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RESUMEN

CALCIFICACION VASCULAR Y SU ASOCIACION CON HIPOTENSION INTRADIALITICA EN
PACIENTES CON HEMODIALISIS CRONICA EN EL HOSPITAL GENERAL REGIONAL No 1, “DR.
CARLOS MAC GREGOR SANCHEZ NAVARRO?” Curiel-Hernandez Raquel Eloisa, Gayosso-Sanchez
Luis Gonzalo. Antecedentes: La calcificacion de las arterias coronarias y la aorta se ha reconocido
recientemente como un factor de riesgo importante para la enfermedad cardiovascular en pacientes con
hemodialisis. La rigidez arterial puede tener un impacto negativo en la estabilidad hemodinamica debido
a la inadecuada autorregulacion efectiva del volumen, especialmente durante la ultrafiltracion. La
Hipotension intradialisis complica del 10-30% de los tratamientos de didlisis dependiendo la definicion
utilizada. La Hipotensién intradialisis ha sido asociada a consecuencias clinicas y patoldgicas incluyendo
sintomas reportados por los pacientes, dosis inadecuada de didlisis, trombosis de acceso vascular, lesion
isquemica e incremento en la mortalidad. Objetivo Evaluar el grado de calcificacién vascular en la aorta
abdominal y su asociacién con hipotensién arterial sistémica intradialisis en pacientes con enfermedad
renal cronica KDIGO 5, que reciben hemodialisis. Material y Métodos: Se realizo un estudio
observacional, prospectivo y analitico. Se incluyeron pacientes de ambos generos, mayores de 18 afios
con diagnostio de enfermedad renal crénica KDIGO 5 en terapia de reemplazo con hemodidlisis
programada 3 veces por semana, con un periodo de tratamiento minimo de 3 meses en el Hospital
General Regional No 1 “Dr Carlos Macgregor Sanchez Navarro”. Se excluyeron pacientes con
enfermedad arterial coronaria, arritmia, enfermedad cerebrovascular o enfermedad vascular periférica
previa al inicio de la terapia de reemplazo con hemodialisis. Diagnostico de lesion renal aguda, estado de
choque de cualquier etiologia y aquellos que no contaran con carta de consentimiento informado. Se
realiz6 un andlisis descriptivo, las variables cuantitativas fuerén resumidas con media y desviacion
estandar; mientras que las variables cualitativas mediante frecuencia y porcentaje. La estadistica
inferencial fué atraves de andlisis de correlacion. Las variables categéricas fuerén analizadas mediante
Chi cuadrada. Finalmente se realizé una regresion logistica, mediante un andlisis multivariado para
evaluar asociaciones potenciales Mediante el programa estadistico SPSS version 20. El nivel de
significancia sera p<0.05. La informacién se recabo del expediente clinico. Recursos e infraestructura:
El estudio se llevo a cabo en instalaciones de HOSPITAL GENERAL REGIONAL No 1, “DR. CARLOS
MAC GREGOR SANCHEZ NAVARRO” sin consumir recursos diferentes a la rutina del servicio habitual.
Experiencia del grupo: Todos los participantes cuentan con amplia experiencia para la evaluaciéon y
manejo de los pacientes en unidades de hemodialisis, asi como también han participado en otros
proyectos de investigacion afines a este protocolo.

Resultados: Se analizaron un total de 51 pacientes de los cuales 29 correspondian al genero masculino
(56%), 34 padecian hipertensién arterial (66%), 10 eran diabéticos (19%), 34 tenian el diagnostico de
hiperparatiroidismo (66%).Se presentaron 520 eventos de hipotension intradialitica, de los cuales, 175
(33%) cursaron de manera asintomdtica, 121 presentaron nausea como sintoma principal (33%), 111
presentaron bostezos (21%), 73 presentaron calambres (14%) y solo 40 presentaron ansiedad al
momento del evento (7.6%). Se documento en 50 pacientes la presencia de calcificacion vascular en sus
diferentes grados: 23 presentaron un grado de calcificiacion severa (46%), 17 presentaron calcificacion en
grado moderado (34%), y 10 presentaron un grado de calcificacion leve (20%). Se presento hipotension
intradialitica en 19 pacientes (37%), en un total de 520 tratamientos, de los cuales en 344 ocasiones
amerito la infusion de soluciones con el fin de mejorar las cifras tensionales y la correccién de los
sintomas (66%).

Conclusiones: Estos resultados sugieren que la Hipotension intradialitica est4 asociada con la
calcificacion adrtica abdominal y es un factor de riesgo independiente para la Hipotension intradialitica.
Tanto Hipotension intradialitica como el grado de -calcificacion vascular alto fueron predictores
significativos de ocurrencia de nuevos eventos cardiovasculares. Para mejorar la mortalidad y la
morbilidad en pacientes con enfermedad renal cronica en hemodidlisis, se debe considerar una estrategia
de tratamiento para reducir la frecuencia de hipotension intradialitica y la progresion de la calcificacion.
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ABSTRACT

VASCULAR CALCIFICATION AND ITS ASSOCIATION WITH INTRADIALYTIC HYPOTENSION IN PATIENTS
WITH CHRONIC HEMODIALYSIS IN THE REGIONAL GENERAL HOSPITAL No 1, “DR. CARLOS MAC
GREGOR SANCHEZ NAVARRO “Curiel-Hernandez Raquel Eloisa, Gayosso-Sanchez Luis Gonzalo.
Background: The calcification of the coronary arteries and the aorta has recently been recognized as an
important risk factor for cardiovascular disease in patients with hemodialysis. Arterial stiffness can have
a negative impact on hemodynamic stability due to inadequate effective self-regulation of volume,
especially during ultrafiltration. Intradialisis hypotension complicates 10-30% of dialysis treatments
depending on the definition used. Intradialisis hypotension has been associated with clinical and
pathological consequences including symptoms reported by patients, inadequate dose of dialysis,
vascular access thrombosis, ischemic injury and increased mortality. Objective To assess the degree of
vascular calcification in the abdominal aorta and its association with intradialisis systemic arterial
hypotension in patients with chronic kidney disease KDIGO 5, who receive hemodialysis. Material and
Methods: An observational, prospective and analytical study was conducted. Patients of both genders,
older than 18 years with a diagnosis of chronic kidney disease KDIGO 5 were included in replacement
therapy with hemodialysis scheduled 3 times per week, with a minimum treatment period of 3 months
at Regional General Hospital No. 1 “Dr Carlos Macgregor Sanchez Navarro ”. Patients with coronary
artery disease, arrhythmia, cerebrovascular disease or peripheral vascular disease were excluded prior
to the start of hemodialysis replacement therapy. Diagnosis of acute renal injury, shock status of any
etiology and those who will not have an informed consent letter. A descriptive analysis was performed,
guantitative variables were summarized with mean and standard deviation; while qualitative variables
by frequency and percentage. The inferential statistics was through correlation analysis. Categorical
variables were analyzed using Chi square. Finally, a logistic regression was performed, through a
multivariate analysis to evaluate potential associations. Through the statistical program SPSS version 20.
The level of significance will be p <0.05. The information was collected from the clinical record.
Resources and infrastructure: The study was carried out in facilities of HOSPITAL GENERAL REGIONAL
No 1, “DR. CARLOS MAC GREGOR SANCHEZ NAVARRO ”without consuming resources other than the
usual service routine. Group experience: All participants have extensive experience in the evaluation
and management of patients in hemodialysis units, as well as participating in other research projects
related to this protocol.

Results: A total of 51 patients were analyzed, 29 of whom corresponded to the male gender (56%), 34
suffered from arterial hypertension (66%), 10 were diabetic (19%), 34 were diagnosed with
hyperparathyroidism (66%). 520 intradialitic hypotension events occurred, of which 175 (33%) were
asymptomatic, 121 presented nausea as a main symptom (33%), 111 presented yawns (21%), 73
presented cramps (14%) and only 40 presented anxiety at the time of the event (7.6%). The presence of
vascular calcification in its different grades was documented in 50 patients: 23 presented a severe
degree of calcification (46%), 17 presented moderate grade calcification (34%), and 10 presented a mild
degree of calcification (20%) . Intradialitic hypotension occurred in 19 patients (37%), in a total of 520
treatments, of which on 344 occasions | merit the infusion of solutions in order to improve blood
pressure levels and symptom correction (66%).

Conclusions: These results suggest that intradialitic hypotension is associated with abdominal aortic
calcification and is an independent risk factor for intradialitic hypotension. Both intradialitic hypotension
and the degree of high vascular calcification were significant predictors of the occurrence of new
cardiovascular events. To improve mortality and morbidity in patients with chronic kidney disease on
hemodialysis, a treatment strategy should be considered to reduce the frequency of intradialitic
hypotension and the progression of calcification.
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MARCO TEORICO

Introduccién.
La enfermedad renal crénica (ERC) se define como la disminucion de la funcion renal,

expresada por una tasa de filtracion glomerular (TGF) <60 mL/min/1.73 m2 o como la presencia
de dafio renal (albuminuria >300 mg/24 horas; Relacion albuminuria/creaitnuria: >30 g/g,
alteraciones el sedimento urinario o alteraciones de origen tubular y otras alteraciones
detectadas por histologia o anormalidades estructurales detectadas por prueba de imagen de
forma persistente durante al menos 3 meses), 0 antecedentes de historia de trasplante renal.
La afeccion es progresiva e irreversible, y la hemodialisis es necesaria cuando evoluciona
hasta una TFG <15 ml/min/1.73m2 [1]. Actualmente, en nuestro pais la etiologia mas frecuente
es la diabetes mellitus, siendo responsable del 50% de los casos de enfermedad renal, seguida
en frecuencia por la hipertension arterial y las glomerulonefritis.La enfermedad cardiovascular
es la comorbilidad mas comun y la principal causa de muerte en pacientes con ERC. (2)

a. Hipotensidn intradilitica

La Hipotensién intradialisis complica del 10-30% de los tratamientos de didlisis dependiendo la
definicién utilizada. La Hipotensién intradialiitica (HID) ha sido asociada a consecuencias
clinicas y patoldgicas incluyendo sintomas reportados por los pacientes, dosis inadecuada de

didlisis, trombosis de acceso vascular, dafio isquemico e incremento en la mortalidad.

En la practica de la hemodidlisis, observamos dos tipos de hipotensién: 1; Eventos episédicos
caracterizados por caidas precipitadas de la tension arterial durante el tratamiento y 2; tension

arterial crénica baja definida como tension arterial sistélica <120 mmhg. (3)

La definicibn médica Optima para hipotensién intradialitica identificaria un umbral de presién
arterial (PA) por debajo del cual los individuos sufren dafio isquémico ligado a resultados

clinicos adversos. (4)

La creciente evidencia sugiere que la caida de la PA intradialitica asintomatica, menos
dramatica, pueden ser clinicamente significativa, lo que subraya la necesidad de una definicion
HID que se base en criterios diagnésticos mas precisos en lugar de una valoracion clinica

subjetiva. (5)
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b. Definicion de Hipotension intradialitica
Dependiendo la literatura existen multiples definiciones de Hipotension intradialitica:

Lineamiento (afio)

Definicién de hipotensién intradialitica

K/DOQI Clinical Practice

Guidelines (2002)

Una disminucioén en la presion arterial sistdlica
220 mmHg o una disminucion en PAM =10
mmHg asociada con sintomas que incluyen:
malestar abdominal; bostezos, suspiros
nausea; vomito, calambres musculares;

inquietud; mareos o desmayos; y ansiedad.

European Best Practice

Guidelines (2007)

Una disminucién en la presion arterial sistélica
220 mmHg o una disminucién de PAM =10
mmHg asociada con eventos clinicos y la

necesidad de intervenciones de enfermeria

UK Renal Association

Guidelines (2009)

Una caida sintomética aguda en la PA durante
la didlisis que requiere intervencién inmediata

para prevenir el sincope

Japanese Society for Dialysis

Therapy Guidelines (2012)

Caida sintomatica subita de PA sistolica 230
mm Hg durante la diélisis o una disminucién

de la PA media en 210 mm Hg

La definicion que se adopta en este trabajo, es la propuesta por KDOQUI, al considerar

pardmetros clinicos especificos, aunado a cifras puntuales de cambio en la presion arterial (6)
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C. Fisiopatologia de la Hipotension intradialitica
En su forma mas simple, la HID se produce cuando la ultrafiltracion de didlisis supera la tasa de

recarga de plasma de los mecanismos compensatorios fisiologicos normales. Normalmente,
cuando hay una disminucién del volumen efectivo del plasma con la ultrafiltracion, la presién
arterial se mantiene aumentando la recarga de plasma, la resistencia vascular y el gasto
cardiaco. La HID se produce cuando estos mecanismos correctivos no se activan de manera

suficiente en relacién con la tasa de ultrafiltracion.

La recarga de plasma o la capacidad venosa se controla en gran medida mediante una
disminucion del llenado regional y la venoconstriccion. Normalmente, la disminucion del llenado
regional puede aumentar el retorno venoso aqui, el suministro de sangre se desplaza
centralmente por un retroceso pasivo de los lechos venosos regionales que disminuye su
capacidad; los lechos vasculares esplacnicos y cutaneos son los que mas ayudan a aumentar
el retorno venoso. El volumen de sangre desplazado puede aumentar la precarga cardiaca.
Ademas de aumentar la resistencia vascular a los lechos vasculares esplacnicos y cutaneos,
en la hipovolemia, también hay un aumento de la resistencia vascular a los lechos vasculares
renales y esqueléticos para ayudar a un mayor retorno venoso y por lo tanto aumentar el gasto

cardiaco. (7)

El gasto cardiaco también se ve afectado por la frecuencia cardiaca y la contractilidad. La
frecuencia cardiaca en si misma parece tener un efecto modesto en la mejora del gasto
cardiaco. La contractilidad también parece tener un papel menor en el rendimiento cardiaco.
Como tal, la principal fuerza impulsora para el gasto cardiaco es la precarga o el retorno
venoso, donde el aumento de la frecuencia cardiaca y la contractilidad pueden ser solo de

beneficio limitado.

La desregulacion de estos mecanismos compensatorios fisioldgicos resultara en HID. Los
pacientes con insuficiencia cardiaca, como aquellos con disfuncién sistolica y/o diastdlica,
probablemente presenten una disminucion del gasto cardiaco, lo que contribuye ain mas a su

riesgo de HID.

La disfuncion autondmica y la sensibilidad deficiente de los barorreceptores también pueden

limitar las respuestas cardiacas compensatoria. En pacientes con reduccion del gasto cardiaco
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y el volumen sistdlico, los pacientes en hemodidlisis se mantienen la PAM aumentando la
resistencia periférica total; esto puede deberse a una hiperactividad simpatica de fondo, un
fendmeno bien conocido en pacientes con enfermedad renal. Ademas, en pacientes con
respuesta baroreceptora alterada, como en aquellos con hiperactividad simpatica aumentada ,
existe una tendencia a tener un aumento de la resistencia periférica frente a pacientes sin
disfuncién autonémica. Dado que los pacientes propensos a HID ya tienen un aumento de la
resistencia periférica total durante la didlisis, es posible que estos pacientes no puedan
aumentar su resistencia periférica para compensar nuevas disminuciones en el volumen
sanguineo y mantener su PAM. Esta reduccién en la variabilidad de los barorreceptores
encontrada en pacientes con ERC también se asocia con un aumento de la inestabilidad

hemodinamica y muerte cardiaca subita (8)

En la cohorte HEMO que incluy6 1409 pacientes, se sometieron a 12,561 tratamientos durante
el periodo de exposicion de referencia de aproximadamente 6 meses 25% presentaron

hipotensién intradialitica, durante los 2 afios posteriores 30.7% de estos pacientes fallecieron.

En la cohorte LDO que incluyé 10,392 pacientes, se sometieron a 136,754 tratamientos durante
el periodo de referencia de 30 dias. 9.7% presentaron hipotension intradialitica, durante el afio

posterior el 12,1% de estos falleciron. (9)

d. Calcificacion vascular en el paciente con enfermedad renal crénica en
hemodialisis

Uno de los rasgos mas caracteristicos de la aterosclerosis que se observa en los pacientes en
didlisis es la calcificacion vascular, especialmente la "calcificacion medial". La calcificacion
medial se describi6 inicialmente en 1903, hace cien afios por Johann Georg Ménckeberg, un

patélogo aleman. Por lo tanto, la calcificacibn medial se puede denominar como "mediaclerosis

de Mdnckeberg" o "mediacalcinosis de Mdnckeberg"

Varios informes han demostrado la fuerte relacién entre la calcificacién vascular y los
resultados clinicos, incluidos los eventos cardiovasculares, mortalidad cardiovascular y por

todas las causas.(10)
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La cantidad de sitios calcificados, incluidas la arteria carétida, la aorta abdominal, el eje ilio-
femoral y las piernas, fue un factor predictivo importante de mortalidad cardiovascular y por

todas las causas en un estudio inicial.

En cuanto a la relacion entre el puntaje de calcificacion de la arteria coronaria (CACS, coronary
artery calcification score) y los resultados clinicos, los pacientes en dialisis con un CACS mas
alto mostraron una tasa significativamente mayor de mortalidad cardiovascular y por todas las
causas en comparacion con aquellos con un CACS leve o nulo. Estas asociaciones entre la
calcificacion vascular y los resultados clinicos fueron independientes incluso después de
ajustar los factores de riesgo tradicionales, como la edad, la duraciéon de la hemodidlisis, la

hipertension, la diabetes, el habito de fumar y la dislipidemia.

Ademas, la calcificacion arterial de las extremidades inferiores se asoci6 de forma cruzada con
la presencia y la gravedad de la enfermedad arterial periférica (EAP) en pacientes en

hemodialisis.

La isquemia critica de las extremidades (ICE) tiene un fuerte impacto en el pronéstico de los
pacientes con hemodialisis. La calcificacién arterial de las extremidades inferiores en los
pacientes con ICE fue extremadamente alta en comparacién con los pacientes sin EAP o sin

ICE en la hemodidlisis. (11)

Tanto la isquemia cardiaca relacionada con la calcificacion, la hipertrofia del ventriculo

izquierdo (HVI) aumentan concomitantemente el riesgo de mortalidad cardiovascular.(12)

La calcificacion de las paredes de los vasos sanguineos ocurre tanto en la capa media como
en la intima. Cada una de las localizaciones de calcificacion tiene mecanismos de produccién
diferentes. La calcificacion de la capa media (arteriosclerosis o esclerosis de Mdnckeberg)
ocurre como consecuencia de la inflamacion y calcificacion de placas ateroscleroticas,
provocando oclusion de los vasos sanguineos. Se inicia en etapas tempranas de la vida y es
progresiva, afectando principalmente dos arterias de importancia clinica: la aorta y las
coronarias. Por su parte, la calcificacion de la intima (ateriosclerosis) ocurre en la lamina

elastica de arterias de pequefio y mediano calibre. Se asocia principalmente a pacientes de
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edad avanzada, asi como a pacientes con ERC y diabetes. Ambos tipos de calcificaciéon se ven

implicados en el aumento de mortalidad de pacientes con ERC. (13)

Otro tipo de calcificacion es la llamada calcifilaxis o arteriopatia urémica, que es una de las
complicaciones de la calcificacion de la capa media de la microvasculatura por alteracion en el
metabolismo mineral de los pacientes con ERC. Aunque es rara, resulta grave ya que ocasiona

Ulceras isquémicas muy dolorosas en la piel, con alto riesgo de infeccion. (14)

e. Factores asociados a calcificacién vascular en pacientes con enfermedad
renal crénica en hemodialisis
Los niveles séricos de calcio y fosfato en condiciones fisiologicas normales estan

estrechamente regulados en rangos estrechos. La formacion de hidroxiapatita esta limitada en
los huesos y no se produce calcificacion vascular. Las células del musculo liso vascular (CMLV)
previenen la calcificacion ectdpica a través de mecanismos inhibidores en condiciones
fisioldgicas normales. Sin embargo, se produce una calcificacion medial extensa y acelerada en
pacientes con ERC, especialmente en pacientes con dialisis. Los mecanismos importantes de
calcificacion vascular en pacientes en dialisis son falla de los sistemas inhibidores para la
calcificacion vascular y diferenciacion de CMLV a células similares a osteoblastos. Los factores
inhibidores de la calcificacion vascular incluyen la proteina matriz Gla (MGP), el pirofosfato
(producido en las CMLV) y el inhibidor de la circulacion fetuina A. Por otro lado, la activacion de
los factores de transcripcién "Runx2" y la proteina reguladora de la mineralizacién "fosfatasa
alcalina (FA)" son factores clave, importantes para la diferenciacion osteocondrocitica de
CMLV. El medio urémico inactiva de forma concomitante la produccién de inhibidores y
promueve los cambios fenotipicos y/o la apoptosis de las CMLV que dan como resultado la

calcificacion medial (15)

La MGP se expresa en las VSMC y se carga en vesiculas de matriz (andamiaje de
calcificacion) alrededor de las VSMC, lo que inhibe su calcificacion. La MGP se une al calcio y
la proteina morfogénica 6sea 2 (BMP2) y la inactiva en condiciones normales. Sin embargo, la

carga de MGP disminuye en la hipercalcemia, y se promueve la calcificacion de la matriz.

La vitamina K es esencial para la activacion de la MGP. Por lo tanto, la deficiencia de vitamina

K inhibe la actividad de MGP, lo que conduce a un aumento de la calcificaciéon vascular. La
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warfarina, un antagonista de la vitamina K, es un fuerte promotor de la calcificacion arterial
mediante el bloqueo de la activacion de la MGP dependiente de la vitamina K
Muchos pacientes en dialisis tienen complicaciones cardiovasculares, como el reemplazo
valvular, fibrilacién auricular y embolia cerebral cardiogénica, lo que podria requerir la
prescripcion de warfarina. Sin embargo, se debe considerar como promotor de la calcificacion

vascular en pacientes en didlisis. (16)

El pirofosfato se une a los cristales de hidroxiapatita e inhibe su crecimiento adicional. La FA,
gue se regula al alza en las VSMC en las primeras etapas de la calcificacién vascular y un
factor clave para la mineralizacion, degrada el pirofosfato, promoviendo asi la calcificacion. Se

cree que el factor de transcripcion osteogénico Runx2 regula la expresion de FA. (17)

Fetuina A es un inhibidor circulante y forma un complejo con calcio y fosfato, formando una
particula de calciproteina (CPP), evitando asi la deposicién de minerales en las paredes
vasculares. Ademas, la fetuina A es captada por las VSMC sintéticas y secretada en una matriz
alrededor de las VSMC, donde protege de la calcificacién. Por lo tanto, la fetuina A tiene
acciones inhibitorias duales, una en circulacion y la otra en paredes vasculares. Los niveles de
fetuina A se reducen en pacientes con dialisis, y podria reflejar la formacién excesiva de CPP

en pacientes con dialisis. (18)

Diferenciacion osteoblastica

La regulacién positiva de Runx2 y la expresién de FA en VSMC es el proceso mas importante
en la fase temprana de la diferenciacién de células de tipo osteoblasto de VSMC. La expresion
de Runx2 estd normalmente restringida en el hueso y el cartilago. Sin embargo, las VSMC
expresan Runx2 mediante la estimulacion de varios factores relacionados con la uremia, como
el fosfato, el estrés oxidativo y la aldosterona, entre los cuales el fosfato es el estimulador mas
fuerte de la regulacién positiva de Runx2. La elevacion de fosfato es el factor clave més
importante y fuerte para la calcificacion vascular (19)

En cuanto a la implicacién del calcio, los anillos vasculares de un paciente en dialisis mostraron
una calcificacién inducida por el calcio mas potente que el fosfato (en un producto equivalente
de fosfato de calcio). Se cree que la hiperfosfatemia sostenida con aumento episddico de calcio

0 sobrecarga de calcio influye fuertemente en el mecanismo de defensa celular contra la
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calcificacion. Las investigaciones basicas y los estudios observacionales epidemiologicos
proporcionaron varios factores clinicos que estan significativamente asociados con la
calcificacion vascular. Entre estos factores, las anomalias minerales como la hiperfosfatemia, la
hipercalcemia y el producto elevado de Ca x Pi son los factores clave mas importantes para la
calcificacion vascular. Ahora se sabe que la hiperfosfatemia en si misma es una fuente
importante de inflamacion. La citoquina inflamatoria factor de necrosis tumoral- a (TNF-a)
regula la expresion del traportador de fosfat tipo 1 (Pit-1) y el cotransportador sodio-fosfato
(Na-Pi) y aumenta la captacion de fosfato en las VSMC. Se cree que tanto la sobrecarga de
fosfato como la inflamacion que la acompafian favorecen concomitantemente la calcificacion

vascular (20)

Eje FGF23-klotho y calcificacion vascular.

Tanto el factor de crecimiento de fibroblastos 23 (FGF23) como klotho, Son determinantes en el
metabolismo oseo mineral, del paciente con ERC, ya que se han asociado con el desarrollo de
eventos cardiovasculares y calcificacion vascular. EIl FGF23 se comporta como una hormona
(sintetizada y excretada por osteoblastos) que regula el metabolismo del fosfato y de la 1,25
hidroxivitamina D. FGF23 se une al receptor de FGF con su co-receptor klotho y actda para
aumentar la excrecion renal de fosfato. Ademas, el FGF23 reduce la sintesis de 1,25
hidroxivitamina D, disminuye la sintesis y secrecién de la hormona paratiroidea, induce
hipertrofia ventricular izquierda , y se sabe que el FGF 23 elevado se asocia con calcificacion

vascular en pacientes con ERC en HD.

Klotho, descubierto por Kuro-o et al. en 1997, se expresa en el tejido vascular y suprincipal
expresion es en el rifidn y paratiroides. La calcificacion vascular es un hallazgo prominente en
ratones con supresion del gen klotho, lo mismo que en pacientes con ERC, y la sobreexpresion
de klotho mediante el suministro de adenovirus a ratones klotho -/- invierte la calcificacion
vascular. El mecanismo supresivo del klotho en la calcificacion vascular es multifactorial. Klotho
previene la apoptosis de las células del musculo liso vascular y actia como un modulador
antiinflamatorio restringiendo el proceso inflamatorio, protegiendo asi la vasculatura. El FGF23

elevado y la hiperfosfatemia (junto con la deficiencia de klotho) se asocian con la calcificacion
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vascular en muchos estudios observacionales. Sin embargo, debe tenerse en cuenta que
existe una controversia sobre si el FGF23 es un contribuyente directo a la calcificacion
vascular. Scialla et al. informé recientemente que el nivel basal de FGF23 en plasma no se
asoci6 con la prevalencia o la gravedad del contenido de calcio en las arterias coronarias en
pacientes con ERC leve a moderada (eGFR 20-70 ml / min / 1.73 m2), lo que sugiere que el
FGF23 no esta asociado con la calcificacion arterial. Ademas, no hay ningun estudio in vitro

que demuestre la accion directa del FGF23 sobre la calcificacion vascular. (21)

f. Relacién de la calcificacion vascular con la presencia de hipotensién
arterial intraialitica
La hipotension intradialitica (HID) es una complicacion frecuente durante la hemodialisis (HD).

La Iniciativa para la Calidad de los Resultados de Enfermedades Renales (KDOQI, por sus
siglas en inglés) de la Fundacion Nacional del Rifion define a la HID como "una disminucién de
la presion arterial sistélica > de " 20 mm Hg o una disminucién en PAM [presion arterial media]
en 10 mm Hg asociada con sintomas que incluyen: malestar abdominal; bostezando
suspirando nausea; vémitos calambres musculares; inquietud; mareos o desmayos; y
ansiedad. (22)

En base a la definicion de KDOQI, la HID se produce en aproximadamente el 20% + 30% de
las sesiones de HD.

HID sigue siendo un problema importante, especialmente en pacientes con problemas
cardiovasculares. (23). La calcificacién vascular es comun en la enfermedad renal crénica y se
asocia con cambios cardiovasculares. Induce la rigidez de la pared vascular y reduce el
cumplimiento vascular, que se ha encontrado para predecir la mortalidad cardiovascular.
Estudios previos han informado que la disfuncién diastélica del ventriculo izquierdo (VI) puede

ser inducida por un aumento de la calcificacion vascular en pacientes con HD crénica (24).

La HID no solo causa incomodidad, sino que también aumenta la mortalidad del paciente y los
eventos cardiovasculares (ECV). La calcificacion vascular induce una reduccion en el
cumplimiento vascular y disfuncion diastélica del VI. Por lo tanto, la IDH puede estar asociada

con la calcificacién vascular en pacientes con hemodialisis crénica.
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Miultiples factores, como la dieta, el metabolismo endocrino y mineral anormal desencadenan la
calcificacion vascular (CV) y es un trastorno prevalente en pacientes con HD. Muchos estudios
han demostrado que la CV esta asociada con isquemia aterosclerdtica, alteracion de la
circulacion cerebral y disminucion de la perfusion coronaria. Por lo tanto, la CV se considera un
marcador morfolégico de la patologia vascular y es un factor de riesgo significativo para la
morbilidad y mortalidad cardiovascular en pacientes con HD. (25)

La hipotensién intradialitica (HID) es la complicacién adversa mas frecuente de la HD. La
inestabilidad hemodinamica induce una condicion potencialmente mortal que conduce a
isquemia multiorganica y también contribuye al riesgo a largo plazo de eventos
cardiovasculares y la muerte del paciente. Por lo tanto, la HID es un trastorno funcional
importante del sistema cardiovascular que puede afectar el resultado clinico de los pacientes
con HD.(26) Curiosamente, la presion arterial esta relacionada con un trastorno 6seo mineral
en pacientes con HD. La CV e HID comparten factores de riesgo comunes: edad, presencia de
diabetes y duracion de la didlisis. La CV también esta relacionada con trastornos funcionales
del sistema cardiovascular, que incluyen disfuncién ventricular izquierda y mal funcionamiento

de la arteria periférica, lo que puede aumentar el riesgo de HID. (27)

En pacientes con ERC, el aumento de la rigidez arterial, conocida como reduccién del
cumplimiento vascular, puede contribuir a una mayor presién arterial sistélica, aumento de la
presion del pulso, aumento de la hipertrofia ventricular izquierda e incluso mortalidad
cardiovascular. La rigidez arterial puede tener un impacto negativo en la estabilidad
hemodinamica debido a la inadecuada autorregulacién efectiva del volumen, especialmente
durante la ultrafiltracién (28). Esto fue observado por Fujiu A. y colobadoradores su estudio
incluyo 142 pacientes con HD de mantenimiento. El volumen de la calcificacion del arco aértico
se midié mediante tomografia compuarizada, la rigidez arterial se estimé mediante la velocidad
de la onda del pulso del tobillo y la funcion diastdlica del VI se estim6 por imagen doppler tisular
con ecografia cardiaca. Observaron que la disfuncion diastdlica del VI puede ser inducida por
una mayor calcificacion vascular y una reduccién de la rigidez arterial en pacientes con

hemodidalisis cronica (29)
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g. Diagnostico de calcificacion Vascular:

Los métodos diagndésticos recomendados para la calcificacién vascular (CV) son variados y de
complejidad diferente, cada uno de ellos aporta informacién distinta y algunos solo son Utiles en
la busqueda intencionada en determinadas localizaciones anatémicas (por ejemplo, la
calcificacion de la intima media de la carotida). El estandar de oro para CV es la tomografia
axial computarizada (TAC), sin embargo debido al alto costo y el acceso limitado en algunos
lugares, es necesario considerar estudios diagndsticos alternativos como son las radiografias

simple.

En la actualidad, las radiografias simples constituyen un recurso factible en cualquier nivel de
atencion para evaluar la CV, tanto en sujetos sanos como en aquellos con ERC; dada la
necesidad y factibilidad hay, incluso, sociedades médicas que sugieren su uso para diagnéstico
de la CV, entre ellas la Sociedad Latinoamericana de Nefrologia e Hipertension (SLANH). Las
ventajas del uso de placas simples son el costo y la accesibilidad, ademas de que permiten
conocer la magnitud del problema y su localizacion, y hacer diferencia entre la calcificacién de
la capa media vascular y/o de la intima (que se observa en el caso de la primera como una
lesion radio-opaca visible a lo largo del trayecto arterial, y la segunda como parches

irregulares). (30)

Existen varios puntajes de CV que se basan en el uso de radiografias simples, por ejemplo el
puntaje desarrollado por Kauppila , y Adragao. El puntaje de Kauppila, denominado Escala de
severidad anterior y posterior, evalGa las calcificaciones presentes en la aorta abdominal a nivel
de las vértebras lumbares L1-L4 mediante una radiografia lateral simple de columna lumbar.
Toma en cuenta los espacios intervertebrales para dividir la aorta abdominal en 4 secciones y,
a su vez, la longitud equivalente a cada vertebra se divide en 2 caras: anterior y posterior; se
otorga un punto a la presencia de calcificacién de hasta 1/3 del cuerpo vertebral, 2 puntos si la
CV es hasta 2/3 y 3 puntos si esta calcificada en toda la extensién de su cuerpo vertebral
correspondiente; esto para cada pared, por lo que 4 cuerpos vertebrales de 2 caras (anterior y

posterior) traen como resultado maximo posible 24 puntos, (12 de cada cara). Esta escala ha
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demostrado ser prondstico de muerte y guarda una adecuada asociacion con calcificacion de la

arteria coronaria (CAC). (31)

Otro puntaje es el desarrollado por Adragao et al. quienes utilizan una placa simple de manos y
mufiecas, y una de pelvis y caderas. La radiografia pélvica se secciona de acuerdo a dos
lineas imaginarias: una linea horizontal que pasa sobre el limite superior de ambas cabezas
femorales, y una linea vertical sobre la columna vertebral. La radiografia de manos se divide en
cada una de ellas y con una linea horizontal imaginaria sobre el limite superior de los
metacarpianos, creando cuatro secciones. La presencia de CV en cada seccién se califica con
1 punto y su ausencia con 0, por lo que el minimo sera 0 y el maximo 8 puntos. Las CV se
evallan solo en arterias musculares: iliaca, femoral, radial y digital. Este puntaje contempla no
solo arterias de calibre grande, como son las iliacas, sino también arterias de pequefio calibre

como son las digitales. (32)

Indice de Adragao (0-8)
Pelvis:
— Cuadrante superior derecho: 0/1
— Cuadrante superior izquierdo: 0/1
— Cuadrante inferior derecho: 0/1
— Cuadrante inferior izquierdo: 0/1
Manos:
— Mano derecha superior: 0/1
— Mano derecha inferior: 0/1
- Mano izquierda superior: 0/1
- Mano izquierda inferior: 0/1

Indice de Kauppila (0-24)

Cuerpos vertebrales L1-L4
- 0: No calcificacion
- 1: Calcificacién pequena (1/3 cuerpo vertebral)
— 2: Calcificaciéon moderada (2/3 cuerpo vertebral)
— 3: Calcificacion grande (toda la longitud del cuerpo vertebral anterior o posterior)

[0-3 (Anterior) + 0-3 (Posterior) por cada cuerpo vertebral] x 4 cuerpos = 0-24
Nefrologia 2016;36:587-96

En consonancia a lo realizado por Kauppila, este puntaje demostré que aquellos pacientes con
CV més de 3 puntos sobrevivieron significativamente menos tiempo que aquellos con menor
puntaje de CV; es decir, con menos de la mitad de los vasos con CV la sobrevida se veia

comprometida.
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Una de las desventajas de las radiografias simples es que no detectan los cambios temporales
sutiles de CV ni discriminan sobre placas calcificadas recientemente de aquellas con mucho
tiempo.

De acuerdo con las guias SEN, las radiografias simples son las Unicas herramientas

diagnosticas indicadas en la evaluacion rutinaria del paciente con ERC. (33)

h. Medidas preventivas y tratamiento de los factores asociados a calcificacion
vascular

Ligantes de fosfato

Se cree que la sefal de fosfato es una puerta de entrada para la progresion de la CAC y
futuras complicaciones cardiovasculares. Otro factor clave importante que conduce a la
progresiéon de la CAC es la sobrecarga de calcio relacionada con el uso de aglutinantes de
fosfato a base de calcio. Por lo tanto, se han realizado muchos estudios de intervencion que
utilizan aglutinantes de fosfato que no contienen calcio. (34)

Se ha demostrado que el clorhidrato de sevelamer, retrasa la progresién de la CAC en
comparacién con el carbonato de calcio. Sin embargo, un estudio de metaandlisis que analizé
14 investigaciones con 3271 pacientes en total no pudo proporcionar la efectividad del
clorhidrato de sevelamer en comparacion con los ligantes de fosfato a base de calcio para
retrasar la progresion de la CAC. Ademas, la capacidad de unidn a fosfato del clorhidrato de
sevelamer es bastante débil en comparacién con el carbonato de calcio y / o el carbonato de
lantano. (35)

En comparacion con el clorhidrato de sevelamer, el carbonato de lantano, tiene una mayor
capacidad de union al fosfato y permite un buen control del fosfato sérico. (36)

El tratamiento con carbonato de lantano fue mas efectivo en comparacion con el carbonato de
calcio para prevenir la progresion de la CAC en pacientes en hemodidlisis; la regresion de 6.4%
se mostré en el grupo tratado con lantano versus 41.2% de progresion en aquellos que
recibieron carbonato de calcio. Los niveles séricos de fosfato y calcio no fueron diferentes entre

los dos grupos. (37).
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El verdadero objetivo es prevenir un evento cardiovascular y mejorar la supervivencia de los
pacientes. En este sentido, estudios observacionales recientes proporcionaron un efecto

beneficioso del carbonato de lantano en la supervivencia de los pacientes en hemodialisis. (38)

Calcimimético y vitamina D activa.

Tanto la condicion de remodeladeo éseo alto y bajo podrian asociarse con la progresion de la
CAC. El aumento de la liberacién de calcio y fosfato del hueso en pacientes con alto recambio
0seo y disminucion de la absorcion de calcio y fosfato en el hueso (funcién amortiguadora del
hueso alterada) en pacientes con bajo recambio 6seo podria causar una calcificacion vascular
avanzada en dichos pacientes. Los pacientes de dialisis con niveles de hormona paratiroidea
intacta (iPTH)> 400 pg / ml tienen, en general, un hueso de alta reomodelado, y aquellos con
niveles de iPTH <150 pg / ml a menudo presentan un hueso adinamico o de bajo remodelado.
Por lo tanto, un objetivo de control de iPTH de 150-400 pg / ml podria ser razonable desde el
punto de vista de la prevencion de la calcificacion vascular. (39)

Un estudio de intervencién aleatorizado (estudio ADVANCE) proporcioné que la tasa de
progresion de la CAC y la calcificacién de la valvula adrtica se redujo cuando se agreg6
cinacalcet a una dosis baja de vitamina D activa en comparacién con dosis mayores de la
terapia activa con vitamina D sola (40).

Modificacion del dializado.

La sobrecarga de calcio podria ocurrir no solo por el uso de aglutinantes de fosfato que
contienen calcio o la vitamina D activa en dosis altas, sino también por el dializado a alta
concentracion de calcio. El dializado con alta concentracién de calcio (1.75 mmol /I) produce un
influjo neto de calcio de 978 mg en el cuerpo durante una sesion de hemodidlisis en un
paciente con calcio sérico 9.1 mg/dl (41). El balance positivo de calcio inhibe excesivamente la
funcién paratiroidea y puede causar un bajo recambio 6seo, que es un factor de riesgo
conocido para la calcificacion vascular.

En un reciente estudio controlado aleatorizado, se examiné el efecto de la reduccion del nivel
de calcio en el dializado sobre la progresiéon de la CAC y las anomalias 6seas histoldgicas en
425 pacientes en hemodidlisis (42). Como resultado, la tasa de progresion de la CAC fue
significativamente menor en el grupo de dializado bajo en calcio (1.25 mmol/l) que en el grupo

de dializado alto en calcio (1.75 mmol/l). Ademas, la prevalencia de bajo remodelado oseo

26



diagnosticado histolégicamente disminuy6 significativamente en el grupo de calcio bajo (de 85
a 41.8%, p = 0.001). La reduccion de los niveles de calcio en el dializado retrasé la progresion
de la CAC y mejoré el recambio 6seo en pacientes en hemaodialisis con niveles basales de
iPTH <300 pg / ml.(43)

Bisfosfonato.

La recomendacion para mejorar los resultados globales de la enfermedad (KDIGO) sugirié no
prescribir bifosfonatos en pacientes con eGFR <30 ml / min / 1.73 m2 [124], y la Guia de
practica clinica japonesa para el tratamiento de la enfermedad renal cronica, el trastorno
mineral y 0seo sugiere bisfosfonato el uso no debe recomendarse para la osteoporosis en

pacientes en didlisis (44).

Tiosulfato de sodio

El tiosulfato de sodio (STS) es un agente quelante y se ha aplicado para la arteriolopatia
urémica calcificada. El complejo de tiosulfato de calcio es mas soluble que el oxalato de calcio
y el fosfato de calcio, y el STS tiene actividad antioxidante. La infusién intravenosa de solucién
de STS al 25% inmediatamente después de la hemodidlisis durante 60 veces durante 5 meses
fue bien tolerada en la mayoria de los pacientes, y la arteriolopatia urémica calcificada mejoré
en un gran estudio observacional (45). En un estudio que evalué el efecto de STS en CAC, la
infusion de STS dos veces por semana después de la hemodidlisis durante 4 meses retraso la
progresion de CAC en comparacién con el control no tratado (p = 0.03). (46)

La CACS no se modificé en el grupo tratado con STS, pero aumentd significativamente en el
grupo de control no tratado. Teniendo en cuenta la naturaleza quelante y de eliminacién de
STS para el calcio precipitado de las paredes vasculares, el uso a largo plazo de STS no solo
retrasara la progresién de la calcificacién, sino que también reducira la puntuacién de

calcificacion. (47)
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2 PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA.
La hipotension intradialitica es la complicacion adversa mas frecuente de la HD. La

inestabilidad hemodinamica induce una afeccidon potencialmente mortal que conduce a la
isquemia multiorganica y también contribuye al riesgo a largo plazo de eventos

cardiovasculares y la muerte del paciente

Por lo tanto, la HID es un trastorno funcional importante del sistema cardiovascular que puede
afectar el resultado clinico de los pacientes con HD. Curiosamente, la presion arterial esta

relacionada con un trastorno 6seo mineral en pacientes con HD.

La CV e HID comparten factores de riesgo comunes: edad, presencia de diabetes y duracién
de la didlisis. La CV también estd relacionada con trastornos funcionales del sistema
cardiovascular, como la disfuncion ventricular izquierda y el mal funcionamiento de la arteria

periférica, lo que puede aumentar el riesgo de HID.

Los estudios previos han aportado método de deteccion de calcificacion vascular lumbar, que

muestran asociacion lineal enrtre la severidad y el riesgo cardiovascular.

La calcificacion vascular, interviene en la HID, al inhibir la respuesta vascular al estrés

La deteccion de la calcificacion vascular lumbar, asi como la intensidad de la misma, podria

predecir aquellos pacientes en riesgo de HID.

Estudios previos, han utilizado definiciones de hipotensién enfocados Unicamente en las cifras
tensionales o la necesidad de reanimacién hidrica. Sin contemplar la sintomatologia del

paciente.

3 PREGUNTA DE INVESTIGACION:
¢, Qué grado de calcificacion vascular se asocia con la presencia de hipotensién intradialitica en

pacientes con Enfermedad Renal Crénica que reciben hemodidlisis?
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4  JUSTIFICACION
Los pacientes que reciben hemodidlisis tienen un mayor riesgo de enfermedad cardiovascular.

gue varia de un 30-70% dependiendo las series y la poblacion estudiadas.

La presencia de factores de riesgo tradicionales, como la hipertension, la diabetes mellitus, el
tabaquismo, un estilo de vida sedentario e hiperlipidemia, no explica completamente la alta tasa
de enfermedades cardiovasculares en estos pacientes. Los factores no tradicionales inherentes
a la enfermedad o su tratamiento pueden contribuir a la alta prevalencia de la enfermedad v,
posteriormente, a las tasas mas altas de morbilidad y mortalidad relacionadas con los eventos

cardiovasculares.

Miultiples factores, como la dieta, el metabolismo anormal endocrino y mineral desencadenan
la calcificacion vascular y es un trastorno prevalente en pacientes con HD. Muchos estudios
han demostrado que la CV estd asociada con isquemia aterosclerética, alteracion de la
circulacion cerebral y disminucion de la perfusion coronaria. Por lo tanto, la CV se considera un
marcador morfolégico de la patologia vascular y es un factor de riesgo significativo para la

morbilidad y mortalidad cardiovascular en pacientes con HD.

Se realiza el presente estudio con el fin de determinar la relacion de la calcificaciébn vascular
con hipotensién intradialitica y los factores que contribuyen a esta. Una deteccién temprana, y
estadificacion del riesgo, permitiria implementar estrategias de prevencién y /o control que
modificaria la supervivencia, e incidencia. Al determinar si existe una asociacion, los pacientes
podrian ser estadificados de acuerdo al riesgo y permitiria realizar un manejo preventivo

disminuyendo asi las complicaciones asociadas a la presencia de hipotensién intradialisis.

La utilizaciéon de sintomas subjetivos mas amplia, en la definicién propuesta por nuestro grupo
de investigacién, potencialmente ampliarian el espectro de deteccién y nos permitiria una

estadifcacion de riesgo mas sensible

De manera secundaria permitiria establecer el riesgo cardiovascular y realizar las maniobras de
abordaje o prevencion del mismo de forma mas temprana, con lo cual se podria modificar de
manera sustancial la sobrevida de esta poblacion, asi como disminucién de costes

intrahospitalarios secundarios a la atencion de estas complicaciones.
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5 OBJETIVOS

Objetivo General:
Evaluar el grado de calcificacién vascular y su asociacion con hipotension arterial sistémica

intradidlisis en pacientes con enfermedad renal cronica KDIGO 5 en hemodialisis cronica

Objetivo Secundarios:
Analizar el metabolismo mineral — dseo en la poblacion de estudio.

Determinar la asociacion de puntuja por Kauppila > 3 puntos con hipotension arterial sistémica

intradidlisis.

6 HIPOTESIS

Existe una asociacion postiva y Ineal entre la presencia de calcificacién vascular e hipotension

arterial intradialsis en pacientes que reciben hemodidlisis crénica
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7 MATERIAL Y METODOS

A) Disefio del estudio:
Por la maniobra del investigador: observacional

Por la direccionalidad: prospectivo

Por el nimero de grupos: Analitico

Por recoleccion de dato: Baja interferencia

B) Metologia:

Se les realizaron radiografia lateral simple de columna lumbar, para la determinacion de la
escala de Kauppila considerando presencia de calcificacion si Kauppila >3 (méximo 24 puntos).
Se realizé una radiografia lateral del abdomen en posicion de pie y se identific la aorta como
la estructura tubular que se extendia frente a la superficie anterior de la columna vertebral.
Utilizamos un sistema depuntuacién semi-cuantitativo; solo se consideraron los segmentos de
aorta abdominal delante de la primera a la cuarta vértebra lumbar. Los puntos se asigharon en
una escala de 0 - 3 a las areas de calcificacién identificadas a lo largo de la superficie anterior o

posterior de la aorta (0 = ausente; 1 = leve; 2 = moderado; 3 = severo) de acuerdo con la

longitud de cada placa calcificada con respecto a la longitud craneocaudal de la vértebra.

La enfermedad arterial coronaria se defini6 como un antecedente de angioplastia, injerto de
derivacion coronaria, infarto de miocardio o angina de pecho; la enfermedad cerebrovascular
se defini6 como una historia previa de ataque isquémico transitorio, accidente cerebrovascular
o endarterectomia carotidea; y la enfermedad vascular periférica se defini6 como un
antecedente de claudicacion, pérdida isquémica de la extremidad y / o ulceracion, o
procedimiento de revascularizacién periférica. La Hipotension arterial sistémica intradialitica se
defini6 como una hipotensién > 2 episodios durante 10 tratamientos de Hemodialisis, Se
requirié un nadir Presién arterial sistolica <90 mm Hg o el requisito de administracion de fluido

en bolo para cuantificar el diagnéstico de hipotension.
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C) Poblacion de estudio
Se analizaran pacientes con diagnéstico de Enfermedad Renal Cronica en terapia de

reemplazo renal mediante Hemodialisis regular como, en el Hospital General Regional No.1
“Dr. Carlos Mac Gregor Sanchez Navarro” de ambos generos, con edad mayor a 18 afnos
D) Ubicacion:
Unidad de Hemodialisis del Hospital General Regional No.1 “Dr. Carlos Mac Gregor
Sanchez Navarro”, ubicado en Calle Gabriel Mancera 222, Col Del Valle 03100,

Delegacién Benito Juarez, Ciudad de México.

A) Criterios de seleccién:

1) Criterios deinclusién
Ambos géneros

Edad mayor de 18 afios

Pacientes con diagnostico de Enfermedad Renal Cronica que reciben hemodidlisis
programada 3 sesiones por semana

Pacientes con enfermedad Renal Crénica que se encuentran en hemodiaiiss en un
periodo minimo de 3 meses.

Estudios de laboratorio que incluyen Citometria hemética, Niveles de calcio sérico,
Niveles de Fosforo sérico, Paratohormona y fosfatasa alcalina.

Estudios de Gabinete que incluyen radiografia lateral simple de columna lumbar

Consentimiento informado

2) Criterios de exclusién
Pacientes que no aceptaron participar en el estudio

Tiempo de tratamiento en hemodialisis menor a 3 meses

Pacientes con diagnostico de Lesion Renal Aguda

Expediente clinico incompleto

Pacientes con diagnostico de patologia cardiovascular:

Enfermedad arterial coronaria: antecedente de angioplastia, injerto de derivaciéon
coronaria, infarto de miocardio o angina de pecho

Enfermedad cerebrovascular: ataque isquémico transitorio, accidente cerebrovascular

0 endarterectomia carotidea
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Enfermedad vascular periférica: antecedente de claudicacién, pérdida isquémica de la
extremidad y/o ulceracion, o procedimiento de revascularizacion periférica

Pacientes con estado de choque de cualquier etiologia

3) Criterios de eliminacién
Muerte durante el periodo de estudio

Cambio de unidad de adscripcién

Cambio de modalidad de terapia dialitica

4) Calculo del tamafio de la muestra
Se otorgan un total de 14,400 sesiones de hemodidlisis al afio, 1200 sesiones de hemaodialisis

al mes.
Se cuenta con una poblacion de hemodialisis intramuros de 64 pacientes.

El calculo del marco muestral es por las sesiones mesuales en un periodo de 10 meses

Formula de calculo de proporciones:

N*Zl—afzz *p*q

n

CdPF(N-D+Z,,, *ptq

Marco muestral N = 12000
Alfa (Méaximo error tipo I) o= 0.050
Nivel de Confianza 1- 2= 0.975
Z de (1-0/2) Z(1-w2)= 1.960
Prevalencia de la enfermedad p= 0.300
Complemento de p g= 0.700
Precision d= 0.050
n =314.26
Eventos de
Tamafio de la muestra Hipotension
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5) Definicién de variables.

Variable

Definicién
operacional

Definicién
conceptual

Tipo de
variable

Escala de medida

VARIABLE INDEPENDIENTE

Proceso activo | Definido como
- y regulado de | indice de o 1. Presente
Calcificacion manera Kauppila >3 | Cualitativa 2. Ausente
Vascular i i
se_meja_nte ?, la mefjlante, una Ordinal 1. Ausente 0
mineralizacion | radiografia lateral 2 Leve 1l
y metabolismo | simple de | politomica 3. Moderado
del hueso, en | columna lumbar 2
el se | evaluando las 4. Severo 3
encuentran calcificaciones
implicadas presentes en la
diversas aorta abdominal a
proteinas nivel de las
Oseas. vértebras
lumbares L1-L4
VARIABLE DEPENDIENTE
Hipotension Una Hipotension con | Cualitativa 1. Si
intradialitica. disminucion en un un nadir de Dicotdmica 2. No
la presion | Tension arterial | Nominal
arterial sistolica <90 mm
sistolica 220 | Hg asociada con
mmHg o una sintomas que
disminucién en | incluyen: malestar
PAM 210 abdominal;
mmHg bostezos,
asociada con | nausea; vomito,
sintomas que calambres
incluyen: musculares;
malestar inquietud; mareos
abdominal; 0 desmayos; y
bostezos, ansiedad.o el
nausea; requisito de
vomito, administracion de
calambres fluido en bolo
musculares; para la correcion
inquietud; de sintomas. > 2
mareos 0 | episodios durante
desmayos; y | 10 tratamientos
ansiedad de Hemodialisis
en un periodo de
10 meses
Documentado en
los registros de
enfermeria
VARIABLES CONFUSORAS
Hormona Proteina de 84 Se realizara en Cuantitativa Picogranos sobe

amonoacidos, pacientes en
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Paratiroidea principal hemodiélisis y su Continua mililitro (Pg/ml)
reguladora en | determinacion se
el realizara
metabolismo mediante la
calcio, fosforo técnica de
y calcitriol, la | quimioluminiscen
cual se utiliz | cia expresandose
en el en pg/ml con
diagnostico de valor de
hiperparatiroidi | referencia de 10-
smoyenel 50 pg/mi
estudio de
alteraciones
de estos iones
Calcio Segundo Se determina Cuantitativa Miligrmos sobre
cation mas como calcio total, _ decilitro (mg/dl)
importante en en sangre a Continua
el espacio través de método
extrecelular automatizado y
99% en el sus valores se
hueso, y su expresan en
fraccion ionica | mg/dly su valor
es reguladora normal debe ser
de la hormona | entre 8.5 mg/dl a
paratiroidea 9.5 mg/dl
Fosforo lon divalente Se determinara Cuantitativa Miligramos sobre
esencial para en sangre a _ decilitro (mg/dI)
el través de un Continua
metabolismo método
de los automatizado y su
carbohidratos, valores se
lipidos y expresan en
proteinas, y mg/dl y su valor
componente normal debe ser
importante del entre 3.5 mg/dl,
ATP. valores mayores
o a 5.5 mg/dl se
Principal ion considera como
causante de factor de riesgo
las cardiovascular
calcificaciones
vasculares
Edad Tiempo Edad en afios | Numérica Afios
trascurrido  a | referida en el | Continua
partir del | expediente clinico
nacimiento de
un individuo
Genero Conjunto  de | Conjunto de las | Categorica 1.Hombre
las Dicotémica 2. Mujer

peculiaridades
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peculiaridades
que
caracterizan
los individuos

de una
especie,
masculinos vy
femeninos,

con posibilidad
de
reproduccion

que caracterizan
los individuos de

una especie,
masculinos y
femeninos.

Hipertension Tension Antecedente  de | Cualitativa 1. Si
arterial arterial alta o | hipertension Dicotomica 2. No
elevada, es un | arterial conocida y | Nominal
trastorno en el | consumo de
que los vasos | farmacos para el
sanguineos control de la
tienen una | misma
presion
persistenteme
nte alta
Diabetes Conjunto  de | Conjunto de | Cualitativa 1. Si
mellitus trastornos trastornos Dicotoémica 2. No
metabolicos metabolicos Nominal
caracterizados | caracterizados
por por hiperglucemia
hiperglucemia | resultantes de los
resultantes de | defectos de la
los defectos | secrecién o de la
de la | accion de la
secrecion o de | insulina
la accién de la
insulina
Dislipidemia Serie de | Serie de diversas | Cualitativa 1. Si
diversas condiciones Dicotomica 2. No
condiciones patolégicas cuyo | Nominal
patoldgicas Gnico  elemento
cuyo Gnico | comin es una
elemento alteracion de la
comuln es una | concentracion de
alteracion de | lipidos y
la lipoproteinas en
concentracion | la sangre
de lipidos vy
lipoproteinas
en la sangre
Hematocrito Volumen de | Volumen de | Cuantitativa Porcentaje
Continua

glébulos rojos
en relacion al

glébulos rojos en
relacién al total de
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total de la|la sangre
sangre expresado en
porcentaje y
reportado por el
laboratorio
Tabaquismo Intoxicacion Intoxicacion Cuantitativa 1. Si
aguda o | aguda o cronica | Dicotomica 2. No
crénica producida por el | Nominal
producida por | consumo del
el consumo | tabaco expresado
del tabaco por el indice
tabaquico
Hiperparatiroido | Alteracion Se realizara la | Cualitativa Grupo A (300-600
smo secundario | osea determinacion de | Ordinal pg/ml)

metabolica de
alto
remodelado,
caracterizado
por incemento
de  hormona
paratiroidea

mayor a 300
pg/ml asi
mismo
alteracuones
en calcio,
fosforo y
producto

cacio-fosforo

hormona
paratiroidea
mediante técnica
de
quemiluminiscenc
ia y se
estratificara
acorde a los
niveles de
hormona
paratiroidea grupo
A (300-600
pag/ml), grupo B
(600-900 pg/ml)y
grupo C (>900
pg/ml)

Grupo B (600-900
pg/ml)

Grupo C
pg/ml)

(>900
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E) RECURSOS E INFRAESTRUCTURA

Recursos materiales.
El estudio se llevara a cabo en instalaciones del Instituto Mexicano del Seguro Social (IMSS),

con los recursos de Hospital General Regional No.1 “Dr. Carlos Mac Gregor Sanchez Navarro”

Recursos humanos
Los integrantes del presente trabajo incluyen: Dra. Raquel Eloisa Curiel Hernandez tutor de

tesis, Dr. Luis Gonzalo Gayosso Sanchez residente del tercer afio de la especialidad en

Nefrologia.

Recursos financieros
Los recursos materiales para los estudios paraclinicos formaran parte de la atencion de los

pacientes derechohabientes del Instituto Mexicano del Seguro Social que se incluyen en el
estudio y que forman parte de la atencion rutinaria de los mismos. Los recursos adicionales
como uso de papeleria, lapices, impresora, tinta para impresora, calculadora, equipo de

cdmputo, internet, software estadistico seran solventados por el equipo investigador.

Tiempo del estudio:
El estudio se llevo a cabo en un periodo de 10 meses correspondiendo del mes de septiembre

2018 al mes de julio 2019

Experiencia del grupo
Los investigadores participantes en el estudio cuentan con amplia experiencia en la evaluacion

y manejo de los pacientes con Enfermedad Renal Cronica, en la terapia de Reeplazo renal e su
modalidad de Hemodialisis Cronica, y en la deteccion y manejo de las complicaciones
relacionadas a esta, también han colaborado en otros proyectos de investigacion afines al

comentado actualmente.

8 ANALISIS ESTADISTICO
Se realizé un andlisis descriptivo, las variables cuantitativas fueron resumidas con media y

desviacion estandar; mientras que las variables cualitativas mediante frecuencia y porcentaje.
La estadistica inferencial fue atraves de analisis de correlacién. Las variables categoéricas
fueron analizadas mediante Chi cuadrada. Finalmente se realizé una regresion logistica,
mediante un andlisis multivariado para evaluar asociaciones potenciales mediante el programa

estadistico SPSS versién 20. El nivel de significancia sera p<0.05
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9 CONSIDERACIONES ETICAS
El presente estudio de investigacion se realizé de acuerdo con las normas éticas de la

declaracion de Helsinki de la Asociacion Médica Mundial sobre principios éticos para las
investigaciones médicas en seres humanos. Adoptada por la 182 Asamblea Médica Mundial,
Helsinki, Finlandia, junio 1964 y enmendada por la 592 Asamblea General, Seul, Corea, octubre
2008, asi como por la NOM-012-SSA3-2012, la cual establece los criterios para la ejecucion de
proyectos de investigacion para la salud en seres humanos, garantizando a los pacientes
entrevistados el mejor método diagndstico y tratamiento con el que cuenta esta institucion, la
atension a los pacientes se brindo conforme a los estipulado en la NOM-003-SSA3-2010, para
la practica de la hemodialisis.

De acuerdo a la declaracién de Helsinki de 1975 de la asociacion médica mundial, se utilizo
consentimiento informado a cada paciente con el fin de autorizar el uso de sus datos bajo
confidencialidad.

Se recolectaran los datos de los registros médicos de los expedientes clinicos de pacientes con
diagnéstico de enfermedad renal crénica que reciben terapia de reemplazo renal en su
modalidad de hemodialisis cronica intramuros en el Hospital General Regional No.1 “Dr. Carlos
Mac Gregor Sanchez Navarro”, se tomé en cuenta aspectos de seguridad y confidencialidad
garantizando el anonimato de los pacientes incluidos en la base de datos. Al tratarse de un
estudio retrospectivo y de no intervencién, de acuerdo al reglamento de la Ley General de
Salud en Materia de Investigacion para la Salud, en su articulo 17, parte |, esta investigacion de
clasifico como riesgo minimo, definida como “estudios que emplean técnicas y métodos de
investigacion documental retrospectivos y aquellos en los que no se realiza ninguna
intervencién o modificacion intencionada en las variables fisiolégicas, psicoldgicas y sociales de
los individuos que participan en el estudio, entre los que se consideran: cuestionarios,
entrevistas, revision de expedientes clinicos y otros, en los que no se identifique ni traten
aspectos sensitivos en su conducta”. Por lo que nuestro estudio no amerita carta de

consentimiento informado. Factibilidad del estudio: Se cuenta con pacientes en programa de

hemodialisis regular en la unidad, como parte de la rutina del servicio se realiza la
determinacion de Ca serico, fosforo serico, paratohormona, fosfatasa alcalina. Contamos con

servicio de radiologia en en la unidad disponible las 24 horas
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10 CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES

ACTIVIDAD

FEBRERO
2019

MARZO
2019

ABRIL
2019

MAYO
2019

JUNIO
2019

JULIO
2019

AGOSTO
2019

SEPTIEMBRE
2019

Revision de la
literatura

X

Escritura del
anteproyecto

Solicitud de
evaluacion por el
comité local de
Investigacion y
Etica en
Investigacion

Revision y ajuste
de
recomendaciones
del Comité Local
de Investigacion
y Etica de
Investigacion

Captura de
informacién en
base de datos

Evaluacién de
resultados,
discusion y
conclusiones

Tesis terminada
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11 RESULTADOS
El estudio se llevo a cabo en un periodo de 10 meses correspondiendo del mes de septiembre

2018 al mes de julio 2019, se analizaron un total de 120 sesiones de hemidalisis por paciente,

correspondiendo a un total de 6120 tratamientos.

Se analizaron un total de 51 pacientes de los cuales 29 correspondian al genero masculino
(56%), 34 padecian hipertension arterial (66%), 10 eran diabéticos (19%), 34 tenian el

diagnostico de hiperparatiroidismo (66%).

Se observaron 520 eventos de hipotension intradialitica, se los cuales, 175 (33%) cursaron de
manera asintomatica, 121 presentaron nausea como sintoma inicial (33%), 111 presentaron
bostezos (21%), 73 presentaron calambres como sintoma principal (14%) y solo 40

presentaron ansiedad al momento del evento (7.6%). Fig 1.

Se documento en 50 pacientes la presencia de calcificacion vascular en sus diferentes grados:

23 presentaron un grado de calcificiacion severa (46%), 17 presentaron calcificacion en grado

moderado (34%), y 10 presentaron un grado de calcificacion leve (20%). Fig 2.

Se presento hipotension intradialitica en 19 pacientes (37%), en un total de 520 tratamientos,
de los cuales en 344 ocasiones amerito la infusién de soluciones con el fin de mejorar las cifras

tensionales y la correccién de los sintomas (66%). Fig 4
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TABLA 1. CARACTERISTICAS DEMOGRAFICAS DE LA POBLACION.

CARACTERISTICAS DEMOGRAFICAS Y BIOQUIMICAS EN LA POBLACION DE ACUERDO A LA PRESENCIA O NO DE HID.
VARIABLES | HID || NO HID || VALOR DE P

Edad (afios) 62.1 59.3 0.02

Hombres 8(25) 41(25.8) 1

Dracion de hemodialisis (meses) 65.1 54.4 0.3

Diabetes 24(75) 79(50.6) 0.009

Tabaquismo 2(6.3) 23(14.5) 0.2

Media ultrafiltracion 2.9 2.6 0.03

Media PAS pre-HD 145.4 152.7 0.1

Media PAD pre-HD 72.7 78.9 0.02

Laboratorios:

Hemoglobina (g/dL) 10.3 10.2 0.6

Albumina (g/dL) 3.7 3.7 0.5

Calcio (mg/dL) 8.9 8.5 0.03

Fosforo (mg/dL) 4.6 4.4 0.3

Colesterol (mg/dL) 137.3 136.3 0.9

Trigliceridos (mg/dL) 132 113 0.2

Hormona Paratiroidea (pg/dL) 265.3 331.5 0.3

Abreviaturas: HD, hemodiallsis; PA, Presion arterial
TABLA 2 MODELO LOGISTICO DE FACTORES PARA LA ASOCIACION DE HID
VARIABLE UNIVARIABLE MULTIVARIABLE
Odds Ratio (95% C.1.) VALOR DE P Odds Ratio (95% C.1.) VALOR DE P

Edad (afios) 1(1.0-1.06) 0.2 1.02(1.0-1.07) 0.5
Diabetes (VS NO) 3.04(1.29-7.17) 0.01 1.84(0.7-4.91) 0.2
ultrafiltracion (por L) 1.65(1.05-2.609 0.03 2.06(1.16-3.669 0.01
Albumina (g/dL) 0.41(0.55-3.60) 0.5
Calcio (mg/dL) 1.57(1.02-2.43) 0.04 1.53(1.0-2.60) 0.1
Calcificacion
vascular 1.11(1.04-1.19) 0.001 1.09(1.01-1.18) 0.03
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FIG 1. En la figura uno se puede observar los sintomas mas frecuentes asociados a eventos de

hipotensioén. (En el eje de las X, se reportan los sintomas presentes en el evento de hipotension intradialitica y en el
eje de las Y, el numero de pacientes que presentaron los sintomas)
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AusenTe ] 1

FIGURA 2. En la figura 2 se muestra el numero de pacientes y el grado de calcificacion

vascular que presentaron al momento del estudio. (En el eje de las V, se reporta el grado de lacificacion
vascular y en el eje de las Y, el numero de pacientes que lo presentaron)
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FIGURA 3. En la figura 3 se muestra el numero de pacientes que presento evento de

hipotensién intradialitica y el grado de calcificacién vascular . (En el eje de las X, se reporta el grado de
calcificacion vascular y en el eje de las Y, el numero de pacientes que presentaron hipotension)
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FIGURA 4. En la figura 4 se muestra el numero de pacientes que presento evento de

hipotensién intradialitica y el requerimiento de infusién de volumen. (En el eje de las X, se reporta el
numero de pacietes que presento hipotensién intradialitica y en el eje de las Y, el numero de pacientes que amerito la
infuscion de volumen)
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12 DISCUSION.
Hemos demostrado que la hipotensidn intradialitica estd asociada con la calcificacion vascular.

Los pacientes con hipotensidn intradialitica tenian un grado de calcificacion vascular mas alto
que los pacientes sin hipotension intradialitica. La calcificaion vascular fue un factor de riesgo
significativo para Hipotension inradialitica. La tasa acumulativa de eventos cardiovasculares fue
mas alta en pacientes con hipotension intradialitica que sin hipotensién intradialitica , y mas alta
en pacientes con hipotension intradialitica y grado de calcificacion vascular = 4. En el analisis
multivariado, tener hipotension intradialitica y grado de calcificacion vascular = 4 fue un
predictor significativo de nuevo evento cardiovascular. La calcificacion de las arterias
coronarias y la aorta se ha reconocido recientemente como un factor de riesgo importante para
la enfermedad cardiovascular en pacientes con enfermedad renal cronica en hemodialisis [10,
11]. La reduccion de la rigidez de las arterias grandes aumenta la poscarga cardiaca [4]. La
disfuncioén diastoélica del ventriculo izquierdo es inducida por el aumento de la poscarga en un
estudio experimental [12]. En pacientes con enfermedad renal cronica en hemodidlisis, la
reduccion de la rigidez de las arterias grandes puede contribuir a la calcificacién vascular en la
aorta toracica y abdominal, independientemente de la presién arterial. Por lo tanto, la disfuncion
diastélica del ventriculo izquierdo puede estar asociada con calcificacién adrtica en pacientes
con enfermedad renal crénica en hemodialiis. Un estudio informé que la disfuncién diastélica
del ventriculo izquierdo puede ser inducida por el aumento de la calcificacion vascular y la
reduccién de la rigidez arterial en pacientes con hemodidlisis crénica [5]. La Hipotension
intradialitica es el resultado no solo de anormalidades estructurales del sistema cardiovascular
sino también de una reactividad vascular deteriorada [13, 14]. La respuesta cardiovascular
inadecuada para mantener una presion arterial adecuada en respuesta al estrés por volumen
es un tema clave en la patogénesis de la hipotension intradialitica en tales pacientes [2]. Los
pacientes con enfermedad renal crénica en hemodidlisis con calcificacion vascular tienen un
mayor grado de rigidez arterial, lo que se asocia con una respuesta insuficiente al estrés por
volumen [4, 15]. Nuestros resultados sugieren una asociacion entre hipotension intradialitica

con calcificacion vascular.

Los pacientes con enfermedad renal crénica en hemodidlisis tienen mayor riesgo de morbilidad

y mortalidad relacionadas con la enfermedad cardiovascular en comparacion con la poblacion
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general [17]. La mayor carga de eventos relacionados con la enfermedad cardiovascular puede
deberse, en parte, a la hipoxia tisular episddica resultante de la hipotension intradialitica [18].
En este estudio, encontramos que la presencia de hipotension intradialitica se asocié con un
nuevo evento de hipotension intradialitica. La presencia de calcificacién vascular sola no se
asocié con evento cardiovascular. Sin embargo, la coexistencia de calcificacion vascular e
hipotensién intradialitica fue un predictor independiente de nuevo evento cardiovascular.
Ademas, el impacto aumento en pacientes con hipotension intradialitica y calcificacion vascular.
La hipotensién intradialitica causa episodios isquémicos frecuentes en el corazon y las arterias
[18]. La hipotensién inradialitica también causa alteraciones en el logro de una dosis de dialisis
adecuada. Por lo tanto, la dialisis inadecuada inducida por hipotension intradialitica empeora la
calcificacion vascular en pacientes con hemodialisis. Ademas, los pacientes con hipotensién
intradialitica frecuente y con arterias aterosclerdticas se vuelven vulnerables a la lesion
isquémica. Los factores de riesgo para hipotension intradialitica no se han definido claramente
en la literatura, pero varias condiciones se han considerado responsables. Los pacientes de
edad avanzada (65), con nefropatia diabética, enfermedad cardiovascular o disfuncion
autonémica corren el riesgo de desarrollar hipotension intradialitica[16, 21]. Ademas, las
caracteristicas clinicas como los niveles bajos de presion arterial antes de una sesion de
hemodialisis (<100 mm Hg), el mal estado nutricional (hipoalbuminemia) y la alta tasa de
ultrafiltracién también predisponen a los pacientes con dialisis crénica a la hipotensién
intradialitica[16, 21]. Los resultados de nuestro estudio son comparables a los datos publicados
y, en este estudio; la calcificacion vascular se muestra como un factor de riesgo importante
para hipotension intradialitica en el modelo multivariado ajustado. La calcificacion vascular esta
relacionada con trastornos funcionales del sistema cardiovascular, incluida la disfuncién
ventricular izquierda y el mal funcionamiento de la arteria periférica, lo que puede aumentar el

riesgo de hipotension intradialitica [5, 22].

Nuestro estudio tiene algunas limitaciones. Primero, existe la debilidad inherente de todos los
estudios con un disefio retrospectivo; a saber, el uso de datos de registros médicos anteriores,
el periodo de seguimiento fue corto; Se necesitan estudios de implicaciones prondsticas a largo
plazo de hipotension intradialitica y calcificacién vascular en eventos cardiovasculares en

pacientes con hemodialisis, no se evalué la medicion cuantitativa de la calcificacion vascular

46



por tomografia computarizada. Sin embargo, el método Kaupplia fue capaz de detectar
calcificacion vascular y predecir eventos cardiovasculares [23]. Ademas, nuestro estudio no

consideré los efectos de los medicamentos orales para tratar la hipertension.

13 CONCLUSIONES:

Estos resultados sugieren que la Hipotension intradialitica esta asociada con la calcificacion
aortica abdominal y es un factor de riesgo independiente para la Hipotension intradialitica.
Tanto Hipotension intradialitica como el grado de calcificacion vascular alto fueron predictores
significativos de ocurrencia de nuevos eventos cardiovasculares. Para mejorar la mortalidad y
la morbilidad en pacientes con enfermedad renal cronica en hemodidlisis, se debe considerar
una estrategia de tratamiento para reducir la frecuencia de hipotension intradialitica y la

progresién de la calcificacién.
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Participacion o retiro: NO APLICA ESTUDIO OBSERVACIONAL PROSPECTIVO

Privacidad y confidencialidad: La informacion proporcionada se destinara exclusivamente para fines estadisticos, sera

manejada y resguardada exclusivamente por los investigadores responsables del estudio

Declaracion de consentimiento:

Después de heber leido y habiéndoseme explicado todas mis dudas acerca de este estudio:

ACEPTO PARTICIPAR EN EL ESTUDIO QUE SE ME PROPONE, TENIENDO EN ENTENDIDO QUE TODOS MIS DATOS SE
UTILIZARAN UNICAMENTE EN UNA BASE DE DATOS Y SERAN MANEJADAS ESTRICTAMENTE POR EL INVESTIGADOR Y NO
SERAN DISFUNDIDAS MAS QUE LOS RESULTADOS FINALES AL TERMINO DE LA INVESTGACION Y NO EN FORMA
INDIVIDUAL.

En caso de dudas o aclaraciones relacionadas con el estudio podradirigirse a:
Investigadora o Investigador Responsable: Raqguel Eloisa Curiel Hernandez Cel 55 2073 6686

Colaboradores:
Luis Gonzalo Gayosso Sanchez Cel (044) 7751154233 Mat 98378336, E mail:
drgayossosanchez@gmail.com

En caso de dudas o aclaraciones sobre sus derechos como participante podra dirigirse a: Comité de Etica de Investigacion en Salud del
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 extensién 21230, correo electrénico: comité.eticainv@imss.gob.mx

NO APLICA ESTUDIO OBSERVACIONAL PROSPECTIVO

Nombre y firma de ambos padres o
tutores o representante legal Luis Gonzalo Gayosso Sanchez
Nombre y firma de quien obtiene el consentimiento

Testigo 1 Testigo 2
NO APLICA ESTUDIO OBSERVACIONAL PROSPECTIVO
Nombre, direccién, relacion y firma NO APLICA ESTUDIO ORSFRVACIONAI PROSPECTIVO

Nombre, direccion, relacion y firma

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

Clave: 2810-009-013
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HOJA DE RECOLECCION DE DATOS
CALCIFICACION VASCULAR Y SU

ASOCIACION CON HIPOTENSION
INTRADIALITICA EN PACIENTES CON
HEMODIALISIS CRONICA

Folio: Edad:
Nombre del paciente
SNSS:

Género M F Peso: Talla IMC
Valores Bioquimicos:
Hormona paratiroidea: Calcio: Fosforo:

pg/mi

mg/dl mg/d|

Colesterol: Trigliceridos: Producto calcio/fosforo:
mg/dl mg/dl
Fosfatasa Alcalina Hemoglobina: Hto:
mg/dl gr/dl %
Peso Seco: Peso Prehemodialisis: Peso Poshemodialisis:
Factores de riesgo:
Diabetes Mellitus: 1. Si ‘ 2. No
Evolucion:
Hipertensién Arterial Sistémica: 1. Si ‘ 2. No
Evolucién:
Tabaquismo: 1.Si ‘ 2. No
Evolucién:
Dislipidemia: 1.Si ‘ 2. No
Evolucién:
Obesidad: 1.Si 2. No
Evolucién:
Hiperparatiroidismo: 1. Si 2. No
Evolucién:
Hipotension intradialitica: 1.Si 2. No
Hipotension intradialitica
Sintomética: 1.Si 2. No
Cifras Tensionales al inicio de
Sesién de Hemodialisis:
Cifras Tensionales al evento de
Hipotension Arterial:
Requirié Tratamiento hidrico: 1.Si 2. No
Presenta Calcificacion Vascular: 1.Si 2. No
Indice de Kauppila: 0= Ausente 1=Leve 2= Moderado 3= Severo

Grupo de

Hiperparatiroidismo:

Grupo A (300-600 pg/dI)

Grupo B (600-900 pg/dl) Grupo C (>900 pg/dl)
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IMSS

SECURIDAD Y SOLIDARIDAD SOCIAL

INSTITUTO MEXICANO DEL SEGURO SOCIAL
HOSPITAL GENERAL REGIONAL NO.1
“DR CARLOS MAC GREGOR SANCHEZ NAVARRO”
DELEGACION SUR DEL DISTRITO FEDERAL
PROTOCOLO DE INVESTIGACION:

CALCIFICACION VASCULAR Y SU ASOCIACION CON HIPOTENSION INTRADIALITICA
EN PACIENTES CON HEMODIALISIS CRONICA EN EL HOSPITAL GENERAL REGIONAL
No 1, “DR. CARLOS MAC GREGOR SANCHEZ NAVARRO”

PRESENTA:

DR LUIS GONZALO GAYOSSO SANCHEZ
Medico Residente de 3er afio de la Especialidad de Nefrologia Instituto Mexicano del Seguro Social.
Adscripcion: Hospital General Regional No.1 “Dr. Carlos Mac Gregor Sanchez Navarro” Domicilio: Calle
Gabriel Mancera 222, Colonia Del Valle Norte, CP 03100. Delegacion Benito Juarez. Teléfono: 775 115
42 33. Email: drgayossosanchez@mail.com

ASESORES:

DRA RAQUEL ELOISA CURIEL HERNANDEZ
Médico adscrito Especialista en Nefrologia. Hospital General Regional No.1 “Dr. Carlos Mac Gregor
Sanchez Navarro” Domicilio: Calle Gabriel Mancera 222, Colonia Del Valle Norte, CP 03100. Delegacion
Benito Juérez. Teléfono: 55 2073 6686. Correo electronico: elocuriel yahoo.com.mx

DRA. NURI PERLA CAMPOS NOLASCO
Médico adscrito Especialista en Nefrologia y Maestro en Ciancias. Hospital General “Tacuba” Domicilio:

Lago Ontario esq. Golfo de San Lorenzo N° 119, Tacuba, Distrito Federal, CP 11410. Delegacion Miguel
Hidalgo. Teléfono: 55 5494 9981. Correo electronico: nuriperla@hotmail.com.mx

Ciudad de México Octubre 2019
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