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Resumen

Objetivo: Determinar la prevalencia y factores asociados a Enfermedad Renal

Cronica en habitantes del reparto William Fonseca, Leon

Metodologia: Este estudio aplico un disefio de corte transversal. Se encuestaron a
48 habitantes del reparto William Fonseca de la ciudad de Ledn. Se utilizo un
instrumento que constaba de 2 partes: Datos sociodemograficos y Datos relaciones a
los factores asociados a Enfermedad Renal Crénica. Ademas, se realizaron 2 tomas
de muestra sanguineas en un intervalo de 3 meses para determinar los niveles de
creatinina sérica y calcular la TFG con la formula CKD-EPI 2009. Se definido como
Enfermedad Renal Crénica a la TFG <60 ml/min x 1.73 m2 durante un periodo de 3

meses.

Resultados: Se encuestaron 48 habitantes, con una edad media 47 +20 afos; vy el
56.3% fueron mujeres. El 31.3% presentaba Enfermedad Renal Cronica (G3A-G5).
Se identificaron como factores asociados con relevancia estadistica para la
enfermedad renal crénica el sexo masculino, la edad 245 anos, la presencia del HTA,
la presencia de diabetes mellitus tipo 2, la relacién con familiares de primera linea

sanguinea con enfermedad renal crénica y la actividad fisica baja y moderada.

Conclusion: Nuestros resultados demostraron una alta prevalencia de enfermedad
renal cronica relacionada a causas tradicionales, y exhibe asociacién con el sexo
masculino, la edad mayor e igual a 45 afos, la actividad fisica modera y baja, la
presencia de un familiar de primera linea sanguinea con enfermedad renal cronica, la
presencia de diabetes mellitus e hipertension arterial cronica (ambas enfermedades

por separado).

Palabras Clave: Enfermedad Renal Cronica, Prevalencia, Factores de riesgo.
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Introduccién
La Enfermedad Renal Crénica (ERC) esta documentada por la Organizacion
Panamericana de la Salud (OPS) como una de las diez causas principales de
mortalidad, en funcion de la edad, en Ameérica Central, ocasionando méas de 60 000
muertes anuales (41% en personas menores de 60 afos), la padecen
aproximadamente 1 de cada 5 hombres y 1 de cada 4 mujeres reduciendo la

esperanza de vida 10 a 15 afios. (1)

Algunos factores predisponentes pueden ser a la vez de susceptibilidad, iniciadores
y de progresion; de ellos son potencialmente modificables: diabetes mellitus,
obesidad, hipertensién arterial (HTA), tabaquismo y dislipidemia (2). Debido a sus
repercusiones humanas, sociales, éticas, politicas, el grado de discapacidad que

ocasiona y sus elevados gastos, esta entidad es considerada catastrofica.

Para abordar este problema es necesario profundizar en la explicacion causal de
esta patologia, pero sobre todo mejorar la calidad de atencion del paciente partiendo
de identificar grupos de riesgo, el control del riesgo, el diagndstico precoz y el
seguimiento adecuado que permitan relentecer su evolucion (3). Todo esto requiere
de un mejor conocimiento del proceso de la enfermedad y establecer guias de
manejo adecuadas Yy viables para brindar una mejor atencion a estos pacientes.(4)

El control de estos factores puede evitar el inicio del dafio renal y favorecer la
regresion de la enfermedad en fases iniciales, ademas de ralentizar su progresion
cuando ya existe (5). La identificacion precoz de los pacientes con dicha afeccién
permite realizar tratamientos que limitan la progresion del dafio renal y modificar los
factores de riesgo asociados que contribuyen al aumento de la morbilidad en los

afectados. (3)

Es demostrado que la Enfermedad Renal Crénica es un problema creciente en
algunas regiones de Nicaragua. Entre las ciudades mas afectadas se encuentran
Chinandegay Leon. Los datos nacionales de mortalidad disponibles en el afio 2005
indican que la tasa de mortalidad debido a ERC es mucho mas alta en Leon y

Chinandega que en otros departamentos. Ademas, estos datos muestran que la
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mortalidad en el pais en su conjunto ha aumentado con el tiempo, de
aproximadamente 10.9 por 100.000 en el afio; los mayores aumentos han ocurrido

en Ledn y Chinandega. (6)

Sin embargo, los factores de riesgo que se determinaron para desarrollar la
Enfermedad Renal Cronica en dichos municipios fueron la presencia de
Hipertension Arterial, Diabetes Mellitus y edades mayores de 45 afios. Cabe
destacar que en estas situaciones solo tomaron como valor predictivo la toma de

una sola muestra de creatinina sérica sin su respectivo seguimiento. (6)

Por lo tanto, el objetivo del estudio es determinar diferentes factores de riesgo,
modificables y no modificables, los cuales permitan detectar de manera temprana
la Enfermedad Renal Crénica, con el propésito de actuar de manera sistematica
dichas complicaciones, para mantener un mejor control de la misma y asi reducir la

tasa de morbilidad y mortalidad que afecta a la poblacién.
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Antecedentes
La prevalencia de enfermedad renal cronica varia de acuerdo a la poblacion
estudiada al igual que los factores asociados como causa 0 precipitan la

enfermedad. (7)

Se ha documentado que la edad es un factor no modificable de la ERC. En un
estudio poblacional estratificado por grupo de edad realizado en Japon
determinaron que la prevalencia de la etapa Il de la enfermedad renal cronica fue:
60-69: 31.8%, 70-79: 44%, 80-89: 59.1% (7). Por otra parte, un estudio de cohorte
realizado a 80 pacientes mayores de 65 afios en el Hospital General de Segovia,
Espafia establecieron que la prevalencia de la ERC en el estadio Il fue del 60%(8).

De igual manera se ha demostrado que la poca realizacion de actividad fisica esta
asociada al desarrollo de esta entidad. En la Universidad de Fukuoka, Japén se
realizd un estudio retrospectivo en un periodo de 6 afios a 773 personas en donde
estipularon que las personas que presentaban baja o ninguna actividad fisica tenian
5 veces la probabilidad de desarrollar ERC en comparacion a aquellas personas
que realizaban moderada actividad fisica (HR = 5,89, IC 95% = 1,87-16,63, p =
0,003)(9).

Sin embargo, un estudio realizado en el Hospital de Puerta del Mar, Cadiz, Espafia
de tipo ECA (Ensayo Clinico Aleatorio) a largo plazo mostré que un programa de
ejercicio aerodbico tuvo efectos positivos, aunque no significativos, en la progresion
a ERC terminal o necesidad de inicio de TRS (Tratamiento Renal Sustitutivo); OR
0,2 (IC95%: 0,01 a 4,9; p=0,32)(10, 11)

En Estados Unidos se realiz6 un estudio sobre la prevalencia de los estadios de
enfermedad renal cronica en donde los estimados de la prevalencia fueron 1.8%
para la etapa I, 3.2% para la etapa I, 7.7% para la etapa Ill y 0.35% para la etapa
V. (12)
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Por otra parte, los factores de riesgo asociados que se encontraron en el estudio de
Estados Unidos fueron: nefropatia diabética 4.5% e hipertension arterial 5.1% (12).
Mientras que un estudio realizado en México se logro identificar la diabetes mellitus

como la principal causa con un 56% de los casos. (13)

En estudios realizados en paises centroamericanos como El Salvador y Costa Rica,
se determinaron que la enfermedad renal crénica estaba asociada a caracteristicas
peculiares como el ser agricultores, habitantes de zonas costeras, y exposicion a
plaguicidas (14). Ademas, se les diagnosticaron enfermedad renal cronica a
pacientes con creatinina de 2.64+2.5 mg /dl, hemoglobina de 12.32+1.9 g/dl y con
proteinuria 15-30 mg /I. (15)

Un estudio realizado en un periodo de tres afios a 142 pacientes del servicio de
nefrologia del hospital Bertha Calderon en Managua, Nicaragua, determino que la
mayoria eran provenientes del occidente del pais (61%), el sexo con mayor
prevalecia era el sexo masculino (64%) y el grupo etario mas afectado era entre los
21-30 afios. (6)

Por otra parte, en el departamento de medicina interna del HEODRA en Leodn,
Nicaragua se analizaron los factores de riesgo de ERC a 72 pacientes, de los cuales
el 50% tenian reduccion de la tasa de filtracion glomerular asociado a ocupacién

agricola. (16)

Cabe destacar que diversos estudios documentados estableces asociacion entre
los antecedentes familiares con ERC y el desarrollo de la misma en las personas
afectadas. Un estudio documentado en el afio 2019 sobre la prevalencia de
Enfermedad Renal Cronica en trabajadores de una empresa de ladrillos en el
municipio de La Paz Centro, Leon demostro que la prevalencia de ERC era de 13%
asociado a factores como: tener un familiar directo con ERC, edad avanzada y la

falta de educacion(17).
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Planteamiento del Problema
La Enfermedad Renal Cronica (ERC) estd documentada por la organizacion
panamericana de la salud (OPS) como una de las diez causas principales de
mortalidad, en funcion de la edad, en América Central, ocasionando mas de 60 000
muertes anuales (41% en personas menores de 60 afos), la padecen
aproximadamente 1 de cada 5 hombres y 1 de cada 4 mujeres reduciendo la
esperanza de vida 10 a 15 afios. (1)

La enfermedad renal crénica es un problema creciente en la salud publica, debido
a la variabilidad de formas de manifestacion de la enfermedad provocadas por un
desconocimiento de los factores de riesgos establecidos ocasionando un
diagnéstico tardio de la enfermedad, de esta manera se aumenta la prevalencia en
los ultimos afios. Asi mismo, aumenta la tasa de morbilidad y mortalidad de estos
enfermos, en donde se afecta su calidad de vida. Esto lo vuelve un problema de
salud de gran relevancia que debe ser afrontada con tiempo ya que problemas
econdémicos y sociales especialmente afectando a los paises con medios y bajos

ingresos. (7, 18)

Se plantea en este estudio la identificacion de mudltiples factores de riesgo,
modificables y no modificables, asociados a enfermedad renal crénica en la
poblacién de estudio, con el objetivo de detectar tempranamente la enfermedad,
actuar de manera oportuna dichas complicaciones y de esta forma retardar su
progresion; de esta forma se reduce la tasa de morbilidad y mortalidad que afecta a

la poblacion.

Considerando la amplia problemética que representa la ERC por lo antes expuesto,

en este estudio se plantea la siguiente interrogante:

¢, Cual es la prevalencia y los factores asociados de la enfermedad cronica en los

habitantes del reparto William Fonseca, Ledn?
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Justificacion
La enfermedad renal cronica (ERC) es un problema de salud publica a nivel mundial,
debido al constante aumento del nimero de casos en diferentes areas geogréficas,
relacionado a multiples factores de riesgo que afectan al sujeto en distintos ambitos
tanto fisicos, sociales y econdmicos; de ahi la importancia de identificar a personas

con alto riesgo de padecer la enfermedad. (13, 18)

Entre las afectaciones se tiene el desarrollo de insomnio, cambios en la cantidad de
orina, astenia, desarrollo de convulsiones, alteraciones cardiacas, trastornos

electroliticos, afectaciones econdmicas y sociales. (7, 18)

Este trabajo generara la identificacion de los principales factores asociados de
enfermedad renal crénica que la poblacion del barrio William Fonseca posee con el
propdsito de establecer directrices que permitan a la poblacién de estudio reducir
dichos factores para asi poder disminuir la incidencia de la enfermedad renal
cronica, evitar que la prevalencia siga en aumento y evitar las principales

afectaciones que se producen a causa de dicha enfermedad.

Por otra parte, el individuo sera puesto al tanto de los factores asociados presentes
en él/ella para asi evitar que desarrolle la enfermedad, evitar el decaimiento de su
calidad de vida y a la larga evitar que desarrolle las consecuencias de la enfermedad
renal crénica que lo incapaciten para realizar sus actividades laborales y cotidianas.
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Objetivos

General

Determinar la prevalencia y factores asociados a enfermedad renal cronica en
habitantes del reparto William Fonseca, Leon.

Especificos
1. Determinar las caracteristicas socio-demograficas de la poblacién en estudio.
2. ldentificar a la poblacion con enfermedad renal cronica.

3. ldentificar los factores asociados de enfermedad renal crénica en la

poblacién de estudio.
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Marco teorico

Definicion:

La enfermedad renal crénica se define como una tasa de filtracion glomerular menor
de 60 ml/min x 1.73 m? de superficie corporal o la presencia de dafio renal, sin tener
en cuenta la causa durante tres meses o mas (7). El diagndstico basado en una
tasa de filtracion glomerular (TFG) disminuida dependera de multiples medidas para
establecer la cronicidad (19). Cuando la tasa de filtracion glomerular es mayor o
igual a 60 ml/min x 1.73 m2 el diagnostico es establecido basado en las medidas
del dafio renal normalmente la albuminuria persistente y la estimacion de la TFG es
de valor secundario(7, 19).
Tabla 1 Clasificacién de la ERC:

Categorias de albuminuria persistente
Descripcién y rangos
Prondstico de la ERC por categorias de TFG y Al A2 A3
albuminuria Normal a|Moderadamente | Severamente
ligeramente aumentado aumentada
aumentada
<30 mg/g 30-300 mg/g >300 mg/g
G1 |Normal o alta >90
G2 |Levemente disminuido 60-89
TFG Disminucion de leve a
G3a 45-59
o moderada
(mil/min
x1.73 Disminucion moderada a
G3b 3044
m2) severa
G4 |Disminuciéon severa 15-29
G5 |Insuficiencia renal <15
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Verde: bajo riesgo, amarillo: riesgo moderadamente aumentado, anaranjado: alto

riesgo, rojo: muy alto riesgo

Epidemiologia:

En las dos ultimas décadas ha habido un aumento de las nefropatias terminales en
todo el mundo (20). En los Estados Unidos la incidencia y prevalencia de esta
patologia es creciente y resulta costoso tanto por el nUmero de casos como por la
infraestructura, personal entrenado, etc. (21). Se ha estimado que por lo menos 6%
de la poblacion adulta tiene lesion renal crénica con TFG>60ml/min/1.73m2 de
superficie corporal (estadios | y IlI), y por ello estd en riesgo inminente de

experimentar deterioro ulterior progresivo de esta funcion (22).

Ademas 4.5% de los pobladores de ese pais padecen ERC en estadios Il y IV (22)
.Siendo las nefropatias diabética e hipertensiva las causas subyacentes mas
importantes de ERC vy fallo renal terminal (23) . En paises pobres esto plantea
problemas asistenciales graves y aln mas en paises como El Salvador cuyas tasas

de morbilidad y mortalidad son de las mas altas de América Latina (24).

Estadisticas locales han demostrado que la Enfermedad renal crénica es el
diagnostico de egreso mas frecuente de todo el Hospital Nacional Rosales de
referencia de este pais, registrandose unos 300 a 400 pacientes nuevos por
afno.(25)

En Nicaragua las estadisticas presentadas por el MINSA indican un ascenso de
1217 casos nuevos en 1996 a 1326 en el 2001, con un predominio del sexo
masculino donde se encontré6 una tasa de 43 afectados por cada 100 000
habitantes en el 2001, en contraste con el sexo femenino que mostré una tasa
de incidencia de 20 casos nuevos por cada 100 000 habitantes, donde Leodn y

Chinandega son los departamentos mas afectados (6).
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Factores de riesgo de la enfermedad renal crénica
Existen factores de progresion que dependen de la propia etiologia de la

enfermedad renal, como la nefropatia diabética, las glomerulonefritis cronicas y la

enfermedad poliquistica del adulto, que progresan de forma mas rapida que la

enfermedad vascular o las nefropatias tubulointersticiales, que lo hacen mas

lentamente. Ademas de estos factores, existen factores comunes a todas las

etiologias, que pueden acelerar la evolucion de la enfermedad renal. Algunos de

estos factores no son modificables, pero otros es posible incidir para enlentecer la

evolucion hacia la insuficiencia renal. (26)

Tabla 2 Factores de riesgo de la ERC (26)

Factores de susceptibilidad de ERC que aumentan el riesgo de desarrollar ERC

Mayor de 60 afios
Antecedentes familiares de ERC
Sexo

Raza negra

Diabetes mellitus

Hipertension arterial

Factores iniciadores implicados en el inicio de dafio renal

Enfermedades autoinmunitarias
Infecciones urinarias
Sustancias nefrotoxicas
Diabetes mellitus

Hipertension arterial

Factores de progresion que determinan la progresion de la ERC

Proteinuria persistente

HTA mal controlada

Diabetes mal controlada

Tabaco

Dislipidemia

Obesidad

Enfermedad cardiovascular asociada

K/DOQI

clinical practice guidelines for chronic kidney disease: evaluation,
classification, and stratification. Am J Kidney Dis, 2002. 39(2 Suppl 1): p. S1-266.
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Hipertension Arterial

La hipertension esta presente en aproximadamente el 80 al 85 por ciento de los
pacientes con enfermedad renal crénica (27). Ademas de ser un factor de riesgo
cardiovascular, favorece la progresion de la enfermedad renal cronica al aumentar
la presion capilar glomerular y, por tanto, los fendmenos de hiperfiltracion y
glomerulosclerosis; adicionalmente, las alteraciones vasculares propias de la
hipertension arterial (hiperplasia e hialinosis arteriolar) causan disminucion del flujo
plasmético renal y de la filtracion glomerular, tanto mas acusado cuanto mayor es
el incremento de las cifras de PA y su duraciéon(7, 28, 29). Los mecanismos por los
cuales la hipertension y la hipertrofia glomerular inducen lesién glomerular no se
comprenden completamente ya que pueden estar involucrados mdultiples factores
(30):

» Dafio directo a las células endoteliales.(7, 28, 29)

» El aumento de la tension de la pared y el aumento del diametro glomerular
pueden provocar el desprendimiento de las células epiteliales glomerulares de la
pared capilar glomerular (31, 32). Estas areas focales de denudacion permiten
un mayor flujo de agua y solutos; sin embargo, las macromoléculas circulantes
muy grandes (como la inmunoglobulina M [IgM] y el fibrinégeno y los metabolitos
del complemento) no pueden atravesar la membrana basal glomerular y quedan
atrapadas en el espacio subendotelial (32). La acumulacién caracteristica de
estos depdsitos "hialinos" puede estrechar progresivamente las luces capilares,
disminuyendo asi la perfusion y filtracién glomerulares.

» El aumento de la tension en las células mesangiales puede estimularlas para
producir citocinas y mas matriz extracelular (30, 33, 34). La consiguiente
expansiéon mesangial puede invadir ain mas la superficie capilar. La liberacion
de citocinas como el factor de crecimiento transformante beta (TGF-beta) y las
isoformas del factor de crecimiento derivado de plaguetas también pueden
contribuir a la lesion glomerular, en parte al mediar el aumento de la sintesis de
matriz (33, 35, 36).
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Diabetes

La diabetes es la principal causa de enfermedad renal crénica (ERC) y enfermedad
renal en etapa terminal (ERT) en los Estados Unidos (37) y en todo el mundo(38).

En el diabético se activa el sistema renina-angiotensina-aldosterona y muchos otros
mediadores, desencadenando hipertrofia renal, aumento del flujo plasmatico renal
y aumento de la fraccion de filtracion, que en conjunto dan como resultado una
elevacion anormal tasa de filtracion glomerular (39). En las primeras etapas de la
diabetes, aumenta la tasa de filtracion glomerular a nivel de todo el riidn y a nivel

de cada nefrona. Este estado se denomina hiperfiltracion glomerular (40, 41).

Si bien el aumento del flujo plasmatico renal y aumento de la fracciéon de filtracion
se debe en parte a un aumento del tamafio del rifidn, es predominantemente el
resultado de una reduccion desproporcionada de la resistencia arteriolar aferente
frente a la eferente (42). El aumento de los vasodilatadores circulantes, como el
péptido natriurético auricular, el 6xido nitrico y los prostanoides, y una deficiencia
relativa o resistencia a la insulina tienen un impacto preferencial en la reduccion de
la resistencia de las arteriolas aferentes (40, 41). Por el contrario, un aumento de
los vasoconstrictores circulantes, como la angiotensina Il, el tromboxano y la
endotelina 1, tienen un mayor efecto para aumentar la resistencia de las arteriolas
eferentes(43). El desequilibrio de tono entre las arteriolas aferentes y eferentes
aumenta la presién intraglomerular que, con el tiempo, desencadena una respuesta

esclerotica en la enfermedad renal diabética (39).

La funcion tubular también tiene un impacto en la hemodinamica glomerular, a
través de la retroalimentacion tubuloglomerular (43). La diabetes se asocia con una
disminucién en el suministro de sodio a la macula densa. Esto ocurre en las primeras
etapas del curso de la diabetes cuando el tubulo proximal se hipertrofia y hay una
regulacion positiva de los cotransportadores de sodio-glucosa(43). La reabsorcion
de glucosa y sodio aumenta la hiperglucemia relativamente moderada, lo que da
lugar a una disminucion del suministro de cloruro de sodio a la macula densa. En

consecuencia, el tono arteriolar aferente se reduce aun mas, lo que produce
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aumentos en el flujo plasmaético renal, la fraccion de filtracion y la tasa de filtracion

glomerular(44).

Estos cambios vasculares anomalos dan como resultado un aumento de la presion
intraglomerular y la filtracion a nivel de cada nefrona, lo que provoca estrés fisico en
las paredes capilares, los podocitos y el mesangio, lo que finalmente desencadena
una respuesta profibrotica. A medida que los glomérulos se esclerosan y la tasa de
filtracion glomerular de todo el rifién disminuye, el flujo plasmatico renal se deriva a
los glomérulos viables restantes, lo que provoca aumentos adicionales en la tasa de
filtracion de los glomérulos menos dafiados. Numerosos estudios en diabetes tipo 1
y tipo 2 han demostrado posteriormente una asociacion entre la tasa de filtracion
elevada y el empeoramiento de la albuminuria (40), aunque todavia no se ha
demostrado un vinculo directo entre la hiperfiltracién y el empeoramiento de la tasa

filtracion glomerular.

Insuficiencia renal aguda (IRA):

Multiples estudios han demostrado un aumento en el riesgo de enfermedad renal
cronica y enfermedad renal en etapa terminal entre los pacientes que se recuperan
de una IRA intrahospitalaria (45-50). Este riesgo de enfermedad renal crénica es
alto incluso entre pacientes sin antecedentes de enfermedad renal y que se
recuperan por completo del episodio de IRA(48, 50). Los pacientes que se
recuperan de una IRA que requiere didlisis a menudo tienen una recuperacion

incompleta y quedan con enfermedad renal crénica en estadio 4 0 5 (45, 51).

Los pacientes con enfermedad renal crOnica preexistente que desarrollan IRA
tienen mas probabilidades de progresar a enfermedad renal en etapa terminal en
comparacion con aquellos que nunca desarrollan IRA (52). Ademas, los pacientes
con enfermedad renal crénica preexistente tienen un riesgo mayor, en comparacion
con los pacientes sin enfermedad renal cronica preexistente, de requerir didlisis
cuando desarrollan IRA (53, 54)y de permanecer en dialisis después del alta
hospitalaria (47, 55-57).
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Sindrome Cardiorrenal (SCR):

La disfuncion aguada o cronica del corazdn puede inducir la disfuncion del rifion y
viceversa. Ademas, tanto la funcién cardiaca como la renal pueden verse afectadas
por un trastorno sistémico agudo o cronico. El término "sindrome cardiorrenal”
(SRC) se ha aplicado a estas interacciones. En el SRC tipo 1, la insuficiencia
cardiaca aguda conduce a un empeoramiento de la funcion renal. En el SRC tipo 2,
la insuficiencia cardiaca crénica causa una enfermedad renal crénica progresiva(58,
59).

La prevalencia de enfermedad renal cronica es aproximadamente del 30 al 60 por
ciento en pacientes con insuficiencia cardiaca. Ademas de estas observaciones
iniciales, los pacientes que se someten a tratamiento por insuficiencia cardiaca
aguda o croénica desarrollan con frecuencia un aumento de la creatinina sérica, que

cumple los criterios de CRS tipo 1 o tipo 2(60-64).

La patogenia del aumento de la creatinina sérica en el contexto de insuficiencia
cardiaca aguda y diuresis agresiva sigue sin comprenderse por completo. Lo mas
probable es que el sindrome cardiorrenal sea un grupo diverso de procesos
fisiopatologicamente distintos con empeoramiento de la funcion renal que

incorporan una via comun de estas vias mecanicamente distintas (65, 66).

Nefritis lUpica (NL):

La mayoria de los pacientes con lupus eritematoso sistémico tendran evidencia
clinica de enfermedad renal, generalmente un analisis de orina anormal, en algun
momento del curso de su enfermedad(67-69). La nefritis lUpica se desarrolla
tipicamente al principio del curso de la enfermedad(70). La enfermedad renal
clinicamente evidente eventualmente ocurre hasta en la mitad de los pacientes con
lupus eritematoso sistémico, y hasta el 10 por ciento de los pacientes con NL

desarrollaran enfermedad renal en etapa terminal (67, 71-81).

Aunqgue la nefritis IUpica se considera una forma clasica de glomerulonefritis por
complejos inmunes, la patogenia de la nefritis lUpica es complicada. La patogenia

puede implicar la expresion de genes, tanto en la sangre periférica como en los
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rifones, lo que lleva a la activacion de los neutrdéfilos y al aumento de la expresion
de interferén y al aumento de las células mieloides y transcriptomas proinflamatorios
(67, 82, 83). Los neutréfilos sanos y moribundos pueden liberar trampas
extracelulares compuestas de cromatina, histonas y proteinas inmunoestimuladoras
que se convierten en una fuente de antigenos nucleares permitiendo la produccion
de autoanticuerpos(84). Se ha encontrado que la degradacion de las trampas
extracelulares de neutréfilos esta disminuida en pacientes con lupus eritematoso
sistémico y especialmente en aquellos con nefritis lupica(85). La activacion del
complemento en nefritis lUpica puede dafiar el rifion a través del dafio endotelial y

la intensificacion de la inflamacién renal(86).

Uso de analgésicos:

Los analgésicos no narcoticos se han asociado con la enfermedad renal cronica
progresiva (ERC) desde principios de la década de 1950 (87, 88).

La nefropatia por analgésicos se caracteriza por nefritis intersticial cronica y
necrosis papilar renal(89, 90). Es causada por el consumo prolongado y excesivo
de medicamentos analgésicos combinados(89, 91-94). Los analgésicos individuales
también pueden causar enfermedad renal cronica, aunque las caracteristicas
histol6gicas y clinicas son menos definidas en comparacion a la nefropatia

provocada por mezclas que contienen y no contienen fenacetina(95-101).

Los informes sugirieron que la nefropatia por analgésicos era responsable del 1 al
3 por ciento de los casos de enfermedad renal en etapa terminal en los Estados
Unidos en su conjunto, hasta un 10 por ciento en areas de Carolina del Norte, 13 a
20 por ciento en Australia y parte de Europa, y hasta el 50 por ciento de los pacientes
en dialisis en dos provincias de Bélgica(89, 91, 92).

Edad:

El envejecimiento es un proceso bioldgico natural e inevitable(102). A medida que
avanza la edad, se producen varios cambios estructurales, incluidos cambios
microanatdmicos, como nefroesclerosis(103-106) y disminucién del niumero de

nefronas(107-111), y cambios macroanatdmicos, como disminucion del volumen
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cortical renal (112-116) y desarrollo de quistes renales(102, 117-119). Estos
cambios anatomicos Yy fisiolégicos no son solo consecuencia de la senescencia
normal de los 6rganos, sino también de enfermedades especificas que ocurren con
mayor frecuencia en las personas mayores(102). Es dificil desenredar estos dos
procesos, uno patoldgico y otro fisioldgico, pero debido a estas interacciones
aproximadamente la mitad de los adultos mayores de 70 afios tienen una TFG
medida o estimada (TFGe) <60 ml/ min/ 1,73 m 2 (120).

Fisiopatologia:

Las funciones del rifidn son mudltiples, entre ellas, la de eliminar las sustancias
de desecho quizds sea la menos significativa (29). Existen otras de extrema
importancia como son la del control de la homeostasis, la regulacién de la presion
arterial y la funcion para la liberacion de hormonas, como la eritropoyetina,
metabolitos activos de la vitamina D, como lo es la 1,25 (OH) 2 colecalciferol,

prostaglandinas, etc. (7).

Sin embargo, la reduccion de estas funciones sélo comienza a hacerse evidente
cuando la filtracion glomerular ha descendido por debajo de 30 ml/min, y es

totalmente manifiesta cuando dicha filtracion cae por debajo de 15 ml/min (121).

Cuando se produce una agresiéon al rifidén, ya sea inmunoldgica o no, se dafia la
nefrona, que es la estructura anatomo - funcional del 6rgano; entonces tiene lugar
un proceso de adaptacion secundario a la reduccion del nimero de nefronas, lo que
conduce a alteraciones en la estructura y funcion del glomérulo y de los
tubulos.(122)

En el glomérulo se produce hiperfiltracién e hipoperfusion producido por hormonas
vasomotoras, siendo el principal el péptido atrial natriurético (29). En los tubulos se
produce un mecanismo de hipertrofia renal compensadora que consiste en cambios
bioquimicos y presencia de factores de crecimiento (hormona renotréfica). Ambos
cambios se dan con el fin de mantener asi el balance glomerulotubular hasta etapas

avanzadas de la enfermedad. (28)

Pagina | 16



Todos estos mecanismos de adaptacion secundarios a la reduccion del nimero
de nefronas, tienen un proceso bioldgico final, que no es mas que el deterioro
de las nefronas remanentes adaptadas, con el consiguiente dafio glomerular y

tubulointersticial, que contribuye a la progresion de la enfermedad renal. (28, 29)

Cuando el filtrado glomerular cae por debajo de 30 ml/min, estos mecanismos
de compensacion comienzan a fracasar, el equilibrio homeostatico se torna
cada vez mas precario y entonces se hace mas evidente la retencion de
azoados, asi como la incapacidad de manejar el ion hidrégeno, expresandose
en una acidosis metabdlica, ya que, en esta fase la amoniogénesis y la
acidificacion de tampones se perturban por la reduccion del numero de
nefronas. (7, 123)

Ademas, hay incapacidad de sintetizar 1,25 (OH) 2 colecalciferol que
se manifiesta en hipocalcemia e hiperfosfatemia y el hiperparatiroidismo
secundario; ademas se intensifica la anemia por déficit de Eritropoyetina y
trastornos en la incorporacion del hierro a la molécula de protoporfirina (124). Hay
presencia de HTA gue se explica por dos mecanismos fundamentalmente: el exceso
de volumen por mal manejo del agua y el sodio, y el de angiotensina -
aldosterona, por la exagerada produccion de renina. (124, 125)

Cuando la TFG disminuye por debajo de 15 ml/min, los mecanismos de adaptacion
de la nefrona son ya casi imposibles; se agrava la anemia, se presenta la
osteodistrofia renal, y aparece el hiperparatiroidismo secundario (125). Es muy
frecuente la retencion hidrosalina, manifestada por la expansion del espacio

extracelular (HTA, edemas, estasis pulmonar). (23, 28)

En esta fase también se agrava la acidosis metabdlica crénica por la imposibilidad
del rifndn para manejar los iones hidrégeno y potasio, las concentraciones séricas
de bicarbonato oscilan entre 12 y 15 mEg/L, la brecha aniénica estd aumentada v,
aparejado a ello, se produce una hipercaliemia, mas marcada en los pacientes

oligoanuricos. (125)
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La retencion de sustancias toxicas en esta fase, que reciben el nombre de toxinas
urémicas y son producto del metabolismo de las proteinas (urea, guanidina,
arginina) y del metabolismo bacteriano (toxinas exdgenas ingeridas o sintetizadas
por bacterias intestinales), son las responsables de las manifestaciones digestivas
y dermatologicas, de los trastornos de la circulacién de la sangre y de las

manifestaciones de polineuropatia periférica. (124, 125)

Manifestaciones clinicas en la enfermedad renal crénica:
El sindrome urémico se puede definir como el deterioro de mudltiples funciones

bioquimicas vy fisiolégicas en paralelo con insuficiencia renal progresiva, lo que

resulta en una sintomatologia compleja pero variable. (126-129)

Los primeros sintomas que aparecen son la poliuria y la nicturia debido a la
disminucién del filtrado glomerular; cuando este cae por debajo de 30 ml/min
aparecen los sintomas caracteristicos del sindrome urémico, como astenia,
anorexia, insomnio y retencion hidrosalina. Sin embargo, algunos pacientes pueden

permanecer asintomaticos hasta estadios terminales. (12)
Encontramos sintomas en los siguientes sistemas:

Sistema urinario: en etapas tempranas de la enfermedad se produce poliuria, debido
a la incapacidad de los rifiones de concentrar la orina, siendo mas notoria durante

la noche. A medida que la enfermedad avanza se produce oliguria. (12)

Alteraciones digestivas: La presencia de productos residuales (nitrdgeno ureico en
la sangre) en el SNC y en el tracto digestivo produce inflamacion, por lo que el
enfermo presenta: nauseas, vOmitos, letargia, fatiga, estomatitis, gingivitis,

hemorragias gastrointestinales cefaleas. (12)

Trastorno de los electrolitos: La alteracién de la excreciéon renal de iones genera
hiperpotasemia ademas de la retencion de sodio y agua dando como resultado una
hiponatremia dilucional lo cual produce edema hipertension e insuficiencia

cardiaca.(12)
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Alteraciones hematologicas: La disminucion de la produccion renal de la
eritropoyetina ocasiona una reduccion de la fabricaciéon hematies en la medula 6sea

dando origen a una anemia regenerativa. (12)

En el sistema cardiovascular: la ERC puede producir hipertension arterial, arritmia

e insuficiencia cardiaca congestiva que puede causar edema agudo del pulmon.(12)

Métodos diagndésticos

Estamos de acuerdo con Kidney Disease Outcomes Quality Initiative (KDOQI) y
Kidney Disease: Improving Global Outcomes (KDIGO) en que la Enfermedad renal
cronica se define por la presencia de dafio renal o disminucion de la funcion renal
durante tres 0 mas meses, independientemente de la causa(130). Esta alteraciéon

renal se observara con patrones especificos en las siguientes evaluaciones:
Anamnesis:

En primera instancia debemos formarnos la sospecha de enfermedad renal crénica
indagando con minuciosidad los antecedentes de hipertension y/o diabetes(131-
136), alteraciones compatibles con insuficiencia renal aguda(45-47, 49-51),
obesidad(137-139), insuficiencia cardiaca(60, 63, 64, 140-143), enfermedades
autoinmunitarias(71-77, 79, 81) y tratamientos con farmacos que puedan afectar al
funcionamiento renal(87-89, 91-94). A demas de explorar los antecedentes
familiares de nefropatias, calculos renales, cirugia de las vias urinarias, diabetes e
hipertension. Los datos antes mencionados nos brindaran la pauta de proceder con
exploraciones enfocadas en las cualidades morfofuncionales del rifion del
paciente(7, 28, 29).

Tasa de Filtracion Glomerular (TFGe):

La TFGe ideal en adultos jovenes es aproximadamente 125 ml/min/1,73m2 a mas
y podemos encontrar oscilaciones que se mantengan por encima de <60 ml/min x
1.73 m2 las cuales se consideran normales(144). La Kidney Disease: Improving
Global Outcomes (KDIGO) establece que el criterio diagnostico basado en TFGe
para la enfermedad renal cronica debe ser una filtracion renal <60 ml/min x 1.73 m2

que perdure por 3 meses a mas(130). Para estimar la tasa de filtracion glomerular
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existen diversas formulas, dentro las cuales, CKD-EPI 2009 presenta la mayor
precision al cumplir esta tarea (145-147). Esta formula puede ser calculada en base
a cistatina ¢ o creatinina seria, siendo esta ultima la de menor costo y mayor
accesibilidad(130).

Relacién Albumina/Creatinina (ACR) en orina puntual:

En la practica clinica, la ACR es el marcador de dafio renal evaluado con mayor
frecuencia debido a que el aumento de las concentraciones de albumina refleja un
aumento de la permeabilidad glomerular a las macromoléculas (148). Por ende, la
albuminuria puede reflejar enfermedad renal primaria o compromiso renal en
enfermedad sistémica. En particular, la albuminuria puede representar una
disfuncion endotelial generalizada, como la que se puede observar en la
hipertension, la diabetes, la hipercolesterolemia, el tabaquismo, la obesidad y otros
trastornos(7, 28, 29, 148).

El estandar para medir la albuminuria es la cuantificacion exacta en orina de 24
horas, pero la cuantificacion de la relaciébn albumina/creatinina en la primera
muestra de la mafiana suele ser mas practica y muestra una buena correlacion con
las cifras obtenidas en la orina de 24 horas(149, 150). El valor normal de la ACR
en una muestra de orina puntual en adultos jovenes debe ser <10 mg / g(144).
Mientras tanto el umbral que debe alcanzar la ACR para poder llevar a cabo el
diagnostico de enfermedad renal cronica debe ser igual o mayor a 30mg/g
independientemente de la causa pero preservandose en un periodo de 3 meses a
mas(130).

La ACR provee un factor pronostico(151, 152) y esto se puede observar en
personas que sobrepasan el umbral de 30mg/g las cuales desarrollan un riesgo
significativamente mayor de mortalidad por todas causas cardiovasculares, ademas
de episodios de insuficiencia renal agua y la progresion acelerada a etapa terminal

en comparacion con aquellos que tiene un ACR normal(130, 153-155).
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Examinacion del sedimento urinario:

El estudio microscopico de la orina es fundamental para la determinacion de la
etiologia de la enfermedad renal crénica y las implicaciones que conlleva cada
etiologia(7, 28, 29, 130, 144). Por ejemplo, la presencia de cilindros eritrociticos es
indicativo de glomerulonefritis membranoproliferativa(156-161). En comparacion a
las muestras urinarias que contienen leucocitos y cilindros finos y granulosos
sugieren nefritis intersticial(162-165). Estas dos enfermedades son de las mas
frecuentes causas de dafio renal en los apacientes con enfermedad renal cronica
(7, 28, 29, 130, 144).

Ecografia Renal:

La ecografia se utiliza con frecuencia para evaluar la presencia de enfermedad renal
cronica, segun el tamafio del rifion y el grosor cortical(7, 28, 29, 130). La
combinacion de una mayor ecogenicidad y una longitud del rifion <10 cm siempre
indica una enfermedad renal crénica en estadio terminal.(7, 28, 29, 130, 166).
También se puede evaluar la presencia de dafio renal generado por la enfermedad
renal poliquistica autosémica dominante la cual se expresara con 3 quistes a mas

de un tamafio detectable de 5 mm o mas por el ecégrafo(167-170).
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Material y Métodos

Tipo de estudio

El estudio efectuado es de corte transversal analitico. Con su consentimiento se
aplico a los participantes seleccionados una encuesta abordando sus datos de
afiliacion y factores asociados a enfermedad renal cronica, posterior se realizo la
toma de una muestra de sangre venosa para la evaluacion de su creatinina sérica

y dicho analisis se repitié 3 meses después.

Area de estudio

Reparto William Fonseca perteneciente a la ciudad de Ledn, limita al norte con el
campo de cultivo de Mauricio Tederilla, al sur con Chingaste Tercera etapa, al este
el campo de cultivo de Luis Soto, y al oeste con la finca Los Morales. Es un reparto
semirrural que cuenta con una poblacién de 4441 habitantes aproximadamente. En
cuanto a los servicios de salud existe un puesto de salud que consta de un médico

y tres auxiliares de enfermeria.
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Poblacion de estudio

La poblacion a estudio fueron todos los residentes del reparto William Fonseca, que
estuvieron en sus hogares al momento de la recoleccidbn y que estuvieron
dispuestos a participar en el estudio. Segun datos poblacionales se estimo la

presencia 4441 habitantes aproximadamente, en 1169 hogares.
Criterios de inclusion

» Habitantes del Barrio William Fonseca mayores de 20 afios
Criterios de exclusion

* Habitantes embarazadas.

Muestra

Se selecciono una muestra a conveniencia formada de 48 individuos acorde a la

capacidad economica del estudio.
Muestreo

Ejecutamos el muestreo en dos etapas. En la primera etapa elaboramos un
muestreo sistematico para seleccionar el hogar a visitar. Para esto calculamos el
cociente de la division del total de hogares entre la muestra, obteniendo el resultado
de 24, el cual represento el intervalo de sucesion aritmética entre cada casa
seleccionada. Comenzamos la recoleccion de datos en la manzana ubicada en el
limite noroeste. Escogimos la casa ubicada en la esquina noroeste como punto de
partida y proseguimos a rodear la manzana a favor de las manecillas del reloj
cumpliendo con el intervalo de sucesién aritmética antes mencionado. Una vez
terminamos la recoleccion en la primera manzana proseguimos en direccion este
con la manzana continua hasta llegar a la manzana ubicada en el limite noreste. A
partir de este punto nos desplazamos una cuadra en direccion sur y comenzamos
nuevamente el ciclo en direccion oeste hasta alcanzar el limite occidental. Habiendo
alcanzado este limite nos trasladamos 1 cuadra al sur y volvimos a iniciar el ciclo
recoleccion hasta alcanzar el limite este. Utilizamos este patrén de avance para

abarcar todo el reparto. En la segunda etapa, dentro de la casa seleccionada
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escogimos de forma aleatoria a un participante entre quienes cumplian los criterios
de inclusion del estudio, y a dicho participante le aplicamos la encuesta y lo

tomamos una muestra sanguinea.

Fuente de Datos

La fuente de datos fue primaria ya que la recolectamos directamente de los

encuestados.

Instrumento de recoleccién de lainformacién:

En relacion a la recoleccion de datos, tomamos una muestra sanguinea al paciente,
asi como le aplicamos una encuesta que constaba de dos aspectos que
investigamos 1. Datos filiacién y 2. Datos relacionados a los factores asociados a
Enfermedad Renal Cronica (VER ANEXO 2).

1. Datos filiacion

Fueron los datos generales del encuestado, ademas en este acapite plasmamos las
cifras de creatina y el estadio de la enfermedad renal crénica
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Diagndstico de enfermedad renal Crénica:

La Enfermedad Renal Cronica se define por la presencia de dafio renal o
disminucién de la funcion renal durante tres meses o0 mas, independientemente de
la causa(130). Para fines de este estudio se utilizé una TFGe <60 ml/min x 1.73 m2
durante un periodo de 3 meses para realizar el diagndstico de enfermedad renal
cronica. Ademas, se clasifico como algun grado de dafio renal a los participantes
con TFGe <120 mi/min x 1.73 m2. La determinacion de la tasa de filtracion
glomerular se llevo a cabo con la formula CKD-EPI 2009 sugeria por la norma
KDIGO. En base al resultado se clasifico la funcion renal en una de las siguientes

seis categorias(130):

Estadio Tasa de filtracion glomerular
Gl >90 ml/min x 1.73 m2
G2 60 - 89 ml/min x 1.73 m2
G3A 45 — 59 ml/min x 1.73 m2
G3B 30 — 44 ml/min x 1.73 m2
G4 15-29 ml/min x 1.73 m2
G5 <15 ml/min x 1.73 m2

2. Datos relacionados alos factores asociados ala Enfermedad Renal Crénica.

En este ac4pite indagamos sobre los factores asociados presentes en los residentes
del reparto William Fonseca. Entre estos factores tuvimos el consumo de alcohol,
tabaquismo, antecedentes familiares patologicos y antecedentes personales

patolégicos.
Tamizaje de una sola pregunta (One-Question Screen)

Es una herramienta desarrollada por el Instituto Nacional de Abuso de Alcohol y
Alcoholismo de Estados Unidos, que es de mucha utilidad porque esta compuesta
por una sola pregunta, lo que la hace facilmente aplicable en situaciones en las que
se requiera brevedad. El test consiste en averiguar cuantas veces en el Ultimo afio

el sujeto ha consumido mas de 5 bebidas alcohélicas (4 en mujeres) en un solo dia;
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cualquier respuesta mayor de 0 es considerada positiva e indica que el individuo

puede tener problemas con la bebida. (171)
Test sobre consumo de tabaco de la OMS

Segun la OMS (2006) el tipo de consumo esta asociado al niumero de cigarros
consumidos al dia, asi que se desarroll6 una estrategia para evaluar el nivel de
consumo asumido como factor principal la frecuencia diaria de consumo, de acuerdo

a la escala los fumadores se clasifican en (172):

Fumador leve: consume menos de 5 cigarrillos diarios.

Fumador moderado: fuma en promedio de 6 a 15 cigarrillos diarios.
Fumador severo: fuma mas de 16 cigarrillos por dia en promedio.
El cuestionario internacional de actividad fisica (IPAQ)

Consiste en es proporcionar un conjunto de instrumentos bien desarrollados que
puedan utilizarse internacionalmente para obtener estimaciones comparables de la
actividad fisica. Osea se utiliza para evaluar el nivel de actividad fisica que tiene la

persona(173).

Protocolo de puntuacion

Se proponen tres categorias de actividad fisica:
Categoria 1: Baja

Este es el nivel mas bajo de actividad fisica. Aquellos individuos que no cumplan

con los criterios de las categorias 2 o 3 se consideran bajos / inactivos.
Categoria 2: Moderado

Cualquiera de los siguientes 3 criterios:

* 3 0 mas dias de actividad vigorosa de al menos 20 minutos por dia O

* 5 0 mas dias de actividad de intensidad moderada o caminar al menos 30 minutos

por dia o
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* 5 0 mas dias de cualquier combinacion de caminata, de intensidad moderada o
vigorosa. Actividades de intensidad logrando un minimo de al menos 600 MET-min

/ semana.
Categoria 3: Alta
Cualquiera de los 2 criterios siguientes:

* Actividad de intensidad vigorosa en al menos 3 dias y acumulando al menos 1500
MET-minutos / semana o 7 o0 mas dias de cualquier combinacién de caminata, de

intensidad moderada o vigorosa

* Actividades de intensidad logrando un minimo de al menos 3000 MET-minutos /

semana.
Toma de peso, estatura y calculo de IMC

Utilizamos una bascula electronica marca Clatronic para conocer el peso de cada
encuestado, le dijimos al participante que se parara sobre la bascula, sin zapatos,
posicion erguida durante 5 segundos y la bascula arrojaria el resultado exacto. Por
otra parte, medimos la talla con una cinta métrica marca Paltex adecuada para dicha
finalidad, ubicamos al paciente al lado de la cinta métrica que fue colocada en una
pared; con el participante descalzo y observamos hasta que medida llegaba el
vértice de su cabeza, dicho valor correspondia a su talla. Al conocer el peso y la
talla procedimos a calcular el IMC de sujeto por medio de la division del peso del

sujeto en kilogramos entre su talla en metros al cuadrado.

Tabla del IMC OMS

Clasificacion del IMC
Insuficiencia ponderal < 18.5
Intervalo normal 18.5-249
Sobrepeso = 25.0
Preobesidad 25.0 -299

= 30.0
30.0 -34.9

35.0 - 39.9
= 40.0
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Procedimiento paralarecoleccion de datos

Efectuamos visitas a las casas seleccionadas y solicitamos el consentimiento del
participante para colaborar con el estudio. Seguido un Unico investigador aplico una
encuesta en un lugar con privacidad. Terminado el interrogatorio cuantificamos el
peso y estatura del paciente. Posteriormente recolectamos una muestra de sangre,
para esto realizamos el siguiente procedimiento: Colocamos un torniquete en el
tercio medio del antebrazo no dominante. Consecutivamente a esto escogimos una
vena en la fosa cubital. A continuacion, la piel que recubria la vena escogida fue
desinfectada con alcohol al 70%. Una vez limpia el area ejecutamos la puncién
venosa con el objetivo de extraer 3ml de sangre que fueron almacenados en un tubo
sin coagulante. Inmediatamente rotulamos el tubo con el codigo asignado al
paciente. Al final de cada jornada almacenamos las muestras en un ambiente
controlado con una temperatura de 4 grados Celsius hasta el procesamiento por
parte del laboratorio de bioquimica del campus médico que determino los valores
de creatinina sérica. Dicho proceso de recoleccion de sangre lo realizamos por
segunda vez 3 meses después de haber tomado la primera muestra.

Analisis de datos

Realizamos el andlisis de datos con el software estadistico IBM SPSS version 25.
Dentro del célculo univariado las variables categoéricas se representaron en
frecuencia (%) y las variables numéricas en media y mediana con su desviacion
estandar y valores minimos y maximos respectivamente. La variable ocupacién fue
recodificada en dos categorias: 1. Trabajo activo o extenuante representando los
trabajos con alta demanda de actividad fisica (ejemplo: agricultura, albafileria) y 2.
Trabajo sedentario abarcando los trabajos con poca demanda de actividad fisica
(ejemplo: jubilado, predicador, abogado). También determinamos la prevalencia
general y por estratos de la enfermedad renal cronica en esta poblacion. Se
determino la relacién entre los factores asociados y la ERC se utilizando la prueba
de chi cuadrado exacta con significancia estadistica si el valor de p <0.05.

Posteriormente se calculo la fuerza de asociacion con la razon de prevalencia y su
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intervalo de confianza del 95%. Se decidi6 realizar una regresion logistica binaria

con los factores asociados con relevancia estadistica.

Operacionalizacién de las variables de investigacion

Variable Definicion Valor
Datos de afiliacion
Tiempo transcurrido desde el nacimiento hasta el <45 afos
Edad momento actual 245 anos
Caracteristicas fisioldgicas y sexuales con las que nace Masculino
Sexo el individuo. Femenino
Analfabeta
Sabe leer
Nivel Nivel académico maximo alcanzado por el individuo al Primaria
Académico | momento del estudio. Secundaria
Técnico Superior
Universidad
Tipo de Actividad laboral a la cual se dedica la mayor parte del Activo o Extenuante
Trabajo tiempo la persona. Sedentario
G1.290
G2.60 -89
Estadio de | Clasificacion de la gravedad del dafio renal en base a los | G3a. 45 - 59
la ERC resultados de la tasa de filtracion glomerular G3b. 30 - 44
G4.15-29
Gb5. <15
Presencia | Se define como la TFG <60 ml/min x 1.73 m? durante 3 Si
de ERC meses No
Factores Asociados a la Enfermedad Renal Cronica
Estado Se estirr,laré cual es el estado nutricional del sujeto en Normal
Nutricional base al Indice de masa corporal que éste posea. Sobrepeso
Obesidad

Pagina | 29




Consumo | Si el individuo es consumidor de tabaco en el periodo de | Si
de tabaco | estudio No
Cigarrillos | Cantidad de cigarrillos consumidos al dia.
consumidos Cantidad
por dia
Duracion de | Tiempo en afios que lleva ejecutando el habito de fumar _ .
\a adiccion Cantidad en afos
Test sobre | Test para evaluar el nivel de consumo de tabaco asumido
consumo de | como factor principal la frecuencia diaria de consumo Leve
tabaco de la Moderado
OMS Severo
Tipo de Si el paciente consume de manera normal o '
consumo de | riesgosamente. Se usara el One-question Screen >
alcohol No
Diagnéstico | Si el sujeto ha sido diagnosticado con diabetes mellitus Si
de Diabetes | por un médico. No
Diagnostico | Si el sujeto ha sido diagnosticado con HTA por un Si
de HTA médico. No
Familiares | Presencia de ERC en familiares de primera linea Si
con ERC | sanguinea del encuestado No
El IPAQ tiene con propdsitos de monitoreo e
Actividad | investigacion, para obtener datos internacionalmente Baja y Moderada
Fisica comparables relacionados con actividad fisica Alta

relacionada con salud
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Consideraciones Eticas (Ver Anexo 1)

El estudio obtuvo la aprobacion del comité de ética para investigaciones Biomédicas
“Dr. Uriel Guevara Guerrero” (Ver anexo 5). Ademas, los investigadores estan
certificado por The Global Health Network en ética biomédica(Ver anexo 6,7 y8).
Con respecto a los participantes seleccionados para el estudio les explicamos los
siguientes puntos: 1. La participacion es absolutamente voluntaria y se encuentra
en el derecho de negarse a participar o a dejar de participar en el caso que decida
abandonar el estudio 2. Los datos recolectados serian tratados con el mayor nivel
de discrecién y confidencialidad, en el caso de abandonar el estudio los datos serian
eliminados de forma permanente 3. El estudio no ofrece un beneficio directo como
dinero u otro incentivo, pero en el caso que el participante presente una alteracion
en sus valores de creatinina o factores de riesgo para la enfermedad en estudio sera
notificado para que acuda a la institucién médica de su preferencia 4. El estudio no
discriminara a los participantes por su raza, empleo, religién, partido politico o

estatus econémico.
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Resultados
En el estudio se encuesto a 48 participantes del reparto William Fonseca
determinando una media de edad de 47 afios con una desviacion estandar de 20
afos. El sexo femenino represento el 56.3% de los encuestados. El grupo etario
que domino fue los = 45 (52.1%). En esta poblacion predomino como nivel
académico la secundaria (39.6%) y el tipo de trabajo prevalente fue el sedentario
(62.5%). (Ver Tabla 1)

Tabla 1. Datos sociodemograficos de los encuestados del reparto William Fonseca

de la ciudad de Ledn en el periodo de junio y septiembre 2021 (N = 48).

Variable Frecuencia| Porcentaje
Sexo
Femenino 27 56.3
Masculino 21 43.8
Edad
<45 23 47.9
245 25 52.1

Nivel Académico

Analfabeta 4 8.3
Sabe leer y escribir 2 4.2
Primaria 14 29.2
Secundaria 19 39.6
Técnico Superior 3 6.3
Universitario 6 12.5

Tipo de Trabajo

Sedentario 30 62.5
Activo o Extenuante 18 37.5
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Se encontré la presencia de algun dafo renal en la totalidad de la poblacion
estudiada. Entre ambos muestreos se observo variaciones en la prevalencia por
estadios. El estadio G1 prevaleci6 como el dominante en ambos muestreos. En
cambio, el estadio G2 sufrié una contraccion del 16.7% en el segundo muestreo. El
estadio G3A fue el estadio dominante de la enfermedad renal crénica en el primer
muestreo sufriendo una reduccion considerable posteriormente. Sin embargo, el
estadio G3B sufri6 un aumento del 12.5% en el segundo muestreo colocandolo
como el estadio dominante de la enfermedad renal crénica en dicho muestreo. Dicho
aumento mencionado anteriormente es debido a la exacerbacion de la enfermedad
renal cronica de 6 participantes. En relacion a la prevalencia general de enfermedad
renal crénica (G3A-G5) se obtuvo un valor de 31.3% lo que significa que no presento

variacion entre ambos muestreos. (Ver Tabla 2).

Tabla 2. Prevalencia de los estadios de funcion renal en los encuestados del reparto
William Fonseca de la ciudad de Leodn en el periodo de junio y septiembre 2021
(N=48).

Estadio De laERC [ “Nﬂlz((;itreo 2do lI:I/It(J‘;):;,treo
G1 22(45.8) 30(62.5)
G2 11(22.9) 3(6.2)
G3A 7(14.6) 1(2.1)
G3B 1(2.1) 7(14.6)
G4 4(8.3) 4(8.3)
G5 3(6.3) 3(6.3)
Total 48(100) 48(100)
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Se realizo andlisis bivariado donde se identificaron como factores asociados con

relevancia estadistica para la enfermedad renal cronica el sexo masculino, la edad 245

afos, la presencia del HTA, la presencia de diabetes mellitus tipo 2, la relacién con

familiares de primera linea sanguinea con enfermedad renal cronica y la actividad fisica

baja y moderada. (Ver Tabla 3)

Tabla 3. Factores de riesgo asociados a Enfermedad Renal Crénica en los encuestados
del reparto William Fonseca de la ciudad de Ledn en el periodo de junio y septiembre

2021 (N=48).
Presencia de ERC
Factores Si No P RP IC 95%
N (%) N (%)
Sexo Mascul.ino 11(52.4){ 10(47.6) 0.005 351 1.31-9.53
Femenino 4(14.8) | 23(82.2) Ref -
. <45 2(8.7) | 21(91.3) Ref -
E .002
Grupo Etario 245 13(52) | 12(48) 0.002 1 3 150 23.60
. Normal 7(53.8) | 6(46.2) 2.3 11.00-5.18
Estado Nutricional 0.077
Sobre peso y Obesidad 8(22.9) | 27(77.1) Ref -
. . Activo o Extenuante 9(50) 9(50) 25 1.06-5.86
T T ; .052
Ipo de Trabajo Sedentario 6(20) | 2a(80) | 90°? Ret -
. . Si 9(75 3(25 45 i2.02-10.01
Diagnéstico de HTA ! (75) (25) <0.001
No 6(16.7) { 30(83.3) Ref -
o Si 7(70) 3(30) 3.3 1.59-6.95
Diagnostico de DM2 0.006
No 8(21.1) | 30(78.9) Ref -
. Si 7(77.8) | 2(22.2) 3.7 1186-7.71
F I ERC 0.002
amiliares con No 8(20.5) | 31(79.5) Ref .
i 1 A4 1. .9212.51-39.11
Actividad Fisica -~ BaiayModerada  13(68.4) 6(316) .., 9.92 251 -39
Alto 2(6.9) | 27(68.8) Ref -
Fumar Si 3(42.9) | 4(57.1) 0.662 1.46 0.55 - 3.89
No 12(29.3) | 29(70.7) Ref -
Consumo riesgoso Si 5(385) 8(615) 0.509 1.34; 0.56 - 3.19
de Alcohol No 10(28.6) | 25(71.4) | Ref -
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Con la finalidad de identificar los factores de confusiéon se realizé un andlisis de

regresion logistica binaria, ingresando solo las variables que fueron significativas en

el analisis bivariado, omitiendo la actividad fisica debido a cierta inconsistencia en

el momento de la recoleccion y la presencia de un familiar con enfermedad renal

cronica debido a no representar con exactitud un componente genético hereditario.

Se encontré que 3 demostraron relacion con enfermedad renal cronica, las cuales

son: Sexo masculino, Diagnostico de hipertension arterial, Diagnostico de diabetes

mellitus 2.

Tabla 4. Regresion logistica binaria aplicada a la presencia Enfermedad renal

Crénica y las variables que demuestran asociacion estadistica

Variable P [y | 1C95% P Ajuzg 4ol 1C95%
Sexo Masculino | 0011 | 6.3 | 1.67-24.74 1 0.008 855 | 3.22-2269.7
Edad >45 afios | 0.002 | 11.3 | 2.18-59.17 0256, 5.3 | 0.29-97.01

Diagnéstico de HTA | <0.001 | 15 | 3.11-72.34 | 0.005 585 | 3.33-1027.4
Diagnostico de DM2 | 0.006 | 8.7 | 1.83-41.69 0.009 523 | 2.68-1019.0
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Discusion
El objetivo de este estudio fue determinar la prevalencia y factores asociados a
enfermedad renal cronica en habitantes del reparto William Fonseca, Leon.
Mediante la implementacion de una encuesta y dos tomas de muestras sanguineas
para la determinacion de creatinina seria y posteriormente calcular la tasa de
filtracion glomerular con su respectiva clasificacion. En base a lo mencionado
encontramos una prevalencia del 31.3% cuyos factores asociados fueron el sexo
masculino, la edad mayor e igual a 45 afios, la diabetes mellitus tipo 2, la
hipertension arterial sistélica, el antecedente de tener a un familiar de primera linea

sanguinea con enfermedad renal cronica y la actividad fisica baja y moderada.

En nicaragua se han realizado diversos estudios con el objetivo de determinar la
prevalencia de enfermedad renal crénica. Dentro de estos estudios, el nuestro
presenta la prevalencia mas elevada (31.3%) en comparacion a estudios realizados
en Chichigalpa (22.6%)(174), en trabajadores de ladrillera de La Paz Centro
(12.1%)(17), en pobladores de la ciudad de Ledn (9.1%)(175) y pobladores de la
ciudad de Rivas (5.3%)(176). Con respeto a nuestra elevada prevalencia, que
supera a todos los estudios antes mencionados, podriamos atribuir que este
fendémeno es debido a la interaccion de una poblacion envejecida con alta tasas de
hipertension arterial y diabetes mellitus en comparacién a los estudios anteriores.
En base a lo anterior podemos deducir que estamos ante una situacion de

enfermedad renal crénica de causas tradicionales.

El sexo masculino tuvo relevancia estadistica como factor de riesgo para la
enfermedad renal crénica. Este hecho se comparte con el estudio realizado en la
ciudad de Le6ny Chichigalpa (174, 175) y en la ciudad de Lima, Peru(177). Ademas,
en una revision sistematica y meta analisis de varios estudios realizados en
Nicaragua, Salvador, Guatemala y Costa Rica descubrieron la misma asociacion
(178). La asociacion del sexo masculino como factor de riesgo en nuestro estudio
posiblemente se debe a que los varones presentan una alta prevalencia de factores

de riesgo como hipertension arterial, actividad fisica moderada y baja, familiar de
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primera linea sanguinea con enfermedad renal cronica y edad mayor e igual a 45

afios (Datos no presentados; Ver anexo 4).

La edad mayor e igual a 45 afios se encontré como un factor determinante para la
enfermedad renal cronica de nuestra poblacion. Esto se correlaciona con los
resultados obtenidos en los estudios realizados en suelo nicaragiiense, en Lima
(Pert), Colombia, y Espafia que demuestran el aumento del riesgo de enfermedad
renal cronica con el aumento progresivo de la edad.(174-177, 179, 180). Esto
sucede ya que entre la tercera y cuarta década de la vida los rifiones comienzan a
sufrir cambios anatomicos (glomeruloesclerosis) con repercusiones fisioldgicas

observables en la disminucion de la tasa de filtracion glomerular. (102, 181).

La existencia de diabetes mellitus tipo 2 y la hipertensién arterial cronica, ambas
enfermedades existiendo por separado, fueron relacionada como factor de riesgo
de la enfermedad renal crénica. Esto concuerda con los estudios realizados en el
territorio nacional en las ciudades de Ledn y Rivas al igual que en territorio
internacional como Guatemala, Colombia, Ecuador y Per que asociaron a dichas
enfermedades con la enfermedad renal crénica (175-177, 179, 182, 183). Las
razones por la cual la Diabetes Mellitus aumenta el riesgo de enfermedad renal
cronica es debido por las secuelas metabdlicas de la hiperglicemia acompafnado de
hiperfiltracion e hipertrofia glomerular(29). La Hipertension arterial cronica ademas
de ser un factor de riesgo cardiovascular, favorece la progresion de la enfermedad
renal crénica al aumentar la presion capilar glomerular y, por tanto, los fenédmenos
de hiperfiltracion y glomeruloesclerosis; adicionalmente, las alteraciones vasculares
propias de la hipertension arterial (hiperplasia e hialinosis arteriolar) causan
disminucién del flujo plasmatico renal y de la filtracion glomerular, tanto mas
acusado cuanto mayor es el incremento de las cifras de presion arterial y su
duracion(28).

El antecedente de tener un familiar con enfermedad renal crénica se asocié como
factor de riesgo para desarrollar esta misma. Esto es confirmado por el estudio de
ladrilleros de la paz centro(17), la revision sistematica y meta analisis de varios

estudios realizados en Nicaragua, Salvador, Guatemala y Costa Rica(178) y un
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estudio efectuado en Sri Lanka (184). Sospechamos que este factor de riesgo puede
ser ocasionado por alteraciones genéticas hereditarias como ciertos polimorfismos
del gen de la apolipoproteina “E” que se asocian con un mayor riesgo de
aterosclerosis y progresion de la ERC(28), o en menor medida, cabe la posibilidad
de la existencia de anomalia en el cromosoma 16 (locus PKD1) o en el cromosoma
4 (locus PKD2) responsable de la Enfermedad de rifidn poliquistico autosémica

dominante asociada a enfermedad renal cronica(185-188).

La actividad fisica baja y moderada se asoci6 como factor de riesgo para la
enfermedad renal crénica. Dicho resultado se encuentra presente en el estudio de
pacientes diabéticos con enfermedad renal cronica de Taiwan(189) y el estudio
realizado en hombres de edad media y mayor efectuado en Fukuoka, Japon(9). Esto
puede ser debido a que un estilo de vida sedentario reduce el gasto de energia,
promueve el aumento de peso y aumenta el riesgo de diabetes tipo 2 (190, 191).
Sin embargo, la inactividad fisica, incluso sin aumento de peso, parece aumentar el
riesgo de diabetes tipo 2 (192). Adicionalmente, la inactividad fisica aumenta el
riesgo de hipertension (193, 194). La hipertension arterial y la diabetes mellitus son
factores de riesgos con relevancia estadistica en el presente estudio, por ende, la
actividad fisica baja y moderada parece ser un eslabén en la cadena de

multicausalidad de la enfermedad renal crénica.

En el modelo de regresion logistica binaria se determiné como factor asociado con
significancia estadistica al sexo masculino, el diagnostico de hipertension arterial y
el diagnostico de diabetes mellitus tipo 2, concordando con un patron tradicional de
enfermedad renal crénica. Sin embargo, en estudios realizados en Rivas(176),
Ledn(175), Chichigalpa(174), ladrilleros de La Paz Centro(17), Guatemala(183),
Peru(177), Sri Lanka(184), reportaron un comportamiento mixto entre el patron
tradicional y no tradicional. Consideramos que este comportamiento es
posiblemente explicado por diferencias en las caracteristicas poblacionales de los
estudios antes mencionados, dentro de estas diferencias, podemos encontrar,
dominio de procedencia rural, una alta tasa de trabajo agricolas, bajas tasas de

hipertension y diabetes mellitus, un nivel académico con predominio de la primaria.

Pagina | 38



Siendo estas caracteristicas frecuentes en poblaciones con enfermedad renal

cronica no tradicional (1, 195-200).

El trabajo humano no se encuentra exento de errores y este trabajo no es la
excepcion. A cada adversidad hemos sido capaces de encontrar solucion. Como
una limitacidén se podria encontrar una reducida muestra, pero contiene la cualidad
de ser heterogénea debido a que el muestreo fue multietapico, en un primer
momento sistemético y en un segundo momento aleatorio, garantizando de esta
forma que la seleccion final la determinara la aleatoriedad. El estudio fue incapaz
de abarcar a la poblacion total debido a la ausencia de financiamiento. El consumo
de AINES como factor de riesgo no fue evaluado debido al alto consumo de éstos

por enfermedades febriles que afectan el reparto.
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Conclusiones
Como resultado de nuestra investigacion determinamos que la prevalencia de
enfermedad renal cronica (G3A-G5) en habitantes del reparto William Fonseca de
la ciudad de Leon es de 31.3%, siendo éste, el mas alto reportado en relacion a
diversos estudios. En lo que respecta a los factores asociados a la enfermedad renal
cronica determinamos que el sexo masculino, la edad mayor e igual a 45 afios, la
actividad fisica baja y moderada, la presencia de un familiar de primera linea
sanguinea con enfermedad renal crénica, la presencia de diabetes mellitus tipo 2 e
hipertension arterial cronica (ambas enfermedades por separado) son factores de

riesgo para el desarrollo de la enfermedad renal crénica en la poblacién estudiada.
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Recomendaciones

Recomendamos realizar estudios de causalidad que permitan establecer la
direccion en la que se dan las asociaciones entre los factores evaluados y la
enfermedad renal cronica. Cabe sugerir a investigaciones futuras tener presente la
evaluacion de severidad de las enfermedades cronica como diabetes e hipertension
a través de los niveles de glucosa o hemoglobina glicosilada y mediciones seriadas
de presion arterial. Ademas, resulta preciso tener en cuenta la estimacion el estrés
térmico ambiental a partir de las condiciones climaticas, ya sea por el método WBGT
u otro indice de estrés térmico, para determinar su asociacion con la enfermedad
renal crénica.

En esta comunidad es sumamente necesario impulsar campafias educativas
enfocadas en individuos que presenten los factores de riesgos expuestos por el
presente estudio. Dentro de los planes educativos, se debe hacer énfasis sobre la
actividad fisica como un medio de prevencién y coadyuvante en el tratamiento de
enfermedades crénica. También se debe exponer el papel determinante que juega
el control estricto de las enfermedades cronicas, como la diabetes mellitus o
hipertension arterial, en la prevencion de la enfermedad renal cronica.

El éxito en la prevencion de la enfermedad renal crénica no radica Unicamente en
el control de los factores de riesgos. Se debe iniciar un esfuerzo para la deteccion
temprana del estadio G3A mediante el cribado dirigido a los pacientes con factores
de riesgo y la afadidura del resultado de la tasa de filtracibn glomerular a cada

examen de creatinina sérica que se realiza.
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ANEXO 1

Consentimiento Informado

Estimado participante, somos estudiantes del 6° afio de la carrera de medicina de
la Universidad Nacional Autébnoma de Nicaragua (UNAN-Leon) y estamos
realizando un estudio que trata de los principales factores asociados a la
Enfermedad Renal Cronica.

El objetivo del presente estudio es determinar con qué frecuencia se presenta la

enfermedad renal crénica y si existe relacion con los factores asociados estudiados

en los habitantes de este reparto.

Con lo descrito anteriormente, esperamos aumentar los conocimientos cientificos

sobre las causas y poder prevenir el aumento de casos de esta enfermedad.

Por esta razon le solicitamos su colaboracion. El tiempo que invertira en participar
sera de 20 minutos. En el trascurso de este tiempo se realizard las siguientes
actividades:

1. Llenaremos un cuestionario que contiene preguntas sobre sus datos generales,
y los factores asociados que abarca el estudio.

2. Cuantificaremos su peso y estatura.

3. Recogeremos una muestra de sangre en un tubo. Esta muestra la usaremos
para examinar sus niveles de creatinina sérica.

4. Le contactaremos en 3 meses para realizar otra muestra sanguinea.

Descripciéon de Riesgos:

1. Con la aplicacion del cuestionario usted no tiene ningun riesgo fisico o
psicoldgico. Le haremos pregunta de indole personal, guardando su completa
confidencialidad.

2. Cuantificar su peso y estatura no le causara ninguna molestia fisica

3. Latoma de sangre puede causarle alguna incomodidad o podria ser ligeramente
dolorosa o dejar algin morete en el sitio de extraccion. Sin embargo, la muestra
la tomara una persona experimentada. La cantidad de sangre que se le extraera

no implicard riesgo para usted ya que equivale a 3ml.
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Por el hecho de participar en la investigacion no se ofrece ningun beneficio directo
como dinero u otro incentivo, pero en el caso que el participante presente una
alteracion en sus valores de creatinina o factores asociados para la enfermedad en
estudio, sera notificado para que acuda a la institucion médica de su preferencia. A
demas con su participacion usted estaria colaborando para conocer mas sobre una
enfermedad muy seria que estd afectando a la poblacion de Nicaragua y
principalmente en la zona occidente. Este conocimiento sera de gran utilidad para
prevenir nuevos casos de la enfermedad renal cronica y sus complicaciones.

Nos comprometemos a mantener en estricta confidencialidad la informacion que
usted nos proporcione. Su nombre no aparecera en ningan informe que resultara de
este estudio. Sus datos se manejaran bajo un cédigo numérico. La muestra
sanguinea sera descartada posteriormente a su utilizacion.

Usted puede solicitarnos informacion o aclarar cualquier duda relacionada a la
investigacion en cualquier momento durante la visita de los investigadores. Usted y
su testigo (quien debe ser de confianza), puede llamarnos en cualquier momento,
durante el tiempo en que se realice el estudio. Le rogamos que no dude en llamarnos
y para asegurarnos que podremos atenderle, estaremos disponibles para contestar
sus preguntas todos los sdbados y domingos en horario de oficina a través del
teléfono 58637696 (claro).

La participacion en el estudio es absolutamente voluntaria y se encuentra su
derecho de negarse a participar. También se encuentra en el derecho de abandonar
el estudio en el momento que usted lo desee y todos sus datos seran eliminados de
forma permanente. Cualquier respuesta negativa no generara represalialas a su

persona.
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Firma:
Al firmar este consentimiento informado usted acepta que se le explico con lenguaje
sencillo las dimensiones de nuestro estudio y comprende cada una de ellas.

También afirma que desea formar parte del mismo.

Firmas o huella digital del mismo en caso que no puede firmar.

Firma de Participante:

Nombre del Participante:

Numero de cedula del participante:

Nombre del testigo:

Firma del testigo:

Nombre y firma del investigador:
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ANEXO 2

Instrumento de recoleccién de datos

Cadigo:
Edad:

Nivel Académico:

Analfabeta: Sabe leer:
Sexo:

Primaria: Secundaria:
Peso(kg):

Talla(m):

Técnico: Universitario:

Ocupacion:

Primera muestra Creatinina:

Segunda Muestra Creatinina:

Primera Tasa de Filtraciéon Glomerular: Estadio:

Segunda Tasa de Filtracion Glomerular: Estadio:

IMC:

¢ Ha sido diagnosticado previamente con hipertension Arterial por un médico?

Si No

¢, Ha sido diagnosticado previamente con diabetes tipo 11?

Si_ No

¢ Tiene un familiar de primera linea sanguinea (padres, hermanos) que sufra de
enfermedad renal cronica?

Si_ No

¢, Consume Alcohol? Si No

¢,Ha consumido recientemente mas de 5(4 si es mujer) bebidas alcohélicas en un
solo dia? Si No

Fuma Si No
¢,Cuantos cigarrillos fuma al dia?
¢,Cuanto tiempo lleva fumando?

Clasificacion
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Actividad fisica

1. Durante los ultimos 7 dias, ¢Cuantos dias realiz6 usted actividades fisicas
vigorosas como levantar objetos pesados, excavar, aerébicos, o pedalear rapido en
bicicleta?

Dias por semana

Ninguna actividad fisica vigorosa e Pase a la pregunta 3

2. ¢, Cuanto tiempo en total usualmente le toma realizar actividades fisicas vigorosas
en uno de esos dias que las realiz6?

Horas por dia

Minutos por dia

No sabe/No esta seguro(a)

Piense acerca de todas aquellas actividades moderadas que usted realizo en los
altimos 7 dias Actividades moderadas son aquellas que requieren un esfuerzo fisico
moderado y le hace respirar algo mas fuerte que lo normal. Piense solamente en
esas actividades que usted hizo por lo menos 10 minutos continuos.

3. Durante los ultimos 7 dias, ¢Cuantos dias hizo usted actividades fisicas
moderadas tal como cargar objetos livianos, pedalear en bicicleta a paso regular, o
jugar futbol? No incluya caminatas.

Dias por semana

Ninguna actividad fisica moderada =) Pase a la pregunta 5

4. Usualmente, ¢Cuanto tiempo dedica usted en uno de esos dias haciendo
actividades fisicas moderadas?

Horas por dia

Minutos por dia

No sabe/No esta seguro(a)
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Piense acerca del tiempo que usted dedicé a caminar en los Ultimos 7 dias. Esto
incluye trabajo en la casa, caminatas para ir de un sitio a otro, o cualquier otra
caminata que usted hizo Unicamente por recreacion, deporte, ejercicio, o placer

5. Durante los ultimos 7 dias, ¢, Cuantos dias caminé usted por al menos 10 minutos
continuos?

Dias por semana

NO caminb =P Pase a la pregunta 7

6. Usualmente, ¢ Cuanto tiempo gasté usted en uno de esos dias caminando?
Horas por dia

Minutos por dia

No sabe/No esta seguro(a)

La ultima pregunta se refiere al tiempo que usted permanecié sentado(a) en la
semana en los ultimos 7 dias. Incluya el tiempo sentado(a) en el trabajo, la casa,
estudiando, y en su tiempo libre. Esto puede incluir tiempo sentado(a) en un
escritorio, visitando amigos(as), leyendo o permanecer sentado(a) o acostado(a)
mirando television.

7. Durante los ultimos 7 dias, ¢ Cuanto tiempo permanecié sentado(a) en un dia en
la semana?

Horas por dia

Minutos por dia

No sabe/No esta seguro(a)

Resultado
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Cronica.

ANEXO 3

Tabla 4. Relacion entre los grados del indice tabaquico y la Enfermedad Renal

Presencia de ERC

Factores Si No P
N (%) N (%)
No fuma 12(29.3) 29(70.7)
o - Leve 0(0) 1(100)
Indice tabaquico Moderado 2(66.7) 1(33.3) 0.662
Severo 1(33.3) 2(66.7)
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Tabla 5. Distribucién de los estratos de edad segun el sexo.

ANEXO 4

Estratos de Edad

Factor 245 afios <45 afios

N (%) N (%)

Sexo Masculino 13(61.9) 8(38.1)
Femenino 12(44.4) 15(55.6)

Tabla 6. Distribucion del diagndstico de hipertensién segun el sexo

Diagndstico de HTA por medico

Factor Si No
N (%) N (%)
Masculino 6(28.6) 15(71.4)
Sexo :
Femenino 6(22.2) 21(77.8)

Tabla 7. Distribucion del diagnéstico de diabetes mellitus segun el sexo

Diagnostico de DM2 por medico

Factor Si No
N (%) N (%)
Masculino 4(19) 17(81)
Sexo ,
Femenino 6(22.2) 21(77.8)

Tabla 8. Distribucion de la presencia de familiares de primera linea sanguina con
enfermedad renal cronica segun el sexo.

Familiares de primera linea sanguinea con

ERC
Factor S; No
N (%) N (%)
Sexo Masculino 5(23.8) 16(76.2)
Femenino 4(14.8) 23(85.2)
Tabla 9. Distribucién de la actividad fisica segun el sexo.
Actividad Fisica
Factor Bajay Moderada Alta
N (%) N (%)
Sexo Masculino 9(42.9) 12(57.1)
Femenino 10(37) 17(63)
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Estimados investigadores:
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