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FALLA RENAL CRONICA
ESTUDIO DE CASOS Y CONTROLES SOBRE LOS FACTORES DE RIESGO
ASOCIADOS A FALLA RENAL CRONICA EN PACIENTES INGRESADOS EN EL
SERVICIO DE MEDICINA INTERNA DEL HOSPITAL REGIONAL DE OCCIDENTE, SAN
JUAN DE DIOS DE QUETZALTENANGO, EN EL PERIODO DE ENERO DE 2013 A
DICIEMBRE DE 2018.
OROZCO, S. ARLETH.

Definicion: La falla renal cronica se define como la presencia de alteraciones en la
estructura o funcion renal durante al menos tres meses y con implicaciones para la salud.
(Gorostidi, y otros, 2014)

Objetivos: Determinar la asociacion entre los factores de riesgo y falla renal cronica en
pacientes ingresados en el servicio de Medicina Interna del Hospital Regional de Occidente,

San Juan de Dios de Quetzaltenango, en el periodo de enero de 2013 a febrero de 2018.

Metodologia: Estudio de casos y controles con una poblacion de 278 pacientes, se efectud

una encuesta y posteriormente se realizo revision sistematica de los expedientes clinicos.

Resultados: Con un total de 278 pacientes, perfil epidemiolégico, el 51% de los pacientes
fue de sexo femenino, el 28% de 51 a 60 afos, 66% alfabetas, 42% ama de casa, con
mayor procedencia de Quetzaltenango 42%. El 86% presentd elevacion de creatinina. El
87% presento un estadio G5 segun el indice de filtrado glomerular. La hipertension arterial
fue el factor de riesgo mas predominante 44% en general, del cual el 63% desarroll6 falla

renal crénica. El 36% recibi6 tratamiento dialitico del cual el 87% fue hemodialisis.

Conclusion: El sexo mas comun fue el femenino, la edad mas frecuente fue de 51 a 60
afos, la hipertensién fue el factor de riesgo mas predominante en general y para desarrollar
falla renal crénica, la mayor parte de pacientes present6 un estadio G5, el tratamiento mas

comun fue hemodidlisis.

Palabras Clave: Falla renal crénica, factor de riesgo, tratamiento.
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. INTRODUCCION

La falla renal crénica es una enfermedad que se caracteriza por la disminucién de la funcién
renal, la cual se ha definido como una tasa de filtracion glomerular menor que 60
mL/min/1,73m? o como la presencia de dafio renal (lesion renal) durante mas de 3 meses,
manifestada en forma directa por alteraciones histolodgicas en la biopsia de los rifiones o en
forma indirecta por marcadores de dafio en este érgano, tales como albuminuria o
proteinuria, alteraciones en el sedimento urinario e imagenoldgicas constituye uno de los

problemas mas importantes de salud publica en todo el mundo.

Segun la Sociedad Espafiola de Nefrologia la incidencia y prevalencia de esta patologia ha
aumentado, asi como los costos derivados de su tratamiento. Por lo tanto, de lograrse una
oportuna deteccion temprana y un adecuado tratamiento, podrian prevenirse muchas de

sus complicaciones y pobres desenlaces.

En la actualidad, afecta a un porcentaje importante de la poblacién y esta relacionada con
fendmenos o enfermedades de alta prevalencia, como el envejecimiento, hipertensiéon
arterial (HTA), diabetes mellitus, enfermedad cardiovascular y obesidad. Sin embargo, en
los ultimos 20 afios, en muchos informes se ha descrito un niumero inusual de casos en la
costa del Pacifico de Centroamérica. Segun la Organizacién Panamericana de la Salud, la
etiologia no se asocia a las causas tradicionales, como diabetes o hipertension arterial, se
esta desarrollando una epidemia que se presenta en poblaciones jévenes, trabajadores del
agro y asociada a multiples factores como: exposicion al calor, deshidratacion severa,
exposicién a agroquimicos, uso de medicamentos antiinflamatorios, en un contexto de
pobreza, malnutricién y un bajo peso al nacer, entre otros. Es importante recalcar que un
paciente con ERC se ve afectado no solamente en cuanto a salud, sino también en el ambito
social, laboral y familiar; desafortunadamente en Guatemala los pacientes con mayor
incidencia y mortalidad por dicha enfermedad son aquellos que tienen un perfil

socioecondmico popular o marginal.

Debido al incremento en la prevalencia de enfermedades prevenibles, como lo es la falla
renal cronica, en las ultimas décadas el sistema de salud ha observado una demanda

creciente de bienes y servicios vinculados relacionados a esta patologia, por lo que se
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considera alarmante. Por tanto, es importante que se pueda abordar desde el inicio e

identificar los factores de riesgo asociados a falla renal cronica.

En el presente informe se evidencia cientificamente el problema, permitiendo asi al lector y

ejecutor de practicas sanitarias promover la prevencion de la enfermedad.
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II.  JUSTIFICACION

La falla renal crénica o enfermedad renal cronica, es un creciente problema de salud en
todo el mundo, el nUmero de muertes ha aumentado en las Gltimas décadas, encontrandose
dentro de las primeras causas tradicionales reportadas mundialmente es la diabetes
mellitus, hipertensién arterial, asociadas al estilo de vida y envejecimiento. Sin embargo, en
América Central y el sur de México se ha reportado un alto incremento de la ERC,
reportando una prevalencia en hombres agricultores menores de 60 afios expuestos a
agroquimicos. Por otro lado, Guatemala, se encuentra en el tercer lugar a nivel
Centroamérica, no es sorpresa que cada dia se diagnostiquen nuevos casos Y el Hospital
Regional de Occidente no es la excepcion. Actualmente, existe mayor prevalencia de
pacientes diagnosticados con enfermedad renal cronica, los cuales ignoran los factores de
riesgo de esta patologia combinando la centralizacion y regionalizacion de los servicios de

nefrologia que no permiten que esta sea diagnosticada a tiempo.

Debido a la gran cantidad de pacientes ingresados en el Hospital Regional de Occidente al
servicio de medicina interna con el diagndstico de falla renal crénica y de tener uno o mas
factores de riesgo que la desencadena se propone realizar un diagnoéstico oportuno, preciso
y rapido para luego ser ingresados al servicio e iniciar sus sesiones de hemodidlisis para
normalizar los niveles de creatinina y BUN sérico de ingreso mejorando asi a la paciente
clinica y hemodinamicamente. Por lo general, los pacientes son referidos a la Unidad
Nacional de Atencion al Enfermo Renal Crénico (UNAERC), para continuar con tratamiento

y mejorar la calidad de vida de cada paciente.

Por lo tanto, la investigacion sobre falla renal crénica se considera importante realizar con
el propésito de aportar una diversidad de conocimientos nuevos sobre el tema, desde
identificar los factores de riesgo, diagndstico y seleccién de tratamiento, asi como

estrategias en las que se puede tomar para mejorar la calidad de vida del paciente.

Tomando en cuenta que la prevalencia de casos en el Hospital Regional de Occidente es
bastante alta por lo que se considera viable y factible dicho estudio al contar con recurso

humano para poder proporcionar alguna solucién a esta problemética.
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ll.  MARCO TEORICO
A. Funciones del rifion
Los rifiones ejercen numerosas funciones homeostéticas, entre ellas las siguientes:

* Excrecion de productos metabdlicos de desecho y sustancias quimicas extrafias.

* Regulacion de los equilibrios hidrico y electrolitico.

* Regulacién de la osmolalidad del liquido corporal y de las concentraciones de
electrolitos.

* Regulacion de la presion arterial.

» Regulacioén del equilibrio acidobasico.

* Secrecién, metabolismo y excreciéon de hormonas.

* Gluconeogenia.

1. Excreciébn de productos metabdlicos de desecho, sustancias quimicas extrafias,

farmacos y metabolitos de hormonas

Los rifiones son los principales medios de eliminacion de los productos de desecho del
metabolismo que ya no necesita el cuerpo. Estos productos son la urea (del metabolismo
de los aminoacidos), la creatinina (de la creatina muscular), el acido Urico (de los acidos
nucleicos), los productos finales del metabolismo de la hemoglobina (como la bilirrubina) y
los metabolitos de varias hormonas. Estos productos de desecho deben eliminarse del
cuerpo tan rapidamente como se producen. Los rifilones también eliminan la mayoria de las
toxinas y otras sustancias extrafias que el cuerpo produce o ingiere, como los pesticidas,

los farmacos y los aditivos alimentarios. (Guyton & Hall, 2011)

2. Regulacion de la presion arterial

Los rifones desempefian una funcion dominante en la regulacion a largo plazo de la presién
arterial al excretar cantidades variables de sodio y agua. Los rifiones también contribuyen
a la regulacioén a corto plazo de la presion arterial mediante la secrecién de hormonas y
factores o sustancias vasoactivos, como la renina, que dan lugar a la formacion de

productos vasoactivos (p. €j., la angiotensina Il). (Guyton & Hall, 2011)
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3. Regulacion del equilibrio acidobéasico

Los riflones contribuyen a la regulacién acidobasica junto a los pulmones y los
amortiguadores del liquido corporal mediante la excrecion de acidos y la regulacion de los
depdsitos de amortiguadores en el liquido corporal. Los rifiones son los Unicos medios de
eliminar ciertos tipos de &cidos, como el &cido sulfarico y el acido fosférico, que genera el
metabolismo de las proteinas. (Guyton & Hall, 2011)

4. Regulacion de la produccion de eritrocitos

Los rifiones secretan eritropoyetina, que estimula la produccion de eritrocitos por células
madre hematopoyéticas en la médula 6sea. En las personas con una nefropatia grave o en
los que se han extirpado los riflones y estan en hemodialisis, aparece una anemia grave

debido a la menor produccion de eritropoyetina. (Guyton & Hall, 2011)

5. Regulacién de la produccion de 1,25-dihidroxivitamina D3

Los riflones producen la forma activa de la vitamina D, 1,25-dihidroxivitamina D3 (calcitriol),
mediante la hidroxilacion de esta vitamina en la posicién «<nimero 1». Calcitriol es esencial
para el depésito normal del calcio en el hueso y la reabsorcion del calcio en el aparato
digestivo. El calcitriol desempefia una funcién importante en la regulacién del calcio y del
potasio. (Guyton & Hall, 2011)

6. Sintesis de glucosa

Los riflones sintetizan glucosa a partir de los aminoacidos y otros precursores durante el
ayuno prolongado, un proceso denominado gluconeogenia. La capacidad de los rifiones de
afadir glucosa a la sangre durante periodos prolongados de ayuno rivaliza con la del
higado.

En las nefropatias cronicas o en la insuficiencia renal aguda, estas funciones homeostaticas
se interrumpen y aparecen con rapidez anomalias intensas en los volumenes del liquido

corporal y en su composicién. Ante una insuficiencia renal completa se acumulan en el
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cuerpo suficiente potasio, acidos, liquido y otras sustancias como para causar la muerte en

unos dias, a no ser que se inicien intervenciones clinicas como la hemodialisis para
restablecer, al menos parcialmente, los equilibrios de los liquidos y los electrélitos
corporales. (Guyton & Hall, 2011)

B. Anatomia fisiol6gica de los rifiones
1. Organizacion general de los rifiones y de la via urinaria

Los riflones se disponen en la pared posterior del abdomen, fuera de la cavidad peritoneal.
Cada rifién de un ser humano adulto normal pesa unos 150 g y tiene el tamafio aproximado
de un pufio cerrado. La cara medial de cada rifibn contiene una regién con una muesca,
llamada hilio, por la que pasan la arteria y vena renales, los linféticos, la inervacién y el
uréter, que transporta la orina final desde el rifidn hasta la vejiga, donde se almacena hasta
gue se vacia. El rifibn estd rodeado de una cipsula fibrosa y tensa que protege sus
estructuras internas delicadas. Si se cortan los rifiones de arriba abajo, las dos regiones
principales que pueden verse son la corteza externa y las regiones internas de la médula.
La médula se divide en 8-10 masas de tejido en forma de cono llamadas piramides renales.
La base de cada piramide se origina en el borde entre la corteza y la médula y termina en
la papila, que se proyecta en el espacio de la pelvis renal, una continuacién en forma de
abanico de la porcion superior del uréter. El borde externo de la pelvis se divide en bolsas
abiertas, llamadas céalices mayores, que se extienden hacia abajo y se dividen en los célices
menores, que recogen la orina de los tubulos de cada papila. Las paredes de los calices, la
pelvis y el uréter contienen elementos contractiles que empujan la orina hacia la vejiga,

donde se almacena hasta que se vacia en la miccién. (Guyton & Hall, 2011)

2. lrrigacion renal

El riego sanguineo de los dos rifiones es normalmente de alrededor del 22% del gasto
cardiaco, 0 1.100 ml/min. La arteria renal entra en el rifdn a través del hilio y después se
ramifica progresivamente hasta formar las arterias interlobulares, las arterias arciformes,
las arterias interlobulillares (también denominadas arterias radiales) y las arteriolas

aferentes, que acaban en los capilares glomerulares, donde se filtran grandes cantidades

8
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de liquido y solutos (excepto las proteinas plasmaéticas) para comenzar la formacion de

orina. Los extremos distales de los capilares de cada glomérulo coalescen hasta formar la
arteriola eferente, que llega a la segunda red capilar, los capilares peritubulares, que rodean

a los tubulos renales.

La circulacion renal tiene la particularidad de contar con dos lechos capilares, los capilares
glomerulares y los peritubulares, que estan dispuestos en serie y estan separados por las
arteriolas eferentes, que ayudan a regular la presién hidrostatica en los dos grupos de
capilares. La presidn hidrostatica alta en los capilares glomerulares (de unos 60 mmHg) da
lugar a una filtracion rapida, mientras que una presiéon hidrostatica mucho menor en los
capilares peritubulares (de unos 13 mmHg) permite una reabsorcion rapida de liquido. Al
ajustar la resistencia de las arteriolas aferente y eferente, los rifiones pueden regular la
presion hidrostatica en los capilares glomerulares y peritubulares, cambiando el filtrado
glomerular, la reabsorcion tubular o ambas en respuesta a las demandas homeostaticas

del cuerpo.

Los capilares peritubulares se vacian en los vasos del sistema venoso, que discurren
paralelos a los vasos arteriolares. Los vasos sanguineos del sistema venoso forman
progresivamente la vena interlobulillar, la vena arciforme, la vena interlobular y la vena
renal, que deja el rifidn junto a la arteria renal y el uréter. (Guyton & Hall, 2011, pags. 304-
305)

3. Lanefrona es la unidad funcional del rifndn

Cada rifién en el ser humano contiene alrededor de 800.000 a 1.000.000 de nefronas, cada
una capaz de formar orina. El rifidn no puede regenerar nefronas nuevas. Por tanto, en la
lesion, la enfermedad o el envejecimiento normal renal, hay una reduccién gradual del
numero de nefronas. Después de los 40 afios, el numero de nefronas funcionantes suele
reducirse alrededor de un 10% cada 10 afios de forma que a los 80 afios muchas personas

tienen un 40% menos de nefronas funcionantes que a los 40. Esta pérdida no pone en
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peligro la vida porque los cambios adaptativos en el resto de las nefronas les permiten

excretar las cantidades adecuadas de agua, electrdlitos y productos de desecho.

Cada nefrona contiene: 1) un penacho de capilares glomerulares llamado glomérulo, por el
gue se filtran grandes cantidades de liquido desde la sangre, y 2) un tabulo largo en el que

el liquido filtrado se convierte en orina en su camino a la pelvis del rifidn.

El glomérulo contiene una red de capilares glomerulares que se ramifican y anastomosan
gue, comparados con otros capilares, tienen una presioén hidrostatica alta (de unos 60
mmHg). Los capilares glomerulares estdn revestidos de células epiteliales y todo el

glomérulo esta cubierto por la capsula de Bowman.

El liquido filtrado desde los capilares glomerulares circula hacia la capsula de Bowman y
después al tabulo proximal, que se encuentra en la corteza del rifidn. Desde el tlbulo
proximal, el liquido fluye hacia el asa de Henle, que desciende hasta la médula renal. Cada
asa consta de una rama descendente y otra ascendente. Las paredes de la rama
descendente y el segmento inferior de la rama ascendente son muy finas y por tanto se
denominan segmento fino del asa de Henle. Después de que la rama ascendente del asa
ha vuelto a la corteza, su pared se engruesa mucho y se denomina segmento grueso del

asa ascendente.

Al final de la rama ascendente gruesa hay un segmento corto, que tiene en su pared una
placa de células epiteliales especializadas conocida como macula densa. Como diremos
mas adelante, la macula densa es importante para controlar la funcién de la nefrona. Mas
alld de la macula densa el liquido entra en el tibulo distal, que, como el tibulo proximal, se
dispone en la corteza renal. A este le sigue el tibulo conector y el tibulo colector cortical,
gue conduce al conducto colector cortical. Las partes iniciales de 8 a 10 conductos
colectores corticales se unen para formar un solo conducto colector mayor que discurre

hacia abajo al interior de la médula y se convierte en el conducto colector medular. Los
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conductos colectores se funden para formar progresivamente conductos cada vez mayores

que finalmente se vacian en la pelvis renal a través de las puntas de las papilas renales. En
cada rifién hay unos 250 conductos colectores muy grandes y cada uno recoge la orina de
unas 4.000 nefronas. (Guyton & Hall, 2011, pags. 305-306)

4. Filtrado Glomerular

La formacion de orina comienza con la filtracion de grandes cantidades de liquido a través
de los capilares glomerulares hacia la capsula de Bowman. Como la mayoria de los
capilares, los capilares glomerulares son relativamente impermeables a las proteinas, de
manera que el liquido filtrado (llamado filtrado glomerular) carece practicamente de
proteinas y elementos celulares, incluidos los eritrocitos. Las concentraciones de otros
constituyentes del filtrado glomerular, como la mayoria de las sales y moléculas organicas,
son similares a las concentraciones en el plasma. Las excepciones a esta generalizacién
son algunas sustancias con un peso molecular bajo, como el calcio y los 4cidos grasos, que
no se filtran libremente porque estan unidas parcialmente a las proteinas plasmaticas. Por
ejemplo, casi la mitad del calcio plasmatico y la mayor parte de los acidos grasos
plasmaticos estan unidos a proteinas y estas porciones unidas no se filtran a través de los

capilares glomerulares.

El FG esta determinado por: 1) el equilibrio entre las fuerzas hidrostaticas y coloidosmaticas
gue actla a través de la membrana capilar, y 2) el coeficiente de filtracion capilar (K:), el
producto de la permeabilidad por el area superficial de filtro de los capilares. Los capilares
glomerulares tienen una filtracion mucho mayor que la mayoria de los otros capilares por
una presion hidrostatica glomerular alta y un gran Ky En el adulto medio, el FG es de unos
125 ml/min, o 1801/dia. La fraccién del flujo plasmatico renal que se filtra (la fraccién de
filtracién) es de media de 0,2; esto significa que alrededor del 20% del plasma que fluye a
través del rifidn se filtra a través de los capilares glomerulares. La fraccion de filtracion se

calcula como sigue: Fraccion de filtracion = FC/Flujo plasmético renal (Guyton & Hall, 2011)
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C. Enfermedad renal Crénica

Segun Flores, 2013. La enfermedad Renal Crénica (ERC) es tener una Velocidad de
Filtracion Glomerular (VFG) <60 mL/mIn/1,73 m?, y/o la presencia de dafio renal,

independiente de la causa, por 3 meses o mas. (Flores, y otros, 2013)

Una VFG <60 ml/min/1,73 m? por si sola define ERC, porque implica la pérdida de al menos

la mitad de la funcién renal, lo que ya se asocia a complicaciones.

Si VFG es mayor o igual a 60 ml/min/1,73 m2, el diagnéstico de ERC se establece mediante

evidencias de dafio renal, que puede ser definido por:

e Alteraciones urinarias (albuminuria, micro-hematuria).
¢ Anormalidades estructurales (por ej: imagenes renales anormales).
¢ Enfermedad renal genética (rifiones poliquisticos).

e Enfermedad renal probada histolégicamente.

D. Categorias o grados de enfermedad renal crénica

Tras la confirmacion diagnéstica, la ERC se clasificard segun las categorias de FG y
albuminuria y segun la etiologia (GR 1B). La causa de la ERC se establecera segun la
presencia o ausencia de una enfermedad sistémica con potencial afectacién renal o
mediante las alteraciones anatomopatolégicas observadas o presuntas (GR, sin grado). Los
grados de FG (G1 a G5) y de albuminuria (A1 a A3) se exponen en la tabla 2 (GR, sin
grado). (Gorostidi, y otros, 2014)

Con respecto a la clasificaciéon previa de la ERC, se conserva como definitorio el umbral de
FG de 60 ml/ min/1,73 m?, y el grado 3 se subdivide en G3ay G3b, segln el FG esté entre
59 y 45 o entre 44 y 30 ml/ min/1,73 m?, respectivamente. Ademas, se debera categorizar
la albuminuria en cualquier grado de FG. También se recomienda sustituir el término

«microalbuminuria» por el de albuminuria moderadamente elevada. Se clasificara la
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albuminuria como Al, A2 o A3, segun el cociente albumina/creatinina en una muestra

aislada de orina sea < 30, 30-300 o > 300 mg/g, respectivamente. (Gorostidi, y otros, 2014)

La reafirmacion de considerar un FG < 60 ml/min/1,73 m? como definitorio de ERC ha sido
objeto de debate, particularmente en sujetos de edad avanzada, dada la reduccién del FG
asociada a la edad. Este limite se basa en los resultados del metaanalisis del CKD
Prognosis Consortium. Este estudio demostré la asociacion de un FG < 60 ml/min/1,73 m2
con los riesgos de mortalidad total, de mortalidad cardiovascular, de progresion de la ERC,
de llegada a ERC grado 5 y de fracaso renal agudo tanto en poblacién general como en
grupos de riesgo cardiovascular elevado. Ademas, el riesgo de nefrotoxicidad por farmacos
y de complicaciones metabdlicas y endocrinolégicas aumenta exponencialmente con un FG
< 60 ml/min/1,73 m2. (Gorostidi, y otros, 2014)

Tabla 2. Clasificacién en grados de la enfermedad renal crénica

La clasificacién de la ERC se basa en la causa® y en las categorias del FG y de la albuminuria

Categorias del FG

Categoria FG* Descripcion

G1 >90 Normal o elevado

G2 60-89 Ligeramente disminuido

G3a 45-59 Ligera a moderadamente disminuido
G3b 30-44 Moderada a gravemente disminuido
G4 15-29 Gravemente disminuido

G5 <15 Fallo renal

Categorias de albuminuria

Categoria Cociente A/C° Descripcion

Al <30 Normal a ligeramente elevada
A2 30-300 Moderadamente elevada

A3 > 300 Muy elevada?

Fuente: guias de KIDGO 2014

1. Evaluacion de la enfermedad renal crénica

Los objetivos basicos de la aproximacion al paciente con ERC son la evaluacion de la
cronicidad, de la causa, del FG y de la albuminuria. La cronicidad se verificara de forma
retrospectiva, revisando la historia previa, o bien de forma prospectiva cuando no existan

determinaciones analiticas previas. La causa se determinara segin la presencia o ausencia
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de una enfermedad sistémica con potencial afectacién renal o mediante las alteraciones

anatomopatoldgicas observadas o presuntas. Ademas, se evaluaran la historia familiar de
la enfermedad, la toma mantenida de farmacos nefrotéxicos, los factores
medioambientales, como el contacto con metales como el plomo o el mercurio, y las

pruebas de imagen.

La evaluacion del FG se llevara a cabo mediante la determinacion de la creatinina sérica y
una férmula para estimar el FG. La determinacién de la creatinina sérica se realizara
mediante una prueba especifica con trazabilidad adecuada a los estandares internacionales
de referencia y con la minima desviacion respecto al método de referencia de
espectrometria de masas por dilucién isotépica. Esta recomendacion no varia con respecto
a la de documentos previos. Las nuevas guias recomiendan el cambio de la ecuacién para
estimar el FG a la formula CKD-EPI (CKD Epidemiology Collaboration) de 2009.

La estimacién del FG mediante formulas basadas en la creatinina sérica puede tener menos
exactitud en determinadas circunstancias, como en individuos que siguen dietas especiales
(vegetariana estricta o hiperproteica), con alteraciones importantes en la masa muscular
(amputaciones, enfermedades con pérdida de masa muscular), con indices de masa
corporal extremos (< 19 kg/m2 o > 35 kg/m?) o en el embarazo. En estas circunstancias y
en determinadas situaciones en las que sea preciso optimizar la valoracion del FG (por
ejemplo, evaluacion de potenciales donantes de rifién, casos con FG estimado entre 45 y
59 ml/min/1,73 m? sin otros marcadores de dafio renal o pacientes que necesiten
tratamientos de toxicidad renal elevada), se sugiere la determinacién de la cistatina C y del
FG estimado por una ecuacién basada en la cistatina C (preferiblemente CKD EPI cistatina)
0 una evaluacioén del aclaramiento de creatinina previa recogida de orina de un periodo de
tiempo determinado. Ademdas, en situaciones de retencién hidrosalina grave (cirrosis con
descompensacion hidrépica, insuficiencia cardiaca congestiva, hipotiroidismo avanzado),
al igual que en cualquier situacion grave con inestabilidad hemodinamica, no es apropiado

estimar el FG mediante una ecuacion basada en la creatinina sérica.
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La albuminuria se evaluara inicialmente en una muestra aislada de orina de primera hora
de la mafiana mediante la determinacion del cociente albumina/creatinina. En caso de
grados avanzados de albuminuria, el cociente proteinas/creatinina ofrece una mejor
aproximacion a la proteinuria, si bien esta determinacién no se lleva a cabo de forma
rutinaria en nuestro medio. Se contempla también la utilizacién de las clasicas tiras reactivas
como método de despistaje. El hallazgo de un cociente albumina/creatinina = 30 mg/g se
confirmara en una segunda muestra. La cuantificacion de la excrecién urinaria de albumina
o de proteinas en un determinado periodo de tiempo, por ejemplo, la clasica determinacion
en orina de 24 horas, se reservara para casos especiales en los que se considere necesaria
una estimacibn mas precisa. El término clasico de microalbuminuria deberia ser

abandonado (GR, sin grado), expresando la albuminuria en los citados grados Al, A2 o A3.

En todo caso, la albuminuria debera considerarse como tal en ausencia de factores que
puedan aumentarla circunstancialmente, como infecciones urinarias, ejercicio fisico, fiebre

o insuficiencia cardiaca. (Gorostidi, y otros, 2014)

Albuminuria
Categorias, descripcion y rangos

KDIGO 2012
A1 A2 A3
Normal a Moderadamente Gravemente
ligeramente elevada elevada
Filtrado glomerular olevada
Categorias, descripcion y rangos (ml/min/1,73 m?)
< 30 mg/g® 30-300 mg/g® > 300 mg/g*

G1 Normal o elevado >90
G2 Ligeramente disminuido 60-89
G3a Ligera a moderadamente disminuido 45-59
G3b Moderada a gravemente disminuido 30-44
G4 Gravemente disminuido 15-29
G5 Fallo renal <15

Figura 1. Pronostico de la enfermedad renal cronica segun las categorias de filtrado glomerular y de albuminuria.

Fuente: guias de KIDGO 2014

2. Factores de riesgo

Es importante identificar los factores de riesgo que agravan el riesgo de la enfermedad renal

cronica, incluso en sujetos con filtracion glomerular normal. Los factores de riesgo incluyen:
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Edad mayor a 60 afios

Infecciones sistémicas

Infecciones urinarias

Litiasis urinarias

Enfermedades obstructivas del tracto urinario
Toxicidad por farmacos, sobre todo antiinflamatorios no esteroideos
Nivel socioecondémico bajo

Obesidad

Dislipidemias

Antecedente familiares de enfermedad renal crénica
Enfermedad poliquistica familiar

Enfermedades autoinmunes

Hipertension arterial

Diabetes mellitus

Bajo peso al nacer

Tabaquismo

Exposicion a altas temperaturas

3. Etiologia

Es conveniente distinguir entre aquellos procesos capaces de causar lesién renal con

posterior evolucibn a enfermedad renal cronica y los procesos que actlan

independientemente de la enfermedad inicial y contribuyen a la progresion de la

enfermedad. (Gomez, Mufiana, & Jiménez, 2015)

1. Procesos capaces de causar lesion renal

Enfermedades renales primarias:

— Glomerulonefritis extracapilar: tipos |, Il y [l

— Glomerulonefritis mesangioproliferativas. e Poliquistosis AD.

Nefropatias tubulointersticiales: * Poliquistosis AR.

* Pielonefritis cronica con reflujo vesicoureteral.

* Pielonefritis cronica con obstruccion. e Displasia renal bilateral.

* Nefropatia obstructiva congeénita.
* Pielonefritis idiopatica.

— Nefropatias quisticas y displasias renales:

Enfermedad quistica medular nefronoptosis.
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Nefropatias por nefrotoxicos:

* Analgésicos: AAS, paracetamol.
AINEs.

* Litio.

Antinecplasicos: cisplatino, nitrosureas.
* Ciclosporina A.

* Metales: plomo, cadmio, cromo.

Enfermedades renales secundarias:

Nefropatias vasculares.

Nefropatia isguémica (ateromatosis).
Enfermedad renal ateroembdlica.
MNefroangiosclerosis.

Colagenosis.

— Mefropatias heredofamiliares:
* Sindrome de Alport.
= Nefritis progresiva hereditaria sin sordera.
» Enfermedad de Fabry.

— Sindrome hemolitico-urémico.
— Vasculitis.

— Sindrome Goodpasture.

— Sarcoidosis.

— Disproteinemias.

2. Procesos capaces de hacer progresar la enfermedad

Hipertension arterial.

Hipertension intraglomerular.

Niveles bajos de lipoproteinas de alta densidad.
Hipercalcemia.

Proteinuria > 1-2 g/dia.

Hiperuricemia.

Obstruccién urinaria.

Reflujo.

4. Fisiopatologia y bioquimica de la uremia

— Insuficiencia cardiaca congestiva.

— Infecciones sistémicas viricas o bacterianas.
— Malnutricion.

— Ferropenia.

— Dietas con alto contenido proteico y fosforo.
— Factores genéticos.

— Disminucion del volumen extracelular
(deshidratacién, hemorragia...).

Las concentraciones de urea y creatinina en suero se utilizan para evaluar la capacidad
excretora renal, la acumulacion de estas dos moléculas no ocasiona los muchos sintomas

y signos que caracterizan al sindrome urémico en la enfermedad renal avanzada.

Se ha dicho que en el sindrome urémico participan cientos de toxinas que se acumulan por
la enfermedad renal; incluyen compuestos hidrosolubles, hidréfobos, unidos a proteinas,
con cargas eléctricas y también sin ellas. Algunas otras categorias de productos
nitrogenados de excrecién son los compuestos de guanida, uratos e hipuratos, productos
del metabolismo de acido nucleico, poliaminas, mioinositol, fenoles, benzoatos e indoles.
Por esto, habria que considerar las concentraciones plasmaticas de urea y creatinina como
marcadores indirectos de cuantificacién facil, aunque incompleta de estos compuestos y la

cuantificacion seriada de las concentraciones de urea y creatinina en la persona con
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disminucion de la funcién renal constituye una simplificacion excesiva y equivoca del estado

urémico.

El sindrome urémico y las manifestaciones clinicas que surgen en la disfuncion renal
avanzada, abarcan algo mas que la insuficiencia excretora renal. También hay deficiencia
de diversas funciones metabdlicas y endocrinas que normalmente realizan estos érganos,
todo lo que culmina en anemia, malnutricion y metabolismo anormal de carbohidratos,
grasas y proteinas. Ademas, con la insuficiencia renal cambian las concentraciones
plasmaticas de muchas hormonas, como PTH, FGF-23, insulina, glucagén, hormonas
esteroideas, incluidas vitamina D y hormonas sexuales, y prolactina, como consecuencia
de retencién en orina, menor degradacion o regulaciéon anormal. Por dltimo, la disfunciéon
renal progresiva se acomparfia de empeoramiento de la inflamacion sistémica. Se detectan
mayores concentraciones de proteina C reactiva y de otros reactivos de fase aguda,
mientras que con la deficiencia renal progresiva disminuyen las concentraciones de los
llamados reactivos negativos de fase aguda como la albumina y la fetuina. Por eso, la
deficiencia renal es importante en el sindrome de malnutricion-inflamacion-
aterosclerosis/calcificacion, que contribuye a su vez a la aceleracién de las vasculopatias y

otras enfermedades coexistentes provenientes de la nefropatia avanzada.

En resumen, los aspectos fisiopatologicos del sindrome urémico se pueden dividir en
manifestaciones en tres esferas: 1) las que son consecuencia de la acumulacion de toxinas
gue son excretadas normalmente por los rifiones e incluyen productos del metabolismo de
proteinas; 2) las que son consecuencia de la desaparicién de otras funciones renales como
la homeostasis de liquidos y electrolitos y la regulacion hormonal, y 3) la inflamacién
sistémica progresiva y sus consecuencias vasculares y nutricionales. (Bargman & Skorecki,
2016)

5. Manifestaciones clinicas y de laboratorio de la nefropatia crénica y trastornos de

liquidos, electrolitos y acidobasicos
a. Homeostasis de sodio y agua
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En muchos sujetos con CKD (Chronic Kidney Disease) estable aumenta muy poco el

contenido corporal total de sodio y agua, aunque quizas ello no se pueda identificar en la
exploracion clinica. La funcién renal normal garantiza que la resorcién tubular del sodio y
agua filtrados esta compensada, al grado que la excrecién urinaria equivale a la ingestion
neta de los dos elementos. Muchas formas de nefropatia, como la glomerulonefritis, alteran
el equilibrio glomerulotubular al grado que el sodio ingerido con los alimentos rebasa al que
es excretado por la orina, de modo que este mineral es retenido y con ello surge expansion
del volumen del liquido extracelular (ECFV, extracellular fluid volume), misma que puede
contribuir a la hipertension que en forma intrinseca acelera la lesion de las nefronas.
Siempre y cuando el ingreso de agua no rebase la capacidad de excrecion, la expansion
del ECFV serd isotdnica y el individuo mostrard una concentracion plasméatica normal de
sodio. En sujetos con CKD no suele observarse hiponatremia, pero cuando surge, mejora
con la restriccion hidrica. Si el paciente muestra manifestaciones de expansion del ECFV
(edema periférico, a veces hipertension que no mejora con tratamiento), habra que
orientarlo para que restrinja el consumo de sal de mesa. Los diuréticos tiazidicos tienen
poca utilidad en la CKD de etapas 3 a 5, al grado que quizé se necesite administrar también
diuréticos con accion en el asa de Henle, como furosemida, bumetamida o torsemida. La
resistencia a los diuréticos con accion en el asa de Henle en la insuficiencia renal obliga a
veces a administrar dosis mayores de las necesarias en sujetos con funcion renal casi
normal. La combinacion de diuréticos con accién en el asa de Henle y la metolazona, que
inhibe el cotransportador de cloruro de sodio en el tibulo contorneado distal, puede
favorecer la excrecidén renal de sodio. La resistencia constante a los diuréticos, con la
aparicion de edema e hipertension resistentes en la fase avanzada de la CKD puede ser

indicacion para iniciar la dialisis. (Bargman & Skorecki, 2016)

Ademas de los problemas en la excrecién de sodio y agua, algunas personas con CKD
tienen, mas bien, una menor conservacion renal de ambas sustancias. Cuando esta
presente alguna causa extrarrenal de pérdida de liquidos, como las que ocurren por el
aparato digestivo (Gl), facilmente hay agotamiento del ECFV, porque el rifion en etapa de
disfuncién pierde la capacidad de recuperar adecuadamente el sodio filtrado. Ademas, el
referido agotamiento, por pérdidas gastrointestinales o por la administracion excesiva de

diuréticos, puede deteriorar aiin mas la funcién renal sobre bases “prerrenales” y propiciara
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una insuficiencia aguda sobreafadida a la crénica y con ello uremia manifiesta. En esta

situacion, la sustitucion volumétrica cauta con solucion salina normal puede normalizar el
ECFV vy restaurar la funcion renal al estado que tenia, sin necesidad de didlisis.
Homeostasis de potasio En la CKD, la disminucion de la GFR no se acompafa
necesariamente de una disminucién correspondiente en la excrecion urinaria de potasio,
gue es mediada predominantemente por los fendmenos secretorios en los segmentos
distales de la nefrona, dependientes de la aldosterona. Otro mecanismo de defensa contra
la retencidén de potasio en estos pacientes es su mayor excrecion por el aparato digestivo.
A pesar de las dos respuestas homeostéticas, algunos factores pueden desencadenar
hiperpotasemia, como una mayor ingestion de potasio de alimentos, mayor catabolia de
proteinas, hemodlisis, hemorragia, transfusion de eritrocitos almacenados y acidosis
metabdlica. Ademas, muchos farmacos inhiben la excrecién renal de potasio, lo que
conduce a hiperpotasemia. Los farmacos mas importantes en este sentido son los
inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina (ACE, angiotensin-converting
enzyme), los antagonistas de los receptores de angiotensina (ARB, angiotensin receptor
blockers), la espironolactona y otros diuréticos que ahorran potasio como amilorida,
eplerenona y triamtereno. Algunas causas de CKD pueden vincularse con la perturbacion
mas temprana y grave de los mecanismos de secrecion de potasio en la porcion distal de
la nefrona, que no tiene proporcion con el deterioro de la filtracion glomerular. Dichas
causas incluyen situaciones relacionadas con el hipoaldosteronismo hiporreninémico como
diabetes y nefropatias, que afectan preferentemente la porcion distal de la nefrona, como
la uropatia obstructiva y la nefropatia drepanocitica. La hipopotasemia no es frecuente en
la CKD y por lo general refleja una disminucién extraordinaria en la ingestién de potasio de
los alimentos, en particular la que surge junto con las dosis excesivas de diuréticos o las
pérdidas concomitantes por el aparato digestivo. Por eso, hay que revalorar
constantemente, conforme disminuye la filtracion glomerular, el empleo de complementos

de potasio y diuréticos que ahorran este mineral. (Bargman & Skorecki, 2016, pag. 1814)

b. Acidosis metabdlica

La acidosis metabdlica es una perturbacion frecuente en casos de CKD avanzada. La

mayoria de los enfermos seguira acidificando la orina, pero generan menos amoniaco Y,
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por consiguiente, no excretan la cantidad normal de protones en combinacién con este

amortiguador urinario. En caso de surgir hiperpotasemia, disminuye todavia mas la
produccion de amoniaco. La combinacion de hiperpotasemia y acidosis metabdlica
hiperclorémica suele observarse, incluso en fases mas tempranas de CKD (fases 1-3) en
individuos con nefropatia diabética o0 en aquellos en que predomina enfermedad
tubulointersticial o uropatia obstructiva; se trata de una acidosis metabdlica sin desequilibrio
anionica. Al empeorar la funcién renal, la excrecion total neta de acidos por orina suele
limitarse de 30 a 40 mmol y en esta situacién los aniones de los acidos organicos retenidos
pueden originar acidosis metabdlica con desequilibrio aniénico; por esta razén, la acidosis
metabdlica sin desequilibrio anidnico que aparece en las primeras etapas de la CKD puede
complicarse por la adicion de otra con desequilibrio aniénico, conforme evoluciona la CKD.
En muchos enfermos la acidosis metabdlica es leve; el pH rara vez es <7.35y se le corrige
a menudo con complementos orales de bicarbonato de sodio. Los estudios en animales y
seres humanos han sugerido que incluso grados leves de acidosis metabdlica pueden
acompafiar a la aparicion de catabolia de proteinas. La complementacion con éalcalis puede
atenuar el estado catabdlico y posiblemente reduce la progresion de la CKD y se
recomienda si la concentracién sérica de bicarbonato desciende a menos de 20 a 23
mmol/L. La carga concomitante de sodio obliga a vigilar el estado volumétrico y la

posibilidad de administrar diuréticos. (Bargman & Skorecki, 2016)

c. Trastornos del metabolismo del calcio y el fosfato

Las complicaciones principales de las anomalias del metabolismo de calcio y fosfato en las
nefropatias crénicas se observan en el esqueleto, el lecho vascular y a veces hay afectacion
grave de las partes blandas extradseas. Es probable que tengan una relacién mutua los
trastornos del recambio 6seo y los de la calcificacién de vasos y partes blandas. (Bargman
& Skorecki, 2016, pag. 1815)

d. Manifestaciones 6seas de la CKD

Los principales trastornos de las osteopatias se clasifican en los que se acompafian de un

gran recambio 6seo con mayores concentraciones de PTH (incluidos la osteitis fibrosa
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quistica, que es la lesién clasica del hiperparatiroidismo secundario) y el recambio 6seo

reducido, con concentraciones menores o0 normales de PTH (osteopatia adinamica y

osteomalacia).

Los aspectos fisiopatoldégicos del hiperparatiroidismo secundario y la osteopatia con
recambio alto, que es su consecuencia, provienen de anomalias del metabolismo de
minerales, por lo siguiente: 1) disminucién de la filtraciéon glomerular, con lo que hay una
menor excrecion de fosfato y como consecuencia, retencion de este producto; 2) el fosfato
retenido estimula la mayor sintesis de PTH y proliferaciéon de la masa de las glandulas
paratiroides, y 3) menores concentraciones de calcio ionizado que es consecuencia de la
disminucion en la produccién de calcitriol renal en fase de disfuncion y deficiencia, asi como
retencion de fosfato que también estimula la retencibn de PTH. Las concentraciones
reducidas de calcitriol contribuyen al hiperparatiroidismo porque ocasionan hipocalcemia y
también por un efecto directo en la transcripcion del gen de la hormona paratiroidea. Estos
cambios empiezan a presentarse cuando la GFR desciende por debajo de 60 mL/min.
(Bargman & Skorecki, 2016)

El factor 23 de crecimiento de fibroblastos (FGF-23) forma parte de una familia de
fosfatoninas que fomentan la excrecidon renal de fosfato. Los estudios mas recientes
demuestran que la concentracion de esta hormona, secretada por los osteocitos, aumenta
al principio de la CKD. Defiende al fosforo sérico normal cuando menos de tres formas: 1)
al aumentar la excrecién renal de fosfato; 2) estimular la PTH, que también aumenta la
excrecion renal de fosfato y 3) suprimir la formacién de 1,25(0OH)2D3, lo que reduce la

absorcion de fésforo en el aparato digestivo.

Es interesante sefialar que la concentracion elevada de FGF-23 es también un factor de
riesgo independiente de hipertrofia ventricular izquierda y mortalidad en los pacientes
sometidos a dialisis. Ademas, la concentracion alta de FGF-23 indica la necesidad de una
intervencion terapéutica (p. €j., limitaciéon de fosfatos) incluso cuando la concentracién

sérica de fosfato se encuentra dentro de limites normales.
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El hiperparatiroidismo estimula el recambio 6seo y origina osteitis fibrosa quistica. La

imagen histologica del hueso sefala la presencia de osteoide anormal, fibrosis ésea y, en
estados avanzados, de la médula 6sea, asi como formacién de quistes 6seos, con
elementos hemorragicos, de forma que su color es pardo, por lo que se le conoce como
tumor pardo. Las manifestaciones clinicas del hiperparatiroidismo grave incluyen dolor y
fragilidad 6sea; tumores pardos y sindromes raros de compresion causados por estos
tumores, asi como resistencia a la eritropoyetina que depende en parte de la fibrosis de la
médula ésea. Ademas, la PTH es una toxina urémica y sus concentraciones altas se
acompafian de debilidad muscular, fibrosis del miocardio y sintomas generales

inespecificos. (Bargman & Skorecki, 2016)

La osteopatia con bajo recambio puede agruparse en dos categorias: enfermedad Gsea
adinamica y osteomalacia. La osteopatia adindmica ha aumentado su prevalencia, en
particular en diabéticos y en ancianos. Se caracteriza por disminucién en el volumen y en
la mineralizacién Gsea y puede ser consecuencia de la supresion excesiva de la produccién
de PTH, inflamacién crénica, o ambas. Esto Ultimo puede ser consecuencia del empleo de
preparados de vitamina D o de la exposicidn excesiva a calcio en forma de sustancias
ligadoras de fosfato que lo contienen o soluciones con abundante calcio para dialisis.
Algunas complicaciones de la osteopatia adinamica son la mayor incidencia de fracturas y
una mayor calcificacién de vasos y miocardio. En ocasiones, el calcio se precipita en los
tejidos blandos y forma grandes concreciones llamadas “calcinosis tumoral’. (Bargman &
Skorecki, 2016, pags. 1815-1816)

e. Calcio, fésforo y aparato cardiovascular

Algunos datos epidemiolégicos recientes indicaron un vinculo importante entre la
hiperfosfatemia y el incremento de la mortalidad por problemas cardiovasculares en
individuos en la etapa 5 de la CKD e incluso en sujetos en etapas anteriores. La
hiperfosfatemia y la hipercalcemia se acompafian de incremento de la calcificacion
vascular, pero no se sabe si la mortalidad excesiva es mediada por este mecanismo. Los
estudios que han utilizado CT, y rastreo de CT con haz de electrones indican que las

personas con CKD tienen calcificacion de arterias coronarias e incluso de valvulas
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cardiacas, que aparecen de magnitud mayor de las observadas en sujetos sin nefropatia.

La magnitud de la calcificacion es proporcional a la edad y la hiperfosfatemia y también se
acompafa de menores concentraciones de PTH y disminucion del recambio 6seo. Es
posible que, en sujetos con nefropatia avanzada, el calcio ingerido no se deposite en los
huesos con bajo recambio y por ello sea depositado en zonas extrabseas como el lecho
vascular y partes blandas. En este sentido es interesante que en la poblacion general exista
también un vinculo entre la osteoporosis y la calcificacién vascular. Por altimo, hay pruebas
recientes que sefialan que la hiperfosfatemia induce un cambio en la expresion génica en
células vasculares, hasta que muestran un perfil similar al de los osteoblastos, lo que

conduce a calcificacion vascular e inclusive osificacién. (Bargman & Skorecki, 2016)

f.  Anomalias cardiovasculares

Las enfermedades cardiovasculares constituyen la causa principal de morbilidad y
mortalidad en sujetos en todas las etapas de CKD. El riesgo cada vez mayor de dichas
enfermedades en individuos con CKD en comparaciéon con personas de la poblacion
general de edad y género iguales, varia de 10 a 200 veces, segun el estadio de la CKD.
(Bargman & Skorecki, 2016)

0. Enfermedad vascular isquémica

La presencia de CKD en cualquier etapa constituye el factor principal de riesgo de
enfermedad cardiovascular isquémica, incluidas las de tipo coronario oclusivo, vascular
cerebral o vascular periférico. La mayor prevalencia de enfermedad vascular en individuos
con CKD proviene de los factores de riesgo tradicionales (“clasicos”) y no tradicionales
(vinculados con la CKD). Los factores tradicionales comprenden hipertensidn, hipervolemia,
dislipidemia, hiperactividad simpética e hiperhomocisteinemia. Los factores propios de la
CKD comprenden anemia, hiperfosfatemia, hiperparatiroidismo, apnea del suefio e
inflamacion generalizada. El estado inflamatorio relacionado con la disminucion de la
funcién renal se refleja por una mayor concentracion de reactivos de la fase aguda
circulantes, como las citocinas inflamatorias y la proteina C reactiva, con una disminucion

correspondiente de los “reactivos negativos de fase aguda”, como la albumina sérica y la

24



UNIVERSIDAD
MESORMERICANA

fetuina. El estadio inflamatorio al parecer acelera la enfermedad oclusiva vascular y las

concentraciones bajas de fetuina pudieran permitir una calcificacién vascular méas rapida,

en particular en casos de hiperfosfatemia. (Bargman & Skorecki, 2016)

h. Insuficiencia cardiaca

La funcion cardiaca anormal que es consecuencia de la isquemia del miocardio, hipertrofi
a del ventriculo izquierdo y miocardiopatia franca, en combinacién con la retencion de sodio
y agua que suele observarse en casos de CKD, suele culminar en insuficiencia cardiaca o
incluso en episodios de edema pulmonar. La insuficiencia cardiaca puede ser consecuencia
de una disfuncién diastolica, sistélica o de ambas. En la etapa avanzada de la CKD aparece
una forma de edema pulmonar “de baja presion” que se manifiesta por falta de aire y una
distribucién del liquido de edema alveolar en las radiografias de térax, en forma de “ala de

murciélago”. (Bargman & Skorecki, 2016)

i.  Hipertension e hipertrofia ventricular izquierda

La hipertension es una de las complicaciones més frecuentes de la CKD. Suele aparecer al
inicio de la nefropatia y se vincula con resultados adversos, como la aparicion de hipertrofia
ventricular y una pérdida mas rapida de la funcion renal. Muchos estudios han relacionado
la presion arterial y la rapidez de evolucidn de las nefropatias diabética y no diabética. La
hipertrofia del ventriculo izquierdo y la miocardiopatia dilatada son algunos de los factores
mas importantes de riesgo de complicaciones y muerte de origen cardiovascular en
individuos con CKD. (Bargman & Skorecki, 2016)

j- Anemia

Se observa anemia normocitica normocrémica desde la CKD de etapa 3 y es un signo casi
constante en la etapa 4. La causa primaria en sujetos con CKD es la produccion insuficiente
de eritropoyetina (EPO) por los rifiones afectados. La anemia de la CKD tiene
consecuencias fisiopatoldgicas adversas, como suministro y utilizacibn menores de oxigeno

en los tejidos, mayor gasto cardiaco, dilatacion ventricular e hipertrofia ventricular. Las
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manifestaciones clinicas incluyen angina, insuficiencia cardiaca, disminucién de la agudeza

psiquica y de las funciones cognitivas y deterioro de las defensas del hospedador.
(Bargman & Skorecki, 2016)

k. Anomalias neuromusculares

Algunas complicaciones perfectamente identificadas de la CKD son las anomalias del
sistema nervioso central (SNC) y periférico y la neuropatia autonémica, asi como otras en
la estructura y la funcion de musculos. Las manifestaciones clinicas sutiles de la
enfermedad neuromuscular de origen urémico por lo general se evidencian desde la etapa
3 de la CKD. Las manifestaciones tempranas de las complicaciones en el sistema nervioso
central incluyen perturbaciones leves de la memoria y la concentracién y alteraciones del
suefio. En etapas ulteriores se observa irritabilidad neuromuscular, que incluye hipo,
calambres y fasciculaciones o contracciones musculares. En la insuficiencia renal avanzada

y ho tratada aparecen asterixis, mioclono, convulsiones y coma.

La neuropatia nerviosa periférica por lo general se manifiesta clinicamente después de
llegar a la etapa 4 de la CKD, pero desde antes aparecen signos electrofisiolégicos e
histologicos de ella. Al inicio, hay mayor afectacion de los nervios sensitivos que de los
motores, de las extremidades inferiores que de las superiores y de las zonas distales de las
extremidades que de las proximales. El “sindrome de piernas inquietas” se caracteriza por
sensaciones imprecisas de molestias a veces debilitantes de las piernas y los pies, que
ceden con el movimiento frecuente de las mismas. Si no se inicia la dialisis inmediatamente
después de que surjan las anomalias sensitivas, aparecera afectacion motora, incluida

debilidad muscular.

Los signos de neuropatia periférica sin otra causa (como diabetes mellitus) constituyen una
indicacion firme para buscar el trasplante renal. Muchas de las complicaciones mostraran
resolucion con la dialisis, aunque a veces persisten las alteraciones inespecificas sutiles.
(Bargman & Skorecki, 2016)
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. Anomalias del aparato digestivo

El hedor urémico, un olor a orina en el aliento, proviene de la degradacion de la urea en
amoniaco en la saliva y a menudo se acompafia de una sensacion metalica desagradable
(disgeusia). En individuos urémicos pueden surgir complicaciones en cualquier parte del
aparato digestivo como gastritis, enfermedad péptica y ulceraciones de la mucosa y
culminan a veces en dolor abdominal, nausea, vomito y hemorragia de tubo digestivo. El
sujeto faciimente presenta estrefiimiento, que puede empeorar con la administracién de
complementos de calcio y hierro. La retencién de las toxinas urémicas también puede

ocasionar anorexia, nausea y vomito. (Bargman & Skorecki, 2016)

m. Anomalias de la piel

Las anomalias de la piel son prevalentes en la CKD progresiva. El prurito es muy frecuente.
En la CKD avanzada, incluso en sujetos con dialisis, hay mayor pigmentacion cutanea que,
segun expertos, refleja el depdésito de metabolitos pigmentados retenidos o urocromos.
Muchas de las anomalias de la piel mejoran con la didlisis, pero el prurito suele persistir.
Los primeros pasos del tratamiento consisten en descartar dermatosis de otro origen, como
la escabiosis, y controlar la concentracion de fosfato. Se ha sefialado mejoria con el uso de
humectantes locales, glucocorticoides topicos de accién poco intensa, antihistaminicos por

via oral y radiacién ultravioleta. (Bargman & Skorecki, 2016, pags. 1814-1819)

E. Diagnéstico de la insuficiencia renal crénica
a. Anamnesis y exploracion fisica

El paciente por lo general no muestra sintomas ni signos manifiestos de nefropatia, hasta
gue aparece la insuficiencia renal. De esta manera, el diagnostico suele causar sorpresa al
enfermo y puede ser causa de escepticismo y rechazo. Algunos aspectos de la anamnesis,
propios de la nefropatia, son el antecedente de hipertension (que puede causar CKD o
quiza reflejarla), diabetes mellitus, anomalias de los analisis de orina y problemas con
embarazos como preeclampsia o abortos de pocas semanas. Hay que buscar a propdsito

antecedentes de consumo de farmacos o drogas, ya que el individuo no siempre informa el
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consumo de analgésicos. Otros farmacos son antiinflamatorios no esteroideos, sales de

oro, penicilamina, antimicrobianos, antirretrovirales, inhibidores de la bomba de protones,
catarticos intestinales con fosfato y litio, asi como contacto previo con medios de contraste
radiograficos. Al valorar el sindrome urémico se debe interrogar sobre el apetito, pérdida de
peso, nausea, hipo, edema periférico, calambres musculares, prurito y piernas inquietas.
También se buscan antecedentes familiares de nefropatia, ademas de valorar las
manifestaciones en otros Organos y aparatos como anomalias auditivas, visuales,
tegumentarias y otras que permitan establecer el diagnostico de una variedad hereditaria
de CKD (p. €j., sindromes de Alport o Fabry, cistinuria) o bien el contacto ambiental
compartido a diversas sustancias nefrotéxicas (p. €j., metales pesados, acido aristoléquico).
Es importante sefialar que en las familias se observan a menudo conglomerados de CKD,

en ocasiones de causas distintas.

La exploracion fisica debe centrarse en la presion arterial y el dafio por hipertension en
organos terminales. Por esta razdn se realizaran examenes de fondo de ojo y exploraciéon
del area precordial (impulso de ventriculo izquierdo, cuarto ruido cardiaco). El examen de
fondo de ojo es importante en el diabético y hay que buscar signos de retinopatia que suelen
acompafar a la nefropatia. Otras manifestaciones de CKD en la exploracion fisica
comprenden edema y polineuropatia sensitiva. Detectar asterixis o un roce pericardico no
atribuibles a otras causas suele denotar la presencia del sindrome urémico. (Bargman &
Skorecki, 2016)

b. Estudios de laboratorio

Estos deben orientarse a la busqueda de signos del factor causal o del proceso patologico
gue agrava el problema y también el grado de dafio renal y sus consecuencias. En toda
persona >35 afios con CKD no explicada se realizara electroforesis de proteinas en suero
y orina, especialmente si existe anemia y una mayor concentracion sérica de calcio o incluso
si es inadecuadamente normal, en casos de insuficiencia renal manifiesta. Debe valorarse
en presencia de glomerulonefritis, enfermedades autoinmunitarias como lupus e infeccién
subyacente como hepatitis B y C e infeccién por VIH. Es importante hacer cuantificaciones

seriadas de la funcién renal para conocer la rapidez con que sucede el deterioro renal y
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asegurar que la enfermedad es verdaderamente cronica y no subaguda, y con ello,

potencialmente reversible. También se mediran las concentraciones de calcio, fésforo y
PTH en suero, en busca de osteopatia metabdlica. Se hara también cuantificacién de la
concentracion de hemoglobina, hierro, vitamina B12 y acido félico. El estudio de la orina de
24 h puede ser Util, porque la excrecion de proteinas que rebase los 300 mg es indicacion
para administrar inhibidores de la ACE o antagonistas de los receptores de angiotensina.
(Bargman & Skorecki, 2016, pags. 1819-1820)

c. Estudios de imagen

El estudio mas util de esta categoria es la ecografia, que verifica la existencia de los dos
rifiones, sefala si son simétricos, permite una estimacion de su tamafio y descarta
tumoraciones y signos de obstruccion. Se necesita que transcurra tiempo para que los
rilones se contraigan como consecuencia de enfermedad crénica y por ello la deteccion de
rinones pequenos refuerza el diagndstico de CKD crdnica, con un componente irreversible
de cicatrizacion. Si el tamafio de los rifiones es normal, es posible que la nefropatia sea

aguda o subaguda.

Las excepciones son la nefropatia diabética (que desde el inicio de la enfermedad aumenta
el tamafo de los rifiones incluso antes de que aparezca CKD con pérdida de la filtracion
glomerular), amiloidosis y nefropatia por VIH en que el tamafio renal puede ser normal aun
en casos de CKD. La nefropatia poliquistica que ha alcanzado algin grado de insuficiencia

de estos Grganos, casi siempre aparecera con nefromegalia y multiples quistes.

Los estudios radiograficos con medio de contraste no son particularmente Utiles en la
investigacion de CKD. Es mejor no utilizar medios de contraste intravenosos o
endoarteriales en la medida de lo posible, en el sujeto con CKD, en particular en casos de
nefropatia diabética, por el riesgo de que surja insuficiencia renal inducida por estas

sustancias. (Bargman & Skorecki, 2016, pag. 1820)
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d. Biopsiarenal

Si ambos riflones son pequefios, no conviene obtener material de biopsia porque: 1) es un
procedimiento técnicamente dificil y conlleva la mayor posibilidad de originar hemorragia y
otras consecuencias adversas; 2) por lo general hay tantas cicatrices que quiza no se
identifique el trastorno principal primario, y 3) ha pasado el margen de oportunidad para

emprender el tratamiento especifico contra la enfermedad.
Otras contraindicaciones de la biopsia renal incluyen:

* Hipertension no controlada
* Infeccién activa de vias urinarias
» Diatesis hemorragica

» Obesidad patoldgica

La técnica preferida es la biopsia percutdnea guiada por ecografia, pero a veces se necesita
una via de acceso quirdrgica o laparoscépica, en particular en el sujeto con un solo rifién,

en que son de maxima importancia la visualizacion directa y detener la hemorragia.

Comprobacion del diagnéstico y causa de la CKD

La medida diagnéstica inicial mas importante es distinguir una CKD nueva de la
insuficiencia renal aguda o subaguda, ya que estas Ultimas dos pueden responder al

tratamiento enfocado.

Son particularmente Utiles en este sentido las cuantificaciones previas de la concentracion
de creatinina plasmatica. Los valores normales en meses 0 afios recientes sugieren que la
disfuncién renal pudiera ser aguda y, por ende, reversible, de lo que podria apreciarse en
la realidad. A diferencia de ello, la mayor concentracion de creatinina plasmatica en el
pasado sugiere que la nefropatia tiene una evoluciéon cronica. Incluso si hay datos de
caracter crénico, existe la posibilidad de un trastorno agudo sobreafiadido, como la

deplecion del ECFV, agregado al problema crénico.
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Si los datos de la anamnesis sugieren manifestaciones sistémicas multiples de inicio

reciente (como fiebre, poliartritis y erupciones) se debe suponer que la insuficiencia renal

es parte de una enfermedad sistémica aguda.

Cuando no se tiene un diagndstico clinico, la biopsia renal quiza pueda ser el Gltimo recurso
para identificar la causa en casos de CKD incipiente. Sin embargo, como se sefal6 en
parrafos anteriores, una vez que ha avanzado la CKD y los rifiones tienen cicatrices y son
pequefios, tiene escasa utilidad corroborar un diagndstico especifico y conlleva notables
riesgos. Las pruebas genéticas tienen un repertorio cada vez mayor de estudios
diagnésticos, ya que los patrones de lesion y las anomalias morfolégicas renales a menudo
reflejan mecanismos causales superpuestos cuyos origenes a veces se atribuyen a factores

genéticos predisponentes o causales. (Bargman & Skorecki, 2016, pags. 1820-1821)

F. Tratamiento
1. Tratamiento en la ERC no diabética

El tratamiento de la hipertension arterial (HTA) es lo muy importante para lograr reducir la
progresion de la ERC y reducir los eventos CV. Estudios observacionales han mostrado un
mayor riesgo de progresién si la presién arterial (PA) es mayor de 130/80mm Hg. (Jafar,
Stark, Schmid, & et al, 2003)

Los objetivos de presion arterial en ERC son menores a la poblacion general, del orden de
125-135/75-85mm Hg. Algunos estudios han sugerido que niveles menores serian aun
mas beneficiosos en retardar la progresion del dafio renal: una PA media de 92mm Hg (~
PA < 125/75mm Hg). Este objetivo ha sido demostrado especialmente en algunos
subgrupos, como los pacientes con proteinuria >1gramo/dia o con seguimiento prolongado.
(Sarnak, Greene, Wang, & et al, 2005) Otros estudios en cambio no han demostrado

beneficio con objetivos de PA mas estrictos (PA < 130/80mm Hg).
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Los farmacos mejor estudiados en retardar la progresion de la ERC son los inhibidores de

la enzima de conversion (IECA). Su efectividad ha sido probada en el subgrupo de
pacientes con ERC y proteinuria y son la primera linea de tratamiento en estos casos. En
pacientes con proteinuria mayor de 500mg/dia, el riesgo de falla renal avanzada o de doblar
la creatinina plasmatica se ve reducido en un 40% al utilizar IECA comparado a otros

antihipertensivos (Jafar, Schmid, Landa, & et al, 2005).

Los riesgos clinicos de esta terapia son la falla renal aguda sobre agregada y la
hiperkalemia. (Einhorn, Zhan, Hsu, & et al, 2009) En pacientes con ERC en etapas iniciales
e HTA y sin proteinuria, no hay evidencia que favorezca a los IECA sobre otros
antihipertensivos en reducir la progresién del dafo renal. Sin embargo, hay estudios que
apuntan a una reduccion de los eventos CV con el uso de IECA en pacientes con falla renal

leve, aunque no esta claro si este efecto es independiente del control de la presion arterial.

Los efectos de los bloqueadores del receptor de angiotensina 2 (ARB) sobre la progresion
de ERC han sido menos estudiados que los de los IECA. Un meta analisis sugiere que los
ARB son farmacos igual de eficaces que los IECA en controlar la presién arterial y
proteinuria en pacientes con ERC. (Kunz, Friedrich, Wolbers, & Mann, 2008) Son una

alternativa en aquellos pacientes que no toleran los IECA por tos 0 angioedema.

La combinacion de IECA y ARB ofrece efectos sinérgicos en reducir la proteinuria, lo que
tedricamente sugiere una mejor renoproteccion. Los pacientes con ERC requieren en
general varios tipos de antihipertensivos distintos para lograr un buen control de su HTA,
especialmente con los objetivos ya sefialados de PA. Los diuréticos de asa o tiazidicos
logran mejorar el componente de expansion de volumen de la HTA y ademés evitan el
desarrollo de hiperkalemia al caer la VFG. A su vez los bloqueadores de los canales de
calcio no dihidropiridinicos, adicionan un efecto potente sobre la HTA sistélica y pueden

reducir la proteinuria atin mas.
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2. Tratamiento en la ERC diabética

El mal control glicémico se ha asociado a mayor riesgo de nefropatia diabética y progresion
rapida de la ERC. Los estudios donde se han buscado metas de hemoglobina glicosilada
menor de 6%, han demostrado menor incidencia de nuevos casos de micro o
macroalbuminuria en diabéticos tipo 1 y 2. Los beneficios de un control estricto de la
glicemia deben balancearse contra los riesgos de hipoglicemia, evento que es mas
frecuente en pacientes con una VFG reducida. Intervenciones que reducen el riesgo

cardiovascular.

Los estudios clinicos en pacientes con ERC son escasos, por esto debemos extrapolar los
datos de trabajos en poblacion general o de subgrupos con ERC. Las estatinas no han
demostrado beneficios claros en los pacientes sometidos a hemodidlisis. El subgrupo de
dializados que pudiera beneficiarse es aquel con el mayor nivel basal de LDL. Si se observa
una reduccién de la mortalidad global y tasa de eventos cardiovasculares con estatinas, en
pacientes con una VFGe entre 30—-60ml/min. La aspirina (ASA) es prescrita con frecuencia
en pacientes con riesgo de ERC (HTA o DM), por su rol en la prevencion cardiovascular
secundaria. No existen estudios que sugieran que ASA pueda retardar la progresion de la
enfermedad renal. Los antecedentes no apuntan a un mayor riesgo de hemorragia en
pacientes con ERC tratados con dosis bajas de ASA. El uso de ASA u otro antiagregante
plaguetario, debe individualizarse segun el riesgo cardiovascular versus el riesgo de

hemorragia del paciente. (Lachin, Genuth, Cleary, & et al, 2010)

3. Didlisis en el tratamiento de la insuficiencia renal

Algunos criterios aceptados para iniciar la didlisis de mantenimiento son la presencia de
sintomas urémicos, hiperpotasemia que no mejora con medidas conservadoras,
persistencia de la expansion volumétrica extracelular a pesar del uso de diuréticos, acidosis
resistente a las medidas médicas, diatesis hemorragica y una depuracion de creatinina o

filtracion glomerular (GFR, glomerular filtration rate) <10 mL/min por 1.73 mZ.
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En la ESRD (end-stage renal disease), las opciones terapéuticas incluyen hemodidlisis (en

un hospital o en el hogar), didlisis peritoneal en la forma de didlisis peritoneal ambulatoria
continua (CAPD, continuous ambulatory peritoneal dialysis) o ciclica continua (CCPD,

continuous cyclic peritoneal dialysis) o el trasplante renal. (Liu & Chertow, 2016)

a. Hemodialisis

La hemodidlisis se basa en los principios de difusion de solutos a través de una membrana
semipermeable. El desplazamiento de los productos de desecho metabdlicos se efectia de
acuerdo con el gradiente de concentracién desde la circulacién hasta el dializado (liquido
de didlisis). La velocidad del transporte por difusion aumenta en reaccion a algunos factores
como la magnitud del gradiente de concentracion, el area de superficie de la membrana y
el coeficiente de transferencia de masa de la membrana. Este ultimo es efecto de la
porosidad y el grosor de la membrana, el tamafio de las moléculas de soluto y la situacion
del flujo en los dos lados de la membrana. Con base en las leyes de difusion, cuanto mayor
es la molécula, mas lenta es su transferencia a través de la membrana. Una molécula
pequefia como la de la urea (60 Da) se elimina en gran cantidad, en tanto que otra mayor

como la creatinina (113 Da) lo hace con menor eficiencia.

Ademdas de la eliminacién por difusion, el desplazamiento de los productos de desecho
desde la circulacion hasta la solucion de didlisis puede ser consecuencia de ultrafiltracion.
La eliminacién por conveccion se observa por el “arrastre de solvente” en el cual los solutos
son “arrastrados” junto con el agua, a través de la membrana semipermeable de dialisis.
(Liu & Chertow, 2016)

El procedimiento de hemodialisis consiste en bombear sangre heparinizada a través del
dializador a una velocidad de flujo de 300 a 500 mL/min, mientras el dializado fluye a
contracorriente a 500 a 800 mL/min. La eficiencia del método depende del flujo de la sangre
y del dializado por el aparato y también de las caracteristicas de este ultimo. (Liu & Chertow,
2016)
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e complicaciones durante la hemodialisis

La hipotensién es la complicacién aguda mas frecuente de la hemodidlisis, en particular en
diabéticos. Innumerables factores incrementan al parecer el peligro de que surja y entre
ellos figuran la ultrafiltracién excesiva con un llenado compensatorio vascular inadecuado,
la disminucién de las respuestas vasoactivas o del sistema auténomo, los desplazamientos
osmolares, “empleo excesivo” de antihipertensivos y menor reserva cardiaca. En sujetos
con fistulas e injertos arteriovenosos puede aparecer insuficiencia cardiaca de gasto alto al
desviarse la sangre a través del acceso de didlisis; en raras ocasiones, ello obliga a ligar la

fistula o el injerto.

Los calambres musculares durante la dialisis también constituyen una complicacion. No se
ha identificado su origen. Los cambios en la perfusién muscular debidos a la pérdida de
volumen demasiado rapida (p. €j., >10 a 12 mL/kg por h) o la reduccién planeada hasta un
valor menor al peso seco calculado del paciente causan a menudo calambres relacionados
con dialisis. Algunas medidas para evitar los calambres son: no extraer tanto volumen
durante la didlisis, el perfil de la ultrafiltracion y el empleo de modelado de sodio. (Liu &
Chertow, 2016)

b. Didlisis peritoneal

En esta variedad de didlisis se introducen en la cavidad peritoneal 1.5 a 3 L de una solucién
glucosada y se deja en ella un lapso prefijado, por lo regular 2 a 4 h. Tal y como ocurre con
la hemodialisis, los materiales toxicos se eliminan gracias a una combinacion de
mecanismos de conveccion generados a través de la ultrafiltracion y eliminaciéon por
difusién contra un gradiente de concentracién. La eliminacion de solutos y agua durante el
intercambio por dialisis peritoneal depende del equilibrio entre el desplazamiento del soluto
y el agua y su paso a la cavidad peritoneal en contra de la absorcion desde la cavidad. La
velocidad de difusion disminuye con el tiempo y al final cesa cuando se alcanza un equilibrio
entre el plasma y la solucion de dialisis. La absorcion de solutos y agua desde la cavidad
peritoneal se efectla a través de la membrana peritoneal y de ahi a la circulacion capilar

del peritoneo y por los linfaticos peritoneales en la circulacion linfatica. La velocidad del
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transporte de solutos por peritoneo varia con el enfermo y puede alterarse por la presencia

de infeccion (peritonitis), farmacos y factores fisicos como la posicion y el ejercicio. (Liu &
Chertow, 2016)

e Tipos de didlisis peritoneal

La dialisis peritoneal se puede realizar por la variante ambulatoria continua (CAPD), la
ciclica continua (CCPD) o por una combinacion de ambas. En la primera variante se
introduce en forma manual la solucién de la dialisis en la cavidad peritoneal durante el dia
y se cambia tres a cinco veces en ese lapso. La fraccion de dializado nocturna se introduce
a menudo a la hora de acostarse para que permanezca en la cavidad abdominal durante la
noche. En la CCPD, los cambios se realizan en forma automatizada por lo general durante
la noche; el individuo esta conectado a un ciclador automatizado que se encarga de realizar
ciclos de cambio durante el suefio de la persona. El numero de ciclos necesario para llevar
a nivel 6ptimo la eliminacién de solutos peritoneales varia con las caracteristicas de la
membrana peritoneal; al igual que la hemodialisis, la eliminacién de soluto debe seguirse

para asegurar la “adecuacion” de la dialisis.

Se pueden obtener soluciones de didlisis peritoneal en volumenes que en forma tipica
varian de 1.5 a 3.0 L. La principal diferencia entre el dializado usado para la dilisis
peritoneal y la hemodialisis es que el caracter hiperténico de las soluciones para didlisis
peritoneal impulsa la eliminacion de solutos y liquido, mientras que la eliminacién de solutos
en la hemodialisis depende de los gradientes de concentracién, y la eliminacién de liquido
requiere presion transmembrana. Por lo general, las distintas concentraciones de dextrosa

contribuyen a la hipertonicidad del dializado peritoneal.

La icodextrina es un carbohidrato no absorbible que puede usarse en lugar de la dextrosa.
Los estudios demuestran ultrafiltracion méas eficiente con soluciones con icodextrina
respecto de las que contienen dextrosa. Por lo general, la icodextrina se emplea como
“Ultimo relleno” para pacientes con CCPD o para la permanencia mas prolongada en
enfermos con CAPD. Los aditivos que se agregan con mayor frecuencia a las soluciones

de didlisis peritoneal son heparina, para evitar la obstruccién del interior del catéter con
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fibrina, y antibioticos durante un episodio de peritonitis aguda. En diabéticos se puede

agregar insulina. (Liu & Chertow, 2016)

e Complicaciones durante la didlisis peritoneal

Las principales complicaciones de la dialisis peritoneal son peritonitis, infecciones no
peritoneales que surgen con la presencia del catéter, incremento ponderal y otras
complicaciones metabdlicas y uremia residual (en particular en sujetos que ya no tienen
funcién renal residual). En forma tipica surge la peritonitis si ha habido alguna alteracién en
la técnica estéril durante una o mas de las sesiones de recambio. La peritonitis se define
como un mayor numero de leucocitos en el liquido peritoneal (100 células/uL, de las cuales,
en promedio, la mitad son polimorfonucleares); estos umbrales son menores que en la
peritonitis bacteriana espontanea gracias a la presencia de dextrosa en las soluciones para
la dialisis peritoneal y la proliferacion bacteriana rapida en este ambiente sin
antibioticoterapia. Por lo regular, las manifestaciones iniciales incluyen dolor y
enturbiamiento de la solucion de dialisis, a menudo con fiebre y otros sintomas generales.
Los microorganismos causales mMAas comunes sSon COCOS grampositivos como
Staphylococcus, lo cual indica que provienen de la piel. Las infecciones por bacilos
gramnegativos son menos frecuentes; han surgido micosis e infecciones ocasionales por

micobacterias, en particular después de antibioticoterapia. (Liu & Chertow, 2016)
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IV. OBJETIVOS

General

1. Determinar la asociacion entre los factores de riesgo y falla renal crénica en pacientes
ingresados en el servicio de medicina interna del Hospital Regional de Occidente, San

Juan de Dios de Quetzaltenango, en el periodo de enero de 2013 a febrero de 2019.

Especificos

1. Determinar el perfil epidemioldgico del paciente con falla renal cronica.

2. Determinar el factor de riesgo mas frecuente que lleva a desarrollar falla renal crénica.

3. Estadificar la funcion renal por medio del indice de filtrado glomerular.

4. Determinar la cantidad de pacientes que reciben tratamiento dialitico.
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V. HIPOTESIS

Ha:

Si existe relacion estadisticamente significativa de los factores de riesgo para desarrollar
falla renal cronica en pacientes ingresados en el servicio de medicina interna del Hospital
Regional de Occidente, San Juan de Dios de Quetzaltenango, en el periodo de enero de
2013 a diciembre de 2018.

Ho:

No existe relacion estadisticamente significativa de los factores de riesgo para desarrollar
falla renal crénica en pacientes ingresados en el servicio de medicina interna del Hospital
Regional de Occidente, San Juan de Dios de Quetzaltenango, en el periodo de enero de
2013 a diciembre de 2018.
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V.  METODOLOGIA
A. Tipo de estudio
Casos y Controles
B. Universo

Pacientes con falla renal cronica del Hospital Regional de Occidente San Juan de Dios de

Quetzaltenango.
C. Poblacion

Casos de pacientes con falla renal crénica hospitalizados en el servicio de Medicina Interna

del Hospital Regional de Occidente.

D. Casos

Paciente con falla renal cronica y factor de riesgo.

E. Control

Pacientes sin falla renal crénica con factor de riesgo.

F. Proceso de investigacion

Seleccion del tema

El tema se decidi6 investigar por la incidencia de casos que existen el Hospital Regional de

Occidente durante los ultimos afos.

Planteamiento del Problema

Debido al aumento en la incidencia a nivel mundial, nacional y regional de pacientes con
falla renal crénica, se decide realizar un estudio de casos y controles sobre los factores de
riesgo de falla renal crénica en los pacientes que consultan al servicio de Medicina Interna
del Hospital Regional de Occidente, considerando que la mayor parte de la poblacion

desconoce de los factores desencadenantes de esta patologia.
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Marco Tebrico

La informacion se obtiene de fuentes actualizadas, que consta de definicion de falla renal

crénica, clasificacion, etiologia, factores de riesgo, diagnéstico, tratamiento y prondéstico.
Poblacion

Pacientes con falla renal crénica del Hospital Regional de Occidente, San Juan de Dios de

Quetzaltenango.
Recopilacion de datos

Los datos seran recopilados a través de los expedientes del area de registros del HRO
desde de enero de 2013 a diciembre de 2018.

Andlisis de resultados

El andlisis de los resultados se realizara a través de un chi2 y OR y se determinard si hay

una relacion causal entre en los factores de riesgo y el padecimiento de la falla renal crénica.
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G. Variables

Variables Definicién Tipo de Dimension de  Escalade Instrumento
conceptual variable variable dimensién de
medicion
Condicion
fenotipica que
Sexo distingue el Cualitativa ~ Femenino Nominal  Historia
macho de la Masculino Clinica
hembra.
(RAE, 2020)
Tiempo 10-20
transcurrido 21-30
Edad desde el Cuantitativa 31-40 De Historia
nacimiento de 41-50 intervalo Clinica
un ser vivo. 51-60
(RAE, 2020) 61 0 més
Origen, Quetzaltenango
principio de Cualitativa  San Marcos Nominal Historia
Procedencia  gonde nace o Totonicapan Clinica
se deriva algo. Retalhuleu
(RAE, 2020) Otro
Trabajo u Agricultor
Ocupacion  oficio que Cualitativa  Ama de casa Nominal  Historia
representa Estudiante Clinica
una persona. Comerciante
(Léxico, 2020) Sin oficio
Otro
Capacidad Cualitativa  Si Nominal Historia
Alfabetismo  para leer y No Clinica
escribir. (RAE,
2020)

Producto del

metabolismo

muscular

cuyos niveles  Cualitativa  Si Nominal Historia
elevados en la No Clinica
sangre indican

generalmente

trastornos

renales. (RAE,

2020)

Creatinina
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BUN

Factores de
Riesgo

Tratamiento
Dialitico

Es la cantidad
de nitrégeno
circulando en
forma de urea
en el torrente
sanguineo.
(Navarra,
2020)

Es una
circunstancia
0 situacién
gue aumenta
las Cualitativa
probabilidades

de una

persona de

contraer una

enfermedad.

(OMS, 2020)

Cualitativa

Técnica de
depuracién
extracorpOrea
periédica que
se aplica a
pacientes con
ERC. (Vera
Rivera, y
otros, 2018)

Cualitativa

Si
No

Hipertension
arterial
Diabetes
Mellitus
Exposicién a
altas
temperaturas
Antecedente
falla renal
aguda
Infeccién
Urinaria
Dislipidemias

Si
No

Nominal

Nominal

Nominal

Historia
Clinica

Historia
Clinica

Historia
Clinica
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VIl.  RESULTADOS

Gréfica No. 1

Sexo de los pacientes con factores de riesgo asociados a falla
renal crénica ingresados en el servicio de Medicina Interna del
Hospital Regional de Occidente, San Juan de Dios de
Quetzaltenango, en el periodo de enero de 2013 a diciembre de
2018
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142
N= 278
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132

130
Femenino Masculino

Fuente: Boleta de datos

Grafica No. 1 se observa el sexo de los pacientes con factores de riesgo
asociados a falla renal crénica donde el sexo femenino representa el 51%
siendo un total de 143 en la poblaciébn general y el sexo masculino

representa el 49%, siendo un total de 135 en la poblacién general.
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Gréfica No. 2

Edad de los pacientes con factores de riesgo asociados a falla
renal cronica ingresados en el servicio de Medicina Interna del
Hospital Regional de Occidente, San Juan de Dios de
Quetzaltenango, en el periodo de enero de 2013 a diciembre de
2018
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Fuente: Boleta de datos

Gréfica No. 2 se observa la edad de los pacientes con factores de riesgo
asociados a falla renal cronica, donde la edad con mayor cantidad de
casos fue el rango de 51 a 60 afios, siendo un total de 76 en la poblacién
general. Por otro lado, la edad con menor cantidad de casos fue el rango

de 10 a 20 afios, siendo un total de 13 casos en la poblacién general.
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Gréfica No. 3

Alfabetismo de los pacientes con factores de riesgo asociados a
falla renal crénica ingresados en el servicio de Medicina Interna
del Hospital Regional de Occidente, San Juan de Dios de
Quetzaltenango, en el periodo de enero de 2013 a diciembre de
2018

200

66%

180
N= 278
160
140

120

34%

100

80

60

40

20

Si No

Fuente: Boleta de datos

Gréfica No. 3 se observa el alfabetismo de los pacientes con factores de
riesgo asociados a falla renal crénica, donde el alfabetismo representa el
66%, siendo un total de 183 casos de la poblacién general. Por otro lado,
el analfabetismo representa el 34%, siendo un total de 95 casos de la

poblacién general.
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Gréfica No. 4

Ocupacion de los pacientes con factores de riesgo asociados a
falla renal crénica ingresados en el servicio de Medicina Interna
del Hospital Regional de Occidente, San Juan de Dios de

Quetzaltenango, en el periodo de enero de 2013 a diciembre de

2018
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Fuente: Boleta de datos

Grafica No. 4 se observa la ocupacién de los pacientes con factores de
riesgo asociados a falla renal crénica, donde ama de casa representa el
42%, siendo un total de 118 en la poblacion general. Por otro lado,
estudiante representa el 5%, siendo un total de 13 casos en la poblacion

general.
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GréaficaNo. 5

Procedencia de los pacientes con factores de riesgo asociados a
fallarenal crénica ingresados en el servicio de Medicina Interna
del Hospital Regional de Occidente, San Juan de Dios de

Quetzaltenango, en el periodo de enero de 2013 a diciembre de

2018
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Fuente: Boleta de datos

Gréfica No. 5 se observa la procedencia de los pacientes con factores de
riesgo asociados a falla renal cronica, donde Quetzaltenango representa
el 42%, siendo un total de 116 casos de la poblacién en general. Por otro
lado, Suchitepéquez representa el 5%, siendo un total de 13 casos de la
poblacién general.
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Gréfica No. 6

Elevacién de la creatinina en los pacientes con factores de
riesgo asociados a falla renal cronica ingresados en el servicio
de Medicina Interna del Hospital Regional de Occidente, San
Juan de Dios de Quetzaltenango, en el periodo de enero de
2013 a diciembre de 2018
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Fuente: Boleta de datos

Grafica No. 6 se observa la elevacion de la creatinina de los pacientes con
factores de riesgo asociados a falla renal cronica, donde 86% representa
los pacientes que tienen elevacion de la creatinina, siendo un total de 239
pacientes en la poblacion general. Por otro lado, el 14% representa los
pacientes que no tienen elevacion de la creatinina, siendo un total de 39

pacientes en la poblacién general.
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Gréfica No. 7

Funcion renal segun el IFG en los pacientes con factores de
riesgo asociados a fallarenal crénica ingresados en el servicio
de Medicina Interna del Hospital Regional de Occidente, San
Juan de Dios de Quetzaltenango, en el periodo de enero de
2013 a diciembre de 2018
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Fuente: Boleta de datos

Grafica No. 7 se observa la funcién renal segun el IFG en los pacientes
con factores de riesgo asociados a falla renal cronica, donde el 87%
representa al estadio G5, siendo un total de 121 casos. Por otro lado, el

estadio G3a representa el 1%, siendo un total de 2 casos de 139 casos.
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Gréfica No. 8

Factores de riesgo asociados a falla renal crénica en pacientes

ingresados en el servicio de Medicina Interna del Hospital

Regional de Occidente, San Juan de Dios de Quetzaltenango,

en el periodo de enero de 2013 a diciembre de 2018
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Fuente: Boleta de datos

Gréfica No. 8 se observan los factores de riesgo asociados a falla renal

cronica, donde el 44% representa la hipertensién, siendo un total de 121

casos en la poblacion general. Por otro lado, las dislipidemias representan

el 4%, siendo un total de 10 casos en la poblacion general.
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Gréfica No. 9

Tratamiento dialitico en pacientes con factores de riesgo
asociados a fallarenal crénica ingresados en el servicio de
Medicina Interna del Hospital Regional de Occidente, San Juan
de Dios de Quetzaltenango, en el periodo de enero de 2013 a
diciembre de 2018
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Fuente: Boleta de datos

Gréfica No. 9 se observa los pacientes con factores de riesgo asociados
a falla renal crénica que recibieron tratamiento dialitico en donde el 64%
representa los pacientes que no recibieron ningun tratamiento dialitico,
siendo un total de 178 casos en la poblacion general. Por otro lado, el 36%
si recibi6 algun tratamiento dialitico, siendo un total de 100 casos en la
poblacién general.
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Gréafica No. 10

Tratamiento dialitico en pacientes con factores de riesgo
asociados a fallarenal crénicaingresados en el servicio de
Medicina Interna del Hospital Regional de Occidente, San Juan
de Dios de Quetzaltenango, en el periodo de enero de 2013 a
diciembre de 2018
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Fuente: Boleta de datos

Gréfica No. 10 se observa el tipo de tratamiento dialitico que recibieron los
pacientes con factores de riesgo asociados a falla renal crénica, donde el
tratamiento con hemodidlisis representa el 87%, siendo un total de 87
casos de 100 casos. Por otro lado, el tratamiento con didlisis peritoneal

representa el 13%, siendo un total de 13 casos de 100 casos.
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Tabla No. 1

Hipertensién arterial como factor de riesgo asociado a falla renal

cronica en pacientes ingresados en el servicio de Medicina

Interna del Hospital Regional de Occidente, San Juan de Dios

de Quetzaltenango, en el periodo de enero de 2013 a diciembre

Hipertension
Arterial
Si
No
Total

Tabla No. 1 se observa la relacién entre hipertension arterial como factor de
riesgo asociado a desarrollar falla renal crénica, en pacientes ingresados al
servicio de medicina interna, del Hospital Regional de Occidente, con un
resultado de 76 pacientes que representan los hipertensos que llegaron a
desarrollar falla renal cronica. Teniendo un Odds Ratio (OR) en 2.51 lo cual
significa que hay 2.51 veces mas probabilidades que un paciente hipertenso

desarrolle falla renal crénica. Y un ch?en 14.06 lo que refleja que ser hipertenso

de 2018

Falla Renal Croénica

Si No Total
76 45 121
63 94 157
139 139 278

Fuente: Boleta de datos

si es estadisticamente significativo para desarrollar falla renal crénica.
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Tabla No. 2

Diabetes mellitus como factor de riesgo asociado a falla renal

crénica en pacientes ingresados en el servicio de Medicina

Interna del Hospital Regional de Occidente, San Juan de Dios

de Quetzaltenango, en el periodo de enero de 2013 a diciembre

Diabetes
Mellitus
Si
No
Total

Tabla No. 2 se observa la relacion entre diabetes mellitus como factor de riesgo
asociado a desarrollar falla renal crénica, en pacientes ingresados al servicio de
medicina interna, del Hospital Regional de Occidente, con un resultado de 56
pacientes que representan diabéticos que llegaron a desarrollar falla renal
crénica. Teniendo un Odds Ratio (OR) en 1.45 lo cual significa que hay 1.45
veces mas probabilidades que un paciente diabético desarrolle falla renal

crénica. Y un ch?en 2.25 lo que refleja que ser diabético no es estadisticamente

de 2018

Falla Renal Crénica

Si No Total
56 44 100
83 95 178
139 139 278

Fuente: Boleta de datos

significativo para desarrollar falla renal crénica.
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Tabla No. 3

Exposicion a altas temperaturas como factor de riesgo asociado
a fallarenal crénica en pacientes ingresados en el servicio de
Medicina Interna del Hospital Regional de Occidente, San Juan

de Dios de Quetzaltenango, en el periodo de enero de 2013 a
diciembre de 2018

Exposicion a altas Falla Renal Crénica
temperaturas Si No Total
Si 7 13 20
No 132 126 258
Total 139 139 278

Fuente: Boleta de datos

Tabla No. 3 se observa la relacion entre exposicion a altas temperaturas como
factor de riesgo asociado a desarrollar falla renal crénica, en pacientes
ingresados al servicio de medicina interna, del Hospital Regional de Occidente,
con un resultado de 7 pacientes que representan los pacientes expuestos a altas
temperaturas que llegaron a desarrollar falla renal crénica.

Teniendo un Odds Ratio (OR) en 0.51 lo cual significa que hay 0.51 veces mas
probabilidades que un paciente expuesto a altas temperaturas desarrolle falla
renal crénica. Y un ch? en 1.94 lo que refleja que estar expuesto a altas
temperaturas no es estadisticamente significativo para desarrollar falla renal

crénica.
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VIII.  ANALISIS Y DISCUSION DE RESULTADOS

Los resultados obtenidos en esta investigacion evidencian que tanto en el total de pacientes
como los diagnosticados con falla renal crénica hay predominio del sexo femenino con 143
y 71 pacientes respectivamente. Segun Torres y otros, en la investigacion “Factores de
riesgo de enfermedad renal cronica en pacientes del municipio de Il Frentese” observan un
predominio del sexo femenino (55,9 %); sin embargo, en los enfermos con dafio renal
primaron los varones (69,2 %), mientras que en quienes no presentaron este dafio
prevalecieron las féminas (68,5%), con un nivel de significacion de 5 % y una asociacion
estadisticamente significativa entre el sexo y la ERC. (Torres, Bandera, Matinez, & Amaro,
2017). Sin embargo, debe sefialarse que los resultados también concuerdan con los
encontrados por Santi y otros en 2011 realizado en el hospital San Juan de Dios, Hospital
Roosevelt e IGSS. (Santis, Alonzo, & Lopez, 2011)

Por otra parte, la edad més frecuente fue de 51 a 60 afios con un total de 76 paciente, lo
gue correspondiendo a un 28% del total. Mas de la mitad de los pacientes tuvo entre 21y
60 afios. Cabe resaltar que este grupo etario esta incluido dentro de la poblacion
econOmicamente activa, hecho que, sumado a la sobrecarga econémica que la enfermedad
renal crénica representa a los servicios sanitarios, tiene un impacto importante al
presupuesto anual asignado a salud. Segun Santis, del total de pacientes con IRC
ingresados en los servicios de Medicina Interna puede observarse que la mayor parte de
los pacientes se encontraron en el rango de 57 a 64 afios, correspondiendo a un 18% del
total, seguido por el rango de 49 a 56 afios con un 14%; 47% de los pacientes se encontrd
entre 17 a 56 afos. (Santis, Alonzo, & Lopez, 2011) Sin embargo, Ramirez y otros en 2016
realizaron un estudio de “Caracterizacion clinico epidemioldgica de los pacientes con
enfermedad renal cronica avanzada” donde el total de la muestra estuvo constituido por
110 pacientes, el grupo de mayor edad se encontré entre 65y 74 afios (37 pacientes, para
un 33.64%), seguido de los pacientes de 75 y mas afios (30, 27.27%). (Ramirez, Martinez,
Gonzélez, & Santos, 2016)

Asi mismo, se observa que el grado de alfabetismo fue predominante en 66% lo que
corresponde a 183 casos del total. Segun Pezzarossi y otros en 2018, se realiz6 el estudio

“Caracterizacion de la enfermedad renal crénica en el adulto” en el cual el 90 % de los
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pacientes tiene algun grado de escolaridad y el 10% ninguna de un total de 281 pacientes.

(Pezzarossi, y otros, 2018)

Las tres ocupaciones mas frecuentes referidas por los pacientes fueron: ama de casa 42%
(118), agricultor 18% (49), sin oficio 14% (38). Se observa que ama de casa es la ocupaciéon
mas frecuente, pero no es estadisticamente significativa. Sin embargo, el estudio de
Caicedo en 2013, evidenci6é que cerca del 50% de los pacientes con ERC se dedicaban al
hogar, lo que puede estar relacionado con las limitaciones fisicas y emocionales que le
impiden a este grupo de pacientes realizar trabajos o actividades. (Gaicedo, y otros, 2013)
Por otro lado, Pezzarossi, evidencié que las cinco ocupaciones mas frecuentes referidas
por los pacientes fueron: agricultor 12.10% (34), ama de casa 11.03% (31), vendedor 6.41%
(18), maestro 4.98% (14) y piloto 3.91% (11). Es importante resaltar, que la agricultura,
como segunda causa frecuente, conlleva a que los trabajadores realicen jornadas largas
expuestos al sol, por tratarse de una ocupacién que requiere trabajo fisico intenso, potencia
el riesgo de deshidratacion severa, situacion que predispone a una persona a padecer
enfermedad renal crénica de causas no tradicionales, como la observada en un estudio

realizado por Herrera et al. en El Salvador. (Herrera, y otros, 2014)

La procedencia de la mayoria de los pacientes es la regién sur occidente Quetzaltenango
42% (116), San Marcos 20% (55) y Retalhuleu 15% (43). El resto constituye el 23 % de la
procedencia total de los pacientes. Los resultados anteriores del estudio se justifican por el
hecho de que el hospital estudiado se encuentra en la regién occidente, teniendo mayor
ndamero de casos los pacientes provenientes de Quetzaltenango. Segun Colop, la
distribucién de casos por departamento muestra que en 2018 los departamentos con mayor
numero de casos de falla renal crénica fueron: Guatemala, seguido por Santa Rosa, Petén
y Escuintla. Del afio 2008 a 2018, se observo frecuentemente mayor riesgo estimado por
tasa de prevalencia en Santa Rosa, Suchitepéquez, Jutiapa, Escuintla, Guatemala, Petén

y Quetzaltenango. (Colop, 2020)

La elevacion de la creatinina se pudo observar en el 86% (239) del total de pacientes, de
los cuales el 58% (139) desarrollaron falla renal crénica, de estos el 87% (121) se
encontraron en un estadio G5 segun el indice de filtrado glomerular (IFG). Asi como los
resultados presentados por Castillo en 2009, donde los estadios IV y V son los de mayor

porcentaje de casos encontrados. (Orellana, 2009) Similar a lo escrito por Martin en 1994
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quien afirma que la enfermedad renal cronica en la mayoria de las ocasiones, evoluciona

de forma asintomética y por consiguiente no se detecta hasta estadios avanzados, donde

Unicamente se da tratamiento renal sustitutivo. (Valderrabano, 1994)

La hipertensién arterial fue el factor de riesgo con mayor frecuencia entre los pacientes
estudiados en general con 44% (121). Sin embargo, de estos pacientes 63% (76) tuvieron
un riesgo de 14 veces mayor (OR = 14.06) de desarrollar falla renal crénica. Seguido por
diabetes mellitus 36% (100), de los cuales 56% tuvieron 1.45 (OR = 1.45) mas
probabilidades de desarrollar falla renal cronica. Segun el estudio presentado por Torres,
existié un liderazgo de pacientes con hipertension arterial (56,9 %), hallazgo méas evidente
en los aquejados de ERC (84,6 %), pues de aquellos que no la padecian solo 43,1 % eran
hipertensos; estas diferencias fueron altamente significativas (nivel de significacién de 5 %).
Asimismo, los pacientes con HTA tuvieron un riesgo 7 veces mayor (OR=7,26) de
desarrollar una ERC que los no hipertensos. (Torres, Bandera, Matinez, & Amaro, 2017) En
este mismo estudio, la mayoria de los pacientes estudiados no presentaron diabetes
mellitus (54,9 %); sin embargo, la manifestacion de dicha enfermedad difiere segun la

tenencia o no de una ERC.

El siguiente factor fue exposicién a altas temperaturas 7% (20), de estos 35% (7) tuvieron
un riesgo de 0.51 veces méas (OR = 0.51) de desarrollar falla renal cronica. El resto de
causas corresponde a infeccién urinaria 5% (14), antecedente de falla renal aguda 5% (13)
y dislipidemias 4% (10), de los 3 anteriores ninguno llego a desarrollar falla renal crénica,
considerando que fue un estudio al azar y que la cantidad de pacientes que se encontraron
con estas patologias no fue estadisticamente significativa, por lo tanto, se acepta la
hipétesis nula. Segun Poll en 2017, se realiz6 un estudio, donde 49,1 % (53) de los
pacientes presentaron dislipidemia primaria con predominio de los controles 25,9 % (28).
La OR obtenida evidencié que los afectados tenian 4,26 mas probabilidades de presentar
la enfermedad renal cronica que los no expuestos. (Poll, Rueda, Poll, Mancebo, & Arias,
2017)

El 64% (178) de los pacientes ingresados no recibieron tratamiento dialitico, y el 36% (100)
recibié tratamiento dialitico siendo en su mayoria el 87% que requirié hemodialisis y el 13%
restante didlisis peritoneal. Lo anterior concuerda con Batista 2010, donde la hemodidlisis

predomin6 como tratamiento sustitutivo en pacientes hospitalizados. (Batista, y otros, 2010)
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Se debe hacer énfasis, que todos los pacientes diagnosticados con falla renal cronica, en

el Hospital San Juan de Dios de Quetzaltenango, que requieren tratamiento sustitutivo se
refieren a UNAERC, para un mejor seguimiento. Sin embargo, no todos los pacientes estan

de acuerdo o por algtn motivo deciden no recibir dicho tratamiento.
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IX.  CONCLUSIONES

1. El sexo femenino tiene mayor frecuencia (50%) de falla renal crénica respecto al sexo
masculino; La edad mas frecuente fue de 51 a 60 afios (28%); los pacientes en su
mayoria fueron alfabetas (66%); la ocupacién mas comun fue ama de casa (42%),
seguida por agricultor (18%); el departamento de mas procedencia comun fue
Quetzaltenango (42%), seguido de San Marcos (20%) y Retalhuleu (15%).

2. El factor de riesgo con mayor frecuencia a desarrollar falla renal crénica y que fue
estadisticamente significativo fue la hipertension arterial (63%), siendo el Unico factor

de riesgo en este estudio que rechaza la hipétesis nula.

3. La mayor cantidad de pacientes tuvo elevacion de la creatinina 86% del total de
pacientes, de los cuales el 58% desarrollaron falla renal cronica, de estos el 87% se

encontraron en un estadio G5 segun el indice de filtrado glomerular (IFG).

4. EI64% de los registros clinicos de los pacientes ingresados indican que los mismos no
recibieron tratamiento dialitico, contra el 36% (100) que recibié tratamiento sustitutivo,

de los cuales el 87% recibié hemodialisis y el 13% didlisis peritoneal.
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X.  RECOMENDACIONES

Crear programas eficaces para la prevencion, deteccion temprana y tratamiento
precoz de enfermedades crénicas, principalmente la hipertension arterial, diabetes

mellitus y falla renal crénica.

Informar a la poblacién, sobre todo a la que labora en el sector agricola, acerca de

la importancia de mantener una adecuada hidratacién.

Apoyar la realizacion de investigaciones por parte de estudiantes en la poblacion de
los departamentos con mayor prevalencia de falla renal cronica y establecer la

causalidad de la misma.
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XIl.  ANEXOS

BOLETA DE RECOLECCION DE DATOS

ESTUDIO DE CASOS Y CONTROLES SOBRE LOS FACTORES DE RIESGO
ASOCIADOS A FALLA RENAL CRONICA EN PACIENTES INGRESADOS EN EL
SERVICIO DE MEDICINA INTERNA DEL HOSPITAL REGIONAL DE OCCIDENTE, SAN
JUAN DE DIOS DE QUETZALTENANGO, EN EL PERIODO DE ENERO DE 2013 A

DICIEMBRE DE 2018

Instrucciones: Seleccionar cada item segun corresponda

PERFIL EPIDEMIOLOGICO

Sexo:
(O Masculino

O Femenino

Edad:

O 10-20
O 21-30
O 31-40
O 41-50
O 51-60
O 61 0 méas

Alfabeto:
O Si
O No

Ocupacion:

O Agricultor

O Ama de casa
O Estudiante
O Comerciante
O Sin oficio

O otro

Procedencia:

O Quetzaltenango
O San Marcos

O Totonicapan

O Retalhuleu

O Suchitepéquez
O otro

2. ¢Esta diagnosticado con falla renal cronica?

O si
O No

3. ¢Tiene elevacion de la creatinina?

O si
O No

4. Categoria de la funcion renal segun IFG

No aplica
Gl

G2

G3a

O ONONG)

O G3b
O G4
O G5
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5.

O
O

o @

N

Factores de riesgo para desarrollar falla renal crénica

Hipertension arterial O Antecedente de falla renal aguda
Diabetes mellitus O Infeccion urinaria
Dislipidemias O Exposicion a altas temperaturas

¢, Recibe tratamiento dialitico?
Si
No

¢, Qué tratamiento dialitico recibe?
Hemodialisis

Didlisis Peritoneal
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