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RESUMEN

Objetivo: determinar la incidencia de distiroidismo y el tipo mas frecuente del
mismo en la poblacion portadora de insuficiencia renal cronica terminal del servicio
de nefrologia del hospital regional lic. Adolfo Lopez Mateos del ISSSTE.

Diserio: estudio observacional, prospectivo, descriptivo, abierto, transversal
Lugar: servicio de nefrologia del hospital regional Lic. Adolfo Lépez Mateos del
ISSSTE

Muestra de 20 pacientes mayores de 18 afios, cualquier sexo, que aceptaron ser
incluidos en el estudio, portadores de insuficiencia renal crénica terminal, la cual
se diagnosticd mediante taller renal completo que incluye: depuracién de
creatinina serica menor de. 15 ml/ minuto, creatinina serica al momento de
diagnostico mayor a 5mg/dl, gamagrama renal al momento del diagnostico con
indice de filtrado glomerular menor a 25% y sin patologia tiroidea previa
lnterr'ven'cién apliéaciénride Vcerdula de récoleccién de datos, posteriormente, se
tomaron ‘rhuéstr’é”sv d'e: sangre’ dé los mismos para la realizacion’ de perfil tiroideo

(TSH. T4 libre, T4 iotal,rT3 asi ‘como biometria hema tica, quimica sanguinea y

electrolitos serlcos )
Mediciohes_;—y fesuftados: se realizo el ané|isis} de ,'\_/a aﬁlé N las cuales se
procbés‘aronl ;én estudio con medidas de tendencia cen‘irvél (bélcﬁld de incidencia,
medias, rangos, . proporciones y porcentajes ' y desviacion esténdar) y analisis
multi_v‘aria‘do“ para obtener significancia estadistica. Calculo estadistico.
Encontrandose un paciente (5%) con hipotiroidismo franco asi mismo se observo

significancia estasdistica con p <0.01
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INTRODUCCION

La insuficiencia renal crénica es un proceso fisiopatologico con miultiples causas,
cuya consecuencia es la perdida inexorable del numero y el funcionamiento de
nefronas y desemboca en un estadio terminal. A su vez en este estado que el
paciente dependa de una forma de tratamiento sustitutivo renal( didlisis o
transplante) con el fin de evitar la uremia que pone en peligro la vida. La uremia es
el sindrome clinico y analitico que refleja la disfuncion de todos los sistemas
organicos como consecuencia de la insuficiencia renal aguda o cronica no tratada,
dada la capacidad del rifidn de recuperar su funcic’m después d e una’ lesion
aguda la mayoria de los pacnentes portadores de msuf‘cnencna term:nal(go%),

llegan a ella :como consecuencia de la enfermedad renal ‘cronica (1)

Las fases tempranas de la msuf‘cnenc:a renal crénlca .es- una perdlda de la de la

resenjvaw renal, en esta fase puede aumentarse el f'ltrado glomerular puede
aumeynta‘rs'e un 20% a 30% en respuesta sal estimu]o de una sobrecarga proteica.
Durante la fase inicial de disminucion de la reserva renél,. el filtrado glomerular
puede ser normal o elevado(hiperfiltracion), pero el aumento esperado en
respuesta a una sobrecarga de proteina esta atenuado. Esta fase precoz esta
especialmente documentado en la nefropatia diabética, cuando la elevacidon es
ligera de la creatinina y del nitrégeno de la urea, ya se ha producido una lesiéon

cronica importante(?




Cuando el filtrado glomerular disminuye a niveles tan bajos como 30% de lo
normal, los pacientes pueden permanecer asintomatico, solamente con datos
bioquimicos del declive del filtrado glomerular, es decir, el ascenso de la
concentracion serica de urea y creatinina. Sin embargo un analisis cuidadoso
suele revelar manifestaciones clinicas y analiticas adicionales de insuficiencia
renal crénica. Puede haber nicturia, ligera anemia y perdida de energia,
inapetencia y alteraciones precoces dela nutricion, asi como anomalias del
metabolismo del calcio y fosforo( insuficiencia renal moderada). Cuando el filtrado
disminuye por debajo del 30% delo normal, sobrevienen manifestaciones clinicas y
bioquimicas de uremia en numero e intensidad creciente( insuficiencia renal
severa). En las fases de insuficiencia renal leve y moderada las situaciones
clinicas intercurrentes de estrés pueden afectar mas la funcion renal, con aparicion
de sfntbmas y signos de uremia manifiesta, asi mismo cuando el filtrado
glomerular desciende por valores del 10% del normal( insuficiencia renal terminal)

resulta imposible la supervivencia sin tratamiento sustitutivo renal (%3

Se ha producido un aumento espectacular de la insuficiencia renal terminal, asi
como del desplazamiento relativo de la incidencia de las causas de enfermedad
renal crénica en el transcurso de los 2 udltimos decenios. Aunque la
glomerulonefritis era la primera causa en el pasado, en la actualidad son causas
mucho mas frecuentes la nefropatia diabética y la hipertensiva. Esto puede ser
como consecuencia de la prevencidn y el tratamiento mas eficaz de la
glomerulonefritis y la disminucion de la mortalidad por otras causas de los

pacientes diabéticos e hipertensos®%)




Todo io anterior tiene relevancia si observamos que en el ambito mundial se
calcula en aproximadamente 1 milldon de pacientes en estadio cronico terminal con
tratamiento sustitutivo, de los cuales en México se menciona una prevalencia de
aproximadamente 155 pacientes en tratamiento sustitutivo dialitico por cada miilléon
de habitantes, en el ISSSTE se calculaba a finales de la década pasada se
manejaba en el ambito general, 1439 pacientes en tratamiento sustitutivo de la
funcion renal, de los cuales la etiologia no diferia de la estadistica internacional,
observandose que los diabéticos ocupaban el 40% y los hipertensos el 25% de los

pacientes en tratamiento dialitico sustitutivo-&4)

Cabe aclarar asi mismo que la mayor Iongevndad global y la disminucién dela
mortalidad cardiovascular prematura tamblen a aumentado el promedio de edad
de los pacientes que presentan enfermedéd rénal terminal <134

Una causa frecuente de enfermedad renal termlnal en ancianos es la hipertension;
en ellos la isquemia renal cron;ca por enfermedad renovascular puede ser un
factor adicional no identificado que contribuya al proceso fisiopatologico. Muchos
pacientes se presentan en una fase avanzada de la insuficiencia renal cronlca.

que impide determinar de forma concluyente su causa @

Asi mismo los trastornos con una herenc:a monogemca bien definida suponen una

minoria ' pequefa pero |mportante entre las’ causas de la insuficiencia renal

crénica, entre ellos, el més frecuente en:todo el mundo es la poliquistosis renal

autosomica domlnante. La nefrltls herednana de alport, es una causa menos

comun, tanto de hematuria benigna sin progresi?_n a enfermedad renal terminal,
A ; S




como de una lesion nefronal mas grave con progresion a enfermedad terminal y su
patréon de herencia suele estar ligado al cromosoma X. Por el contrario las 2
causas mas frecuentes de enfermedad renal terminal, a saber, la diabetes
mellitus( Vtipo 1.y 2) y la hipertensiéon esénf:iél. muestran unos patrones complejos

de herencia poligenica* 101"

Una caracterfstlca de Ios paclentes con sUﬁciencia renal cronica terminal sea

de tipo adqumdo o hered a o, con |ndependenma de la causa, es una notable

varvabllldad entre los mdlvnduos en la velocrdad de progresion al estadio terminal.

Esta vanabnhc!_ad mtenndw:dual tnene,un importante componente hereditario, cuya
clarificaciéon i puede‘f ayudar a - orientar  las estrategias terapeutlcas. Se’ han

|dent|f'cado algunos locus genéticos que pueden contribuir ala progresién de la

enfermedad renal terminal. El mas estudiado ha sido un pohmorﬁsmo . de

insercion/delecion del gen de la enzima convertidora de la angjotensfn’a(ECA). del

cual se habia demostrado anteriormente su contribucién:ail riresgrézdé ‘en‘ferrme'dad
cardiovascular. Los estudios realizados en 'una. varié'da‘d”'arﬁplia: ‘de’ trastornos,
entre los que se cuentan la nefropétia diabética. lé . élom;erulonefritis. la
poliquistosis renal, y la enfermedad renal secundana a alteramones urolog|cas
han revelado la importante contrnbucnon de este Iocus al detenoro progresnvo de la
funcion renal. Los dos alelos dlferentes def‘mdos por este pohmorfismo del gen de
ia ECA se asocian a las correspondlentes dlferenmas en la actividad enddgena de
la enzima codificada. La variante homocigota de delecion(D/D) se asocia a la
maxima expresion de la actividad én;idégena de la ECA y un mayor riesgo de

progresion de la enfermedad renal cronica (4:10-11.72)




Liama la atencion de la enfermedad renal cronica terminal la gran diversidad de
manifestaciones clinicas y analiticas de la misma, y que pese al manejo del
paciente con programas sustitutivos de la funcidén renal tienden a persistir y en
algunos casos tienden a continuar progresando, dado que en el paciente renal
terminal podemos observar alteraciones de la homeostasis del sodio, ya que en
el paciente con filtrado glomerular normal, se filtran mas de 24,000 mmol. De sodio
por dia,, la inmensa mayoria se resorbe por los tubulos, lo que permite la
excreciéon de solo una pequena parte (menos del 1%), por lo tanto, incluso cuando
el filtrado glomerular desciende notablemente, a niveles tan bajos como el 10% del
normal, la carga de sodio filtrada sigue superando con mucho las necesidades
diarias de la excreciéon urinaria de sodio, por lo tanto cualquier anomalia en el
balance global del sodio seria reflejo de la relacion entre la carga filtrada vy la
fraccion de resorcion( equilibrio glomerulotubular), la lesion progresiva de las
nefronas puede acompanarse de una tendencia a la retencion del sodio, de
pérdida del mismo o del mantenimiento del equilibrio del sodio, dependiendoré‘n
parte del proceso de base. Lo cual nos lleva a las manifestaciones clinicas que

pueden ser Ila expansion y contraccion de volumen con las consiguientes

manifestaciones de laboratorio de las mismas: hipernatremia o hiponatremia -(-1%1)

Asi mismo el paciente renal terminal presenta impbrtantes alteraciones del
metabolismo del potasio,, dado que normalmente Ia carga diaria de filtrado de
potasno es de 700mmol la mayor[a de’ esta carga se resorbe en segmentos

tubulares antenores al tubulo colector cortical, y a la mayor parte del potasio

excretado en la orina final es un reflejo de sucesos que gobiernan el manejo del

——
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potasio a nivel del tubulo colector cortical y mas alla. Estos factores comprenden el
flujo de liquido en la luz y el suministro y la resorcién de sodio, que genera la
fuerza electromotriz negativa en la luz de la secrecion de potasio en la nefrona
distal sensible ala aldosterona. Lo mas frecuente es que no se produzca
hiperpotasemia clinicamente importante hasta que el filtrado glomerular desciende
por debajo de 10mli/min. Aunque el potasio corporal total a menudo esta reducido
en la insuf. Renal terminal es poco frecuente que se produzca hipopotasemia. La
aparicion de hipopotasemia suele ser el reflejo de un aporte dietético muy
disminuido asociados a tratamiento diurético excesivo o perdidas digestivas. Es
de mencionar que pese a que los mecanismos de regulacion de la homeostasis
del potasio suelen conservarse hasta la fase tardia mencionad anteriormente,
diversas situaciones clinicas pueden desencadenar hiperpotasemia, tales como el
aumento del catabolismo proteico, aumento del aporte dietético, hemadlisis, la
acidosis metabdlica y algunos medicamentos( IECAS, beta bloqueadores,
diuréticos ahorradores de potasio, antinflamatorios no esteroideos), que inhiben Ia’

penetracion del potasio a la célula o su secrecion en la nefrona distal(56.18)

La acidosis r'nelabéklircares una alterarcrir;')‘n fre;c'u"en;)ié gg lkaAsﬂetépaéy a:vanzaqas»derla
enfermedad renal; aundue en la mayqria Irarloi't{rina'sé aéidfﬁca normalmente, éstos
pacientés fierie menor capacidad de prod_u‘c'ir ar"rjrpniéckb.'ésito obedece en parte a
la.menor utilizacion de ATP, a consecuencia dehna menor reabsorcion del sodio
en el tubulo proximal. El resultado es - un menor empleo de glutamina como fuente

de energia, lo que a su vez limita Ié produccion de amoniaco por el tubulo

proximal. Cuando existe hiperpotasemia se deprime mas aun la excrecion urinaria
1
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de amoniaco. La combinacién de hiperpotasemia 'y acidosis metabdlica
hipercloremica, es mas caracteristica de los pacientes con diabetes o de aquellos
con enfermedad tubulointersticial primaria, con frecuencia el tratamiento ‘de la

hiperpotasemia mejora también la acidosis. En la mayoria de Ios péc{entes la
acidosis es leve y el ph rara vez cae por debajo de 7.35, sfnrembvérgéi' ei éaso's
avanzado se desarrolla acidosis con una disminucién irﬁporiérité del bicarbonato
y con un hiato aniénico bastante grande( 20 ,mmo}lAl‘L‘)‘ y ’~; s:e:: brédﬁcen
manifestaciones sintomaticas graves de lo anterior éuando el 'paciénte es"som‘etido
a una carga excesiva sea endogena o exégena; de acido o tk‘.una‘ perdida de‘a‘lcali(

diarrea, vomitos).?12

Aundue los sintomas - clinicos de 6steobatia estan presentes en menos del 10%
de los pacientes con insuficiencia renal terminal, antes de la dislisis, se observan
alteraciones radiologicas e histolc’)gicas en 35-90% de los casos, respectivamente.
En pécientes con insuficiencia renal terminal se observan dos tipos principales de
trastorno é6seo; una osteodistrofia de recambio rapido, conocida como osteitis
fibrosa quistica; Y un estado de recambio lento que inicialmente se caracteriza por
osteomalacia y mas tarde por enfermedad osea dinamica. En la osteitis fibrosa, el
numero y tamafo de los osteoclastos esta aumentado, al igual que el numero y
profundidad de las lagunas de resorcién osteoclastica. El deposito de colageno es
menos ordenado, y la velocidad de recambio dseo esta aumentada. En la
osteomalacia, la velocidad de mineralizacion es mas lenta que la sintesis de
colageno lo que tiene como consecuencia una acumulacién excesiva de sustancia

osteoide no mineralizada y un ensanchamiento de los ribetes osteoides. En la




osteodistrofia uremica adinamica, se produce una disminucién acusada paralela
de la velocidad de mineralizacién y de la sintesis de colageno. cuya consecuencia
son los ribetes osteoides de anchura normal. Aunque a menudo se tratan de
manera diferente a estos trastornos, con frecuencia se superponen en un paciente
con insuficiencia renal terminal, traduciéndose en hiperfosfatemia, disminucion de
la sintesis de vitamina D3 por los rifiones e hipocalcemia. pese a que los
pacientes cursan con niveles elevados de hormona paratiroidea. los mismos son

resistentes a la accion de la misma 210

Las alteraciones cardiovasculares y pulmonares juegan un papel importante en la
evolucién del paciente renal terminal., la retencidon de sal y agua a menudo
provocan insuficiencia cardiaca congestiva, edema pulmonar, o ambos. Una forma
singular de edema y congestion pulmonar puede producirse en incluso en
ausencia de sobrecarga de volumen y se acompana de presiones intra cardiacas
y capilar pulmonar de enclavamiento normales o discretamente elevadas, esta
entidad clinica se debe a un aumento de la permeabilidad de las membranas
alveolares capilares, este edema pulmonar responde rapidamente a manejo
dialitico, asi mismo la hipertensiéon es la complicacidon mas frecuente de la
enfermedad renal terminal, cuando no existe el paciente puede padecer una forma
de nefropatia con perdida de sal, tener volumen disminuido, por un exceso en el
uso de diuréticos dado que la sobrecarga de volumen es la principal causa de
hipertensién en la enfermedad renal terminal, a menudo se puede establecer una
tension arterial normal con el uso de diuréticos en pacientes predialisis o con un

ultra filtrado Enérgico en Los dializados. Sin embargo pese a la restriccion

10




dietética . rigurosa de sal y agua y de la ultra filtracion algunos pacientes se
mantienen hipertensos como consecuencia de hiperreninemia. Pese a lo anterior
rara vez sufren hipertension acelerada o maligna, sin embargo un gran porcentaje
de los pacientes presenta hipertrofia ventricular izquierda: o mioéardiobaﬁa

dilatada--34

La mayoria de los enfermos renales crénicos terminales presentan una anemia
normocitica y normocromica. Suele observarse cuando el filtrado glomerular
desciende a menos de 30 ml/min. ,. Si no se trata, la anemia de la enfermedad
renal se acompafa de diversas alteraciones fisioldgicas, como disminucion del
aporte de oxigeno los tejidds y.de su utilizacién, aumento de! gasto cardiaco,
cardiomegalia, hipertrofia ventricular, angina, insuficiencia cardiaca congestiva,
deterioro cognitivo y de la 'aglxdeza mental, alteraciones menstruales y alteracion
de la respuesta inmunitaria é intervenir en el retraso del crecimiento en los nifios.
La causa fundamental de Vla: anemia en los pacientes renales terminales es la
produccion “insuficiente de eritropoyetina por los rifiones patoléogicos. Otros
factores son Ios‘ sigﬁientes: ferropenia, ya sea relacionada por al perdida de
sangre por extracciones analiticas repetidas, punciones vasculares, retencion de
sangré en él dializador y en los sistemas de los pacientes en hemodialisis,
hemorragia digestiva; hiperparatiroidismo grave; Trastornos inflamatorios agudos y
crénicos, toxicidad por aluminio; déficit de folato; acortamiento de la vida media
eritrocitaria; hipotiroidismo; y hemoglobinopatias de base. El tratamiento con
eritropoyetina recombinante ha sido un progreso para los pacientes renales, con

objetivos de mantener un hematocrito de entre 33-36%, sin embargo cabe
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mencionar que se reporta en literatura que la administracién de eritropoyetina
tiende en algunos pacientes a presentar cambios ligeros de la regu;lya’éién del eje
hipotalamo-hipdfisis-tiroides, principalmente a nivel de hormona estifhulaﬁtes del
tiroides que presentan en algunos pacientes disminucic;nes‘ de Iog néveleé Ae

secrecion pico, mas no de los niveles basales (219

Cabe mencionar que las alteraciones endocrinoldégicas en los pacientes
portadores de enfermedad renal terminal, comprende un amplio espectro de
patologias desde las alteraciones del metabolismo mineral, mediado por hormona
paratiroidea, hasta alteraciones especificas, relacionadas con la enfermedad que
Hevo a la enfermedad renal terminal, un ejemplo de esto son las alteraciones de
las hormonas tiroideas, llama la atencion la relacion de hipertiroidismo con la
diabetes, en parte demostrado en modelos animales en los que la secrecion tardia
de insulina es inhibida por la t3 y t4, observandose que los efectos de la t3, que es
5 veces mas potente que t4, se relaciona con mayor hiperglicemia y descéhtroi
metabdlico del paciente, se ha observado ademas que esto tiene rela_cjén con el
aumento de la actividad de mecanismos. enzimaticos hepaticos, Vtrajlﬂes{fcomo la

glucosa-6-fosfato, glucocinasa y la piruvato carboxilasa las cuales incrementan la

gluconeogenesis(10:11.12.18) O I B

Asi mismo se observa que los pacientes portadores de enfermedad renal terminal,
presentan una reduccién tanto en los niveles de t3 libre como en los de 13 total y
menos extensivamente en los niveles de t4 serica, esto se observa principalmente

cuando la funcién renal cae por abajo del 50%, estos cambios se corrigen con el

12




transplante renal pero no con la didlisis, estos cambios en la funcion tiroidea entre
los pacientes en dialisis y los pacientes en transplante renal pueden tener efectos
para muchos pacientes, dado que entre un 2 a 9% de los pacientes portadores de
insuficiencia renal terminal son también diagnosticados con hipotiroidismo, de este
porcentaje llama la atencién que hasta un 80% son mujeres y requieren terapia de
sustitucion tiroidea, lo cual puede afectar la depuracion y metabolismo de estas
hormonas‘“z"s"s'w)

Pese a que las anormalidades de la funcién tiroidea son comunes en la falla renal

terminal, este fenoémeno no ha sido previamente descrito. Se puede observar en la

poblacidn renal terminal que los efectos que siguen a la 5- deiodizacion -que

activa la T3 en los sitios perifériébs. "i'ncluyendo los rifiones se encuentra

marcadamente reducida en los pacientéé coh dafo renal, esto debido a los efectos

de acumulamiento de las toxinas uremicas, y posiblemente, a una deficiencia de

selenio (a través de la 1,5 monodesiodasa) dado que se encuentra perdido su Qfa

regulatoria renal para su metabolismo. '
El manejo dialitico no mejora este cuadro asi mismo se ha descrito recientemente

un aumento a la conversion de metabolitos menos activos de T3( sulfatada) la

cual puede ser debida a una dismiﬁucién en .Ia actividad de la 1,5
monodesiodasa. Sin embargo la produccién de hormonas tiroideas es normal en

os pacientes renales terminales y no_se inc‘rémenta pese a los cambios en el

metabolismo de las mismas--89.13.14.17)

Llama la atencion que hay una amplié practica en el ambito mundial de comenzar
en tratamiento con levotiroxina en ldé pécientes renales terminales unicamente
FALLA DE CHIGEN
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con niveles sericos elevados de TSH, tomados en forma repetida, sin alguna otra
prueba adicional, en la poblacion adulta, siendo que se deja d lado medidas que
siendo pequefias adicionarian beneficio al tratamiento del paciente, Dado que una
proporcidon significativa de los pacientes posee hipotiroidismo debido a 'Ia
acumulaciéon de yodo, se ha observado en algunas series que la restriccién de
yodo puede ayudar a recuperar la funcion tiroidea hasta en un 83% de los
pacientes portadores de hipotiroidismo primario y falla renal terminal sin embargo
el exceso de yodo de la dieta es raro que cause hipotiroidismo en los pacientes
cronicos, a menos que el paciente posea una enfermedad endocrinoldgica previa y
que pudieron Escapar a diagnostico oportuno por el exceso de yodo, asi mismo
.esto también es posible con el transplante renal del paciente que restaura la
funcién tiroidea a la mayoria de los pacientes, asi mismo esta reportado que
posterior al mismo en algunos pacientes hay remisién del cuadro de hipotiroidismo

o por lo menos disminucidon de los requerimientos de . terapia sustitutiva

tiroidea{7-15.17)

Cabe - mencionarse ‘que - hay ' diferencias . entre . los  pacientes’ portadores de

terminal én,las'i concentrécionés- de T4 libre yl TSH .se ha

enfermedad . renal

documentadoque Se, presentan deficit nocturnos de la secrecion de TSH en los

pacnentes hemodlallzados en comparacion de los pacuentes en dialisis perltoneal

contlnua ambulatona ya que este déficit nocturno de secrecion de TSH se ha
asoc:ado en Ios paclentes hemodializados como contribuyente a niveles sericos
disminUidos de T4 libre en los mismos. Asi mismo en los pacientes terminales las

toxinas  uremicas, tales como el indoxil sulfato, acido indol acetico y el acido
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hipurico, todos presentes en el suero de los pacientes uremicos, pueden interferir
con la medicion de las hormbnas tiroideas principalmente cando se miden por
radioinmunoanalisis en contraste que cuando . .se miden por métodos de

anticuerpos marcado

s. (14 15,17, 18)

uremlco snn embargo a nquera 5|gue suendo sugestiva de. hlpOtlI’OldISmO en Ios

pacnentes con- dléhSls por lo que se suglere que para el dlagnostnco se evalue no

solo Ios niveles de T3 y T4 smo se correlacnone con elevamones sustanc:ales de

la TSH serica ‘25"”

En los pacientes hipotiroideos portadores de insuficiencia renal terminal se ha
observado que un tratamiento oportuno del mismo puede presentar una reduccion
sostenida de los niveles sericos de creatinina - y de esta manera presentar una

disminucion de la comorbilidad asociada a los mismos optimizando su tratamiento

an

sustitutivo de la funcion renal.
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En conclusién se pueden resumir que la enfermedad renal terminal afecta el
metabolismo tiroideo de multiples formas, incluyendo la disminuciéon de las
concentraciones de hormonas circulantes, alteraciones en su metabolismo
periférico, una alteraciéon en la unién a proteinas transportadoras, asi como una
posible reduccion en el contenido hormonal del tejido tiroideo y un aumento en el

almacenamiento de yodo por la glandula tiroides. '

MATERIAL Y METODOS

Se selecciono la mueStré de 20 H Pa iéntés' de los que\"‘acudi’eioh al servicio de

nefrologfa dependlente de Ia coordmacuon de medlcma mtérna del hospital
regional lic. Adolfo Lépez Mateos del ISSSTE durante los meses de abnl y mayo
de 2003, que fueran ponadores de msuf‘cnencna renal cromco terminal para lo cual
se utilizaron los cntenos de poseer una depuracién de creatinina serica menor a
15 mi/min, gamagrama renal a con indice de filtrado glomerutar menor a 25%, y
que se encontraran en alguna modalidad de tratamiento de a misma: Hemodialisis,
dialisis peritoneal continua ambulatoria(DPCA) o tratamiento conservador( sin
didlisis, solo dietético y/o farmacoldégico) lo anterior sé comprobd mediante la

revision del expediente clinico.

Posteriormente bajo conseriytimiento informado se realizo aplicacién de cedula de
recoleccion de datés;"ib'ma'ndbse como criterios de inclusidn los siguientes:
Pacientes mayores de 18 éﬁos.' cualquier sexo, que acepten ser incluidos en el
Dt SR
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estudio, ser portadores de insuficiencia renal cronica terminal la cual se
diagnostico mediante taller renal completo que incluye: depuraciéon de creatinina
serica menor de 15 ml/ minuto, creatinina serica al momento de diagnostico
mayor a 5mg/dl, gamagrama renal al momento del diagnostico con indice de
filtrado glomerular menor a 25% los criterios de exclusion tomados fueron los
siguientes: pacientes portadores de insuficiencia renal cronica terminal menores
de 18 afios, pacientes con diagnostico de distiroidismo previo al diagnostica de la
insuficiencia renal crénico terminal, Pacientes en los que no se determine la
insuficiencia renal créonica terminal mediante los criterios de inclusiéon
mencionados, Pacientes con diagnostico de insuficiencia renal cronica terminal en
los cuales no acepten toma de muestra de sangre y realizaciéon de paraclinicos;
asi como los criterios de eliminacion que fueron: Pacientes que una vez aceptado
su inclusion en el estudio no acudan a la realizacion de toma de muestra de perfil
tiroideo y resto de paraclinicos. Siendo nuestro estudio de tipo, observacional,

prospectivo, descriptivo, abierto, transversal.

Una vez que se reunieron los criterios de inclusidn en los pacientes, se tomaron
muestras de sangre de los mismos para la realizacion de perfil tiroideo( TSH, T4
libre, T4 total, T3 total) el cual se procesara con técnica de radioinmunoanalisis,
utilizandose para la determinacion de T4 y T4 total, reactivo de diagnostico de
DPC( diagnostic Products corporation, los Angeles: CA. USA) para T3 total se
empleo reactivo de DSL( diagnostic System laboratories, Inc. Webster, TX, USA)

y para la determinacion de TSH se utilizo el IRMA KIT de Immunotech( Beckman
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Coulter Company, Prague, Czech republic) procesandose las muestras en el

servicio de medicina nuclear del mismo hospital.

Para el procesamievhto 'dé Io's{'parémetros de la biometria hematica, quimica

sanguinea y electrolitos sericos utilizados en’ el estudio se proceso mediante el

servicio de laboratorio de analisis clinico del hospital en equipos Coulter y Spectra 10.

Una vez con los resultados de los paraclinicos anteriores y Recolectados los
datos mediante cuestionario y con formacion de base de datos con el software de
SPSS version 10.0 se procedid al analisis de los datos se tomaron como
variables: insuficiencia renal crénica terminal, modalidad de tratamiento sustitutivo
de la insuficiencia renal créonica terminal( hemodialisis, didlisis peritoneal continua
ambulatoria, transplante renal), modalidad de tratamiento farmacolégico de la
insuficiencia renal cronica terminal, presencia de distiroidismo previo(
hipotiroidismo e hipertiroidismo), edad( afios), sexo asi como los resultados del
perfil tiroideo, hematocrito, glucosa, BUN, sodio, potasio y cloro. Las cuales se
procesaron con estudio con medidas de tendencia central{calculo de incidéncia.
medias, rangos, proporciones y porcentajes y desviacion estandar) y analisis
multivariado para obtener significancia estadistica. Asi mismo se trabajo para lo
anterior con el siguiente cronograma de actividades: marzo 2003: ajuste de
protocolo, abril y mayo de 2003: recoleccion de datos, junio 2003. formacién de
base de datos, julio 2003. procesamiento de datos, agosto 2003: conclusiones y

entrega de resultados.




RESULTADOS

Se estudid un total de 20 pacientes que reunieron los criterios de inclusion del

estudio encontrandose los siguientes promedios para cada una de las variables

analizadas:

Edad

Se encontré que en el rubro de edad los pacientes tuvieron un promedio de la
misma de 62.05 afos asi mismo el paciente con menor edad en el estudio tuvo 29
afios y el mayor incluido fue de 76.quedando distribuidos por grupos de edad de la
siguiente forma: de 21 a 30 afos: 1 paciente, de 31-40 afnos: 0, de 40-50 afios: 2

pacientés. de 51-60 afios: 5 pacientes de 61 a 70 afos: 9 pacientes y de 71 a 80

anos: 3 pacientes (grafica 1)

Sexo
Enla distribucién pof sexo podemos observar que hubo un total de 10 pacientes

mu;eres y 10 pacnentes hombres, con una distribucion del 50% para cada grupo.

(Grafica 2)

Tiempo de dlagnostlco de Ia lnsuf' c:enc:a renal cronlco termlnal
En este apartado se encontré que el prorneduo de dlagnostlco a la fecha de la
patologia renal es de 24.3 meses s:endo Ios pacuentes( 3 pac) con menor fecha

de diagnostico de 3 meses y 3 paclentes con la fecha de diagnostico de su

patologia hace 48 meses. (Grafica 4)
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Etiologia de la insuficiencia renal terminal

es este rubro se encontré que 17 pacientes tuvieron como etiologia de su
enfermedad renal terminal a la diabetes mellitus correspondiendo esto a un 85%
de los casos, siendo el resto de los casos divididos de la siguiente forma:
hipertensiva, un caso que correspondio al 5% del total, obstructiva con 1 caso y
el 5% del total y por ultimo un caso de nefropatia lupica correspondiendo al 5% de

total. (Grafica 3)

Modalidad de tratamiento
En este apartado se observo que la modalidad de tratamiento co‘n el.-mayor
porcemaje ( 60%) fue la dlallsls pentoneal contlnua ambulatona con un total de 12

pacxentes posterlormente con un; porcentaje de 20% y4 paclentes mclundos se

encontré” la hemodqa rode’ : orrna (20%) y 4 pacnentes mclu:dos*el

1 pacienle.. En el tratamlento conservador se observo un promedio de 18.7 meses
en el mismo con 1 paciente con el menor tiempo de manejo que correspondié a 3

f
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meses y un paciente con 3 afios de manejo con servador con el mayor tiempo en

el programa.:

Niveles de TSH
En este apartado se obtuvo un valor promedio de 2.8 mUI/L, con DS de 1.3 Y con
una p de 0 O‘l por anahs:s multlvanado. ’snendo el vailor méxnmo en 7.5 mUl/L en )

un paclente y el mlmrno de 017 mUI/L en un paclente. (Graf‘ca 6)

vaeles de T4 Ilbre

En este rubro se obtuvo un valor promedlo de 1 35 con una DS de 0.3 con'una p

de 0. 01 por anal:s:s multlvanado el valor m se obtuvo en O 5 ng/dL en un

pacnente y el méxlmo 2.2 ng/dL tambaen en solo un pac nle (Grafca 7)

Niveles de T3 total.

Dsﬂaé ,75 Ty p'de

Aqui se obtuvo un al

Niveles de T4

el menor rango se obtuvo en 3 ug/dL en un

de 0.03, por/‘a:nélis mulhvanado.

pacnente v el mayor en 12 5 ug/dL enun paciente. (Grafica 8)
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Hematocrito
Se obtuvo en los pacientes un hématocrito de promedio de 27.05 % con el menor

parémetro en: 2 paclemes con’'23 %y el mayor parametro en 3 paclentes con

30%. (Gréf‘ca 11)

Glucosa

En este rubr l‘ se observo un promedio de~ 154.05 mg/dL . con los mehores

parametros en 1 pacxente con 89 mg/dL yel alyor paramelro en 280 mg/dL. en un

pacnente., (Gréf'ca 10)

Nltrogeno de Ia Urea :

Se obtuvo un val ’ omedvo de 45 1 mg/dL el valor mmlmo fue de 32 mg/dl (un

pac:ente) y el mayor valor a 60 mg/dL correspond:é a 3 pacientes (Graf‘ca 1 1)

Sod:o

131 6 mmol/dl

y correspondlo al menor valor de’128

Potasio o
Valor promedlo de 4. 795 mmol/dL s:endo el parametro mas bajo en 3mmol/d!

correpondiendo a un pac:ente y el mayor a 6 mmol/dL de un paciente (Grafica 11)
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Cloro
En este rubro se obtuvo valores promedio de 100.5 mmol/dl siendo el mayor
parametro en 110 mmol/dL en 2 pacientes y el menor en 93 mmol/dL en -1

paciente (Grafica 10)

DISCUSION

Considerando a la enfermedad renal cronica termina‘l como un ‘problema de salud
mundial, tanto por:la amplia gamma de entidades que pueden conducir a ella,
llameseles  de tipo, cronicodegenerativo, inmunolégicb. obstructivo, etc. y la
frecuencna con que afecta a la poblacién de nuestro mst:tuto y del pals como se
describe i en la literatura nacional vy de’ que solo en México poseemos 155

pacientes _en dialisis por cada millon  de. habltantes 3.4 de. los cuales'

aproximadamente 1500 pacientes s encuentran en maneJo por nuestro |nst|tuto es

de mencionar que las patologias:’ agre crlnopatlas.

das, del:tlpo,,de' las en

poseen relevancia tanto clinica ‘como estadiSt a, asi mismo la deteccién oportuna

y el tratamiento precoz de las mlsmas nos p

asociada a las mismas. Con una ‘mej

paciente portador de msuf‘c:encia renal cré @408

Llama la atenciéon que aybr péde»de enfermedades que conducen a la

msufcnencna renal crémca term nal son del tipo cronicodegenerativos, destacando

en nuestra poblamén la dlabetes melhtus como la principal etiologia de la misma.
"'TU T
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En nuestro medio a diferencia de los paises de Europa y estados unidos la
modalidad predominante de sustitucion de la funcidn renal es la dialisis peritoneal
continua ambulatoria la cual posee una mayor disponibilidad para la poblacion en
general y permite al paciente realizar cotidianamente sus actividades fisicas, e
integrarse desde el punto de vista social, teniendo la expectativa del transplante

renal en las mejores condiciones clinicas y metabdlicas posibles.

En la modalidad de dialisis peritoneal continua ambulatoria se encuentran los
pacientes con mayor tiempo de estancia de tratamiento en relacion a otros tipos

de tratamiento sustitutivo de la funcién renal

Los pacientes portadores de insuficiencia renal terminal tienen’ una elevada
incidencia de patologia t|ro:dea principalmente del tipo de hlpOterldlSmO que esta )
en relacion a alterac:ones dlversas del metabolismo de conversion de hormonas
tiroideas a nivel periférico se’g”uida de alteraciones de la sintesis ‘de las hormonas

en el tejido tiroideo.

Cabe seﬁalarse~que la ‘principal alteracion del perfil tiroideo observada en los

pacnentes renales ter;mnnales esta en relacion a alas cifras de TSH y T3 total, con
lo que se puede lnfenr que la determinacién de las mismas son un parametro
fidedigno de deteccuoq de patologia tiroidea en esta poblacion, considerando que
la cliinica ‘de - hi‘botir:oidismc‘) se puede confundir frecuentemente con las

manifestaciones de la uremia ., de la misma manera es importante recalcar que en
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la ‘gran mayoria de las ocasiones la encefalopatia uremica no se diferencia
clinicamente del coma rhixedematoso. habra que hacer énfasis en la busqueda de
esta alteracnon que se reﬂejara directamente en la estadistlca de morblmortalldad

de la msuﬁcvencxa renal crénlco termnnal

 CONCLUSIONES

La- mayor proporcnén de pac:entes portadores de insuficiencia renal * cronico

terminal tuvneron como etlologia Ia diabetes mellltus. :

La modalldad de dlélnSls mas empleada por los pa ’ntes en tratamiento sustitutivo

de la funcnén renal fue Ia peritoneal contmua ambulatorla.

Los i pacientes " portadores . de . insuficiencia cronlcé 'termina! poseen un

aumento en la incidencia de patologia tiroid ca

ronica: terminal el hipotiroidismo

Es recomendable Ia reahzac [+] de pruebas de funcnén tiroidea diagnosticas en los

pamentes ponadores de msuf'c enc:a renal cronlca terminal! que se encuentren en

todas las modalidades de tratam:ento sustitutivo.
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La determinacion del perfil tiroideo que contenga. en  sus. elementos la
determinaciéon de TSH, T3 libre y T4 libre, es un parametro suﬁpien;eméme valido
para la determinacion de patologia tiroidea en el paciente portador qe insuficiencia
renal cronica terminal =~ .. : ! :

El diagnostico y manejo oportuno del hipotiroidismo secundario redundara en un

mejor control de la enfermedad renal terminal y.del m_eféboli'srhﬁg dél Vpaciente,

disminuyendo la morbilidad asociada.

El hipotiroidismo secundario puede ser una causa concomitante en el aumento de

la mortalidad del paciente renal cronico terminal en cualquier modalidad de

tratamiento sustitutivo de la funcion renal.
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DISTIROIDISMO Y ETIOLOGIA DE LA LR.C.T.
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DISTIROIDISMO Y TIEMPO DE DIAGNOSTICO DE LA LR.C.T.
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DISTIROIDISMO EN IRCT: NIVELES SERICOS DE TSH
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DISTIROIDISMO EN IRCT: NIVELES SERICOS DE T4 libre

REF. 0.8 - 2.0 nghdL
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Grafica8

PACIENTES

DISTIROIDISMO EN IRCT: NIVELES SERICOS DE T4 total
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DISTIROIDISMO EN IRCT: GLUCOSA Y ELECTROLITOS
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DISTIROIDISMO EN IRCT: HEMATOCRITO, NITROGENO DE LA UREA Y POTASD
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CARTA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO

Protocolo “incidencia de distiroidismo en los pacientes portadores de insuficiencia
renal crénico terminal del servicio de nefrologia del hospital regional “Lic. Adolfo

Lépez Mateos™.

Por medio del presente el que suscribe: C.
hago constar que autorizo al

personal medico y paramédico de la institucidn para la realizacion de los

procedimientos diagnosticos, tanto clinicos como de gabinete que sean

necesarios para mi estudio y tratamiento, habiéndoseme informado de los riesgos

inherentes a los mismos.

Atentamente

Paciente

Testigo Testigo

Ve

THS

8
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ENCUESTA

Protocolo: incidencia de  distiroidismo en los pacientes portadores de
insuficiencia renal crénico terminal del servicio de nefrologia del

hospital- regional “Lic. Adolfo Lopez Mateos™

NONMBRE: i SEXO:

EDAD, i FILIACION:

TIEMPO DE DIAGNOSTICO DE LA INSUFICIENCIA RENAL CRONICA

TERMINAL:

ETIOLOGIA DE LA INSUFICIENCIA RENAL :

MENCIONI_E : VS;I 'ESTA BAJO ALGUN TRATAMIENTO ‘SUSTITUTIVO ' DE- LA
FUNCION RENAL, ESPECIFIQUE EL MISMO Y EL TIEMPO DE INCLUSION EN'

EL:k

EN CASO DE CONTESTAR NEGATIVAMENTE LA PREGUNTA ANTERIOR
REFIERA LA MODALIDAD DE TRATAMIENTO DE SU INSUFICIENCIA RENAL:
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¢ SE CONOCE PORTADOR DE PATOLOGIA TIROIDEA ( HIPOTIROIDISMO O

HIPERTIROIDISMO)?

Si RESPONDIO AFIRMATIVAMENTE, MECIONAR FECHA DE DIAGNOSTICO

DE LA MISMA:

PARACLINICOS

PERFIL TIRCIDEOQ: -

TSH: (Mu/L) * T4 LIBRE:

T3 TOTAL: - =t = (ng/ml) -

BIOMETRIA HEMATICA.

LEU: (10° 3/ uL)
Hct: ( %) CMHB:
PLQ: ( 1073/ uL)

(ng/dl) T4 TOTAL (ng/dl)

HB: ( gr/dl)

(pg) VCM: ____ (fit)
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QUIMICA SANGUINEA.

GLUCOSA: (mg/di) BUN:

CREATININA. : ( mg/ dl)

ELECTROLITOS SERICOS:

soblo: ( mmol/L) POTASIO:

CLORO: _(mmoliL)

( mara)

{ mmol/L)
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