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RESUMEN:

El presente estudio es de modalidad cualitativa, documental en donde se investigan
la presencia de factores de riesgo clinico para prevenir el desarrollo de Enfermedad
Renal Crénica en los pacientes que se internaron en el servicio de Medicina Interna
del HPDA.

Inicialmente se hizo una recoleccién de datos obtenidos de la revisién de Historia
Clinicas, se incluyo6 80 pacientes entre 45 y de 60 afios de edad sin distincion de sexo,
de los cuales, 8 se excluyeron por datos incompletos. La estatura y el peso se
midieron con sistemas validados previamente y posterior a ello mediante calculo
entre peso Yy talla se obtuvo el indice de masa corporal. Se tabularon dichas variables

mediante la aplicacion de un software matematico.

Se encontro que 22 (30,6%) pacientes no tenian factores de riesgo clinico, 32 (44,4
%) tenian Hipertension Arterial, 19 (26,4 %) tenian Diabetes Mellitus, y 6 (8,3 %) de
los 72 pacientes tenian sobrepeso. En cuanto a la relacién entre factores como
sobrepeso, HTA y DM tipo 2 se obtuvo que 31 pacientes (62%) tuvieran un unico
factor y 19 eran multifactoriales (38%). Se da también especial atencion a los
consumidores una vez por semana de farmacos como los AINES determinandose que

59 pacientes no los consumian (81,9 %) y solo 13 es decir el 18,1% si los utilizaba.
Se encontraron pacientes con factores de riesgo clinico para desarrollar ERC y por
tanto es necesario el manejo integral proponiendo un seguimiento eficaz a los

mismos, educandolos y tratando de prevenir y controlar en lo posible los factores de

riesgo para evitar complicaciones posteriormente.

Palabras Claves: ERC, HTA, DM tipo 2, FACTORES DE RIESGO DE ERC.
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SUMMARY:

This study is qualitative mode, where documentary investigating the presence of
clinical risk factors for developing chronic kidney disease in patients who went into
the service of Internal Medicine HPDA.

Initially it was a collection of data from the Clinical History Review, included 80
patients between 45 and 60 years of age regardless of sex, of which 8 were excluded
for incomplete data. Height and weight were measured with previously validated
system and post it by calculation of weight and height were obtained body mass
index. These variables were tabulated by applying a mathematical software.

We found that 22 (30.6%) patients had no clinical risk factors, 32 (44.4%) had
hypertension, 19 (26.4%) had diabetes mellitus, and 6 (8.3%) of 72 patients were
overweight. As for the relationship between factors such as overweight, hypertension
and type 2 DM was obtained that 31 patients (62%) had a single factor and 19 were
multifactorial (38%). Special attention is given to consumers once a week for drugs
such as NSAIDs was determined that 59 patients not consuming (81.9%) and only 13
ie 18.1% if used.

We found patients with risk factors for developing CKD and therefore requires

integrated management proposing effective monitoring to them, educating them and

trying to prevent and control as possible risk factors for complications later.

Keywords: CKD, HYPERTENSION, DIABETES TYPE 2, RISCK FACTORS OF
CKD
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INTRODUCCION

La Enfermedad Renal Crénica (ERC) es un problema de salud publica a nivel
mundial, el nimero de pacientes se viene incrementando tanto en paises
desarrollados, como en desarrollo. Como consecuencia, cada vez es mayor la
necesidad de recurrir a procedimientos de dialisis o hemodialisis o en su defecto al
trasplante renal y por lo tanto se incrementa progresivamente el costo de atencion. (1)

En lo que respecta al panorama epidemiol6gico mundial de la situacion de la ERC y
sus factores de riesgo, la Organizacion Mundial de la Salud (OMS) ha declarado que
en el mundo hay aproximadamente 150 millones de personas con Diabetes Mellitus
(DM) las cuales si no reciben un cuidado estricto de su padecimiento seran las que
estaran llenando las Unidades Nefrologicas, que en el momento actual ya estan
resultando insuficientes para la atencion de los pacientes diabéticos con enfermedad
renal.(1)

En décadas recientes, el mundo ha experimentado profundas transformaciones
demogréaficas y epidemioldgicas que han condicionado un enorme aumento en la
prevalencia e incidencia de las Enfermedades Cronicas no Transmisibles (ECNT)
como son la DM tipo 2, Hipertension Arterial (HTA), ERC, entre otras.(1)

Segun la OMS en los EEUU, los factores de riesgo como la HTA y la DM tipo 2
presentan una prevalencia de 33,9% y 12,3% respectivamente. En paises de
Sudamérica como lo es Brasil se calcula que las ECNT son responsables del 74 % de
defunciones totales, mientras que en Argentina es del 80 %. En Bolivia se reporta una
mortalidad en menores de 60 afios por ECNT de 30,7 % en varones y 25,1% en

mujeres. (2)

De acuerdo a los datos provenientes de la notificacion mensual de la oficina de
epidemiologia del Ministerio de Salud, en Ecuador la DM tipo 2 y la HTA han

experimentado un incremento sostenido en el periodo 1994 — 2009, ascenso



notablemente méas pronunciado en los tres Gltimos afios. No debemos olvidar que

estos son los principales factores de riesgo clinico de la ERC. (2)

En el periodo 2000 a 2009, la incidencia de DM tipo 2 se incrementé de 80 por
100.000 habitantes a 488, mientras que la HTA pas6 de 256 por 100.000 a 1084 en el
mismo periodo. Para ambas enfermedades, las tasas son marcadamente mas elevadas
en las provincias de la costa que en el resto del pais aunque para la DM, la zona
insular le sigue en importancia. Segn la OMS la tasa de mortalidad estandarizada en
el Ecuador en el 2008 por ENT fue de 434 por 100.000 habitantes en varones y en
mujeres fue de 335 por 100.000 habitantes. (3)

De acuerdo a lo antes expuesto, podemos plantear que la ERC es una enfermedad
progresiva por los que los objetivos en el tratamiento es minimizar la velocidad de
progresion, al identificar y corregir precozmente los factores de riesgo, entre ellos: el
control de la presion arterial, niveles de glicemia, los niveles de lipidos, los
marcadores bioguimicos de laboratorio, apego al tratamiento farmacologico y mejorar

la calidad de vida de las personas que padecen esta enfermedad.



CAPITULO |
EL PROBLEMA

1.1. Planteamiento del Problema

1.1.1. Contextualizacién del problema

Macrocontextualizacion

La ERC es un problema de salud publica a nivel mundial, el nimero de pacientes se
viene incrementando tanto en paises desarrollados, como en desarrollo. Como
consecuencia, cada vez es mayor la necesidad de recurrir a procedimientos de dialisis
0 hemodialisis o en su defecto de trasplante renal y por lo tanto se incrementa

progresivamente el costo de atencion. (1)

En lo que respecta al panorama epidemioldgico mundial de la situacién de la ERC y
sus factores de riesgo, la OMS ha declarado que en el mundo hay aproximadamente
150 millones de personas con DM las cuales si no reciben un cuidado estricto de su
padecimiento seran las que estaran llenando las Unidades Nefroldgicas, que en el
momento actual ya estan resultando insuficientes para la atencion de los pacientes

diabéticos con enfermedad renal. (1)

En décadas recientes, el mundo ha experimentado profundas transformaciones
demogréaficas y epidemioldgicas que han condicionado un enorme aumento en la
prevalencia e incidencia de las ECNT como son la DM tipo 2, HTA, ERC, entre
otras. (1)

La enfermedad renal crénica terminal (ERCT), y sus principales factores de riesgo, la
DM tipo 2 y la HTA, han aumentado sostenidamente su prevalencia e incidencia,

siendo hoy un problema de salud publica global y devastador, por sus consecuencias



médicas, sociales y econdmicas para los pacientes, sus familias y los sistemas de

salud.

Otro problema agregado a la presencia de ERC es el registro, el cual ain no es
confiable para determinar su epidemiologia, por lo tanto su incidencia y prevalencia
tienen tasas con amplias variaciones. A partir de datos de encuestas poblacionales, se
ha calculado que como minimo el 6% de los adultos estadounidenses padecen
nefropatia cronica en las etapas 1y 2 (1).

Dentro de la epidemiologia de la ERC en Espafia podemos referirnos al estudio
EPIRCE (Epidemiologia de la Insuficiencia Renal Cronica en Espafia) el mismo que
demuestra que el 9,16% de la poblacion presenta algin grado de ERC. Y lo que
realmente es importante, que el 6,83% presenta un filtrado glomerular (FG) inferior a
60 ml/min, y que el 1,38% de la poblacion general espafiola presenta un filtrado
glomerular inferior a 45 ml/min. Si analizamos los datos de la prevalencia de ERC en
mayores de 65 afos, observamos que en el estudio se alcanza el 23,67%, una cifra
ligeramente inferior a la encontrada en Canada (35,7%), y Finlandia (35,8%), pero
similar a la de EE.UU. (23,4%) (2).

En un estudio realizado en el Reino Unido se investigd la aparicion de
microalbuminuria relacionada con HTA en 274 familiares de pacientes con ERC, y se
compar6é con la poblaciébn general por sexo y edad. La prevalencia de
microalbuminuria fue del 9,5 % en aquellos familiares de pacientes con ERC en
comparacion con el 1,4 % de la poblacion general. En un modelo de regresion
logistica se demostr6 que los determinantes independientes de microalbuminuria
fueron los antecedentes familiares de DM (OR, 2,88; IC 95%: 1,17-7,04), la
obesidad (OR, 3,29; IC 95%: 1,61-6,69), y los antecedentes familiares de ERC (OR,
6,96;1C 95%: 3,48-13,92). Se justifica, pues, que entre las poblaciones en riesgo de

padecer ERC en los que es necesario realizar hacer un cribado de enfermedad renal se



incluyan los familiares de pacientes renales, ademas de los mayores de 65 afios,

diabéticos e hipertensos. (3)

En cuanto a otros factores de riesgo como son las enfermedades autoinmunes entre
ellas el Lupus Eritematoso Sistémico (LES), donde el compromiso renal es
reconocido como una de las complicaciones mas serias provocadas por esta
enfermedad, que ocurre en el 40 al 75 % de los pacientes, a menudo dentro de los
cinco afios de la enfermedad y es uno de los factores mas importantes de mal
pronodstico. La prevalenciaen la poblacion general dependiendo de la zona, se
encuentra entre 4 y 250 casos por cada 100.000 habitantes. Sin embargo, estas
estadisticas varian a través del mundo, encontrandose que en Norteamérica, Asia 'y en
el norte de Europa afecta a 40 de cada 100.000 habitantes, con una mayor incidencia
entre la poblacion hispana y afroamericana. (4)

No podemos olvidar a la obesidad como factor de riesgo clinico para ERC pues
constituye un problema sanitario de proporciones epidémicas e incrementa el riesgo
de sufrir diversas enfermedades. EI conocimiento sobre que lesiones renales se
podrian ver asociadas a la obesidad es ain mas escaso, y los datos se han obtenido
mayoritariamente de un numero reducido de autopsias o0 de biopsias renales de
pacientes obesos que presentaban deterioro de la funcién renal o proteinuria
importante. La obesidad constituye la epidemia mas preocupante de este tercer
milenio. Aumenta el riesgo de desarrollar DM, hiperlipidemia, HTA, sindrome
metabolico y enfermedad cardiovascular. Sin embargo, la asociacion entre obesidad y
ERC no ha sido claramente establecida hasta la ultima década y se manifiesta
principalmente de manera silente en forma de microalbuminuria o hiperfiltracién
renal o en menor nimero de casos, con proteinuria asociada o no a diferentes grados
de ERC.


http://es.wikipedia.org/wiki/Prevalencia

La prevalencia de la obesidad va aumentando en los ultimos afios, con valores que
oscilan entre un 16 y un 36,5 % en paises desarrollados. Asi la incidencia de la
“glomerulopatia de la obesidad” ha aumentado en EEUU de un 0,2% entre los afios
1986 y 1990 a un 2% entre los afios 1996 y 2000. Este incremento se observa asi
mismo, en otros paises como China, donde la incidencia ha aumentado de un 0,62-1%
en los dltimos 5 afios. (5). De igual manera en Alemania y de acuerdo a la OMS la
tasa de prevalencia estimada en el afio 2008 por concepto de sobrepeso fue del 60.5%
y de obesidad del 25.1 %. (TABLA No 1).

Factores de riesgo metabolicos
Prevalencia estimadza 2008 (2:) hombres mujeres total
Presion arterial elevada 49.8 44.8 47 .2
Glucosa en la sangre elevada 11.9 9.5 10.6
Sobrepeso 66.8 54.5 60.5
Obesidad 25.9 24 .4 251
Colesterol elevado 72.2 67.4 69.7

TABLA No. 1

Fuente: Organizacion Mundial de la Salud, 2008

Los antinflamatorios no esteroideos (AINES) se encuentran entre los medicamentos
mas prescritos en todo el mundo. Esta clase heterogénea de farmacos incluye la
aspirina y varios otros agentes inhibidores de la ciclooxigenasa (COX) selectivos o
no. El Informe Farmaco-Terapéutico del sistema Nacional de Salud de Espafa de
2009, pone de manifiesto que estos medicamentos en conjunto, ocupan un lugar
destacado en las ventas de medicamentos, con mas de 40 millones de envases

vendido, lo que representa mas de 350 millones de euros solo en el afio 2009. (6)

Los principales efectos de los AINES sobre el rifion se relacionan con la Inhibicion
de la sintesis de prostaglandinas, particularmente la prostaciclina 12, tromboxano A2

y la prostaglandina E2. En un estudio realizado sobre el uso de AINES vy la



progresion de ERC con la participacion de un total de 10.184 sujetos menciona que
los enfermos con ERC en el estadio 2 y la ingesta de los medicamentos descritos
incrementan en un 25 a un 29% el riesgo de deterioro del Filtrado Glomerular (FG)
comparado con los que no ingieren dichos farmacos. (7)

La Hiperplasia Prostatica Benigna (HPB) es una causa frecuente de ERC,
especialmente en varones de edad superior a 60 afios. En un estudio epidemioldgico
se confirmd una clara asociacion entre los sintomas y signos de obstruccion del flujo
urinario y el riesgo de ERC. (8). En la actualidad el 20-30% de los hombres, a partir
de la quinta década de la vida, presenta sintomas del tracto urinario inferior
relacionado con la HPB. Diversos estudios muestran que la prevalencia de esta
patologia se incrementa con la edad y algunos autores sugieren que el 43 % de los
hombres de més de 60 afios tiene alterada su calidad de vida. Asi, estudios
epidemiologicos han demostrado una prevalencia global de 11,7%, la misma que se
incrementa hasta el 30% en pacientes mayores de 70 afios. El caracter progresivo de
la enfermedad y el paulatino envejecimiento de la poblacién, inevitablemente
supondra un incremento de sus tasas de prevalencia. Por esta circunstancia, existe un
interés creciente por el desarrollo de estrategias diagndsticas lo mas efectivas y
eficientes posibles. De acuerdo a un estudio realizado en Espafia con un total de 1084
pacientes se obtuvo una prevalencia de 16,6% los mismos que presentaban sintomas

uroldgicos de graves que podrian llevar a futuro al desarrollo de ERC. (9)

Asi también debemos citar a la Infeccion de Vias Urinarias (IVU) como otro factor
clinico que predispone al desarrollo de ERC, quiza no tan comin como la HTA y la
DM, pero que en su forma recurrente puede afectar al rifion y terminar en provocar la
enfermedad ya mencionada. Podemos citar que las IVVU son una de las infecciones
mas comunes que afectan al ser humano a lo largo de su vida. Se sabe que entre el 10
y el 30 % de las mujeres tendran una 1IVU en su vida, y mas del 40% recaen. Esta

frecuencia es aun mayor en la mujer embarazada, puede predisponer al



empeoramiento de las enfermedades renales y sus secuelas. (10). En el anciano la
incidencia puede llegar del 20 al 50%; en la infancia el riesgo de padecer una VU
hasta los 11 afios de edad es de un 3% en las nifias y de un 1,1 % en los nifios; en los
menores de 12 meses, la incidencia es del 3,7% en los nifios y del 2% en las nifas.
(11). Una de cada cinco mujeres con cistitis desarrolla 1VU recurrente, con una
frecuencia de 3 a 6 episodios anuales que alternan con periodos libres de infecciones
de alrededor de un afio. Las recaidas, es decir IVU recurrente, donde el
microorganismo implicado es generalmente el mismo, se asocian en el 80 % de los
casos con infecciones altas que no fueron diagnosticadas. (12). Por Gltimo podemos
decir que en paises empobrecidos algunas causas comunes de ERC se asocian con
glomerulonefritis o nefritis intersticiales, relacionadas generalmente con agentes

infecciosos. (13)

Mesocontextualizacion

Segun la OMS en los EEUU los factores de riesgo como la HTA y la DM tipo 2
presentan una prevalencia de 33,9% y 12,3% respectivamente. En paises de
Sudamérica como lo es Brasil se calcula que las ECNT son responsables del 74 % de
defunciones totales, mientras que en Argentina es del 80 %. En Bolivia se reporta una
mortalidad en menores de 60 afios por ECNT de 30,7 % en varones y 25,1% en

mujeres. (13)



En Meéxico y de acuerdo a la Fundacion Mexicana del Rifion existen 8.300.000
personas con ERC Leve, 102.000 personas con Insuficiencia Renal Cronica (IRC) y
37.642 personas con tratamiento continuo de dialisis. En Chile el ndmero de
pacientes en hemodialisis cronica, una terapia de sustitucion renal de alto costo, ha
experimentado un crecimiento mayor a 30 veces en los Ultimos treinta afios
(GRAFICO 1), alcanzando actualmente una prevalencia de 857 pacientes por
1.000.000 de habitantes. Estos pacientes emergen de una poblacion mucho mayor con
ERC, cuya prevalencia se estima en 10%. (14)

FIGURA 1. HEMODIALISIS CRONICA EN CHILE (1980-2009).
(Registro de Hemodialisis Sociedad Chilena de Nefrologia)
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GRAFICO 1

Fuente: Revista Medicina Clinica Condes, 2010.

La escalada de obesidad en América Latina se ha convertido en un problema de salud
publica en todos los paises de nuestro continente. Para el afio 2020, las perspectivas
de la OMS apuntan a que seis de los paises con mayor obesidad en el mundo, entre la
poblacion mayor de 15 afios, seran latinoamericanos: Venezuela, Guatemala,
Uruguay, Costa Rica, Republica Dominicana y México. (15). La Encuesta Nacional
de la Situacién Nutricional en Colombia, indica que cerca de la mitad de la poblacion

adulta de Colombia, presenta un peso elevado para su estatura, con una prevalencia



de 32,3% de sobrepeso y de 13,8% de obesidad, con respecto a las tablas americanas,
y a los criterios de la OMS. Otro estudio, realizado en los Valles Calchaquies en
Tucuman, Argentina, demuestra que a pesar de tener una dieta baja en calorias, entre

los habitantes de esta zona existe sobre peso y obesidad. (16)

En Brasil, estudios nacionales realizados indicaron un aumento de las prevalencias de
obesidad de 7 a 12 % en hombres y mujeres. De acuerdo a este estudio, 6,8 millones
(8%) de individuas adultos presentaron obesidad y cerca de 27 millones (32%)
presentaron algin grado de exceso de peso. Estudios realizados en Chile también
apuntan un aumento alarmante en las cifras de obesidad. Los datos de esa nacion
muestran un aumento en las prevalencias que pasaron del 6 % al 18%.. Asi podemos
ver que la obesidad como factor de riesgo para desarrollar ERC se encuentra en gran
parte de la poblacion latinoamericana por tal motivo debemos valorarla y examinarla.
(17)

En lo que se refiere al LES en Latinoameérica es necesario citar al Grupo
Latinoamericano de Estudio del Lupus (GLADEL) el mismo que tiene participantes
de paises como Argentina, Brasil, Colombia, Cuba, Chile, Guatemala, México, Periy
Venezuela. De acuerdo a uno de los primeros reportes, los mestizos y los
afrolatinoamericanos (ALA) presentaron la enfermedad en forma mas temprana, al
ser comparada con los blancos. En cuanto a las caracteristicas clinicas la fiebre fue
mas frecuente en los blancos, lupus discoide en los ALA y enfermedad renal y
linfopenia en mestizos y ALA. De igual forma un estudio realizado por este grupo
mostré que los hombres presentan un perfil diferente, caracterizado por una menor
demora en el diagnostico de la enfermedad, mayor incidencia de fiebre, pérdida de
peso, HTA, ERC y anemia hemolitica. (18)

En Argentina también existe el grupo Gen-LES, el mismo que en el afio 2008 realiz

un estudio que indica que la presencia de genes amerindios esta asociada con un

aumento sustancial del riesgo para el desarrollo del lupus. Por otro lado, el estudio
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también sugiere que los genes amerindios en el mestizaje influencian en el desarrollo

de la enfermedad renal. (19)

Entre otros factores de riesgo clinico no podemos olvidar a la HPB, dentro de los
datos obtenidos en Latinoamérica podemos citar que en Cuba la frecuencia de esta
enfermedad se sitta en el 70,9 %, constituyéndose la alteracion mas diagnosticada en

lo que se refiere a las patologias prostéaticas. (20)

Segun un estudio epidemioldgico realizado en el Hospital General Dr. Manuel Gea
Gonzélez de México, donde la HPB fue la enfermedad prostatica mas comun, se
presentd un rango de edad de 60 a 80 afios, con un promedio de 75,2 afios. Valores
similares fueron reportados en el Hospital Regional General Ignacio Zaragoza, donde
con un 86% de incidencia, esta patologia se presentd entre los 66 y 75 afios, con edad
promedio de 70,5 afios. En un estudio realizado en el Hospital Barros Luco Trudeau,
de Chile, reportan que en el 65 % de los pacientes postoperados de Reseccion
transuretral (RTU), el diagndstico histopatologico fue de HPB, y que el 74 % de los

pacientes era mayor de 60 afios. (21)

Continuando con el planteamiento del problema en su nivel meso, podemos acotar en
cuanto a la IVU, que, en paises como Colombia y a pesar de no existir estadisticas
pertinentes, se estima que la incidencia de cistitis es de 0,5 — 0,7 % por afo. Se
considera que la mitad de las mujeres presentan al menos un episodio de VU en
algin momento de su vida y que una de cada cuatro mujeres puede recidivar. (22). En
un estudio realizado en el Hospital 111 de Chimbote-Per( se observé que la edad en
los 30 a 45 afios son mas susceptibles de sufrir IVU, el 22,8% de los casos, se
presentd mayor frecuencia en mujeres que en los varones con 81,1 % y 18, 9 %
respectivamente. (23).

Otro factor a detallar en la mesocontextualizacion es el uso de medicamentos
nefrotdxicos con especial interés en los AINES, asi sefialaremos un estudio realizado

en Brasil dirigido a trabajadores de enfermeria en relacién con la automedicacion.
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Este estudio determind una prevalencia del uso de automedicacion fue del 24, 2 %.
Los medicamentos mas consumidos fueron aquellos para sistema nervioso central,
seguidos por los AINES en un 43, 4 %. (24).

Como podemos ver dentro de la mesocontextualizacion los factores de riesgo clinicos
para desarrollar ERC se encuentran presentes en los diversos paises de
Latinoamérica, cada uno con caracteristicas epidemioldgicas y de presentacion
propias.

Microcontextualizacion

De acuerdo a los datos provenientes de la notificacion mensual de la oficina de
epidemiologia del Ministerio de Salud, en Ecuador la DM tipo 2 y la HTA han
experimentado un incremento sostenido en el periodo 1994 — 2009, ascenso
notablemente mas pronunciado en los tres dltimos afos. No debemos olvidar que

estos son los principales factores de riesgo clinico de la ERC.

En el periodo 2000 a 2009, la incidencia de DM tipo 2 se increment6 de 80 por
100.000 habitantes a 488, mientras que la HTA pasé de 256 por 100.000 habitantes a
1084 en el mismo periodo. Para ambas enfermedades, las tasas son marcadamente
mas elevadas en las provincias de la costa que en el resto del pais aunque para la DM,
la zona insular le sigue en importancia. Su incidencia es mayor en la mujer. Segun la
OMS la tasa de mortalidad estandarizada en el Ecuador en el 2008 por ENT fue de
434 por 100.000 habitantes en varones y en mujeres fue de 335 por 100.000
habitantes. (25) (GRAFICO 2)
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Fuente: OMS, 2008

Segun este reporte de la OMS, el Ecuador en cuanto a su capacidad para tratar y
responder a las ECNT; cuenta con los fondos disponibles para el tratamiento y
control de las ECNT, prevencion y promocién de la salud, pero no para el

seguimiento y evaluacion de las mismas. (26)

Podemos sefialar que en ciudades cono Ibarra y de acuerdo al centro de dialisis de la
misma, el 30 % de sus pacientes esta entre los 51 a 60 afios de edad y el 26 % tiene
entre 71 y 80 afios. La mayoria de los pacientes sometidos a didlisis son de sexo
masculino, y un 49 % son mujeres. (27). En Manabi por ejemplo en un estudio
realizado en el Hospital Verdi Cevallos Balda, se obtuvo que de 1201 pacientes
atendidos, 622 eran de sexo masculino y 579 pertenecian al sexo femenino. Entre las
causas que originaron ERC se encontrd que la HTA ocupa el primer lugar y le sigue
la DM tipo 2. (28)
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En cuanto a la obesidad en el Ecuador, se estima que la prevalencia de la obesidad en
la poblacion mayor de 20 afios es alrededor del 10 % con un incremento de su
prevalencia en relacién a la edad y al sexo femenino, y del 40 % de sobrepeso, con
aparente predominio del sexo masculino. Sugieren también que los estratos urbanos
de bajos ingresos econdmicos tendrian una prevalencia mayor. Se estima que para el
2015 exista un 58,3 % de sobrepeso y un 21,7 % de obesidad. (29).

Sobre LES en el Ecuador, en un estudio realizado en el Hospital Luis Vernaza de
Guayaquil, donde se determind la morbilidad y mortalidad en 103 pacientes con
nefritis lupica, del cual se obtuvo que en el 91 % de los casos presentaron proteinuria,
hematuria en el 81% vy cilindros renales en el 39 %. Del total de pacientes, el 46 %
presentd la infeccion como la complicacion mas frecuente; y 22 pacientes (21%)
murieron. (30). Por lo que no podemos despreciar a las enfermedades autoinmunes
en nuestro pais en especial al LES pues sus efectos sobre el sistema renal son

importantes.

En cuanto a los factores antes descritos, la provincia de Tungurahua se caracteriza por
que la HTA se ubica en el tercer puesto dentro de las diez principales causas de
morbilidad con una tasa de 19.1 y un porcentaje de 3,9 %. (30). La informacion de
los egresos hospitalarios y del sistema de informacion del Ministerio de Salud (EPI
2), permiten conocer el incremento vertiginoso de la morbilidad de DM e HTA.
Segun la informacién del Ministerio de Salud, las provincias de mayor incidencia de
DM, en su orden son: Guayas, Manabi, Pichincha Tungurahua y El Oro y de HTA
son: Manabi, Guayas, Pichincha, Los Rios, Esmeraldas y El Oro. Estos eventos
suelen provocar complicaciones y efectos negativos sobre la calidad de vida de las

personas que las padecen y sobre los costos familiares y sociales. (30).
Finalmente y de acuerdo a lo antes expuesto, se puede decir que la ERC es siempre

una enfermedad progresiva y uno de sus objetivos en su tratamiento es minimizar la

velocidad de progresion, asi como identificar y corregir precozmente los factores de
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riesgo, entre ellos: el control de la presion arterial, niveles de glicemia, los niveles de
lipidos, los marcadores bioquimicos de laboratorio, apego al tratamiento
farmacologico y mejorar la calidad de vida de las personas que padecen esta
enfermedad.

1.2. Andlisis Critico

Hay poblaciones consideradas de alto riesgo para desarrollar ERC. Los clinicos
deben estar particularmente atentos a este riesgo al evaluar 8 grupos de pacientes: 1)
Pacientes con HTA, 2) Pacientes con DM, 3) pacientes con enfermedades
autoinmunes. 4) pacientes consumidores de medicamentos nefrotoxicos (AINES) por
los menos una vez a la semana, 5) pacientes con HPB, 6) pacientes con IVU a

repeticion, 7) obesidad y 8) pacientes con antecedentes familiares de ECNT.

La proyeccion de estas enfermedades en los proximos afios continuara hacia el
crecimiento. En el afio 2000 habia 150 millones de personas diabéticas y un billon de
hipertensos en el mundo. Estas cifras aumentaran a 300 millones de diabéticos y 1,5

billones de hipertensos en el afio 2025.

La ERC se conoce como la etapa clinica final de las enfermedades renales primarias o
secundarias, cuya caracteristica fundamental es el déficit lento, progresivo, difuso,
bilateral y casi siempre irreversible de la funcién renal. La mayor parte de los
diabéticos e hipertensos, con mas de 10 afios de evolucion de la enfermedad,
presentan signos renales que constituyen la expresion de las lesiones anatomicas

siempre constantes.

La nefropatia diabética raramente aparece antes de los 10 afios del inicio de la DM,
aunque en algunos casos puede presentarse antes de ese tiempo e incluso, suceder lo
contrario y detectarse microalbuminuria ocasionalmente en pacientes con mas de 12

afos de evolucion de la enfermedad.
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1.3. Prognosis

La determinacion de factores de riesgo tanto clinicos como de laboratorio, son
esenciales en la prevencion de la ERC. Si no se determinan la epidemiologia, ni los
factores antes mencionados no podremos detener la aparicion y progresion de esta
enfermedad. Por lo que los indices de incidencia como de prevalencia seguiran
elevandose como lo ha sido hasta hoy. Es necesaria la determinacion de datos
epidemioldgicos que nos permita dar una respuesta preventiva para aquellos pacientes
que aun no presentan esta enfermedad pero que tienen todos los argumentos para
desarrollarla. Si la ERC y sus factores de riesgo no son detectados, se pierden

oportunidades Unicas de prevencion y tratamiento.

1.4. Formulacion del Problema

Del analisis critico expresado en los interrogantes planteados, el cuestionamiento

fundamental y factible de investigar es el siguiente:

e Es posible detectar tempranamente factores de Riesgo Clinico para prevenir
el desarrollo de Enfermedad Renal Crdnica en pacientes entre 45 — 60 afios de
edad?

Donde se establece como:
e Variable Independiente: Factores de Riesgo Clinicos

e Variable Dependiente: Enfermedad Renal Cronica

1.5. Preguntas Directrices
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e ;Cudles son los factores de riesgo clinicos que pueden incidir en el desarrollo
de la Enfermedad Renal Croénica?

e (Qué cantidad de pacientes son subvalorados para poder realizar acciones

preventivas en relacion a la Enfermedad Renal Crénica?

e ;Se podria mediante un algoritmo de diagndstico previamente establecido
disminuir o evitar los factores de riesgo clinico que conllevan a desarrollar
ERC?

1.6. Delimitacion del Problema
Delimitacion del Problema

Campo Medicina

Area Nefrologia

Aspecto  Cientifico

Delimitacion temporal

Noviembre de 2011 a Febrero de 2012
Delimitacion Etaria

Pacientes entre 45 y 60 afios de edad.
Delimitacion Espacial

Servicio de Medicina Interna del Hospital Provincial Docente Ambato
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1.7. Justificacion del Proyecto

Se realizé el presente estudio por constituir el primer requisito para obtener el titulo

de Médico en la institucion perteneciente del mismo.

Se investigé este tema pues en el pais no existe una epidemiologia clara de los
pacientes que por su historia clinica pueden en un momento de su vida desarrollar
ERC, motivo por el cual no se han tomado medidas preventivas claras en relacion a

esta patologia.

No hay estudios que determinen la incidencia de pacientes con factores de riesgo que
nos brinde la posibilidad de realizar profilaxis para aquellos factores que son
modificables y siempre tendremos presentes aquellos en los que no es posible

intervenir.

En la actualidad, en el campo de la Medicina, se esta dando un giro total donde las
principales acciones estan dadas por la profilaxis o prevencion en especial de
patologias no transmisibles, ya que han tomando el concepto de pandemia de acuerdo
a la OMS.

Es justificable este proyecto pues los costos de la enfermedad en cuestion son de un
alto porcentaje para el estado, no solo en medicacion sino también en el tratamiento
psicologico y de dialisis, que se encuentran en el orden de los 11.000 ddlares
mensuales. (31). Por tal motivo se ha visto una gran falla en la atencién primariay la
prevencidn de los factores de riesgo clinicos relacionados con la ERC. Es asi que esta
tesis es de importancia pues en algin momento se podrd determinar pacientes

susceptibles de presentar ERC y disminuir su avance e incluso evitarla.
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El presente estudio permitira al HOSPITAL PROVINCIAL DOCENTE AMBATO
tener un registro de aquellos pacientes que ingresan al servicio de medicina interna
por distintas patologias que pueden estar o no relacionadas con ERC, y por tal motivo
conocer en qué porcentaje de estos pueden en un momento determinado expresar esta

enfermedad.

1.8. Objetivos
Objetivo General

e Detectar tempranamente pacientes con Factores de Riesgo Clinicos para
prevenir el desarrollo de Enfermedad Renal Crénica en el HPDA.

Obijetivos Especificos

e Determinar que tipo de pacientes ingresan al servicio de Medicina Interna con

factores de riesgo clinicos para desarrollar Enfermedad Renal Cronica.

e Cuantificar cuales son los factores de riesgo clinico mas frecuentes que

podrian conllevar a los pacientes hacia la Enfermedad Renal Crénica

e Establecer un algoritmo clinico para detectar pacientes con factores de riesgo

clinico que permita prevenir el desarrollo de Enfermedad Renal Cronica.
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CAPITULO II
MARCO TEORICO
2.1. Antecedentes

La ERC es un problema de salud puablica importante. Segun los resultados
preliminares del estudio EPIRCE, aproximadamente el 11% de la poblacion adulta
sufre algin grado de ERC. Esta enfermedad se asocia a una importante morbi-
mortalidad cardiovascular, asi como costes muy significativos. Una idea generalizada
asume que la ERC es una patologia rara y compleja, pero la realidad es que en sus
fases tempranas es frecuente y de facil tratamiento. Solo una pequefia proporcion de
enfermos evoluciona hacia la ERCT con sus complicaciones asociadas y necesidad de
tratamiento renal sustitutivo. Esta evolucion hacia la pérdida de funcion renal tiene un
curso progresivo, en el que podemos influir mediante una actuacion precoz sobre sus
principales causas: HTA y DM. EI control de estas dos afecciones debe ser estricto y
adecuado a las recomendaciones de las guias en vigor, no solo para minimizar su
progresion y tratar las complicaciones inherentes a la ERC, sino también para reducir

el riesgo vascular asociado a la ERC.

2.2. Fundamentacion Filoséfica

Esta investigacion se ubica en el paradigma Critico-propositivo, pues nos conlleva no
solo a determinar qué factores de riesgo podrian causar en un futuro Enfermedad
Renal Cronica, sino que ademas pretende proponer una manera adecuada para
determinar los pacientes potenciales para desarrollarla. Se encamina a la
investigacion de patologias, antecedentes familiares, medicamentos y otros factores
gue nos permitan intervenir a tiempo y evitar la aparicion de la enfermedad y su

consiguiente progresion.

Este paradigma se fundamenta ontol6gicamente en la concepcion de una realidad, en

este caso la Enfermedad Renal Crénica, siempre cambiante, y abierta a nuevas
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posibilidades de prevencién y tratamiento, no es simplemente abstracto, si no que
trata de interpretar la realidad, y ser parte del relativismo cientifico que conlleva a la

intervencion de esta enfermedad.

Epistemoldgicamente esta investigacion esta dirigida a crear conocimiento cientifico
que permita transformaciones en la manera de tratar a las personas con riesgo de
presentar ERC, no solo investiga los nimeros que representen sino que busca

utilizar ese conocimiento para evitar esta patologia.

Axiolégicamente, esta investigacion se fundamenta en el deber que tenemos con la
humanidad de dejar un legado, en donde se refleja el impetu de defender la vida y no
solo de ello sino también de mejorar la calidad de vida del paciente con ERC.

2.3. Fundamentacion Legal

De acuerdo a la constitucion aprobada en Septiembre del 2008 se expresa lo

siguiente:

Art. 32. La salud es un derecho que garantiza el Estado, cuya realizacion se vincula
al ejercicio de otros derechos, entre ellos el derecho al agua, la alimentacion, la
educacion, la cultura fisica, el trabajo, la seguridad social, los ambientes sanos y otros
que sustentan el buen vivir. El Estado garantizard este derecho mediante politicas
econdmicas, sociales, culturales, educativas y ambientales; y el acceso permanente,
oportuno Yy sin exclusion a programas, acciones y servicios de promocion y atencion

integral de salud, salud sexual y salud reproductiva.

La prestacion de los servicios de salud se regird por los principios de equidad,
universalidad, solidaridad, interculturalidad, calidad, eficiencia, eficacia, precaucién y

bioética, con enfoque de género y generacional.
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Art. 358.- El sistema nacional de salud tendra por finalidad el desarrollo, proteccion
y recuperacion de las capacidades y potencialidades para una vida saludable e
integral, tanto individual como colectiva, y reconocera la diversidad social y cultural.
El sistema se guiaréd por los principios generales del sistema nacional de inclusion y
equidad social, y por los de bioética, suficiencia e interculturalidad, con enfoque de

género y generacional.

Art. 359.- El sistema nacional de salud comprendera las instituciones, programas,
politicas, recursos, acciones y actores en salud; abarcara todas las dimensiones del
derecho a la salud; garantizara la promocion, prevencion, recuperacion y
rehabilitacion en todos los niveles; y propiciard la participacion ciudadana y el

control social.

Art. 360.- El sistema garantizard, a través de las instituciones que lo conforman, la
promocion de la salud, prevencion y atencion integral, familiar y comunitaria, con
base en la atencion primaria de salud; articulara los diferentes niveles de atencion; y

promovera la complementariedad con las medicinas ancestrales y alternativas.

La red publica integral de salud serd parte del sistema nacional de salud y estarad
conformada por el conjunto articulado de establecimientos estatales, de la seguridad
social y con otros proveedores que pertenecen al Estado, con vinculos juridicos,

operativos y de complementariedad.

Art. 361.- El Estado ejercera la rectoria del sistema a través de la autoridad sanitaria
nacional, sera responsable de formular la politica nacional de salud, y normara,
regulard y controlara todas las actividades relacionadas con la salud, asi como el

funcionamiento de las entidades del sector.

Art. 362.- La atencion de salud como servicio publico se prestara a través de las
entidades estatales, privadas, autbnomas, comunitarias y aquellas que ejerzan las

medicinas ancestrales alternativas y complementarias. Los servicios de salud seran

22



seguros, de calidad y calidez, y garantizarén el consentimiento informado, el acceso a
la informacion y la confidencialidad de la informacion de los pacientes.20

Los servicios publicos estatales de salud serdn universales y gratuitos en todos los
niveles de atencién y comprenderan los procedimientos de diagnostico, tratamiento,

medicamentos y rehabilitacion necesarios.
Art. 363.- El Estado seréa responsable de:

1. Formular politicas publicas que garanticen la promocién, prevencion, curacion,
rehabilitacion y atencion integral en salud y fomentar practicas saludables en los

ambitos familiar, laboral y comunitario.

2. Universalizar la atencion en salud, mejorar permanentemente la Calidad y ampliar

la cobertura.

3. Fortalecer los servicios estatales de salud, incorporar el talento humano y
proporcionar la infraestructura fisica y el equipamiento a las instituciones pablicas de

salud.

4. Garantizar las practicas de salud ancestral y alternativa mediante el
reconocimiento, respeto y promocion del uso de sus conocimientos, medicinas e

instrumentos.

5. Brindar cuidado especializado a los grupos de atencion prioritaria establecidos en

la Constitucion.

6. Asegurar acciones y servicios de salud sexual y de salud reproductiva, y garantizar
la salud integral y la vida de las mujeres, en especial durante el embarazo, parto y

postparto.

7. Garantizar la disponibilidad y acceso a medicamentos de calidad, seguros y
eficaces, regular su comercializacién y promover la produccién nacional y la

utilizacion de medicamentos genéricos que respondan a las necesidades
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epidemioldgicas de la poblacion. En el acceso a medicamentos, los intereses de la

salud publica prevaleceran sobre los econdmicos y comerciales.

8. Promover el desarrollo integral del personal de salud.
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2.4. Red de Categorias
Supraordinacion

Variable Independiente:

SALUD PUBLICA

BIOMEDICINA

EPIDEMIOLOGIA

FACTORES DE
RIESGO CLINICOS
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Variable Dependiente:

MEDICINA
INTERNA

NEFROLOGIA

ENFERMEDADES
61 3{0)\\] [672)
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Infraordinacién

Variable Dependiente:

Microalbuminuria

Cociente
albdmina/creatinina

FG normal o alterado
aumentado
Estadio | )
Estadio Il

Mayor o igual a
90 ml/min

ERC

Disminucién
moderada tasa
filtrado
glomerular (TFG)

Estadio

Estadio

FALLA RENAL

Anemia

Vv

Estadio IV

Menos 15

ml/minutn

15-29
ml/minuto

Disminucién

grave TFG
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Variable Independiente:

HTA mal
controlada
Diabetes
Farmacos nefrotodxicos I
ma
yo) Controlada
IVU a '?O
repeticion -O$ G'?é‘
S S5
¥ W
Uropatia \$
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2.5. Fundamentacion Cientifica
2.5.1. Variable Independiente: Factores de Riesgo Clinico

Se puede definir a los factores de riesgo clinico como toda circunstancia o
enfermedad que puede inducir en alguin momento el desarrollo de determinada
patologia, en este caso la ERC. Dentro de los que podemos encontrar a los factores de
riesgo como la edad, el historial familiar que se escapa a nuestro control. Pero,
existen otros factores de riesgo controlables y que pueden frenar o incluso prevenir
ciertas enfermedades. Por ejemplo, mediante un buen control de la HTA o DM se
puede prolongar el buen funcionamiento renal. A esta clasificacion de factores de
riesgo se los denomina modificables y no modificables. (31)

Podemos citar que casi el 40% de los nuevos pacientes de dialisis sufren DM,
convirtiéndolo en el factor de riesgo mas grave asociado al desarrollo de la ERC. La
DM tipo 2 es la principal causa asociada y responsable de méas de uno de cada tres

nuevos casos de ERC. (31)

Dentro de las distintas clasificaciones que tenemos de ERC también se puede citar
aquella en la que se toma en cuenta el tipo de intervencion que tiene sobre dicha
patologia, asi tenemos factores de susceptibilidad, de iniciacion y de progresion. (32)
(TABLA No. 2)
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FACTORES

SUSCEPTIBILIDAD

INICIADORES

PROGRESION

DM 2

HTA

Antecedentes familiares
Obesidad
Enfermedades autoinmunes
IVU a repeticion

HPB

Farmacos nefrotdxicos
DM 2

HTA

HTA mal controlada

DM 2 mal controlada

TABLA No. 2

Fuente: Revista Nefrologia, Modificada por Levey y Cols, pag. 33, 2008

Es importante identificar los factores que agravan el riesgo de ERC, incluso en

sujetos con FG normal dentro de los que se encuentran la HTA, DM, enfermedades

autoinmunes, los antecedentes familiares de ECNT y la obesidad, entre otros.

De acuerdo a la Sociedad Espafiola de Nefrologia los factores predictores
independientes de ERC fueron la edad, la obesidad y la HTA previamente
diagnosticada. La prevalencia de ERC (en cualquier estadio) en la poblacion general
espafola es relativamente elevada, en especial en los individuos de edad avanzada, y
similar a la de otros paises del mismo entorno geografico. Ademas de la edad, dos

factores de riesgo modificables, la HTA y la obesidad, se asociaron con una mayor

prevalencia de ERC. (32)
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Diabetes Mellitus

Bajo este nombre se agrupa una serie de enfermedades metabdlicas caracterizadas por
hiperglicemia debida a un déficit de secrecion de insulina, a un defecto en su accion,

0 por ambas. (32)

La hiperglucemia crénica de la DM se asocia con el dafio a largo plazo, la disfuncién
y la falla orgéanica, especialmente ocular, renal, neuroldgica, cardiaca y vascular.
Varios procesos patogénicos estan involucrados en el desarrollo de la DM, desde la
destruccion autoinmune de las células 3 del pancreas con la consecuente deficiencia
de insulina hasta las anomalias que provocan resistencia a la accion de la insulina. La
base de las anomalias del metabolismo de los carbohidratos, las grasas y las proteinas
en la DM es la accion deficiente de la insulina sobre los tejidos diana. La deficiente
accion de la insulina proviene de su secrecion inadecuada y la disminucion de la
respuesta de los tejidos a la insulina en uno 0 mas puntos en la compleja via de la

accion hormonal. (33)

La hiperglucemia marcada se manifiesta por poliuria, polidipsia, pérdida de peso, a
veces con polifagia y visidn borrosa. La hiperglucemia crénica también puede
acompafiarse de alteracion del crecimiento y susceptibilidad a ciertas infecciones. Las
consecuencias agudas de la DM no controlada que ponen en peligro la vida son la
hiperglucemia con cetoacidosis o el sindrome hiperosmolar no cetosico. Las
complicaciones a largo plazo son la retinopatia, la nefropatia, el riesgo de neuropatia
periférica, articulaciones de Charcot y neuropatia autondémica causante de sintomas
gastrointestinales, genitourinarios y cardiovasculares, ademas de disfuncion sexual.
Los pacientes con DM tienen mayor incidencia de aterosclerosis cardiovascular,
arterial periférica y enfermedad cerebrovascular. También se observan hipertension y

anormalidades del metabolismo de las lipoproteinas. (33)
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Clasificacion de la Diabetes Mellitus

DM tipo 1

Esta forma de diabetes, que representa solo el 5-10% de las personas con diabetes,
previamente abarcaba los términos diabetes insulinodependiente, diabetes tipo 1 o
diabetes de comienzo juvenil, resulta de la destruccion autoinmune de las células 3
del péancreas. Los marcadores de destruccion son los autoanticuerpos contra las
células de los islotes, la insulina, el autoanticuerpo GAD (antiglutamato de
carboxilasa) (GADG65) y el de la tirosina fosfatasa 1A-2 y 1A-23. Uno y usualmente
méas de estos autoanticuerpos estan presentes en el 85-90% de los individuos con
hiperglucemia en ayunas. Por otra parte, la enfermedad tiene estrechas asociaciones
HLA, vinculadas con los genes DQA y DQB, y estéa influenciada por los genes DRB.
Estos alelos HLA-DR/DQ pueden ser predisponentes o protectores. (34)

En esta forma de diabetes, la tasa de destruccion de las células 3 es muy variable,
siendo rapida en algunos individuos (principalmente los lactantes y los nifios) y lenta
en otros (principalmente los adultos). Algunos pacientes, especialmente los nifios y
los adolescentes, pueden presentar cetoacidosis como primera manifestacion de la
enfermedad. Otros tienen hiperglucemia moderada en ayunas que se puede tornar
con rapidez a la hiperglucemia grave o la cetoacidosis, en presencia de infeccion u
otras intercurrencias. Y otros, especialmente los adultos, pueden retener una funcion
residual de las células 3 suficiente, lo que permite prevenir la cetoacidosis durante
muchos afos; estas personas finalmente se convierten en insulinodependientes y estan
en riesgo de cetoacidosis. En esta ultima etapa de la enfermedad, la secreciéon de
insulina es escasa o nula y se manifiesta por niveles bajos o indetectables del péptido
C en el plasma. La diabetes mediada por inmunidad suele ocurrir en la nifiez y la
adolescencia pero puede ocurrir a cualquier edad, incluso en la octava o novena
décadas de la vida. (34)
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Diabetes tipo 2

Esta diabetes, que representa el 90-95% de las personas con diabetes, conocida como
diabetes no insulinodependiente, diabetes tipo 2, o diabetes de comienzo en el adulto,
incluye a las personas con resistencia a la insulina y generalmente tiene deficiencia
relativa de insulina. Al menos al comienzo, y con frecuencia durante toda su vida,
estas personas no necesitan tratamiento con insulina para sobrevivir. Probablemente
hay muchas causas de este tipo de diabetes. Aunque la etiologia especifica no se
conoce, no hay destruccion inmunoldgica de las células B y los pacientes no tienen
ninguna de las otras causas de diabetes. La mayoria de estos pacientes son obesos, y

la obesidad por si misma causa cierto grado de resistencia a la insulina. (35)

Durante muchos afios puede quedar sin diagnostico porque la hiperglucemia se
desarrolla gradualmente y en las primeras etapas muchas veces no es lo
suficientemente grave como para que el paciente note cualquiera de los sintomas
clasicos de la diabetes. Sin embargo, tienen mayor riesgo de desarrollar
complicaciones macro y microvasculares. La secrecion de insulina es deficiente y no
alcanza a compensar la resistencia a la insulina, la cual puede mejorar bajando de
peso o haciendo el tratamiento farmacologico de la hiperglucemia, pero rara vez se
recupera la normalidad. El riesgo de desarrollar esta forma de diabetes aumenta con
la edad, la obesidad y la falta de actividad fisica. Se presenta con mayor frecuencia en
las mujeres con diabetes mellitus gestacional previa y en los individuos con
hipertension o dislipidemia; su frecuencia varia en diferentes subgrupos raciales y
étnicos. A menudo se asocia con una fuerte predisposicion genética, mas que la DM

tipo 1 autoinmune. (35)

Etiopatogenia: Su naturaleza genética ha sido sugerida por la altisima concordancia
de esta forma clinica en gemelos idénticos y por su trasmision familiar. Si bien se ha
reconocido errores genéticos puntuales que explican la etiopatogenia de algunos
casos, en la gran mayoria se desconoce el defecto, siendo lo mas probable que existan

alteraciones genéticas maltiples. EIl primer evento en la secuencia que conduce a esta
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Diabetes es una resistencia insulinica que lleva a un incremento de la sintesis y
secrecion insulinica, e hiperinsulinismo compensatorio, capaz de mantener la
homeostasia metabdlica por afios. Una vez que se quiebra el equilibrio entre
resistencia insulinica y secrecion, se inicia la expresion bioquimica (intolerancia a la
glucosa) y posteriormente la diabetes clinica. Los individuos con intolerancia a la
glucosa y los diabéticos de corta evolucion son hiperinsulinémicos y esta enfermedad
es un componente frecuente en el llamado Sindrome de Resistencia a la Insulina o
Sindrome Metabdlico. Otros componentes de este cuadro y relacionados con la
insulinaresistencia y hiperinsulinemia son HTA, dislipidemias, obesidad toraco-
abdominal (visceral), gota, aumento de factores protrombdticos, defectos de la
fibrinolisis y ateroesclerosis. Por ello, estos sujetos tienen aumentado su riesgo
cardiovascular. La obesidad y el sedentarismo son factores que acenttan la insulina-
resistencia. La obesidad predominantemente visceral, a través de una mayor secrecion
de acidos grasos libres y de adipocitoquinas (factor de necrosis tumoral alfa,
interleuquinas 1 y 6) y disminucién de adiponectina, induce resistencia insulinica. Si
coexiste con una resistencia genética, produce una mayor exigencia al pancreas y
explica la mayor precocidad en la aparicion de DM tipo 2 que se observa incluso en
nifios. (35)

Para que se inicie la enfermedad que tiene un caracter irreversible en la mayoria de
los casos, debe asociarse a la insulina-resistencia un defecto en las células beta. Se
han postulado varias hipétesis: agotamiento de la capacidad de secrecion de insulina
en funcién del tiempo, coexistencia de un defecto genético que interfiere con la
sintesis y secrecion de insulina, interferencia de la secrecion de insulina por efecto de
farmacos e incluso por el incremento relativo de los niveles de glucosa y acidos

grasos en la sangre (glucolipotoxicidad).

Criterios diagnosticos de la Diabetes

e Hemoglobina Glicosilada A1C > 6,5 %.
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e Glucosa en ayunas > 126 mg/dl. El ayuno se define como la no ingesta
caldrica por lo menos 8 horas por dos ocasiones.

e Glicemia 2 horas posprandial > 200 mg/dl durante la prueba de tolerancia a la
glucosa. La prueba debe realizarse como lo indica la OMS, con una carga de
glucosa que contiene el equivalente de 75 g de glucosa anhidra disuelta en
agua.

e Glicemia al azar > 200 mg/dl concomitantemente con sintomas clasicos de

hiperglicemia.(36)

Otros tipos especificos de Diabetes

Incluyen pacientes con defectos genéticos en la funcion de la célula beta como las
formas llamadas MODY (maturity onset diabetes of the young); otros con defectos
genéticos de la accion de la insulina; otros con patologias pancreaticas
(pancreatectomia, pancreatitis aguda, pancreatitis cronica, neoplasia del pancreas,
hemocromatosis);  endocrinopatias  (Cushing,  acromegalia,  glucagonoma,

feocromocitoma). (37)

También algunos farmacos o toxicos pueden producir diabetes secundaria
(corticoides, acido nicotinico, Lasparagina, interferon alfa, pentamidina); agentes
infecciosos (rubeola congeénita, coxsachie B, citomegalovirus, parotiditis) y por
altimo, algunas otras enfermedades como los Sindromes de Down, Kleinefelter,

Turner, enfermedad de Stiff-man y Lipoatrofias. (37)

Nefropatia Diabética

Hiperglicemia: De manera caracteristica, el hecho sin duda determinante en la
fisiopatologia de las complicaciones asociadas a la DM lo constituye la presencia de

una situacion de hiperglucemia crénica, siendo evidente que un mal control

glucémico constituye un predictor independiente del desarrollo y progresion de la
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enfermedad renal asociada a la diabetes (ERAD), asi como de otras complicaciones
de la enfermedad. (38)

La modificacién de diversas moléculas por el ambiente hiperglucémico, con la
formacion final de los productos avanzados de la glicosilacion (AGEs), juega un
papel fundamental. Asimismo, los niveles elevados de glucosa, ejercen sus efectos
toxicos en el interior de las células a través de su incorporacion por transportadores
de glucosa, activandose una cadena enzimética de distintas reacciones que incluyen:
formacion de sorbitol, aumento de stress oxidativo, activacion de la protein Kinasa C
(PKC) y activacion de la ruta de la hexosaminasa. Todas estas vias enziméticas y
metabolicas van a contribuir a la activacion de citoquinas y factores de crecimiento
que participan de manera activa en la aparicion y desarrollo de la ERAD. (38)
(GRAFICO No. 3)

Diabetes mellitus (Hiperglucemia)

Productos avanzados

Via de los de la ghicosilacan Estrés
polioles oxidativo
i e Sistermna
Protein-Kinasa C renina-angiotensina
Factores de
crecimiento Inflamacidn

Susceptibilidad genética

Hefropatia Diabética

GRAFICO No. 3
Fuente: Grupo Espafiol de Estudio de la Nefropatia Diabética, 2008
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Via de los polioles y actividad de aldolasa reductasa: La aldosa-reductasa (AR) es
la primera enzima de la via de los polioles, encargada de catalizar la reduccion de una
amplia variedad de compuestos carbonilo, incluyendo las hexosas. Esta presente en
diferentes 6rganos y tejidos; asi, la encontramos en el ojo (epitelio corneal, cristalino
y pericitos retinales), en el rifion (podocitos, células mesangiales, epitelio tubular), y
en los nervios periféricos (axones y células de Schwann). En presencia de
hiperglucemia, y al aumentar la glucosa intracelular, se activa la AR con la
produccion creciente de sorbitol, lo que conlleva la consiguiente disminucion de
nicotinamida adenina dinucleétido fosfato (NADPH), iniciandose su propio proceso
metabdlico interfiriendo con la via glicolitica normal. Asi, en situacion de
hiperglucemia, el metabolismo de glucosa por esta via es aproximadamente de un
tercio del total. Posteriormente, el sorbitol, por accion del sorbitol-deshidrogenasa, es

metabolizado a fructosa. En todo este proceso tienen lugar cuatro fenOmenos:

Produccién de sorbitol.
Produccidn de fructosa.
Disminucion del NADPH.

Aumento del nicotinamida adenin dinucledtido reducido (NADH).(39)

M w0 D

La hipotesis mas reciente para explicar parte del dafio que se produce sugiere que la
oxidacion del sorbitol aumenta la relacion NADH:NAD+, inhibiendo la actividad de
la dehidrogenasa gliceraldehido trifosfato (GADPH) y aumentando la concentracion
de triosafosfato. Al elevarse las concentraciones de este compuesto se incrementa la
formacién de metilglioxal, un precursor de los AGEs, y de DAG, que activa la PKC.
El aumento de NADH favorece la sintesis de DAG, lo que ocurre tanto en el dafio

renal como en el retiniano, pero no en la afectacién neuronal. (39)
Proteina Kinasa C: La PKC es una enzima de la familia de las serina-treonina

kinasas que comprende quince isoformas que tienen en comun el ser capaces de

fosforilar las proteinas responsables de la transduccion de sefiales intracelulares, y
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cuya consecuencia es la regulacion de diversas funciones vasculares, que incluyen la
contractilidad, el flujo, la proliferacion celular y la permeabilidad vascular. La
isoforma PKC-B2 aumenta su actividad en las células endoteliales de retina y rifion
cuando éstas son expuestas a la hiperglucemia, debido al aumento en la sintesis de
novo de DAG, un potente estimulador endégeno de esta enzima.

La PKC-B2, a su vez, activa la fosfolipasa A2, aumentando asi la produccion de
prostaglandina PGE2 y de Tromboxano-A2. Estos ultimos mediadores modifican
drasticamente la permeabilidad endotelial y la respuesta a la Angiotensina 11 (All) en
el masculo liso vascular, cambios importantisimos en la génesis del dafio renal

presente en la diabetes.

La hiperglicemia aumenta la PKC, el sorbitol y los AGEs, los que a su vez producen
disfuncién endotelial y aumento de factores de crecimiento, angiotensina II,
endotelinas que son sustancias inflamatorias que alteran los vasos sanguineos y
aumento de citoquinas inflamatorias. Por otra parte se produce un incremento del
factor transformante beta (TGF-beta, que a su vez aumenta tanto la sintesis mesangial
como el espesor de la membrana basal y disminuye la degradacion mesangial,

favoreciendo la acumulacién mesangial y la glomeruloesclerosis. (40)

Hipertension Arterial
La hipertension puede definirse como el ascenso de la presion arterial (PA) de
etiologia desconocida que incrementa el riesgo de eventos cerebrales, cardiacos y
renales. Se la diagnostica tras la comprobacion de los valores de la PA en dos 0 mas

medidas tomadas en dos 0 mas ocasiones separadas varias semanas.

La clasificacion de HTA segin la ESH/ESC (European Society of
hypertension/European Society of Cardiology) es la siguiente: (41) (TABLA No. 3)
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Cateqgoria Sistolica Dias tolica

Optima =120 =80
Mo mal 120129 80—-84
Momal alka 130-139 85—-89
Grado 1 de hipetension 140159 9099
Grado 2 hipertension 160179 100-109
Grado 3 hipertension =180 =110
Hipertension sistéolica aislada =140 =90
TABLA No. 3

De acuerdo al VI informe del Joint National Committee (JNC): (TABLA No. 4)

TA sistdlica TA diastdlica
Clasificacibn mmHg mmHg
Mormal = 120 < 80
FPrehipertension 120 - 1349 a0 - a9
Etapa 1 140 - 150 S0 - 99
Etapa 2 = 160 = 100

TABLA No. 4

Nefropatia Hipertensiva

El aumento de la PA normalmente se evita por vasoconstriccion regulatoria de la
vasculatura preglomerular; cuando falla este mecanismo compensatorio se eleva la
presién hidrostatica intraglomerular ocasionando hiperfiltracion, proteinuria y
dafio glomerular. Cuando se excede el limite superior de la autorregulacion ocurre
dafio hipertensivo, aun cuando los mecanismos de control estén integros. En

pacientes con dafio renal previo, como en la nefropatia diabética o de otra etiologia, la
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susceptibilidad al aumento de la presion esta incrementada. La fisiopatologia del dafio
glomerular es multifactorial, con participacion de vias extracelulares que confluyen
en sefiales intracelulares, lo que condiciona sintesis excesiva de matriz; el sistema
nervioso simpatico (SNS) se activa en etapas tempranas paralelamente al sistema de
renina-angiotensina-aldosterona (SRAA), asociado a disfuncion endotelial; varios
mediadores inflamatorios incluyendo la endotelina 1 contribuyen a la fisiopatologia
de la HTA y algunos pueden condicionar dafio directo al glomérulo. (42)

La proteinuria, principalmente constituida por albimina, es un indicador indirecto de
elevacion de la presion glomerular y dafio renal, asi como un marcador de eficacia del
tratamiento; su medicion es un componente esencial en la evaluacion de dafio a

organo blanco, ya que tiene un costo accesible y no es un método invasivo.

También es considerada una via independiente en el desarrollo del dafio renal. La
disminucion de la filtracion glomerular se retrasa cuando logramos disminuir la
proteinuria mediante la reduccion de la PA. La proteccion de la funcién renal lograda

con antihipertensivos ha demostrado ser dependiente del grado de proteinuria inicial.

Los factores mas conocidos son la retencion de agua y sal, y la activacion del sistema
renina angiotensina (SRA), afiadiéndose en los Ultimos afios un gran ndmero de otros,
como: la aldosterona, la activacion del sistema simpético, el aumento de la
endotelina, el déficit de sustancias relajadoras producidas por el endotelio, el stress
oxidativo, el sindrome metabdlico, y la apnea del suefio. Esta multiplicidad de

agentes explica la gran dificultad en lograr el control de la PA.

La angiotensina Il (All) se encuentra en el rifion en concentraciones varias veces
mayores a la concentracion sistémica, su sobreactivacion intrarenal adn en los estados
de hiporeninemia sistémica es de crucial importancia para el mantenimiento de la

HTA y la afectacidn renal. Se sabe que el 90% de los receptores renales son del tipo
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AT1, identificados en las arteriolas aferentes y eferentes, glomérulo, células

mesangiales y el tabulo proximal.

La All promueve la reabsorcién de sodio, la induccion un fenotipo de dafio y
reparacion tisular con produccion de factores de crecimiento, citokinas inflamatorias,
y fibrosis intersticial, teniendo una particular accion deletérea sobre el podocito
glomerular, provocando su desprendimiento y pérdida en la orina, y en la expansion y
crecimiento del mesangio afectando la barrera de filtracion, produciendo en
consecuencia albuminuria y proteinuria y pérdida progresiva de glomérulos. En el
paradigma actual que explica la aparicion y progresion de la ERC se le asigna un
papel preponderante a la Hipertension intraglomerular, la proteinuria y el SRA
intrarenal. (43)

Obesidad

La obesidad y el sobrepeso se definen como una acumulacion anormal o excesiva de
grasa que puede ser perjudicial para la salud. La obesidad es un proceso de patogenia
compleja, ain no claramente establecida, en la que estan implicados factores
genéticos y ambientales y que se manifiesta por una expansion patologica de los

depdsitos adiposos corporales. (44)

La expansion de la grasa corporal es consecuencia de un disbalance energético
cronico relacionado casi siempre con factores ambientales modificables como la
actividad fisica y la dieta, junto a factores hormonales enddgenos, en un individuo
predispuesto genéticamente. El factor genético justifica un pequefio porcentaje de la
obesidad: el 1,8% de los obesos adultos y hasta el 6% de los nifios con obesidad
severa tienen obesidad monogénica dominante causada por mutaciones en el gen del
receptor 4 de la melatonina (MCR4). (45)
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El método aceptado a nivel internacional en la actualidad para el diagndstico y
clasificacion de la obesidad es el indice de Masa Corporal (IMC) o indice de
Quetelet. EI IMC es un buen indicador indirecto de adiposidad general en la
poblacién general (excepto en sujetos muy musculados, ancianos, nifios o
embarazadas). Se wusa para el diagndstico de obesidad por su sencillez,
reproductibilidad y bajo coste. EI IMC se define como el cociente entre el peso en
kilogramos y la talla en metros elevada al cuadrado. (46) (TABLA No. 5)

IMC = Peso (en kilogramos) / Talla (en metros)2

CLASIFICACIHOMN IMC (kg/m2)
Mormopeso 18.5=24.9
Sobrepeso 25=229.9
DObesidad
Clase | =24 O
Clase 1 35=39.9
Clase 1
(climicamente sevwera) =40

TABLA No. 5

Fuente: Manual practico de Obesidad en el Adulto, OMS, 2009

Nefropatia de la Obesidad

La asociacion entre obesidad y ERC no ha sido claramente establecida hasta la Gltima
década y se manifiesta principalmente de manera silente en forma de
microalbuminuria o hiperfiltracion renal o, en menor nimero de casos, con

proteinuria asociada o no a diferentes grados de ERC. (47)

Fueron Hall et al., en el afio 2002, sobre datos obtenidos del National Health and

Nutrition Examination Surveys, los que describieron un incremento progresivo de la
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incidencia de ERCT a partir de la década de los ochenta, coincidiendo con un
incremento de la obesidad y un descenso de la HTA. En esta misma linea, el estudio
de Chen et al. demostro la existencia de una asociacion entre el sindrome metabdlico
(en fase de prediabetes) y el riesgo de desarrollar ERC. Ambos estudios apoyan la
asociacion entre el incremento de peso y la enfermedad renal. Recientemente,
diversos estudios epidemiolégicos con un gran nimero de sujetos y revisiones
sistematicas sobre el tema con metaanalisis han demostrado que la obesidad
constituye un factor de riesgo independiente para el desarrollo de alouminuria e ERC.
(47)

Fisiopatologia de las lesiones renales de la obesidad: Multiples factores pueden estar

implicados en la produccion de las lesiones renales de la obesidad. Entre ellos, hay
que destacar factores hemodindmicos como la hiperfiltracion glomerular a través de
una vasodilatacion de las arteriolas aferentes o por aumento de la presion venosa
renal, factores de crecimiento e inflamatorios, factores metabdlicos y la HTA.
GRAFICO No. 4

Factores hemodinamicos:
. . . hiperfiltracion glomerular, . .
Hipertension arterial aumento de la presion venosa central Diabetes mellitus

Resistencia a insulina/

LIS Hiperinsulinemia

Glomerulopatia asociada
a la obesidad

Citocinas inflamatorias: Hiperlipidemia/
IL-6, TNF-a, PCR Sistema renina/angiotensina Lipotoxicidad
GRAFICO No. 4

Fuente: Departamento Nefrologia, Universidad Auténoma de Barcelona, 20009.
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El mecanismo fisiopatoldgico por el que la hiperfiltracion glomerular causa lesion
renal es hasta la actualidad poco conocido. De datos obtenidos a partir de estudios
experimentales o clinicos podemos deducir que podria deberse a una combinacién de
factores: la ingesta elevada de sal y de proteinas, la hiperlipidemia, la
hiperinsulinemia, la inflamacion y la implicaciéon de algunas adipocitocinas como la
leptina. Ademas, el tejido graso puede contribuir al incremento de la All, que produce
un aumento de la reabsorcion tubular de sodio y que activa la realimentacion
tubuloglomerular. Este mecanismo lleva a la vasodilatacion de las arteriolas
aferentes, con el consecuente incremento del flujo de sangre renal, de la presion

intraglomerular y del FG. (48)

Asimismo, los altos gradientes de presion glomerular observados en la obesidad
pueden favorecer que los podocitos de los capilares glomerulares se conviertan en
células vulnerables, se alteren y, como resultado, se produzca microalbuminuria y

proteinuria, lo que favoreceria el desarrollo de ERC.

Una de las adipocitocinas que esta incrementada en los pacientes con obesidad, la
leptina, ademéas de tener un papel en la produccion de hiperfiltracion glomerular,
podria contribuir directamente en la produccién de la glomeruloesclerosis asociada a
la obesidad, estimulando la proliferacién celular glomerular, la expresion de citocinas
proesclerdticas como el factor transformador de crecimiento beta 1 (TGF-p 1) y la

aparicion de proteinuria. (49)

Lesiones renales en la Obesidad. Glomerulopatia de la Obesidad: La obesidad puede

agravar lesiones renales ya existentes, pero fundamentalmente se caracteriza por
presentar unas lesiones renales glomerulares con entidad propia que se conocen como
“glomerulopatia de la obesidad”: presencia de glomerulomegalia (GRAFICO No. 5)

asociada o no a una glomeruloesclerosis/hialinosis segmentaria y focal (HSF)
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GRAFICO No. 5

Fuente: Departamento Nefrologia, Universidad Auténoma de Barcelona, 2009

Ademas de estas lesiones, estos pacientes pueden presentar otras alteraciones
glomerulares incluyendo el incremento de la matriz mesangial, la proliferacién de las
células mesangiales, la hipertrofia y fusién de los podocitos, la esclerosis glomerular
global. Asimismo, diversos grados de lesion vascular, fibrosis intersticial y atrofia
tubular pueden acompanar a las lesiones glomerulares. Los pacientes que presentan
lesiones de HSF tienen mas lesiones tubulointersticiales y albuminuria que los

pacientes que presentan otro tipo de lesion glomerular. (49)

Evolucion de la Nefropatia de la Obesidad: La evolucion de las lesiones de “la

glomerulopatia de la obesidad” varia en relacion con varios factores: funcion renal,
grado de microalbuminuria/proteinuria en el momento del diagnostico de la lesion
renal, tipo de lesidn histologica y acciones terapéuticas empleadas (de la obesidad
como tal y de las complicaciones asociadas a la misma: DM, sindrome metabdlico,
dislipidemia, HTA, entre otros.). Por otra parte, si se sabe que la obesidad condiciona
una peor evolucion a largo plazo de diferentes nefropatias, como son la

glomerulonefritis IgA vy los pacientes que han sufrido una nefrectomia. (49)

Enfermedades Autoinmunes: Lupus Eritematoso Sistémico
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Dentro de este tipo de enfermedades citaremos principalmente al Lupus Eritematoso
Sistémico (LES) el mismo tiene una prevalencia de 20 a 150 por 100000 habitantes y
afecta principalmente mujeres en edad fértil, con una relacion de 9:1 con respecto a
los hombres. La mayoria de los pacientes tiene alteraciones del examen de orina y
cerca de la mitad hard una enfermedad renal clinicamente evidente. Es importante
recalcar que la enfermedad renal tiende a ocurrir precozmente en la evolucion de la

enfermedad, generalmente antes de los 36 meses desde el diagnostico.

Las distintas formas de presentacion de la enfermedad renal en lupus se clasifican de
acuerdo a criterios definidos por un grupo de consenso el afio 2004. Esta clasificacion
al igual que la anterior, se define por el patrén histologico. Existe una importante
sobreposicion de las caracteristicas clinicas y del examen de orina como para poder
confiablemente clasificar los enfermos basados solo en eso. Se reconocen 6 tipos de

enfermedad:

Nefritis lupica mesangial minima (I): en estos pacientes se reconocen depdsitos

mensangiales en la inmunofluorescencia o microscopia electronica, pero tienen una
biopsia de luz normal. No tienen alteraciones del examen de orina o de la funcion

renal. No tienen indicacion de biopsia.

Nefritis lUpica proliferativa mesangial (11): en esta clase de enfermedad renal se

aprecia en la microscopia de luz hipercelularidad mesangial o expansion de la matriz
mesangial. Clinicamente se puede presentar como microhematuria o proteinuria en

rango no nefrético. No lleva a sindrome nefrético ni compromete la funcion renal.

Nefritis lupica focal (111): se define por la presencia de menos de 50% de glomérulos

comprometidos con glomerulonefritis extracapilar o endocapilar. Habitualmente se

encuentran depaositos de inmuncomplejos en la ME e inmunofluorescencia.
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Nefropatia focal clase I1I: ocurre en 10 a 20% de los pacientes y se manifiesta por

hematuria, proteinuria y frecuentemente hipertension y puede haber sindrome
nefrético y ocasionalmente llegar a comprometer la funcion renal. La progresion a
insuficiencia renal es muy poco comun, en especial los primeros afio de evolucién y

cuando el porcentaje de glomérulos comprometidos es inferior a 25%.

Nefropatia proliferativa difusa tipo 1V: se define por el compromiso de mas del 50%

de los glomérulos con glomerulonefritis endocapilar y puede haber extracapilar y
proliferacién mesangial. Habitualmente hay depdsitos endocapilares en especial en la

fase activa.

La nefropatia tipo IV es la mas comun y la de peor pronostico. Los pacientes
generalmente tienen hematuria, proteinuria, hipertension y compromiso de la funcion

renal y menos cominmente sindrome nefrotico.

Nefropatia membranosa o clase V se caracteriza por engrosamiento capilar

glomerular y depdsitos subendoteliales. Los pacientes habitualmente se presentan
con sindrome nefrotico y puede haber hipertension y hematuria. La funcion renal

esta generalmente preservada por muchos afios o con deterioro leve.

Nefritis esclerosante avanzada o clase VI se refiere a aquellas nefropatias en las

cuales mas del 90% de los glomeérulos estd esclerosado y no hay signos de

inflamacion. (50)

Antiinflamatorios No Esteroideos
Como grupo farmacolégico, AINES, son probablemente los medicamentos mas
ampliamente utilizados. Actualmente se conocen mas de 20 clases. Todos ejercen su

efecto antiinflamatorio principalmente reduciendo la produccién de prostaglandinas,

tras inhibir la COX. Las prostaglandinas acttian en la regulacién del FG y en la
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reabsorcion de sal en la rama ascendente del asa de Henle. Los AINES pueden
producir efectos nefrotoxicos a través de varios mecanismos, relacionandose la
mayoria de ellos con una hipoperfusién motivada por una vasoconstriccion renal y
mediada por la inhibicibn de las prostaglandinas. Podemos agrupar estos

mecanismos lesivos en 5 grupos:

A.- Funcionales: Se produce por una reduccion del flujo sanguineo renal y una
activacion de los mecanismos de compensacion como son la secrecion de la hormona
antidiurética (ADH), la retencion de agua y NaCl y la hiperpotasemia debido a

un hipoaldosteronismo hiporreninémico.

B.- Necrosis tubular aguda isquémica: En individuos sanos, los AINES no
producen alteraciones hemodinamicas renales significativas, pero si pueden agravar
la situacién en determinados estados patoldgicos que producen hipoperfusion renal
como son la insuficiencia cardiaca congestiva, la cirrosis con ascitis, la

deshidratacion, la sepsis o la anestesia general.

C.- Nefritis tubulo-intersticial aguda: Este mecanismo es mucho menos frecuente
que los producidos por una hipoperfusion renal. Los dos farmacos que desencadenan
con mayor frecuencia este proceso son el fenoprofeno y el meclofenamato. En

muchas ocasiones se asocia a un sindrome nefrético.

Las respuestas a la disminucion del flujo sanguineo renal y a las alteraciones
hemodinamicas renales incluyen la estimulacion del SRAA, que resulta en
vasoconstriccion y retencion de sodio y agua, y en la estimulacion del sistema
nervioso simpatico, que aumenta adicionalmente el tono vascular. En estas
situaciones, las prostaglandinas promueven dilatacion compensatoria de la
vasculatura renal para asegurar un flujo sanguineo normal y prevenir el deterioro
funcional agudo del rifion. Ademas de esto, estas prostaglandinas reducen la
liberacion de noradrenalina, lo que también favorece la vasodilatacion. Es debido, en

gran parte, a la atenuacion de estos mecanismos contraregulatorios mediados por las
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prostaglandinas que los AINES comprometen la funcién renal, especialmente en
pacientes de alto riesgo, que ya presentan reduccion de la perfusion renal. La
prevalencia de edema sintomatico es del 3% al 5%. Otra reaccion potencialmente
adversa inducida por los AINES es la hipercalemia. Los AINES atenuan la liberacion
de renina mediada por las prostaglandinas, reducen la formacién de aldosterona y, en

consecuencia, disminuyen la excrecion de potasio.

Prostaglandinas homeostaticas -prostaciclina, PGE2 y PGD2 generadas por accion de
la COX-1 en distintas regiones de los rifiones, dilatan la vasculatura, disminuyen la
resistencia vascular renal y aumentan la perfusion del drgano. Esto lleva a la
redistribucion del flujo sanguineo de la corteza renal para los nefronas en la region
intramedular. La inhibicion de estos mecanismos tiende a disminuir la perfusion renal
total y redistribuir el flujo sanguineo para la corteza, proceso que culmina en

vasoconstriccion renal aguda, isquemia medular y, en ciertas condiciones, IRA.

D.- Sindrome Nefrético: Generalmente aparece relacionado con la administracion de
dos grupos de farmacos: el &cido propidnico y el &cido indolacético, a los cuales
pertenecen: ibuprofeno, naproxeno e indometacina. Aunque se han descrito casos de

sindrome nefrético aislado con sulindac, tolmetin e ibuprofeno.

E.- Enfermedad renal cronica: Se produce generalmente por un uso prolongado de

estos farmacos e implica la existencia de una necrosis papilar.

La nefropatia por AINES se caracteriza por necrosis papilar y enfermedad tubular
intersticial crénica. Parece haber una importante variacion geogréafica en la incidencia
de la enfermedad. Entre el 1 y el 30 % de los pacientes urémicos resultaron ser
consumidores de AINES en exceso. Constituye la ERC mas frecuente relacionada
con farmacos presentando niveles superiores de creatinina sérica que puede llegar a
mortalidad de causa renal y urogenital. Las tasas con el empleo diario y semanal de

mezclas a base de &cido acetilsalicilico también son significativamente elevadas. (51)
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Gooch y cols. estudian la evolucién de la funcion renal de 10.184 (de un total de
12.641) enfermos mayores de 65 afios durante 2,75 afios y su relacion con la ingesta
de AINES medida a través del control electronico de las prescripciones. En los
enfermos con ERC estadio 2 (FG entre 60 y 89 ml/min), la ingesta de inhibidores
COX-2 y de AINES tradicionales incrementan en un 25% y en un 29%
respectivamente el riesgo de deterioro del FG en méas de 15 ml/min, comparados con

los que no ingieren dichos farmacos. (52)

El tipo de AINE utilizado tiene escasa importancia porque, se han descrito efectos
nefrotdxicos con practicamente todos los grupos. Teoricamente, el efecto renal
deberia estar en funcion de la potencia del farmaco y su capacidad de inhibicion de

las prostaglandinas. En este sentido, los salicilatos son los menos potentes.

Ademas de ello, PGE2 y PGF2a median efectos diuréticos y natriuréticos, mientras
que PGE2 y PGI2 antagonizan la accion de la vasopresina. Ambas, generadas en los
glomérulos, contribuyen a mantener la tasa de FG. Estas prostaglandinas constituyen
un mecanismo autoregulador ante la presencia de la disminucion de la perfusion

renal, como en la insuficiencia cardiaca y en condiciones de hipovolemia.

Uropatia Obstructiva

Se considera Uropatia Obstructiva (UO) el cese de paso de orina en alguna parte de
tracto urinario por un obstaculo mecanico o funcional. La UO puede ser aguda o

crénica, completa o incompleta, infravesical o suprevesical. (53)

Etiologia
e Renal: litiasis, estenosis pieloureterales, neoplasias.
e Uréter: litiasis, compresiones extrinsecas, estenosis, embarazo.
e \ejiga y uretra posterior: hipertrofia prostatica, esclerosis de cuello,
carcinoma de prostata, litiasis, vejiga neurdgena.

e Uretra: estenosis, fimosis, litiasis.
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Clasificacion
e UO del tracto urinario superior
Aguda: célico nefritico, anuria excretora.
Cronica: hidronefrosis, megauréter,  caliectasia,  pielocaliectasia,
ureterocaliectasia.
e UO de tracto urinario inferior
Retencidn aguda de orina, retencion crénica de orina. (53)

Anatomia patoldgica

Los cambios morfologicos y funcionales en el tracto urinario son primeros
compensatorios o adaptativos pero luego con el tiempo se hacen irreversible dando
lugar a atrofia renal cada vez mas irreversible. Ante el aumento de presion se produce
una dilatacion de la via excretora por encima del obstaculo, lo cual va seguido de
hipertrofia e hiperplasia de sus fibras musculares y cierto tiempo después pérdida de
la elasticidad y capacidad retractil, por lo cual dejan de sobredistenderse. El
aplastamiento de las papilas renales en conjunto con la dilatacion y atrofia tubular
produce que los calices tomen forma de “palillos de tambor”. El parénquima va

siendo rechazado hacia la periferia, adelgazandose cada vez mas. (54)

Si la obstrucciéon es infravesical, la vejiga sufre hipertrofia de los fasciculos
musculares del detrusor, y entre sus fibras se inicia la herniacién progresiva de la
mucosa formando “celdillas” y “diverticulos”. En la vejiga de esfuerzo los uréteres se
comprimen a su paso por la pared vesical hipertrofiada mostrando un cierto grado de
ectasia. La hipertrofia intravesical prolapsa hacia fuera de su desembocadura,
anulando las valvulas antirreflujo, produciéndose finalmente reflujo vesicorrenal
pasivo. Cuando el detrusor llega al limite de su capacidad de esfuerzo, se

sobredistiende provocando lo que se conoce como globo vesical. (54)
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Cuanta mas alta esta la obstruccion la posibilidad de fendmeno adaptativo de
dilatacion es menor porque la cantidad de via excretora que puede dilatar es menor. A
mayor tiempo de obstruccion mayor dilatacién y menor capacidad de reversibilidad.

Cuanto mas agudo menor dilatacién y mayor dafio funcional.

Nefropatia Obstructiva

La obstruccion del flujo urinario puede tener lugar tanto dentro de los tubulos renales
como en cualquier tramo de la via urinaria. Independiente del punto en que suceda la
obstruccion urinaria, a partir de la misma, comienza a sucederse una serie de eventos,
que de no ser corregidos, pueden conducir con el tiempo al dafio renal irreversible y a
la atrofia tubular. A partir de la instalacion de una obstruccion se produce un aumento
de la presion correspondiente al tramo proximal a la misma, debido al efecto de la
presion neta de FG, la cual lleva a un aumento de la presion intraluminal, que acarrea
como mecanismo compensador una progresiva dilatacion ureteral (ley de la Lapace),
de modo que se reduce asi significativamente la diferencia de presion entre el uréter
en estado de contraccion y de reposo, resultando de ello una coaptacion inefectiva de
la pared ureteral, y en consecuencia una peristalsis ureteral inefectiva. En ocasiones
se produce ruptura de los formices caliciales con la consiguiente formacion de

urinomas. (55)

Por otra parte, dicha presion se transmite hacia los sectores tubulares proximales a la
obstruccién ocasionando una reduccion del FG al contraponerse a la presion neta de
FG. En este sentido, debe tenerse presente que el FG es el resultado de un juego de
presiones gue se establecen entre los capilares del ovillo glomerular y la capsula de
Bowman, donde a favor de la filtracién se encuentran la presion hidrostatica del
capilar y la presién oncética de la capsula de Bowman , mientras que en su contra se
encuentran la presion oncética del capilar y la presion hidrostatica de la capsula de
Bowman. Habitualmente predomina ampliamente la presion hidrostatica glomerular

de quien depende practicamente la presion neta de utrafiltracion. Lo que ocurre
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durante una uroobstruccion completa y bilateral es que aumenta en forma muy
importante la presion hidrostatica de la capsula de Bowman, la cual puede llegar
incluso a contrarestar a la presion neta de ultrafiltracién y conducir asi a una

insuficiencia renal obstructiva. (55)

Por otra parte, el aumento de presion intratubular antes mencionado induce
inicialmente la liberacion de prostaglandinas vasodilatadoras que dilatan la arteriola
aferente incrementando el flujo renal en un 40%. Sin embargo, con la prolongacion
de la obstruccion se produce vasoconstriccion intrarenal con la consiguiente
reduccion en el flujo sanguineo glomerular. Este fendmeno estaria mediado por la
liberacion de All y tromboxano por parte de las nefronas obstruidas. La consecuencia
de este dltimo fendmeno es que se evita la perfusion de las nefronas no funcionantes

mediante la redistribucion de flujo hacia aquellas que si lo estan. (56)

En casos de obstrucciones urinarias severas y prolongadas, el parénquima renal se
reduce a un fino anillo de tejido atr6fico como consecuencia en gran medida de la
isquemia sufrida por su hipoperfusion sostenida. También se postula que los tabulos
dafados liberarian una sustancia quimiotactica que atraeria a monocitos y
macrofogos, los cuales infiltrarian el parénquima renal dafidndolo a través de la

liberacion local de proteasas y radicales libres. (56)

Durante una uro-obstruccion puede ademas desencadenarse hipertension arterial la
cual en un primer momento estd en general mediada por la activacion del SRRA
(vasocontriccion) y a posterior, en caso de una obstruccion total, se debe en gran
medida a una retencion hidrosalina (hipervolemia). Asimismo, la obstruccion urinaria
puede conducir a una disfuncién de los sectores nefronales distales (resistencia a la
aldosterona y a la vasopresina), dificultando la secrecién local de potasio y protones,
asi como reduciendo la reabsorcion del agua, propiciando por consiguiente el

desarrollo de hiperkalemia, acidosis metabdlica hiperclorémica y diabetes insipida
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nefrogénica respectivamente. Esta ultima conduce a la poliuria caracteristica de la

uropatia obstructiva parcial. (56)

En el caso de obstrucciones intratubulares, a los fenémenos fisiopatoldgicos antes
descritos, se suma el hecho de que estas noxas generan ademas un dafio tubular local
de tipo toxico-isquémico al propiciar per se la formacion local de radicales libres y de

vasoconstriccion.

Infeccidn de Vias Urinarias

Se define IVU, como la presencia de microorganismos patogenos en el tracto
urinario; esta puede ser sintomética o asintomatica. Comprende un amplio espectro
clinico que va desde la bacteriuria asintomatica hasta la pielonefritis aguda
complicada con sepsis. Tradicionalmente se clasifica en IVU baja, alta y bacteriuria
asintomatica. Se considera que es la infeccion bacteriana mas comin, y que tiene un

alto impacto en la poblacion tanto en el &ambito de salud, como en el econémico. (57)

Definiciones: (57)

Bacteriuria asintomatica: Se define como la presencia 100.000 unidades formadoras

de colonias (UFC) de un microorganismo en dos urocultivos consecutivos realizados
con un intervalo de 24 horas o mas, sin que hayan sintomas compatibles con

infeccion urinaria.
IVU inferior es la infeccion de la uretra y vejiga e incluye cistitis, uretritis y
prostatitis mientras que 1VU superior o pielonefritis es la infeccién que afecta a la

pelvis y parénquima renal.

IVU no complicada es aquélla que se produce en un sujeto sin alteraciones del tracto

urinario e IVU complicada se considera cuando afecta a pacientes con alteraciones
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anatémicas o funcionales del tracto urinario asi como la que se presenta en
embarazadas, en hombres, en inmunodeprimidos, tras manipulacién uroldgica

reciente, en sondados o la causada por microorganismos multirresistentes.

Las IVUs a repeticién (> tres episodios al afio 0 2 en 6 meses) se diferencian en

recidivantes cuando son originadas por el mismo microorganismo, y en reinfecciones

cuando son causadas por distintos microorganismos.

Patogenia: Los microorganismos pueden colonizar el tracto urinario por via
hematdgena o linfatica, sin embargo, la via mas comun es el ascenso de
microorganismo a traves de la uretra, especialmente las enterobacterias (Eschericha
coli y otras) Esto explica por qué las IVU son mas frecuentes en mujeres que en
hombres, y el aumento de la patologia después de una cateterizacion o
instrumentacion. La colocacion de una sonda uretrovesical se complica con una VU
enell% a2 % de los casos. Los sistemas de drenaje urinario siempre condicionan
una IVU; en los sistemas de drenaje abierto en el 100 % de los casos en término de 3
a 4 dias, mientras que los sistemas de drenaje cerrado se tarda mas la aparicion,

aungue no lo impiden. (57)

Se piensa que las bacterias migran en el espacio mucopurulento entre la uretra y el
catéter uretral, permitiendo asi, el desarrollo de bacteriuria en todos los pacientes a
las cuatro semanas. Los enfermos portadores de catéteres urinarios tienen mayor
riesgo de desarrollar IVU, por ello constituyen una de las infecciones nosocomiales
mas frecuentes. EI paciente con un sistema cerrado por un periodo superior a 4 dias
tiene un 10 % - 20 % de incidencia de infeccion, comparado con un 95 % cuando el
catéter persiste por encima de 30 dias. El 1 % de los pacientes ambulatorios

desarrollan IVVU tras una cateterizacion Unica.

Mas del 95 % de las infecciones urinarias son monobacterianasy la Escherichia coli

es la responsable de la mayoria de los casos, especialmente en pacientes ambulatorios
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con infeccion aguda. En pacientes con infeccion recurrente (uropatia obstructiva,
anomalias congénitas, vejiga neurogénica, etc.) y en infecciones intrahospitalarias,
aumenta en forma significativa la frecuencia relativa de otros microorganismos, como
Proteus, Pseudomonas, Klebsiella, Enterobacter, Enterococcus y Staphylococcus spp.
(57)

Nefropatia Cronica e 1VU: Existen varios factores de posible importancia general
que predisponen a la infeccién en caso de uremia, como la pérdida de varios
mecanismos de defensa urinaria y un cierto grado de inmunodepresion.
Normalmente, la nefropatia poliquistica del adulto (NPQA), el reflujo vesicoureteral
(RVU) evidente y la uropatia obstructiva terminal albergaran focos infecciosos o
favoreceran una infeccion ascendente, aunque no siempre es asi. Evidentemente, una

IVU grave con bacteriemia acompafiante puede acelerar la progresion de la ERC. (58)

e Nefropatia poliquistica del adulto (NPQA): En los pacientes con pielonefritis
aguda y quistes infectados (manifestados mediante bacteriemia recurrente o
sepsis local), el tratamiento consiste en un ciclo prolongado de
fluoroquinolonas sistémicas en dosis altas, seguido de profilaxis. La

nefrectomia bilateral debe utilizarse como ultimo recurso.

e Caélculos e 1U: EI tratamiento es semejante al de los pacientes sin ERC, es
decir, eliminar los calculos si es posible y reducir al minimo el tratamiento

antibidtico si no puede eliminarse el calculo.

e Obstruccion e IVU: Al igual que en todas las demés situaciones, la
combinacion de obstruccion e infeccion es peligrosa y debe tratarse
enérgicamente. La obstruccion puede estar enmascarada y precisar pruebas
diagnodsticas especificas, por ejemplo, videourodindmica o estudios de

flujopresién de las vias superiores.
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Formacién de cicatrices renales: La posible aparicibn de cicatrices, como

consecuencia de VU en ausencia de reflujo, obstruccion o célculos, es controvertida.
Se acepta que puede producirse una reduccién notable de la perfusion renal y la
excrecion de forma aguda y se ha demostrado la denominada ‘nefronia lobular’ con
los métodos mas modernos de imagen, como TC o gammagrafia con &cido
dimercaptosuccinico (DMSA), pero no con la urografia intravenosa (UIV)
convencional. (59)

En un estudio se ha constatado que el 55 % de los pacientes sin lesiones preexistentes

presento lesiones parenquimatosas agudas durante un episodio de pielonefritis aguda.

Estas lesiones persistieron en un seguimiento realizado 3-6 meses despues en el 77 %

de los pacientes. En un estudio anterior realizado por Alwall se describieron 29

mujeres que fueron objeto de seguimiento durante 20-30 afios con datos de lesion

renal progresiva y pielonefritis crénica en la biopsia. Dado que en este estudio se
habrian utilizado técnicas diagnosticas mas rudimentarias, que podrian no haber
identificado enfermedades preexistentes, es posible que las pacientes tuvieran una
lesion renal inicialmente. Durante un periodo tan prolongado, fue imposible descartar
otras causas de insuficiencia renal y nefropatia intersticial, por ejemplo, abuso de
analgésicos. Esta cuestion importante se ha aclarado en un reciente estudio
fundamental de gammagrafia con DMSA durante la fase aguda de una pielonefritis
aguda. En este estudio, 37 de 81 pacientes presentaron uno o mas defectos de
perfusion, la mayoria de los cuales se resolvieron en el plazo de 3 meses. En las
lesiones que persistieron, otras pruebas de imagen revelaron invariablemente datos de
reflujo o nefropatia obstructiva que debieron de haber precedido al episodio

infeccioso agudo. (59)

En resumen, las pequefias cicatrices parenquimatosas demostradas mediante estudios

de imagen modernos pueden aparecer como consecuencia de una pielonefritis aguda

57



no obstructiva. Sin embargo, en estos pacientes no se desarrolla insuficiencia renal
cronica y la cicatriz es una lesion muy diferente de la cicatriz caracteristica de la
nefropatia por reflujo. Esto se refleja en la experiencia clinica. Por tanto, en la
pielonefritis aguda, la UIV o la gammagrafia con DMSA durante una IVU aguda
puede deparar resultados muy alarmantes y notables, si bien, en términos practicos,

los cambios observados se resolveran en su mayor parte. (59)

La escasa correlacion entre la intensidad de los sintomas de un episodio de
pielonefritis aguda y el riesgo de dafios permanentes, que es muy pequefio, deberia
desanimar al médico a prescribir un tratamiento antibiotico excesivo aparte del

necesario para suprimir la reaccion inflamatoria aguda.

En el futuro, la aparicion rara de lesion renal como consecuencia aparente de una 1VU
no complicada aguda o recurrente podria prevenirse centrando el tratamiento a largo
plazo en determinados pacientes. Estos pacientes habran sido identificados como
portadores de un defecto genético intrinseco en la respuesta del huésped a la
liberacion de citocinas por la infeccion. Este defecto genético seria aun mas
importante si un paciente también presentara anomalias estructurales causantes de

IVU complicadas.

Antecedentes Familiares y Enfermedad Renal Crénica

Uno de los factores de riesgo mas importantes para el desarrollo de ERC enun
individuo es la presencia de una historia familiar de ERCT o ECNT. Existe una
importante variacion en la susceptibilidad racial, con un alto riesgo atribuible a la
historia familiar en los afroamericanos, los nativos americanos, y, posiblemente, la
poblacion Hispano Americano. Esta asociacion también se observo en los afro-
americanos que residen en Los Angeles, en donde los sujetos con un historial de

enfermedades renales en familiares de primer o segundo grado tenian un riesgo de
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cinco veces mayor de desarrollar ERCT en comparacion con la raza control. También
se encontrd que la historia familiar se correlaciona con exceso de riesgo de ERCT en
el Americanos caucasicos, aunque en menor medida. En esta poblacion, el riesgo fue
tres veces mayor individuos que tenian, ya sea familiares de primer o segundo
grado con ERCT. Es probable que la agrupacién familiar con mayor riesgo de
desarrollar ERC en ciertas razas se asocie con los factores genéticos y ambientales.
(60)

Agrupacion familiar con ERCT también ha sido reportada por varios grupos,
incluyendo a las familias con miembros con nefropatia asociada a diabetes tipos 1y
2, la HTA, la glomerulonefritis cronica, LES, y Virus de Inmunodeficiencia Humana
(VIH). Ademas, un estudio de casos y controles por Lei et al concluyeron que la
agrupacion familiar con ERC produjo un mayor riesgo de lo que podria ser

explicada por la agrupacion de HTA y DM dentro de las familias. (60)

Genes asociados a Nefropatia: En los EE.UU., mas del 35% de los pacientes con
ERCT tienen nefropatia diabética. Se prevé que hasta el 2030, 58% padeceran de
diabetes asociada a ERCT. Debido ala asociacion entre la diabetes, ERCT vy la
agregacion familiar marcada, este la poblacién ha sido objeto de analisis genético.
(60)

Se identificd un locus con mayor susceptibilidad en la DM tipo 1 en el cromosoma
3. Este supuesto locus susceptible para nefropatia diabética se encontrd a 20 cm
alrededor del gen del receptor de angiotensina 1. (61) Se realizé un analisis de todo el
genoma en 206 hermanos de 166 familias afroamericanas asociado a DM tipo 2,
encontrandose una vinculacion de los cromosomas 3¢, 10q, y 18qg. EIl pico se

encontrd en 3q en la misma region que el locus de la nefropatia diabética tipo 1. (61)

En un intento por evaluar la vinculacion entre los marcadores en el cromosoma

humano 10 y ERCT. Se realiz6 un andlisis en 356 hermanos afroamericanos
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concordantes para ERCT. En individuos con inicio temprano de ERC de etologia no
diabética se observd una vinculacion en el cromosoma 10p, cerca del marcador

D10S1435, y esto fue confirmado en sus familiares diabéticos.

Genes putativos candidatos potenciales y los lugares con posible asociacién con
Nefropatia diabética tipo 2.

Cromosomas Variante del Gen o Locus Asociacidn putativa
nefropatia diabética
Enzima Convertidora de Angiotensina en japoneses
17 Insercion/delecién polimorfismos.
Inhibidor del activador de plasmindgeno | nefropatia diabética
1 en la poblacién china

, posible efecto
sinérgico con alelo

7 polimorfismo 4G/4G ACED
Factor de crecimiento transformante | nefropatia diabética
beta en poblacidn china
18 polimorfismo T869C (Leu10Pro)
nefropatia diabética
Desconocido, posiblemente 18q22 en los indios Pima
Yla

3q, 79. 18q, 20p entre los marcadores D185469 y D18S58 | poblacién
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‘ ‘ ‘turca.
TABLA No. 6

Fuente: Introduccion a la Medicina Genémica, Diabetes y nefropatia, 2008

2.5.2. Variable Dependiente: Enfermedad Renal Cronica

La ERC se define como la presencia de un dafio renal estructural con Volumen de
Filtrado Glomerular (VFG) normal o levemente reducida, independientemente de la
etiologia subyacente. La evidencia del dafio estructural potencialmente progresivo
puede derivar de un estudio histoldégico o imagenoldgico, o de las alteraciones
persistentes del examen de orina por un plazo superior a tres meses, particularmente

la presencia de albuminuria. (62)

Una idea generalizada asume que la ERC es una patologia rara y compleja, pero la
realidad es que en sus fases tempranas es frecuente y de facil tratamiento. Sélo una
pequefia proporcion de enfermos evoluciona hacia la insuficiencia renal terminal con
sus complicaciones asociadas y necesidad de tratamiento renal sustitutivo. Esta
evolucion hacia la pérdida defuncion renal tiene un curso progresivo, en el que
podemos influir mediante una actuacion precoz sobre sus principales causas: HTA y
DM tipo 2. El control de estas dos afecciones debe ser estricto y adecuado a las
recomendaciones de las guias en vigor, no s6lo para minimizar su progresion y tratar
las complicaciones inherentes a la insuficiencia renal, sino también para reducir el
riesgo vascular asociado a la ERC. El descenso de la funcion renal se asocia de forma

significativa con un mayor riesgo cardiovascular. (62)

Diagnostico: El diagnostico de ERC se basa en los antecedentes de haber presentado
un sindrome nefrético o nefritico, nocturia, signos o sintomas de osteodistrofia,
anemia severa en ausencia de hemorragia y, en general, la presencia de rifiones

pequefios bilaterales con aumento de la ecogenicidad por ECO. La creatinina
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plasmatica es la forma mas econdmica de detectar a los pacientes con ERC; se
considera que para el biotipo occidental, una mujer adulta con creatininemia 1,5

mg/dL, y un hombre adulto con 2 mg/dL, pueden presentar enfermedad renal. (63)

Una vez detectado al paciente con probable afeccion renal, otras mediciones deben
efectuarse para objetivar adecuadamente la funcién renal. Para ello existen férmulas
para calcular la depuracién de creatinina o el FG, tanto para valores plasmaticos
como en la orina, considerando medidas antropométricas que tienen diferentes grados
de complejidad en el calculo y mayor o menor especificidad y sensibilidad cuando se
las compara con el gold-estandar (depuracion de inulina). Existen tres ecuaciones
actualmente utilizadas para calcular el Clearence de creatinina y la tasa de filtracion
glomerular. También es importante la medicion de microalbuminuria y proteinuria de

24 horas para evaluar dafio endotelial establecido, funcién tubular y enddcrina. (63)

e |La formula de Cockcroft-Gault:

FG (mL/min) = (140 — edad en afios) X (peso en KQq)

72 x creatinina sérica (mg/dL)

(x 0.85 si es mujer)

Para estadificar la ERC es necesario cuantificar el FG. La disminucion anual media
del FG con el paso del tiempo, que parte de una cifra maxima en promedio 120
ml/min por 1.73 m2, y que se observa en el tercer decenio de la vida, es de 1 ml/min

por afio por 1.73 m2 a los 70 afios.

Es asi que la ERC se ha clasificado desde el 2002 por la National Kidney Foundation
con base en el FG estimada. (TABLA No. 7) (61)

Estadio Descripcion FG (ml/min/1.73 m2)
------------ Riesgo aumentado de ERC >90 con factores de riesgo
1 Daino renal + FG normal 290
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2 Dafio Renal+ FG ligeramente | 60-89
disminuido

3 FG moderadamente 30-59
disminuido

4 FG gravemente Disminuido 15-29

5 Fallo renal < 15 o dialisis

TABLA No. 7
Fuente: Revista Nefrologia, Modificada por Levey y Cols, pag. 28, 2009

En el estadio 1, dafio renal con FG normal o aumentado (FG 90 ml/min/1,73 m2), la
ERC se establece por la presencia de alguno de los datos de dafio renal. Situaciones
representativas de este estadio son los casos con microalbuminuria o proteinuria
persistente con FG normal o aumentado o el hallazgo ecografico de una enfermedad

poliquistica con FG normal o aumentado. (64)

El estadio 2 corresponde a situaciones de dafio renal acompafiadas de una reduccion
ligera del FG. La deteccion de un FG ligeramente disminuido puede ser frecuente en
ancianos. En la tercera edicion de la NHANES (NationalHealth and Nutrition
Examination Survey) practicamente un 75% de los individuos mayores de 70 afios
presentaron un FG estimado < 90 ml/min/1,73 m2. El hallazgo de un FG levemente
reducido debe llevar a descartar datos de dafio renal, fundamentalmente
microalbuminuria o proteinuria mediante la realizacion del cociente
albumina/creatinina en una muestra aislada de orina y alteraciones en el sedimento
urinario mediante el analisis sistematico clasico. También se valorara la existencia de

situaciones de riesgo de ERC, fundamentalmente HTA y DM. (64)
Los casos con ERC estadios 1 y 2 son subsidiarios de beneficiarse del diagnostico

precoz y del inicio de medidas preventivas de progresion de la ERC y de la patologia

cardiovascular.
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El estadio 3 de la ERC es una disminucion moderada del FG. Los datos de dafio renal
pueden estar ausentes 0 presentes pues ya no se constituyen en pardmetros necesarios
para el diagndstico de este estadio. En este estadio se observa un riesgo claramente
aumentado de progresion de la ERC y de complicaciones cardiovasculares y pueden
aparecer las complicaciones clasicas de la ERC como la anemia o las alteraciones del
metabolismo fosfo-calcico. Los pacientes con ERC en estadio 3 deben ser evaluados
de forma global desde el punto de vista cardiovascular y renal y deben recibir
tratamiento adecuado para la prevencion a ambos niveles y, en su caso, para las
complicaciones que se detecten. Los pacientes con ERC en estadio 3 deben ser
evaluados y tratados conjuntamente con un especialista si el médico que ha

diagnosticado la enfermedad no puede asumir la evaluacion y el tratamiento. (64)

El estadio 4 es una disminucion grave del FG. Tanto el riesgo de progresion de la
insuficiencia renal al estadio 5, como el riesgo de que aparezcan complicaciones
cardiovasculares son muy elevados. El nefrélogo debe participar en el manejo de los
pacientes con ERC en este estadio pues, ademas de la terapéutica especifica de cada
caso, habréd que valorar la instauracion de una preparacion para el tratamiento renal
sustitutivo. (64)

2.6. Hipotesis

¢Es posible detectar tempranamente pacientes con Factores de Riesgo Clinico para
prevenir el desarrollo de Enfermedad Renal Crénica?

2.7. Variables

e Variable Independiente: Factores de Riesgo Clinico
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e Variable Dependiente: Enfermedad Renal Cronica

CAPITULO III
METODOLOGIA
3.1. Modalidad de la Investigacion

Esta investigacion se encuentra dentro del marco cualitativo, pues necesita sustentar
su hipdtesis, a través de la interpretacion de los datos que se logren obtener, ademas
de que requiere de abundante lectura cientifica y por consiguiente serd necesaria su

debida valoracion cientifica.

Teniendo en cuenta esta modalidad, se utilizaron algunos modos de investigacion,

como.

e La Investigacion Bibliografica, porque fue necesario documentacion para la
contextualizacién del problema y la fundamentacién cientifica del Marco

Tedrico.
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e La Investigacion de Campo, porque se requirié la informacion de pacientes

que ingresaron a Medicina Interna.

3.2. Nivel de Investigacion

Para estar dentro de las exigencias de un Titulo Universitario, esta investigacion va a

tratar de alcanzar el tercer nivel de procesamiento, porque se utilizo:

e EIl nivel exploratorio, cuando se detectaron los factores de riesgo clinicos de

los pacientes.

e EI nivel descriptivo, porque se clasificaron los distintos tipos de factores de

riesgo clinicos de acuerdo a su posible 0 no modificacion.

e El nivel correlacional pues se intenté comprobar la hipotesis de acuerdo a la
interrelacion de variables, légicamente de la variable independiente sobre la

dependiente.

3.3. Poblacion y Muestra

Esta investigacion se realizd en la Carrera de Medicina de la Facultad de Ciencias de

la Salud, teniendo como sujetos de informacion a:

e Todo paciente entre 45 y 60 afios de edad, ingresados al servicio de Medicina

Interna del Hospital Provincial Docente Ambato (HPDA).

e Total de sujetos de investigacion: 80
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Por ser una poblacion pequefia, no fue necesario calcular la muestra.
3.3.1. Criterios de Inclusion

e Pacientes entre 45y 60 afios de edad

e Pacientes género indistinto

e Pacientes sin Enfermedad Renal Cronica.

e Pacientes ingresados al servicio de Medina Interna.
3.3.2. Criterios de Exclusion

e Que su condicidn clinica sea de ERC establecida.

e Que no se cumplan con los criterios de inclusién

e Que se encuentre en otro servicio.

e Pacientes menores de 45 afios.

e Pacientes mayores de 60 afios.

e Historias clinicas de pacientes con datos incompletos
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3.4. Operacionalizacion de variables de la Hipotesis

Variable Dependiente: ENFERMEDAD RENAL CRONICA

CONCEPTO CATEGORIA INDICADORES ITEMS TECNICAS

Urea, creatinina ¢Se ha realizados Revision Historias
Pérdida progresiva e | Funcién renal Proteinas examenes de Clinicas
irreversible de la laboratorio?

funcion renal en un
plazo superior a 3
meses. Se inicia con

el deterioro

progresivo del Revision Historias
volumen de filtrado | Filtrado glomerular Clearence creatinina | Creatinina en sangre | Clinicas
glomerular.

68



Variable Independiente: FACTORES DE RIESGO CLINICO

CONCEPTO CATEGORIAS INDICADORES ITEMS TECNICA
Circunstancia Hospitalizaciones Antecedentes Revision Historias
patoldgicos personales | Clinicas
Circunstancia 0
situacion que aumenta
la probabilidad de | Enfermedad DM tipo 2 Glicemia
presentar una HTA Presion arterial Revision Historias
enfermedad como son LES Lesiones de piel Clinicas
antecedentes HPB Sintomas obstructivos
patologicos, sintomas, OBESIDAD IMC
medicacion.
Revision Historias
Clinicas
Antecedentes familiograma ECNT
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3.5. Recoleccién de la Informacion

El proceso que se siguio fue el siguiente:

1.

2.

Se determinaron los sujetos de investigacién: En este caso, van a ser las
historias clinicas de pacientes entre 45 y 60 afios que ingresaron al servicio de
Medicina Interna del HPDA.

Se elaboraron los items a revisar: Para la revision, los contenidos se tomaron

de los Items de la Operacionalizacion de variables de la Hipotesis.

3.6. Procesamiento de la Informacién

El proceso que se siguid fue el siguiente:

1.

2
3
4.
5

Se hizo la limpieza de la informacidon

Se procedio a la codificacion de las respuestas.

Se hizo las tabulaciones, en donde se relacionaron las diferentes respuestas.

Se presentaron graficamente las tabulaciones.

Con ese insumo se procedid a analizar los resultados y a interpretarlos,
teniendo en cuenta el Marco tedrico.

Con el andlisis, la interpretacion de resultados, se hizo la verificacion de la
hipdtesis.

Se establecieron las conclusiones generales y las recomendaciones.

A partir de las conclusiones, se realizé una propuesta de solucién al problema

investigado.

70



MARCO ADMINISTRATIVO
Recursos

Para la ejecucion de este proyecto de investigacion, se necesitaron los siguientes
tipos de recursos:

Recursos Humanos
e Un coordinador responsable de la investigacion
e Undigitador y editor del Informe
e Un empastador

Recursos Tecnoldgicos

e Internet

e Software

Recursos Materiales
e Textos de Medicina Interna, Nefrologia, Estadistica.
e Computadora

e 500 hojas tamafio A 4 de papel bond blanco

e Material de escritorio

Recursos Financieros

e La ejecucidn de este Proyecto tuvo un costo de USD. 1.000,00
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e Fue financiado con recursos propios USD. 1.000.00
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Cronograma de Actividades

2011-2012

Tiemipo
Actbvidades

i Ot Nov Dic Ene Feb | Mlarzo | Abril | Aavo
1.- Seminario de Graduacion
2 -Elaboracion del Provecto -1 1
3.-Recoleccion de informacion =
4 -Procezamiento de rm—
Informsacion
% - Redsccion del informes -

6 - Aprobacion dela Tesiz

T -Defenzs dela Teziz
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CAPITULO IV
ANALISIS DE LOS RESULTADOS

De conformidad con el Proyecto de Investigacion, se revisaron 80 historias
clinicas de pacientes ingresados al servicio de Medicina Interna, de los cuales se
excluyeron 8 por datos incompletos. Luego se realizd la codificacion de las
respuestas y se obtuvieron datos cuantitativos, que fueron necesarios para el

analisis e interpretacion de los resultados encontrados.

RELACION DE ACUERDO AL SEXO

SEXO TOTAL | PORCENTAJE
MASCULINO 35 48,6
FEMENINO 37 51,4
TOTAL 72 100

TABLA No.8  Fuente: historias clinicas de pacientes del HPDA

Elaborado por: investigador

RELACION DE ACUERDO AL SEXO

B MASCULINO = FEMENINO

GRAFICO No. 6

Fuente: pacientes HPDA Elaborado por: investigador
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Dentro de la poblacién en estudio el 48.6 % corresponde a varones y el 51.4 % a

mujeres presentando un promedio general de edad de 52.5 afios. (TABLA No. 8);

(GRAFICO No. 6)

FACTORES DE RIESGO INICIACION

FACTORES TOTAL | PORCENTAJE

HTA 32 44.4

DM 2 19 26,4

LUPUS 1 1,4

IVU REPETICION 4 5,6

SOBREPESO 6 8,3

OBESIDAD 2 2,8

UROPATIA OBSTR. 0 0,0

NINGUNO 22 30,6

TABLA No. 9
Fuente: historias clinicas pacientes HPDA

Elaborado por: investigador

50,0
45,0
40,0
35,0
30,0
25,0
20,0
15,0
10,0

5,0

0,0

44,4

FACTORES RIESGO DE INICIACION

0,0

30,6

SN

o
&S
&S
N

GRAFICO No. 7 Fuente: pacientes HPDA
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Dentro de los factores de riesgo clinico de iniciacion presentes en los pacientes
relacionados con el desarrollo de ERC tenemos que del total, un 44.4 % presento
HTA, un 26.4 % DM tipo 2, 5.6% IVU a repeticion, no se encontraron casos de
UO y por ultimo dentro de las Enfermedades Autoinmunes tenemos al LES en un
porcentaje del 1.4%, también podemos observar un 8,3 % de pacientes con
sobrepeso y solo un 2,8 % con obesidad. (TABLA No. 9; GRAFICO No. 7)

ASOCIACION ENTRE FACTORES

FACTORES TOTAL PORCENTAJE (%)
UNIFACTORIAL 31 62
MULTIFACTORIAL 19 38
TOTAL 50 100
TABLA No. 10

Fuente: historias clinicas de pacientes del HPDA Elaborado por: investigador

PORCENTAJE DE ASOCIACION ENTRE
FACTORES

B UNIFACTORIAL
= MULTIFACTORIAL

GRAFICO No0.8 Fuente: pacientes del HPDA Elaborado por: investigador

76



De una cantidad de 50 pacientes con factores de riesgo clinico, un porcentaje de
ellos que corresponde al 62 %, presentaron un solo factor, mientras que el restante
38 % de los mismos se encontraron con mas de un factor de riesgo. (TABLA No.
10; GRAFICO No. 8)

FACTORES RIESGO SUSCEPTIBILIDAD
ANT. FAMILIARES TOTAL PORCENTAIJE
DM 2 13 18,1
HTA 9 12,5
NINGUNO 50 69,4
TABLA No. 11

Fuente: historias clinicas del HPDA  Elaborado por: investigador

80,0

FACTORES DE RIESGO DE 69,4
SUSCEPTIBILIDAD

70,0
60,0
50,0
40,0
30,0
20,0

10,0

0,0
DM 2 HTA NINGUNO

GRAFICO No. 9
Fuente: historias clinicas pacientes del HPDA

Elaborado por: investigador
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Dentro de los factores de riesgo de susceptibilidad para ERC y en lo que se refiere
a los antecedentes familiares podemos citar que en este caso se presentd del total
de pacientes encuestados el 18.1% tenia familiares en primer grado con DM tipo
2, el 12.5% tenia de HTA, mientras que un 69.4 % no presentd factores de este
tipo. Como lo podemos ver en la TABLA No. 11y Grafico No. 9

FARMACOS

TOTAL PORCENTAJE
AINES 13 18,1
NINGUNO 59 81,9
TOTAL 72 100

TABLA No. 12

Fuente: historias clinicas pacientes HPDA  Elaborado por: investigador

TIPOS DE
AINES
FARMACOS TOTAL %
IBUPROFENO 4 5,6
NAPROXENO 3 4,2
PARACETAMOL 6 8,3
NINGUNO 59 81,9

TABLA No. 13
Fuente: historias clinicas de pacientes del HPDA

Elaborador por: investigador



FARMACOS

Y

m AINES

H NINGUNO

FARMACOS NEFROTOXICOS

B [BUPROFENO
= NAPROXENO
PARACETAMOL

GRAFICO No. 10

GRAFICO No. 11

Fuente: historias clinicas de pacientes del HPDA

Elaborador por: investigador

Entre los medicamentos utilizados regularmente, al menos una vez por semana,
un 18.1 % declara usar alguna clase de analgésico. Un 4.2 % usa naproxeno, el
5.6% ibuprofeno y el 8.3 % usa paracetamol. (TABLA No. 12 Y 13; Gréafico No.

10y 11)

Los resultados descritos nos muestran que aproximadamente mas de la mitad de
los pacientes encuestados presentan desde ya factores de riesgo que podria
potenciar el desarrollo de ERC. Es claro que los antecedentes personales como la
HTA, DM tipo 2, entre otros, tienen una relacion con los antecedentes familiares

de los pacientes. Esto tiene importancia considerando que la HTA y la DM tipo 2

son los principales factores de riesgo en el desarrollo de ERC.
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Por otra parte el porcentaje de pacientes con uso regular de analgésicos y su
ingesta acumulativa puede tener un gran efecto como factor directo en el riesgo de
generar una ERC, incrementando en un 26 % el riesgo de descenso del FG a fases

de insuficiencia.

Como podemos ver, la poblacion analizada precozmente presenta factores de
riesgos principalmente directos, modificables y de iniciacion para el desarrollo de
ERC.
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CAPITULO V
CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES
5.1. Conclusiones

e Los principales factores de riesgo clinicos de susceptibilidad e iniciacion para
un posterior desarrollo de Enfermedad Renal Croénica que observamos fueron
Hipertension Arterial, Diabetes Mellitus tipo 2, sobrepeso, uso de farmacos
nefrotoxicos como son los Antinflamatorios no Esteroideos. Por lo que
podemos determinar que si existe la posibilidad de detectar estos items
previos al desarrollo de Enfermedad Renal Crénica

e Mas de la mitad de los pacientes sometidos a la investigacion presentaron
factores de riesgos directos y un cierto porcentaje asociados entre si, para en

un futuro desarrollar Enfermedad Renal Cronica.

e EI factor de riesgo clinico con mayor incidencia observado en el grupo de
estudio fue la Hipertension Arterial en conjunto con la Diabetes Mellitus tipo

2. Factores que desde nuestro punto de vista son potencialmente modificables.

e Proponer un algoritmo clinico de factores de riesgo para Enfermedad Renal

Crédnica el mismo que permita prevenir o controlar el desarrollo de la misma.

5.2. Recomendaciones

1. Elaborar un algoritmo diagnostico que permita detectar tempranamente los

pacientes potenciales para desarrollar Enfermedad Renal Crénica.
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Capacitar a los pacientes con Hipertension Arterial y Diabetes Mellitus tipo 2
sobre el control efectivo y oportuno de sus enfermedades y asi se pueda
prevenir el desarrollo de Enfermedad Renal Cronica.

Hacer un seguimiento de los pacientes con factores potenciales sobre su

funcidn renal, especialmente un control regular de la depuracién de creatinina.

Se recomienda al servicio de Medina Interna la valoracién de los pacientes
que ingresan por diversas patologias. Para que al momento del egreso se haga

un control adecuado en el nivel de atencion primaria o consulta externa.

Es necesario politicas para diagnostico y control preventivo en los servicios
del Hospital Regional Provincial Docente Ambato, en especial en el area de

Medicina Interna, Cirugia, Traumatologia y Ginecoobstetricia.

La implantacion de un algoritmo diagndstico en el nivel de atencion primaria
en Salud como son los Centros de Salud, Subcentros y puestos de salud lo que
permitira una adecuada accion preventiva para los factores de riesgo

sugestivos de desarrollar Enfermedad Renal Cronica.

Es necesario un adecuado control sobre la venta de analgésicos tipo
Antinflamatorios no Esteroideos pues como se pudo ver en la investigacion,

existe pacientes que consumen estos farmacos sin ningun criterio médico.

Se recomienda a los diversos estamentos publicos en salud que pongan en
marcha un plan piloto para educar a las personas que presenten factores de

riesgo clinico modificables como los sefialados en nuestra investigacion.
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CAPITULO VI

LA PROPUESTA

6.1. TEMA

e Establecer un algoritmo para detectar pacientes con factores de riesgo clinico

que permita prevenir el desarrollo de Enfermedad Renal Crénica.

6.2. ANTECEDENTES

Una vez hecha la investigacion es necesaria la creacion de un algoritmo de
diagnostico clinico que permita al Médico General o Internista la deteccion temprana

de pacientes con riesgo para desarrollar ERC.

Dentro de la deteccidon temprana de factores de riesgo tenemos la DM tipo 11, la HTA,
uso de AINES, entre otros. Por tal motivo el control oportuno y eficaz de dichas
enfermedades y el uso adecuado de AINES nos permita tener una prevencion efectiva

para el no desarrollo de ERC.

Una de las estrategias es la educacion del paciente en el manejo y control de su
patologia, preparacion acerca de los medicamentos que ingiere y el tiempo requerido

para acudir a la revision.

Esta propuesta es una alternativa para los pacientes que son atendidos en el servicio
de Medicina Interna del Hospital Regional Docente Ambato en donde se cuenta con
el personal y materiales adecuados y suficientes para la prevencion de dicha

enfermedad.

S6lo una pequefia proporcion de enfermos evoluciona hacia la insuficiencia renal
terminal con sus complicaciones asociadas y necesidad de tratamiento renal

sustitutivo. Esta evolucién hacia la pérdida de funcién renal tiene un curso
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progresivo, en el que podemos influir mediante una actuacién precoz sobre sus

factores de riesgo.
6.3. JUSTIFICACION

Esta investigacion se ha encaminado a prepararnos en la prevencion de patologias no
transmisibles en este caso la ENFERMEDAD RENAL CRONICA, y debe buscar la
alternativa adecuada de acuerdo a los recursos y posibilidades de la unidad de salud.

Asi después de realizada la investigacion y después de haber analizado los datos

obtenidos justificaremos la propuesta por los siguientes motivos:

e Esta propuesta permitird al servicio de Medicina Interna identificar a los
pacientes con riesgo de presentar a futuro ERC e intervenir a tiempo sobre los

factores que son eminentemente modificables o controlables.

e Permitira a los Medicos Clinicos, Generales, entre otros tener una base de
datos de los pacientes atendidos por los mismos, y saber cuales es el riesgo

que cada uno lleva para expresar en un momento indeterminado ERC.

e EI Hospital Provincial Docente Ambato se vera beneficiado pues podria
utilizar este algoritmo para disminuir la cantidad de pacientes con ERC y le
permitiria reducir sus gastos al tener una adecuada accion de prevencion de
los factores de tipo modificable como HTA, DM tipo 2, Enfermedades

autoinmunes, entre otros.

e El algoritmo propuesto valora cada factor clinico que conlleve a ERC, por tal
motivo realiza una accién preventivo oportuna para detener o modificar la

evolucion de la ERC.
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e Laatencion primaria en salud se vera beneficiada al tener un algoritmo que le
permita evitar el desenlace de ERC en pacientes que en un principio consultan
por patologia como HTA, DM tipo 2, entre otros, las mismas que con un
diagnostico y tratamiento oportuno detendria o retardaria el desenlace fatal de

esta enfermedad.
6.4. OBJETIVO GENERAL

Elaborar un algoritmo clinico para factores de riesgo clinico que permita prevenir el
desarrollo de Insuficiencia Renal Crénica en pacientes atendidos en el servicio de
Medicina Interna del HPDA.

6.5. UBICACION SECTORIAL Y FISICA

La propuesta se va realizar en el HOSPITAL PROVINCIAL DOCENTE AMBATO,

ubicado en el Barrio Cashapamba, entre la Avenida Unidad Nacional y Av. Pasteur.
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6.6. SOPORTES TEORICOS DE LA PROPUESTA

ALGORITMO:

La palabra algoritmo se deriva de la traduccion al latin de la palabra arabe

alkhowarizmi. Un algoritmo es una serie de pasos organizados que describe el

proceso que se debe seguir, para dar solucion a un problema especifico. También se

lo puede definir como un conjunto ordenado y finito de operaciones que permite

hallar la solucion de un problema. (65). Nosotros definimos un algoritmo médico

como cualquier coémputo, férmula o estudio, descrito paso por paso, que se practique

en el &rea salud.
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Para brindar un beneficio, los algoritmos electronicos deben ser exactos, fiables,
accesibles y usados en forma correcta. A pesar del gran nimero de algoritmos
medicos y calculos publicados hasta la fecha en la literatura, muchos no se usan

ampliamente o son poco utilizados.
Tipos de algoritmos

e Cualitativos: son aquellos en los que se describen los pasos utilizando
palabras.

e Cuantitativos: son aquellos en los que se utilizan célculos numéricos para

definir los pasos del proceso.

Antes de entrar a estudiar lo que es en si el desarrollo de algoritmos se deben tener

claros algunos conceptos, como:

e Variables: Son todos aquellos valores que pueden o no cambiar en el
transcurso de un algoritmo. EI nombre es quien identifica la variable en todo
el transcurso del algoritmo, y son un conjunto de caracteres, letras y nimeros.
Dicho nombre debe ser mnemotécnico, es decir, que con solo leer el nombre
de la variable se pueda entender o determinar con facilidad lo que ella

significa o contiene.

e Constantes: Son todos aquellos valores que no cambian en el transcurso de
un algoritmo y son introducidos en el momento de utilizarse. En determinados
casos se puede presentar que el valor de una variable no cambie en el
transcurso de un algoritmo; pero por este hecho no se considera constante,
sigue siendo una variable, porgue su valor puede cambiar y las constantes no

lo pueden hacer. (66)
Caracteristicas de los algoritmos
o Preciso: definirse de manera rigurosa, sin dar lugar a ambigtiedades.
o Definido: si se sigue un algoritmo dos veces, obtendra el mismo resultado.

o Finito: debe terminar en algin momento.
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o Puede tener cero o mas elementos de entrada.

o Debe producir un resultado.

Técnicas de representacion

Para la representacion de un algoritmo, se utilizan algunos métodos de representacion

escrita, gréafica o matematica. Los métodos mas utilizados en Salud son:
o Diagramacion libre (diagramas de flujo)
o Diagramas Nassi-Shneiderman.

En nuestro caso hablaremos de diagramas de flujo el mismo que se utilizara para

realizar nuestro algoritmo clinico.
Diagramas de flujo

Es quizé la forma de representacion mas antigua. Algunos autores suelen llamarlos

también como diagramas de logica o flujogramas.

Un diagrama de flujo utiliza cajas estandares tales como se muestran en las siguientes

figuras:

C )

Inicio o fin

Ingreso de datos

Proceso
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Existen algunas condiciones en las cuales se utilizan algoritmos en Salud. TABLA
No. 14

CONDICIONES DE ALGORTIMOS EN SALUD

e Codificacién médica

e Comparacion con elementos de la poblacién normal

e Conversion de datos para diferentes fines

e Algoritmos de decision y triaje

e Diagramas de flujo aplicados a la medicina

e Criterios de diagndstico

e Seguimiento del sintoma y evolucion.

e Descripcion del estado funcional

e Escalas y grados de diferentes patologias

e Probabilidad y anélisis estadistico

e Scores prondsticos

e Encuestas y cuestionarios médicos variados.

e Determinacién de riesgos

TABLA No. 14

Fuente: Disefio estructurado de algoritmos en salud, 2008

89



Errores durante el uso del algoritmo

Varios tipos de errores son encontrados durante el uso del algoritmo, como el fracaso

para usar un algoritmo cuando no es el apropiado. (67)

e Laseleccién de un algoritmo esta equivocado para el paciente o situacion.

e Optar por un algoritmo simple cuando uno mas complejo seria lo correcto.

e Generar un error recordando el algoritmo (el error de llamada) erréneamente.

e Generar un error durante el cdlculo o ejecucion del algoritmo.

o Fracaso para cuestionar el rendimiento del algoritmo.

6.7. CRONOGRAMA

ACTIVIDADES

TIEMPO

1. Disefo Enero 2012

2. Recoleccion de la | Marzo 2012
Informacion

3. Procesamiento Informacion | Marzo 2012

4. Ejecucion Julio 2012

5. Evaluacion Enero 2013

6. Monitoreo

Cada tres meses a partir de Enero
2013

7. Replanteamiento
Ejecucion

de

Enero 2014

TABLA No. 15
Fuente: trabajo investigativo

Elaborado por: investigador

90




6.8. RECURSOS ECONOMICOS

CUADRO DE GASTOS A OPERARSE EN LA PROPUESTA

ACTIVIDADES COSTOS RESPONSABLES
DISENO
Entrevista tratantes servicio 2.00% Grupo Investigador
Encuesta con pacientes 25.00 $ Grupo Investigador
SOCIALIZACION
Charlas educacionales 50.00 $ Grupo Investigador
Charlas difusion de algoritmo 50.00 $ Grupo Investigador
PLANIFICACION
Anadlisis de la situacion diagnostica 15.00 $ Grupo Investigador
Disefio de Algoritmo 45.00 $ Grupo Investigador
Disefio de folleto informativo 160.00 $ Grupo Investigador
Difusion de folleto 25.00 $ Grupo Investigador
Entrega de Algoritmo 20.00 $ Grupo Investigador
Costos del grupo investigador 450.00 $ Grupo investigador
Costo total 842.00 $

TABLA No. 16
Fuente: trabajo investigativo

Elaborado por: investigador
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Factores asociados

ALGORITMO PREVENCION

ERC AL DETECTAR FACTORES
DE RIESGO CLINICO

Factores aislados

LES

Deteccion

CRITERIOS DIAGNOSTICOS
ARA.

HTA DM tipo 2 SOBREPESO/ Control y seguimiento
OBESIDAD
C/6 meses (FG, oculary
cardiovascular)
. VU L. Factores de riesgo
Deteccion
Prevenir recurrente (vida sexual, uso
condén, ATB
Prevencién
CERNIMIENTO MODIFICAR ESTILO CONTROL Y ’e
TEMPRANO DE VIDA SEGUIMIENTO
L3 Profilaxis
Antimicrobiana post-
Disminuir IMC> 25+ Disminuir 5-7% coital.
< 60 afios de edad en peso DM 6 HTA del peso basal * Postmenopausica:
., . reemplazo
poblacidn alto riesgo: e  Presidn estrogénico
— arterial ®  Vacunas
e Historia familiar Disminuir: e Glicemia
DM, HTA, ERC Dieta . Peso
e Sal
e Sobrepeso corporal
) . e Grasas
e \Vida sedentaria
HTA saturadas
°
] e carbohidratos
e DM tipo 2

e Dislipidemia
e Tabaquismo
e alcoholismo

Disminuir consumo alcohol y tabaco

Actividad fisica

30 min/ 5 veces x semana
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ANEXOS



e Formato del oficio para la autoridad del HPDA.
Ambato, 3 de Marzo del 2012
Dr.
GALO VINUEZA
DIRECTOR DEL HOSPITAL PROVINCIAL DOCENTE AMBATO
Presente.

De nuestra consideracion:

Yo, CARLOS RODRIGO COCA CHANALATA, me permito hacerle llegar la
presente con el objetivo se me otorgue el permiso para revisar las historias
clinicas de los pacientes entre 45 y 60 afios de edad, ingresados en el servicio de
Medicina Interna entre Septiembre 2011-Febrero 2012, pues con los datos que se
puedan obtener se procederd a realizar el trabajo investigativo titulado:
“DETECCION TEMPRANA DE FACTORES DE RIESGO CLINICO PARA
PREVENIR EL DESARROLLO DE ENFERMEDAD RENAL CRONICA EN
PACIENTES ENTRE 45 Y 60 ANOS DE EDAD INGRESADOS EN EL
SERVICIO DE MEDICINA INTERNA DESDE SEPTIEMBRE 2011-
FEBRERO 2012”, requisito para poder obtener el titulo de Médico.

Por la atencién otorgada a la presente anticipo mis agradecimientos.

Atentamente

CARLOS R. COCA CH.

Cl: 1803420502
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e FORMATO PARA RECOLECCION DE INFORMACION

SEXO EDAD PESO TALLA | DIABETES| HTA | UROPATIA VU FARMACO | ANT. LUPUS
ECNT
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RESULTADOS TOTALES DE PACIENTES INVESTIGADOS

ANT. FAMILIARES | SOBREPESO | OBESIDAD

HPB | AINES

VU

HTA |DM 2 | LUPUS | REPETICION

SEXO

59
47

56
54
55
52
48

60
58
45

47

57

54
53
49

47

57
46

58
48

48

57

No. | EDAD

10
11
12
13
14
15
16
17
18
19
20
21

22
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53
46

47

50
52
56
53
45

52
54
57
60
52
60
53
60
54
53
46

57
47

51

52
49

50
54

23

24
25

26
27
28
29
30
31

32
33

34
35
36
37
38
39
40

41

42

43

44
45

46

47

48
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45

57
51

46

59
53
45

56
49

52
58
54
60
53
53
57
53
56
54
52
48

58
47

45

49

50
51

52
53

54
55
56
57
58
59
60
61

62
63

64
65

66
67
68
69
70
71

72
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