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l.- RESUMEN

TITULO: Cinética de fosforo en pacientes con insuficiencia renal crénica en hemodialisis
ANTECEDENTES: EI| fosfato sérico elevado es un factor fundamental en la disregulacion
hormonal que subyace a desordenes en el metabolismo 6seo y mineral, asi como aumento
en la morbimortalidad asociada a riesgo cardiovascular en personas con enfermedad renal
cronica avanzada. OBJETIVO: Correlacionar los niveles séricos de fésforo (P) con el
tiempo y el flujo sanguineo (Qs) de una sesion de hemodialisis (HD), asi como los niveles
séricos de P pre, intra y poshemodialisis. MATERIAL Y METODOS: Se realizé un estudio
transversal analitico en el periodo de septiembre del 2018 a enero del 2019. Se analizaron
los niveles séricos de P previo al inicio del tratamiento de HD, a los 60, 120, 180 y 240
minutos de sesidn y posteriormente a la hora y 2 horas poshemodialisis. Los resultados se
expresaron en mediana y rangos asi como media y desviacién estandar dependiendo de
la distribucion de los datos. Se realiz6 regresion lineal para determinar factores asociados
a los niveles séricos de P poshemodialisis. En el analisis de los valores de P pre, intra y
poshemodialisis se realizé analisis de U de Mann Withney.

RESULTADOS: Se incluyeron 56 pacientes la media de edad fue de 48 + 13 afos, 53%
fueron mujeres, 82% contaban con un angioacceso semipermanente, 51.7% recibieron
sesion de HD con duracién de 180 minutos. 11% manejaron flujos de 300 ml/min 65%
flujos de 350 ml/min y 26% flujos de 400 ml/min. La mediana de los niveles de P basal, a
los 60, 120, 180 y 240 minutos fue de 5.3, 3.5, 2.9, 2.7 y 2.6mg/dl respectivamente. Los
niveles de P a los 60 minutos posterior al término de la HD fueron de 3.5 y a los 120
minutos 3.75mg/dl respectivamente. En el analisis de regresion multiple se encontré que
los niveles de P al finalizar la sesion son determinados por los niveles de P basal en sesién
de 180 minutos (p= 0.000, IC 95% 0.162 - 0.33) y en sesion de 240 minutos (P=0.048, IC
95% 0.002 - 0.292). Los niveles séricos de hemoglobina (Hb) ( p= 0.019, IC 95% 0.027 -
0.270) y los de albumina sérica (p=0.026, IC 95% 0.065 - 0.921) en sesion de 240 minutos.
Los factores que influyeron en los niveles séricos de P a los 60 minutos posterior de HD
fueron el Qs (p= 0.021, IC 95% 0.001 - 0.016), los niveles de P basal (p=0.000, IC 95%
0.237 - 0.438), P 180 (p=0.021, IC 95% 0.084 - 0.94), P 240 (p 0.00, IC 95% 0.448 - 1.03)
y los niveles de Hb (p=0.032 (IC 95% 0.009 - 0.19). Los factores que influyeron en los
niveles séricos de P a los 120 minutos posterior a HD fueron el P basal (p=0.00, IC 95%
0.313- 0.505), P 180 (p=0.002, IC 95% 0.262- 1.021), el P 240 (p=0.001, I1C 95% 0.265 -
0.905), los niveles de Hb (p=0.004, IC 95% 0.041- 0.219). CONCLUSIONES: La cinética
de fosforo en hemodialisis muestra que el descenso mas significativo de este idén es en la
primera hora de sesidn y durante la primera hora posthemodialisis, como factores
predictivos como era de esperarse los niveles séricos de fosforo basales (prehemodialisis),
aunado a otros factores que incluyen: niveles séricos de P poshemodialisis, hemoglobina y
albumina.
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I.- MARCO TEORICO

Aproximadamente mas de 2 millones de personas padecen enfermedad renal cronica en
etapa terminal (ESRD) en el mundo. El uso de la terapia de reemplazo renal con
hemodialisis de mantenimiento o dialisis peritoneal sigue aumentando en los pacientes con
ESRD. A pesar del continuo avance en la terapia de dialisis, la tasa de mortalidad de estos
pacientes sigue siendo inaceptablemente alta. Sin embargo, este aumento en el riesgo de
mortalidad no puede explicarse totalmente por la prevalencia de los factores de riesgo
tradicionales. Existe una evidencia acumulada que sugiere que los trastornos del
metabolismo mineral éseo contribuyen a la alta carga de muerte en pacientes con ESRD12.
El fosfato sérico elevado es un factor fundamental en la disregulacion hormonal que
subyace a desordenes en el metabolismo éseo y mineral en la enfermedad renal crénica.
Numerosos estudios observacionales han reportado una asociacion independiente entre
trastornos en el metabolismo mineral (hiperfosfatemia, hiperparatiroidismo, factor de
crecimiento de fibroblastico 23 elevado, niveles deficientes de calcitriol) y aumento de la
morbilidad y mortalidad en personas con enfermedad renal cronica avanzada?.

Si bien la mayoria de la atencion se ha centrado en el uso de quelantes de fosfato no
calcicos, como sevelamer y lantano, la modificacion de los regimenes de dialisis
convencionales para mejorar la depuracion de fosfato es un enfoque alternativo que

permanece relativamente sin estudiar4.

FISIOLOGIA DEL METABOLISMO DEL FOSFORO

Papel del fésforo en los procesos celulares

El fosfato es el segundo mineral mas abundante del cuerpo con un peso molecular de
95Da, es un componente clave de la hidroxiapatita, acidos nucleicos, proteinas de

sefalizacion bioactivas, enzimas fosforiladas y membranas celulares. La deficiencia



prolongada de fosfato causa problemas biolégicos importantes, como alteracion de la
mineralizacidon 6sea que provoca osteomalacia o raquitismo, disfuncion de eritrocitos,
leucocitos y plaquetas, alteracion de la integridad de la membrana celular que ocasiona
rabdomidlisis, y alteracion de la funcion cardiaca“.

El equilibrio del fosfato se mantiene mediante una serie de ajustes metabdlicos regulados
localmente y hormonalmente. En estados de balance neutro de fosfato la acumulacion neta
iguala la excrecidon neta. Los 6rganos principales implicados en la absorcion, excrecion y
reabsorcion de fosfato son el intestino y el rindn. Una dieta con un contenido apropiado de
fosfato contiene aproximadamente 1.500 mg de fosfato. Alrededor de 1.100 mg del fosfato
ingerido con los alimentos se absorbe en el intestino proximal, predominantemente el
yeyuno. Las secreciones pancreatica e intestinal vierten alrededor de 200 mg de fosfato en
el intestino, con una absorcion neta de fosfato de 900 mg/24 h. El fosfato que no se
absorbe en el intestino 0 que se segrega en la luz intestinal aparece finalmente en las
heces. El fosfato absorbido se incorpora a la reserva de liquido extracelular y entra y sale
del hueso (y en menor medida de los tejidos blandos), segun sea necesario (~200 mg). En
la orina se excretan alrededor de 900 mg de fosfato (equivalente a la cantidad absorbida

en el intestino)?.

Fosfato presente en la sangre en diferentes formas

El fosfato esta presente en casi todos los liquidos corporales. En el plasma o en el suero
humano, el fosfato esta en forma de fosfato inorganico o fosfato (Pi), fosfato lipido y fosfato
en éster fosforico. La concentracién sérica total de fosfato varia entre 8,9 y 14,9 mg/dI
(2,87 a 4,81 mmol/l), la concentracién de fosfato inorganico (fosfato, Pi) entre 2,56 y 4,16
mg/dl (0,83 a 1,34 mmol/l) (que es la que se determina clinicamente por lo general,

denominada fosfato sérico, y cuyos margenes cambian con la edad), la concentracién de



fosfato en éster fosforico entre 2,5 y 4,5 mg/dl (0,81 a 1,45 mmol/l) y la concentracion de
fosfato lipidico entre 6,9 y 9,7 mg/dl (2,23 a 3,13 mmol/l). Del fosfato presente en el
organismo, el 85% esta en los huesos, el 14% en células de los tejidos blandos y un 1% en
los liquidos extracelulares. En los mamiferos, el hueso contiene una cantidad considerable

de fosfato (~10 g/100 g de tejido sin grasa seco); en comparacion, el musculo contiene 0,2

g/100 g de tejido sin grasa, y el encéfalo 0,33 g/100 g de tejido en fresco®.

Regulacién de la homeostasis del fosfato

Los sistemas de regulacion anterograda intestinal y retrograda hormonal (sistema
endocrino PTH-vitamina D y fosfatoninas) son probablemente responsables del control de
la homeostasis del fosfato. Las respuestas a corto plazo que se producen en minutos a
horas después de una comida con abundante Pi son importantes para regular la
homeostasis del fosfato mediante mecanismos de regulacion anterégrada, mientras que
los cambios a largo plazo se producen como consecuencia de alteraciones en las
concentraciones circulantes de PTH, 1a,25(0OH)2D3 y fosfatoninas, como el FGF-23.

La PTH, la 10,25(0OH)2D3 y la fosfatonina, FGF-23, controlan la homeostasis del fosfato.
Las concentraciones de estas hormonas y factores estan reguladas por el fosfato para
mantener una concentracion normal de fosfato. El descenso de la concentracion sérica de
fosfato, como ocurriria con un consumo escaso de fosfato, aumenta la concentracion de
calcio iénico, disminuye la secrecion de PTH y disminuye la excrecion renal de fosfato. Al
mismo tiempo, por mecanismos independientes de PTH, aumenta la actividad de la 25-
hidroxivitamina D 1a-hidroxilasa renal, aumenta la sintesis de 1a,25(0OH)2D3 y aumenta la
absorcion de fosfato en el intestino y la reabsorcion en el rifion. Por el contrario, con un
consumo alto de fosfato disminuye la concentracion de calcio, aumenta la liberacion de

PTH por las glandulas paratiroideas y aumenta la excrecion renal de fosfato. El aumento
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de la concentracion sérica de fosfato inhibe la actividad de la 25-hidrovitamina D 1a-
hidroxilasa renal y disminuye la sintesis de 10,25(0OH)2D3. El descenso de la
concentracion de 1a,25(0OH)2D3 disminuye la absorcidon intestinal de fosfato y la
reabsorciéon renal de fosfato. Todos estos factores contribuyen a normalizar la
concentracion sérica de fosfato. El sistema endocrino de la vitamina D, la PTH vy las
fosfatoninas son responsables del control de la reabsorcion renal de Pi a largo plazo (horas
a dias). Las fosfatoninas, el FGF-23, y la proteina sérica relacionada frizzled 4 (sFRP-4)
regulan la reabsorcion renal de fosfato. También disminuyen, y el factor de crecimiento
similar a la insulina 1 (IGF-1) aumenta, la actividad de la 25-hidroxivitamina D 1a-

hidroxilasa®.

Reabsorcién de fosfato renal

Casi todo el fosfato sérico se filtra en el glomérulo. Si el consumo alimentario de fosfato es
normal, y en presencia de unas glandulas paratiroideas intactas, se excreta alrededor del
20% del fosfato filtrado. EI 80% restante se reabsorbe por los tubulos renales. Los tubulos
proximales son el lugar principal de reabsorcion de fosfato a lo largo de la nefrona. El
transporte de fosfato es aproximadamente tres veces mayor en el tubulo contorneado

proximal que en el tubulo recto proximal®.

Fésforo y enfermedad renal créonica

La retencion de fésforo como consecuencia de una disminucion del filtrado glomerular
produce una disminucion de calcio plasmatico que desencadenara un aumento secundario
de la secrecion de PTH. Durante las fases iniciales de la ERC, una sobrecarga de fésforo
estimula la sintesis de FGF-23 a nivel de los osteocitos y actua en las nefronas restantes

aumentando la fraccion excretada de fosforo y manteniendo la normofosfatemia. Hoy en
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dia se cree que el aumento de FGF-23 es reflejo de un aumento crénico de fésforo. Por
otra parte, las toxinas urémicas parecen inducir la expresion de DNA metilltransferasa
(DNMT), una proteina implicada en la silenciacion de Klotho a través de
hipermetilacion. Debido a estos mecanismos, entre otros, y a la pérdida de masa renal,
disminuiria la disponibilidad de Klotho desproveyendo a FGF-23 de su correceptor para
actuar. Asi, con la progresion de la enfermedad renal, FGF-23 perderia su capacidad

fosfaturica, aumentando visiblemente los niveles plasmaticos de P10.

FOSFORO Y HEMODIALISIS

Durante la hemodialisis administrada 3 veces por semana, dependiendo de la eficacia del
procedimiento de didlisis y del nivel de fésforo sérico promedio, la eliminacién de fésforo
esta en el rango de 800-1200 mg/ sesién o0 2.4-3.6 g/ semana’.

El control de las concentraciones séricas de fésforo en pacientes en hemodialisis,
generalmente requiere tanto el uso diario de aglutinantes orales para inhibir la absorcién
intestinal del fosfato en la dieta y la eliminacion de fosfato por los tratamientos con HD. A
pesar de este enfoque dual, la hiperfosfatemia es frecuente debido a que las dietas
occidentales tipicas contienen un alto contenido de fosfato!.

Los pesos moleculares de urea, anion fosfato y creatinina son 60, 95 y 113 Da,
respectivamente. Por lo tanto, sobre la base solo de la difusion, la eliminacion de fésforo de
una solucion acuosa a través de una membrana de didlisis debe encontrarse en algun
lugar entre la difusidn de la urea y la creatinina. Sin embargo, mientras que la urea se
elimina tanto del plasma como del agua de los globulos rojos durante la didlisis, el fésforo,

como la creatinina, se eliminan principalmente del plasma’.
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Durante la dialisis, la cantidad de cualquier soluto eliminado esta limitada por la
concentracion su en la sangre. Si la concentracion del soluto intradidlisis es baja, su
eliminacién por didlisis sera relativamente ineficiente, independientemente de qué tan
intensivo sea el tratamiento extracorpéreo. El nivel de fdsforo sérico desciende
marcadamente en la mayoria de los pacientes durante la primera hora de dialisis, y en
aquellos pacientes donde los niveles caen por debajo de lo fisioldgico, los niveles séricos
de fosforo se mantienen relativamente bien, incluso durante sesiones de didlisis
prolongadas. Cuando se busca mejorar el aclaramiento de cualquier soluto durante la
didlisis, comunmente se han intentado varias estrategias: (a) aumento de la duracién de la
sesidn, (b) aumento del flujo sanguineo; (c) aumento en el tamafio del dializador; y (d)
mayor velocidad de flujo de dializado?.

Las directrices de KDIGO recomiendan aumentar la eliminacion del fosforo dialitico en el
tratamiento de pacientes con ERC en estadio 5 con hiperfosfatemia persistente; sin
embargo, aun no se han establecido las prescripciones éptimas para mejorar la eliminacion
del fosforo dialitico. En general, los tratamientos de HD se aplican con mas frecuencia que
tres veces por semana sin aumentar el tiempo de tratamiento semanal, obteniendo solo
modestas reducciones en las concentraciones séricas de fosforo. En cambio, es necesario
prolongar los tiempos de tratamiento semanales para lograr aumentos sustanciales en la
eliminacién del fésforo dialiticos.

El grupo de la Red de Hemodialisis Frecuente (FHN por sus siglas en ingles) concluyo
recientemente, basandose en su extensa investigacion del metabolismo mineral durante
las terapias de HD frecuentes, que la frecuencia 6ptima y la duracion de la sesion para
pacientes con hemodialisis con hiperfosfatemia aun no se han determinado®.

Debido a las complejidades para controlar el fésforo en pacientes en dialisis, un modelo

matematico que sirva de guia podria ser util'.
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MODELOS CINETICOS DE FOSFORO

Spalding et al. (2001), estudiaron los niveles de fésforo sérico intradialisis en multiples
intervalos en 29 pacientes durante sesiones de dialisis cortas (promedio de 2,5 horas) y
convencionales (aproximadamente 4 horas). Encontraron que un modelo convencional de
urea similar a la cinética de dos compartimentos (dos comportamientos) no podia explicar
el perfil de fésforo intradialisis, ya que el nivel de fésforo sérico se mantenia durante la
dialisis a un nivel mas constante que el predicho por dicho modelo. Para explicar el perfil
de fosforo sérico, postularon un modelo de cuatro grupos, en el que el ultimo grupo de
"emergencia" se activo solo si el valor de fésforo sérico alcanzé un valor critico nivel bajo.
El modelo publicado no estaba completamente desarrollado, ya que no abordaba en
detalle como se rellenarian los diversos depdsitos de fosforo durante el periodo
interdialisis, y los coeficientes de transporte entre los diversos grupos no se dieron en
funcién de la poblacion?.

Kjellstrand et al. (2011) Evaluaron el efecto de las alteraciones en la prescripcion del
tratamiento de la HD sobre la cinética del fosforo en una cantidad considerable de
tratamientos con HD. Estos investigadores midieron las concentraciones plasmaticas de
fésforo predialisis y la postdialisis y todo el fosforo eliminado en el dializado de efluentes
durante 455 tratamientos de HD en 47 pacientes. A partir de estos datos, se calculd el
volumen fisiologico (Vr-P o el volumen de distribucion aparente asumiendo un modelo
cinético de un compartimiento (one pool) como la cantidad total de fosfato removido
dividido por la predialisis menos la concentracion plasmatica de fésforo postdialisis. Se
demostr6 que era mas alta con tiempos de tratamiento mas largos y menores
concentraciones de fosforo en plasma predialisis. Ademas, hubo una gran variacién en Vr-
P entre los pacientes y en pacientes de manera individual segun la concentracion

plasmatica de fosforo predialisis’.
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Leypold et al. (2013) describié un modelo de un pseudo compartimiento para describir la
cinética y el balance de masa del fésforo inorganico durante la HD. Debido a que este
modelo es matematicamente simple y contiene un numero limitado de parametros, se
puede utilizar para estimar o determinar los parametros cinéticos del fdsforo,
especificamente el aclaramiento de movilizacion de fésforo y su volumen de distribucion
central. Se encontré que estos parametros cinéticos varian significativamente entre los
pacientes con HD, pero se observé que eran similares cuando se determinaban durante
tratamientos cortos de HD de 2 horas y convencionales de 4 horas, sugiriendo que los
parametros cinéticos fueron especificos del paciente. Demostraron que dos parametros
cinéticos que describen la cinética del fosforo durante la HD, la depuracién de movilizacion
de fosforo (KM) y el volumen de distribucion central (o accesible) (V) pueden estimarse
cuando se conoce el aclaramiento de fésforo del dializador y se miden varios niveles
séricos de concentracién de foésforo intradialisis y posdidlisis. Cuando se conoce el
aclaramiento de fésforo del dializador, pero solo se miden las concentraciones séricas de
fésforo predialisis y posdialisis es posible estimar KM, pero no V. La determinacion de
parametros cinéticos del fésforo en 774 pacientes con HD del estudio HEMO demostré que
estos parametros dependian de la concentracién de fosforo sérico predialisis, el peso

corporal, la edad y el sexo®.

Leypold et al. (2017) realizaron mediciones de la concentracion sérica de nitrogeno ureico
y fosforo durante dos tratamientos cortos de HD separados por un periodo de inter-
tratamiento de 60 minutos sin dialisis. En el caso de la urea, el periodo de 60 minutos
después del primer tratamiento fue suficiente para que la urea se equilibrara entre
compartimentos corporales, de modo que las disminuciones intradialisis de la

concentracion normalizada de nitrogeno ureico durante el segundo tratamiento fueron
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idénticas a las del primero. Esto es consistente con la comprension actual de la cinética de
la urea: un periodo de rebote de 60 minutos después de la dialisis se considera tiempo
suficiente para equilibrar esencialmente la urea entre compartimentos del cuerpo.

Con respecto al foésforo, en cambio, el segundo tratamiento con HD comenz6 antes del
equilibrado del fosforo, como lo demuestran las disminuciones intradialisis
significativamente diferentes en las concentraciones de fosforo sérico normalizadas
durante el primer y segundo tratamientos. Aunque la discrepancia en la concentracién de
fésforo sérico normalizada durante los dos tratamientos de HD demuestra un desequilibrio

en la distribucion de fosforo entre los compartimentos del cuerpo al inicio del segundo

tratamiento HD, no cuantifica la magnitud de dicho desequilibrio8.

Fosforo sérico (mg/dl)

02

0 60 120 180 240 300 0 30 60 90 120

Fosforo sérico (mg/dl)

Tiempo (min) Duracién del tratamiento (min)

Concentracion sérica de fosforo en funcién a 2 sesiones cortas de
hemodidlisis de dos horas con separacién de una hora.

Concentracion sérica de fésforo normalizada en funcion a 2
sesiones cortas de hemodidlisis de dos horas con separacién de

una hora, los resultados en lineas solidas corresponden al primer

tratamiento, las lineas separadas al segundo tratamiento.

* Modificado de Leypoldt JK, Baris U, et al. A Pseudo-One
Compartment Model of Phosphorus Kinetics During
Hemodialysis: Further Supporting Evidence. Artificial Organs

MANEJO DE LA HIPERFOSFATEMIA EN HEMODIALISIS
La guia de practica clinica de la Sociedad Japonesa de Dialisis (JSDT) recomienda que los

pacientes en dialisis mantengan los niveles de fosfato sérico dentro de 3.5-5.5 mg / dL.
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Siendo la correccién de fésforo una prioridad, seguida de calcio y luego PTH. Informes
anteriores mostraron que el control apropiado de los niveles de fosforo y calcio dieron
como resultado un mejor prondstico que el control solo de la PTH?3.

Los médicos utilizan un enfoque triple para controlar el suero P en pacientes de dialisis: (1)
eliminacién de fésforo con dialisis, (2) restriccion de la ingesta de fosfato en la dieta y (3)
uso de aglutinantes de fosfato administrados por via oral para limitar la absorcion de los
contenidos intestinales de fosfato ingerido. A pesar de estos esfuerzos, los niveles séricos
de P en un tercio a la mitad de todos los pacientes en didlisis superan los 5,5 mg / dL. Si
bien esto a menudo se atribuye a la falta de adherencia del paciente, hay una serie de
factores legitimos que contribuyen a la hiperfosfatemia persistente en pacientes en dialisis,
incluidos los siguientes:

La eliminacién de fosfato durante una sesion de hemodialisis asciende a solo 800 mg a
1,000 mg. Por lo tanto, la dialisis 3 veces a la semana es insuficiente para eliminar la
ingesta diaria recomendada de fosforo para pacientes que requieren didlisis (<1,000 mg).
Es extremadamente dificil limitar la ingesta de fosfato para cumplir con la ingesta de
proteina diaria recomendada para pacientes con hemodialisis cronica de 1,1 a 1,3 g/ kg de
peso corporal peso. Muchos productos alimenticios al por menor tienen una gran cantidad
de fosfato agregado como conservante para mantener la frescura. Los pacientes en dialisis
deben tomar multiples medicamentos, y los quelantes de fosfato aumentan la carga de
pildoras del paciente. Los quelantes de fosfato generalmente son pildoras grandes que son
dificiles de tragar, o si se mastica durante una comida puede distorsionar el sentido de
gusto, dificultando la adherencia. Ademas, estos medicamentos a menudo causan malestar
gastrointestinal. Finalmente, se han resaltado dos factores adicionales, una es la
administracion de altas dosis de calcitriol, 0 sus analogos, que se sabe que mejoran la

actividad absorcion de fosfato del intestino delgado. El otro factor es la disminucion de la
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concentracion intestinal de fosfato libre, ya sea por restriccion de fosfato en la dieta o con
fosfato aglutinantes, que es un estimulo conocido para aumentar el fosfato®.

Cuando se busca mejorar la eliminacion de cualquier soluto durante la dialisis, varias
estrategias son comunmente utilizadas: (a) aumento de la duracion de la sesion, (b)
aumento del flujo sanguineo; (c) aumento del dializador tamafo; y (d) mayor velocidad de
flujo de dializado.

M. Albalate et al (2003) disefiaron un estudio con medidas para aumentar la eliminacién de
fosforo durante la hemodialisis, aportando diferentes soluciones con distintas
concentraciones de bicarbonato y glucosa en el bano, flujo de liquido de dialisis (Qd) y
superficie del dializador (S) sobre la eliminacion de fésforo. Encontraron como principal
factor determinante de la eliminacion de fosforo a la concentracion plasmatica inicial,
ninguno de los cambios efectuados en la composicion del bafio mejoran la cantidad de P
eliminado, el aumento de S de 2 a 2,6 m2 de un dializador de baja permeabilidad, si bien
mejora el Kt/V, no afecta a la eliminacion de P; el aumento de Qd no induce
modificaciones’s.

P. Gallar et al. (2007) seleccionaron 108 pacientes en hemodialisis. EI 78% disponia de
FAVI y 22% de catéter tunelizado. La membrana del dializador fue de polisulfona de alta
permeabilidad en 31 (30%) y de permeabilidad media en 77 (70%). La superficie del
dializador fue: 1,7 m2: 17 (16%); 1,8 m2: 77 (71%); 2,1 m2: 14 (13%). Flujo del liquido de
dialisis: 500 ml/min: 55 pacientes; 700 ml/min: 53 pacientes. Duracion de la sesion: 4,14 +
0,41 (Rango 3,5-5 horas). El 85% se dializaban entre 4 y 5 horas. Concluyeron que en la
depuracion de fésforo en una sesion de hemodialisis intervienen ademas del fosforo
plasmatico, la cantidad de sangre depurada que es en general superior cuando el acceso
vascular es una FAVI. Otros factores como la duracion de la sesion y la superficie del

dializador, la ultrafiltracion, el flujo del liquido de didlisis, la permeabilidad de la membrana
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o la técnica de hemodiafiltracion on-line no la incremento de forma significativa la
depuracion de fésforo'4.

Tonelli et al. (2009 ) estudio tres estrategias para aumentar la eliminacion de el fosforo en
pacientes muy grandes: aumento de la sesion duracion de 4.0 a 4.5 horas, aumentando el
flujo de dializado, o el uso de dos dializadores en paralelo. De las tres estrategias, solo el
uso de los dos dializadores en paralelo fue la Unica estrategia que tenia un clinicamente
impacto significativo en la eliminacion de fésforo20. Daugirdas (2012) analizé sesiones de
hemodialisis diarias cortas y hemodialisis nocturna las cuales redujeron los niveles séricos
de fosforo en 0.6 y 1.6 mg / dL respectivamente, en relacion con 3 sesiones por semana.
En el brazo de hemodialisis cortas diarias, la HD intensiva redujo significativamente la
dosis estimada de quelante de fosfato por dia, mientras que en el brazo nocturno, la HD
intensiva provoco la interrupcion del aglutinante en el 75% de los pacientes. Sin embargo,
la HD intensiva parece no tener efectos significativos sobre las concentraciones séricas de
calcio y hormona paratiroidea. En conclusion, la HD intensiva, especialmente la HD
nocturna, disminuye los niveles de fésforo sérico y disminuye la necesidad de quelantes de
fosfato': Jenan G, et al (2015) Comparando hemodiafiltracion y HD, no observaron
ninguna diferencia en los niveles séricos de fosfato'”.

Bertocchio JP, et al. (2016) concluyen que la modulacién del bicarbonato sérico puede
jugar un papel en el control del compartimento del fosfato, observando que en un intento
por corregir la acidosis metabolica durante la hemodialisis, el exceso alcalino puede

perjudicar el aclaramiento de movilizacién de fosfato's.
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Porcentaje de pacientes

Dosis de quelante de fosforo requerida de acuerdo a
hemodidlisis intensiva y convencional
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Modificado de Daugirdas JT, Chertow GM, et al. Effects of Frequent
Hemodialysis on Measures of CKD Mineral and Bone Disorder. J Am Soc
Nephrol. 2012



ll. JUSTIFICACION

La hiperfosfatemia es un factor importante en el desarrollo de hiperparatiroidismo
secundario y de calcificaciones vasculares que generan enfermedad cardiovascular como
principal causa de mortalidad. No obstante el advenimiento de quelantes de fdsforo, el
apego dietético y la terapia con dialisis adecuada, los pacientes generalmente no logran
niveles séricos de fésforo (P) recomendados por guias internacionales vigentes, debido a

que el aporte dietético supera la remocién dialitica.

Se han realizado multiples estudios para evaluar el comportamiento de P durante la
hemodialisis (HD), sin embargo, hasta nuestro conocimiento no se cuenta con un método
estandarizado para predecir el comportamiento trashemodialisis o poshemodialisis de

acuerdo nivel sérico basal prehemodialisis

La remocién de P durante una sesién de HD podria ser modificada por el flujo sanguineo
(QS), flujo dializante(Qd), tiempo de tratamiento, tipo de membrana de dialisis,
concentracion de bicarbonato en la solucién de dialisis, niveles de hemoglobina (Hb), P
sérico prehemodialisis, estado acido base, por lo que consideramos pertinente analizar la
cinética de P durante una sesién de HD y determinar los factores que influyen en la misma.
De este modo emplear medidas preventivas y terapéuticas oportunas en pacientes con

insuficiencia renal cronica en HD.
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IV.- PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

» ¢ Qué correlacion existe entre los niveles séricos de fosforo con el tiempo de una
sesion de hemodialisis?

» ¢ Qué correlacion existe entre los niveles séricos de fésforo con el flujo sanguineo de
una sesion de hemodialisis?

* ¢ Qué correlacion existe entre los niveles séricos de fosforo pre, intra y poshemodialisis ?
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VI.- HIPOTESIS

 Existe correlacion negativa entre los niveles de fosforo sérico con el tiempo de una
sesion de hemodialisis.

* Existe correlacion negativa entre los niveles séricos de fosforo posthemodialisis con el
flujo sanguineo empleado durante una sesion de hemodialisis.

+ Existe correlacion negativa entre los niveles de fésforo sérico intra y poshemodialisis con

los niveles de fosforo prehemodialisis.
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V.- OBJETIVOS

GENERALES

» Correlacionar los niveles séricos de fosforo con el tiempo de una sesidn de
hemodialisis.

 Correlacionar los niveles séricos de fosforo con el flujo sanguineo de una sesion de
hemodialisis.

« Correlacionar los niveles séricos de fésforo pre, intra y poshemodialisis.
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VII.- MATERIAL Y METODOS

1.- DISENO DEL ESTUDIO:

Se realizé un estudio transversal analitico.

2.- UNIVERSO DE TRABAJO
El estudio se realizé en la unidad de hemodidlisis del Hospital de Especialidades “Dr.
Bernardo Sepulveda”, Centro Médico Nacional Siglo XXI, en pacientes con insuficiencia

renal crénica en hemodialisis durante el periodo de tiempo comprendido de septiembre

del 2018 a enero del 2019.

3.- CRITERIOS DE SELECCION

3.1 CRITERIOS DE INCLUSION

* Edad > 18 afios

* Genero indistinto

* Pacientes con niveles de fésforo sérico prehemodialisis >5.5mg/dI

* Insuficiencia renal crénica de cualquier etiologia en hemodidlisis con 3 sesiones por

semana con duracion minima de 9 hrs semanales

* Pacientes con angioaccesos semipermanentes o permanentes funcionales.

3.2.- CRITERIOS DE EXCLUSION
* No acepten participar en el estudio
* Que cursen con proceso infeccioso agudo o crénico a cualquier nivel

* Que cursen con proceso neoplasico activo
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3.3.- CRITERIOS DE ELIMINACION
* Disfuncion aguda del angioacceso durante la toma de muestras
* Que no concluya las tomas sanguineas programadas

* Que revoque el consentimiento informado.

4.- PROCEDIMIENTOS

El estudio analiz6 dos sesiones de hemodialisis a mitad de semana, una de 180 y otra de
240 minutos. Se tomaron muestra de sangre de 2 ml a través de la linea arterial del
angioacceso previo al inicio del tratamiento. A los 60, 120, 180 y 240 minutos de sesion
se tomaron muestras de 2ml a través de la linea arterial del circuito extracorpéreo.

Ala horay 2 horas poshemodialisis se tom6 muestra de sangre de 2ml via periférica.
Todas las muestras se tomaron con jeringa estéril, se colocé en tubo de bioquimica con gel
BD Vacutainer SST (R) REF368159, se centrifugd a 3500 revoluciones durante 15 minutos,
almacenando muestra a 4 grados centigrados, siendo procesada en un periodo no mayor a
2 hrs con el reactivo PHOS2 (R) y analizado mediante Roche/Hitachitachi COBAS c

701/702.

5.- ANALISIS ESTADISTICO

Se realiz6 estadistica descriptiva y los resultados se expresaron en mediana y rangos asi
como media y desviacion estandar dependiendo de la distribucidén de los datos. Se realiz6
regresion lineal para determinar factores asociados a los niveles séricos de fosforo post
hemodialisis previa normalizacién de datos por transformacion logaritmica. En el analisis
de los valores de fosforo pre, intra y poshemodialisis se realizé analisis de U de Mann

Withney.
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VIIl.- ASPECTOS ETICOS

Este estudio fue aprobado por el comité local de investigacion en salud 3601 con numero
de registro 17Cl09015034 ante COFEPRIS y nimero de registro ante CONBIOETICA 09
CEl 023 2017082. La investigacion clinica fue dirigida de acuerdo a los principios
expresados en la declaracion de Helsinki (642 Asamblea General, Fortaleza, Brasil, octubre

2013).
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IX.- RESULTADOS

Caracteristicas de los pacientes

Se incluyeron 56 pacientes cuyas caracteristicas demograficas se muestran en la Tabla 1.
La edad promedio fue de 48 + 13 afios, 53% de la poblacién eran mujeres (n=30), con un
indice de masa corporal (IMC) de 24.9 + 3.5 kg/m2. Del total de accesos vasculares, 82%
eran semipermanentes y 18% fistulas. 51.7% recibieron sesién de HD con duracion de 180
minutos y el resto sesion de 240 minutos. Los flujos sanguineos variaron de acuerdo al
acceso vascular, 11% se prescribio con flujos de 300, 63% con 350 y 26% con 400 ml/min.
Los niveles de pH sérico al inicio de la sesion de HD fueron de 7.3 £ 0.6, Hb de 9.4 £ 1.6 g/

dl'y albumina de 3.7 + 0.5 mg/dI.

Tabla 1. Caracteristicas demograficas de la poblacién

N =56
Edad (afos) 48 +13
IMC (kg/m2) 249+35
Sexo
Masculino 46%
Femenino 54%
Acceso vascular
Semipermanente 82%
FAVI 18%
Duracién de sesiéon (minutos)
180 52%
240 48%
Flujo sanguineo (ml/min)
QS 300 1%
QS 350 63%
QS 400 26%
pH 7.3+0.6
Hemoglobina (g/dl) 94+16
Albumina (g/dl) 3.7+05
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Niveles de fésforo pre, intra y posthemodialisis.

Tabla 2. Concentraciones séricas de fésforo pre, intra y posthemodialisis.

Variables Medidas de dispersion
P basal (mg/dl) 5.3 (3.1-12.7)

P 60 35(2.2-75)

P 120 29(1.8-5.7)

P 180 2.7(1.8-5.1)

P 240 2.6 (1.6-3.9)

RP + 60 3.5(21-7.1)

RP + 120 3.75(2.3-8.0)

P basal (niveles séricos de fésforo al inicio de sesion de hemodialisis), P 60 (fosforo a los 60 minutos de sesion
de hemodialisis), P 120 (Fésforo a los 120 minutos), P 180 (fosforo a los 180 minutos), P 240 ( fosforo a los 240
minutos), RP + 60 ( niveles de fosforo a los 60 minutos de finalizar sesién de hemodialisis), RP +120 (niveles de
fosforo a los 120 minutos de finalizar sesion de hemodialisis).

La mediana de los niveles de P al inicio de la sesion de HD (P basal), a los 60 (P 60), 120
(P 120) , 180 (P 180) y 240 minutos (P 240) fue de 5.3mg/dl (3.1 - 12.7), 3.5mg/dl (2.2 -
7.5), 29 mg/dl (1.8 - 5.7), 2.7mg/dl (1.8 - 5.1) y 2.6 (1.6 - 3.9) respectivamente como se
muestra en la tabla 2. Los niveles de P a los 60 minutos posterior al término de la HD (P +
60) fueron de 3.5mg/dl (2.1 - 7.1) y a los 120 minutos (P +120) de 3.75mg/dl (2.3- 8.0).

Los niveles de P al finalizar sesion de 180 minutos disminuyeron un total de 2.55mg/dl (p=
0.000, IC 95% 0.162 - 0.333) mientras que al finalizar sesién de 240 minutos disminuyeron

2.65 mg/dl (p= 0.048l, IC 95% 0.002-0.292).

Niveles séricos de fosforo al finalizar sesién de hemodialisis de 180 minutos
El factor que influyd en los niveles séricos de P al finalizar la sesiéon de HD de 180 minutos
unicamente fue P Basal (p= 0.000, IC 95% 0.162 - 0.33) como se puede observar en la

tabla 3.
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Tabla 3. Regresion lineal multiple de los determinantes del nivel de fésforo sérico a los 180 minutos

Variable Beta estandarizado P= IC 95%
QS 0.26 0.073 0.8-1.1
Duracién de HD 0.07 0.450 0.04 -0.20
pH 0.06 0.909 1.08-2.87
Edad 0.24 0.071 0.05-1.53
Sexo 0.17 0.280 0.47-245
Hb 0.11 0.317 1.7-35.5
P basal 0.61 0.000 0.162-0.33
Albumina 0.019 0.070 0.02-0.89
IMC 0.08 0.538 0.34-1.65

Sosr éf(l)t:i?)sanguineo empleado en sesion de hemodialisis), Hb (niveles sericos de hemoglobina), IMC (indice de masa
Niveles séricos de fosforo al finalizar sesiéon de hemodialisis de 240 minutos

Los factores que influyeron en las concentraciones de P sérico al finalizar una sesion de
HD de 240 minutos fueron el P Basal (P=0.048, IC 95% 0.002 - 0.292), los niveles séricos
de Hb ( p=0.019, IC 95% 0.027 - 0.270), albumina sérica (p=0.026, IC 95% 0.065 - 0.921)

como se muestra en la tabla 4.

Tabla 4. Regresion lineal multiple de los determinantes de niveles séricos de fésforo a los 240 minutos

Variable Beta estandarizado P= IC 95%

QS 0.43 0.063 0.00-0.016

PH 0.36 0.178 4.62-9.08
Edad 0.18 0.696 0.21-1.15
Sexo 0.05 0.983 0.48-2.47

HB 0.45 0.019 0.027 - 0.270

P basal 0.36 0.048 0.002 - 0.292
Albumina 0.04 0.026 0.065 - 0.921
IMC 0.26 0.896 0.69 - 15.61
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Figura 2 Niveles de fosforo pre, intra y posthemodidlisis en sesiones de 180 y 240
minutos de duracion.
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Duracion de hemodialisis
Niveles séricos de féosforo a los 60 minutos de finalizar sesién de hemodialisis
Los factores que influyeron en los niveles séricos de P a los 60 minutos de finalizada la
sesion de HD fueron el Qs (p= 0.21, IC 95% 0.001 - 0.016), los niveles de P basal
(p=0.000, IC 95% 0.237 - 0.438), P 180 (p=0.021, IC 95% 0.084 - 0.94), los niveles de P
240 (p 0.00, IC 95% 0.448 - 1.03) y los niveles de Hb (p=0.032 (IC 95% 0.09 - 0.19) como

se muestra en la tabla 6.

Tabla 6. Regresion lineal multiple de los determinantes de los niveles de fésforo a los 60 minutos de
finalizar sesion de hemodiélisis.

Variable Beta estandarizado P= IC 95%
Qs 0.310 0.021 0.001-0.16
Duracién de HD 0.064 0.224 0.693 - 2.16
P 180 0.367 0.021 0.084 -0.94
P240 0.629 0.000 0.448-1.03
pH 0.079 0.555 2.42-452
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Tabla 6. Regresion lineal multiple de los determinantes de los niveles de fésforo a los 60 minutos de
finalizar sesion de hemodialisis.

Variable Beta estandarizado P= IC 95%
Edad 0.024 0.107 0.03-2.32
Sexo 0.061 0.246 0.702-5.18
HB 0.204 0.032 0.09- 0.19
P basal 0.629 0.000 0.237-0.438
Albumina 0.05 0.127 0.43-0.89
IMC 0.112 0.417 -0.038 - 0.091

Niveles séricos de fosforo a los 120 minutos de finalizar sesion

Los factores que influyeron en los niveles séricos de P a los 120 minutos de finalizada la
sesion de HD fueron P basal (p=0.00, IC 95% 0.313- 0.505), P 180 (p=0.002, IC 95%
0.262- 1.021), P 240 (p=0.001, IC 95% 0.265 - 0.905) y los niveles de Hb (p=0.004, IC 95%

0.041- 0.219) como se muestra en la tabla 7.

Tabla 7. Regresion lineal multiple de los determinantes de los niveles de fésforo a los 120 minutos de
finalizar sesion de hemodialisis

Variable Beta estandarizado P IC 95%
QS 0.39 0.118 -0.052-0.808
Duracién de HD 0.023 0.145 0.075-14.08
P 180 0.641 0.002 0.262-1.021
P240 0.503 0.001 0.265 - 0.905
PH 0.042 0.247 6.1-9.6
Edad 0.163 0.244 2.29-10.08
Sexo 0.022 0.161 0.822-1.44
HB 0.247 0.004 0.041-0.219
P basal 0.721 0.000 0.313-0.505
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Tabla 7. Regresion lineal multiple de los determinantes de los niveles de fésforo a los 120 minutos de
finalizar sesion de hemodialisis

Variable Beta estandarizado P IC 95%
Albumina 0.017 0.196 0.281-0.342
Il RP+50
e B RP+120
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Figura 3 Niveles de fésforo con respecto a niveles de hemoglobina sérica a los 60 y 120

minutos de finalizar sesidn de hemodialisis.



Cambio en la concentraciéon sérica de fosforo a los 60 y 120 minutos de finalizar
sesiéon de hemodialisis

Los niveles de P al finalizar la sesion de HD de 180 minutos aumentaron al RP + 60
0.84mg/dl (p=0.001), y al RP + 120 0.34 (p=0.000). Los niveles de P al finalizar la sesion
de 240 minutos aumentaron al RP +60 0.72mg/dl (p=0.001), y al RP + 120 0.30mg/dI

adicional (p=0.001).
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Figura 4 Niveles de fésforo a los 60 y 120 minutos de finalizar sesién con
respecto a fosforo basal.
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Discusion

En este estudio se describe la cinética de fosforo durante una sesion de hemodialisis, el
cual muestra una disminucion de 33.8% con respecto al nivel basal durante la primera
hora, con una disminucion progresiva de 44.4, 48.4 y 49.2% a la segunda, tercer y cuarta
hora de sesidn respectivamente. Al finalizar la sesion hubo un aumento del P basal de 66 y
71% en la primera y segunda hora respectivamente. DeSoi et al?4 evalud la cinética de P
en HD de alto flujo encontrando una disminucién precipitada de niveles de P en etapas
tempranas, alcanzando el nivel mas bajo a los 30-150 minutos, posteriormente con tasas
de disminucion menores hasta alcanzar una meseta y alcanzar un valor de P
prehemodialisis a las cuatro horas de finalizar la sesion. Leypold et al25> describidé una
disminucién significativa del P sérico durante los primeros 60 minutos de HD con posterior
disminucién en la concentracion que continuo hasta finalizar el tratamiento.

La cinética de P se determind por los niveles pre y poshemodialisis, flujo sanguineo,
hemoglobina y albumina.

Encontramos correlacion significativa negativa entre los niveles de P prehemodialisis y los
niveles de P al finalizar la sesion, con una disminucion mayor en las sesiones de 240
minutos. Kjellstrand et al?6 estudiaron la dinamica de P considerando las siguientes
variables: numero de sesiones, duracion, flujos sanguineos, flujos de dializado y tipo de
membrana con medidas séricas pre y poshemodialisis, encontrando una correlacion
negativa entre el P removido y las concentraciones predialisis (p=<0.0001).

Observamos que los niveles mas altos de Hb se asociaron a niveles séricos de P mas
elevados intra y poshemodialisis, posiblemente en relacibn a que los niveles de P
intradialiticos se mantienen bajos y que el P es removido casi exclusivamente desde el
plasma en su paso por el dializador, esto reduce el aclaramiento de P con respecto a la

urea (que se depura de plasma y células sanguineas) y este efecto se ve potenciado por
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los niveles de hematocrito como lo describe Daugirdas et al'. Descombes et al23 realiz6
estudios de balance y equilibrio de masa in vivo e in vitro para examinar la cinética de
difusiéon de P donde demostraron que el aclaramiento del dializado es muy cercano al
dializado del plasma.

Los niveles de P poshemodialisis a los 60 y 120 minutos, estuvieron determinados por los
niveles de P basal y poshemodialisis inmediato. Agar et al'' analizé los niveles de P a los
60 minutos poshemodialisis en sesiones de 2 y 4 hrs, no encontrando diferencia en el
porcentaje de P posdialitico (p= <0.001). Leypoldt et al® propone que la movilizacién de P
desde los tejidos es proporcional a la diferencia entre los niveles séricos predialisis y las
concentraciones finales.

En relacién al Qs prescrito no observamos diferencias estadisticamente significativas en la
reduccion de P. Leclerc M, et al?2 realizaron un estudio prospectivo donde evaluaron el
impacto de la tasa de Qs en la dosis de dialisis con flujos de dializado bajo, encontrado que
el porcentaje de reduccion de P aumenta de 0.46 + 0.1 a 0.49 + 0.07, al incrementar el Qs
de 300 a 450 mL/min respectivamente. El incremento del flujo de bomba de sangre 1 mL/
min involucra un aumento de 0.00017% de reduccion (p = 0.28, 95%, IC —0.0001 - 0.0005).
Aunque algunos reportes indican que la extension del tiempo de dialisis semanal mejora la
remocion de P e incluso disminuye la necesidad de uso de quelantes de P en nuestro
estudio no encontramos correlacion estadisticamente significativa respecto a sesiones de
180 o 240 minutos, situacion contraria a lo descrito por Toneli et al20 en sesiones de HD de
4.5 horas con respecto a sesién de 4 hrs (P=0.04) y Ellot et al?’” evidenciaron un
aclaramiento mayor en sesiones de HD de 4, 6 y 8 horas (p=<0001).

Se identificaron niveles de P sérico intradialisis constantes, independiente de la duracion
de la HD, como lo reportado por Spalding et al2! quienes observaron que los niveles de P

sérico no disminuian a niveles criticamente bajos probablemente asociado al trasporte de
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P desde sitios de depdsito de acuerdo a su modelo cinético de P de cuatro
compartimentos. Con respecto a los niveles de albumina evidenciamos niveles de P
poshemodialisis mas altos en sesiéon de 240min (2.57 vs 3.15mg/dl) con niveles de
albumina por debajo de 3.5 y por arriba de 4mg respectivamente, esto probablemente en
relacion a que el P se mantiene unido a proteinas hasta en un 10% y el resto es

ultrafiltrable2s.

Los resultados de este estudio tuvieron como limitacién el numero reducido de pacientes,
la falta de control en los cambios séricos de pH, bicarbonato, temperatura, que podrian
modificar el movimiento intracelular de P, asi como la falta de control del uso de quelantes
y apego dietético que pudieran influir en la cinética. Se requieren de nuevas evaluaciones
que permitan estandarizar un modelo que explique la cinética de P durante la terapia

hemodialitica.

Conclusiones

La cinética de fésforo en hemodialisis muestra que el descenso mas significativo de este
ion es en la primera hora de sesion y durante la primera hora poshemodialisis, como
factores predictivos como era de esperarse los niveles séricos de fosforo basales
(prehemodialisis), aunado a otros factores que incluyen: niveles séricos de P

poshemodialisis, hemoglobina y albumina.
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XIl.- ANEXOS

ANEXO 1.- CARTA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO

INSTITUTO MEXICANO DEL SEGURO SOCIAL
UNIDAD DE EDUCACION, INVESTIGACION
Y POLITICAS DE SALUD
COORDINACION DE INVESTIGACION EN
SALUD

CARTA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO
(ADULTOS)

CARTA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO PARA PARTICIPACION EN PROTOCOLOS DE INVESTIGACION

Nombre del estudio: CINETICA DE FOSFORO EN PACIENTES CON INSUFICIENCIA RENAL
CRONICA EN HEMODIALISIS

Patrocinador externo (si aplica):

Lugar y fecha:

Numero de registro:

Justificacién y objetivo del estudio: El valor elevado del fésforo en sangre se relaciona con alteraciones cardiacas
que pudieran contribuir entre otras causas a la mortalidad del paciente en
hemodialisis. Es importante conocer el comportamiento del nivel de fosforo en
la sangre en una sesion de hemodialisis para determinar si el flujo de sangre
durante el tratamiento es el adecuado.

Procedimientos:

El estudio consiste en que de sus tres sesiones que recibe, en dos de ellas,

una sera de 180 minutos y otra de 240 minutos con el flujo de sangre que

usted maneja habitualmente procedente de su catéter y/o fistula. Se le

tomaran muestras de sangre de 2 ml, una previa a su sesion de hemodidlisis,

otra a los 60, 120, 180 en una sesion y en otra sesion hasta los 240 minutos.

En ambas sesiones a la primera y segunda hora de terminado su tratamiento,

para lo cual usted requiere esperar en la unidad por solo dos ocasiones.

Posibles riesgos y molestias: Las tomas de muestras puede ocasionar de manera poco frecuente dolor en el
sitio de puncién o hematoma (moreton), en los casos de las tomas en la
primera y segunda poshemodialisis, debido a que el resto de tomas se
obtendran de las lineas de la maquina.

Posibles beneficios que recibira al Una vez que se conozcan sus niveles en sangre de fosforo, antes, durante y

participar en el estudio: después de las dos hemodidlisis nos permitirda decidir cambios en sus
indicaciones de hemodialisis y ajuste medico dietético de la ingesta de fésforo
si fuera el caso.

Informacién sobre resultados y Se le informaréa del comportamiento de los niveles en sangre de fésforo, antes,
alternativas de tratamiento: durante y después de las dos hemodialisis para tomar medidas médico
dietéticas.
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Participacion o retiro: Su participacion en el estudio es voluntario y puede ser revocable en cualquier
momento, si embargo de ninguna manera habra repercusion en la atencion
que recibe en esta unidad

Privacidad y confidencialidad: Los datos de su enfermedad seran manejados de forma confidencial y
codificados para el analisis final, de tal forma que se mantenga la
privacidad de los mismos.

En caso de coleccién de material bioldgico (si aplica):
No autoriza que se tome la muestra.

Si autorizo que se tome la muestra solo para este estudio.
Si autorizo que se tome la muestra para este estudio y estudios futuros.

Disponibilidad de tratamiento médico en derechohabientes (si
aplica):

Beneficios al término del estudio: Al término del estudio tendremos conocimiento si el

flujo sanguineo modifica sus niveles sanguineos de

fésforo.

En caso de dudas o aclaraciones relacionadas con el estudio podra dirigirse a:

Investigador Responsable:

Dr Duran Juan Manuel. Servicio de Nefrologia, Hospital de Especialidades, CMN
Siglo XXI. Av. Cuauhtémoc 330, Col. Doctores, CP. 06720. Tel. 56276900, ext

21755 correo electronico: drjuanduran.100@gmail.com

Colaboradores:

En caso de dudas o aclaraciones sobre sus derechos como participante podra dirigirse a: Comisién de Etica de
Investigacion de la CNIC del IMSS: Avenida Cuauhtémoc 330 4° piso Bloque “B” de la Unidad de Congresos, Colonia
Doctores. México, D.F., CP 06720. Teléfono (55) 56 27 69 00 extension 21230, Correo electrénico:

comision.etica@imss.gob.mx

Nombre y firma del sujeto Nombre y firma de quien obtiene el consentimiento
Testigo 1 Testigo 2
Nombre, direccion, relacién y firma Nombre, direccion, relacién y firma

Este formato constituye una guia que debera completarse de acuerdo con las caracteristicas propias de cada protocolo
de investigacion, sin omitir informacion relevante del estudio

Clave: 2810-009-013
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ANEXO 2.- HOJA DE RECOLECCION DE DATOS.

NOMBRE

NSS AGREGADO  EDAD GENERO

MC

ETIOLOGIA DE LA ERC

SESIONM 180 MINUTOS
FECHA:
FLUJO DE DIALIZADO {mi/min)
FLUJO SANGUINEO (ml/min}
PH BASAL
P BASAL (mg/di)
P 60MIN

P 120 MIN

180 MIN
P 240 MIN

' RP 60
RP 120

SANGRE PROCESADA (L)
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HB ALBUMINA TIPO DE ACCESO

SESION DE 240 MINUTOS
- FECHA:
- FLUJO DE DIALIZADO
. FLUJO SANGUINEQ
. PH BASAL
- P BASAL
- P 60MIN
- P 120 MIN
- P180 MIN
- P 240 MIN
- RP &0
- RP120

SANGRE PROCESADA
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