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OPINION DEL TUTOR

La enfermedad renal crénica constituye una de las causas importantes de morbo-mortalidad en
nuestro pais que ha conllevado a las autoridades del Ministerio de Salud a tomar medidas de
prevencion y curacion; los costos son altos en la atencion de estos pacientes.

Conocer factores que puedan identificar riesgos de desarrollar enfermedades y en particular las
renales, incluso desde antes del nacimiento constituye una herramienta util para tomar medidas
particulares. Estos conocimientos obtenidos a través de estudios cientificos que puedan ser del
conocimiento publico y a la sociedad médica contribuirian para prevenir, corregir y detener la
progresion del dafio renal en dependencia de la causa.

la Dra. Gladys Lira Ramos, realiza un estudio sobre “Factores asociados a progresion de
enfermedad renal cronica en pacientes atendidos en el servicio de nefrologia del Hospital infantil
de Nicaragua” y describe de manera precisa las caracteristicas clinicas, las alteraciones mas
frecuentes de laboratorio, asi como las complicaciones y evolucion de dichos pacientes.

Considero que el presente estudio cumple con los requisitos metodoldgicos para ser considerado
como tesis monografica para optar al titulo de especialista en Pediatria; desde ya, estos resultados
aportan informacion valiosa para nuestro servicio.
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RESUMEN

Se han descrito caracteristicas clinicas y de laboratorio que favorecen la
progresion de la ERC. El conocimiento de dichos factores es clave para retrasar
la progresion de la enfermedad. En nuestro medio no contamos con estudios que
muestren dichos factores. Este trabajo, pretende identificar los factores
asociados a progresion de ERC, en el servicio de nefrologia del HIMIR en el
periodo 2011-2016.

De un universo 165 pacientes atendidos entre 2011-2016. Se selecciond
la muestra con nivel de confianza de 95%, precision de 3% Yy proporcion de 5%
(p=0.5), se ajustdé con una proporcion esperada de pérdidas de 15%, para un
total de 107 pacientes. Se obtuvo la informacion a partir de los expedientes
clinicos por medio de una ficha. Se proceso la informacién con ayuda de SPSS
23.0.

La mayoria de pacientes tenia: 6-14 afios (46%), sexo masculino (62.6%),
peso adecuado para la edad 78%, talla baja para la edad 43%, antecedente de
HTA 30%, procedencia Managua 35.7%, Chinandega 10.7%, Le6n 8.3%, IVU a
repeticion 41%, antecedente de uropatias 45%, patologias renales 30.6% y
patologias sistémicas 24.1%, ERC estadio V 24.3%, estancia promedio 11.6
dias. Hallazgos de laboratorio: Hb<12, Cr>3, RP/Cr>0.5, PH>7.35, PCO2<35,
HCO3<22, K>4.2, Urea >18, AU>7.3, TG>150, Colesterol >170, Col HDL<35.

Los factores de progresion encontrados fueron: sexo masculino, talla
baja, IVU, HTA, GEFS, anemia, creatinina elevada, dislipidemia, bicarbonato
bajo, acidosis, hipercalemia, proteinuria, hipoalbuminemia. Las complicaciones
fueron: peritonitis, sepsis y neumonia. El estadio V fue el mas frecuente.

Palabras claves: ERC, pediatria, factores, riesgo, progresion
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“Factores asociados a progresién de enfermedad renal crénica en pacientes atendidos en el
servicio de nefrologia HIMJR en el periodo 2011-2016.” | Dra. Gladys Maria Lira Ramos.

l. INTRODUCCION:

La enfermedad renal crénica (ERC), se define como dafio renal por mas
de tres meses, consistente en la alteracion funcional o estructural del rifién, con
o sin disminucién de la tasa de filtracion glomerular (TFG), manifestada por: mar-
cadores de dafio renal (anomalias en la composiciéon de la sangre o la orina, o
de los examenes con imagenes) o TFG <60mL/min/1.73m2 de superficie corpo-

ral por >3 meses, con o sin dafio renal (54).

Se entiende por progresion de la ERC cuando se cumple alguno de los
siguientes criterios: Incremento de la creatinina sérica = al 30%, descenso de la
TFG>10ml/min, incremento significativo del cociente Alb/Cr sobre el valor previo

(en nifios cociente proteina/creatinina) (24).

En los ultimos afios, se ha observado incremento notable en la incidencia
de enfermedad renal crénica en nifios, relacionado con la modificacion en habi-
tos alimentarios y exposicion a sustancias toxicas e infecciones (19). Pese a que
la supervivencia a largo plazo en nifios con enfermedad renal terminal, ha mejo-
rado en los ultimos 25 afos, la mortalidad es todavia 30 veces mas alta que la

esperada para la edad (27).

ElI HIMJR es el centro de referencia de pediatria en Nicaragua, cuenta con
las distintas especialidades disponibles en el pais y una unidad de hemodialisis.
Actualmente, el servicio de nefrologia atiende un total de 149 nifios de forma
activa, con un promedio de 30 casos nuevos por afio y un total de 37 transplantes
desde el afio 2005. Estudios realizados, muestran un diagnostico tardio de la
ERC en este centro (48).

En diversos estudios, se ha demostrado que existen factores que facilitan
su rapida evolucion, muchos de ellos pueden ser modificados, y de esta manera

es posible incidir en la evolucién de la enfermedad (5,30,38,42,51). Sin embargo,
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la literatura disponible en nuestro medio es escasa y dichos factores no estan

bien comprendidos.

En el presente estudio, se determinaron los factores asociados a progre-
sion de enfermedad renal cronica, a fin de caracterizar a la poblacion con mayor
riesgo de evolucionar a enfermedad renal terminal. Ello constituye un avance
para permitir su comprension y manejo, y en un futuro desarrollar estrategias

mas efectivas para su prevencion y tratamiento temprano.
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II. ANTECEDENTES:

En un estudio realizado por De la Cruz y Cols, denominado “Compor-
tamiento de la insuficiencia renal cronica en usuarios ingresados al servicio de
nefrologia del Hospital Infantil de Nicaragua Manuel de Jesus Rivera. Enero 2002
a Junio 2006” HIMJR 2007, el diagnéstico de la insuficiencia renal fue tardio, con
TFG menor de 30mL/min en 86% al momento de la captacién, la procedencia

rural y las glomerulopatias fueron la causa més frecuente de ERC. (48).

Un estudio realizado por Gongora-Ortega y cols del Hospital Miguel Hi-
dalgo, México. 2008, denominado “Prevalencia de enfermedad renal cronica en
nifios de Aguas Calientes, México”, con una muestra de 2712 nifios menores de
15 afios de 79 escuelas, mostr6é una edad promedio de 9.23+2.99 afios de edad,
la relacion masculino:femenino fue 1.14:1, la estatura y el peso fue de
133.8+17.3cm y 34.3+11.6Kg respectivamente. 27.4% presentd alteraciones de
la orina, 19 nifios (0.7%) presentaron ERC. La proteinuria fue més frecuente en
los nifios que en las nifias (5.6 vs 2.7%). El estadio 1l (47%) fue el mas frecuente,
seguido de los estadios Il (26.3%), | (15.7%), IV y V (5.3% cada uno) (14).

En un estudio realizado, por Pedrahita-Echeverry y cols, titulado “Causas
de enfermedad renal cronica en nifios atendidos en el Servicio de Nefrologia
Pediatrica del Hospital Universitario San Vicente de Padl, de Medellin, Colombia,
entre 1960y 2010”(2011), con registros de 367 pacientes atendidos en consulta
externa de dicho hospital, encontraron predominio del sexo masculino (54.2%),
sobre femenino (45.8%), y dentro de las causas predominantes: Reflujo vesicou-
reteral, (37.1%), Hidronefrosis (24%), Valvas de uretra posterior (13.4%), glome-
rulonefritis aguda (12.3%), Sindrome nefrotico (11.2%) e hipoplasia renal (9.3%)
(33).

Wong y cols en “Prospective Cohort Study: A Review of Current Findings”
(2012), encontro que la anemia, estaba presente en un 30% de nifios en estadios
1- 2, 66% en estadio 3y 93% con estadio 4 y ERCT (44).
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Pérez-Clemente y cols en su estudio “Marcadores de dafio vascular y re-
nal en orina en niflos y adolescents obesos” (Cuba, 2013), con una muestra de
236 nifios y adolescentes obesos de 3-18 afios, atendidos en la clinica de refe-
rencia de “obesidad y rindn” en el periodo 2009-2012, detectaron microalbumi-
nuria en mas de la mitad de estos pacientes (70.8%) (31).

Otro estudio observacional de Chang y cols, titulado “Low Serum Bicar-
bonate Predicts Residual Renal Function Loss in Peritoneal Dialysis Patients”en
marzo 2015, con 549 pacientes <18afios y ERCT, en tratamiento con dialisis
peritoneal, procedentes de los Hospitales Yonsei University Severance y NHIS
llsan Hospital, entre 2000-2005, mostro una clara asociacion entre niveles bajos
de Bicarbonato sérico y pérdida de la funcion renal residual. A demas mostro6 ser

un predictor de mayor mortalidad en estos pacientes (5).

Warady y cols. en su estudio “Predictors of Rapid Progression of Glome-
rular and NonGlomerular Kidney Disease in Children: The CKiD Cohort”en Junio
2015, con 398 nifios con ERC, procedentes de diversos hospitales de Estados
Unidos, incluidos en el estudio de Nifios con Enfermedad Renal Croénica (CKiD),
con seguimiento mediante visitas durante 3.7 - 5.2 afios. Encontré una mayor
progresion a enfermedad renal terminal, o descenso de la tasa de filtracién glo-
merular de un 50% en aquellos pacientes que tenian ciertas caracteristicas en
comun como: Relacion proteina/creatinina (Rp/c) >2mg/mg 79%, hipoalbumi-
nemia 69%, HTA 38%, dislipidemia 40%, sexo masculino y anemia. En ese
mismo estudio fueron analizadas otras variables, como nacimiento antes de las

36 SG, bajo peso al nacer, hiperkalemia, acidosis, hiperfosfatemia (42).

Sanchez-Arévalo, realizé un estudio denominado, “Evolucion clinica de
los pacientes trasplantados de rifion en el Hospital Infantil Manuel de Jesus Ri-
vera "La Mascota" durante el periodo del 1 de Enero del 2002 al 31 de Diciembre
2015”. Nicaragua, enero 2016. Con una muestra de 27 pacientes, predomina del
sexo masculino (70%), edad de 16-20 afios (48%), captacion con ERCT (48.1%),
causas de ERCT no determinadas (48%), SNCR (22%), Glomerulopatias (15%),
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Nefropatias por reflujo (7%), Enfermedades congénitas renales (4%) y LES (4%).
Estado nutricional de los pacientes Bajo peso 70%, peso normal 30%. Supervi-
vencia posterior al transplante: 1-3 afios (26%), 4-6 afios (33.3%), 7-10 afios
(33.3%) y >10 afios (7.4%) (56).

Piyaphanee y cols, en su estudio “Renal outcomes and risk factors for
ESRD in children with rapidly progressive glomerulonephritis” en agosto 2016,
con 67 nifios menores de 15 afios, el 47.8% eran masculinos, la edad media era
de 10.6£3 afos, 24 (35.8%) progresaron a enfermedad renal terminal. La glome-
rulonefritis posinfecciosa, fue la causa més frecuente de Glomerulonefritis rapi-
damente progresiva (50.7%). Se observé que aquellos con creatinina> 3mg/dl,
necesidad de didlisis aguda >80% de semilunas y >20% de atrofia tubular y fi-

brosis intersticial, se asociaron a Enfermedad renal terminal (35).

Ivanova y cols, en su estudio “Features of chronic renal disease in chil-
dren”, en Polonia, agosto 2016, compararon dos grupos nifios de 7-14 afos, uno
con ERC en estado inicial de 10 nifios y otro grupo de 20 niflos sanos, encon-
trando incremento significativo en niveles de calcitonina, osteocalcina, y hor-
mona paratiroides en pacientes con ERC. Asi también se encontrd reducida la

inmunidad celular y humoral en comparacion con los nifios sanos (21).

En un estudio del grupo CKD, Hirano y cols. “Association between low
birth weight and childhood-onset chronic kidney disease in Japan: a combined
analysis of a nationwide survey for paediatric chronic kidney disease and the
National Vital Statistics Report”, en Japon, Noviembre 2016, con un total de 447
individuos, 106 (27.8%) tenia antecedente de bajo peso al nacer. Se encontro
un mayor riesgo de de desarrollar ERC (RR: 4.10; 95% intervalo de confianza
3.62-5.01), con un impacto de un 21.1% (95% CI 16.0-26.1%) al remover dicho
factor. A demas 82 pacientes (21.9%) con ERC nacieron antes de las 37 sema-
nas de gestacion con bajo peso al nacer, observandose una fuerte correlacion
entre prematuridad y ERC (RR: 4.73; 95% CI 3.91-5.73) (17).
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En un estudio realizado por Tangri y cols titulado “Dynamic predictive mo-
del for progression of CKD” en Canada, Abril 2017, para el cual utilizaron los
parametros: Hipoalbuminemia, Hiperkalemia, hipocalcemia, anemia, edad, sexo,
Relacion albumina-creatinina, TFG, hiperfosfatemia y bicarbonato sérico, a partir
de una muestra de 3,004 pacientes que fueron observados por un periodo de 3
afios. Encontraron que la eFGR (Tasa de filtracion glomerular estimada), fue la
variable méas estrechamente asociada con dafio renal con el nuevo modelo de
medicion versus el modelo estatico de parametros basales por visitas (HR, 0.44
vs 0.65). El nuevo modelo predictor incluye de la edad, albumina sérica, fosforo,
calcio y bicarbonato como predictores dependientes del tiempo. La discrimina-
cion y la bondad de ajuste mostraron mejoria incrementada con la inclusién de
covariables dependientes del tiempo (mejora integrada de la discriminacion,
0.73%, IC 95%, 0.56-0.90%) (38).
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1. JUSTIFICACION:

A pesar de que la enfermedad renal cronica (ERC), en nifios es menos
frecuente que en adultos. Se ha observado un incremento, a expensas de las
causas secundarias, con aparicion mas temprana de las complicaciones. Aso-
ciada a patrones dietéticos perjudiciales y escasa actividad fisica (48), que con-
ducen a la obesidad infantil, relacionada a mayor esclerosis segmentaria y focal
(GEFS) (1). A demas favorecido, por sustancias nefrotoxicas en productos do-

mésticos y contaminantes ambientales (19,22).

La incidencia real de ERC en pediatria, es poco conocida, y posiblemente
subregistrada. En Estados Unidos estiman duplicar la incidencia en una década

(USRDS) (57). En Europa, existe un incremento anual cercano al 5% (52).

Esta situacion es preocupante, pues esta patologia no sélo es mas severa
y dolorosa en nifios, a demas su evolucion es mas rapida (10). La ERC supone
un coste social y econdmico muy elevado, casi 10 % de la poblacion afectada y
3% del gasto sanitario total. Segun la OMS las patologias cronicas suponen el
75% del gasto sanitario (52). Esto es relevante, considerando las limitaciones de
los servicios de salud en nuestro medio, y la falta de transplante renal en la ma-
yoria de los casos. Por ello, se acepta hoy, que la ERC es una de las principales

causas de muerte en el mundo occidental.

Existe una progresion mas rapida en pacientes con factores somaticos,
demograficos y marcadores bioquimicos en comuan. Ello permite identificar pre-
cozmente, poblaciones mas susceptibles de evolucionar a una fase terminal (5,
35,38,42), con la reduccion de gastos en transplantes, hemodialisis, hospitaliza-

cion y mejora en la calidad de vida (27).

El presente estudio pretende identificar dichos factores, ya que no conta-
mos con precedentes en nuestro medio, y asi servir de pauta a nuevos estudios

y para el desarrollo de estrategias de prevencion de ERC.
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IV. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA:

¢ CUALES SON LOS FACTORES ASOCIADOS A PROGRESION DE ENFER-
MEDAD RENAL CRONICA EN PACIENTES ATENDIDOS EN EL SERVICIO DE
NEFROLOGIA HIMJR EN EL PERIODO 2011- 20167
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V. OBJETIVOS DEL ESTUDIO

A. OBJETIVO GENERAL:

- IDENTIFICAR LOS FACTORES ASOCIADOS A PROGRESION DE EN-
FERMEDAD RENAL CRONICA EN PACIENTES ATENDIDOS EN EL
SERVICIO DE NEFROLOGIA HIMJR EN EL PERIODO 2011- 2016.

B. OBJETIVOS ESPECIFICOS:

1. CARACTERIZAR DEMOGRAFICAMENTE Y CLINICAMENTE A LA PO-

BLACION AFECTADA

2. IDENTIFICAR ALTERACIONES DE LABORATORIO ASOCIADAS A
PROGRESION DE ENFERMEDAD RENAL CRONICA

3. CONOCER LA EVOLUCION DE LA ENFERMEDAD DE LOS PACIEN-
TES CON ENFERMEDAD RENAL CRONICA
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VI. MARCO TEORICO:

A. DEFINICION

La enfermedad renal crénica se define como dafio renal por mas de tres
meses, consistente en la alteracion funcional o estructural del rifién, con o sin
disminucién de la tasa de filtracion glomerular (TFG), manifestada por: marcado-
res de dafio renal (anomalias en la composicion de la sangre o la orina, o de los
examenes con imagenes) o Tasa de filtracion glomerular <60mL/min/1.73m2 de
superficie corporal por >3 meses, con o sin dafo renal (50).

La National Kidney Foundation (NKF) define como criterios diagnésticos (54):

1. Filtrado Glomerular (FG) <60 ml/min/1.73m2 durante un periodo de tiempos
= 3 meses.

2. Presencia de lesion renal, con o sin descenso del FG durante un periodo de
2 3 meses.

3. Marcadores de lesion renal con alteraciones histologicas en la biopsia renal
o indirectamente, por la presencia de albuminuria, proteinuria, alteraciones en

el sedimento urinario o por técnicas de imagen.

Se considera que existe una progresion de la ERC cuando se cumple al-
guno de los siguientes criterios: Incremento de la creatinina sérica = al 30%, des-
censo de la FG>10ml/min, incremento significativo del cociente Alb/Cr sobre el

valor previo (en nifios cociente proteina/creatinina) (24).

En nifios menores de 2 anos, no se puede usar una clasificacion con FG
fijo, ya que este va aumentando de modo fisiolégico en este periodo. Las guias
KDIGO 2012 (23), recomiendan hablar de disminucién moderada de FG, cuando
este se encuentre entre -1y -2 desviaciones estandar (DE) del FG y disminucién
grave cuando los valores sean <-2 DE para el valor normal para la edad. Tabla
1.

Tabla 1. Clasificacion y pronostico de ERC segun TFG y albuminuria. KDIGO 2012.
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Persistent albuminuria categories
Description and range

, Al A2 A3
Prognosis of CKD by GFR
and Albuminuria Categories: Nor Ii-ll-:llyw Moderately Severaly
KD IGD 201 2 increased increased increased
<30 mgig 30-200 mgig =300 mgig
<3 mgimmol 3-30 mgfmmaol =30 mg/mmaol

G1 Normal or high =00

E
= g | G2 | Midly decreased 60-89
% E Mildly to moderatel

= ildly to moderately
& 632 | gecreased 4559
-

[=]
82 | Gap | Moderatelyto 30-44
% § severely decreased
= o
bl =] G4 | Severely decreased 15-29
£
(L]

G5 Kidney failure <15

Green: low risk (if no other markers of Kidney disease, no CKD); Yellow: moderately increased risk;
Orange: high risk; Red, very high risk.

Tomado de: Clinical practice guideline update on diagnosis, evaluation, prevention and treat-
ment of CKD-MBD (KDIGO 20186. p viii) (54).

B. ETIOLOGIA

Las causas de ERC en nifios, son distintas a las de los adultos. Destaca,
por su diferencia, el escaso porcentaje de pacientes que llegan a enfermedad
renal terminal sin etiologia conocida. En los nifios menores de 5 afios la causa
mas frecuente de ERC son las anomalias congénitas (hipoplasias, displasias),
mientras que en los mayores de 5 afios presentan un mayor protagonismo las
enfermedades adquiridas (glomerulopatias, sindrome hemolitico-urémico) y al-
gunas enfermedades de base hereditaria (cistinosis, nefronoptisis, enfermedad
de Alport) (41).

Las anomalias estructurales son la causa de mas de la mitad de los casos
de ERC en la infancia (57% en datos REPIR 1) seguidas de las enfermedades
renales quisticas y hereditarias (16%), las enfermedades vasculares (9,4%) y las

glomerulopatias primarias o secundarias (5,1%) (12).
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Las causas mas frecuentes son las malformaciones congénitas, grupo he-
terogéneo que incluye: uropatias obstructivas, nefropatia por reflujo, displasia-
hipoplasia renal, mas frecuentes cuando mas pequefo es el paciente. Actual-
mente, gracias a los controles ecograficos prenatales, es posible diagnosticarlos

desde recién nacidos.

El siguiente grupo etioldgico lo constituyen las enfermedades glomerula-
res primarias o secundarias, mas frecuentes en los nifios mayores. En este apar-
tado destaca el sindrome nefrotico corticorresistente por esclerosis segmentaria
y focal con o sin base genética. Siendo el resto de etiologias mucho menos fre-

cuente (s. hemolitico-urémico, cistinosis, oxalosis).

Los 3 aspectos basicos que hay que considerar en la fisiopatologia de la
ERC son:
1. Mecanismos de adaptacion del rifibn enfermo para mantener la homeos-
tasis.
2. Mecanismos que intervienen en la progresion de la enfermedad.
3. Alteraciones en diferentes érganos y sistemas que aparecen con la pro-

gresiéon de la enfermedad.

La ERC viene finalmente definida por las consecuencias que se derivan
de la pérdida progresiva de las funciones propias del sistema renal (41):

1. Reduccién de la funcién depurativa de residuos nitrogenados (uremia,
hiperuricemia) y alteracion de la capacidad de concentracion de la orina
(poliuria, polidipsia).

2. Reduccion de la funcion reguladora hidroelectrolitica (hipervolemia,

HTA, edema, hiperpotasemia, hipocalcemia, hiperfosfatemia...).

3. Reduccion de la funcion reguladora del equilibrio acidobasico (acidosis
metabdlica).

4. Alteracion de la funcion endocrinometabdlica (anemia, déficit de vitamina

D, alteracion del metabolismo 6seo, retraso de crecimiento, HTA...).
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C. FACTORES DE RIESGO PARA LA PROGRESION DE ERC

Algunos factores de progresion dependen de la etiologia de la enferme-
dad renal, y se han identificado otros factores que son comunes a todas ellas y
gue pueden acelerar la evolucién de la enfermedad renal. Algunos de ellos no
son modificables, pero sobre otros podemos intervenir y asi modular su efecto y
frenar la evolucién hacia la insuficiencia renal. El conjunto de medidas encami-
nadas a corregir estos factores aceleradores de la enfermedad renal es lo que

se conoce con el término de renoproteccion (3).

La mayor parte de los factores de progresion de la enfermedad renal son
también factores clasicos de riesgo cardiovascular global (RCV), como también
lo es la propia ERC. Por este motivo la correccion de estos factores tendria un
doble efecto positivo sobre los pacientes: No solo frenaria el deterioro de la en-
fermedad renal, sino que ademas contribuiria a mejorar el elevado RCV asociado
ala ERC. Asi se tiende a sustituir el término renoproteccion por otro mas amplio

y global: Proteccion cardiovascular y renal (32).
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Tabla 2. Factores de progresiéon de enfermedad renal crénica

dificables:
[ ]
[ ]

cables:

A. Factores de progresién de la ERC no mo-

Etiologia de la enfermedad renal
Grado de funcion renal inicial
Sexo

Edad

Raza/Otros factores genéticos

Peso al nacimiento

B. Factores de progresion de la ERC modifi-

Proteinuria

Presion arterial elevada

Mal control glucémico en diabetes
Tabaquismo

Obesidad

Sindrome metabdlico/Resistencia a la
insulina

Dislipemia

Anemia

Factores metabdlicos (Ca/P; Acido
arico)

Uso de Nefrotoxicos

(Tomado de: Garcia de Vinuesa, S. 2008. p 17) (13)

1. Factores de progresion dependientes del tipo de enfermedad renal

La historia natural de la mayoria de las enfermedades renales cronicas

(ERC) indica que el filtrado glomerular va disminuyendo a lo largo del tiempo,

progresando hacia estadios mas avanzados de insuficiencia renal. Desde la pu-

blicacion de los primeros trabajos del grupo de estudio sobre modificaciones de
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la dieta en la enfermedad renal (MDRD), se han identificado mdultiples factores
gue pueden acelerar esta evolucion (32). Algunos de estos factores dependen
del tipo de enfermedad renal: la nefropatia diabética, las glomerulonefritis croni-
cas y la enfermedad poliquistica del adulto son las que progresan mas rapida-
mente, mientras que la enfermedad vascular hipertensiva y las nefropatias tubu-
lointersticiales lo hacen mas lentamente. En general, las nefropatias con mas
proteinuria, progresan con mayor rapidez a la insuficiencia renal terminal que las
nefropatias no proteindricas. La proteinuria no solo es un marcador de dafio re-

nal, sino también es un potente factor de progresion (38).

1.1 Glomerulonefritis:

El término glomerulonefritis (GN), comprende un amplio abanico de en-
tidades anatomoclinicas, que afectan fundamentalmente al glomérulo renal. La
lesion glomerular se produce en la mayoria de las ocasiones por un mecanismo
inmunologico y puede obedecer a enfermedades renales especificas (GN pri-

marias), o ser secundaria a enfermedades sistémicas.

El cuadro clinico de las GN es igualmente amplio, desde minimas altera-
ciones del sedimento urinario (hematuria, proteinuria) a sindrome nefrético y

sindrome nefritico.

La biopsia renal es el procedimiento fundamental para el diagndstico de la
enfermedad glomerular. Se trata de una prueba invasiva, por lo que es im-
portante sopesar riesgos y beneficios, e indicarla cuando la intensidad de los
sintomas, sugiera que el resultado histolégico puede ofrecer informacion rele-

vante sobre el pronéstico y guiar el tratamiento (tabla 3).
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Tabla 3.

Indicaciones generales de biopsia renal en nifios con sospecha

de enfermedad glomerular

* Proteinuria moderada-nefrotica persistente

« Hematuria microscopica/macroscoépica recidivante asociada a: In-
cidencia familiar, proteinuria significativa, HTA/Deterioro del FG

« Insuficiencia renal aguda progresiva (sospecha de GNRP)

« Sindrome nefrético corticorresistente y sindrome nefrético del pri-
mer afio de vida

» Sospecha de enfermedad sistémica (lupus eritematoso, vasculi-
tis...)

« Sindrome nefritico agudo de evolucion atipica (no recuperacion

del FG o no normalizacion del complemento en 4-6 semanas)

FG: filtrado glomerular GNRP: Glomeruloefritis rApidamente progresiva
HTA: Hipertension arterial (tomado de: Cebrian-Ramos, M y cols. 2014. p 316) (4)

a) Glomeruloesclerosis segmentaria y focal (GESF)

Es una entidad clinico-patologica, primaria o secundaria, que responde a
diversas etiologias y mecanismos patogénicos, pero con una lesion histologica
comun: la afectacion como esclerosis del glomérulo de forma focal (porcentaje

variable de glomérulos) y segmentaria (una parte del glomérulo).

Es la lesibn mas frecuente en el sindrome nefrético en el adulto (35%). En
el nifo se encuentra en un 7-15% de los casos de sindrome nefrotico. Un 30-
60% de los pacientes, progresan inexorablemente a la ERC en los 5-10 afios

tras el diagnéstico. Tienen una recurrencia del 20-25% tras el trasplante renal

(4).

Se clasifican en primaria o idiopatica, que frecuentemente se presenta con

sindrome nefrético, y secundaria, que se asocia con proteinuria no nefrética y
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con cierto grado de insuficiencia renal. Se incluyen las formas asociadas a re-
duccién de la masa renal funcionante. Esta categoria representa una respuesta
adaptativa a la hipertrofia glomerular o hiperfiltracion (nefropatia por reflujo, dis-
plasia renal, oligomeganefronia, obesidad, disminucion nefronal en riiidn en
prematuros o en pacientes con retraso de crecimiento intrauterino...), asociada
a infecciones (VIH, parvovirus B19, VHC), drogas (heroina, interferén, litio...),
enfermedades hereditarias, neoplasias y otras glomerulopatias (LES, GNI- gA,
vasculitis, diabetes, GN membranosa, nefroangiosclerosis), y formas heredi-
tarias en relacion con trastornos genéticos (nefrina, podocina, ACTN4, TRPC6,
WT1, CD2AP). Habitualmente, las formas que tienen un patron de herencia au-
tosomica recesiva (nefrina, podocina, CD2AP, fosfolipasa C épsilon) tienen un
inicio en la edad pediatrica y las AD (LMX1B, ACTN4, TRPC6, INF2) en el ado-
lescente y adulto joven.

La clasificacion histopatolégica de la GEFS, incluye la forma clasica y las
variedades colapsantes del segmento apical (tip lesion), perihiliar y celular. Es
importante sefalar, que no existe acuerdo sobre si estas variedades representan

0 no formas de evolucién de la misma enfermedad.

b) Nefropatia membranosa (NM)

Es la principal causa de sindrome nefrético en adultos, es una entidad in-
frecuente en la edad pediatrica. Constituye menos del 5% del total de biopsias
renales en la mayoria de las series pediatricas, siendo responsable del 1,5-2,5%
de los sindromes nefréticos infantiles (hasta el 4-5% de los sindromes nefroticos

corticorresistentes).

La etiopatogenia de la enfermedad es de origen inmunoldgico, caracterizada por
la presencia de depdsitos subepiteliales de inmunocomplejos, presumiblemente
formados in situ por la reactividad de anticuerpos circulantes frente a antigenos
expresados por el podocito. Recientemente, ha habido importantes avances al
identificarse alguno de los autoantigenos podocitarios implicados en la NM idi-
opatica, como el receptor de la fosfolipasa A2 (PLA2R). Se encuentran anticuer-

pos frente a la PLA2R hasta en el 70-75% de las NM idiopaticas en adultos. Su
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correlacion en nifios, escasamente estudiada aun, parece ser mucho menor. Se
han identificado algunos aloantigenos relacionados con casos excepcionales de
NM neonatal (anticuerpos maternos frente a la endopeptidasa neutra fetal que
pasan la barrera placentaria) o en los primeros meses de vida (anticuerpos frente
a la albumina sérica bovina). Esta respuesta inmunolégica puede ser desen-

cadenada por diferentes estimulos.

Mientras en el adulto la mayoria de las NM son idiopaticas, en la infancia
predominan las formas secundarias (35-75% segun series y areas geograficas),
destacando la relacién con la infeccidn por el virus de hepatitis B (VHB) en areas

endémicas.

El dato histolégico fundamental es la presencia de depdsitos multiples,
granulares finos, a nivel subepitelial. En microscopia 6ptica (MO) estos depdsitos
pueden ser evidenciados por tincién con tricrdmico de Masson, o por la aparicion
de proyecciones espiculares de la membrana basal glomerular (spikes) con tin-
cion de plata. La microscopia electrénica (ME) revela la presencia de depdsitos
subepiteliales electro densos y con IF se observa un patrén granular fino con
reactividad frente a IgG y C3. Los datos de afectacion tubulointersticial (atrofia

tubular, fibrosis intersticial) indican cronicidad y mal prondstico.

La presencia de depodsitos subendoteliales y mesangiales, y la positividad
en la inmunofluorescencia para otras inmunoglobulinas o Clg son altamente
sugestivas de NM secundaria (especialmente nefritis lupica). En nifios la evolu-
cién parece ser mejor, con altas cifras de remision completa (50-75%), y escasa
evolucion a la ERC. Los factores de mal prondstico identificados en adultos in-
cluyen la HTA, la cuantia de la proteinuria o la alteracién del FG al diagnéstico,
datos que no han sido claramente corroborados en series pediatricas. La pres-
encia de datos de cronicidad en la biopsia (esclerosis glomerular, dafo tubu-

lointersticial) parece conferir un mal pronéstico a cualquier edad.
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c) _Glomerulonefritis membranoproliferativa (GNMP)

El término glomerulonefritis mebranoproliferativa (GNMP) o mesangiocapi-
lar, define un patrén histologico de lesion glomerular, caracterizado por prolifera-
cién mesangial con engrosamiento de la membrana basal glomerular. Esta lesion
puede producirse por multiples causas, que comparten una patogenia comun,
en la que juega un papel central la activacion del sistema del complemento. En
nifios y jévenes predominan las GNMP idiopaticas y en la edad adulta son mas
frecuentes las formas secundarias. Estudios en Espafia reportan una frecuencia
baja (4-7% de las biopsias renales) (4). El patron histolégico de la GNMP con
microscopio Optico se caracteriza por la hipercelularidad y el aumento de la
matriz mesangial, engrosamiento de la membrana basal y la presencia de
depdsitos electrodensos. Es tipica la imagen de la membrana basal glomerular
desdoblada en “dobles contornos” con tincién de plata, debido a la interposicion

de material mesangial y células.

La GNMP clasicamente se ha clasificado en funcién de la localizaciéon de

los depdsitos inmunoldgicos por ME en tipos |, 11y lIl. (Tabla 4).

Tabla 4. Clasificacion morfolégica de la glomerulonefritis membranoproliferativa

Tipo | Il 1]
] ] ) ) ) Parecido a tipo I, pero menos
o Proliferacion mesangial. | Variable, solo 25% tiene . .
Patrén histoldgico o celularidad y depésitos sub-
Dobles Contornos patron tipico o
epiteliales
Localizacion deposi- |  Mesangiales y suben- Intramembranosos y Mesangiales, suben-
tos doteliales mesangiales doteliales, subepiteliales
Complemento sérico C3:N/|; C4: | C3: |;C4:N C3: |;C4:N;C5-9: |
Acs. Circulantes ICC 50% C3NeF 80%
Inmunoflorescencia C3+/-1gG,C1,C4... C3 aislado C3+/-1gG,C1...

Acs: Anticuerpos  ICC: Inmunocomplejos circulantes (tomado de: Cebrian-Ramos, My cols. 2014.
p 326) (4).
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La GNMP tipo Il se denomina enfermedad por depésitos densos (EDD), por
la presencia de depdsitos electrodensos intramembranosos en la ME de numer-
0S0s componentes del complemento, pero no de inmunoglobulinas. Su etiopato-
genia es diferente, por medio de la activacién de la via alternativa de la cascada
del complemento. Se caracteriza por la presencia frecuente del factor nefritico
C3NeF (anticuerpo que estabiliza la convertasa C3bBb impidiendo su
degradacion y perpetuando la activaciéon de la via alternativa) o por déficits
congénitos o adquiridos del factor H (regulador de dicha via). Los casos en los
que hay depdsitos exclusivos de C3, se caracterizan por la activacion de la via
alternativa de la cascada del complemento y se denominan globalmente ne-
fropatias C3, término que comprende, segun la morfologia de las lesiones la
EDD y la glomerulonefritis C3 (GNC3). Las nefropatias C3 (especialmente EDD)
parecen tener una progresion mas rapida a ERC y una mayor probabilidad de
recidiva postrasplante renal.

La GNMP es tipica de nifos y adultos jovenes, y su presentacion clinica es
muy variable. Entre un 40 y un 60% de los casos debutan con un sindrome ne-
frotico con hematuria, y puede asociarse insuficiencia renal. El 30% presentan
unicamente proteinuria moderada y/o microhematuria. Es frecuente la HTA al
diagnostico y en la mitad de los casos deterioro del FG. Suele asociar una ane-
mia desproporcionada para el grado de disfunciéon renal. Algunos sintomas ex-
trarrenales se pueden asociar a la EDD idiopatica, como degeneracion macular-
retiniana o lipodistrofia parcial que incluso pueden preceder al cuadro renal en el
tiempo. En el 80-90% de los casos existe hipocomplementemia persistente (con
disminucién de C3 y/o C4 en funcion de la via de activacion del complemento
afecta) (4).

El curso evolutivo es progresivo hacia la ERC (50% a los diez afios), influida
por la presencia de insuficiencia renal al inicio del cuadro, la hipoalbuminemia o
la HTA. La evolucién a ERCT parece ser mas rapida en la GNMP tipo Il (EDD).
La probabilidad de recidiva postrasplante renal es alta, se estima en el 20-30%
de las GNMP tipo | y hasta en el 80% en la tipo II.
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El diagndstico debe de incluir causas secundarias segun la clinica:

e Estudios microbiolédgicos y seroldgicos: VHB, VHC, VIH, esquistoso-
miasis, Plasmodium.

e Autoinmunidad: ANA, anti-DNA, antiSS- Ro, ANCA, crioglobulinas,
inmunocomplejos circulantes.

e Estudio del complemento: C3, C4, C3NeF. En caso de nefropatia C3
incluir niveles de factor H, factor I, anticuerpos anti-FH y anti-FlI, fac-
tor B, MCP. Se recomienda ampliar con estudio genético de los reg-
uladores de la via alternativa (CFH, CFI, MCP/ CD46, CFHR1-5,
CFB, C3).

e Otros estudios (proteinograma, HbS, biopsia médula ésea...). Exa-
men oftalmolégico en la EDD para descartar afectacion retiniana.

d) Glomerulonefritis rapidamente progresiva (GNRP)

Se trata de un sindrome clinico, producido por una grave agresion glomer-
ular, caracterizado por un deterioro agudo del FG que, sin tratamiento, evolu-
ciona en pocas semanas 0 meses a la insuficiencia renal terminal. No es una
entidad especifica o aislada, sino que representa el estadio mas agresivo de le-
sion glomerular, pudiendo corresponder a la forma mas grave de evolucion, de

cualquier glomerulopatia primaria o secundaria.

Se trata de una presentacién rara en la edad pediatrica. Segun datos del
Registro Espanol de Glomerulonefritis de la Sociedad Espanola de Nefrologia,
se diagnostic6 GNRP en el 3,6% de las 831 biopsias renales practicadas a
menores de 15 afos en el periodo 1994-2008 (4). Dada la agresividad del
cuadro, la biopsia renal resulta fundamental para el diagnostico preciso y para
guiar el tratamiento, por lo que se debe realizar precozmente. El hallazgo his-
toldgico principal es la presencia de fibrina y células rellenando el espacio de

Bowman, dando la caracteristica imagen en “semilunas”.
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Para el diagnostico se precisa la presencia de semilunas, en al menos el
50% de los glomérulos observados. A mayor numero de semilunas observadas
y mayor tamano (circunferenciales si engloban todo el glomérulo) peor
prondstico. También pueden verse datos de necrosis vascular. El patrén en la
inmunofluorescencia es util para determinar la etiologia del proceso. Depdsitos
lineales de IgG en la membrana basal indican GN por anticuerpos anti-MBG; los
depdsitos granulares de varias inmunoglobulinas y/o fracciones del comple-
mento orienta hacia una patogenia mediada por inmunocomplejos; y la escasez
de depdsitos inmunolégicos significativos, nos indica un patron pauciinmune
tipico de las GNRP asociadas a ANCA.

Puede presentarse como sindrome nefritico agudo (instauracién brusca de
hematuria macroscopica, oliguria, HTA y edemas) o, mas frecuentemente, con
un curso mas larvado y progresivo. La hematuria macro o microscopicay la pres-
encia de cilindros hematicos en el sedimento es un hallazgo casi constante. La
gran mayoria de los pacientes presenta un claro deterioro del FG al diagndstico.
La proteinuria es frecuente, aunque es raro el sindrome nefrético, posiblemente

por la disminucién concomitante del FG que limita la excrecion de proteinas.

Es frecuente la aparicién de sintomas sistémicos, expresion de la enferme-
dad de base (sindrome constitucional, exantema, sintomas respiratorios...). La
coexistencia de GN y hemorragia pulmonar aguda se denomina sindrome
pulmon-rifidn y es muy rara en la edad pediatrica. Se asocia en general a la GN
por anticuerpos anti-MBG (sindrome de Good-pasture) pero puede verse

también en pacientes con vasculitis asociada a ANCA.

Sin tratamiento, la enfermedad progresa en pocas semanas-meses a la in-
suficiencia renal terminal. La velocidad de esta progresion podria estar relacion-
ada con el numero de glomérulos con semilunas o la gravedad de insuficiencia

renal al diagnostico.
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2. Factores de progresion de enfermedad renal no modificables

El mayor grado de insuficiencia renal, en el momento del diagnostico de
la ERC, es un factor de mal prondstico (3). Los factores raciales también modifi-
can la incidencia y evolucion de las enfermedades renales. La enfermedad vas-
cular hipertensiva y la nefropatia diabética, no solo son mas frecuentes entre la
poblacidon negra en Estados Unidos, sino que ademas su evolucion hacia la in-
suficiencia renal es mas rapida, pero es dificil separar la influencia de los factores
raciales y de factores sociales, econdémicos, ambientales o dietéticos que influ-
yen sobre la incidencia y evolucion de las enfermedades renales (28).

En humanos, el nimero de glomérulos al nacimiento, se correlaciona direc-
tamente con el peso al nacer y probablemente con la ingesta proteica durante el
embarazo. La disminucion de la reserva glomerular en nifios de bajo peso al
nacimiento, conllevaria una hipertensién glomerular compensatoria, que podria

acelerar la evolucion hacia la insuficiencia renal (30).

2.1. Alteraciones genéticas, sexo vy edad:

Algunas alteraciones genéticas pueden favorecer la rapida progresion de
la ERC: los portadores del genotipo DD del gen de la enzima convertidora de la
angiotensina, progresan mas rapidamente, que los portadores de los genotipos
Il o DI. Los varones parecen tener un peor prondstico, en relacion a las mujeres.
Los ancianos tienen una masa renal disminuida y el porcentaje de glomérulos

esclerosados va aumentando con los afios (11).

2.2. Prematuridad y bajo peso al nacer:

Los recién nacidos de bajo peso al nacer, especialmente los nacidos pre-
término (menor de 37 semanas de gestacion) son una poblacion de riesgo para
el desarrollo de enfermedad renal cronica. Se estima que cada afio nacen 13
millones de nifios pretérmino en todo el mundo, calculando un porcentaje de par-

tos prematuros que oscila entre el 5% en los paises industrializados y el 25% en
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paises en vias de desarrollo (OMS 2010). En Espafia, representan alrededor de

40.000 nacimientos, con un incremento del 13% desde 2001 (30).

La teoria de Barker relaciona el bajo peso al hacer como expresion de un
ambiente intrauterino desfavorable con la tendencia a padecer enfermedades en
la edad adulta (Diabetes, HTA...). Dentro de un pais, las tasas de morbimortali-
dad por dichas patologias tienden a ser mas altas entre las personas mas pobres
en los lugares menos favorecidos, independientemente de otros factores de

riesgo (30).

En la actualidad se utiliza el término epigenética, para definir los procesos
bioldgicos que regulan cambios de la expresion genética sin alterar la secuencia
de DNA, siendo de particular relevancia la metilacién de dinucleétidos C-G en
genes promotores y alteraciones en el empaquetamiento de DNA como con-
secuencia de alteraciones en la histona. El ambiente en el desarrollo puede in-
ducir cambios epigenéticos. Los mecanismos epigenéticos como la metilacién

del AND, se pueden transmitir a las generaciones sucesivas.

Se menciona que una masa nefronal disminuida, puede producir hiperten-

sion arterial por limitacion en la excrecién de sal (37).

La nefrogénesis (rifion definitivo o metanefros) comienza en la novena se-
mana de gestacion, y se extiende hasta la 36. El 60% de las nefronas se forman
en el tercer trimestre de gestacion. La dotacion o masa nefronal que se alcance
en ese momento, sera aquélla con la que el individuo afrontara el resto de su
vida. El rifidn fetal en desarrollo es sensible a la masa corporal fetal, de tal forma
gue el tamafio renal al nacer y el peso estan intimamente relacionados. El peso

al nacer es la pista mas valiosa de la masa nefronal total (37).

2.3 Baja talla:

Dado que el hueso esta compuesto por calcio (Ca+) y fésforo(P) como
hidroxiapatita, no sorprende que las alteraciones del metabolismo mineral en

ERC, progresivamente lleven a la afectacion 6sea y por lo tanto del crecimiento.
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La primera alteracion es el aumento de factor circulante de crecimiento fi-
broblastico (FGF23), que en conjuncidn con su co-receptor actuan induciendo la

pérdida urinaria de P y suprimiendo la actividad de la 1a hidroxilasa (3).

El FGF23 es el primer marcador bioquimico que aumenta en estadios pre-
coces de ERC (20). La disminucion de la 1-25(0OH)2D en estadios moderados
de ERC 3-4, lleva a menor absorcion de Ca+ intestinal y aumento de niveles de
PTH, perdiendo su secrecion pulsatil. Los nifios con ERC tienen entre un 44-
77% de deficiencia/insuficiencia de 25(OH)D. El hiperparatiroidismo secundario
estimula la actividad osteoblastica y el recambio éseo con crecimiento lineal
pobre, deformidades 6seas y fracturas ademas de dolor éseo crénico.

Se ha descrito que 77% de los varones y 71% de las mujeres que llegan
a didlisis o terapia de reemplazo durante la nifiez, presentan una altura final por
debajo del percentilo 3. Sila ERC comienza al nacer, el mayor deterioro del crec-
imiento se observa en los 2 primeros afios de vida. Entre el 40-64% de los nifios
gue comienzan dialisis, tienen una talla debajo del percentilo 3 y el periodo de
tiempo en dialisis causa una disminucién del desvio estandar de talla en —-0.4
DS/afio. Asi mismo, se ha observado una influencia negativa del periodo de
tiempo con filtrado glomerular < 50 ml/min/1.73m2 sobre el crecimiento (20).

El hipocrecimiento en la ERC, es un fendbmeno complejo con muchos fac-
tores implicados. Las anomalias en el eje GH-IGF-I presentes en ERC (disminu-
cion de la IGF bioactiva y resistencia periférica a la accion de la GH), constituyen
el factor clave en nifios mayores de dos afos de edad (55). La administracion
exdgena de hormona de crecimiento recombinante humana (rhGH), permite cor-
regirlo y alcanzar y mantener una talla normal (idealmente el percentil 50 o la

talla media parental).

3. Factores de progresion de la enfermedad renal modificables

La correccion de estos factores, ha demostrado prevenir la progresion de
la ERC y disminuir el RCV en la poblacion general. Dentro de ellos, la proteinuria

es el principal factor de progresion de las enfermedades renales (6).
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Multiples estudios clinicos, han demostrado una correlacion entre el grado
de proteinuria y la progresiva pérdida de funcion renal, y en base a ello hoy se
considera a la proteinuria como el mas potente predictor de progresion de la
ERC, por encima incluso de la hipertensién arterial (HTA). Asi el MDR Study
Group demostro, que el riesgo asociado al incremento de la presion arterial (PA),
es mas relevante en presencia de proteinuria significativa y en base a ello, se
recomienda el control estricto en las cifras de PA (< 125/75mmHg) en pacientes
con proteinuria superior a 1 g/dia. Asumiendo que, la proteinuria es el factor de
riesgo independiente mas importante en la progresion de la ERC, es de suponer,
que cualquier medida que consiga disminuir la proteinuria, deberia frenar esta

evolucion (32).

En numerosos ensayos clinicos, se ha demostrado una relacion estadisti-
camente significativa entre la disminucion de la proteinuria y el menor deterioro
de la funcion renal a largo plazo. La mayoria de los estudios, se han realizado
utilizando blogueantes del sistema renina-angiotensina (SRA), Inhibidores del
enzima convertidor de la angiotensina (IECA) o Antagonistas de los receptores
AT1 de la angiotensina Il (ARA Il), que reducen la presion intraglomerular y blo-
guean los efectos tisulares proliferativos de la angiotensina, lo que condiciona

un efecto antiproteinarico afiadido a la accion antihipertensiva (3,6,54).

Independientemente de los farmacos usados, el control de la PA por si
mismo ejerce un efecto beneficioso respecto a la proteinuria 'y a la progresion de
la enfermedad renal. Asi que el efecto éptimo sobre la proteinuria se conseguira
con un estricto control de las cifras de PA (< 125/75 mmHg), utilizando un régi-
men antihipertensivo que incluya bloqueantes del SRA en dosis adecuada. Tam-
bién la restriccién de proteinas y de sal en la dieta y el uso de diuréticos, proba-
blemente a través de su efecto sobre la PA, potencian el efecto antiproteindrico
de estos farmacos. Igualmente, se ha demostrado que, la pérdida de peso en los

pacientes obesos, se acompafa de una marcada reduccion de la proteinuria (1).
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En general, se acepta como objetivo, mantener la proteinuria en niveles
inferiores a 0,5 g/dia, pero debemos tener presente que la albuminuria, ademas
de ser el principal factor de progresion de la ERC, es un factor mayor de RCV

reconocido (31).

Los datos del estudio PREVEND demuestran que el RCV asociado a la
albuminuria comienza a partir de cifras tan bajas como 10 mg/dia y también se
ha demostrado, que la regresion de la albuminuria, se acompafia de una dismi-

nucion significativa de la mortalidad cardiovascular (54).

3.1 Equilibrio hidroelectrolitico:

En circunstancias normales, mas del 99% del sodio filtrado es reabsorbido
a nivel tubular. La reabsorcion en el tibulo proximal, permanece bastante estable
y el control es mantenido fundamentalmente en el tubulo distal, hasta estadios
finales de la ERC, en los que se produce una retencion de sodio (Na) y agua con
sobrecarga de volumen; sin embargo, en los nifios con patologia estructural renal
(uropatia obstructiva y displasia), incluso leves disminuciones del FG, pueden
acompanfarse de una elevada pérdida de sodio y agua (por déficit de capacidad

de concentracion), que conducira a una deplecion intravascular.

Asimismo, en la ERC se produce un hiperaldosteronismo secundario, que
permite aumentar el intercambio Na-K a nivel de tubulo distal y colector, con lo
cual, la homeostasis del potasio se mantiene hasta las fases finales de la enfer-
medad; los nifios con uropatia obstructiva, pueden presentar un hipoaldosteron-
ismo hiporreninémico o un pseudohipoaldosteronismo y desarrollar hiperpotase-

mia incluso con FG poco disminuido (12).

3.2 Equilibrio acido-base:

En la ERC se produce una disminucion de la excrecion de hidrogeniones
(acidez titulable y amonio) y pérdida de bicarbonato. La acidosis aumenta el ca-
tabolismo, contribuye al hipocrecimiento y provoca la pérdida de calcio en el

hueso. En modelos animales, el tratamiento de la acidosis, disminuye el dafio
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tubulointersticial y por tanto la progresién de la ERC. El hiperparatiroidismo, la
ingesta elevada de proteinas animales y los estados catabodlicos (malnutricion,

infeccion...) contribuyen a la acidosis (3).

Los procesos metabdlicos generan tanto acidos volatiles como no
volatiles. Los acidos volatiles se expiran como CO2. Los no voléatiles(H*) deben
eliminarse por los rifiones en forma de amonios y acidez titulable (produccion de
acidos endogenos). Los acidos enddgenos se producen cuando los sulfuros or-
ganicos de los aminoacidos metionina y cisteina se oxidan asulfatos inorganicos.
La carga acida adicional viene de la dieta neutra que se oxida a aniones in-
organicos que son excretados en la orina como citratos uratos y oxalates (8).

La carga acida de la dieta esta determinada por el balance de la carga
acida de los alimentos (carne, huevos, quesos y granos de cereales) y la carga
basica de alimentos como frutas y vegetales. La acidosis metabdlica (AM) se
asocia con progresion de la ERC y es frecuente, especialmente cuando el FG
cae por debajo de 30ml/min/1.73 m2 por excrecion neta disminuida de acidos
(26). Pero una AM subclinica comienza tempranamente en ERC, escondida por

buffers intracelulares y éseos (2).

Cada dia un adulto con FR normal produce 1 mEg/Kg/dia de &cidos
endogenos dependiendo de la dieta. En lactantes y en nifios es mayor entre 1-
3mEqg/Kg/dia. En edad postpuberal, la carga neta acida es semejante a los adul-
tos. Para mantener el equilibrio acido base los tubulos renales deben reabsorber
la carga filtrada de HCO3, y ademas sintetizar suficiente HCO3 para neutralizar
la carga neta acida y mantener la bicarbonatemia en un rango normal que es

estrecho (3).

Como el hueso es un potente buffer, la enfermedad Osea, frecuente en la
ERC, se asocia a una deplecion de buffers éseos disminuyendo la capacidad
amortiguadora total del organismo. Como la excrecion neta de acidos es funda-
mentalmente una funcion tubular, algunos pacientes con FG similares pueden
manifestar mayor 6 menor AM (por ejemplo mas manifiesta en uropatias). El

Anion restante (AR) en ERC puede estar aumentado (acidosis hormoclorémica)
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0 normal (acidosis hiperclorémica). EI AR aumenta al disminuir el FG. Los

mayores efectos adversos de la AM crénica se muestran en la Tabla 5 (3).

Tabla 5.

Efectos adversos de la acidosis metabdlica crénica

o Retardo del crecimiento

e Desarrollo o exacerbacion de enfermedad 6sea
e Pérdida muscular (sarcopenia)

e Reduccion de sintesis de albamina

e Aceleracion de la progresiéon de la ERC

¢ Anormalidad de la funcion tiroidea

e Estimulacién de la inflamacion

e Aumento de la produccién de beta microglobulina
e Desarrollo de enfermedad Cardiovascular

o Aumento de la morbimortalidad

(Tomado de: Briones y cols. 2016. p 137) (3)

3.3 Anemia:

Se define anemia, como la concentracion de hemoglobina (Hb) menor de
2 DE parala edad y el sexo. De forma practica, hablaremos de anemia si Hb <11
g/dl en nifios de seis meses a cinco afios; <11,5 g/dl en nifios de 5-12 afios y
<12 g/ dl en nifios de 12 a 15 afios. En niflos mayores de 15 afios y adultos se

define como Hb <13 g/ dl para varones y 12 g/dl para mujeres.

La anemia provoca disminucion del aporte de oxigeno a los tejidos, altera
la respuesta inmunitaria, contribuye al retraso de crecimiento y al retraso intelec-

tual (en nifios) y genera dafio cardiaco entre otros efectos deletéreos.

El principal factor contribuyente a la anemia en la ERC, es la disminucion
de la sintesis de eritropoyetina. Otros factores implicados son: déficit de hierro,
déficit de vitamina B12 y acido félico, infeccion o inflamacion cronica, hipotiroid-

ismo, hiperparatiroidismo o pérdida cronica de sangre. Su frecuencia y severidad
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esta en relacion inversa al grado de funcion renal y suele aparecer a partir del
estadio 3 (12).

Hay evidencia creciente, de que la anemia esta relacionada con la pro-
gresion de la ERC. Cuando disminuye la masa nefronal, la hipoxia tisular fa-
vorece el consumo elevado de O2 por las células tubulares de los nefrones
restantes, hay una disminucion de los capilares intersticiales y una acumulacion
de matriz extracelular entre ellos, bloqueando la difusion de O2. La hipoxia lleva
a la produccion de moléculas profibréticas en las células tubulares como el TGF-
beta y la endotelina | y realza la produccion de especies reactivas de O2 (ROS)
que actuan en la progresion de la ERC (3).

Los efectos renoprotectores de la eritropoyetina (EPO) al mejorar la ane-
mia, pueden ser parcialmente explicados por el aumento en el suplemento de
02, con atenuacion de la fibrosis intersticial y tubuloepitelial al reducir el stress
oxidativo. Ayuda ademas a la integridad del sistema capilar intersticial, estimula
la produccion de células progenitoras regenerativas y reduce la apoptosis celu-

lar.

Los pacientes con ERC presentan anemia por menor produccion de EPO.
La anemia se acentla con la caida de la FG. Datos de CKiD muestran que por
debajo de FG de 40ml/min/1.73m2, cada 5ml/min/1.73m2 que cae el clearance,
la Hb disminuye 0.3gr/dl (44).

La anemia aumenta la morbimortalidad en ERC. La correccion con EPO
mejora la calidad de vida, el apetito, la tolerancia al ejercicio y el score de inteli-
gencia. Las NFK -DOQI en el 2006 definio anemia como niveles de Hb menores
al PC 5 para edad y sexo (24). Ademas, recomienda medir los marcadores de
hierro, que contribuyen a descartar al déficit de Fe. En los pacientes que usan
EPO, niveles de ferritina 2100ng/ ml y de la saturacion de la transferrina (TSAT)
220%, deben ser mantenidos para asegurar un adecuado suplemento de Fe para
la eritropoyesis. Pero los niveles de ferritina pueden estar elevados en la in-
flamacion, la malnutricién, la infeccién, y no necesariamente representar los

depdsitos de Fe. Los niveles de Fe sérico, se asocian mejor con los niveles de
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Hb y son un marcador mas especifico que la ferritina y la TSAT. Bajos niveles
séricos de Fe en un contexto de ferritina normal 0 alta, son un indicador de re-
striccion de Fe para la eritropoyesis, lo que inclina a utilizar terapeuticas especifi-

cas para mejorar la entrega y utilizacion de Fe (3).

3.4 Enfermedad mineral 6sea:

Conforme el FG disminuye, se produce un progresivo deterioro de la ho-
meostasis mineral, con alteraciones en los niveles séricos y tisulares de calcio
(Ca) y fésforo (P), asi como de parathormona (PTH), 25 y 1,25(OH) vitamina D
(vitD), FGF-23 (Fibroblast Growth Factor 23) y de la hormona de crecimiento.
Todo ello, provoca alteraciones esqueléticas y cardiovasculares, que durante
mucho tiempo, se han conocido como osteodistrofia renal. Desde el afio 2005 y
propuesto por el grupo KDIGO (23), se prefiere el término CKD-MBD (Chronic
Kidney Disease Mineral and Bone Disorder), para describir la afectacion sis-
témica del metabolismo mineral y 6seo debida a la ERC, y que puede mani-

festarse por una o mas de las siguientes alteraciones:

* Anomalias del Ca, P, PTH y/o de la vitamina D.
« Anomalias en el recambio 6seo, la mineralizacién, el volumen, el crecimiento
ylo la fuerza.

 Presencia de calcificaciones vasculares y/o en otros tejidos blandos.

El término osteodistrofia renal (OR) deberia restringirse para describir la
patologia 0sea asociada a la ERC. Su diagndstico definitivo precisa de una bi-
opsia en la que no solo se debe valorar el grado de remodelado éseo (turnover)
sino también la mineralizacién (alterada ya en estadios iniciales de la ERC) y el

volumen (12).

En funcion al grado de remodelado, podemos distinguir entre lesiones de
alto turnover, mas frecuentes en pediatria, con alto grado de formacién y resor-
cion Osea e inducidas por el hiper-PTH secundario y lesiones de bajo remod-

elado, con imagen de osteomalacia (tasa de tejido osteoide alta) producida sobre
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todo por déficit de vitamina D o de enfermedad ésea adinamica (tejido osteoide
normal o reducido), frecuente hace afios por el uso de quelantes con aluminio y

gue actualmente, se debe casi siempre a PTH excesivamente frenada.

La patogénesis de la CKD-MBD, sobre todo en estadios iniciales, es poco
conocida. La disminucion de 1,25 OH vitD, que se detecta ya en estadios iniciales
podria deberse, mas que a una menor masa renal funcionante, a un aumento de

FGF23 que suprimiria la hidroxilacion renal.

El Factor de Crecimiento Fibroblastico 23 (Fibroblast Growth Factor 23,
FGF23), es una proteina de la familia de las fosfatoninas, de 250 aminoacidos,
sintetizada fundamentalmente por los osteocitos en el hueso. Su efecto se ejerce
a nivel tubular renal, disminuyendo la reabsorcion de fosfato en el tibulo proximal
mediante la reduccion de los niveles del cotransportador sodio-fosfato tipo 2a
(NaPi-2a) en la membrana apical, generando fosfaturia. Por otra parte, el FGF23
suprime la expresion del gen Cyp27b1, que codifica para la enzima la-hidroxi-
lasa renal, responsable de la segunda hidroxilacién y activacion de la 25 Vit D,
reduciendo la sintesis de 1,25 (OH)2D3, y aumenta la expresion del gen Cyp24,
gue codifica para la enzima 24-hidroxilasa, enzima que inactiva la vitamina D. Es
asi, un factor promotor de fosfaturia-hipofosfemia, e inhibidor de la 1,25(OH)2D3
(47).

Los niveles bajos de 1,25 OH vitD condicionarian un aumento de PTH
que, junto con el aumento de FGF23, aumentarian la fosfaturia y compensarian
la hypocalcemia, producida por la disminucion de la absorcion intestinal, lo que
explicaria por qué en las primeras fases de la ERC podemos encontrar PTH el-
evada con Cay P normales. Conforme avanza la enfermedad, se hara mas dificil
eliminar el P, se ir4 afectando mas la hidroxilacién renal y todo ello empeorara el

hiper-PTH secundario.

El gen Klotho codifica una proteina de membrana similar a las enzimas
beta-gluco-sidasas, fundamentales para el metabolismo celular, y por su rol en

preservar la actividad celular ha sido asociado a la longevidad. Las ratas defi-
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cientes en FGF23 desarrollan hiperfosfemia y un fenotipo de senectud muy simi-
lar a aquel de las ratas deficientes en Klotho, las cuales, al igual que en el déficit

de FGF23, presentan hiperfosfatemia.

La ERC en pediatria se asocia a retraso del crecimiento, enfermedad me-
tabdlica 6sea, y a mediano y largo plazo, a una elevada morbilmortalidad cardio-
vascular. Entre los marcadores actuales mas utilizados para prevenir las compli-
caciones de la ERC se encuentra la PTH, sin embargo, existen evidencias con-
tradictorias respecto al valor de PTH ideal en estos nifios. Algunos estudios
muestran un crecimiento adecuado con valores de PTH en rangos normales,
mientras que otros recomiendan mantener valores plasmaticos mas elevados.
De cualquier forma, la enfermedad mineral 6sea se evidencia aun en un impor-
tante porcentaje de pacientes en dialisis, y la morbimortalidad cardiovascular en
adultos jévenes y mayores se mantiene considerablemente alta, lo cual muestra
que aun falta identificar variables, que nos permitan prevenir los cambios fisio-

patoldgicos subyacentes a estas complicaciones (47).

3.5 Dislipidemia:

Las alteraciones del metabolismo lipidico, son un hallazgo constante en la
enfermedad renal crénica, siendo la aterogénesis, un factor que contribuye al
desarrollo de lesion renal. A medida que progresa la enfermedad renal cronica
aumentan las alteraciones del perfil lipidico y con ello el riesgo cardiovascular.
La determinacién del Colesterol no HDL es una herramienta util para estimar

este riesgo (44).

Las anomalias del metabolismo lipidico similares a las implicadas en la ate-
rogénesis (aumento de triglicéridos, colesterol total, LDL, apolipoproteina B y
disminucién del colesterol no HDL), también pueden contribuir al desarrollo de

lesion renal, en particular si se asocian a proteinuria o hipertension (51).

Entre los mecanismos fisiopatologicos, propuestos para explicar estos
cambios, tiene un papel relevante la disminucién de la actividad de la Lipoprotei-

nlipasa (LPL) y consecuente disminucion del catabolismo de las VLDL, lo que
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conduce a un aumento de los triglicéridos y disminucion de HDL colesterol. A
demas, la coexistencia de hipoalbuminemia al incrementar los niveles de lisole-
citina libre, puede reducir la actividad de la Lecitin colesterol aciltransferasa
(LCAT). Los pacientes con déficit de esta enzima desarrollan depésitos lipidicos
renales e insuficiencia renal progresiva. Otro de los mecanismos, probablemente
implicados en el papel que juega la dislipidemia en la progresion de la ERC, es
la rotura del equilibrio entre la produccion de factores vasoactivos. La vasodila-
tacion endotelio-dependiente disminuye o desaparece en situaciones de hiper-
colesterolemia, con reduccion de la produccién de 6xido nitrico (NO) y prostaci-
clina (PGI2), junto con aumento de la produccion de vasoconstrictores como la

endotelina-127 y el tromboxano A2.

Las particulas de LDL minimamente oxidadas, dan lugar a la produccion
endotelial de factores quimiotacticos para monocitos y macréfagos. Estos, a su
vez, producen factores de activacion y agregacion plaquetaria. La oxidacién de
LDL parece contribuir a la aparicion de glomerulosclerosis por medio de proce-
sos tanto hemodindmicos como estructurales. El efecto de la dislipidemia sobre
el balance de los factores vasoactivos y la reactividad vascular, puede conside-
rarse la posibilidad de que ésta, contribuya al desarrollo de la hipertensién. Pos-

teriormente, ambas, contribuiran a la aparicion de nefropatia.

Los triglicéridos en plasma comienzan a aumentar en las primeras etapas
de la ERC, y son la consecuencia de una alta produccion de lipoproteinas ricas
en triglicéridos, mayor sintesis de VLDL y una reducida tasa catabdlica fraccio-
nal, debido a la disminucion de la actividad del endotelio asociado a lipasas, (li-
poproteinlipasa (LPL) y la lipasa hepatica). Los pacientes con ERC han reducido
las concentraciones plasmaticas de colesterol HDL, en comparacion con indivi-
duos no urémicos. Debido al bajo nivel de apo Al y disminucién de la actividad
LCAT, la disminucion de la capacidad de las particulas de HDL colesterol puede
llevar a cabo un deterioro en el transporte inverso de colesterol desde las células
periféricas al higado, por lo tanto, una carga para el sistema vascular y la pro-

mocion de la aterosclerosis. A demas la actividad plasmatica de la paraoxonasa
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se reduce en pacientes con ERC, lo que predispone la oxidacion de LDL y tam-
bién las particulas de HDL. Ademas, la infeccidon o inflamacién asociada a la
uremia podria convertir HDL de un antioxidante a una particula prooxidante.

Todo esto puede contribuir a la aterogénesis en la ERC (46).

La dislipidemia de la ERC se asocia con aumentos del espesor de la intima
y media carotideas. En los primeros estadios existen ademas alteraciones proa-
terogénicas: alta presion nocturna, resistencia a la insulina, aumentos de la lipo-
proteina sérica, proteina C reactiva y fibrinégeno y alteraciones de la hormona

paratiroidea que contribuyen al dafo cardiovascular (CV) (49,50).

Las lipoproteinas de baja densidad (LDL), son moléculas claves involucra-
das en fases tempranas del desarrollo de ateroesclerosis. Las lipoproteinas ate-
rogénicas incluyen también, a los remanentes del (VLDL) que aparecen en cir-
culacion como consecuencias de la lipdlisis. La evaluacion de las mismas, puede

hacerse facilmente, a partir del célculo del colesterol no HDL.

El colesterol no HDL se obtiene de la diferencia del colesterol total y coles-
terol transportado por las lipoproteinas de alta densidad (HDL). Se ha demos-
trado, que es mejor predictivo de enfermedades cardiovasculares, que la deter-
minacién de col-LDL por lo que el colesterol no HDL es considerado util para
estimar el riesgo cardiovascular. Las guias de lipidos y ERC establecen que el
colesterol no HDL mayor a 130mg/dl contribuyen con la ateroesclerosis y ECV
en pacientes con ERC (46).

3.6 Funcioén renal y aclaramiento de creatinina:

En los ultimos afos se han publicado articulos de evaluacion renal a pa-
cientes de bajo peso al nacer o prematuros. En ellos, se valoran aspectos como
la funcién renal (filtrado glomerular, funcién tubular, microalbuminuria), el tamafio

renal y la tension arterial (30).

Existen estudios que valoran la relacion entre el peso al nacer y el filtrado

glomerular a los 20-30 afios de edad, que muestran que el descenso es mayor
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en varones (casi el doble),que en mujeres, por disminucién de una desviacién

estandar del peso al nacer. (15).

En otro estudio se aprecia que aquellos con retraso de crecimiento intra-
uterino o extrauterino, presentan un peor filtrado comparado con los que tienen

un crecimiento intrauterino y extrauterino apropiado (25).
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VIl. DISENO METODOLOGICO

A. TIPO DE ESTUDIO: Es un estudio descriptivo, de tipo observacional. De
acuerdo a la ocurrencia de los hechos, es retrospectivo. De acuerdo a la
secuencia del estudio es longitudinal.

B. UNIVERSO: En el periodo 2011- 2016 un total 165 nifios fueron atendidos
en el servicio de Nefrologia en el Hospital Infantil Manuel de Jesus Rivera.
El cual es un hospital de referencia nacional localizado en la ciudad de
Managua, y cuenta diversas especialidades pediatricas. Este centro posee
una unidad de hemodidlisis y desde el afio 2005 realiza transplantes rena-

les.

C. MUESTRA: El muestreo es de tipo probabilistico, aleatorio simple. Corres-
ponde a 107 nifios con enfermedad renal crénica hospitalizados en el ser-
vicio de nefrologia en el periodo 2011-2016. Se calculé el tamafio de la
muestra para una poblacion total de 165 pacientes atendidos en el periodo
de estudio, con un nivel de confianza de 95%, precisién de 3% y una pro-
porcién de 5% (p=0.5), para una muestra de 91 pacientes, sin embargo,
se ajustd el tamafio muestral con una proporcién esperada de pérdidas de
15%, por lo que se estimd necesaria una muestra de 107 pacientes.

D. CRITERIOS DE INCLUSION

1. Pacientes de 1 mes a 21 afos de edad al momento del diagnostico de
ERC

2. Pacientes con diagnéstico definido de ERC segun criterios de NKF

3. Pacientes que se les haya practicado examenes de laboratorio de quimica
sanguinea para estudio de enfermedad renal, ionograma, gasometria,

BHC, EGO, relacion P/Cr en orina, biopsia renal.
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E. CRITERIOS DE EXCLUSION:

1. Expedientes no disponibles

2. Expedientes con informacion insuficiente

F. MATERIAL DE ESTUDIO: La unidad de estudio es una fuente secundaria,

ya que son los expedientes clinicos con resultados de laboratorio y datos
generales contenidos en el mismo, los cuales fueron consultados en el

departamento de estadistica.

. CONSIDERACIONES ETICAS: En el presente estudio se protegen los da-
tos personales e informacion médica de los pacientes, no se establece
contacto con ellos, ni se realiza ningun tipo de intervencién terapéutica

para los fines de este estudio.

. PROCEDIMIENTO: Para la obtencién de los datos se disefié una ficha
técnica, con ayuda de la literatura consultada, conforme a las variables y
objetivos del estudio (anexo Il). Se obtuvo la informacién de los expedien-
tes clinicos, se obtuvo los resultados de laboratorio, el peso, talla y demas
variables al momento del diagndstico o los mas préximos disponibles. Se
consideré HTA aquella que tuviera el diagnéstico consignado o tuviera PA
elevada para la edad en 3 0 mas tomas en distintas ocasiones en el expe-
diente. Se considero IVU a repeticidn, la ocurrencia de IVU no complicada
en 2 episodios en los Ultimos 6 meses o0 3 urocultivos positivos en el afio
anterior, segun los reportes de laboratorio o el diagnostico en el expe-
diente. Se establecio la corticorresistencia en base al diagnostico en el
expediente. Se elabord una base de datos del paquete estadistico SPSS

version 23.0 para el andlisis estadistico.
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ANALISIS DE DATOS: Con ayuda del paquete estadistico de SPSS ver-
sion 23.0, se realiz6é un analisis descriptivo para las variables cualitativas
(sexo, peso, talla, procedencia, corticorresistencia, HTA, bajo peso al na-
cer, patologias subyacentes, complicaciones, lesion histologica renal, IVU
recurrente, tipo de egreso, estadio de ERC) y cuantitativas (Edad, creati-
nina, sodio, potasio, magnesio, calcio, fosforo, PH, HCO3, PCO2, RP/Cr,
albumina, Hb, urea, acido urico, colesterol total, colesterol HDL, triglicéri-
dos, estancia intrahospitalaria, TFG). Para ello se calcul6 frecuencia, por-
centaje, desviacion estandar y media de las variables, segun correspon-
diera a los objetivos del estudio. Se presenta la informacion en tablas y

gréaficos, para una mejor interpretacion (anexo lll).
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VIIl. RESULTADOS

De un total de 165 pacientes atendidos en el HIMJR en el periodo 2011-
2016, obtuvimos una muestra de 107 pacientes con ERC, que cumplieron con
los criterios de inclusién del estudio. Se obtuvo la informacién por medio de los

expedientes clinicos.

1° Objetivo. Caracterizar demograficamente vy clinicamente a la poblacion

afectada:

Edad: 6-14 afios (10.3+5.3) 46%, 15 o mas afos (30%), sexo mas-
culino (62.6%), sexo femenino (37%), peso bajo para la edad (menor a Z-
3 0 p3) 16.8%, peso adecuado para la edad (78.5%) (31.3kg £18), talla
baja para la edad 43% (126.1cm +28) (tabla3.4), HTA 30.8%. Proceden-
cia: Managua (35.7%), Chinandega (10.7%), Le6n (8.3%), Granada y Ma-
saya (7% cada uno), bajo peso al nacer 2% (3,099g +689), IVU a repeti-
cion 41%. Patologias subyacentes: uropatias (45.1%), causa renal
(30.6%), causa sistémica (24.1%). Las cardiopatias (13%), hidronefrosis
(30.6%), hipoplasia renal (14.5%), sindrome nefrotico 9.7% (6 casos), cor-
ticorresistencia 50%(3 casos). Reporte de Biopsia: 4 expedientes (3.7%),
GEFS (100%).

2° Objetivo. Identificar alteraciones de laboratorio asociadas a progresion

de enfermedad renal crénica:

Hb 9-12gr 42%, <9gr 17.8% (11.3 £2.44), Creatinina >3 43%, R
Pr/Cr en orina 20.5 44.3% (2.42 £4.69), PH sérico <7.35 32.8% (7.40
+0.08), PCO2 <35 77.6%, bicarbonato 5-21.9 64% (19.8 £5.5), albumina
<3.1 17.4% (3.73 +0.8), sodio sérico 110-135mEq 25%, potasio >4.6mEq
26%, calcio sérico <7.6 18.6%, 47.6 % magnesio <1.7, fésforo >4.2
68.6%, urea >18 84.4%, acido urico >7.3 26.9%, triglicéridos >150 52%,
colesterol >170 49.4% vy colesterol HDL <35 29%.
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3° Obijetivo. Conocer la evolucién de la enfermedad de los pacientes con

enfemedad renal croénica:

Complicaciones: peritonitis 7 casos (31.8%), sepsis 6 casos
(27.3%) y neumonia 6 casos (27.3%), trombosis, pericarditis y encefalo-
patia un caso cada una (4.5%). Estadio de ERC: estadio V 26 individuos
(24.3%), estadio Il 24 (22.7%), estadio IV 19 (17.8%), estadio Il 16 (15%),
estadio | 12 (11.2%). TFG 45.2ml/min/1.73m? (£37). Tipo de egreso: alta
56 (52.3%), paliativo 4 (3.7%). Estancia intrahospitalaria promedio 11.6
dias (1-72).
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IX. DISCUSION Y ANALISIS:

En nuestro estudio, la edad afectada de 6-14 afios, es similar a otros es-
tudios realizados como Piyaphanee y cols e Ilvanova y cols (35,21), que descri-
ben una edad de 10.6 +3 aflos y 7-14 afios respectivamente. Esto es preocu-
pante, por lo que esta patologia debe investigarse desde la infancia temprana,
por medio de la busqueda de factores de riesgo y primeras manifestaciones de
dafio renal. A demas, encontramos que 4.7% de los casos de ERC, tenia una
edad menor de 1 afo, lo cual sugiere, que la busqueda de estos factores debe
ser antenatal con ayuda de ultrasonido (tabla 3.1).

Nuestro estudio coincide con estudios previos (Piyaphanee y cols y Wa-
rrady y cols) (35,42), que reportan una mayor incidencia de ERC en el sexo mas-
culino (47.8%) y siendo nuestra incidencia ain mayor (62.6%) en dicho sexo.
También Sanchez-Arevalo (56), menciona una incidencia de 70% en el sexo
masculino entre pacientes que recibieron transplante renal en HIMJR. Es posible
que esto se deba a la anatomia propia de los genitales en dicho sexo (mayor
resistencia para la miccion) y se debe descartar malformaciones de la via urinaria
(tabla 3.2).

Con relacion al peso el 78% tenia un peso adecuado para la edad (de Z-
3 a+3 0 IMC de p3 a 97) esto puede ser sesgado por la retencién hidrica con
gue puede cursar el paciente con ERC sobre todo en etapas terminales, y podria
ocultar cierto grado de desnutricion, ya conocida en la poblacion infantil de los
paises latinoamericanos. Esta se incrementa por las condiciones econdémicas de
las familias de nifios con ERC, que deben abandonar sus hogares por largos
periodos de tiempo, para proporcionar la atencion médica y los tratamientos ade-
cuados. A demas los cuidados especiales que requieren estos nifios, obligan a
sus madres, muchas veces cabeza de familia, a permanecer en los hogares y

no poder buscar un medio de sustento adecuado (tabla 3.3).
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El 43% de los casos muestra talla por debajo de lo normal para la edad,
esto puede reforzar lo antes dicho sobre desnutricion crénica (tabla 3.4). A de-
mas, por el mal funcionamiento renal, se ve alterado el metabolismo en estos

nifios, sobre todo a nivel 6seo, perjudicando su adecuado crecimiento.

Un porcentaje importante (30.8%) de los casos tiene antecedente de hi-
pertension (tabla 3.5), lo cual coincide con estudios previos que reportan una
incidencia de hasta 38% y lo han relacionado con una progresion mas rapida de

la ERC hasta una etapa terminal (Warady y cols) (42).

Nuestro estudio reporta una procedencia distinta a otros estudios realiza-
dos en el Hospital infantil Manuel de Jesus Rivera “La Mascota” (56), que repor-
tan mayor procedencia rural (48) y el nuestro una mayor procedencia de la capi-
tal (35.7%) (tabla 3.6), esto esta relacionado principalmente con la localizacién
de dicho hospital, asi como por la mayor cantidad de poblacién concentrada en
la capital, pero podria intervenir fuertemente el estilo de vida. Le siguen Chinan-
dega (10.7%) y Ledn (8.3%) que histéricamente han sido conocidos por su alta
incidencia de enfermedad renal, por el uso de pesticidas en los cultivos de algo-
dony las altas temperaturas. En menor porcentaje Granada y Masaya con 7.1%
cada uno. Si bien es cierto puede deberse a su facilidad de acceso a este centro,
esto es relevante considerando que ambos son departamentos pequefios, y que
podria influir fuertemente el estilo de vida.

En nuestro estudio sélo logramos detectar 2% de antecedente de bajo
peso al nacer, esto se debe al pobre registro de dicho factor, muchas veces por
desconocimiento por parte de los padres o falta de la documentacion del naci-
miento (tabla 3.7).

En el 41% se encontré antecedente de IVU a repeticion (tabla 3.8), esto
coincide con diversos estudios que han demostrado su asociacion con ERC ex-
plicado por la presencia de cicatrices renales secundarias al proceso infeccioso

(29,40) y hay estudios que refieren que, dicha cicatriz renal es mayor cuando el
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tratamiento es por via oral (con cefalexina), con respecto al tratamiento por via
endovenoso (con cefotaxima) (RR 7,33; IC95% 1,00 a 54,01), (NNT 3; IC95% 2

a 12), ya que se ha observado asociacion entre bacteriemia y cicatriz renal (18).

Dentro de las patologias subyacentes, las méas frecuentes fueron las uro-
patias y dentro de ellas, la hidronefrosis y en segundo lugar las enfermedades
renales, principalmente la hipoplasia renal y el sindrome nefrotico (tabla 3.26).
Esto coincide con la literatura (Echeverry y cols), que describe que la principal
causa son las malformaciones congénitas y dentro de ellas las uropatias obs-
tructivas, la nefropatia por reflujo y la displasia-hipoplasia renal. Esto llama la
atencion, y refuerza la necesidad de tratamiento oportuno de dichas patologias,

y en el caso del sindrome nefrético, el control de infecciones (33).

Si bien es cierto que los datos proporcionados por Biopsia renal fueron
escasos, dentro de ellos destaca la Glomeruloesclerosis focal y segmentaria (ta-
bla 3.28). La literatura consultada (4), le atribuye el segundo lugar, en cuanto a
etiologia, a las nefropatias glomerulares primarias o secundarias en los nifios
mayores, en que destaca el sindrome nefrético corticorresistente por esclerosis
focal y segmentaria con o sin base genética. Se describe que puede estar pre-
sente en un 7-15% de los casos de Sd Nefrético en nifios, y que un 30-60% de
los casos progresa a ERC en un periodo de 5-10 afos, y puede recurrir tras el
transplante renal en un 20-25%.

En cuanto a los estudios de laboratorio, el 62% tenia hemoglobina igual o
menor a 12 y el 18.4% menor de 9 (tabla 3.9), esto coincide con diferentes estu-
dios que asocian anemia con progresion de la enfermedad renal, Warady (42),
en su estudio sobre factores de rapida progresion de enfermedad renal, encontrd
asociacion de anemia con reduccién del tiempo de evolucion hacia una enferme-
dad renal terminal. En nuestro estudio, el 43.4% tenia creatinina mayor de 3 (ta-
bla 3.10), Warady (39), describe un promedio de 1.5 tanto para enfermedades

glomerulares como no glomerulares, por lo que podriamos tener valores mas
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altos de creatinina en nuestra poblacion. La relacion proteina/creatinina fue ma-
yor de 0.5 en 44.3% y mayor de 4 en 21.2% (tabla 3.11). Esto es relevante ya
gue hay estudios que refieren que la proteinuria es el principal marcador de pro-
gresion de dafio renal, y que cualquier medida que frene la proteinuria, en teoria
deberia de frenar la progresién de la enfermedad renal (3). Algunos autores aso-
cian una mayor relacion Pr/Cr, con un descenso mas rapido de la TFG en pa-

cientes con hipodisplasia (3,42).

Encontramos PH sérico menor de 7.35 en 32.8% de los pacientes, un por-
centaje mas bajo que el descrito por Warady (42), de 56% de acidosis tanto en
las de tipo glomerular como no glomerular (tabla 3.12). Briones L y cols, men-
ciona que la acidosis se asocia con progresion de la ERC y es frecuente, espe-
cialmente cuando el FG cae por debajo de 30ml/ml/1.73 m2 por excrecion neta
disminuida de &cidos. Pero una acidosis metabolica subclinica comienza tem-

pranamente en ERC, escondida por buffers intracelulares y éseos (3).

El PCO2 en su mayoria se encontraba por debajo de 35 (77.6%) (tabla
3.13), lo cual puede deberse a hiperventilacion durante la acidosis metabdlica,
gue puede presentarse en la ERC. Warady en su estudio menciona un promedio
de 21mmHg. Nuestros hallazgos en el HCO3 (tabla 3.14), coinciden con la lite-
ratura distintos estudios, ya que observamos un marcado descenso de Bicarbo-
nato en los casos analizados (64%), en que predominan valores de 5-21.9.
Chang y cols, refiere que el Bicarbonato es un importante marcador de progre-

sion de enfermedad renal cronica y de mortalidad (5).

En tan solo un 17.4% encontramos albumina menor de 3.1 y en la mayor
parte (70.9%) fueron de 3.1-4.5 (tabla 3.15), lo cual coincide con Warrady (42),
gue describe un promedio de albumina de 4.4. En otros estudios (Chao y cols)
(6), se menciona que los pacientes con baja albumina, eran mas propensos que
los que tenian albumina sérica normal, a desarrollar IRA y a progresar de IRA a
la etapa 4 de ERC. En dicho estudio, se asoci6 con 1.8 veces y 2.5 veces con
aumento de los riesgos de IRA y la etapa 4CKD, respectivamente. Asi también

la hipoalbuminemia se asocid con un riesgo 1.5 veces mayor de muerte.
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En un 25% encontramos sodio sérico de 110-135, por debajo de lo normal,
lo cual puede deberse a hemodilucidbn en muchos de los casos secundaria a la
enfermedad renal (tabla 3.16). Ya que se observa retencién hidrica y de sodio.
Se describe que en los nifios con patologia estructural renal (uropatia obstructiva
y displasia), incluso leves disminuciones del FG, pueden acompafnarse de una
elevada pérdida de sodio y agua (por déficit de capacidad de concentracion) que
conducira a una deplecion intravascular (3,33). En un 26% se encontraba potasio
mayor 4.5 (tabla 3.17), Warady (42), en su estudio menciona un promedio de 4.4
en las cifras de potasio. Sobre todo, en fases terminales de la ERC se produce
una hiperkalemia que amerita didlisis. En ocasiones, esto se compensa gracias
a un hiperaldosteronismo secundario, que permite un intercambio de Na-K a
nivel de tabulo distal y colector. En 36% se encontr6 valores de calcio por debajo
de 8.7 y en 18.6% menor de 7.6 (tabla 3.18). Lo cual coincide con estudios pre-

vios, que a demas refieren que es un predictor de progresion de ERC (38,47,3).

En un 47.6% se encontré6 Magnesio por debajo de 1.7 (tabla 3.19). Esto
coincide con la literatura disponible, que menciona, que no solo es frecuente la
hipomagnesemia en los pacientes con ERC, sino que también se ha observado
incrementado riesgo de sufrir algunas enfermedades como diabetes tipo 2, hi-
pertension arterial y arteriosclerosis. Es un importante captor de fésforo, y se ha
relacionado la hipomagnesemia con niveles altos de fésforo, osteoporosis y cal-
cificacion vascular. La hipermagnesemia moderada parece tener efectos benefi-
ciosos sobre la calcificacion vascular y la mortalidad en pacientes con ERC. Se
ha observado, a demas, niveles mas bajos de hormona paratiroidea que pudiera

tener efectos sobre el hueso (9).

Encontramos valores fosforo mayores de 4.2 en el 68.6%, que coincide
con la literatura (42,38,47,3), que reportan elevaciéon del mismo en la ERC y lo
consideran un factor de progresion (tabla 3.20). En nuestro estudio observamos
valores de urea mayores de 18 en un 84.4% y acido urico mayor de 7.3 en 26.9%
(tabla 3.21 y 3.22). No existe una clara demostracién que la urea en si misma

tenga efectos nocivos. Paraddjicamente, los indices que miden su eliminacién
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en dialisis (KtV, URR) son marcadores de mortalidad. En la actualidad, se reco-
nocen 90 sustancias como toxinas urémicas. La dimetilarginina asimétrica
(ADMA) es un inhibidor endogeno de la sintasa del 6xido nitrico (NOS). Su acu-
mulacion en la ERC, disminuiria la produccién de 6xido nitrico (NO), potente va-
sodilatador, provocando disfuncién endotelial. La homocisteina (Hcy) es un deri-
vado de la desmetilacion de la metionina. En la poblacion general, es un factor
predictivo de riesgo cardiovascular. En la ERC, sus niveles séricos aumentan a
medida que declina la funcién renal. En los pacientes en dialisis, estan perma-

nentemente elevados (36).

Nuestros hallazgos reportan cifras altas de triglicéridos (52%) (tabla 3.23)
y colesterol (49.4%) (tabla 3.24), con un porcentaje alto (29%) de colesterol HDL
bajo (tabla 3.25). Estos valores se asemejan a los reportados por Warrady (42),
ya que menciona Dislipidemia en el 42% de las enfermedades no glomerulares
y 56% en las glomerulares. Los resultados obtenidos en este estudio se aseme-
jan a los de diversos autores (7,50,46), que la llegan a incluir dentro de los pre-

dictores de progresion de ERC.

Las complicaciones encontradas con mayor frecuencia fueron: Peritonitis
(31.8%), Sepsis (27.3%) y Neumonia (27.3%) (tabla 3.29). Las tres principales
de causa infecciosa, lo cual confirma que las patologias infecciosas son frecuen-
tes, sobre todo en grupos vulnerables como el paciente con ERC, por lo cual
deben de realizarse mayores esfuerzos encaminados a prevenir las infecciones

en estos pacientes.

El estadio de ERC mas frecuente fue el V (24.3%) seguido del 111, IV, Il 'y
| (tabla 3.30). Estos resultados difieren de los de Gongora-Ortega y cols (14),
gue valora la incidencia de ERC en 79 escuelas en nifios <15 afios. En su estudio
predomina el estadio Il (47%), seguido del 11l (26.3%), | (15.7%), IVy V (5.3%
cada uno). Nuestros resultados confirman que estos pacientes acuden con es-
tadios avanzados de ERC a este centro. El tipo de egreso mas frecuente fue el

alta (52.3%), un menor porcentaje egreso con cuidados paliativos (3.7%) (tabla
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3.31). EI promedio de estancia intrahospitalaria fue de 11.6 dias (rango 1-
72dias) (tabla 3.32).

Una limitacion de nuestro estudio es la falta de disponibilidad de los expe-
dientes de pacientes fallecidos, asi también la falta de informacion en algunos
expedientes (peso al nacer, antecedente de prematurez, etc). Al tratarse de una
fuente secundaria, no fue posible conocer mayores detalles sobre la evolucion
de los pacientes. Considero que este trabajo, marca una pauta para la realiza-
cion de estudios comparativos, que determinen su impacto en la poblacion infan-
til. Esto es importante para mejorar la comprension de la enfermedad, e intervenir

en su evolucién, mediante la prevencién de dichos factores.
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X. CONCLUSIONES:

Los factores de progresion de enfermedad renal crénica encontrados fueron:

1. Factores demogréficos y clinicos: edad 6-14afios, sexo masculino, proce-
dencia de Managua, baja talla, antecedente de hipertension arterial, IVU

recurrente, uropatias y hallazgo de GEFS en reporte de biopsia.

2. Las alteraciones de laboratorio: hiperuricemia, anemia, hiperfosfatemia,
creatinina elevada, dislipidemia, Bicarbonato bajo, PCO2 bajo, hipercale-
mia, Proteinuria, acidosis, hipocalcemia, hipoalbuminemia, hipomagnese-

mia.

3. Las complicaciones mas frecuentes fueron peritonitis, Sepsis y Neumo-
nia. El estadio de ERC mas frecuente fue el V. La mayor parte de los
pacientes fueron dados de alta y un pequefio porcentaje egresd con cui-

dados paliativos.




50

“Factores asociados a progresion de enfermedad renal crénica en pacientes atendidos en el
servicio de nefrologia HIMIR en el periodo 2011-2016.” | Dra. Gladys Maria Lira Ramos.

XlI. RECOMENDACIONES:

Para los médicos:

Nuestro estudio muestra un inicio temprano de la enfermedad renal croé-
nica. Es importante buscar factores de progresion de enfermedad renal desde
antes del nacimiento, por medio de la ultrasonografia. Conociendo que las pato-
logias subyacentes mas frecuentes son las uropatias, es importante realizar un
diagnéstico temprano de las malformaciones y obstrucciones de la via urinaria,
para evitar la progresion hacia dafio renal y ERC. Debe de seleccionarse grupos
de riesgo (Masculinos, prematuros, bajo peso al nacer, baja talla, IVU recurrente,

antecedente de HTA...), en quienes se debe de incrementar los esfuerzos.

La mayoria de las complicaciones encontradas son de causa infecciosa,
por lo que es necesario prevenir las infecciones, incluyendo las de tipo respira-
torio, con ayuda de las medidas de higiene. Asi también, proporcionar el trata-
miento adecuado de las mismas, con seguimiento por medio de exdmenes se-
riados. Se debe continuar la investigacion en esta linea, por medio de estudios
comparativos, para un mejor entendimiento de estos factores y deteminar su im-

pacto en nuestra poblacion.

Para la sociedad:

Debe de haber un mejor conocimiento de la enfermedad en la sociedad,
de los factores de riesgo que contribuyen a la aparicion de la misma y a su pro-

gresion, asi como de las medidas de prevencion de estos factores.

El paciente con ERC es un paciente inmunolégicamente vulnerable, que
requiere de cuidados especiales y vigilancia continua. Requiere a demas de un
régimen nutricional estricto, con restriccion de sodio, proteinas y lipidos y cierta

actividad fisica. Todo ello requiere del apoyo social a estos pacientes. Para que
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esto sea posible es necesario concientizar a la poblacion en general y a las ins-
tituciones encargadas. Estas campafas de concientizacion, deben de tener ma-
yor promocion en zonas del pais, en que se observa una mayor prevalencia de

enfermedad renal (Managua, Chinandega, Ledn, Granada, Masaya).

Para las instituciones Gubernamentales y no gubernamentales:

Para que se observen cambios estadisticos es necesario realizar proyec-
tos interinstitucionales bien estructurados, que incluyan mejora en las condicio-
nes de vida y de empleo de la poblacién. Considero que la situacion econémica
de las familias, es determinante, ya que de ella derivan los malos habitos, con-
diciones inadecuadas de vivienda, infecciones, desnutricion, bajo nivel escolar,
gue se relacionan directamente con los factores de riesgo descritos en este tra-

bajo.
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XII. ANEXOS:

|. OPERACIONALIZACION DE LAS VARIABLES

1. CARACTERIZAR DEMOGRAFICAMENTE Y CLINICAMENTE A LA
POBLACION AFECTADA

VARIABLE CONCEPTO INDICADOR ESCALA/NVALOR
EDAD ARos 0 meses cumplidos | Expediente <1 afio
al momento del 1-5 afios
diagndstico 6-14 afios
15 afios 0 mas
SEXO Género al que pertenece | Expediente Femenino, masculino
PESO Mediciéon de masa Expediente Bajo peso: <Z-30p3
corporal al momento del Normopeso: Z-3 - Z+3 0
diagnostico de ERC p3 - p97
Obeso: >Z+30
p97
TALLA Medicidn de longitud Expediente Bajatalla: <Z-30p3
corporal al momento del Talla normal: Z-3 - Z+3
diagnostico de ERC 0 p3-p97
Tallaalta: >Z+30
p97
HIPERTENSION ATERIAL | Tension arterial elevada | Diagnostico Si, No
segun parametros establecido o cifras
establecidos para edad y | tensionales elevadas
sexo en 3 tomas para la edad en 3
distintas en un mes tomas distintas en el
expediente clinico
PROCEDENCIA Departamento o region Expediente Nombre del
donde vive el paciente departamento o region
BAJO PESO AL NACER Peso al nacer menor de | Expediente Si, No

25009

GLOMERULOPATIA

Alteracion
histopatoldgica del
glomérulo renal

Reporte de patologia

GEFS, NM, GNMP,
GNRP

IVU RECURRENTE

2 episodios de IVU no
complicada en los
ultimos 6 meses 0 3
urocultivos positivos en
el afio anterior

Reportes de
laboratorio o
diagnostico en el
expediente clinico

Si, No

PATOLOGIAS
SUBYACENTES

Enfermedad padecida
por el paciente diferente
de la enfermedad renal
cronica

Diagnéstico en el
expediente clinico

Nombre de la patologia

CORTICORRESISTENCIA

Nefropatia refractaria al
tratamiento con
corticoides

Diagndstico en el
expediente clinico

Si, No




2. IDENTIFICAR ALTERACIONES DE LABORATORIO ASOCIADAS
PROGRESION DE ENFERMEDAD RENAL CRONICA

A

VARIABLE CONCEPTO INDICADOR ESCALA/VALOR
HEMOGLOBINA Cantidad de Reporte de laboratorio <9 g/l
hemoglobina en al momento del 9-12
eritrocitos diagnostico de ERC >12

CREATININA Medicién de creatinina | Reporte de laboratorio Menor de 0.5mg/dI
en sangre al momento del 0.5-1
diagnostico de ERC 1.1-3
>3
RELACION P/C Relacion de Reporte de laboratorio <0.2
proteinas/Creatinina en | al momento del 0.2-0.4
sangre diagnostico de ERC 0.5-4
>4
PH SERICO Medicién de acidez Reporte de laboratorio 7.20-7.31
sanguinea al momento del 7.32-7.35
diagnoéstico de ERC 7.36-7.45
7.46-7.60
PCO2 Concentracion de CO2 | Reporte de laboratorio 10-30 mmHg
en sangre al momento del 30.1-35
diagndstico de ERC 35.1-60
BICARBONATO Bicarbonato sérico Reporte de laboratorio 5-21.9 Mmol/L
al momento del 22-28
diagndstico de ERC 228.1
ALBUMINA Albumina sérica Reporte de laboratorio 1-3mg/dI
al momento del 3.1-45
diagndstico de ERC 24.6
SODIO Sodio sérico Reporte de laboratorio 110-135 Mmol/L
al momento del 135-140
diagndstico de ERC 140-155
POTASIO Potasio sérico Reporte de laboratorio 2.5-3.5 Mmol/L
al momento del 3.6-4.5
diagndstico de ERC 4.6-5.5
>5.5
CALCIO Calcio sérico Reporte de laboratorio 2-7.5 mg/dl
al momento del 7.6-8.6
diagnostico de ERC 8.7-10.2
10.3-12
MAGNESIO Magnesio sérico Reporte de laboratorio 0.45-1.6 mg/dl
al momento del 1.7-2.2
diagndstico de ERC 22.3
FOSFORO Fosforo sérico Reporte de laboratorio | <2.4 mg/dl
al momento del 2.4-4.1
diagndstico de ERC 4.2-5.5

25.6




VARIABLE CONCEPTO INDICADOR ESCALA/NVALOR
UREA Urea sérica Reporte de laboratorio 5-18mg/dl
al momento del 18.1-50
diagnostico de ERC 51-100
>100
ACIDO URICO Acido Urico sérico Reporte de laboratorio < 3.4 mg/dl
al momento del 3.5-7.2
diagnostico de ERC 7.3
TRIGLICERIDOS Triglicéridos séricos Reporte de laboratorio <150 mg/dl
al momento del 151-250
diagndstico de ERC 251-350
>350
COLESTEROL TOTAL | Colesterol sérico total Reporte de laboratorio 80-170 mg/dl
al momento del 171-200
diagndstico de ERC 2201
COLESTEROL HDL Colesterol sérico HDL Reporte de laboratorio <35 mg/dl
al momento del 35-60
diagndstico de ERC 61-100
>60

3. CONOCER LA EVOLUCION DE LA ENFERMEDAD DE LOS PACIENTES

CON ENFERMEDAD RENAL CRONICA

VARIABLE

CONCEPTO

INDICADOR

ESCALA/VALOR

COMPLICACIONES

Patologias adquiridas
durante la
hospitalizacion

Expediente clinico

Peritonitis, Sepsis,
trombosis, neumonia,
etc.

ESTADIO DE ERC
(KDIGO)

Grado de afectacion
renal, segun los criterios
establecidos por KDIGO

Expediente clinico

I=TFG=90mI/min/1.73m?
11=60-89

111=30-59

1V=15-29

V=<15

TASA DE FILTRACION
GLOMERULAR (TFG)

Indice de filtracion de la
creatinina por area de
superficie corporal

Expediente clinico

ml/min/1.73m?

TIPO DE EGRESO Forma en que el Expediente clinico Alta
paciente egresa de la Defuncién
unidad Abandono

Paliativo

ESTANCIA Tiempo en que el Copia de epicrisis 0 acta | No de dias

INTRAHOSPITALARIA | paciente permanece de defuncién

hospitalizado




Il. FICHA DE RECOLECCION DE DATOS

Hospital Infantil Manuel de Jesus Rivera “La Mascota”

Nombre del Estudio: Factores asociados a progresiéon de
enfermedad renal cronica en pacientes atendidos en el servicio de
Nefrologia HIMJR en el periodo 2011-2016.

Autor: Dra Gladys Maria Lira Ramos

NOMBRE: EXPEDIENTE: NO DE FICHA:

1. DATOS DEMOGRAFICOS Y

CLINICOS

EDAD Edad en afios o meses:

SEXO Femenino, masculino

PESO Peso en Kg:

TALLA Talla en cm:

HIPERTENSION ATERIAL Si_,no___

PROCEDENCIA Departamento o region:

BAJO PESO AL NACER Peso al nacer en gramos:
GLOMERULOPATIA Si_ ,No__ GEFS__ NM__ GNMP__ GNRP__
IVU RECURRENTE Si_ ,No__

PATOLOGIAS SUBYACENTES Si_ ,No__ Nombrar:
CORTICORRESISTENCIA Si__,No__

2. DATOS DE LABORATORIO Valor

HEMOGLOBINA

CREATININA

RELACION P/C

PH SERICO




2. DATOS DE LABORATORIO

Valor

PCO2

BICARBONATO

ALBUMINA

SODIO

POTASIO

CALCIO

MAGNESIO

FOSFORO

UREA

ACIDO URICO

TRIGLICERIDOS

COLESTEROL TOTAL

COLESTEROL HDL

3. EVOLUCION DE LA ENFERMEDAD

COMPLICACIONES Nombrar:
ESTADIO DE ERC (KDIGO 2012) [ [ 1| P AR Y
TASA DE FILTRACION GLOMERULAR (TFG)
TIPO DE EGRESO Alta
Defuncién
Abandono
Paliativo
ESTANCIA INTRAHOSPITALARIA No de dias:




1. RESULTADOS DEL ESTUDIO

Tabla 1. Distribucién por edad de pacientes con ERC atendidos en HIMJR 2011-
2016

edad Frecuencia Porcentaje
<1 afio 5 4.7
1-5 afios 20 18.7
6-14 afios 50 46.7
215 32 29.9
Total 107 100.0

(Fuente: Base de datos)

Tabla 2. Distribucién por sexo de pacientes con ERC atendidos en HIMJR 2011-
2016

Sexo Frecuencia Porcentaje
femenino 40 37.4
masculino 67 62.6
Total 107 100.0

(Fuente: Base de datos)

Tabla 3. Distribucién por peso parala edad de pacientes con ERC atendidos en
HIMJR 2011-2016

peso Frecuencia Porcentaje
Bajo: <Z-3 0 p3 18 16.8
Normal: Z-3 a Z+3 o p3-97 84 78.5
Obeso: >Z+3 0 p97 5 4.7
Total 107 100.0

(Fuente: Base de datos)



Tabla 4. Distribucidén por talla para la edad de pacientes con ERC atendidos en

HIMJR 2011-2016

talla Frecuencia | Porcentaje
Talla baja: <Z-3 0 p3 46 43.0
talla normal: Z-3 a Z+3 o p3-p97 a7 43.9
talla alta: >Z+3 o p97 4 3.7
ND 10 9.3
Total 107 100.0

Tabla 5. Frecuencia de Hipertension arterial en pacientes con ERC atendidos en

HIMJR 2011-2016

(Fuente: Base de datos)

Hipertension
arterial Frecuencia Porcentaje
Si 33 30.8
no 74 69.2
Total 107 100.0

(Fuente: Base de datos)




Tabla 6. Distribucion geogréfica de pacientes con ERC atendidos en HIMJR 2011-
2016

Procedencia Frecuencia Porcentaje

managua 30 35.7
leon 7 8.3
chinandega 9 10.7
granada 6 7.1
masaya 6 7.1
matagalpa 4 4.8
jinotega 3 3.6
esteli 4 4.8
ocotal 1 1.2
RAAN 1 1.2
RAAS 4 4.8
carazo 4 4.8
chontales 2 2.4
boaco 2 24
Rivas 1 1.2
Total 84 100.0
ND 23

Total 107

(Fuente: Base de datos)

Tabla 7. Antecedente de bajo peso al nacer en pacientes con ERC atendidos en

HIMJR 2011-2016

Bajo peso al nacer Frecuencia Porcentaje
si: <2500g 2 1.9
no: 22500¢g 42 39.3
no datos 63 58.9
Total 107 100.0

(Fuente: Base de datos)




Tabla 8. Antecedente de infeccion de vias urinarias en pacientes con ERC

atendidos en HIMJR 2011-2016

Infeccion de vias
urinarias Frecuencia Porcentaje
Si 44 41.1
no 63 58.9
Total 107 100.0

(Fuente: Base de datos)

Tabla 9. Valores de Hemoglobina en pacientes con ERC atendidos en HIMIR

2011-2016
hemoglobina Frecuencia Porcentaje

<9 19 18.4
9al2 45 43.7
>12 39 37.9
Total 103 100.0
ND 4

Total 107

(Fuente: Base de datos)

Tabla 10. Valores de creatinina plasmatica en pacientes con ERC atendidos en

HIMJR 2011-2016

creatinina Frecuencia Porcentaje

<0.5 2 1.9
0.5-1 28 26.4
1.1--3 30 28.3
>3 46 434
Total 106 100.0
ND 1

Total 107

(Fuente: Base de datos)




Tabla 11. Valores de indice de proteina/creatinina en orina de pacientes con ERC
atendidos en HIMJR 2011-2016

Relacion proteinal/creatinina | Frecuencia Porcentaje

<0.2 13 25.0
0.2-0.4 16 30.8
0.5-4 12 23.1
>4 11 21.2
Total 52 100.0
ND 55

Total 107

(Fuente: Base de datos)

Tabla 12. Valores de PH sérico de pacientes con ERC atendidos en HIMJR 2011-
2016

PH sérico Frecuencia Porcentaje

7.20-7.31 13 19.4
7.32-7.35 9 13.4
7.36-7.45 31 46.3
7.46-7.60 14 20.9
Total 67 100.0
ND 40

Total 107

(Fuente: Base de datos)

Tabla 13. Valores de PCO2 sérico de pacientes con ERC atendidos en HIMJR
2011-2016

Presion de CO2 Frecuencia Porcentaje
10-30 36 53.7
30.1-35 16 23.9
35.1-60 15 224
Total 67 100.0
ND 40
Total 107

(Fuente: Base de datos)



Tabla 14. Valores de Bicarbonato sérico en pacientes con ERC atendidos en

HIMJR 2011-2016

Bicarbonato Frecuencia Porcentaje
5-21.9 43 64.2
22-28 21 31.3
228.1 3 4.5
Total 67 100.0
ND 40
Total 107

Tabla 15. Valores de albumina plasmatica en pacientes con ERC atendidos en

(Fuente: Base de datos)

HIMJR 2011-2016

albumina Frecuencia Porcentaje
1-3 15 17.4
3.1-4.5 61 70.9
24.6 10 11.6
Total 86 100.0
ND 21
Total 107

Tabla 16. Valores de sodio sérico en pacientes con ERC atendidos en HIMJR

(Fuente: Base de datos)

2011-2016
sodio Frecuencia Porcentaje

110-135 22 25.0
135.1-140 36 40.9
140.1-155 30 341
Total 88 100.0
ND 19

Total 107

(Fuente: Base de datos)




Tabla 17. Valores de potasio sérico en pacientes con ERC atendidos en HIMJR

2011-2016
potasio Frecuencia Porcentaje

2.5-3.5 12 13.6
3.6-4.5 53 60.2
4.6-5.5 22 25.0
>5.5 1 1.1
Total 88 100.0
ND 19

Total 107

(Fuente: Base de datos)

Tabla 18. Valores de calcio sérico en pacientes con ERC atendidos en HIMJR

2011-2016
calcio Frecuencia Porcentaje

2-7.5 16 18.6
7.6-8.6 15 17.4
8.7-10.2 41 47.7
10.3-12 14 16.3
Total 86 100.0
ND 21

Total 107

(Fuente: Base de datos)

Tabla 19. Valores de Magnesio sérico en pacientes con ERC atendidos en HIMJR

2011-2016
magnesio Frecuencia Porcentaje

0.45-1.6 10 47.6
1.7-2.2 3 14.3
22.3 8 38.1
Total 21 100.0
ND 86

Total 107

(Fuente: Base de datos)




Tabla 20. Valores de fésforo sérico en pacientes con ERC atendidos en HIMJR
2011-2016

fésforo Frecuencia Porcentaje

<2.4 5 5.8
2.4-4.1 22 25.6
4.2-55 33 38.4
>5.6 26 30.2
Total 86 100.0
ND 21

Total 107

(Fuente: Base de datos)

Tabla 21. Valores de Urea plasmética en pacientes con ERC atendidos en HIMJR
2011-2016

urea Frecuencia Porcentaje

5-18 15 15.6
18.1-50 35 36.5
51-100 22 22.9
>100 24 25.0
Total 96 100.0
ND 11

Total 107

(Fuente: Base de datos)

Tabla 22. Valores de acido Urico sérico en pacientes con ERC atendidos en
HIMJR 2011-2016

acido Urico Frecuencia Porcentaje
<3.4 11 11.8
3.5-7.2 57 61.3
27.3 25 26.9
Total 93 100.0
ND 14
Total 107

(Fuente: Base de datos)



Tabla 23. Valores plasmaticos de triglicéridos en pacientes con ERC atendidos
en HIMJR 2011-2016

triglicéridos Frecuencia Porcentaje

<150 40 47.6
151-250 23 27.4
251-350 7 8.3
>350 14 16.7
Total 84 100.0
ND 23

Total 107

Tabla 24. Valores plasmaticos de colesterol en pacientes con ERC atendidos en

(Fuente: Base de datos)

HIMJR 2011-2016

colesterol Frecuencia Porcentaje
80-170 43 50.6
171-200 16 18.8
2201 26 30.6
Total 85 100.0
ND 22
Total 107

Tabla 25. Valores plasmaticos de colesterol HDL en pacientes con ERC

(Fuente: Base de datos)

atendidos en HIMJR 2011-2016

colesterol HDL Frecuencia Porcentaje
<35 11 28.9
35-60 17 44.7
61-100 10 26.3
Total 38 100.0
ND 69
Total 107

(Fuente: Base de datos)




Tabla 26. Tipos de patologias subyacentes en pacientes con ERC atendidos en

HIMJR 2011-2016

patologias subyacentes Frecuencia Porcentaje
cardiopatias 8 12.9
diabetes 1 1.6
Sistémicas  y,mor de Wilms 1 1.6
osteodistrofia 1 1.6
Sd Turner 1 1.6
Sd Prune Belli 2 3.2
Sd Silver Russel 1 1.6
hidronefrosis 19 30.6
Urologicas  yropatia obstructiva 5 8.1
vejiga neurégena 3 4.8
doble sistema colector 1 1.6
lrenates hipoplasia renal 9 145
sindrome nefrético 6 9.7
rifién poliquistico 3 4.8
ATR 1 1.6
Total 62 100.0
ND 45
Total 107

ATR: Acidosis tubular renal  (Fuente: Base de datos)

Tabla 27. Antecedente de corticorresistencia en pacientes con ERCy Sd.
Nefrético atendidos en HIMJR 2011-2016

Corticorresistencia Frecuencia Porcentaje
si 3 50.0
no 3 50.0
Total 6 100.0
ND 101
Total 107

(Fuente:

Base de datos)



Tabla 28. Tipos de lesiones histolégicas renales de pacientes con ERC atendidos

en HIMJR 2011-2016

lesion histopatolégica Frecuencia Porcentaje
GEFS 4 100.0
ND 103
Total 107

Tabla 29. Tipos de complicaciones manifestadas en pacientes con ERC

(Fuente: Base de datos)

atendidos en HIMJR 2011-2016

Complicaciones Frecuencia Porcentaje

Peritonitis 7 31.8
Sepsis 6 27.3
Trombosis 1 45
Neumonia 6 27.3
Pericarditis 1 45
Encefalopatia 1 45
Total 22 100.0
ND 85

Total 107

(Fuente: Base de datos)

Tabla 30. Estadios de ERC (KDIGO)
Estadio KDIGO Frecuencia Porcentaje
I 12 11.2
1] 16 15.0
Il 24 224
\Y 19 17.8
\% 26 24.3
Total 97 90.7
ND 10 9.3

Total 107 100.0

(Fuente: Base de datos)




Tabla 31. Tipos de egreso de pacientes con ERC atendidos en HIMIR 2011-2016

Tipo de egreso Frecuencia Porcentaje
paliativo 4 3.7
alta 56 52.3
Total 60 56.1
ND 47 43.9
Total 107 100.0

(Fuente: Base de datos)

Tabla 32. Parametros clinicos y de laboratorio de pacientes con ERC atendidos

en HIMJR 2011-2016

Parametros clinicos y de Desviacion
laboratorio N Rango Minimo M&aximo Media estandar
Peso al nacer 22 2910.0 1590.0 4500.0 3099.409 689.6349
TG 84 581.0 33.0 614.0 205.451 139.2635
Cholesterol 84 473.5 28.5 502.0 186.211 74.6762
Sodio 88 42.30 110.70 153.00| 138.2057 5.65694
talla 97 124.0 50.0 174.0 126.101 28.1628
urea 99 344.0 6.0 350.0 74.709 63.7032
Col HDL 38 124.1 10.9 135.0 50.339 23.0712
TFG 97 145.10 3.40 148.50 45.1868 37.00623
peso 107 81.0 1.7 82.7 31.310 18.3937
PCO2 67 50.5 10.2 60.7 30.704 7.7929
HCO3 68 28.7 5.1 33.8 19.835 5.5244
IMC 97 29.1 6.8 35.9 18.160 4.7075
Estancia intrahospitalaria 26 71 1 72 11.58 15.381
Hb 103 12.7 6.1 18.8 11.317 2.4405
edad 107 20.9 A 21.0 10.359 5.3892
Calcio 87 11.6 1.1 12.7 8.733 1.9057
PH 68 .39 7.20 7.59 7.4046 .08324
Acido Urico 93 21.3 A 21.3 6.101 2.8859
Fosforo 87 30.0 1.6 31.6 5.395 3.5134
Potasio 88 7.30 2.70 10.00 4.2147 .82132
Albumina 86 3.9 1.2 51 3.730 .8429
Creatinina 106 17.90 40 18.30 3.6730 3.64109
R P/Cr 52 19.69 .01 19.70 2.4154 4.69067
Mg 22 5.85 45 6.30 2.2364 1.60021

(Fuente: Base de datos)




Gréfico 1. Distribucién de pacientes con ERC segun peso y talla HIMJIR 2011-2016
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(Fuente: Base de datos)

Grafico 2. Distribucion de pacientes con ERC segun edad HIMJR 2011-2016

Distribucion por edad de pacientes con ERC
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(Fuente: Base de datos)



Gréfico 3. Patologias subyacentes de pacientes con ERC segiin sexo HIMJR 2011-2016
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(Fuente: Base de datos)

Grafico 4. Factores de progresiéon de ERC segun sexo HIMIR 2011-2016

Factores de progresion de ERC por sexo
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(Fuente: Base de datos)



Grafico 5. Complicaciones en pacientes con ERC segun sexo HIMJR 2011-2016
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(Fuente: Base de datos)

Gréfico 6. Procedencia de pacientes con ERC segun sexo HIMJR 2011-2016
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(Fuente: Base de datos)
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