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RESUMEN

Este trabajo investigativo (estudio de caso) titulado ‘“Alteracion del
Metabolismo Fosfocalcico en Paciente con Enfermedad Renal” tiene como objetivo
determinar el fosforo, calcio y PTH al paciente para medir la magnitud de la alteracion
mineral-6sea asociada a la Enfermedad Renal (AMO-ER), desempefiando un papel
importante en el diagnostico y tratamiento de la AMO-ER. La ERC es causada
principalmente por la diabetes e Hipertension Arterial (HA), entre el 10 y 20 % de la
poblacion padece de la misma en cualquier etapa. La ERC se caracteriza por un filtrado
glomerular (FG) < 60 ml/min/1,73 m2 o como la presencia de dafio renal durante al
menos 3 meses. La alteracidon del metabolismo fosfocalcico es la anomalia del fosforo,
calcio y PTH debido al dafio renal, produciendo dafos al sistema esquelético y
cardiovascular. Se aplico una entrevista al paciente y se recolecto informacién de su
historial clinico prescrito por el médico tratante. Los datos obtenidos revelan que el
paciente es diabético e hipertenso y con ERC estadio V.

Los valores de los parametros bioquimicos realizados al paciente indicaron que el
individuo padecia de hiperparatiroidismo secundario causado por la AMO-ERC. Frente
a esta realidad el plan de intervencion es determinar la medicion del calcio y fosforo
mediante método de Ion Selectivo y la PTH por el método de quimioluminiscencia,

marcadores importantes para contribuir con el diagnostico de ERC y AMO.

Palabras Claves: Alteracion del Metabolismo Fosfocalcico, Alteracion

Mineral-Oseo (AMO), Paratohormona (PTH), Enfermedad Renal Crénica (ERC).



ABSTRACT

This research work (case study) entitled "Alteration of Phosphocal Metabolism
in Patients with Chronic Renal Disease" aims to determine the phosphorus, calcium and
PTH in the patient to measure the magnitude of the mineral-bone alteration associated
with Chronic Renal Disease AMO-ERC), playing an important role in the diagnosis and
treatment of AMO-CKD. It is caused mainly by diabetes and arterial hypertension
(HA), between 10 and 20% of the population suffers from it at any stage. CKD is
characterized by glomerular filtration (FG) <60 ml / min / 1.73 m2 or as the presence of
renal damage for at least 3 months. The alteration of phospocalcic metabolism is the
anomaly of phosphorus, calcium and PTH due to renal damage, causing damage to the
skeletal and cardiovascular system. An interview was applied to the patient and
information was collected from his / her medical history prescribed by the attending
physician. The obtained data reveal that the patient is diabetic and hypertensive and
with stage VREC.

The values of the biochemical parameters performed on the patient indicated
that the individual suffered from secondary hyperparathyroidism caused by AMO-CKD.
Faced with this reality the intervention plan is to determine the measurement of calcium
and phosphorus by Selective lon method and PTH by the chemiluminescence method,

important markers to contribute to the diagnosis of CKD and AMO.

KEYWORDS: Alteration of Phospocalyptic Metabolism, Mineral-Osseous
Alteration (AMO), Paratohormone (PTH), Chronic Renal Disease (CKD).



CAPITULO 1

1. Justificacion

Este estudio de caso tiene como fin conocer las alteraciones del metabolismo
fosfocalcico en paciente con enfermedad renal (ER), ya que constituyen un factor de riesgo
controlable para el desarrollo de enfermedades cardiovasculares, Hiperparatiroidismo,

Disminucion de la calidad de vida y dilisis.

Tal como sucede en paises desarrollados, las principales causas de ERC son Diabetes
Mellitus (DM) e Hipertension arterial (HA). La Organizacion Mundial de Salud (OMS) la
define como una epidemia, entre el 10 y 20 % de la poblacion la padece en cualquier etapa
evolutiva. (Pazos)

La sociedad latinoamericana de nefrologia e hipertension arterial (SLANH) y la
organizacion panamericana de salud (OPS) en el ultimo consenso (2013) establecié que la
prevalencia de la ERC corresponde a 650 pacientes por millén de habitantes. Hasta junio del
2014 el total de pacientes atendidos a nivel nacional es de 9.635, de los cuales 698 se

encuentran en dialisis peritoneal y 8.937 en hemodialisis”. (Publica, Ministerio de Salud)

Segun el autor Torregrosa (2011) en su articulo publicado en la Revista Nefrologia
determina que “la alteracion mineral-6sea (AMO) asociada a la ERC integra todas las
alteraciones bioquimicas, esqueléticas y calcificaciones extraesqueléticas que ocurren como
consecuencia de las alteraciones del metabolismo mineral en la ERC como una entidad
sistémica”, por lo que consideramos importante el desarrollo de este estudio en las dreas de
hospitalizacion clinica y Medicina Interna en el Hospital Miguel Hilario Alcivar (H.M.H.A)
del Cant6n Sucre.

Hecho que nos permitird fortalecer conocimientos tedricos, practicos, asi como
también adquirir experiencias en la investigacion cientifica al elaborar nuestro proyecto de
investigacion, requisito para culminar los estudios universitarios. El investigado se beneficiara
al obtener resultados de calidad con respecto a los niveles de fosforo, calcio y PTH de forma
gratuita, asi como también exdmenes de control para un buen manejo de evaluacidon y

tratamiento para el paciente. (Pazos)



“La ERC se define como la disminucién de la funcion renal, expresada por un filtrado
glomerular (FG) < 60 ml/min/1,73 m2 o como la presencia de dafio renal de forma persistente

durante al menos 3 meses” (Sociedad Espafiola de Nefrologia, 2017)

Estudios Evolutivos
La enfermedad renal crénica es progresiva y sigue un patrén constante que depende de

su etiologia y del propio paciente. (Avila, 2013)

Tabla 1. Estadios de la Enfermedad Renal Cronica

ESTADIOS DESCRIPCION FG
ml/min/1.73 m*
1 Dafio renal con FG normal o alto. (pacientes >90

con diabetes y microalbuminuria)

2 Dafio renal ligero con FG disminuido (el 60-89
paciente no tiene sintomas y el diagnéstico se
establece de manera incidental.)

3 Dafio renal medio o moderado 45-59
3b Dafio renal moderado a severo (sintomas y 30-44
complicaciones  tipicas  originadas por la
hipertensiéon, anemia y  alteraciones  del
metabolismo dseo.)

4 Dafio renal severo (alto riesgo de 15-29
complicaciones cardiovasculares.)
5 Enfermedad renal crénica avanzada (ERCA) <15

se requiere tratamiento sustitutivo.

Evaluacion de la Funcion Renal
Hacerse pruebas a tiempo es fundamental para la deteccidon precoz de la enfermedad
renal crénica (ERC).

Tasa de filtracion glomerular (TFG): es una prueba que estima cuan bien
funcionan sus rifiones para determinar su fase de la enfermedad renal crénica. La TFG
se calcula aproximadamente a partir de los resultados de sus andlisis de sangre en
cuanto a la creatinina sérica, usando la edad, el peso, el tamafio corporal y el sexo.
“Segun la National Kidney Foundation, los resultados normales van de 90 a 120
mL/min. Las personas mayores tendran niveles de TFG por debajo de lo normal, debido

a que dicha tasa disminuye con la edad” (A.D.A.M. a business unit of Ebix , 2015)
4



Ecuaciones de Estimacion del Filtrado Glomerular:
Existen méas de 40 ecuaciones para estimar el FG publicadas hasta la fecha, pero los
algoritmos mas difundidos para estimar el FG en adultos son el de Cockroft-Gault y el del
MDRD (Modification of Diet in Renal Disease)y recientemente incorporada la de CKD-EPI.
(Sociedad Espafiola de Nefrologia, 2016)

Cockcroft-Gault: La ecuacion fue publicada en 1976 . Para la obtencion de la
ecuacion se utilizé un andlisis de regresion en el que intervinieron como variables la
concentracion sérica de creatinina, la edad, el peso, la talla y el sexo. (Sociedad Espafiola de

Nefrologia, 2016)

MDRD: Es el resultado de un analisis retrospectivo del estudio (Modification of Diet
in Renal Disease). Las variables que aqui intervienen son: la edad, el sexo, la creatinina, la
albumina, la urea y la raza. El mismo grupo publico un afio después, una version abreviada de
la féormula con 4 variables (MDRD-4) que no precisa de la concentracion sérica de urea ni
albumina, manteniendo la misma eficacia diagnostica que la féormula original, pero de mas

facil aplicacion. (Sociedad Espafiola de Nefrologia, 2016)

CKD-EPI: el CKD-EPI (Chronic Kidney Disease Epidemiology Collaboration ) ha
publicado recientemente (2010) una nueva ecuacion denominada CKD-EPI. La ecuacion
incluye como variables la creatinina sérica, la edad, el sexo y la raza y va a presentar

diferentes versiones en funcion de la etnia, el sexo y el valor de creatinina. (Silvia Garcia,

2006)

Tabla II Pruebas adicionales para evaluar la ERC

o Qué mide? .Como se . Qué significan los
realiza? resultados?
Cociente Mide el nivel de un  Prueba rapida <30 mg/g = normal
albimina/creatinina tipo de proteina, en orina >3(0 mg/g = posible
(CACQ) llamada albimina, signo de enfermedad
en la orina renal



Presion arterial

Presencia de

hipertension, una

Enel

consultorio del

La hipertension

arterial puede indicar

causa importante de  médico. riesgo elevado de
enfermedad renal ERC.

Creatinina en suero  Niveles de Analisis de Resultados de
creatinina, un sangre creatinina en suero

producto de desecho

mayores a 1.2 en las

del uso normal de mujeres 0 mayores a

los musculos 1.4 en los hombres =
signo temprano de
que los rifiones no
estan funcionando

bien

Osteodistrofia renal ha sido un término empleado tradicionalmente para referirse a las
alteraciones del metabolismo 6seo-mineral de los pacientes con enfermedad renal cronica
(ERC). Recientemente, la Fundacion KDIGO (Kidney Disease: Improving Global Outcomes)
ha propuesto nuevas definiciones y un sistema de clasificacién mas integrado, relegando el
término tradicional de osteodistrofia renal. (TORREGROSA, 2011)

Alteracion 6seo-mineral asociada a la ERC. Esta expresion (en inglés CKD-MBD
por «Chronic Kidney Disease-Mineral Bone Disorder») integra todas las alteraciones
bioquimicas, esqueléticas y calcificaciones extraesqueléticas que ocurren como consecuencia
de las alteraciones del metabolismo mineral en la ERC como una entidad sistémica. Se
manifiesta por una o por la combinacion de las siguientes manifestaciones:

1. Anormalidades del calcio (Ca), fosforo (P), hormona paratiroidea (PTH) y vitamina

2. Alteraciones en el remodelado, mineralizacion, volumen, crecimiento o fragilidad

del esqueleto.

3. Calcificaciones cardiovasculares o de otros tejidos blandos.
Como consecuencia de estas alteraciones se producird un dafio en los tejidos diana. El
esqueleto y el sistema cardiovascular son los tejidos principalmente afectados. Las
calcificaciones de tejidos blandos y la calcifilaxis son también complicaciones de gran
importancia, pues se asocian con un aumento importante de la morbimortalidad de los

pacientes con ERC. (TORREGROSA, 2011)



CAPITULO 11

2. Informe del Caso.

2.1 Definicion del Caso.

Alteracion del metabolismo fosfocalcico en paciente con enfermedad

renal cronica.

2.1.1 Presentacion del Caso.

Paciente de sexo masculino de 70 afios de edad que es hospitalizado por
diagnostico de enfermedad renal estadio V, con antecedentes de diabetes mellitus tipo II
desde hace 10 afios e hipertension arterial. Tratado con GLICEN, BIGLICEN para la
diabetes y LOSARTAN para la presion arterial, los cuales actualmente fueron
suspendidos por su médico tratante.

El paciente refiere cefalea intensa, también refiere dolor a nivel cervical,
malestar general, adinamia del lado derecho de su cuerpo (brazo y pierna) a
consecuencia del dolor. La esposa del paciente refiere que ni siquiera puede movilizarse
al bafio y el cuadro se ha ido agudizando con el pasar de los dias.

El paciente es del canton de sucre, parroquia “Leonidas plaza”. Sus profesiones
fueron pasando de chofer a comerciante de electrodomésticos y su ultimo trabajo de
ebanisteria. Entre sus familiares su madre que fallecid ya hace 25 anos padecia de
diabetes, el investigado en su nifiez presento sindromes epilépticos que desaparecio con

tratamiento oportuno segun la informacién dada por el investigado.

Exploracion fisica:
e Torax: campos pulmonares claros y ventilados.
e Aparato cardiovascular: ruidos cardiacos ritmicos, presencia de soplos.

e Extremidades: presencia de edemas perimaleolares.



Tabla I1I Signos Vitales del paciente

PA: 163/78 mmhg
FR: 22 rpm
Temperatura: 36,9°C
SPO2: 95%

Talla: 159 cm

Peso 81,5 kg

EXAMENES DE LABORATORIO

Tabla 1V. Hemograma realizado al paciente el dia 10/01/2017

Hematocrito 25%
Hemoglobina 8.06 G/DL,
Plaquetas 418800MC
Leucocitos 14500 MMC
NEU 80%
LINF 15%
MON 3

EOS 2%

Tabla V Bioquimicos realizado al paciente el dia 10/01/2017

Glucosa 163 mg/dl
Urea 199 mg/dl
Creatinina 9,15 mg/dl
Albumina 3,1 g/dl




Tabla VI Uro andlisis realizado el dia 10/01/2017

FiSICO

Amarillo/turbio
QUIMICO

Densidad 1015
PH 6.0
Proteinas Totales 100 MG/DL
Leucocitos (+---)
Urobilinogeno (+---)
Microalbuminuria 50 MG/DL
SEDIMENTO
Células EP Escasas
Piocitos 8-10 XC
Hematies 1-2 XC
Bacterias (+++-)
Moco Algunos
Cilindros Granulosos 1-2 XC
Cilindro cereo 0-1 XC
Levaduras de hongo (++--)

Tabla VII Determinacion hormonal por el método de quimioluminiscencia

PTH(H. Paratioroidea)

302,00 Mg/ml

DE

10.0 -69.0

Tabla VIII Determinacion de Electrolitos por método de ion Selectivo

Fosforo (p) 9,45 mg/dl
DE 2,5-45
Calcio (Ca) 8,38 mg/dl
DE 8,6 10,3




Tabla IX Valoracion del FG mediante las Ecuaciones de Estimacion de la Funcion Renal

COCKCROFT-GAULT 8ml/min
MDRD 6.1 ml/min
CKD-EPI 5.2 ml/min

2.1.2 Ambitos De Estudio

Los ambitos que intervendran en este estudio seran: las categorias desde el
punto de vista de laboratorio a analizar al paciente es: determinacidn en suero del calcio,
fosforo y PTH; comportamiento de los niveles del calcio, fosforo y PTH de acuerdo a la
evolucidon del paciente; eficacia del método o técnica aplicados en los andlisis del
paciente; fiabilidad y validez de los resultados obtenidos mediante el andlisis y

diagndstico del médico tratante.

2.1.3 Actores Implicados

Los actores participantes de este estudio son los siguientes: Paciente de sexo
masculino de 70 afios d edad con insuficiencia renal crénica estadio IV, el médico
tratante, que nos proporciond el diagnostico del paciente y guia en el estudio del caso, la
enfermera que nos facilito la carpeta de historia clinica, el familiar que nos dio

informacion del estilo de vida del paciente.

2.1.4 Identificacion del Problema

El investigado padece de insuficiencia renal cronica estadio V a causa de la
diabetes e hipertension arterial. Su enfermedad se origina en el rifion debido a la
insuficiencia renal cronica, desencadenando complicaciones como uremia, desequilibrio
hidroelectrolitico, anemia, acidosis metabdlica, desnutricién, hiperparatiroidismo y

secundario y dialisis, disminuyendo la calidad de vida del investigado

10



2.2Metodologia

2.2.1 Lista de Preguntas

(Cual fue la causa de que el sujeto padezca de ERC? ;Cémo le diagnosticaron
ERC? ;Qué pruebas de laboratorio se alteraron por la ERC? ;Qué tipo de enfermedad
mineral-6sea tendra el paciente? ;Qué filtrado glomerular tendrd este paciente? ;Qué

valores obtendremos del paciente si esta en estadio 5 de la ERC?

2.2.2 Fuentes De Informacion

Esta investigacion se ha realizado gracias a la informacidn proporcionada por el
investigado, la esposa, el médico tratante, aplicacion de una entrevista. También se

recolecto informacién de textos convencionales y digitales.

2.2.3 Técnicas para la Recoleccion de Informacion

La técnica que se utilizd para recopilar datos de esta investigacion fue una
entrevista no estructurada al médico tratante y una entrevista semiestructurada dirigida
al investigado. También se realizd exdmenes de sangre como técnica de observacion

analitica y diagnostica.

Instrumento

El material que se usé para la recoleccion de informacion fue un cuestionario
que para entrevistar al investigado, elaborado con el fin de saber sobre los problemas de
salud, el tiempo, tratamiento, diagnostico, evolucion y estilo de vida del investigado.

Al médico tratante se le realizd una entrevista no estructura, ambas entrevistas

nos proporciond informacion necesaria para realiza este trabajo de investigacion.

11



2.3 Diagnostico

El diagnostico desde el punto de vista del laboratorio se realizd mediante
examenes de sangre de control y examenes especiales, siguiendo unas etapas para el

procesamiento y analisis de la muestra del paciente.

La ERC esta asociada con factores infecciosos o fisioldgicos tales como
glomerulonefritis, enfermedades tubulares, infecciones renales, obstruccion por
calculos, anomalias congénitas, diabetes mellitus, hipertension arterial, y lupus
eritematoso sistémico y puede a su vez, ocasionar enfermedades cardiovasculares,

neuropatias, osteoporosis y anemia, entre otros.

2.3.1 Fase Pre-analitica

Fase que empieza desde que llega el paciente o desde que llega la orden del

examen hasta que se inicie el analisis.

Herramientas: se utiliz6 una jeringuilla de 10 cc, algodén, alcohol, torniquete,
un tubo al vacio con anticoagulante tapa lila para hemograma y un tubo sin

anticoagulante tapa roja para la quimica sanguinea, cuaderno y esfero.

Toma de muestra: Sentamos al paciente, colocamos el torniquete en el brazo,
palpamos la vena y limpiamos el drea con una torunda de alcohol, procedemos a pinchar
y extraer la sangre, soltamos el torniquete, retiramos la jeringuilla y colocamos la
torunda le flexionamos el brazo paciente durante unos minutos.

Vertimos cierta cantidad de sangre en dos tubos, para el hemograma en el de
tapa lila lo dejamos sobre una agitador mezclando y el de tapa roja dejamos que la
sangre se coagule, luego lo centrifugamos por unos minutos para obtener el suero para

las pruebas bioquimicas.

También se recogié una muestra de orina, donde el paciente tomo un recipiente

estéril y recolecto la muestra.
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2.3.2 Fase Analitica

Abarca todos los procedimientos relacionados con la medida de la magnitud,
manipulacidon de la muestra, calibracion de equipos, uso de controles adecuados y todo

el proceso de cuantificacion.

Herramientas:

Se utilizd pipetas automadticas, puntas y tubos esterelizados, agua destilada,
reactivos, muestra del paciente (Suero), equipo de bioquimica semi automatizado
(Mindray) calibrado para las pruebas que se realizaran, cronometro, recipientes de

desechos y equipo automatizado de hemograma (Mindray 5000).

Examenes de control

Hemograma:

Una vez encendido el equipo, se ingresa la informacion del paciente, antes de
procesar la muestra se mezcla para homogenizar, luego se coloca el tubo en posicion
para que el equipo absorba cierta cantidad de sangre para procesarla, se espera 1 minuto

para que el equipo analice la sangre y muestre los resultados.

Importancia: Los rifiones generan eritropoyetina, la hormona que estimula la
produccion de glébulos rojos en la médula désea. Si el ridn se dafia gravemente,
produce menos eritropoyetina y esto, a su vez, provoca una disminucion de los globulos

rojos, conocida como anemia.

GLUCOSA:

Con una pipeta automatica colocamos 10 ul de suero en un tubo, luego
agregamos 1 ml de reactivo de glucosa y lo dejamos 5 min a bafio maria 37°C, después
de ese tiempo sacamos del bafio maria y se lee en el equipo y a los segundos nos da

resultado.
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Importancia: El rifién posee gran cantidad de vasos sanguineos, los niveles
altos de azucar en la sangre pueden hacer que estos vasos se estrechen y se obstruyan.
La presencia de bacterias en la orina, es porque esta contiene altos niveles de azucar.

UREA: lero. Preparamos reactivo de trabajo y colocamos en un tubo, 400ul de
R1 + 100 ul R2 y dejamos unos segundo a temperatura ambiente. 2do. Buscamos en el
equipo la prueba y dejamos listo para leer. 3ero. Agregamos 5 ul de suero al mismo

tubo e inmediatamente leemos en el equipo.

Importancia: la urea refleja el estado urémico del enfermo, ya que su nivel en
sangre se correlaciona con la supervivencia. Ademas, la urea proviene del catabolismo
de las proteinas, reflejando de esta forma la ingesta proteica y el estado nutricional,
también tiene una toxicidad moderada, pero es clara la asociaciéon de sintomas ante el

aumento de sus cifras y la disminucion de ellos.

CREATININA: Preparamos reactivo de trabajo y colocamos en un tubo, 400ul
de R1 + 100 ul R2 y dejamos unos minutos en bafio maria a 37°C, luego agregamos al
tubo 25 ul de suero e inmediato leemos en el equipo.

Importancia: Es una molécula endogena que se produce a partir de la
degradacion de la creatina en los musculos y posee una tasa de excrecion notablemente

constante a lo largo del dia. Su determinacion permite el calculo del filtrado glomerular.

ALBUMINA: en un tubo colocamos 1 ml de reactivo albumina y lo rotulamos
como blanco, en otro tubo colocamos 1 ml de reactivo albumina + 10 ul de suero,
dejamos un minuto a temperatura ambiente y procedemos a leer en el equipo.

Importancia: La albumina sérica, es el principal marcador nutricional usado
para identificar malnutricion en los pacientes con ERC. La disminucion del filtrado
glomerular no predispone a la hipoalbuminemia sino que las condiciones que
acompafian la ERC, como la acidosis metabolica y la inflamacion, afectan la sintesis de

albumina.
ORINA: colocamos aproximadamente 10 cc de orina en un tubo, lero.

Observamos el color y aspecto, 2do. Sumergimos en el tubo una tirilla reactiva para

detectar en la muestra glucosa, leucocitos, hematuria, proteinuria, microalbuminuria etc.
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Importancia: La presencia de concentraciones elevadas de proteina o albumina
en la orina, de forma persistente, no solo es un signo de lesidn renal, sino muchas veces
también de «dafo sistémicoy», mas alla del rinon.

Distintos estudios han mostrado la importancia de la proteinuria en la patogenia
de la progresion de la ERC, asi como la relacién de la albuminuria con el prondstico
renal y con la mortalidad en diversas poblaciones de modo independiente del FG y otros
factores de riesgo clasicos de enfermedad cardiovascular. La presencia en el sedimento
urinario de hematuria y/o leucocituria durante mas de tres meses, puede ser también

indicio de ERC.

EXAMENES ESPECIALES

Determinacion Hormonal (PTH): esta prueba se envid a otro laboratorio para
ser analizada, se colocd en un tubo suero y se rotulo con la informacidn del paciente,
luego se embalo y se guard6 en una hielera para ser trasladada. Segun el laboratorio que
proceso la muestra, realizo el analisis por método de quimioluminiscencia.

Determinacion De Electrolitos (Fésforo Y Calcio): al igual que la PTH estas
pruebas se enviaron al mismo laboratorio, pero fueron analizadas por el método de ion
selectivo segun el laboratorio.

2.3.3 Fase Post-Analitica

Revision sistematica de formato e interpretacion, emision de resultados,
autorizaciéon para liberar resultados, entrega de resultados, almacenamiento de las

muestras analizadas, y limpieza del area de trabajo.

2.3.3.1 Diagnéstico definitivo de la ERC.
El diagndstico de la ERC se basa en las manifestaciones clinicas que presenta el
paciente, asi como en las alteraciones que se pueden apreciar en los analisis de sangre,
que consisten en:
e Una disminucion de los niveles de hemoglobina y hematocrito (anemia).
e Un aumento de la urea por encima de 40 mg/dl.

e Un aumento de la creatinina por encima de 1,2 mg/dl

15



e Un deterioro del filtrado glomerular por debajo de 60 ml/min/1.73 m2.
Inicialmente este parametro puede estar normal y solo hacerse evidente su

disminucidn en las fases avanzadas.

2.3.3.2 Diagnostico definitivo de la alteracion mineral-6sea asociada a la
ERC.

Calcio

El calcio sérico representa aproximadamente el 1% del calcio total del
organismo, la mayor parte del cual estd contenida en los huesos y en los dientes. Es muy
importante como regulador en la excitacion neuro-muscular y de la permeabilidad
celular. (Sociedad Espafiola de Nefrologia, 2017)

e Hipocalcemia.- debida a: Hipo funcionalidad de las paratiroides, escasa
absorcién por disminucidon de vitamina D, cirugia intestinal, pancreatitis,
cirrosis, alcoholismo, insuficiencia cronica del rinon.

e Hipercalcemia.- debida a: Hiperparatiroidismo, aumentada destruccion de
los huesos, metastasis de los huesos, neoplasia de la mama, neoplasia de la

prostata y de la tiroides, osteoporosis, leucemia, linfoma. (Societario, 2017).

Fosforo
El fosfato (P) es un anion crucial en la estructura y metabolismo celular. Dentro de la
célula regula numerosos procesos enzimaticos y es un componente esencial de los
acidos nucleicos y las membranas fosfolipidicas. (Sociedad Espafiola de Nefrologia,
2017)

o Hipofosfatemia: baja ingesta, déficit de vitamina D, intoxicacién aguda por
alcohol y el alcoholismo cronico, Alcalosis respiratoria, Aumento de secrecion
de insulina.

o Hiperfosfatemia: Aumento de la carga exdgena, Redistribuciéon de fosforo,

Disminucidn de la eliminacién renal (Sociedad Espafiola de Nefrologia, 2016).

Hormona Paratiroidea (PTH)
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Es una hormona proteica secretada por la glandula paratiroides. La PTH
controla los niveles de calcio, fésforo y vitamina D en la sangre. Es importante para

regular el crecimiento de los huesos.

e Valores aumentados: ERC, Falta de calcio, Embarazo o lactancia (poco
comun), hiperparatiroidismo primario, Tumores en la gldndula paratiroides,
llamados adenomas, Trastornos de la vitamina D.

e Valores disminuidos: hipoparatiroidismo, Bajos niveles de magnesio en la
sangre, Radiacion a las glandulas paratiroides, Sarcoidosis, Ingesta excesiva de
vitamina D, Exceso de calcio durante un largo periodo de tiempo.

(ADAM, 2015)

Con estos valores confirmatorios de las pruebas realizadas al paciente, las
interpretaciones de cada parametro y los datos obtenidas de la entrevista, afirman el
diagnostico del sujeto de estudio. Paciente diabético e hipertenso con ERC estadio V e
Hiperparatiroidismo secundario causado por la alteracién del metabolismo fosfocalcico

asociada a la ERC.

Hiperparatiroidismo Secundario

Como se puede ver, Calcio y Fosforo son dos iones que tienen una importancia
vital en los huesos, pero también en otras funciones del cuerpo, como formar parte de la
estructura de todas las células, intervenir en acciones musculares y eléctricas de todas
las estructuras y organos del cuerpo, formar parte de proteinas complejas, actuar en la
coagulacioén de la sangre, formar moléculas complejas para la obtencion de energia en el

organismo, etcétera. (Montalvo, 2013)

Regulacion Renal

Los rifiones, cuando funcionan, bien regulan la cantidad de Calcio y Fésforo en
el cuerpo. Esto lo hacen aumentando su eliminacidén en la orina, cuando estan en exceso
o disminuyendo su eliminacion, cuando estos iones estan disminuidos en la sangre. La
cuestion es (simplificando muchisimo) que no se eliminan al mismo tiempo en el rifion,

por ello si se elimina uno, se tiende a disminuir la eliminacion del otro. Ademas, cuando
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la vitamina D se absorbe a través de la piel por efecto del sol sobre la misma, se
encuentra en una estructura no funcionante llamada colecalciferol o D3 que se
transforma en el rifiéon en la sustancia ya activa, llamada Calcitriol. Cuando el rifién
enferma deja de realizar también esta funcidn, por lo que el metabolismo del Calcio se
vera afectado, generalmente se absorberd menos en el intestino y se eliminard menos

fosforo, aqui es donde comienza el problema. (Montalvo, 2013)

Por otro lado, el rifion no filtra la sangre, por lo que no mantiene el delicado
equilibrio de iones que debe tener el organismo, sobre todo en este caso el calcio y el
fosforo. Al no eliminarse y al no funcionar, el rifion no responde a las érdenes de
la hormona del paratirioides, la PTH.

Al no funcionar los mecanismos reguladores procedentes del rifion, la glandula
paratiroides no percibe que el metabolismo del calcio y fosforo funcione bien, el calcio
se altera y los niveles de PTH se mantienen elevados sin posibilidad de reducirse de
ninguna forma natural. Mantenido en el tiempo es lo que se conoce
como HIPERPARATIROIDISMO, y como es debido a una ERC, se le conoce
como HIPERPARATIROIDISMO SECUNDARIO (Montalvo, 2013)

La DIALISIS, intenta eliminar en cada sesion todas aquellas sustancias que el
rifion DEBERIA eliminar por si mismo de forma natural cuando esta sano; y en parte es
asi, es decir, en cada sesion de dialisis se elimina Creatinina, Urea, Potasio, Fosforo...
pero jamds lo hard de la misma forma que lo hace el organismo cuando sus rifiones
estan sanos. Es decir, siempre quedara un cierto exceso de estos iones en sangre, entre
otras cosas, porque la hemodialisis no suele ser diaria, si no que se suele aplicar en
sesiones en dias alternos. La Didlisis Peritoneal si puede mantener estos niveles de

forma mas aceptable, porque su frecuencia si es diaria. (Montalvo, 2013)
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CAPITULO 111

3. Propuesta de Intervencion

3.1 Determinacion de la Propuesta

Realizar examenes de laboratorio a los individuos con factores de riesgo de la
AMO-ERC, con el fin de detectar tempranamente y prevenir estadios avanzados de la

ERC y sus consecuencias y disminuir la prevalencia de mortalidad cardiovascular.

3.2. Objetivos de la Propuesta

e Determinar la medicion del calcio y fosforo mediante método de Ion
Selectivo y la PTH por el método de quimioluminiscencia, marcadores
importantes para contribuir con el diagnostico de ERC y AMO.

e Determinar valores de exdmenes de control a pacientes con factores de

riesgo de ERC.

3.3. Fundamentacion de la Propuesta

La propuesta tiene como fin determinar valores del fosforo, calcio y PTH como
factor importante para contribuir con el diagndstico de AMO y exdmenes adicionales de
control a los individuos con factores de riesgo de la ERC y sus complicaciones, con el
fin de detectar tempranamente y prevenir estadios avanzados de la ERC, considerando
los procesos de laboratorio clinico (pre analiticos, analitico, post analitico) y asi asociar

el informe de laboratorio clinico con el diagnostico de la AMO-ERC.
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Segun el autor Sellares (2016) se han descrito numerosos factores de riesgo de
inicio y de progresion de la ERC, que a su vez, pueden potenciar el efecto de la
enfermedad renal primaria si es el caso. Los sujetos a evaluar son los que estarian
afectados por los siguientes factores de riesgos.

e Condiciones no modificables: edad, sexo, raza, bajo peso al nacer.

e Alteraciones comodrbidas potencialmente modificables, y que de forma directa
o indirecta pueden inducir dafo renal: HTA, diabetes, obesidad, dislipemia,
tabaquismo, hiperuricemia, hipoalbuminemia, enfermedad cardiovascular.

e Alteraciones inherentes a la ERC y que se han propuesto como factores de
riesgo de progresion: anemia, alteraciones del metabolismo mineral, acidosis

metabdlica.

3.4 Planteamiento de la propuesta

La deteccion precoz de estos pacientes optimizaria, no solo las posibilidades de
tratamiento, sino que permitiria retrasar la progresion y potencialmente disminuir la
morbimortalidad, la iatrogenia y la reduccion de los costes sanitarios. La recomendacion
es hacer esta deteccion precoz mediante la evaluacion del FG y de la albuminuria al
menos una vez al afio, en pacientes que presenten factores de riesgo para la ERC.
(Marcos, 2015)
Las pruebas de monitoreo rutinario a los grupos de riesgo serian:
Glucosa, Urea, Creatinina, Albumina, Orina y Hemograma.
En caso de pacientes con ERC se realizarian las siguientes pruebas:

e (alcio y fosforo, cada revision (2C) en estadios 1-5 (no didlisis), en estadio 5D,

mensual (2C).
e PTH, cada dos revisiones minimo mensual (2C), en estadio 5D, bimensual (2C)

(TORREGROSA, 2011).

Las siguientes recomendaciones de intervencion en el proceso asistencial integrado
estan basadas en el documento de Consenso sobre ERC de la S.E.N. y otras nueve
Sociedades Cientificas en sus dos versiones de 2012 y 2014.

Incluyen las siguientes recomendaciones de intervencion: (Marcos, 2015)
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e 1" Deteccion precoz y clasificacion del dafio renal: sobre los pacientes con
aumento del riesgo, mediante la estimacion del FG y la albuminuria.

e 2" Diagndstico, tratamiento, criterios de interconsulta, derivacion y
seguimiento de la ERC por el nivel/especialista adecuado.

e 3% Control de la progresion y de las complicaciones: eventos cardiovasculares,

anemia, acidosis, hiperparatiroidismo y desnutricion (Marcos, 2015).
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X Tabla. Abreviaturas

25(OH)D 25-Hidroxi vitamina D

ERC Enfermedad Renal Cronica

ERCA Enfermedad Renal Cronica Avanzad
CKD-MBD Chronic kidney disease—mineral and bone disorder
FG Filtracion glomerular

HD Hemodialisis

HPT Hiperparatiroidismo

HPTS Hiperparatiroidismo secundario

PTH Hormona paratiroidea

KDIGO Kidney Disease: Improving Global Outcomes
PD Diaélisis peritoneal

PTH Hormona paratiroidea

DM Diabetes Mellitus

MDRD Modified Diet Renal Disease

HTA Hipertension Arterial

Ca Calcio

P Fosforo

PA Presion Arterial

SEN Sociedad Espafiola de Nefrologia

GFR Glomerular Filtracion Rate
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XI Tabla. Entrevista al Paciente

P1. ;Tiene usted entre sus familiares antecedentes con Enfermedad Renal

Cronica?

No

P2 ;Entre sus familiares existen miembros con Diabetes?

Si, mi madre padecia de diabetes

P3. ;Padece usted de alguna enfermedad congénita?

No

P4. ;Dentro de su familia existen personas con hipertension?

No

PS. ;Padece usted de diabetes mellitus tipo I1?

Si

P6. ;Hace que tiempo adquirio la diabetes mellitus tipo 11?

Hace 10 afios

P7. ;Padece usted de hipertension?

Si

P8. ;Hace que tiempo padece usted de hipertension?

Hace 5 afos.
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P9. ;Se realiza usted dialisis 0 Hemodialisis?

Actualmente no me han realizado dialisis ni hemodialisis

P10. ;Hace que tiempo le detectaron Enfermedad Renal Crénica?

Me la detectaron hace 3 meses, mediante los analisis de laboratorio.

P11. ;Toma usted medicamentos para la Diabetes Mellitus Tipo II e

Hipertension?

Si llevaba un tratamiento, pero desde que ingrese en el Hospital Miguel H. Alcivar mi

médico tratante me suspendio la medicacion que tomaba.

P12. ;Se hace usted examenes de laboratorio periodicamente?

Si

P13. ;Se controla usted la presion arterial?

Si

P14. ;Como era su alimentacion antes de padecer Enfermedad Renal Cronica?

Mi alimentacion era muy hipersonica, acida y consumia mucho citrico y carnes rojas.

P16. ;Conoce usted de su enfermedad y como es actualmente su estilo de vida?

Si conozco y actualmente mi estilo de vida ha sido muy afectada debido a esta
enfermedad antes realizaba mis cosas por si solo, ahora necesito asistencia para poder

desenvolverme dia a dia.
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