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1. RESUMEN

La insuficiencia renal crénica es una patologia de distribucion mundial, con una
mortalidad 20 veces mayor entre quienes la padecen, frente a la poblacion general.

Es un proceso patolégico de multiples causas, encontrandose como las principales la
Diabetes Mellitus, la hipertension arterial y la glomerulonefritis. Se caracteriza por la
disminucion progresiva de la funcién renal y la tasa de filtracion glomerular como

consecuencia de la reduccion del niamero de nefronas.

Se desea determinar la relacién entre los valores de depuracién de creatinina y su

asociacion con la presencia o no de hemoglobina y hematocrito bajos.

Se analizé una muestra de 121 pacientes que ingresaron al programa de proteccion
renal de la EPS SUSALUD entre los afios 2006 y 2008.

El promedio de hemoglobina fue de 13.15 g/dl y el hematocrito de 40.1%. Al disminuir
la tasa de filtrado glomerular, se disminuye a su vez, la produccién de la eritropoyetina
en la medula renal, ocasionando anemia crénica. Para desarrollar el cuadro anémico
se requiere que la tasa de filtrado glomerular descienda por debajo de 30 ml/min.

Hay relacion entre la disminucion de la tasa glomerular y niveles bajos de hemoglobina
y hematocrito. Los trastornos hidroelectroliticos como el aumento de potasio son
frecuentes, principalmente cuando el filtrado glomerular es menor del 25%.

Se concluye que el estadio de enfermedad renal disminuye los valores de
hemoglobina y que es necesario focalizar esfuerzos para evitar las complicaciones que

se derivan de la anemia, incluso en estadios antes del quinto.

Palabras clave: Insuficiencia renal cronica, anemia, hemoglobina, hematocrito,

depuracion de creatinina.



2. ABSTRACT

Chronic renal failure is a pathology that is distributed worldwide, with a mortality rate
that is twenty times higher amongst those that suffer from this disease. It's a
pathological process with multiple causes and has illnesses such as Mellitus Diabetes,
hypertension and glomerulonephritis as its main ones. It is characterized by the
progressive reduction in renal functions and the glomerular filtration rate as a

consequence of the diminishing number of nephronas.

The relationship between the creatinine clearance rates and its association with the
presence or not of low hemoglobin and hematocrit is set to be determined with this

study.

A sample of 121 patients that entered the renal protection program in the health center
EPS SUSALUD between 2006 and 2008 were analyzed.

The hemoglobin average was 13.15 g/dl and the hematocrit was 40.1%. By reducing
the rate of glomerular filtering, the production of erythropoietin in the renal medulla was
also reduced, producing as a result chronic anemia. To develop the anemic symptoms

the glomerular filtration rate has to be lowered to 30 ml/min.

There is a relationship between the reduction in the glomerular rate and low levels of
hemoglobin and hematocrit. The hydroelectrolyte disorders such as the increase in
potassium are frequent, principally when the glomerular filtrate is lower than 25%.

It is concluded then that the state of renal disease reduces the levels of hemoglobin
and it is necessary to focus our efforts to avoid complications that are derived from

anemia, including states before the fifth.

Key Words: chronic renal failure, anemia, hemoglobin, hematocrit, creatinine

clearance.



3. FORMULACION DEL PROBLEMA

3.1 Planteamiento del problema

La falla renal cronica esta ampliamente distribuida en el mundo y se ha convertido en
un problema de salud publica. La mortalidad es 20 veces mayor que en la poblacion
general. Ello sustenta la necesidad de el clinico para diagnosticar la enfermedad en
sus comienzos Yy optimizar un manejo adecuado, evitando y pudiendo retrasar el dafio

glomerular.

3.2 Justificacion de la propuesta

Con nuestro estudio se desea determinar la relacién entre los valores de depuracion
de creatinina y su asociacién con la presencia o no de hemoglobina y hematocrito
bajos y compararlos con otros trabajos descritos.

Este estudio se plantea como el inicio de una linea de investigacion para trabajos de
cohorte y la importancia de la anemia en pacientes con insuficiencia renal cronica y
riesgo cardiovascular.

3.3 Pregunta de investigacion

¢ Existe relacion entre los valores de depuracién de creatinina en pacientes con

insuficiencia renal cronica y los valores de hemoglobina y hematocrito?



4. MARCO TEORICO

La insuficiencia renal crénica (IRC) es un proceso fisiopatolégico con multiples causas
que se caracteriza por la disminucién progresiva de la funciéon renal y la tasa de
filtracion glomerular como consecuencia de la reduccion del numero de nefronas, que
frecuentemente conduce a una enfermedad renal de estado terminal, condicion clinica
en la cual ha habido un dafio renal enddégeno irreversible (atrofia tubular y fibrosis
intersticial) que produce una disminucién del tamafio del rifidn que en la mayoria de
las IRC es el aspecto distintivo mas confiable de cronicidad demostrado por ecografia.
A medida que progresa el proceso patoldgico renal, tomaran lugar inevitablemente
cambios histopatolégicos y en la funcion excretora del rindn. En casi todos los
pacientes, una vez la filtracion glomerular se ha reducido a un tercio de lo normal (<30-
40 ml/minuto, creatinina sérica >3mg/dl) [1] se desarrolla una falla renal progresiva que
eventualmente conduce a sindrome urémico y la ya mencionada fase terminal de la
enfermedad que ocurre cuando la funcién del rindn se vuelve incapaz de mantener la
vida lo que lleva al paciente a depender permanentemente de terapia de reemplazo

(hemodialisis, dialisis peritoneal o trasplante renal).

La uremia es un sindrome que se define segun parametros clinicos y de laboratorio,
donde se evidencia retencion de los productos finales del metabolismo del nitrégeno
que conducen a la disfuncién de todos los sistemas como consecuencia de la
Insuficiencia renal aguda (IRA) o IRC no tratada. Cuando aparece la uremia, nos
encontramos entonces en las fases mas avanzadas de la insuficiencia renal, en donde

se manifiestan las alteraciones de diferentes 6rganos y sistemas como: [2, 3]

1) Balance de liquidos y electrolitos: expansion y contraccion de volumen, hiper
o] hiponatremia, hiper o hipocalemia, acidosis metabdlica, hiperfosfatemia e

hipocalcemia.

2) Endocrinas y metabdlicas: hiperparatiroidismo secundario,
hipertrigliceridemia, desnutricién proteinico-calérica, intolerancia a los

carbohidratos, disfuncion sexual, infertilidad, amenorrea, entre otras.

3) Neuromusculares: fatiga, cefalea, asterixis, sindrome de piernas inquietas,

encefalopatia, neuropatia periférica convulsiones y coma.



4) Cardiovasculares y pulmonares: HTA, ICC, edema pulmonar, pulmén

urémico, pericarditis, pleuritis, soplos cardiacos y arritmias.

5) Dermatolégicas: palidez, hiperpigmentacion, prurito, equimosis, y escarcha

urémica.

6) Digestivas: anorexia, nauseas y vomito, hedor urémico, ulcera péptica y

peritonitis.

7) Inmunolégicas y hematolégicas: anemia, linfocitopenia, leucopenia y

diatesis hemorragica.

Por lo general, el tiempo de aparicién del sindrome urémico es variable, pero rara vez
se manifiesta antes de alcanzar un nivel de nitrégeno ureico (BUN) >60 mg/dl y una
creatinina sérica >8mg/dl. Comunmente ocurre con niveles de BUN > 100 mg/dl y

creatinina > 12mg/dl. [1]

Hay que recordar que se presenta una declinacion de la filtraciéon glomerular como
consecuencia de la edad. La tasa de filtracion glomerular a partir de los 20-30 afios de
edad disminuye 1 ml /1,73 m? de superficie corporal, alcanzando en el sexo masculino
un valor promedio de 70 ml/minuto a los 70 anos. [3]

Entre los 85 y 90 afios, es comun encontrar una reduccién de la filtracién glomerular
del 50% de lo normal. [1]

La duracién de mas de tres meses del proceso fisiopatoldgico antes descrito es

necesaria para que sea valida la definicion de IRC.

Actualmente existe una clasificacion internacional aceptada mundialmente, que divide
la IRC en varias etapas y se obtiene a través de la medicién de la tasa de filtracion

glomerular:



ETAPA DESCRIPCION GFR, ml/min. por 1,73 m*
1 En mayor riesgo 90 (con factores de riesgo de IRC)
2 Lesion renal con GFR |90
normal o incrementada
3 Lesibn renal con GFR |60-89
ligeramente disminuida
4 GFR moderadamente | 30-59
disminuida
5 GFR gravemente disminuida | 15-29
Insuficiencia renal <15 o dialisis.

Nota: GFR, tasa de filtracion glomerular. [3]

Estas etapas ayudan a orientar el diagndstico y a definir la conducta.

En este momento hay un consenso general a favor de la medicion de la tasa de
filtracion glomerular para la determinacién de la severidad de la IRC por medio de la
ecuaciéon de Cockcroft-Gault que se basa en la concentracion medida de creatinina
plasmatica, edad y género:

Depuracién de creatinina (ml/minuto) = (140 — edad) x Peso corporal (Kg.) / 72 x

Creatinina plasmatica (mg/100ml) [3].

En el caso de las mujeres, el resultado se multiplica por 0,85 tomando en cuenta su
menor masa muscular con respecto al sexo masculino.

La depuracion de creatinina es un mal indicador de la funcién renal ya que tiene que
existir una pérdida del 40% de la funcién renal para que la depuracién diminuya y la
creatinina sérica aumente, lo que implica que sea necesaria la pérdida de la reserva
renal para que la depuracion se vea afectada. [4] Es mejor determinar la presencia de
microalbuminuria para vigilar la lesiéon de la nefrona y la respuesta al tratamiento en
muchas formas de enfermedad renal. Se recomienda el empleo de tiras reactivas para
medir especificamente la albuminuria o cuantificarla mediante la relacion
Albumina/Creatinina en una muestra de la primera orina de la mafiana [2], como
indicador del dafio renal y el compromiso cardiovascular. [5] La persistencia de mas de
17 mg de albumina por gramo de creatinina en varones adultos y de mas de 25 mg en

mujeres adultas suele indicar lesién renal crénica, independientemente de la tasa de




filtracion glomerular, y puede usarse para vigilar la evolucion natural de la enfermedad
y su respuesta al tratamiento. [2]

Este calculo de la tasa de filtracion glomerular supera la medicién de los niveles de
creatinina sérica por las limitaciones que tiene ésta, como indicador de la funcién
renal, debido a que hay 3 factores que conllevan a cambios en los niveles de

creatinina sérica:

1) Diferencia en la masa muscular segun edad y sexo.

2) Ingesta proteica, que en Colombia es un factor cultural importante porque la fuente

de proteina es parte vital de la dieta diaria.

3) Tal vez el motivo mas importante de preferir la medicién de la tasa de filtracion
glomerular sobre la creatinina es que ésta no es la sustancia ideal para estimar la
funcién renal debido a que, hasta un 40% puede llegar a los tubulos renales a través
de la secrecion tubular sin haberse filtrado por el rifidn, situacion que se presenta
mientras se deteriora la funcién renal aumentando entonces hasta un 30% la
eliminacion de creatinina por esta via, a partir de un 10% que es el nivel normal de
creatinina secretada en un riidn que funcione normalmente; sobreestimando asi la
tasa de filtracion glomerular mientras la enfermedad renal progresa hacia un estado

terminal. [6]

Los dafos irreversibles en esta enfermedad se establecen con evidencia de niveles
aumentados de creatinina sérica, la presencia de anemia de la enfermedad cronica y
la demostracién por medio de estudios de imagen de la disminucion del tamano de los

rinones. De estar ausentes estos criterios, la confirmacion histolégica sera necesaria.

4.1 ETIOLOGIAY EPIDEMIOLOGIA:

La IRC es una enfermedad con un incremento reconocido en Europa y Estados Unidos
que afecta entre el 5 al 10% de la poblacién de estos paises. [5] Las tasas de
incidencia de enfermedad renal de estado terminal aumentaron durante las ultimas dos
décadas: un 1% en los americanos mas jévenes (<20 afos), 27% en personas de 20-
44 anos, 47% entre los 45-64 afios y 48% entre 65 y 74 afios. El incremento mas

grande se registrd en las personas mayores de 75 anos, con una incidencia del 98%,



cifra atribuida en parte al aumento de la expectativa de vida de los pacientes con
enfermedad coronaria y diabetes mellitus. [5]

Se ha estimado que al menos el 6% de la poblaciéon adulta de Estados Unidos tiene
lesion renal cronica en los estadios 1y 2 de la enfermedad y al 4.5% en los estadios 3
y4.[2]

Los pacientes con enfermedad renal de estado terminal tienen una mediana de edad
de 65 anos. Ademas se observa mayor incidencia en adultos varones y especialmente
en los de raza negra [5] probablemente asociado a los factores de riesgo que
presentan estos pacientes con la edad y la predisposicion genética a enfermedades
como la hipertensién arterial que es una de las principales causas de la IRC. Por
ejemplo la relacion para nefroesclerosis hipertensiva es de 20:1 a favor de la raza

negra en el grupo de edad de 25 a 45 anos. [1]

En Colombia se estima que la IRC aumenta 9% cada afio. Existen 12.000 pacientes
con IRC conocidos y en dialisis, y se cree que hay 30.000 personas
subdiagnosticadas. Ademas las estadisticas estiman que 8 millones de personas
sufren HTA que causa el 20% de las IRC. Aunque no se cuenta con muchos estudios
en nuestro pais y menos en Medellin, se puede observar la tendencia al aumento de
las personas con IRC que se ve reflejado en la apertura de nuevas unidades de dialisis
renal en diferentes clinicas y hospitales y al mayor numero de pacientes que requieren
trasplante renal.

Entre las causas de incidencia anual de enfermedad renal de estado terminal del

sistema de datos renal de Estados Unidos USRDS de 1995 se encuentra:

ENFERMEDAD PACIENTES (%)
Glomerulopatia diabética 36
Nefroesclerosis hipertensiva 29
Glomerulonefritis 12
Tubulointersticial * 5

Congénita ** 5

Enfermedades del colageno-vascular 2

Idiopatica 7

Total 100

*Principalmente Neuropatia obstructiva y analgésica

** Principalmente enfermedad renal poliquistica [1]




Dos enfermedades sistémicas de alta prevalencia e incidencia a nivel mundial estan
entre las principales causas de IRC: la hipertension arterial y la Diabetes Mellitus.
Entre 1996 y el afio 2000 en los Estados Unidos, la HTA sigue siendo la segunda
patologia sistémica responsable de IRC con un 23% y la Diabetes Mellitus continua
como la principal etiologia de IRC alcanzando durante el mismo periodo de tiempo un
45% de los nuevos casos reportados. [5]

Con esto se demuestra que el 68% de casos de IRC en estado terminal son causados
por enfermedades sistémicas prevenibles, lo que sugiere que con el control adecuado
de las cifras de presion arterial y la glicemia, se puede disminuir o retrasar la

progresion del deterioro de la funcion renal.

Se han identificado varios factores de riesgo asociados a la progresién de la IRC entre
los cuales se encuentran: la hiperlipidemia, el consumo de tabaco, que es ademas un
conocido factor de riesgo cardiovascular y de enfermedades pulmonares, dieta rica en
proteinas, la obesidad (IMC > 35 Kg/m?), excrecién urinaria de proteinas >3,5mg/d|, la

raza y la condicién socioecondmica y ubicacion geografica. [5]

4.2 FISIOPATOLOGIA:

El aspecto clinico comun de la IRC y el sindrome urémico es la disminucion del
numero de nefronas que funcionan normalmente. A medida que estas van
disminuyendo, las restantes que quedan intactas o0 menos lesionadas tanto de
glomérulos como de tubulos renales, sufren una hipertrofia compensatoria para tratar
de mantener la tasa de filtracién glomerular, mediada por moléculas vasoactivas,
citoquinas y factores de crecimiento. [2] Inicialmente es consecuencia de la
hiperfiltracion adaptativa, a su vez mediada por aumento de la presién y el flujo capilar
glomerular. Con el tiempo, estas adaptaciones se tornan nocivas pues favorecen la
esclerosis de las nefronas sobrevivientes. El aumento del eje Renina-Angiotensina
contribuye tanto a la hiperfiltracion adaptativa como a la hipertrofia y esclerosis

perjudiciales. [2]

Existe 1 millén de nefronas en cada rifién, y la tasa de filtracion glomerular en cada
uno es de 125 ml/minuto; con esto, cada nefrona independiente filtra 60

nanolitros/minuto. [1]



Los estudios sugieren que ha medida que se pierden nefronas, cada nefron
independiente incrementa su tasa de filtracion glomerular, esto explica por que aunque
el numero total de nefronas se disminuye, la tasa de filtracion se puede mantener
hasta que las nefronas restantes lleguen a un tope maximo de hiperfuncionamiento.
De estar ausente este fendbmeno y de mantenerse la misma dieta por parte del
paciente, se acumularian solutos y electrolitos. Por ejemplo la hipercalemia es poco

usual hasta que la filtracién glomerular es < de 10 ml/minuto. [1]

El aumento de la filtracion por cada nefron se acompana de una menor reabsorcién de
solutos normalmente reabsorbibles como el sodio y el fosfato; por el contrario, hay un
aumento de la secrecion tubular de otros solutos como el potasio y la creatinina.

Estos son los procesos que previenen el incremento de solutos en las fases iniciales
de la enfermedad renal. La acumulacién de éstos se presentaria cuando la filtracién

glomerular cae al 25% de su valor normal. [1]

Estas adaptaciones son mediadas por estimulos hormonales, humorales y paracrinos.
Por ejemplo, la disminucion de la absorcidn es mediada por la Paratohormona para los
fosfatos y la aldosterona para el aumento de la secrecion de potasio, También hay
disminucion de la reabsorcion por inhibicion de la bomba Na+-K+ ATPasa como

consecuencia posiblemente de la acumulacion del péptido natriurético auricular. [1]

Al mantenerse al maximo de su capacidad funcional, las nefronas mantienen un
ambiente interno dentro de los limites normales, pero limitan su capacidad para
realizar alguna tarea extra, por ejemplo la sobrecarga de liquido o de potasio, es decir,

ya cada nefrona utilizé la reserva de su funcion.

Como se mencionaba anteriormente, las adaptaciones compensatorias y las neuronas
restantes, pueden en ultima instancia cambiar de beneficiosas a nocivas para el propio
rindn y para multiples sistemas.

La IRC virtualmente compromete todos los sistemas. Entre las alteraciones que se

presentan las mas importantes son:



1)

2)

3)

4)

Hipertension arterial: es la complicacién mas frecuente de la IRC y de la
enfermedad renal de estado terminal (en mas del 80% de los pacientes que
inician dialisis). [6] Generalmente se desarrolla temprano en la evolucion de la
IRC y lleva a pérdida mas rapida de la funciéon renal y a enfermedades
cardiovasculares. Puede conducir también a hipertrofia del ventriculo izquierdo
y a miocardiopatia dilatada. Los factores mas importantes encargados de la
HTA en la IRC avanzada son la expansion de volumen y la funcion
vasopresora de los rifiones. [6] En el caso de la uremia, la sobrecarga de

volumen es la principal causa de HTA. [2]

Cardiopulmonares: es mucho mas comun ver hipertrofia ventricular izquierda,
que se presenta en el 40% de los pacientes, enfermedad coronaria, disfuncién
sistélica del ventriculo izquierdo, disfuncién diastdlica, fibrosis intersticial o
insuficiencia cardiaca congestiva que se precipita por aumento de la precarga,
la postcarga o por falla miocardica intrinseca [6], en los pacientes con
enfermedad renal que en los que carecen de ella. [1] El edema pulmonar se
presenta secundario a la insuficiencia cardiaca congestiva, y puede ser ésta la
primera manifestacion de dicha falla en pacientes con enfermedad renal en
estados avanzados. Puede ocurrir calcificacion metastasica de los pulmones o
el corazén en fases muy avanzadas de la enfermedad renal y esto se relaciona
con el hiperparatiroidismo secundario y la hiperfosfatemia. [1] La pericarditis
ocurre en la mitad de los pacientes con IRC que no reciben dialisis. Esta puede

conducir a arritmias, taponamiento cardiaco y finalmente la muerte. [6]

Neuromusculares: la conduccion nerviosa esta prolongada, posiblemente por
neuropatia periférica secundaria al avance de la uremia. El patrén de suefo se
encuentra alterado. Se puede presentar asterixis, convulsiones y psicosis. Los
cambios tempranos en la encefalopatia urémica son insomnio, incapacidad
para concentrarse y bradipsiquia. Cambios mas tardios son pérdida de la
memoria, confusién, alucinaciones o delirium. La neuropatia autondmica puede
contribuir a la impotencia masculina. Es frecuente encontrar calambres

musculares y sindrome de piernas inquietas. [1]

Gastrointestinales: generalmente no aparece antes de que la tasa de

filtracion glomerular cae por debajo de 10 ml/minuto. [1] Los sintomas



5)

6)

7)

tempranos son anorexia, nauseas y vomito. La hemorragia del tracto
gastrointestinal es comun. Se puede presentar en todo el trayecto
gastrointestinal, desde el estdmago hasta el recto. Las lesiones tipicamente
encontradas son pequefas ulceras que sangran faciimente. Se observa un
40% de pacientes con disminucion de la secrecion gastrica de HCL. Otras
alteraciones son colitis y ascitis. La pancreatitis ocurre con frecuencia en la
uremia crénica. Hay aumento de los niveles de hormonas como la

colecistokinina y el glucagon. [1]

Inmunolégicas e infecciosas: la infeccién es una causa comun de muerte
tanto en pacientes con IRA como en IRC. En pacientes en dialisis, la mayoria
de infecciones son por Microorganismos Gram positivos que entran por via
vascular o peritoneal. [1] Se encuentra disminucion de la cantidad de factores
quimiotacticos circulantes y disminucién de la capacidad de los neutrdfilos para
responder a estos factores. Ademas, en la IRC avanzada se puede desarrollar
linfocitopenia absoluta y depresion de la inmunidad celular, en las reacciones

de hipersensibilidad de tipo retardado.[6]

Dermatologicas: el prurito urémico ocurre en mas del 85% de los pacientes, y
en su desarrollo estan implicados el contenido de calcio, magnesio o fésforo en
la piel. La serosis es causada por la atrofia de las glandulas sebaceas o la
porcion secretora de las glandulas sudoriparas, y por alteracién del
metabolismo de vitamina A con posterior aumento en sus niveles en la piel y el
plasma. La palidez es debida a la anemia, y la hiperpigmentacion se produce
por la combinacion de hipermelanosis, retencién de urocromos y caroteno, o

hemosiderosis. [6]

Acidosis metabdlica: la homeostasis normal acido-base es mantenida por el
balance entre la produccion enddégena de acido (del metabolismo de las
proteinas) y su excrecion renal. A medida que la disfuncién renal progresa
hacia el estado terminal, esta patologia se va desarrollando por dos
mecanismos fisiopatolégicos: 1. Disminucion de la produccion/excrecion renal
de NH," (acidosis urémica) y 2. Disminucion de la secrecion distal tubular del

ion hidrogeno (acidosis metabdlica hiperclorémica). [6]



8)
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Del sistema de la coagulacién: se presenta tendencia al sangrado
manifestado como epistaxis, menorragia, hemorragia del tracto gastrointestinal
(que es una causa importante de morbimortalidad), equimosis, purpura, entre
otras. Los pacientes con IRC tiene un defecto cualitativo en la funcion
plaquetaria y anormalidades en el factor VIII de la coagulacion, que conllevan a
un tiempo de sangrado prolongado. [1] El defecto consiste en una disminucion
de la adhesividad plaquetaria, de la actividad del factor 3 plaquetario inducida
por el difosfato de adenosina y de la agregacion de las plaquetas. El acido
guanidilsuccinico es una toxina urémica con una gran capacidad para inhibir la

funcién plaquetaria. [2]

Hematologicas: dentro de la poblacion de pacientes con IRC, no todos
muestran deficiencia de eritropoyetina, por lo que no todos sufren anemia. Esta
es multifactorial, generalmente normocitica normocréomica, pero puede tener
otras caracteristicas cuando se acompana de factores asociados. Usualmente
empieza a presentarse cuando la funcion renal se ha deteriorado en un 60%,
es decir, cuando la creatinina sérica es mayor de 2,5 mg/dl y puede llegar a ser
tan severa que requiera trasfusiones por compromiso hemodinamico. [2] Se
empieza a presentar a partir del estadio 3 y su incidencia y severidad va
aumentando a medida que se deteriora la funcién renal. La principal causa es
la disminucioén en la produccion de la eritropoyetina, enzima fundamental para
estimular la eritropoyesis, que proviene en un 90% del rifidn. Otras causas son
la vida media eritrocitaria mas corta por hemolisis producida por alteraciones a
causa de una toxina urémica dializable que actia en la membrana de los
gldbulos rojos. Otra posible causa de la hemdlisis es la actividad reducida de la
bomba Na+-K+ ATPasa de los eritrocitos, que permite que aumenten las
concentraciones intracelulares de sodio y el volumen de las células. En la
mayoria de los pacientes, el grado de hemdlisis no es tan severo como para
provocar la anemia, a no ser que existan ademas defectos en la eritropoyesis.
[3] Ademas de se encuentran como etiologias de la anemia la deficiencia de
hierro y folatos, inflamacién croénica, retencién de toxinas urémicas que inhiben
la eritropoyesis, hiperparatiroidismo, hemodilucién producida por retencién de
liquidos, depdsito de aluminio en la médula dsea, hiperesplenismo, aumento
de los niveles de prostaciclina, y disminucién de factor de Von Willebrand que

predisponen al sangrado, entre otras. [2,3,6,7]



En términos generales, el descenso progresivo de la tasa de filtracion
glomerular, lleva también a una caida en la secrecion renal de eritropoyetina.
Cuando ésta es insuficiente para mantener la masa eritrocitaria circulante, se
produce como resultado la anemia. [7] Sin la terapia de reemplazo para la
eritropoyetina, las concentraciones de hemoglobina en los pacientes con
enfermedad renal de estado terminal varian entre 6-8 g/dl, con un valor de
hematocrito entre el 18-24%. Sélo el 5-10% de los pacientes que no estan en
tratamiento con hemodialisis muestran valores de hemoglobina dentro de los
limites normales. [7] La gravedad de la anemia guarda una relacion muy
variable con respecto al BUN. En la mayoria de los pacientes, el descenso del
hematocrito va de la mano con el progreso de la enfermedad, pero tiende a

estabilizarse en valores entre el 15-25%. [8]

En un estudio multicéntrico realizado en Canada, la prevalencia de anemia fue
aproximadamente de 25% en pacientes con depuracion de creatinina >50ml/ minuto.
Para el momento en que un paciente alcanza tasa de filtracion glomerular entre 15-19
ml/minuto, esto es en el estadio 4 de la clasificacién de la IRC, aproximadamente el
44% de los pacientes, son anémicos, definiendo anemia en el sexo masculino y
mujeres posmenopausicas como hemoglobina < 12 g/dl 'y en mujeres
premenopausicas <11 g/dl. [9] Ya en el estadio 5 o enfermedad renal de estado

terminal, el 90% de los pacientes presentan anemia. [8]

Aunque no se ha podido establecer con precision, en que momento de la enfermedad
comienza a presentarse la anemia, en un estudio realizado en la universidad de Padua
en ltalia, se encontré que la media para el desarrollo de anemia fue de 81 meses; 59
meses para la pérdida de mas de 1 g/dl de Hb y 94 meses para una mayor de 2 g/dl.

La anemia se desarrolla mas temprano en pacientes con depuracion de creatinina

inicial menor de 40 ml/min, y Hb menor de 14 g/dl. [10]

Los problemas cardiacos al inicio de la dialisis son comunes e incluyen: hipertrofia
cardiaca concéntrica y excéntrica del ventriculo izquierdo que ocurre en un 75% de los
pacientes, disfuncién sistolica en 15%, enfermedad coronaria en 15% vy arritmias en
7% de los pacientes. [9] Levin y colaboradores, en un analisis de multiples variables
encontraron la concentracién de hemoglobina como un factor de riesgo independiente

para el desarrollo de hipertrofia ventricular izquierda. [9] Por cada descenso de 0,5 g/dl



en la hemoglobina hubo un incremento del 32% en el riesgo de hipertrofia ventricular

izquierda. [11]

Un Estudio realizado por Portoles, en once pacientes con IRC demostré6 que la
correccion parcial de la anemia esta asociada a una disminucion del indice de la masa

ventricular izquierda. [12]

Ademas, en uno de los ultimos estudios realizados en Croacia, entre 1998 y 2003,
llamado “Cardiovascular risk factors and diseases strongly predict hemodialysis
treatment outcome in maintenance hemodialysis patients” y publicado en el New
England journal of medicine en diciembre de 2005, se tomé una muestra de 144
pacientes con IRC en tratamiento con hemodialisis y encontraron que las
enfermedades cardiovasculares fueron la mayor causa de muerte en el 60,6 % de
estos pacientes y el IAM en el 22,7%, fue la principal.

Entre los factores de riesgo cardiovascular identificados, como la hiperglicemia
(P<0.001), y la anemia (P=0.041), este estudio demostrd también que son predictores

independientes del resultado con la terapia de hemodialisis. [13]

4.3 SINDROME DE ANEMIA CARDIORENAL

¢ Existe el Sindrome de anemia cardiorrenal? nombre dado a un estudio realizado en
Espaina e Inglaterra entre 1998 y 2003, y publicado en 2005, se encontré que el 64%
de los pacientes con insuficiencia renal presentan insuficiencia cardiaca y la mayoria
de estos presentan valores de hemoglobina por debajo de 12 g/dl. A la combinacién de
estas tres patologias se le ha llamado sindrome anemia cardiorrenal. Los tres
componentes forman un circulo vicioso en el que cada uno de ellos es capaz de
producir y empeorar el resto.

Por lo general la anemia en pacientes con insuficiencia cardiaca es ignorada,
infravalorada, no estudiada y no tratada, a diferencia de la anemia encontrada en
pacientes con insuficiencia renal.

La correccién de la anemia en la insuficiencia cardiaca con eritropoyetina subcutanea
y hierro intravenoso al igual que en la en la insuficiencia renal, esta asociado con
mejoria de la clase funcional de la NYHA vy fraccién de eyeccion, reduccién en las
hospitalizaciones y en el uso de dosis altas de diuréticos y mejoria de la capacidad de

ejercicio y calidad de vida.



En un estudio de 142 casos con insuficiencia cardiaca, el 40% presentaba ademas
insuficiencia renal (nivel de creatinina > de 1.5). A mayor severidad de la insuficiencia
cardiaca, mayores eran los niveles de creatinina. Con esto se demostr6 que la
insuficiencia renal es ademas un factor de riesgo independiente de mortalidad para la
insuficiencia cardiaca.

La importancia del sindrome anemia cardiorrenal radica en que si la anemia no se
trata en pacientes con insuficiencia cardiaca facilitara que esta sea resistente a su
tratamiento habitual y habra progresién de la insuficiencia cardiaca, renal y la anemia.
En pacientes con insuficiencia cardiaca después de un infarto agudo de miocardio
presentan deterioro de la filtracién glomerular a un ritmo de 1mL/min/mes. Ademas los
enfermos renales con enfermedades cardiovasculares progresaban mas rapidamente
que los que no presentaban enfermedades cardiovasculares acompanantes. Varios
estudios han sugerido la estabilizaciéon de la insuficiencia renal como resultado de un
adecuado tratamiento de la insuficiencia cardiaca, a utilizacion de betabloqueantes e
IECAS. [14]

En otro estudio multicéntrico que se realizd con el objetivo de determinar la
prevalencia y severidad de la anemia en 5222 pacientes con IRC en Atlanta, Estados
Unidos, mostré como resultado que las principales etiologias eran: Diabetes Mellitus
con 49,5% e HTA con 33%. El 47,7% de los pacientes tenia hemoglobina <12 g/dl y
8,9% hemoglobina <10g/dl. Concluyeron que la anemia se presento6 en el 47,7% de los

5222 pacientes predialisis con IRC. [15]

Se sabe que la anemia puede acelerar la progresion de la enfermedad renal por dos
mecanismos: 1) Hipoxia tisular renal y 2) Falla cardiaca. Aunque el flujo sanguineo
renal sea normal, la hipoxia tisular relativa podria empeorar la funcién y estructura
renal llevando a fibrosis renal, mayor decremento en la tasa de filtracion glomerular y

empeoramiento de la anemia. [9]

En un estudio publicado en septiembre de 2004, partiendo del hecho de que la
enfermedad renal de estado terminal incrementa el riesgo de muerte, enfermedad
cardiovascular y necesidad de servicios médicos especializados, pero los efectos de
la disfuncion renal de menor severidad en estos factores han sido menos estudiados,
se concluyd que hay un grado de asociaciéon independiente entre la disminucién de la

tasa de filtracion glomerular estimada y el riesgo de muerte, eventos cardiovasculares



y hospitalizacion. Este estudio recalca el impacto de la IRC en la poblacion afectada
por ésta y su influencia en los sistemas de salud. Ademas pone de manifiesto la
necesidad de realizar nuevos estudios cada vez mas enfocados en el diagndstico

temprano y tratamiento adecuados de esta patologia. [16]

En la Revisién Cochrane de 2006 realizada sobre los estudios disponibles hasta el
momento, que hace referencia al nivel objetivo de hemoglobina y hematocrito para la
anemia de las enfermedades renales cronicas, se pretendid evaluar los beneficios y
los riesgos del nivel objetivo superior e inferior de Hb o Hto en pacientes antes y
después de la dialisis que recibian tratamiento para la anemia. Segun los datos
analizados se concluyé que el nivel objetivo de hemoglobina < 12,0 g/dl se asocié con
un riesgo menor de muerte en la poblacién con insuficiencia cardiovascular y
enfermedades renales crénicas (principalmente pacientes en dialisis) comparado con
Hb > 13,3 g/dl. A pesar de que al aumentar los valores de Hb se busca reducir la
mortalidad, en el mejor de los casos un valor de Hb > 13,3 g/dl implica que las muertes
no disminuyen y, en el peor de los casos, se incrementan. Los niveles objetivo
inferiores de Hb (Hb < 10, 0 g/dl) se asociaron significativamente con un mayor riesgo

de ataques y un riesgo reducido de hipertensién comparados con Hb > 10,0 g/dl. [17]

Las ultimas investigaciones realizadas sobre este tema plantean conclusiones de gran
importancia para el futuro de esta enfermedad, como un estudio realizado en el afo
2006 por la facultad de medicina de la universidad Carol Davila de Rumania, donde se
plantea que un estado de inflamacién crénica caracteriza a los pacientes con IRC, a
consecuencia de un disbalance entre los factores pro y anti inflamatorios en pacientes
en hemodialisis que los lleva a anemia por inflamacion crénica con una deficiencia de
hierro funcional asociada. En este mismo estudio reportan que recientemente se
descubrié un péptido producido en el higado llamado Hepcidina que se encuentra en
estrecha relacion con la inflamacion y el metabolismo del hierro, haciendo mas

entendible la interdependencia entre la inflamacion y la anemia. [18]

Asi mismo, otra investigacion realizada en el hospital de Takarazuka en Japén,
muestra que los desérdenes en la funcién cardiovascular causados por la IRC en
pacientes en tratamiento con hemodialisis tienden a mejorar después de un trasplante
renal, pues la anemia y los trastornos hidroelectroliticos presentan una significante
mejoria en pacientes sometidos a trasplante en comparacion con los que reciben

hemodialisis, aunque ambos grupos requieran terapia para reducir los factores de



riesgo coronarios, pero aclaran que esta mejoria es mas rapida en pacientes que

previo el trasplante recibieron hemodialisis por un corto tiempo. [19]

Uno mas, aleatorizado, doble ciego y comparativo, realizado recientemente en
Estados unidos para comprobar la eficacia y seguridad del tratamiento con
eritropoyetina delta de la anemia asociada con IRC, en pacientes con hemoglobinas
menores de 10 g/dl que fueron tratados con epoetin delta 15, 50, 150, o 300 IU/kg o
epoetin alfa 50 IU/kg durante doce semanas. En este se encontré que hubo un
aumento significativo de la hemoglobina y el hematocrito en los grupos que recibieron
epoetin delta con las dosis de 150 and 300 1U/kg. [20]

Con nuestro estudio se desea determinar la relacion entre los valores de depuracion
de creatinina y su asociacion con la presencia o no de hemoglobina y hematocrito

bajos y compararlos con otros trabajos descritos anteriormente.

Este estudio se plantea como el inicio de una linea de investigacion para trabajos de
cohorte y la importancia de la anemia en pacientes con insuficiencia renal crénica y

riesgo cardiovascular.



5. HIPOTESIS

5.1 Existe una relacion entre los valores de depuracion de creatinina y la hemoglobina
y hematocrito, ya que a medida que la depuracion disminuye, lo hacen también la

hemoglobina y el hematocrito llevando a la anemia de la insuficiencia renal cronica.

5.2 A menor tasa de filtracion glomerular, mas bajos la hemoglobina y el hematocrito.



6. OBJETIVOS

6.1 OBJETIVO GENERAL.:

Determinar la prevalencia de anemia en pacientes con diagnéstico de IRC, que no
hayan recibido tratamiento con eritropoyetina, sulfato ferroso ni acido félico y que
ingresen al programa de protecciéon renal de la EPS Susalud entre los anos 2006 y
2008 en la ciudad de Medellin.

6.2 OBJETIVOS ESPECIFICOS:

6.2.1 Determinar la relacién entre los valores de depuracion de creatinina y los

valores de hemoglobina y hematocrito en pacientes con IRC.

6.2.2 Describir las caracteristicas sociodemograficas de los pacientes con IRC vy

anemia.

6.2.3 Comprobar la prevalencia de Diabetes Mellitus, HTA y otras etiologias en
pacientes con IRC y determinar que porcentaje de cada una es responsable de

esta enfermedad.



7. METODOLOGIA

7.1 POBLACION DE ESTUDIO
Pacientes mayores de 18 afios que ingresen al programa de proteccion renal de la
EPS Susalud entre el 2006 y 2008, con diagnostico reciente de IRC y que no hayan

recibido terapia con eritropoyetina, sulfato ferroso ni acido félico.

7.2 DEFINICION DEL METODO

Estudio retrospectivo, observacional, descriptivo, en pacientes mayores de 18 afos,
con diagnéstico de insuficiencia renal cronica entre el 2006 y 2008, de el programa de
proteccion renal de la EPS SUSALUD.

7.3 MUESTRA
Se tomara como muestra con una prevalencia estimada en 40%, confianza del 95% y
un error aceptable del 10%, un total de 121 pacientes.

La muestra se calculo segun la formula de Keish y Leslie.

7.4 CRITERIOS DE INCLUSION Y EXCLUSION

7.4.1 Criterios de inclusion

e Pacientes mayores de 18 afios que ingresaron al programa de proteccion renal,
con diagnostico reciente de IRC y que no hayan recibido terapia con

eritropoyetina, sulfato ferroso ni acido fdlico.

7.4.2 Criterios de exclusion

e Pacientes menores de 18 afios.

e Pacientes con uso al momento de acido félico, multivitaminicos, eritropoyetina
o sulfato ferroso.

o Pacientes que estén en terapia con hemodialisis o didlisis peritoneal o sean

trasplantados renales.



8. VARIABLES

8.1 Diagrama de variables

Variables de laboratorio
e Hemoglobina

Variables
sociodemograficas

Documento
Edad
Sexo

Hematocrito
Creatinina - BUN
Depuracién de
creatinina
lonograma

Perfil lipidico

Glicemia, albumina
Acido Urico
Hemoglobina
glicosilada

e Proteinuria

Variables personales

HTA
DM
Dislipidemia

Hipotiroidismo
Coronariopatia

RiféN Unico
Otras

Variables fisicas
e Peso

8.2 CUADRO OPERACIONAL DE VARIABLES

Caédigo Nombre Definicién operacional Naturaleza |Nivel de
medicién
cC Cédula Cédula, o) documento de | Cualitativa Nominal
identificaciéon del paciente
SEXO Sexo Sexo o género Cualitativa Nominal
1. Masculino
2. Femenino
EDAD Edad Edad en afios cumplidos Cuantitativa |Razon
PESO Peso Peso corporal en kilogramos Cuantitativa |Razon
HB * Hemoglobina |Valor de hemoglobina sérica en g/dl | Cuantitativa | Razén




HTO Hematocrito | Valor porcentual de hematocrito Cuantitativa |Razon
CREATI |Creatinina Valor de creatinina sérica en mg/dl | Cuantitativa |Razén
sérica
BUN BUN Valor del nitrégeno ureico en md/dl | Cuantitativa | Razén
DEPUCR |Depuracioén de | Valor de la depuracion de creatinina | Cuantitativa | Razén
creatinina sérica en ml/minuto
sérica
PROTEIN | Proteinuria Valor de la proteinuria en mg/dl Cuantitativa |Razon
ESTADI Estadio Estadio de la IRC segun Ila|Cuantitativa |Razon
depuracién de creatinina:
1. 90 (con factores de riesgo de
IRC)
2.90
3. 60-89
4. 30-59
5.15-29
< 15 o didlisis
GLICEM |Glicemia Valor de la glicemia en sangre en | Cuantitativa |Razén
sérica mg/dI
SODIO Sodio Valor absoluto de sodio sérico Cuantitativa |Razon
CALCIO |Calcio Valor absoluto de Calcio sérico Cuantitativa |Razon
POTASI |Potasio Valor absoluto de Potasio sérico Cuantitativa |Razon
FOSFAT |Fosfato Valor absoluto de Fosfato sérico Cuantitativa |Razon
HDL HDL Valor de la medicion del HDL en |Cuantitativa |Razén
mg/dI
LDL LDL Valor de la medicion del LDL en |Cuantitativa |Razén
mg/dI
COLEST |Colesterol Valor de la medicion del Colesterol | Cuantitativa | Razén
total total en mg/di




TG Triglicéridos | Valor de la medicién del TG en|Cuantitativa |Razon
mg/dI
ALBUM | Albumina Valor de albumina en gr/dl Cuantitativa |Razon
AURICO | Acido Urico Valor de acido urico en md/dl Cuantitativa |Razon
HBA1C Hemoglobina |Valor de la hemoglobina glicosilada | Cuantitativa | Razén
glicosilada en sangre
HTA Presencia de |Diagnédstico de HTA Cualitativa Nominal
HTA 1. SI
2. NO
DM Presencia de|Diagnostico de DM Cualitativa | Nominal
DM 1. Sl
2. NO
DISLIP Dislipidemia Diagndstico de Dislipidemia Cualitativa Nominal
1. Sl
2.NO
HIPOTIR | Hipotiroidismo | Diagnéstico de hipotiroidismo Cualitativa Nominal
1. Sl
2. NO
CORONA | Coronario- Diagnéstico de enfermedad | Cualitativa | Nominal
patia coronaria
1. Sl
2. NO
RINONU | Rifién Unico Diagnéstico de rifidn unico Cualitativa Nominal
1. Sl
2.NO
OTRAS Otras Presencia de otras patologias o |Cualitativa Nominal
enfermedades | comorbilidades

*Se considerara anemia asi: Hb <13 g/dl en hombres, <12 en mujeres embarazadas y

<11 en mujeres.




9. PROCESAMIENTO Y ANALISIS

Los datos fueron recolectados por medio del instrumento y luego se cre6 una base de
datos en Excel 2003. Se utilizé el programa estadistico SPSS (version 16.0) para

todos los analisis estadisticos.

Para el analisis de las diferencias entre los valores de hemoglobina y los estadios de

depuracion de creatinina se aplicé una prueba de Kruskal-Wallis.

En los casos en que la prueba de Kruskal-Wallis reporto diferencias significativas
entre los grupos de filtrado glomerular y valores de hemoglobina, se utilizé para las

comparaciones multiples una prueba U de Mann-Whitney no paramétrica.

El nivel de significancia utilizado fue del 5%.

9.1 METODO DE ANALISIS

Se tomara una significancia estadistica (o) de 0.05 para el valor de p. Se construiran
intervalos con un 95% de confianza (1-a.).
Se llevara a cabo la estimacion de la relacion entre anemia y valores de depuracion de

creatinina.



10. PRESUPUESTO:

Rubros Fuente Contrapartida* |Total*
PERSONAL 23.040

EQUIPOS 12.970 12.970
SOFTWARE

MATERIALES 5.000 5.000
SALIDAS DE CAMPO 350 350
PUBLICACIONES Y PATENTES

MATERIAL BIBLIOGRAFICO 1.000 1.000
ADMINISTRACION 3650 3650
TOTAL 46.010 46.010

*En miles de pesos




11. CRONOGRAMA

ARO 2008
@) W m
n'd OEQCE
MESES WiQlalolo |olb|E |3 |T
m%mzzjg&gg
HISIZ=|2(3z|nlo]z
ETAPAS Y ACTIVIDADES Ol 234 567 89

Preparacion y aprobacion del proyecto

Planeacion y construccion del instrumento

Seleccion personal y capacitacion

Recolecciéon de informacion

Preparacion de las bases de datos

Critica y procesamiento de los datos

Andlisis Etapa Descriptiva

Analisis Etapa Analitica

Preparacion del informe final




12. INSTRUMENTO

Identificacion: Sexo: M

Edad: [] afos Peso:

Antecedentes personales
HTA: [ SI ONO
Diabetes mellitus: TSI [INO  Tipo: 1

Kg.

FO

Dislipidemia: [ Sl 0ONO
Hipotiroidismo: [ Sl 0ONO
Coronariopatia: [I SI ONO
Rifién unico: [ SI TNO
Otra: ¢ cual?

Niveles de medidas metabdlicas y antropométricas

LABORATORIO VALOR

HB

HTO

CREATININA SERICA

DEPURACION DE CREATININA

PROTEINURIA

BUN

GLICEMIA

ALBUMINA

SODIO

CALCIO

FOSFATO

POTASIO

HDL

LDL

COLESTEROL TOTAL

TRIGLICERIDOS

ACIDO URICO

HEMOGLOBINA GLICOSILADA




13. CONSIDERACIONES ETICAS

El desarrollo cientifico sobre el tema del presente proyecto y en general, esta
generando un mejor entendimiento de los efectos a largo plazo del aumento de
enfermedades crénicas como la diabetes mellitus y la hipertensién arterial que llevan a
complicaciones como la insuficiencia renal cronica, lo que debe estimular la realizacion
de proyectos que busquen el desarrollo y el beneficio social y econdmico basados en
los principios fundamentales de la ética: respeto por las personas, justicia y

beneficencia.

Segun la resolucion nimero 008430 de 1993, del Ministerio de Salud de Colombia, en
su articulo numero 11, el presente proyecto de investigacion se clasifica en los
criterios de investigacion de riesgo minimo, tipo A: Investigacion sin riesgo, pues es un
estudio descriptivo retrospectivo que no representa riesgo para el paciente pues no se
interviene en el curso de su enfermedad o mejoria, si no que se limita a describir su

perfil al recibir tratamiento con fototerapia, por medio de revisiones y citas de control.

La informacion obtenida sera manejada confidencialmente por medio de la historia
clinica, no seran revelados los nombres de los pacientes, protegiendo asi su

privacidad.



14. RESULTADOS

Se analizé una muestra de 121 pacientes que ingresaron al programa de proteccion
renal de la EPS SUSALUD entre los afios 2006 y 2008.

14.1 Género: del total de pacientes estudiados 61 eran de sexo masculino con un
50.4% (Tabla 1)

Sexo Total %
Masculino 61 50.4%
Femenino 60 49.6%
Tabla 1

14.2 Edad: la media de la edad fue 62 anos con una DS de 13.2. Estos datos estan de
forma uniforme a la literatura donde la incidencia de la insuficiencia renal cronica

aumenta con la edad posiblemente por nefroangioesclerosis (21)

14.3 Peso: el peso en promedio fue de 68 Kg. con una DS de 12. El peso en los
pacientes con falla renal puede deteriorarse con el empeoramiento de la tasa de
filtrado glomerular, inclusive en presencia de acidosis metabdlica puede darse un
sindrome constitucional con anorexia, nauseas y pérdida de peso. De la misma
manera, la uremia lleva a ileo paralitico y a gastropatia, produciendo en los pacientes

una disminucion de la ingesta de alimentos (Figura 1)




Curva en Kg de peso de paciente
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Figura 1

14.4 Creatinina: la creatinina examinada en nuestra muestra tuvo un promedio de
1.48 con una DS 0.62. La creatinina no es un marcador diagnostico de falla renal
recordando que al elevarse ya existe una reduccion del 50% del filtrado glomerular, sin
embargo se debe tener en cuenta que los pacientes fueron dirigidos de una forma
oportuna de los diferentes puntos de salud al programa de proteccién renal, lo que

explicaria valores tolerables de creatinina.

14.5 Tasa de filtracion glomerular: los valores de la tasa de filtrado glomerular nos
define el estadio de la enfermedad renal. Nuestros pacientes tuvieron una TFG de 53
ml/min. El estadio 3 es el mas frecuente con un 39.7%, seguido del estadio 4 con un
27.3%. Un 8% estaban en falla renal terminal. Cinco pacientes no tenian el dato de

tasa de filtrado glomerular lo que explica el 4.1% de perdida. (Tabla 2)



Estadio % Total de pacientes
1 9.9 12
2 10.7% 13
3 39.7 48
4 27.3 33
5 8.3% 10

Tabla 2

En el estadio 3 comienzan a elevarse la urea y la creatinina, pero es una fase
asintomatica.  Cuando la filtracion glomerular desciende por debajo del 25% se

presentan las complicaciones urémicas (22).

14.6 Proteinuria: la proteinuria es un marcador de dafo renal porque induce
inflamacién y fibrosis tubulo intersticial. De una muestra de 121 pacientes, 96 (79.3%)
pacientes tuvieron recoleccion de niveles de proteinas en orina. El promedio de esta
fue de 0.42 gr. Se conoce que valores mayores a 0.3 gr. lleva al compromiso descrito
anteriormente y ocurre posiblemente por disrupcion de la membrana basal por dafio de
los podocitos, las células encargadas del paso a través del glomérulo del filtrado con

carga ionica.

14.7 Diabetes Mellitus: una de las causas etiolégicas de la insuficiencia renal
cronica es la Diabetes Mellitus. En la muestra estudiada se observé el valor de
glicemia en 67 pacientes (55.4%) donde el promedio fue de 111 mg/dl DS 52. Esto
llama la atencion ya que la mayoria de pacientes estaban controlados, entendiendo
que la falla renal cronica puede aumentar los niveles de hormonas contrareguladoras y
presentar resistencia a la insulina. Igualmente al disminuir la funcion renal pueden

disminuir los requerimientos de insulina, pudiendo ocasionar hipoglicemia (23).

14.8 Dislipidemia: un 30 a 70% de los pacientes con falla renal crénica presentan
trastornos de los lipidos principalmente hipertrigliceridemia. En la muestra, el promedio

de niveles de triglicéridos fue de 177 mg/dl DS 128, tomados de 77 pacientes (63%).



14.9 Hemoglobina: el promedio de hemoglobina fue de 13.15 g/dl y el hematocrito de
40.1%. Al disminuir la tasa de filtrado glomerular, se disminuye a su vez, la produccion
de la eritropoyetina en la medula renal, ocasionando anemia crénica. En nuestros
pacientes que ingresaron al programa de proteccion renal, los valores de hemoglobina
y hematocrito en promedio estaban en limites normales, posiblemente porque la
mayoria de los pacientes se encontraban en un estadio 3 y para desarrollar el cuadro
anémico se requiere que la tasa de filtrado glomerular descienda por debajo de 30
ml/min. (22).

Se aprecia que los promedios difieren entre si y que existe una tendencia a disminuir

en la medida que aumenta el estadio de la enfermedad renal. (Tabla 3)

Hemoglobina por estadio de enfermedad renal

HB
N Promedio |DS Std. Error

1 12 14.400 1.4900 4301

2 13 14.415 2.0045 .5560

3 48 13.223 2.0250 .2923

4 33 12.397 2.0662 .3597

5 10 11.910 1.5659 4952
Total |116 13.130 2.0808 .1932
Tabla 3

Ya que la variable no tuvo distribucién normal, se utilizd6 Kruskal-Wallis Test para
determinar el contraste entre las 5 muestras. Se concluye entonces que las muestras

(al menos 1) difieren entre si (Tabla 4)



Prueba de Kruskal-Wallis para estadio TFG con Valor de hemoglobina.

Estadio [N Promedio
de TFG
Prueba estadistica®’
HB 1 12 81.25
HB
2 13 77.00
Chi-Square|16.845
3 48 59.65
df 4
4 33 47.53 Valor p. .002
S 10 37.85 a. Kruskal Wallis Test
Total  |116 b. Grouping Variable:
Tabla 4 estadio de TFG

Haciendo la comparacion pareada entre los diferentes estadios, se encuentra, que son

distintos, el 1y el 2 contra el 4 y 5 ( Mann Withney test.)

Comparacién de Valor de P
estadios

1vs 4 .002*
1vs5 .002*
2vs4 .013*
2vs5 .010*
1vs3 .046*
2vs3 .088*
3vs4 101*
4vs5 .066*

*Asymp.Sig.(2-tailed)Mann-WhitneyU
El estadio 3 no tiene diferencias sino con el 1 estadio. Con los otros estadios es igual.
Una pregunta de nuestro trabajo era comprobar que en un estadio avanzado de

insuficiencia renal, los niveles de hemoglobina y hematocrito son mas bajos,

secundarios a la deficiencia de eritropoyetina.



En el estadio 1 el promedio de hemoglobina fue de 14.4 g/dl y hematocrito de 42.8% y
en el estadio 5 el valor de hemoglobina promedio fue de 11.9 g/dl y hematocrito de
36.8% (Tabla 5)

Esto nos lleva a concluir que definitivamente el estadio de enfermedad renal disminuye
los valores de Hemoglobina y que es necesario focalizar esfuerzos para evitar las

complicaciones que se derivan de la anemia, incluso en estadios antes del 5.

Estadio Promedio de | Promedio de
Hemoglobina g/dl | Hematocrito %

1 14.40 42.87

2 14.41 43.51

3 13.22 40.40

4 12.39 38.51

5 11.91 36.83

Tabla 5

14.10 Trastornos hidroelectroliticos: al ir progresando la enfermedad, los trastornos
hidroelectroliticos como el aumento de potasio (hipercalemia) son frecuentes,
principalmente cuando el filtrado glomerular es menor del 25%, favorecida por el
bloqueo del sistema renina angiotensina aldosterona (SRAA). En nuestros pacientes
se correlaciona el valor elevado de potasio con la disminucion de la funcion renal
(Tabla 6)

Estadio de TFG N minimo [maximo |[promedio |DS

1 SODIO 3 139 142 141.00 1.732
POTASIO 4 3.9 5.3 4.575 .6076
CALCIO 4 1.08 9.40 5.1975 4.73788
FOSFORO 3 3.2 5.1 4.200 .9539
Valid N

2

(listwise)




2 SODIO 1 144 144 144.00
POTASIO 5 4.0 5.6 4.780 .8012
CALCIO 2 9.20 10.00 9.6000 .56569
FOSFORO 0
Valid N

0
(listwise)

3 SODIO 19 128 147 140.26 5.404
POTASIO 25 3.6 6.1 4.736 6714
CALCIO 18 1.04 11.00 8.8356 2.38740
FOSFORO 17 2.8 4.5 3.641 .5087
Valid N

11
(listwise)

4 SODIO 14 132 146 140.50 3.818
POTASIO 16 3.9 6.8 5.087 .8632
CALCIO 12 8.70 10.30 9.5250 .50475
FOSFORO 10 2.6 4.7 3.768 .6854
Valid N

7
(listwise)

5 SODIO 3 138 144 141.00 3.000
POTASIO 5 4.2 6.1 4.980 .7050
CALCIO 2 9.30 9.60 9.4500 21213
FOSFORO 2 4.6 4.6 4.600 .0000
Valid N

0
(listwise)
Tabla 6

14.11 Depuracion de creatinina: Una de nuestras hipotesis era correlacionar la
depuracion de creatinina segun el estadio, con los niveles de hemoglobina y

hematocrito en pacientes que ingresaron al programa de proteccién renal en



SUSALUD EPS, encontrando que hay una relacion entre la disminucién de la tasa

glomerular y niveles bajos de hemoglobina y hematocrito.

14.12 Conclusiones

Nuestro trabajo tuvo unas limitaciones como fue el numero de muestra que podria
disminuir la significancia estadistica y no hacer validacién externa.
Igualmente al realizar el analisis estadistico, algunas variables no tenian dato por lo

que pueden presentarse sesgos de informacion.

La falla renal crénica esta ampliamente distribuida en el mundo y se ha convertido en
un problema de salud publica. La mortalidad es de 20 veces mas que en la poblacion
general. Ello sustenta la necesidad de el clinico para diagnosticar la enfermedad en
sus comienzos y optimizar un manejo adecuado, evitando y pudiendo retrasar el dafio

glomerular.

Seria de gran utilidad contrastar los resultados de este estudio, con el estudio
prospectivo que se esta realizando en la EPS Susalud de Enfermedad renal cronica y

la intervencion a través de un modelo de atencion de pacientes crénicos.
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