dolorosa, con riesgo de complicaciones al ser invasiva (sobre todo en sujetos
con cirrosis), es mas costosa, requiere experiencia por parte de quien la realiza.

- RM hepatica: también refleja los niveles de hierro en todo el organismo, asi como de la
intensidad del dano ocasionado por el hierro. Sus desventajas son el costo, la necesidad del
resonador (accesibilidad al estudio).

- RM Cardiaca (T2): a través de la concentracion de hierro en el septum refleja el hierro sérico
y el hierro tisular, el dafio a nivel cardiaco es paralelo al que existe en el higado y sus
desventajas son las mismas que la RM hepatica.

1.1.4 Uso de quelantes de hierro

Desde la década de los 60°s se han utilizado los quelantes de hierro para evitar la sobrecarga
de hierro y sus complicaciones. El primero fue la desferroxamina; y el mas nuevo, y con
menores efectos adversos, el deferasirox'’. El objetivo de la quelacion es eliminar el hierro de
los 6rganos y tejidos esenciales, y eliminar el peligroso hierro plasmatico labil circulante.
Deferasirox es un quelante activo de administracion oral que es sumamente selectivo para el
hierro. Deferasirox entra en los hepatocitos y las células de Kupffer, donde forma complejos
con el hierro labil (es decir, hierro quelable téxico)*'. Estos complejos se excretan por la bilis.
Ha demostrado ser eficaz para reducir la carga de hierro en 6érganos y plasma en una amplia
gama de pacientes dependientes de transfusiones. La dosis inicial recomendada de
deferasirox es 20 mg/kg/dia. Sin embargo, pueden ser adecuadas dosis iniciales mas altas o
mas bajas en funcion del aporte de hierro transfusional al paciente y el objetivo de la terapia
(mantenimiento o reduccién de la carga de hierro). Las recomendaciones de dosificacion
inicial en los individuos con insuficiencia renal son iguales que para todos los pacientes'® *'.

1.1.5 Sobrecarga de Hierro en el Hospital Regional 1° de Octubre

No se ha establecido la prevalencia de sobrecarga de hierro en los pacientes que se
encuentran en terapia sustitutiva de la funcion renal a base de hemodialisis en el Hospital
Regional 1°de Octubre.

No se han registrado los factores asociados a la sobrecarga de hierro en los pacientes con
insuficiencia renal cronica terminal que se encuentran con terapia sustitutiva de la funcién
renal a base de hemodialisis, en el Hospital Regional 1° de Octubre.

La necesidad de hemotransfusiones y cargas de hierro por las pérdidas sanguineas, son

ampliamente conocidas en los pacientes en programas de hemodialisis. Como consecuencia

de dichos procesos, el riesgo de sobrecarga de hierro y sus repercusiones clinicas resultan
: 35

evidentes™.

Existen diferentes estudios en los cuales se demuestra la prevalencia de sobrecarga de
hierro en pacientes en hemodidlisis, la cual va desde el 20 hasta el 50% de los sujetos con
dicho manejo sustitutivo® °.



Los objetivos de este trabajo fueron los siguientes:
Objetivo General

* Identificar los factores asociados a la sobrecarga sérica de hierro en los pacientes
con Insuficiencia Renal Crénica Terminal sometidos a terapia sustitutiva de la
funcién renal a base de hemodialisis en el Hospital Regional 1° de Octubre del
ISSSTE.

Objetivos Especificos

* Reportar la asociacion del numero de transfusiones previas con la sobrecarga
sérica de hierro.

* Reportar la asociacién y la cantidad administrada de hierro exdgeno con la
sobrecarga sérica de hierro.

* Reportar al médico tratante a cargo del servicio de hemodialisis, los pacientes
encontrados con sobrecarga sérica de hierro.

* Reportar las caracteristicas clinicas de los pacientes al momento del estudio.

2. MATERIAL Y METODOS

Se realizé un estudio epidemioldgico fue de tipo descriptivo, observacional, retrospectivo y
transversal, la unidad de investigacion fue el expediente clinico de pacientes con insuficiencia
renal cronica terminal que se encontraban en terapia sustitutiva de la funcién renal a base de
hemodialisis. Para el calculo del tamafio de la muestra se utilizé la formula para estudios
transversales considerando que la prevalencia era del 20% y una precision del 10% la
muestra requerida fue de 44 expedientes. Se incluyeron los expedientes clinicos que tuvieran
las siguientes caracteristicas: pacientes con Insuficiencia renal cronica terminal en terapia de
hemodialisis en el Hospital Regional 1° de Octubre, mayores de 18 anos, sin distingo de
sexo, con reporte de ferritina, hierro sérico, de las constantes vitales y exploracion fisica,
biometria hematica, quimica sanguinea y electrolitos séricos.

Se excluyeron los expedientes clinicos que tuvieron las siguientes caracteristicas: portadores
de neoplasia o con proceso infeccioso al tomar la muestra, presenten poliglobulia, portadores
de hemocromatosis y hayan tenido desorden hematolégico primario. Y se eliminarén los
expedientes clinicos que se encontraban mal integrados.

El analisis estadistico incluyd estadisticas descriptivas, promedio, desviacion estandar,
estadisticas inferenciales utilizamos en el caso de variables cualitativas ji cuadrada y para el
caso de variables cuantitativas pruebas de T student, en ambos la significancia estadistica se
fij6 en 0.05.

El protocolo fue aprobado por el comité de investigacion del propio hospital.



3. RESULTADOS

Se incluyeron 45 expedientes de pacientes que cumplieron con los criterios de inclusion, de
un total de 75 pacientes inscritos en la clinica de hemodialisis.

De los 45 casos, 23 fueron mujeres (51%) y 22 fueron hombres (49%), la edad de los
pacientes promedio fue de 50 + 16 afios, la edad minima fue de 20 y la maxima de 79 anos.
Las causas que llevaron a la IRC terminal fueron en primer lugar la diabetes mellitus, 17
casos (38%) seguido de la hipertension arterial sistémica, 9 casos (20%) y la glomerulopatia
primaria, 6 casos (13%), los meses promedio que llevaban en hemodialisis los pacientes al
momento del estudio fueron 31.8 + 21.6 (Ver cuadro 1)

De los casos estudiados la prevalencia encontrada con sobrecarga de hierro se presento en
13 pacientes (29%)

Con relacién a los resultados bioquimicos, la hemoglobina promedio fue de 8.79 £ 1.6 mg/dL.
Con un hierro sérico de 51 £ 30.3 mg/dL y la ferritina sérica de 530 + 753 ng/mL. (Ver cuadro

1)

Cuadro 1. Caracteristicas de la poblacién estudiada.

Caraceteristicas Frecuencia
(n=45) *
SEXO
Mujeres 23(51)
Hombres 22 (49)
Edad (anos) 50 £ 16
Causa de la IRC
Diabetes Mellitus 17 (38)
Hipertension Arterial Sistémica 9 (20)
Glomerulopatia 6 (13)
Nefropatia tubular 1(2)
Lupus eritematoso sistémico 1(2)
Congénito 1(2)
Hipoplasia renal 4 (9)
Poliquistosis renal 4 (9)
Nefrolitiasis 1(2)
Otras 1(2)
Hemoglobina (gr/dL) 8.79+1.6
Ferritina (ng/mL) 530 £ 753
Hierro (mg/dL) 51 +30.3
Meses en hemodialisis 31.8+21.6
Hierro administrado
Sulfato ferroso 200mg/dia 13 (29)
Hierro dextran 32 (71)
200mg/semanal 5(11)
100mg/semanal 8 (17)
100mg/quincenal 2(4)
100mg/mensual 11 (24)
100mg/bimestral 6 (13)
Numero de transfusiones de concentrados eritrocitarios
0 3(7)
1 8 (18)
2 9 (20)




3 4(9)
4 9 (20)
5 7 (16)
6 2 (4)
7 1(2)
8 0 (0)
9 1(2)
10 0 (0)
11 0 (0)
12 0 (0)
13 1(2)

* Para variables cuantitativas se reporta promedio y DE, para variables cualitativas se reporta frecuencia y
porcentaje.
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El hierro exdgeno administrado, en su mayoria fue en la forma de hierro dextran, 32 casos
(71%) que se administra via parenteral. Y el resto, 13 casos (29%) en forma de sulfato
ferroso, que se administra via enteral.

La mayoria de los pacientes habia recibido por lo menos una transfusion, solo a 3 (7%) nunca
se les habia transfundido algun concentrado eritrocitario. EI que mas transfusiones habia
recibido fue 1 paciente (2%) con 13 concentrados eritrocitarios (Ver cuadro 1)

Posteriormente se clasificaron los pacientes en los que presentaron y los que no presentaron
sobrecarga de hierro; resultando significativo solamente el tiempo que se encontraban en
hemodialisis, siendo de 46.92 + 21.18 meses y 25.75 + 11.49 meses, respectivamente
(p=0.037); y para los niveles de hierro séricos siendo de 71.92 + 42.77 mg/dL y de 42.62 +
18.42 mg/dL, respectivamente (p=0.032) (Ver cuadro 2)

Cuadro 2. Comparacioén de caracteristicas en pacientes con y sin sobrecarga de hierro.

Caracteristica Con sobrecarga Sin sobrecarga
(n=13) (n=32)
Edad 46.38 + 16.54 51.47 £ 16.57
Meses en hemodiélisis 46.92 £ 32.18* 2575+ 11.49
Hemoglobina 8.89+20 8.75+1.44
Hierro sérico 71.92+£42.77"* 42.62 + 18.42

*p <0.05 t pareada

Se realizé andlisis de covarianza (ANCOVA) entre hierro administrado y numero de
transfusiones recibidas, con la intencién de valorar si estas ultimas guardaban relacién con la
sobrecarga de hierro, estadisticamente no fue significativo.

4. DISCUSION

La causa mas frecuente de anemia en los pacientes con Insuficiencia Renal Crénica terminal
es la disminucion en la produccién de eritropoyetina; sin embargo, una causa de resistencia a
la misma es el déficit de hierro, por lo que existe la necesidad de administracién de este de
manera exogena, en cualquiera de sus presentaciones, ¢ la administracién directa de
concentrados eritrocitarios tanto para aumentar las concentraciones de hierro en el organismo
asi como también para elevar los niveles tan disminuidos de hemoglobina que llegan a
presentar algunos individuos®. El uso de hierro exdgeno asi como la transfusién de
concentrados eritrocitarios pueden llevar a la sobrecarga de hierro condicionando
gepercusiones en diferentes sistemas con el consecuente aumento de la morbi-mortalidad® *

La IRC se presenta de manera similar en hombres y mujeres®, de nuestra casuistica
correspondié al 49 y 51%, respectivamente’ este es el mismo compartamiento segun el
reporte de la NKF? ' %2 La causa principal de la insuficiencia renal crénica termial fue la
diabetes mellitus seguido de la hipertensién arterial sistémica lo cual concuerda con lo
reportado en otros hospitales de nuestro pais*’. No se encontré que la edad 6 la causa de la
IRC terminal tuvieran relacion con la sobrecarga de hierro.



La prevalencia de sobrecarga de hierro fue del 29% lo cual concuerda con lo reportado en
otras instituciones nacionales asi como el reporte dado por la National Kidney Fundation, la
cual es muy amplia siendo del 20 al 50%" % ™°.

Al igual que lo encontrado por Rafi A. (2007) encontramos una relacién de la sobrecarga de
hierro con los meses de terapia sustitutiva a base de hemodidlisis, habiendo mayor
prevalencia de sobrecarga sérica de hierro a mayor numero de meses bajo manejo con
hemodialisis (p= 0.037), lo cual concuerda con lo reportado en la literatura®.

Los niveles de ferritina sérica guardaron relacion con los niveles de hierro séricos (p= 0.032)

No tuvieron relacion los niveles de hemoglobina y hematocrito con la sobrecarga sérica de
hierro (p= 0.83 y 0.68, respectivamente)

Al realizar el estudio de covarianza, siendo la variable dependiente la sobrecarga de hierro y
las covariables las transfusiones de concentrados eritrocitarios y el uso de hierro exégeno (ya
sea enteral 6 parenteral) no se vi6 que fueran significativos tanto la transfusion de
concentrados eritrocitarios como la administracion exdgena de hierro para el desarrollo de
sobrecarga sérica de hierro (p= 0.77 y 0.17, respectivamente), lo cual no concuerda con lo
estudios de Van Buren (2012) ni con lo reportado por la KDIGO/NKF: % '°

5. CONCLUSIONES

1. La prevalencia encontrada, de sobrecarga de hierro, en pacientes con insuficiencia renal
cronica terminal en manejo sustitutivo de la funcion renal a base de hemodidlisis, fue del 29%,
lo cual concuerda con lo reportado en otras instituciones nacionales e internacionales asi
como por la National Kidney Fundation.

2. Las transfusiones de concentrados eritrocitarios ni la administracion exégena de hierro no
tuvieron relacion con la presencia de sobrecarga de hierro.

3. El principal factor relacionado con la sobrecarga de hierro fue el tiempo que los pacientes
habian sido sometidos a terapia sustitutiva de la funciéon renal a base de hemodialisis.
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