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El alcohol, plaguicidas, ocupacion laboral y ldac&n de infecciones urinarias,
antecedentes de Insuficiencia Renal Crénica, Hipsion Arterial, sirven para determinar los
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Resumen

El presente trabajo se realizé en el Hospital Ezpdéi la ciudad de Chinandega, con el
objetivo de Describir Factores de Riesgo Asociadosnsuficiencia Renal Cronica en

pacientes ingresados a la sala de medicina intexrticho hospital. Se realizo un estudio de
tipo analitico de casos y controles no pareadcgssediaron 31 casos y 86 controles que
cumplieron con los criterios de inclusion y exafusiSe solicitd autorizacion al director del

Hospital, previa explicacion de los objetivos dsiudio; asegurandose que la informacion
obtenida, es conocida por los autores y se utiliméamente para fines del mismo. Se pidio
consentimiento informado a todos los pacientesiisemiestros resultados los factores de
riesgo predisponentes a Insuficiencia Renal Crdinieeon: Ser mayor de 60 afios, Vivir en el
area rural, Ser agricultor, Infeccién de Vias Uiz a repeticion, Exposicion de plaguicidas,
Antecedentes familiares de IRC, Diabetes Mellitsggendo este ultimo el de mayor

importancia estadistica. Otros factores de rieggo pon poca significancia estadistica fueron

El sexo, la Hipertension Arterial y el Alcoholismo.

Palabras claves:
Insuficiencia Renal Crénica, Factores de RiesgabBlies Mellitus.
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INTRODUCCION

La Insuficiencia Renal cronica es una condicidmatamoclinica que surge como
consecuencia de una perdida progresiva e irreVerdd la capacidad de los rifiones para
mantener las funciones que le son habituales. tefideo de la funcion renal puede ocurrir
por una peérdida progresiva del niumero de nefronas gu deterioro funcional conservando

Su numero, o puede ser una combinacion de amhdk. 415, 6)

En términos muy generales diremos que la Insufit@eRenal puede ser causada por
enfermedades que afectan primariamente y casi@xahente el riion y por enfermedades
sistémicas que terminan comprometiendo la funadalrcomo parte de su evolucion natural,

como es la diabetes mellitus. (1, 2, 4, 5, 6)

La diabetes es la causa mas frecuente de insudiaieanal, y constituye méas del 40
por ciento de los casos nuevos. Incluso cuandmbxicamentos y la dieta pueden controlar
la diabetes, la enfermedad puede conducir a ndéfeopainsuficiencia renal. La mayoria de
los diabéticos no desarrollan una nefropatia lacigemtemente grave como para causar
insuficiencia renal. Hay cerca de 16 millones d#bdiicos en los Estados Unidos y de ellos,
unos 100,000 padecen insuficiencia renal como coeseia de la diabetes. En Espafa la
diabetes es la causa del 21% de las personas diaguas con Insuficiencia Renal Crdnica.
(1,2,4,5,6)

Estudios apartes destacan que en nuestro paisaleetbs mellitus es el agente
etioldgico mas comun en pacientes con enfermedal em estado terminal. (7, 8, 9, 10, 11,
12, 14, 15)

De acuerdo a los datos recientes, la diabetestusetkpresenta la causa mas frecuente
de insuficiencia renal cronica en los Estados Unidi® Norteameérica (34.2%), seguida por la
hipertension arterial (29.4%), glomerulonefritis4.@%), enfermedad renal poliquistica

(3.4%) y nefritis tubulo intersticial (3.4%), desdldndose en mas del 45% de los pacientes



con diabetes mellitus. En Japon representd el 2@ld%os pacientes en terapia dialitica
cronica en el aflo 1995, con tendencia a aumen&xtrgpolando cifras sera la causa mas

importante de insuficiencia renal crénica paraigsale siglo en Japon. (16)

No se ha encontrado que en pacientes adultos nsayorkabéticos, determinada
forma de reemplazo renal, sea superior a otra. H#RDS Anual Data Report de 1991,
muestra tasas de sobrevida para diabéticos ensBidheritoneal Continua Domiciliaria
(CAPD) de 65.7%, en comparacion con sobrevidas9dg?s en hemodialisis, esto a un afo.
(16)

En estados unidos en 1995 se presentaron 59,008 cagvos de IRC, para una
incidencia de 214 casos por millén de habitanté8 (for millén en personas de raza blanca y
665 por millon en las personas de raza negra), yrargran total de 259,000 pacientes con
terapia de reemplazo renal (En dialisis o con plamée renal) y con una prevalencia de 824

pacientes en dialisis por millébn de habitantes) (16

Estudios realizados en 1995 en el ingenio San Amten Chichigalpa, Chinandega,
revelo que el sexo predominante es el masculinowo®9 %, de los cuales el 34% se
encontraban en etapa IV, el 27% en la etapa IRO&b en la etapa Il y el 19% en la etapa I.
17)

A lo largo de muchos afios se ha tratado la Ingufasa Renal Cronica como un
problema mas de salud sin darle la debida impaddamasando desapercibida ante la

sociedad, hasta convertirse en un estado ternmieakrsible. (1)

La Diabetes mellitus es una causa frecuente padecpa IRC, que puede ser
prevenida como factor de riesgo, por tal motivo hesos propuesto investigar esta causa
contribuyendo de esta forma con el sector saludlaeimplementacion de estrategias

orientadas a la prevencion de esta enfermedad.



JUSTIFICACION

A lo largo de muchos afios se ha tratado la Insufgga Renal Crénica como un
problema méas de salud, sin darle la debida impodarpasando desapercibida ante la
sociedad, hasta convertirse en un estado termneakrsible, es por ello que la Insuficiencia
Renal Cronica ha pasado a ubicarse como una geitagpales causas de morbi-mortalidad
con alta prevalencia en nuestro medio. Por ellohereos propuesto investigar esta causa,
monitoreando la funcién renal mediante pardmetioguimicos séricos, que contribuyan a
una evaluacién mas precisa o completa de estosmesia fin de mejorar su calidad de vida;
contribuyendo asi con el sector salud en la impteasgdn de estrategias orientadas a la

prevencion de esta enfermedad.



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

¢,Cuales son los factores de riesgo para padestdiciencia Renal Cronica en
pacientes ingresados al servicio de Medicina latelei Hospital Espaina de la
ciudad de Chinandega, Febrero — Junio 2006?

10



HIPOTESIS

Los pacientes con Diabetes Mellitus tienen 2 vetagor probabilidad de
padecer Insuficiencia Renal Cronica que los queat®cen diabetes.

11



OBJETIVO GENERAL

» Describir Factores de Riesgo Asociados a InsuficéeeRenal Crénica en
Pacientes Ingresados a los Servicios de Medicitgana del HOSPITAL
ESPANA de la ciudad de Chinandega, Febrero — 2006

OBJETIVOS ESPECIFICOS

1. Valorar la funcion renal mediante la determinacida parametros

bioquimicos séricos y Tasa de Filtracion Glomerdiaros pacientes en
estudio.

2. ldentificar los factores de riesgo asociados aficismcia renal cronica de
los pacientes en estudio.

12



MARCO TEORICO

Definicion:

El término insuficiencia renal cronica (IRC) seieef a la disminucion irreversible de la tasa
de filtracion glomerular (TFG) del rifién, usualmemor un plazo mayor de 3 meses. Este
deterioro renal conduce a una retencion progrede/ssustancias toxicas, que en la fase

avanzada de la enfermedad caracteriza el cuaaiocaonocido como Uremia o “Sindrome

Urémico” (1, 3, 4, 5)

Clasificacion:

Desde el punto de vista practico resulta util &lzei la IRC segun el grado de severidad:

Clasificacion de la IRC en funcién del Filtrado Glanerular (FGR)

Estadio | Descripcion Creatinina TFG

I Dafio Renal con TFG normal >80 ml/min
< 1.4mg/dI

[l Leve 1.5-3.0 mg/dl 70-30 ml/min

1 Moderado 3.1 -8.0 mg/dl 30-15 ml/min

Vv Severo 8.1 —10.0 mg/dl 15-10 ml/min

\Y Fallo Renal (Dialisis) > 10.0 mg/dl <10 ml/min

En los pacientes diabéticos se considera IRC tad@3 erminal cuando la creatinina

sérica es igual o mayor que 8 mg/dl, o la TFG esamde 15 ml/min. (1, 3, 4, 5)

13



Epidemiologia:
Cerca de 80 mil personas reciben el diagnéstidasidiciencia renal cada afio en los estados
unidos. Se trata de una afeccion grave en la ogalifiones dejan de eliminar los desechos

del organismo. (1, 3, 4, 5)

La Diabetes es la causa mas frecuente de InqufiasidRenal y constituye mas del
40% de los casos nuevos. Incluso cuando los meditas de la dieta pueden controlar la
diabetes, la enfermedad puede conducir a neuropdtisuficiencia Renal. La mayoria de los
diabéticos no desarrollan una neuropatia lo sufiefreente grave para causar Insuficiencia
renal. Hay cerca de 16 millones de diabéticos srefoEstados Unidos y de ellos, unos 100

mil padecen Insuficiencia Renal como consecuereia Diabetes. (1, 3, 4, 5)

Factores de Riesgo:

Los 4 factores de riesgo mas importantes parasard#lo de IRC son: La edad, el sexo, la
raza y los antecedentes patologicos y familiareseeellos, la Diabetes. La tasa de IRC en
adultos entre 65 — 74, es 6 veces superior que édrde 20 — 44 afos. Igualmente, las
personas de raza negra representan una taza de VBEes superior que los de raza blanca.
Con relacion al sexo, la incidencia de IRC es mayolos hombres que en las mujeres, entre
55 — 60% de los pacientes con IRC son varones.sarpge esta mayor incidencia en los
varones, algunas enfermedades causantes de IR@asoftecuentes en mujeres. En cuanto a
la historia familiar, en ciertas enfermedades colaoPoliquistosis Renal del adulto,
Enfermedad Quistica Medular, Esclerosis Tuberos#erhedad de Fabry, Cistinosis,
Oxalosis y Enfermedad Poliquistica Infantil; existamiliares con las mismas enfermedades.
(1,3,4,5)

Factores Genéticos:

Se mencionan alteraciones en el aumento de Mdeatidel intercambiador Na - H, a traves
de la bomba de contra-transporte Na - Li, asimipmlonorfismo de los genes relevantes al
sistema renina - angiotensina y receptores tipe bagiotensina, estos factores genéticos

parecen condicionar que la microalbuminuria no ipeeda mortalidad cardiovascular en
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japoneses con diabetes tipo Il. Se ha relacionadindidencia de nefropatia diabética
avanzada con la interaccion entre el genotipo Diibidor de la enzima convertidora y el
genotipo PAI- 1 4G4G. (1, 3, 4, 5)

Factores de Riesgo de Insuficiencia Renal Cronica

Presion Arterial Baja, extrema a causa de la trauma

Cirugia Complicada

Choque Séptico

Hemorragia

Quemaduras y deshidratacién asociadas a otras srddades complejas o
severas.

Necrosis Tisular Aguda:
Isquemia
Obstruccion o agotamiento de la Arteria Renal

Exposicion a (Nefrotoxicidad):
Plaguicidas

Metales

Disolventes

Materiales de contraste (Radiografias)
Antibiéticos (Aminoglucdsidos)

AINES

Mioglobulina:
Rabdomiolisis

Abuso de Alcohol

Lesion por aplastamiento
Necrosis muscular
Convulsiones

Insuficiencia Renal Aguda a repeticion:
Consecuente con:

Pielonefritis aguda o crénica
Septicemia

Glomerulonefritis

Obstruccién del tracto urinario:
Tumores

Estenosis

Neuropatia por reflujo

Litiasis renal

Nefrocalcinosis

Agrandamiento de préstata por uropatia obstructgaida bilateral

15




Trastornos sanguineos:

Enfermedad vascular primitiva:

Nefroesclerosis hipertensiva

Enfermedad bilateral de la arteria renal

Parpura trombocitopénica idiopatica

Reaccién transfuncional u otros trastornos hemugi
Hipertension maligna

Trastornos autoinmunes:
Esclerodermia

Sindrome hemolitico urémico

Estrés térmico (calor)
Deplecién de volumen
Rabdomiolisis
Colapso circulatorio

Disminucién de gasto urinario
Oliguria
Anuria

Hipertension Arterial (HTA)

Enfermedad Poliquistica del Rifidn

Sindrome de Alport

Diabetes Mellitus

Edad mayor de 42 afos
Enfermedad del tejido conectivo:
Lupus Eritematoso Sistémico (LES)
Poliartritis nudosa

Granulomatosis de Wegener

Tuberculosis renal

Obesidad

16



Diabetes Mellitus como Causa de IRC:

El deterioro que caracteriza la enfermedad rend®pacientes diabético, tiene lugar en los
glomérulos y alrededor de los mismos. Los glomérstan las unidades filtradoras de sangre
de los rifiones. Al comienzo de la enfermedad, ildegitia de la filtracion disminuye y se

pierden proteinas importantes por la orina. Losioodduzgan la presencia y extension de la
enfermedad renal midiendo el contenido de proteémasa orina. Con el transcurso de la
enfermedad, los rifiones pierden la capacidad deingr los productos de desecho de la

sangre, como la Creatinina y la Urea. (1, 3, 4, 5)

Los sintomas relacionados con la insuficiencialreor lo general, solo ocurre en las
Ultimas etapas de la enfermedad, cuando la furreida a disminuido a menos de 10 al 25%
de la capacidad. Durante muchos afos antes deedlegge a ese punto, la enfermedad renal

en la diabetes es un proceso silencioso. (1,3, 4,

Fisiopatologia:

La IRC, posee una fisiopatologia compleja, y emdtualidad no existe un modelo Unico
capaz de relacionar todos los eventos. Diversafmtese han planteado para explicar el dafio
renal después de un insulto isquémico o toxico.drato el modelo de la enfermedad tubular
aguda isquémica (ETA) esta hipotesis pueden seenadhs a diversos planos o niveles

anatomo — funcionales. (1, 3, 4, 5)

1. Nivel Neuronal (teoria tradicional)

Fuerzas participantes en la generacion del ulmadid glomerular: la presion hidrostética
dentro del capilar glomerular depende del débitdiaao y del tono de la arteriola aferente y
eferente. La presion oncatica intracapilar y lasyine hidrostatica de la capsula de Bowman
se oponen a la presidn hipostética intracapilar.rddultado es una presion neta de
ultrafiltracion de 10 mmHg. Las presiones involdas en la filtracion Glomerular pueden

afectarse por vasoconstriccion de la arteriolaeater o vasodilatacion de arteriola eferente
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(caida de la presion hidrostatica capilar), obstérc tubular (aumento de la presién
hidrostatica en el espacio de Bowman) o modifiaaesode la membrana glomerular. (1, 3, 4,
5)

La Enfermedad Tubular Aguda Isquémica (ETA) sedpce y mantiene por 4

trastornos que afectan la filtracion glomerular:

Vasoconstriccion intrarenalSe han encontrado cambios en la circulacion artigr con

reduccion del flujo medular y mantencion del flgnguineo total. El tibulo en la médula
renal se encuentra en una condicion de hipoxidgivaldebido al corto circuito que hace el
oxigeno al ingresar a esta zona. El oxigeno difymatediferencia de presion desde el capilar
que ingresa a la médula, a presion parcial de origeterial, hacia el intersticio y de ahi a la
sangre del capilar que retorna a la médula interoa. presion parcial de oxigeno en la
médula interna registrada en vivo en condicionesilba es aproximadamente 10 mmHg de
tal manera que esta zona funciona al borde deplaxiai. Esta situacion se acentia cuando
existe menor circulaciéon sanguinea en la méduladpadvacion hacia corteza llevando a un

profundo déficit de oxigeno e hipoxia regional ydimente dafio tubular. (1, 3, 4, 5)

Alteraciones de la filtracidon a nivel glomerulgpor cambios en el area de filtracién o en las

propiedades de la membrana glomelular. Existe mdnale la capacidad de filtracion de la
membrana glomerular o coeficiente de ultrafiltracgbr edema de la célula endotelial del
capilar glomerular. Agregado a esto hay aumento laleconcentracion de factores

vasoconstrictores como endotelina — 1 y tromboxa@@. La célula mesangial, derivada de
las células musculares lisas, es sensible a estosadores. EI aumento de la actividad
contractil, observado in Vitro, provoca reducci@h érea filtrante efectiva al reducirse el area
de la pared capilar libre. (1, 3, 4, 5)

Retrodifusion del filtrado glomeruladesde el lumen del tubulo proximal hacia le regullaa

peritubular y de alli a la circulacién general. fiatientes criticos la depuracion de insulina,
un marcador de filtracibn glomerular, es menor caraga con polimeros de dextrosa de

mayor peso molecular, sugiriendo permeacion delingsa través de la pared tubular. El
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desprendimiento de tejido dafiado y exposicion dedanbrana basal sin impermeabilidad
propia del tabulo renal, dejan un lecho cuentoaaés del cual se permea fluido tubular
filtrado. (1, 3, 4, 5)

Obstruccién del lumen tubulgyor detritus celulares y células epiteliales desgidas en el

tubulo proximal. EI aumento de la presion hidrastgagenerada por la obstruccion liminal
finalmente supera la presion positiva del capilemgrular y la filtracion glomerular se

detiene. Este incremento de la presion intratubagantla la retrodifusion de filtrado desde
tubulo hacia intersticio. La sumatoria de nefronasfiltrantes se refleja en la caida de la

filtracidn glomerular global y la retencion de puatbs nitrogenados. (1, 3, 4, 5)

2. Nivel Celular

La célula tubular responde de dos formas a laimjuegeneracion celular o muerte. La
regeneracion es iniciada por células epitelialdsesavientes que interactian con leucocitos
para provocar liberacion de factores de crecimignte conduciran a la reepitelizacion y
restablecimiento de las funciones tubulares. Poomtfrario, las células que sufrieron dafio de

mayor magnitud tendran como destino la muerte &el(d, 3, 4, 5)

La muerte celular puede ocurrir en forma pasieasosis, 0 gatillarse ordenadamente
(apoptosis). Frente a situaciones de dafio irrefsads material genético se pone en marcha
una cascada enzimética que conduce a la degraddeiGADN y reabsorcion celular sin
inflacion. Las células sobrevivientes tienen lailpiidad de sintetizar factores de crecimiento

que promueven la regeneracion de nuevas célulaktébulo. (1, 3, 4, 5)

Aquellas células que sobreviven al dafio iniciaéspntan diversas alteraciones

estructurales y funcionales.
La isquemia renal provoca desorganizacion deksgaeleto epitelial y pérdida de la

polaridad apical y basolateral, desapareciendoutasnes estrechas intracelulares. Como

consecuencia se produce desplazamiento de proti#na® de la membrana celular a sitios
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no habituales. La enzima Na — K — ATPasa migra elésdona basolateral hacia la apical,
provocando reduccion e incluso inversion del trarnspde sodio unidireccional desde lumen
tubular hacia intersticio peritubular. Productdalenayor oferta de sodio hacia el tubulo

distal, se gatilla el reflejo de feed — back tubdlglomerular que provoca constriccion de la

arteriola aferente y caida de la filtracion glonteru(1, 3, 4, 5)

Las integrinas, proteinas involucradas en la adhastercelular, al reubicarse en la
cara apical facilitan la adherencia del epitelio células que se han desprendido, formando
conglomerados que ocluyen el lumen tubular. Edteagbdn eleva la presion hidrostatica

intracelular hasta provocar el cese la filtracitomngerular. (1, 3, 4, 5)

A nivel bioquimico se producen diversos cambia$vddos al déficit energético de la
isquemia renal. La concentracion de calcio intideel [Ca + +] aumenta el los tdbulos
proximales después de la hipoxia, pero antes de de las membranas celulares. El dafio
tubular puede evitarse con sustancias que atrapatnaeelular, sugiriendo que el calcio tiene

un rol patogénico. (1, 3, 4, 5)

Las fosfolipasas A2 son una familia de enzimas lkjdeolizan fosfolipidos de la
membrana citoplasmatica, liberando acidos gradeofpsfolipidos. Durante la isquemia se
produce activacion de estas enzimas reactivasc@ @ple atacan las membranas celulares y
aumentan la permeabilidad celular y mitocondrigdjpd@ndose el gradiente de sodio entre
citoplasma y exterior y de protones a ambos lagds dnembrana interna de la mitocondria.
(1,3,4,5)

Mediante tinciones especificas se ha encontradsigmificativo aumento en la
cantidad normal de neutréfilos en al falla renaldagisquémica. La unidn de integrinas de los
neutréfilos a moléculas de adhesion intercelulas@ntes en el endotelio vascular, permite la
migracion de leucocitos hacia el tejido adyaceBtsta migracion hacia intersticio provoca
dafio mediante liberacion de radicales libres dgemo, enzimas proteoliticas como
colagenasas, elastasas y mieloperoxidasas promukvemigracion de otra células

inflamatorias. (1, 3, 4, 5)
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3. Respuesta Molecular

La isquemia tisular produce activacion de gene®limrados en multiplicacion celular,
fosforilacion de proteinas, modificaciones del esgueleto y otros procesos no bien
conocidos. Algunos ejemplos son los genes de retppeecoz (early response genes), heat

shock proteins o factores de transcripcion activeglo represores. (1, 3, 4, 5)

Se pueden dividir arbitrariamente los genes gaeementan su expresion y genes que
la reprimen. Este proceso afecta a diversas palesicelulares a través de mediadores o
seflales que mantienen comunicacion y coordinacgdafio y reparacion. Los genes que
aumentan su expresion participan en procesos éeeggrion o muerte celular o tienen un rol
inflamatorio (citoquinas, moléculas de adhesionr Btra parte, la represion de genes
expresados en forma permanente en situacion deahidaah tendria relacién con la necesidad
de ir a desdiferenciacion celular y derivar a umofgo celular primitivo capaz de entrar en

multiplicacién celular y regeracién tubular. (1435)

Cuadro Clinico

La IRC leve es usualmente asintomatica, aun coelgsvde creatinina de 2 mg / dl, que
indicarian una pérdida del 50% de la masa renaliduante. En la IRC moderada lo méas
caracteristico es la presencia de anemia leve, sguenanifiesta con hipodinamia; con
frecuencia se presentan parestesias y calambies emembros inferiores y a veces cefalea,
por la presencia de HTA. También es frecuente liamm, por alteraciones en la capacidad de

concentracion y dilucion. (1, 3, 4, 5)

A partir de alteraciones en la TFG tan tempramasoc70 ml / min puede presentarse
un cambio en el metabolismo de los iones divalentee conduce a hipocalcemia,
hiperfosfatemia e hiperparatiroidismo, los cuatkeependiendo de la severidad de la IRC y los
suplementos ofrecidos al paciente, pueden conduaina osteodistrofia renal (producto
Calcio x Fosforo > 70). (1, 3, 4, 5)
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En la IRC severa hay marcada fatiga, nauseasjegalhalitosis urémica, astenia y
alteraciones del suefio. Es caracteristico el ctiksoro” de la piel. La IRC terminal
usualmente, aunque no siempre, se manifiesta p@indrome urémico, consistente en
nauseas, vomito, malestar marcado, astenia, hiporealidez, halitosis y a veces,

acumulacion de liquidos en el tercer espacio.,(4, 8)

SINTOMAS DE ALTA PREVALENCIA EN LA
INSUFICIENCIA RENAL CRONICA (IRC)

Generales Fatiga, lasitud, intolerancia al frio,
irritabilidad.
Gastrointestinales Anorexia, nauseas, constipacion, hipo,

vomitos, diarrea por colitis urémica,
hemorragia gastrointestinal por gastritig

urémica, colitis, sabor metalico.

Genito urinarios Poliuria, nicturia, disminucion de la libido

impotencia, ginecomastia.

Cardiorrespiratorio Disnea, sed de aire.

Neuroencefalopéaticos Piernas inquietas, parestesias, cefaleas

insomnio, disminucion de la capacidad dg

concentracion, alteracion cognitiva.

Musculo esquelético Dolor 6seo, fracturas, miopatias proxima|,

dolor articular.

Cutaneos Prurito, hiperpigmentacion.

Examenes de Laboratorio

Los exdmenes de laboratorio in iniciales deben Eeuroandlisis (nivel de Evidencia 1,

Recomendacion Grado A), la creatinina sérica (meeEvidencia 1, Recomendacién Grado
A) y un hemoleucograma completo (nivel de EviderdgiRecomendacion Grado A). (1, 3, 4,
5)

22



En el primero pueden hallarse iso o0 hipostenugaoteinuria cualitativa,
microhematuria, glucosuria, leucocituria, cristeuy cilindruria (principalmente cilindros
hemaéticos, leucocitarios, anchos o céreos); adgméden hallarse elementos extrafios a la
orina, como parasitos, bacterias, hongos, que puedentar hacia el tipo de patologia
original. (1, 3, 4, 5)

La proteinuria puede variar desde no ser detextahsta el rango nefrotico, que en
estados terminales puede disminuir, debido a lac@dn concominante en la RFG; asi
mismo, presencia de cuerpos cetdnicos en la dekdtenicion, aumento de urobilinégeno o

de bilirrubinas en las alteraciones hepaticas3,(4, 5)

Si la creatinina sérica es igual o mayor a 1.4/rdbes anormal y debe confirmarse
con una nueva muestra, e iniciar en tal caso lémeres complementarios, para determinar

si el paciente presenta una Insuficiencia RenahiCao (1, 3, 4, 5)

Diagnostico

Todas la enfermedades que afectan los rifionesskbeiprimaria o secundariamente, pueden
potencialmente llevar al estado de IRC, siendabtgiel tiempo en el cual ésta se desarrolla.
La expresion clinica de disfuncion renal es limatad por tanto puede pasar inadvertida. (1,
3,4,5)

En los casos de IRC secundaria los sintomas psigan a corresponder a los de la
enfermedad etiolégica y pueden predominar sobresiedrome urémico; cuando este
sobreviene usualmente corresponden a disfuncioaestrds 6rganos y sistemas y pueden
aparecer como no relacionadas con enfermedadeleselgemplos de dichas situaciones
son: palidez progresiva inexplicada, disminuciorladeapacidad de trabajo, cefalea, nauseas

0 vOmito, neuropatia, etc. (1, 3, 4, 5)
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Tratamiento

Una vez se haga el diagnostico de IRC, se debahlesér medidas para tratar de disminuir
la velocidad de progresion de la misma, las cusdédn unidas a su causa, por tanto variaran
de un paciente a otro. Sin embargo, hay algunaspgeden considerarse de una manera

general para todos los pacientes. Estas son:

Control estricto de la hipertension arterial.
Restriccion proteica.

Disminuir el desarrollo de la osteodistrofia renal.
Atenuar el estado anémico.

Control de la hiperlipidemia.

Prevenir y corregir los trastornos hidroelectrobs.

N o a0 b~ wDdE

Evitar medicamentos u otras sustancias nefrotéxicas

Podriamos dividir en dos etapas el manejo de lermos con IRC. La primera fase
corresponderia al manejo entre el inicio de lareméelad y la fase terminal. El manejo de esta
fase tiene por objeto disminuir la velocidad degpesion hacia el estado terminal y asi
retardar la necesidad de terapia de reemplazo (diddisis o trasplante). A su vez, deben
controlarse las alteraciones metabolicas o endaxritesencadenadas por la pérdida de las
funciones renales, lo cual llevara a menor deteriarnivel de varios sistemas, como

cardiovascular, hematologico, osteomuscular y négiw. (1, 3, 4, 5)

La segunda etapa corresponde a la fase termidaletfdermedad y se ha denominado
como “terapia de reemplazo renal” (dialisis o ttasfe renal). En este momento hay que
realizar procedimientos terapéuticos, para reeraplis funciones renales y evitar asi la

muerte del paciente. (1, 3, 4, 5)
Nefropatia Diabética

La diabetes mellitus insulino dependiente se dekarfundamentalmente en nifios y adultos

jovenes pero puede presentarse en cualquier gtapo.eSu incidencia varia desde tasas de
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30 - 35 por 100 000 habitantes en Finlandia y Serdeasta tasas muy bajas en poblaciones
orientales. Su diagnostico es mas frecuente eméses de invierno y su susceptibilidad se
asocia al HLA del cromosoma 6, relacionandose aotofes ambientales (virus, alimentos y

clima) asi como procesos inmunes que llevan awestn de las células 3 (1, 3, 4, 5)

La diabetes mellitus no insulino dependiente tiana incidencia mayor, variando
enormemente de poblacion en poblacion. Su mayatencia se observa en los indios Pima y

se ha asociado a la obesidad y disminucién dddiejeffisico (1, 3, 4, 5)

La hiperglicemia sostenida lleva a daéiscular y dentro del mismo al dafio renal. La
nefropatia diabética es una de las enfermedadateseméas devastadoras. La enfermedad
renal terminal progresa a un ritmo aproximado d®®anualmente, se reporta hasta en el
30% de los pacientes diabéticos (1, 3, 4, 5)

Para 1993 los diabéticos ocupan el primer luggra@ientes con terapia de reemplazo
renal 34.2%, siendo el grupo de mayor edad, y negyoomplicaciones como enfermedad
cardiovascular, retinopatia y gastroparesis . bdates es la principal causa de insuficiencia
renal y también de ceguera, practicamente todopdogntes con diabetes tipo | desarrollan

retinopatia no proliferativa, y 30% desarrollan mapatia y neovascularizacion. (1, 3, 4, 5)

Para 1993 el USRDS Report, refleja un aumento itapte de pacientes diabéticos
sometidos a trasplante renal (19.2%), especialnjéu&nes, en contraposicion a diabéticos
con enfermedad vascular cardiaca y periférica sevasi como menor potencial de
rehabilitacion. Sin embargo las cifras para eségerindican una sobrevida no mayor de 2
afios en alrededor del 50% de los pacientes diakétiecomendandose por ello la CAPD. Se
calcula que una quinta parte de los diabéticos "bmen" control glicémico, desarrollan
nefropatia diabética. (1, 3, 4, 5)

Se mencionan algunas ventajas de la CAPD en diakétitales como el

mantenimiento de la funcion residual renal, mefmtm| metabdlico, efecto antiaterogénico

a largo plazo por la inyeccion intraperioneal dgulma, la menor tasa de ultrafiltracion con
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CAPD en relacién a la hemodialisis, mejor contrella presion arterial, acceso mas facil y
mejores parametros bioquimicos. Se sugiere tamiémrfecto bactericida de la insulina

intraperitoneal. (1, 3, 4, 5)

FISIOPATOLOGIA:

La proteinuria fue primero reconocida en el sigh W posteriormente, 40 afios después,
Bright postulé esta forma de enfermedad renal cespecifica de la Diabetes. En 1830 fue
clarificada por Kimmelstel y Wilson, describiendaas! lesiones clasicas de la

glomeruloesclerosis nodular con proteinuria e hgresion. (1, 3, 4, 5)

La microalbuminuria, estadio inicial de la proteiaude acuerdo a la clasificaciéon de
Mogensen, es definida como la tasa urinaria deeei@n de albuminuria de 20-200 mg/min,
predictivo del desarrollo de lesion renal diabétmsociado ademas a otras complicaciones
diabéticas, especialmente enfermedad cardiovascMachas de estas alteraciones se
explican por disfuncién endotelial, hipertensionpmnalidades del metabolismo de lipidos,
resistencia a la insulina, fumado y glicosilasi@ mtoteinas, la proteinuria ayuda mas a
predecir el desarrollo de nefropatia diabética e dacientes insulino-dependientes, pero
también es de ayuda en los no insulino - deperefieisin embargo en este grupo parece
predecir mejor el riesgo cardiovascular. Se haetacionado la microalbuminuria con la
disfuncién endotelial, la retinopatia y la enferadardiovascular, ademas de la lesién renal.
(1, 3,4,5)

Se menciona que la hiperfiltracion glomerular glevacion de la presion hidrostatica
glomerular puede contribuir a la nefropatia diat@étiestando involucrados diversos
mecanismos neurohormonales como el sistema reramgiotensina y el sistema nervioso
simpético. (1, 3, 4, 5)

Se conocen también fendmenos oxidativos en lapatfia diabética y en general en

el dafio vascular de la diabetes. (1, 3, 4, 5)
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Existe una interrelacion de vias metabdlicas ydwinamicas en la microcirculaciéon renal
del diabético. Los inhibidores de estas vias haneatado el entendimiento para el desarrollo

de nuevas opciones en el tratamiento de la nefeogatbética. (1, 3, 4, 5)

Debido a que la diabetes es un estadbigerglicemia cronica, es posible que el
proceso dependiente de hiperglicemia esté enveelta nefropatia diabética, por ejemplo via
la generacion de avanzada glicosilacion de praseiopze al acumularse en el rifidn, altere la
funcion del mismo. La aminoguanidina, un inhibidde la formacion de glicosilacion
proteica, reduce la acumulacién de dichas protegnasl rifion y retarda el desarrollo de

albuminuria y proliferacion mesangial. (1, 3, 4, 5)

El uso del compuesto tiazélico, bromuro de feniazittio, revierte algunos de los
efectos de las proteinas glicosiladas y su daf& @fidén. Por otro lado, la pentosidina se ha
correlacionado con la severidad de las complicasiatiabéticas y se ha encontrado que es
capaz de elevar el marcador de activacion de mmspaneopterina, en comparacién con

otros marcadores de funcion inmunoldgica. (1, 3)4,

Otra via dependiente de glucosa es la via del Ipalice ha sido implicado en la
patogénesis de la nefropatia diabética, los inbib®l de la enzima aldosa reductasa han sido
utilizados en roedores y humanos sin resultadess;launque el inhibidor activo oral de la 3
Il isoforma de la proteina kinasa C, ha sido dedlado y este compuesto (LY333531)

previene el desarrollo de la hiperfiltracién y atbouria en ratas diabéticas. (1, 3, 4, 5)

Los pacientes con nefropatia diabética tienen utaboésmo lipoproteico anormal
que puede ser influido por la alteracién de la imaenal y por la alteracion del control
metabdlico de la diabetes, este dafio se da emmdpiorte lipidico, con cambios en el
metabolismo de lipoproteinas que contienen ApoApy A, que contribuyen a los cambios
estructurales de la alteracion catabolica, o quedp aumentar el potencial aterogénico
caracteristico en estos pacientes. El desarr@ltadalla renal en los diabéticos, altera la
cinética de la insulina, la resistencia tisularaaitsulina, la ingesta cal6rica y otros

determinantes del control de la glucosa sangu(iae8, 4, 5)
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La nefropatia diabética es cominmente asociadahgpdatension sistémica y se ha
encontrado aumento de la presion intraglomerulareaiausencia de hipertension sistémica,
relacionandose dichos cambios al efecto de angioinl y endotelina, acumulacion de
matriz mesangial, por lo que el uso de los inhil@dale enzima convertidora de angiotensina
Il y de antagonistas de receptores de angioterisil@n demostrado reducir la presion
intraglomerular, mejorando la progresion de la opdtia diabética, quedando aun por
establecer la accién de los antagonistas de re@esptte angiotensina Il, también se ha
postulado que las citokinas proescleroticas, fadgaesarrollo transformador (TGF)-[3, factor
de crecimientos similar a la insulina (IGF) estienld glucosa, la glicosilasion proteica y las
hormonas vasoactivas como angiotensina Il y endat@ jugar un papel importante en el
desarrollo de la nefropatia diabética, genéticaenempresado e induciendo cambios de
hiperinsulinismo, hiperglicemia, y otros que infuyen la génesis de la lesion renal del

modelo animal murino. (1, 3, 4, 5)

Se ha relacionado la nefropatia diabética con ptibdalad genética, en vista que
solo afecta una tercera parte de los pacientediabetes de mas de veinte afios de evolucion
y se ha encontrado predisposicién familiar. La dedcitoquinas y factores de crecimiento
tanto sistémicos como intrarrenales, pueden seruladds por el estado diabético, con
énfasis particular de los péptidos profibrogénidesnostrandose que la angiotensina Il puede
participar en la progresion de la nefropatia diabgtencontrandose alteraciones en los
receptores de angiotensina tipo 1 (AT 44), tantot@wulos como glomérulos de la
enfermedad diabética renal. (1, 3, 4, 5)
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DISENO METOLOGICO

Tipo de estudio:Estudio analitico de caso — control no pareado.

Area de estudio: El departamento de Chinandega ubicado en el ateid#el pais, cuenta
con una poblacibn aproximada 300,000 habitantesndsi su principal actividad la

agricultura, destacandose la produccion de caféa @ear.

El Hospital Espafia se encuentra ubicado al oeska cladad, cuenta con 340 camas, brinda

atencion en las especialidades de ortopedia, eigugiedicina interna.

Poblacion de estudio:Se estudiaron todos los pacientes ingresados pErtdenento de

medicina interna del Hospital Espafia de FebreomioJdel 2006.

Definicion de Caso:Se entendié por caso de Insuficiencia Renal Cadalcpaciente que
presentd astenia, palidez, Creatinina mayor a Ilgfiny Tasa de Filtracion Glomerular

menor de 80 ml/min y que se diagnosticé como talgeomédicos.

Definicion de Control: Se entendid por un control al paciente que ingpesain diagnostico
diferente al de Insuficiencia Renal Cronica quediana Creatinina menor o igual 1.4 mg/dl y
Tasa de Filtracion Glomerular mayor o igual a 80min.

Criterios de inclusion:

Caso:
1
2
3
4

Que cumplié la definicién de caso.

Ingreso en el periodo de estudio.

Que se obtuvo la informacion completa.

Que fue mayor de 12 afos.
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Control:
1- Que cumplié la definicién de control.
2
3
4

Ingreso en el periodo de estudio.

Que se obtuvo la informacioén completa.

Que fue mayor de 12 afios.

Criterios de Exclusion:

Caso:
1- Que no cumplio la definicion de caso.
2- Que no fue ingresado en el periodo de estudio.
3- Que no se obtuvo la informacién completa.

4- Que fue menor de 12 afios.

Control:
1- Que no cumplio la definicion de control.
2- Que no fue ingresado en el periodo de estudio.
3- Que no se obtuvo la informacién completa.

4- Que fue menor de 12 afos.

Procedimiento de recoleccion de la informacion:

La informacion se obtuvo del expediente clinico s pacientes, diagndstico de
enfermedades y/o patologias, asi como resultadtsbdeatorio. Se realiz0 previa entrevista
con los pacientes para dar a conocer el estudm llesd un formulario estandarizado con

preguntas abiertas y cerradas.

Determinacion de la Creatinina sérica:se realizaron en el laboratorio clinico del hospita
Espafia siguiendo las normas estandares de caliglaMIBISA y dicho laboratorio. La
creatinina (método de Ben Jones) reacciona cortidb icrico en medio alcalino para

formar un complejo color naranja. Luego este cojopds medido con espectrofotometro en
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absorvancia de 505 nm. En intervalos de tiempo yHsorvancia es proporcional a la
concentracion de creatinina. La reaccion del tiempoconcentracion del acido picrico vy el

hidroxido de sodio se utilizan para prevenir irgegficias de cetoacidos.

Creatinina + acido picrico medio alcalino complejo color naranja

»

Aspectos Eticos:

Se solicitd autorizacion al director del Hospitptevia explicacion de los objetivos del

estudio; asegurandose que la informacion obtemislasonocida por los autores y se utilizd
Unicamente para fines del mismo. Se pidié consémitm informado a todos los pacientes
que decidieron participar en el estudio, teniendowgenta que los resultados y la informacién
brindada solo fue conocida por nosotros y los péege La participacion en el estudio fue

voluntaria.
Plan de Analisis:
Los datos obtenidos se procesaron de manera autadwitilizando el programa Epi Info

version 3.2.2. Se calculé promedio, porcentaje,SRiatio (OR), intervalo de confianza 95%,

valor de “P” y CHf. Los resultados se presentaron en tablas.
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Conceptualizacion y Operacionalizacion de Variable
Variable Conceptos Procedimiento| Escala/ Valof
. ] o 1.15 - 34 afios
Periodo trascurrido desde el nacimiento, hasta
Edad o ] 2. 35 - 49 afios
la fecha de realizacion del estudio
3.50 —mas
s Caracter fenotipico que distingue al macho|de 1. Masculino
exo
la hembra 2. Femenino
) ] 1.Urbano
Procedencia Lugar donde actualmente reside la persona
2. Rural
1. Si
Agricultor Actividad laboral del individuo EXPEDIENTE
2. No
Paciente que tiene consumo de alcohol, de  CLINICO Lsi
. Si
Alcoholismo forma prolongada y con dependencia de N
. No
mismo
. _ 1. Si
Exposicion a Antecedentes de haber trabajado con quimicos > N
. No
Plaguicidas
Hipertension Presiones arteriales sistélicas > 140 y 1. Si
Arterial (HTA) diastdlica > 80 mmHg 2.No
. ; Infecciones de vias urinarias diagnosticadas )
Infecciones Vias . . , 1. Si
o por un medico, expediente clinico mas de|3
Urinarias (IVU) veces 2. No
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Antecedentes
familiares de
Insuficiencia
Renal Cronica
(IRC)

Historia de un familiar de primero o segundo

grado de consanguinidad de padecer IRC

Diabetes

Enfermedad crénica que se caracteriza por
secrecion disminuida o alterada de insulina
que da lugar a alteraciones en le metabolis

Se tomo del expediente clinico

una

(o]

mo.

Tiempo de padece

diabetes

r

Tiempo transcurrido desde el diagnéstico d
enfermedad hasta la realizacién de este

estudio.

Tipo de diabetes

Enfermedad crénica que se caracteriza por

secrecion disminuida o alterada de insulina

gue da lugar a alteraciones en el metabolign

se diagnostica en tipo 1 y tipo 2, de acuerd
las caracteristicas clinicas. Se toma la

clasificacién del expediente clinico.

una

EXPEDIENTE

° cLiNico

Tasa Filtracion
Glomerular (TFG)

Tasa de Filtracion Glomerular
Formula de Cockcroft y Gault.
Varones:
(140 — edad [afios ) x peso Kg / Cr x 72

mujeres:
[(140 — edad [afios ) x peso Kg / Cr x 72]
0.85

Creatinina sérica

Sustancia resultante del metabolismo de

Creatina.

1.Si
2. No

1. Si
2. No

1.1 -5 afios
2.6 —10 afos

3. 11 -amas afio

1.tipo1l
2. tipo 2

1. >80 ml/min

2. <80 ml/min

1.>1.4 mg/dl
2. < 1.4 mg/dl
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RESULTADOS

Nuestro estudio fue realizado con el objetivo dscdbir los factores de riesgo
asociados a Insuficiencia Renal Crénica, en pagseingresados a la sala de medicina interna
del Hospital Espafia de la ciudad de Chinandegandntal de 117, de los cuales 31 fueron
casos y 86 controles. La edad promedio de los daso47 afios y la de los controles fue 64.
La distribucion del sexo fue de 11 casos y 34 otedrque pertenecian al sexo femenino; y

del sexo masculino formaban parte 21 casos y Sttates. (Ver tabla RL)

El 65 %(23/32) procedian del area urbana y el 3®/3R) al area rural. De los casos
el 43.75%(14/32) eran agricultores, y el 56.251%/2) se dedicaban a otros oficios (amas
de casa y profesionales). La exposicion a plagascgk corresponde con los pacientes que
eran agricultores; el 65.62% (21/32) de los caspsiesto a plaguicidas y el 34.37% (11) no

expuestos. (Ver tabla’ty)

El 41.88 % (49/117) de los pacientes estudiados diabéticos, de los cuales el
26.49% (31/117) eran casos y el 15.4%(18/117) evatroles, ningun control superaba los 2
aflos de haber sido diagnosticado con DiabetesosEcalsos el 26.5 % (13/32) tenian mas de
12 afios de padecer diabetes, el 20.4% (10/32)ntemitre 6 y 11 afios, y el 53.1% (26/32)
tenian menos de 5 afios de padecerla. El 100 %([32£3®s pacientes diabéticos eran tipo 1.
Encontramos que el 75% (24/32) de los casos engertbhsos y 25% (8/32) no. De los
controles el 65.8% (56/117) eran hipertensos Wel%® (29/117) no. El 59.37% (19/32) de
los casos eran alcohdlicos y el 40.62% (13/32)D®los controles el 54.11% (46/85) eran
alcohdlicos y el 45.88% (39) no. En lo que respadts Infecciones de Vias Urinarias (IVU),
el 84.37% (27/32) de los casos la padecian. (\téa t1)

Segun nuestros resultados y de acuerdo a las prdeblaboratorio el 28.12% (9) de
los casos se encontraban en la etapa Il de laneedad renal, el 43.75% (14) en la etapa Il
el 3.12% (1) en la etapa IV; y el 25% (8) en lgatterminal de la enfermedad, fallo renal.
(Ver tabla Ni2)
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Tabla N° 1
Factores de riesgo que influyeron en la incidedeignsuficiencia Renal Crénica.

Variables Casos Controles OR CHi Valor de P IC 95%
<60 16 11
Edad 6.73 17.83 0.000 2.40-19.26
>60 16 74
Masculino 21 51
Sexo 1.27 0.31 0.578 0.50 -3.25
Femenino 11 34
Rural 17 23
Procedencia 3.06 6.96 0.008 1.21-7.75
Urbana 15 62
Si 14 10
Agricultor 5.83 14.46 0.000 2.03-17.11
No 18 75
Si 19 46
Alcoholismo 1.24 0.26 0.611 0.50 — 3.07
No 13 39
Exposicién a Si 21 12
o 11.61 30.20 0.000 4.09 — 34.00
Plaguicidas NoO 11 73
Si 24 56
Hipertension 1.55 0.89 0.334 0.57-4.31
No 8 29
Si 27 47
VU 4.37 8.39 0.003 1.41 - 14.36
No 5 38
Antecedentes Si 17 7
Familiares de 12.63 28.48 0.000 4.03 -41.17
IRC No 15 78
Si 31 18
Diabetes 115.39 54.26 0.000 14.95 -*
No 1 67

* El valor excede el limite de la prueba.
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Tabla N° 2
Distribucion de los casos de Insuficiencia Rend@nxa en funcion de la concentracion de

Creatinina Sérica y la Tasa de Filtracion Glomerula

CLASIFICACION CONCENTRACIONES DE TASA DE FILTRACION
DE LA IRC SEGUN CREATININA SERICA GLOMERULAR
ESTADIO Y DANO

mg/dl NUmero ml/min NUmero

RENAL
I Leve 1.5-3.0 9 (28.12%) 79 -30 7(21.87%)
1] Moderada 3.1-8.0 14 (43.75%) 29-15 13 (40.62%)
v Severo 8.1-10.0 1 (3.12%) 14 -10 3(9.37%)
\% Fallo Renal 10.1 - mas 8 (25%) 9-1 9(28.12%)
Total 32 (100%)

Fuente: Diagnostico Clinico y Tratamiento 3% edicion.

http://www.niddk.nih.gov/.
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DISCUSION

A medida que avanzan los afios, hay una disminwignificativa en la tasa de de
filtracion glomerular, lo cual conlleva posterionme a una IRC por deficiencia de las
nefronas a nivel del rifidn. (4) Bonilla y colabavegs (2001), mencionan que las personas
mayores de 42 aflos aumentan su probabilidad degalRC (9). Salgado y colaboradores
(2003), mencionan que es a partir de los 50 afiys n@estro estudio revela que la

probabilidad aumenta a partir de los 60 afios.

Segun nuestro estudio, pertenecer al sexo masonlfemenino no predispone a las
personas a padecer IRC, pero Salgado y colabosa(2062) realizado en el Hospital Espafia
de la ciudad de Chinandega, mencionan que lasmassiel sexo masculino aumentan en 4

veces la probabilidad de padecer IRC. (2)

El departamento de Chinandega es una zona agguelae caracteriza por producir
banano y cafia de azucar, y que en afios anterigremf zona productora de algodén donde
se utilizaron indiscriminadamente diferentes tiples plaguicidas. Bonilla y colaboradores
(2001), menciona que las personas procedentesretelrdral aumentan su probabilidad de
padecer IRC (9). Las personas procedentes de &&as son en su mayoria agricultores,
Centeno y colaboradores, afirma que las persondisatas a la agricultura aumentan su
riesgo de padecer IRC (12). Nuestro estudio rewgla el ser agricultor aumenta la
probabilidad de padecer IRC. Esto se debe a laeaftasicion a los diferentes compuestos
quimicos utilizados en las labores agricolas; caoao los plaguicidas que provocan
intoxicacion por absorcion, ingestion e inhalaci@omo la eliminacién de estos productos
quimicos se realiza a través del riidon pero de manaly lenta, producen dafio a nivel

celular, provocando posteriormente una IRC. (4, 3)

El alcohol etilico compite a nivel renal con otgasstancias, tales como acido Urico, y
el calcio para ser excretado; lo que contribuyeranér cristales a nivel renal. Ademas las
personas que ingieren este tipo de sustancias,epuiderir dosis toxicas de algunos

componentes del licor, por ejemplo, el metanokugl se encuentra en algunos licores por
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encima de 30 mg/100 ml, y estas sustancias sortesgarfrotoxicos comunes. También a
nivel hepatico es transformado por el citocrompaga a un metabolito activo llamado
aldehido, asi como el etanol es transformado pamisino en otro metabolito llamado
acetaldehido el cual es una sustancia axomatidas ERs metabolitos activos pueden
conducir a una cirrosis hepatica, la cual es lsadrecuente de Insuficiencia Renal Aguda
(Prerenal), debido al cortocircuito arteriovenengse se produce. El alcohol es ademas un
potente diurético que inhibe a la vasopresina (4¢y) la cual aumenta la secrecion de renina,
lo que provoca hipertension en las arteriolas emnglsu necrosis subsiguiente (3, 4). Bonilla
y colaboradores 2001 (9), Centeno y colaborad@®@85) (12); ambos mencionan al alcohol
etilico como factor predisponente a padecer IRC.nkestro estudio encontramos que el

alcohol no es un factor de riesgo con significaesi@adistica.

Bonilla y colaboradores (2001), reflejan que Ipéehiension arterial (HTA) eleva la
probabilidad de padecer IRC (9); al igual que S#dgg colaboradores (2003)(2). Esto se
explica porque en la hipertension arterial el flsgmguineo renal disminuye de forma gradual
a medida que aumenta la presion arterial diastdlieso da lugar al inicio de la necrosis
arteriolar. La filtracién glomerular se mantienemal hasta la fase tardia de la enfermedad,
donde se produce el dafio irreversible a la nefrlimastro estudio revela que la HTA es un

factor de riesgo con poca significancia estadis(ita

Un estudio realizado por Bonilla y colaboradoré¥0(), menciona que los
antecedentes familiares de padecer IRC aumentprobabilidad de padecer IRC (9). Este
dato concuerda con nuestro estudio, en donde alcagaificancia estadistica. Posiblemente
esto se deba a la predisposicion genética queegaishque no hay estudios que lo confirmen
contundentemente, dado que estas personas vivias erismas condiciones de vida y estan
expuestas a los mismos factores de riesgo, estoiap@yentualmente aumentar sus
probabilidades de padecer IRC. (4, 5, 6, 8, 10)

Nufez Mendoza y colaboradores (2003) mencionan Lase Infecciones de Vias

Urinarias aumentan en 2.5 veces la probabilidapadiecer IRC (11), este estudio concuerda

con nuestro resultado, ya que las IVU aumentan3&tafrobabilidad.
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La diabetes es la causa mas frecuente y constitdgedel 40 por ciento de los casos
nuevos (4). Estudios realizados en nuestro paispa@l de Centeno y colaboradores (2004)
realizado en el municipio de Ledn en el HEODRA, noienan que la diabetes aumenta el
riesgo de padecer IRC (12). Pero otro estudio zaddi en el mismo hospital, Bonilla y
colaboradores (2001), no menciona a la diabetesoctautor de riesgo (9). Nosotros
encontramos que la diabetes aumenta en mas deet@6 \a probabilidad de padecer dicha
enfermedad. Esto se explica debido a las alterasigue la enfermedad provoca a nivel
renal, entre estas alteraciones tenemos hipergluia la cual aumenta los productos finales
de la glicosilacion enzimatica. Esto produce efeditotdxicos sobre las células endoteliales

y mesenquimales del glomérulo. (3, 4, 5, 16)

La hiperfiltracion glomerular (provocada por laaDetes Mellitus) y los factores que
intervienen en su desarrollo constituyen uno de fes®menos mas importantes en la
aparicion y progresion de la nefropatia diabétitste proceso hace referencia a la presencia
de fendbmenos de adaptacién hemodinamica que inclayeasodilatacion preglomerular, la
cual explicaria la evolucién inespecifica de la aréy de las enfermedades renales hacia la

glomeruloesclerossis renal. (3, 4, 5, 16)

En la Diabetes hay alteraciones de la permeabibfiaterular lo que provoca el paso
de macromoléculas (proteinas) a los tubulos y a&gluhesengiales, induciendo a una
esclerosis y posteriormente a una fibrosis debida proliferacion y estimulacion de los

depdsitos de matriz mesengial. (3, 4, 5, 16)

Ademéas de lo que mencionamos previamente dedbeds como factor de riesgo,
tenemos que agregar el tiempo que estas persenas tile padecer esta enfermedad, ya que a
medida que avanza, los marcadores renales (creaynia TFG) comienzan a aumentar. No
logramos probar estadisticamente este dato, pertp mmitimos, pues consideramos de
mucha importancia mencionarlo y asi dejar abiena interrogante mas para ser estudiada

posteriormente.

39



CONCLUSIONES

1. Comprobamos nuestra hipétesis de que la Diabetdi#udeaumenta en mas de dos

veces la probabilidad de padecer Insuficiencia Rérénica.

2. El 25 % de los casos de Insuficiencia Renal Croastadiados se encontraban en la

etapa terminal de la enfermedad.

3. Los factores de riesgo que influyen en el desarmél Insuficiencia Renal Crénica y

gue alcanzaron significancia estadistica son:

Ser mayor de 60 afios

Vivir en el area rural

Ser agricultor

Infeccion de Vias Urinarias a repeticion
Exposicion de plaguicidas
Antecedentes familiares de IRC

Diabetes Mellitus

4. Los factores de riesgo que influyeron en el delard® una IRC, y que obtuvieron

poca significancia estadistica:

El sexo
Hipertension Arterial

Alcoholismo.
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RECOMENDACIONES

Monitorear la funcion renal en pacientes que preseano o mas factores de riesgo,
mediante parametros bioquimicos séricos (Creatirséaca, Tasa de Filtracion
Glomerular) y urinarios (Albuminuria, HemoglobirariGlucosuria) que contribuyan
a una evaluacion mas precisa o completa de estenpes a fin de mejorar su calidad
de vida y de esta manera contribuir con el sesatud en la implementacion de

estrategias orientadas a la prevencion de estensgdad.

Los reportes de Laboratorio Clinico deberian d&uinen el reporte de la Creatinina

sérica la Tasa de Filtracion Glomerular.

Que las autoridades competentes (MINSA) implementanpafnas educativas sobre
los factores de riesgo asociados a InsuficiencinaR€rénica, de manera que la
poblacion conozca los efectos dafiinos que esta®@aa al sistema renal y a su salud

como tal.
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Universidad Nacional Autonoma de Nicaragua — Leon.
Facultad de Ciencias Médicas
Carrera de Bioanalisis Clinico
Factores de Riesgo Asociados a Insuficiencia Renal Cronica en Pacientes Ingresados a

los Servicios de Medicina Interna del HOSPITAL ESPANA de Ia ciudad de Chinandega,
Febrero — Junio 2006

El presente estudio tiene como objetivo Descrilsictéres de Riesgo Asociados a
Insuficiencia Renal Crénica en Pacientes Ingresadios Servicios de Medicina Interna del
HOSPITAL ESPANA de la ciudad de Chinandega, Febrejunio 2006

N° Ficha: ° Hxpediente:

Nombre: Edad:
Procedencia: Urbana Rural

Sexo: Masculino Fenten

Ocupacion:  Agricultor Profesional otros
Alcoholismo: SI _~ NO

Hipertension Arterial: Sl NO

Infeccién Vias Urinarias: SI_~~ NO

Exposicion a plaguicidas: SI NO

Antecedentes familiares de IRC: Sl NO
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Diabetes: Sl NO

Tiempo de padecerla:

Tipos de Diabetes: Tipo | oTlip
Creatinina sérica: <1.2 2>1  (VN:0.6 1.1 mg/dl)
TFG: >80 <80 (VN: 836 ml/min.)

Consentimiento del paciente para participar en elstudio

Todas mis preguntas fueron respondidas con satifadvie han dicho que la participacion
en este estudio es voluntaria. Doy permiso particjgar en el estudio y permito que los

investigadores utilicen la informacion recolectadamis expedientes.

Nombre del participante Nombre de la persona que explico el éstud
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