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RESUMEN

La enfermedad renal créonica es una entidad, no transmisible multifactorial de
evolucion silente cuyo diagndstico tardio es causa de abstinencia laboral,
incapacidad y muerte, de ahi la importancia de un diagndstico temprano para de

alguna manera retrasar el curso natural de la misma.

El objetivo principal de esta investigacién fue demostrar que el uso de la creatinina
sérica de manera aislada para evaluar la funcién renal es insuficiente, por tal razén
se procedié a validar el cociente albumina creatinina como prueba de tamizaje en

paciente con factores de riesgo de desarrollar enfermedad renal crénica.

El estudio realizado entre los meses de enero a marzo de 2015 es de tipo prospectivo
gue posee ciertas caracteristicas analiticas, de intervencion en el cual se realiz6 la

validacién de una prueba diagnéstica.

Dentro de los resultados obtenidos se demostré que la creatinina sérica sobreestima
la realidad del funcionamiento renal, por tanto, se debe usar el cociente albumina
creatinina como prueba de tamizaje para el seguimiento de pacientes con factores

de riesgo de desarrollar enfermedad renal crénica.

Palabras clave: cociente albumina creatinina, creatinina sérica, enfermedad renal

croénica, diabetes mellitus 2, hipertension arterial.
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ABSTRACT

Chronic kidney disease is a non transmisible, multifactorial desease with a silent
course whose delay iagnostic, cause laboral withdrawl, incapacity and death, that is

why an early diagnostic is important for delaying the natural course of the disesase.

The objective of this study was based on demonstrate that the use of serum creatinine
is insuficient for evaluate kidney function, therefor, the albumin creatinine ratio was

validated as a screening test in patients with risk factor for chronic kidney disese.

This prospective study was conducted in the months between January and March
2015 and posses certain analytical characteristics of intervention in which a diagnostic

test validacién was perfom.

In the results obtained, we observed that the serum creatinine overrated the kidney
function, therefore, the albumine creatinine ratio must be used as a screenning test

for the follow up of patients with risks factors por developing chronic kindney disease.

Key Words: Albumin creatinine ratio, serum cretinine, chronic kidney disease, type 2

diabetes mellitus, high blood pressure.
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CAPITULO |

1. INTRODUCCION

La Enfermedad Renal Cronica (ERC) es una patologia multifactorial no
transmisible de gran prevalencia a nivel mundial y que supone un alto coste a

los servicios de salud publica, ausentismo laboral, discapacidad y muerte.

En el hemisferio occidental las dos causas fundamentales de ERC son la
Diabetes Mellitus y la Hipertensién Arterial, la primera con un crecimiento
alarmante debido al estilo de vida actual (sedentarismo, mala alimentacion,
etc.) constituye una epidemia mundial y se estima que aumente de “171
millones de personas en el 2000 a una cifra de al menos 366 millones para el
afio 2030”. La nefropatia diabética es la principal causa de enfermedad renal
terminal y cifras cercanas al 20 a 40% de los pacientes entran en terapia

sustitutiva de la funcién renal. @

Tomando en cuenta el caracter asintomatico de estas etiologias una gran
cantidad de pacientes se mantienen sin diagnéstico y por tanto sin
tratamiento, lo cual acelera exponencialmente el avance hacia el dafio de
organo blanco caracteristico de estas entidades. Por otra parte el dafio renal
también se traduce en afectacion cardio y cerebrovascular lo cual incrementa

el riesgo global de mortalidad.

La segunda causa de ERC es atribuida a la HTA, mas prevalente en poblacion

afroamericana, datos estadisticos indican que la HTA acompafiada de fallo



renal presenta un riesgo cardiovascular mayor que los pacientes Unicamente

hipertensos.

Los mecanismos implicados en el fallo renal secundario a HTA o DM 2
implican factores hemodindmicos y no hemodinamicos, los primeros
relacionados directamente con una disminucion del Filtrado Glomerular (FG)
lo que se traduce en hiperfiltracion por parte de las nefronas remanentes
sanas seguido de un incremento en la presion arterial en el capilar glomerular
lo que lleva a una glomeruloesclerosis, por otro lado se genera un incremento
en la produccion de factores de crecimiento, endotelina y una alteracion del
sistema renina angiotensina intrarrenal que contribuyen ain mas al dafio de
las nefronas, por ultimo, alteraciones estructurales generaran fibrosis,
incremento de la matriz extracelular y engrosamiento de la membrana basal,
este dafo estructural es el responsable también de la alteracion en la
polaridad del glomérulo lo cual se traduce en proteinuria, primer indicador de

fallo renal. ®®G)

El presente estudio pretende demostrar que la valoracion de la funcion renal
usando Unicamente la creatinina sérica no es adecuado sobre todo cuando se
la utiliza en pacientes en riesgo de desarrollar ERC ya que estos requieren de
métodos mas especificos que demuestren la presencia de proteinas en orina

aun cuando la ERC este en sus estadios incipientes.



CAPITULO I

2. MARCO TEORICO
2.1. ANATOMIA
2.1.1. Generalidades

Los riflones, son estructuras pares situadas en la pared abdominal posterior
(retroperitoneo) uno a cada lado de la columna vertebral, aplicados a los

musculos psoas mayor.®

Miden aproximadamente 3x12x6 y un peso aproximado de 150 gramos.

Topograficamente tienen 2 caras: )

e Anterior

e Posterior

Dos bordes:

e Interno o medial: Céncavo; (donde se sitta el hilio renal, lugar de
entrada y salida de los vasos principales del rifion, ademas los uréteres
salen del hilio renal)

e Externo o lateral: Convexo

2 polos: superior e inferior, a nivel del polo superior su encuentran las
glandulas suprarrenales; las cuales constituyen una parte importante del

sistema endocrino.



2.2. Riego Sanguineo

El flujo sanguineo renal (FSR) constituye en condiciones normales del 22 al
25% del gasto cardiaco (GC) lo que supone aproximadamente unos 1100 a

1200 ml/minuto. ®

Las arterias renales nacen de la aorta, por debajo del origen de la mesentérica
superior, llegan de manera casi horizontal al hilio renal donde se dividen en

varias ramas terminales. ()®)

Poseen dos ramas: la primera anterior (prepiélica) la cual permanece siempre
por delante de la pelvis renal, al llegar al seno se subdivide en 4 ramas (arteria
del segmento antero inferior, 2 arterias del segmento antero superior, arteria
del segmento inferior y arteria del segmento superior) y la segunda posterior
(retropiélica) que pasa por detras de la pelvis renal y el caliz mayor dando

origen a la arteria del segmento posterior. ©)©)

Los dltimos ramos de la arteria renal llegan al parénquima, alrededor de la
papila a nivel de las columnas de Bertin. Siguen luego las caras laterales de
las pirAmides hasta su base en la que dan una gran cantidad de ramificaciones
terminales las cuales reciben el nombre de arterias interlobulares éstas, se
dirigen hacia la periferia del rifién y discurren por los espacios comprendidos
entre las piramides de Ferrin, continian su camino formando ramificaciones
cada vez mas pequefas llamadas arterias arciformes, arterias interlobulillares
y por ultimo las arteriolas aferentes las cuales dan origen a los capilares

glomerulares.



Los extremos distales de cada glomérulo forman la arteriola eferente dando

lugar a los capilares peritubulares los que a su vez rodean a los tubulos.

El doble sistema circulatorio, glomerular y peritubular, separados por la
arteriola eferente ayudan a regular la presion hidrostatica en los dos grupos
de capilares, es decir reabsorcion y filtracion glomerular. Por ejemplo,
presiones elevadas en el capilar glomerular (arteriola aferente) se traduce en
un filtrado mas rpido, mientras que presiones bajas en los capilares
peritubulares permiten una rapida reabsorcion de liquidos respondiendo de

manera eficaz a las demandas homeostaticas del organismo. @)

Las venas del parénquima renal tienden a converger hacia las pirdmides a
nivel de su base, y forman las venas peripiramidales las cuales se retinen en
el seno del rifidn constituyendo la vena renal. Se ha encontrado mas de una
vena en el rifidbn derecho ademas, la vena renal izquierda no solo recibe
sangre del rifidn sino también de la glandula suprarrenal, gbnada y diafragma

del mismo lado ®

2.2 HISTOLOGIA

2.2.1. Lanefronacomo unidad funcional del rifién

Cada rifibn est4d formado por aproximadamente 1200000 nefronas, en
condiciones normales todas ellas funcionantes. No se regeneran nefronas, por
tanto, enfermedades intrinsecas (glomerulopatias, infecciones, etc.) o
extrinsecas (Diabetes Mellitus, Hipertension arterial, consumo de farmacos

nefrotéxicos, etc.) y el envejecimiento producen una pérdida gradual del



namero de nefronas, tal es asi que pasados los 40 afios el nimero total de
nefronas funcionantes suele descender un 10% cada 10 afios. De tal forma
gue para los 80 afios la mayoria de personas presentaran un 40% menos de
nefronas funcionantes, sin embargo, esto no supone un peligro para la vida
ya que el resto de nefronas normales han sufrido cambios adaptativos, que
les permite mantener un adecuado equilibrio hidroelectrolitico y eliminar

sustancias de desecho ®©)

La nefrona empieza con un extremo ciego ensanchado, invaginado por un
ovillo de capilares formando el corpusculo renal (Figura 1), a partir de este
punto, parten varias estructuras; la primera, el tibulo proximal que presenta
una parte enrollada también llamada pars convoluta (tubulo contorneado
proximal) y la pars recta la cual a su vez se comunica con la pars recta del
tubulo distal por medio del segmento delgado (Figura 2). Después, tras
atravesar la macula densa, el tubulo distal se contindia con su porcién sinuosa

del tabulo distal. ®

Macula densa

N
Anatomy of the glomerulus f{‘ © iBN

Figura 1. Anatomia del Glomérulo. Tomado de Netter’'s Atlas of the Human Body.
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Figura 2. Anatomia de la Nefrona. Tomado de Netter’s Atlas of the Human Body

El corpusculo renal, que constituye la primera porcion ensanchada de la

nefrona; se localiza Unicamente en la corteza y estd compuesto por un ovillo



de capilares llamado glomérulo, el cual estd rodeado por la capsula de

Bowman (Figura 2). ®

La capsula esta constituida por 2 capas (Figura 3):

1. Capa parietal (externa): forma el limite exterior del corpusculo renal y se

apoya sobre la membrana basal

2. Capa interna o visceral: recubre los capilares del glomérulo, se compone
de una capa de células epiteliales llamadas podocitos, su citoplasma muestra

numerosos pediculos separados entre si por las ranuras de filtracion. 810

Los pediculos de los podocitos estan separados del endotelio capilar por
ldmina basal glomerular la cual mide aproximadamente 300nm en los

adultos y se engrosa atin mas en ciertas patologia como la diabetes. (19

Bowman’s space

Podocyte foot
processes

Slit
diaphragm

&

Glomerular basement membrane
i

Endothelium Fenestrae

Filtration
slit

Capillary lumen

Figura 3. Barrera de filtracion glomerular. Tomado de Renal physiology and body
fluids. Chapter 22 Kidney Function

La lamina basal esta compuesta por 3 laminas:



e La lamina densa (intermedia) formada por colageno tipo IV y laminina
que actua como filtro para las moléculas de gran tamafio.
e Lalamina rara interna (hacia el endotelio).

e Lamina rara externa (hacia los podocitos).

El espacio constituido entre la capa parietal y capa visceral se denomina
espacio urinario o capsular o de Bowman, y se comunica con la luz del tabulo
proximal Por tanto, el ultrafiltrado del plasma pasa desde el espacio capsular
hacia el tubulo proximal, lugar en el cual la capa epitelial se transforma en

epitelio tubular después de atravesar la barrera de filtracién glomerular. ©

Opuesto al polo urinario se encuentra el polo vascular lugar por el cual ingresa

una arteriola aferente y sale una eferente.

2.2.2. Barrera de filtracién glomerular.

Es la barrera encargada de la formacion del ultrafiltrado, separa la sangre de
los capilares glomerulares del espacio capsular a nivel del polo urinario (Figura

3) (10) Esta compuesta de:

e Endotelio capilar: conformado por miles de agujeros denominados
fenestras con carga negativa las cuales impiden el paso de las
proteinas del plasma ©

e Lamina basal: conformada por colageno y una red de proteoglucano
(de carga negativa que también impiden el paso de proteinas) a traves

de los cuales se filtran moléculas pequeiias (solutos) y agua.



e Ranuras de filtracién a través de las cuales se desplaza el filtrado
glomerular. En este punto, las células epiteliales que constituyen la
ranura de filtracidbn poseen carga negativa impiden también el paso de
proteinas.

Por tanto, la barrera de filtracién glomerular se vale de los siguientes
mecanismos para la formacién del ultrafiltrado libre casi por completo

de proteinas.

La primera es la selectividad del tamafio donde, moléculas iguales o
menores a 4nm pasan con total libertad mientras que moléculas mas grandes

son retenidas casi por completo 1%

Selectividad de peso moléculas cargadas con pesos moleculares inferiores
a 10000 pasan sin inconveniente. Cuando el peso molecular se acerca a

100000 son retenidas en su totalidad. ®(11)

Selectividad de carga (fuerzas electrostaticas) moléculas con carga
negativa pasan con dificultad independientemente del tamafio y del peso
molecular (Albumina). Por ultimo la forma de las moléculas tiene importancia
para atravesar la barrera de filtracion, moléculas alargadas y flexibles pasan
con mayor facilidad que moléculas por ejemplo globulares. EIl siguiente
cuadro resume el coeficiente de filtracion de diferentes moléculas a través de

esta estructura de la nefrona (Tabla 1). ®

10



Molecular Molecular [Filtrate]/

Substance Weight Radius (nm) [Plasma Water]
Water 18 0.10 1.00
Glucose 180 0.36 1.00

Inulin 5,000 1.4 1.00
Myoglobin 17,000 2.0 0.75
Hemoglobin 68,000 3.3 0.01

Serum albumin 69,000 3.6 0.001

Tablal. Filtrado glomerular segun el tipo de sustancia. Tomado de Renal
physiology and body fluids. Chapter 22 Kidney Function

Por tanto cualquier alteracion de estas barreras, como ocurre en muchos
casos de lesion glomerular, grandes cantidades de proteinas logran acceder

al filtrado glomerular.

2.2.3. Tubulos

2.2.3.1. Tubulo Proximal.

Es la parte mas larga de la nefrona, esta constituido por 2 partes: la primera
denominada pars convoluta (cortical) la cual, junto con la pars recta (medular)
conforman la primera porcion del Asa de Henle. A nivel medular la pars recta

se contintia con la porcion delgada del Asa de Henle. 2

La pared esta conformada por células cilindricas bajas relacionadas mediante
complejos de contacto yuxtaluminales, por debajo de la luz, se ubica la zona
occludentess bastante permeable al agua y electrolitos en la pars convoluta.
Sin embargo la densidad se ve incrementada en la pars recta. Ademas se

caracteriza por poseer un ancho borde en cepillo encargado de la reabsorcién

11



de agua, electrolitos y glucosa.®También es un sitio importante para la
secrecion de sustancias de desecho, las cuales deben ser eliminadas
rapidamente como por ejemplo las sales biliares, oxalatos catecolaminas,

uratos y farmacos. ®13)

2.2.3.2. Asa de Henle.

Esta constituida por una porcién descendente delgada a través de la cual se
reabsorbe alrededor del 20% del agua filtrada, posee poca permeabilidad para
solutos. ©(3) Los otros segmentos: la rama ascendente gruesa y rama
ascendente delgada se encargan de la reabsorcion de solutos, son casi

impermeables al agua y su funcién radica en concentrar la orina®

2.2.3.3. Tubulo Distal
Compuesto por:

e La pars recta: constituye la tercera parte del asa de Henle, recorre la
porcion externa de la médula y regresa a su propio corpusculo renal
con el que entra en contacto. ® El segmento delgado descendente, es
muy permeable al agua debido a la presencia de una molecula llamada
acuoporinal, sin embargo, no hay resorcién de iones de sodio. Los
segmentos ascendentes delgado y grueso son impermeables al agua,

pero presentan gran reabsorcion de electrolitos. Dando como resultado
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un liquido tubular hipoosmolar con respecto al plasma al llegar a la pars
convoluta del tbulo distal. ®

e MaAcula densa: Esta constituida por células cubicas a cilindricas bajas
con un nucleo apical. ®13)

e La pars convoluta: Esta se extiende desde la macula densa hasta el
inicio del tubulo colector. Constituida por células cubicas con un
caracteristico ntcleo apical. ®)(13)

e La pars convoluta es impermeable al agua, aqui continta la reabsorcion
de cloruro de sodio con el consiguiente descenso de la osmolaridad del

liquido tubular. ®13)

2.2.3.4. Tubulos Colectores

Inician en la corteza y discurren hacia la médula, recibiendo aferencias de
numerosas nefronas. Estas aferencias conforman el denominado
conducto papilar el cual recorre la papila y desemboca formando el area
cribosa. (12(13)

En los tubulos colectores se concentra la orina gracias a su elevada
permeabilidad al agua, producto de la presencia de canales de
acuoporina2; la cantidad de la misma depende de la regulacion de la
hormona antidiurética (ADH) secretada en la hipofisis, es decir, que esta

controla la permeabilidad al agua de los tibulos colectores ®

La eliminacién de sodio y potasio por la orina, es regulado por los tabulos

colectores corticales. El primero, reabsorbido de forma activa en todos los
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segmentos del sistema tubular excepto en el segmento descendente
delgado del asa de Henle. El segundo es tratado de la misma forma,
excepto en su paso por los tubulos colectores corticales donde su

eliminacion final es regulada por la Aldosterona. ©)

Tabulo proximal
Recuperacién masiva del 80%
del filtrado

Recuperacién de bicarbonato,
glucosa, aminoacidos y fosfato

Tabulo colector cortical
Reabsorcién Na, [
ajuste final de K, |
ajuste final de pH_ [

Tabulo distal
Reabsorcién de Nay Cl,
dilucién,

ajuste del calcio

Tabulo colector
Mantenimiento pH,,
ajuste final volumen
y concentracion de la
diuresis

Asa de Henle
Creacion de la contracorriente,
reabsorcion de Mg,
reabsorcion de Na, K, Cl,

y resto de bicarbonato

Figura 4. Esquema funcional de la nefrona. Tomado de Manual de Nefrologia
CTO

2.2.4. Aparato Yuxtaglomerular

Constituye el espacio conformado entre las dos arteriolas y la méacula densa
esta ocupado por las células mesangiales extraglomerulares las cuales, junto
con las células yuxtaglomerulares forman el aparato yuxtaglomerular. Su
funcion es la produccion y secrecibn de renina, la cual escinde el
angiotensindbgeno a Angiotensina | que posteriormente se convertira en
Angiotensina Il gracias a la ECA (enzima convertidora de angiotensina)

localizada en las células endoteliales. ®)(12)
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La liberacidon de renina depende de varios mecanismos, entre esos los
denominados barorreceptores, en donde las células yuxtaglomerulares
actian como receptores de estiramiento, reaccionando ante cambios en la
presion arterial y la consecuente presion dentro de la arteriola aferente. La
activacion de los barorreceptores en la arteriola aferente inhibe la secrecién
de renina. @0 E| otro mecanismo es el de la macula densa, la cual regula
la secrecidn de renina dependiendo de la composicion del liquido tubular en
el tubulo distal es decir, la disminucion en la concentracion de sodio conlleva

a un incremento de la secrecién de renina. ®©)

2.3. FISIOLOGIA
Los rifiones cumplen varias funciones dentro del organismo, las cuales

incluyen (Tabla 2):

e Metabolismo, secrecion y excrecion de hormonas

e Regulan el equilibrio hidroelectrolitico.

e Regulacién de la presion arterial

e Regulaciéon de la osmolaridad plasmatica

e Control del equilibrio acido base

e Eliminacion de productos de desecho del organismo ademas de

sustancias quimicas extrafias

Tabla 2. Esquema general de las funciones del riidn. Realizado por: Ramiro
Rubio
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En este estudio se detallarad todo lo que corresponde al FG, ya que la
alteracion de éste es el principal factor en el curso de la ERC, es decir,
durante la injuria renal se ven afectados el FG, reabsorcién y secrecion
tubular, recirculacion de Urea y eliminacion de creatinina. Durante el fallo
renal, estos mecanismos se alteran de manera progresiva generando un
incremento de estas sustancias toxicas en la sangre con los consiguientes

efectos a nivel de casi todos sistemas del organismo.

Iniciaremos con el flujo sanguineo renal (FSR), el cual en condiciones
normales constituye aproximadamente el 22% del gasto cardiaco, es decir,
son 1100 ml de sangre por minuto los que llegan a la circulacion renal.
Aungue se formen 180 litros de filtrado diarios, este estd desprovisto de
proteinas conteniendo solo iones, agua y moléculas pequefas (menores a
7000 Dalton) ©® 14 Como se menciond anteriormente la arteria renal sufre
en su trayecto varias ramificaciones hasta formar los capilares
glomerulares, es precisamente a este nivel donde se inicia el filtrado de
una gran cantidad de liquidos y solutos para empezar a formar la orina.
Cabe recalcar que en condiciones normales las proteinas del plasma no

se filtran a través de los capilares glomerulares- /*)(15)

La formacién de la orina es el resultado de tres importantes procesos

e Filtracion glomerular desde los capilares glomerulares hacia la
capsula de Bowman. En un adulto normal equivale a
aproximadamente 125ml/m (180l por dia)®(6), La TFG depende de
la presién hidrostatica en los capilares glomerulares (proceso de
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suma importancia en la fisiopatologia de la ERC) promoviendo la
filtracion, y las que se oponen a esta, es decir la suma de la presion
hidrostética en la capsula de Bowman y la presién oncotica en los
capilares glomerulares.® (10 Casi todas las sustancias del plasma
se filtran liboremente a excepcion de las proteinas; dato muy
importante ya que son precisamente la presencia o elevacion de
estas en la orina y sangre, las que nos orientaran al diagnéstico de
lesion renal o ERC. Es importante saber que para que mantener
constante el FG se necesita mantener una presion de filtracion
adecuada y constante independientemente de las variaciones
sistémicas. (14

Reabsorcion tubular: para que se dé lugar la reabsorcion de
cualquier sustancia debe ser transportada a través de las
membranas del epitelio tubular al intersticio y después desde la
membrana de los capilares peritubulares a la sangre; proceso que
incluye transportes ya sean activos o pasivos ()(16)

Secrecion desde los capilares peritubulares hacia los tabulos.

Es importante recalcar que sustancias de desecho del organismo como la

Ureay la creatinina son excretadas casi en su totalidad por los rifiones sanos,

es decir, no se secretan ni tampoco se reabsorben. Otras como el calcio y

acidos grasos poseen una importante ligadura proteica que impide que sean

filtrados por el rifidn.
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Por tanto, estos tres procesos determinan las caracteristicas de un ultrafiltrado
libre de proteinas casi en su totalidad, y la reabsorcién y secrecion de
sustancias dependera de las necesidades del organismo tanto de agua como
de solutos. Cuando se produce dafio renal, las nefronas dejan de cumplir esta
funcién lo cual se traduce en alteraciones hidroelectroliticas y del equilibrio
acido base, acumulacion de solutos organicos, que como se explico
anteriormente son eliminados por el riibn, ademas de alteraciéon en el

metabolismo y produccion de hormonas como la vitamina D y la eritropoyetina.

®)

Durante el curso natural de la enfermedad renal crénica existen mecanismos
compensatorios que permiten que el paciente se mantenga asintomatico,

incluso cuando se han perdido méas del 70% de nefronas funcionantes. ©)

En este proceso de compensacion se incluyen mecanismos hemodinamicos
y no hemodinamicos. Los primeros; la hiperfiltracion, en esta caso las nefronas
remanentes aun sanas sufren hipertrofia funcional y estructural, lo cual de
cierta forma compensa el FG, sin embrago, este proceso es precedido por un
incremento en la presion hidrostatica en el capilar glomerular, lo que conlleva
a una vasodilatacion sostenida de la arteriola aferente, ademas un incremento
de la actividad intrarrenal del eje renina/angiotensina también contribuye a la
hipertension de la arteriola aferente y por ende glomeruloesclerosis. Por
otro lado los mecanismos no hemodindmicos, incluyen estimulacién de
factores de crecimiento y citocinas que provocan hipertrofia celular mesangial

y la acumulacion de matriz extracelular. Asimismo, la membrana basal
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glomerular pierde componentes como los glucosaminoglicanos, lo cual reduce
Su carga negativa, que en condiciones normales dificulta su penetracion

por proteinas de la misma carga, como la albumina ®) ©),

En resumen la hiperglicemia y tension arterial sostenidas conducen a (Figura

5):

1. Hiperfiltracion de las nefronas remanentes adn funcionantes por una
hipertrofia funcional y estructural ademés de la alteracion del sistema
Renina Angiotensina intrarrenal lo cual lleva a hipertension glomerular
y glomeruloesclerosis.

2. Produccion de citocinas y factores de crecimiento que altera la
selectividad de carga de los capilares glomerulares lo cual se traduce

en proteinuria.

Muchos son los factores involucrados en el fallo renal y consiguiente
desarrollo de ERC. Las principales, denominadas enfermedades metabdlicas
de tipo cronico no transmisibles como la Diabetes Mellitus y la Hipertension

Arterial.
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Factores Factores no
Hemodinamicos hemodinamicos

Estimulacion de
Hiperflltracién Glomeruloesclerosis F. crecimiento/
Citocinas

Figura 5. Fisiopatologia de la ERC. Realizado por: Ramiro Rubio

2.4. FISIOPATOLOGIA

2.4.1. Nefropatia Diabética e Hipertensiva

La nefropatia diabética constituye la primera causa de ERC y una de las
primeras causas de morbimortalidad relacionadas con la Diabetes Mellitus en
paises occidentales . Los mecanismos fisiopatoldgicos no estan del todo
esclarecidos, sin embargo, la hiperglicemia y las cifras de tensién arterial
sostenidas producen entre otras cosas una interaccion inadecuada de
factores de tipo soluble, es decir la produccién de factores de crecimiento,
Endotelina y Angiotensina Il, (esta Ultima provoca un cierre innecesario de la
arteriola eferente), alteraciones de la microcirculacion (hiperfiltracion
glomerular e hipertensién capilar glomerular) con la consiguiente
glomeruloesclerosis, mencionada anteriormente; y por ultimo alteraciones

estructurales. ®17) Estos cambios estructutrales conducen a alteracion de la
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polaridad en el glomérulo, y por tanto se manifiesta proteinuria como
oligoalbuminuria, aproximadamente 10 afios después de iniciada la
enfermedad en cerca del 40% de pacientes.®®) La oligoalbuminuria predice
de manera importante un avance hacia proteinuria franca, cuando esto sucede
se produce una disminucién sostenida del FG, iniciandose los mecanismos
compensatorios anteriormente explicados; dentro del contexto fisiopatoldgico
de la enfermedad mas del 50% de los pacientes desarrollaran ERC.* Cabe
recalcar que los cambios patologicos incipientes y la albuminuria son
reversibles con la normalizacion de la glucosa, de ahi la importancia de la
realizacion de una historia clinica detallada y control periédico de los niveles

de proteinuria en pacientes ya diagnosticados de DM 2.

En lo que concierne a la nefropatia diabética, se trata de una condicion
relativamente frecuente la cual una vez instaurada es irreversible, progresara

a enfermedad renal terminal con una alta mortalidad cardiovascular.

2.4.1.1. Nefropatia Diabética.

La nefropatia diabética cursa con varios estadios:

1.- Hipertrofia renal con hiperfuncion; se asocia a dafio de érgano blanco, en
este estadio, se produce un incremento del volumen glomerular con el
consiguiente aumento de la superficie capilar, estos dos eventos conllevan a
un incremento importante de la presion en el capilar lo que marcara el inicio
en la progresion de la nefropatia diabética. Cabe recalcar que este proceso
es reversible si se mantiene un buen control glicémico. (18) (19)
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2.- Lesion renal: con incremento del grosor de la membrana basal y mesangio,
lo que conlleva a un aumento del FG, la albuminuria y creatininuria ain no se

encuentran alteradas (<30 mg/24h y menor de 30 mg/gr respectivamente) (1)

3.- Nefropatia incipiente: detectada aproximadamente entre los 6 y 15 afios
de diagndstico, en esta etapa la albuminuria se manifiesta con valores de 30
— 300 mg/24h y una creatininuria de 30 — 300 mg/gr. Reversible en algunos

casos con control glicémico éptimo (hemoglobina glicosilada <7%)).

4.- Proteinuria o nefropatia establecida: etapa caracterizada por una caida del
FG del 10% por afio, se evidencia albuminuria > 300mg/24h y creatinina > 300

mg/gr en un intervalo de 3 meses o mayor de 500 mg/gr en una sola toma @8

(20) (21)

Cabe recalcar que las complicaciones micro y macro angiopaticas progresan
de manera mas rapida en pacientes diabéticos, constituyéndose como las
principales causas de mortalidad en pacientes transplantados exitosamente,

debido a la afectacion coronaria y cerebrovascular. 2

2.4.1.2. Nefropatia Hipertensiva.

Dependiente del tiempo de diagndstico y control farmacoldgico se divide en
dos:

a) Nefroesclerosis Maligna: Caracterizada por la proliferacion de células de
musculo liso en la intima del capilar glomerular, necrosis fibrinoide de las

células de musculo liso de los capilares glomerulares, lo que conlleva a un
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estrechamiento de la luz vascular, proceso que termina en isquemia
glomerular y ERC, todo este proceso es caracterizado por la presencia de

proteinuria abrupta y macro o microhematuria. %

b) Nefroesclerosis Benigna: Presente en hipertensos no complicados,
relacionados con el tiempo de diagnéstico y grado de HTA. Se caracteriza por
dafo arteriolar debido a fibrosis de la intima, hipertrofia de la tinica media,
alteraciones glomerulares secundarias a isquemia e hipertrofia glomerular con

engrosamiento de la membrana basal generandose glomeruloesclerosis. 19

2.5. EPIDEMIOLOGIA

Segun la dltima encuesta realizada por el INEC en el afio 2013 revela que las
complicaciones de estas patologias (insuficiencia cardiaca, enfermedad
coronaria, Insuficiencia renal crénica y enfermedad cerebrovascular) forman
parte de las 10 primeras causas de morbimortalidad en el Ecuador,
representando mas del 26% de todas las muertes. ?3 Su presencia supone
elevados indices de discapacidad, ausentismo laboral y un alto costo para los
sistemas de salud, por tanto su deteccion oportuna ayudaria a retrasar su
progresion.

La diabetes, dislipidemia e hipertension arterial constituyen los padecimientos
cronicos no transmisibles de mayor incidencia a nivel mundial, a pesar de que
las manifestaciones clinicas en su mayoria se den en la edad adulta estudios

realizados en los dultimos 40 afios demuestran que la enfermedad
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cardiovascular, cerebro vascular y renal tiene lugar al principio de la vida y es

progresiva durante el transcurso de la misma. 24

En nuestro pais la prevalencia de diabetes mellitus es del 2.57% (proyectada
para la poblacion de entre 10 a 59 afios) alcanzandose un incremento del
10.3% para los 50 afios de vida. Y un 15.2% para la poblacion mayor de 60

afios.@3

Segun los ultimos datos del INEC en 2013 el numero de egresos hospitalarios
a nivel nacional por DM 2 fue de 7118 pacientes, encontrdndose una

prevalencia mas alta en Pichincha con un total de 2230 pacientes. 5

Grupos de edad

Figura 6. Prevalencia de diabetes en poblacion de 10 — 59 afios a escala nhacional
por grupos de edad. Tomado de ENSANUT

El estilo de vida, es decir tipo de alimentacion y sedentarismo se observa mas
en areas urbanas que rurales de ahi que, la incidencia de DM Il es de 3.6% y

1.2% respectivamente con una prevalencia mas alta en Quito (4.8%).

La mortalidad causada por DM 2 segun el INEC en 2013 es de 7.44%

constituyéndose en la primera causa de muerte en el Ecuador. 9
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Por otro lado la HTA y sus complicaciones, segun la encuesta realizada por el
INEC en 2013 supone la segunda causa de muerte en el Ecuador con un

porcentaje de 6.64% a nivel Nacional.(®

En poblacion entre 18 y 59 afios, el 9.3% padecen de HTA; lo que corresponde
al 7.5y 11.2% en mujeres y hombres respectivamente. Cabe recalcar que se
registra una elevada prevalencia de pre hipertension arterial en adultos
jovenes (26.5%) por tanto no se debe subestimar el control de tension arterial

(TA) en esta poblacién independientemente del motivo de consulta. 3

Figura 7. Prevalencia de hipertension arterial reportada e hipertensiéon medida en la
poblacion de 18 a 59 afios. Tomado de ENSANUT

Por otro lado, datos del INEC de 2013 demuestran que la insuficiencia renal
cronica es causante de 6048 egresos hospitalarios y un total de 1012

defunciones durante este afio en el pais.@

En resumen los factores de riesgo cardiometabdlicos conforman el ya
conocido sindrome metabdlico (obesidad, dislipidemia, HTA y resistencia a la

insulina). Las complicaciones procedentes de estas entidades (enfermedad
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coronaria, cerebrovascular y renal) suponen un alto riesgo de mortalidad en

el Ecuador con un alto coste para los sistemas de salud publica. 25

2.6. PRUEBAS DE FUNCION RENAL

Como se mencioné anteriormente el FG esta libre de macromoléculas y se
produce por la interaccion de fuerzas fisicas (presiones hidrostaticas y
oncatica) entre los capilares glomerulares y la capsula de Bowman, el area

total de la superficie filtrante y la permeabilidad hidraulica de la pared capilar.

2.6.1. Urea

La Urea, constituye aproximadamente el 50% de los solutos contenidos en la
orina ¥ su concentracion en sangre es de 10-40 mg/dl y l6gicamente su

incremento en sangre es directamente proporcional a la disminucion de FG.

La Urea es el resultado final de metabolismo de las proteinas, durante la
digestion estas son separadas en aminoacidos los cuales son escindidos en
moléculas mas pequefias; una de estas moléculas constituye el amonio, el
cual se une a pequefias moléculas y forma la Urea la cual, a nivel del tabulo
colector sufre una reabsorcion del 60%. @9 Tras la reabsorcion (mecanismo
denominado también recirculacion de la Urea) el 90% es eliminado por el rifdn

y el 10% restante por el tubo digestivo. Es importante recalcar que la porcion
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no transformada en amonio es utilizada para generar energia en células y

tejidos.

2.6.2. Creatinina Sérica

La creatinina constituye un compuesto organico generado a partir de la
degradacion de la creatina muscular, su concentracidn sérica es mas
constante y menos dependiente de la ingestion de proteinas haciéndola mas
fiable para evaluar la funcion renal. Su eliminacion es exclusivamente por FG.
) 27) Para evaluar el FG se utiliza el aclaramiento de creatinina cuyo valor
normal es de 120ml/m, por tanto, a este valor, le corresponden
concentraciones de creatinina en suero de 0.6 a 1.2mg/dl; para cuando las
cifras plasmaticas de esta sustancia se elevan es posible que se haya perdido
mas del 50% del FG, es por esta razén que la utilizacion aislada de creatinina
sérica no es lo mas adecuado para evaluar la funcion renal. Ademas, la
creatinina es secretada también por los tibulos es esta la razén por la cual el
aclaramiento de creatinina sobreestima el FG en aproximadamente el 15%

(Figura 8).
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Figura 8. Relacion entre creatinina plasmatica y el filtrado glomerular, medido por el
aclaramiento de creatinina Tomado de Medicina Interna Farreras y Rozman

2.6.3. Estimacion del filtrado glomerular

El FG también puede ser estimado mediante la creatinina sérica sin la
necesidad de medir la creatinina en orina Unicamente mediante el uso de
férmulas las cuales han sido validadas en grupos poblacionales muy grandes.
Son varias sin embargo las mas utilizadas son la MDRD Y CKD-EPI. Si bien
el uso de estas férmulas es aceptado mundialmente, su uso puede dar
resultados inexactos sobre todo en pacientes con dietas especiales, con

alteraciones importantes en la masa muscular o embarazo.?® (29)
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2.6.4. Proteinuria

La proteinuria constituye la presencia de proteinas en orina, en un pacientes
sano, su eliminacion normal es de aproximadamente 10 a 15mg de albumina,
el resto corresponden a proteinas de Tamm-Horsfall y otras de muy bajo peso
molecular. La proteinuria puede ser medida mediante tiras reactivas o
directamente en laboratorio. La primera usada como prueba de tamizaje
detecta cantidades mayores a 30 mg/dl de proteinas, sin embargo, una orina
muy concentrada o con un pH muy alcalino puede provocar varios falsos
positivos, mientras que una orina diluida generara falsos negativos. ¢

e La Proteinuria en 24 horas se la mide en laboratorio mediante la
utilizacion de &cido sulfosalicilico (técnica turbidimétrica) o mediante el
uso de rojo de pirogalol mas sensible y especifica que la anterior, se
considerara a la muestra como patolégica si se encuentra una
concentracion de proteinas en orina mayor de 300 mg/gr en 24 horas.
(4) (30) (28)

e Albuminuria: en adultos sanos su excrecion normal es menor de 30
mg/dia. Sin embargo el valor esta supeditado al momento de la toma
del espécimen, si es aleatorio pues se lo expresard como cociente
albumina/creatinina. Por tanto, las guias actuales recomiendan evaluar
la albuminuria mediante la toma de una muestra aislada de orina (de
preferencia la primera de la mafiana) cuyo resultado sera expresado en
forma de cociente albumina creatinina. Y la recoleccion de proteinas en
24 horas se reservara Unicamente para casos especiales en los que se
considere necesaria una recoleccion mas especifica. 8 81 Ademas,
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como la excrecion de proteinas es razonablemente constante durante
las 24 horas del dia la medicion del cociente albumina creatinina
permite la correccion por la variacidon de la concentracion de orina.
Como se ha demostrado la ACR correlaciona bien con los valores
respectivos en orina de 24 horas y tiene una utilidad equivalente a los

resultados de la recoleccién en 24 horas. @7

Segun la KDIGO en la ultima guia de manejo de la insuficiencia renal

cronica publicada en 2014 divide al cociente albumina creatinina en tres

categorias 8):

1.- A1 < 30mg/gr Normal a ligeramente elevado.
2.- A2 30 — 300 mg/gr moderadamente elevada.

3.- A3 > 300 mg/gr gravemente elevada.

En un paciente normal el FG equivale a aproximadamente 120 ml minuto.

Este disminuye a causa de varias situaciones patoldgicas en incluyen ©:

Hipotension, lo que se traduce en una disminucién de la presion
hidrostatica intracapilar.

Incremento de la presién coloidosmética como ocurre en estadios de
deshidratacion

Cuadros obstructivos en los que se produce un incremento en presion
hidrostética a nivel de capsula de Bowman

Disminucion del flujo sanguineo renal
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Cuadros de enfermedad renal intrinseca en los cuales se genera una

reduccion del area o permeabilidad de los capilares glomerulares.

Cualquiera que sea la injuria renal se traduce en una disminucion del FG con

consiguiente incremento de sustancias de desecho en sangre.

2.7. JUSTIFICACION

La Enfermedad Renal Crénica (ERC) es un problema de salud publica.
Un diagnostico precoz anticipa la posibilidad de dafio vascular y sus
complicaciones y obliga a tomar medidas terapéuticas rapidas para
impedir futuras complicaciones. (32

En la practica clinica habitual el parametro mas utilizado para valorar la
funcion renal es la creatinina sérica. Sin embargo esta no se eleva de
manera significativa sino hasta que el filtrado glomerular disminuye en
aproximadamente el 50%. Es por esto que se han desarrollado técnicas
de diagnéstico mas precisas que permiten una deteccion precoz de
dafio renal con cifras altas de sensibilidad y especificidad

La medicion aislada de albumina en una sola miccién sin medir de
manera simultanea la creatinina es mas barata pero susceptible de
falsos positivos y falsos negativos debido a varios factores como son la
variacion de albumina en orina, masa muscular del paciente

deshidratacion, etc. (29 (33)
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Es necesaria la evaluacion inicial del cociente albumina/creatinina en
pacientes de riesgo para el desarrollo de ERC en una sola muestra
aislada de la primera orina de la mafana. Dado lo engorroso de la
recoleccion en 24 horas y las multiples dificultades que esta plantea se
la reservara Unicamente para casos especiales en los que se necesite
un estimacion mas precisa (@8 (34

Numerosos estudios demuestran que la dislipidemia juega un rol
importante en la progresion a ERC en pacientes diabéticos. La
determinaciéon oportuna de albuminuria en orina en este grupo de
pacientes ayudaria a retrasar la progresion de estos hacia una
enfermedad renal cronica terminal y enfermedades de tipo
cardiovascular. (35 (36)

La determinacion precoz de una albuminuria anormal junto con otros
pardmetros condicionara el seguimiento posterior del paciente, lo cual
incluye el uso de medicacion antihipertensiva, dieta, derivaciéon a
nefrologia entre otros (Ver anexo 1).7)8)

Se ha demostrado que cuando el FG se reduce a 25-50 ml/minuto los
pacientes disminuyen espontanea y drasticamente la ingesta proteica
razon por la cual la creatinina sérica sobreestimaria en estas
circunstancias el FG.

La medicidon del cociente albumina creatina se la realiza mediante la
toma de una muestra aislada de orina siendo mas facil que la
recoleccion de orina de 24 horas parametro establecido también para
la deteccion de fallo renal en pacientes con factores de riesgo.
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El cociente albumina creatinina (ACR) es mejor que la recoleccion de
orina en 24 horas, ya que esta supone dificultades para el paciente y
no siempre la forma de recolectar la orina es la adecuada.(@® (38)
Segun diferentes guias del manejo y diagnéstico de la ERC se
recomienda el uso de formulas para determinar el estadio de la
enfermedad segun el valor del filtrado glomerular siendo la mas
utilizada la CKD-EPI la cual utiliza variables como edad sexo etnia y
creatinina sérica. Se utilizara esta formula para la determinacién del
grado de fallo renal y su estatificacion. ¢

La Albuminuria no solo tiene relacién con el riesgo de desarrollar ERC,
estudios demuestran que también la elevacidén de esta es proporcional
al riesgo de sufrir enfermedades de tipo cardio vascular como Infarto
Agudo de Miocardio (IAM) e insuficiencia cardiaca. 29 (37) (40) (41)

Si bien la recogida de orina de 24 horas es el método mas utilizado
para evaluar la excrecion urinaria de albumina esta es mas pesada y
afiade poco valor a la prediccién o exactitud. (2 (28)

La medicion de albumina en una sola miccion, es decir, sin la medicion
simultanea de la creatinina es susceptible de falsos positivos y falsos
negativos debido a la variacion de la concentracion urinaria de

albumina por deshidratacion u otros factores. @
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2.8. PROBLEMA DE INVESTIGACION

Es valida la determinacion del cociente albumina creatinina como prueba de

cribado en pacientes adultos sin control nefrolégico y con factores de riesgo

de desarrollar enfermedad renal cronica.

2.9. OBJETIVOS

2.9.1. Objetivo General

Determinar la validez del cociente albumina creatinina en pacientes adultos

sin control nefrol6gico y con factores de riesgo conocidos y definir si hay un

modelo de paciente en el cual el tamizaje se hace mas eficiente.

2.9.2. Objetivos especificos

Identificar la magnitud de fallo renal incipiente en pacientes con
factores de riesgo sin control nefrologico mediante el uso del cociente
albumina creatinina

Demostrar que en pacientes con creatinina sérica normal y factores de
riesgo de desarrollar enfermedad renal cronica se pueden encontrar
niveles anormales del cociente albumina creatinina

Confirmar al cociente albumina creatinina como prueba para tamizaje
en pacientes con factores de riesgo de desarrollar ERC y si esta puede

ser implementada en programas médicos de intervencién oportuna.
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2.10. HIPOTESIS
El cociente albumina creatinina en orina puede determinar la presencia de
fallo renal incipiente en pacientes con factores de riesgo a pesar de que estos

presenten niveles séricos de Creatinina normales.
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CAPITULO 1l

3. METODOLOGIA
3.1. TIPO DE ESTUDIO
El estudio realizado es de tipo prospectivo y que posee ciertas caracteristicas
analiticas, de intervencion en el cual se realizara la validacion de prueba
diagndstica por lo que se le puede adicionar procesos de ensefianza y accién
medica; ya que busca obtener informacidn para que posteriormente pueda ser

aplicada en programas médicos de intervencién oportuna.

3.2. PERIODO Y LUGAR DONDE SE LLEVO A CABO LA
INVESTIGACION

Este estudio se realizd en el afio 2015, en los meses de enero a marzo;
teniendo como areas de investigacion el Hospital Enrique Garcés y la Clinica

Pazmifio Narvaez en la ciudad de Quito.

3.3 UNIVERSO Y MUESTRA

El universo estuvo constituido por pacientes ingresados en el Servicio de
Medicina Interna del Hospital General Enrique Garcés y en la Clinica Pazmifio
Narvaez, que estuvieron de acuerdo con el consentimiento informado, durante

el periodo de enero a marzo del 2015
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3.3.1 Criterios de inclusion y exclusion

Criterios de inclusion Criterios de exclusion

e Pacientes con factores de

riesgo como HTA, diabéicos

e Pacientes amputados
pacientes oncoldégicos,

e Embarazadas
pacientes con consumo

e Pacientes con hepatopatia
cronico de AINES y/o

glucocorticoides

e Pacientes que no deseen
participar en el estudio o0 no
e Pacientes con dislipidemia estén de acuerdo con firmar

el consentimiento informado

3.4. METODO DE RECOLECCION DE DATOS

Se inici6 la recoleccién de datos con la realizacion de una historia clinica
detallada en la cual se incluy6 los antecedentes patolégicos familiares del
paciente, comorbilidades y tiempo transcurrido desde el diagndstico de esta
hasta su ingreso a la casa de salud donde se realizé el estudio, medicacion
utilizada para la misma y adherencia al tratamiento. Se indagé acerca del uso
de farmacos nefrotéxicos y su tiempo de consumo. A los pacientes que
cumplieron con todos los criterios de inclusion para el estudio se les realizo la
determinacion sérica de creatinina y posteriormente se les solicitdo la
recoleccion a primera hora de la mafiana de una muestra de orina para luego

determinar el cociente albumina creatinina
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3.5. OPERACIONALIZACION DE VARIABLES

Unidad de medida y/o

Variable Tipo de Dimension Definicion Indicador
categorizacién
variable
Mediana
Tiempo que ha Media
Edad Continua Adultos mayores vivi dopur?a persona Moda
de 18 afos i Edad en afios Desviacidn estandar
u otro ser vivo .
Coeficiente de
contando desde su L. .
. variacion intercuartilico
nacimiento ) .
Asimetria
Coeficiente de Kurtosis
Sexo Categorica o Masculino o Condicion organica
nominal femenino gue distingue a los . .
Masculino Masculino
machos de las . .
Femenino Femenino

hembras
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Comorbilidades

HTA
Diabetes mellitus

HTA

Cuantitativa Enfermedades Diabetes mellitus HTA
gue requieran Comorbilidad que Consumo crénico Diabetes mellitus
consumo cronico  puede presentar el  de AINES, Consumo cronico de AINES,
de AINES, paciente glucocorticoides  glucocorticoides o uso de
glucocorticoides 0 uso de guimioterapicos
o uso de guimioterapicos
guimioterapicos
Sustancia derivada Mediana
de la degradacién Media
Creatinina sérica Cuantitativa de la creatina a Moda

nivel de las células
musculares.
Se utiliza para

Valor en mg/dl

Desviacion estandar
Coeficiente de
variacion intercuartilico

estimar la funcién Asimetria
renal Coeficiente de Kurtosis
Mediana
El resultado de esta .
relacion determina Media
Cociente Moda

albumina/creatinina Cuantitativa

la presencia de
albumina en la
orina la que nos
ayuda a determinar
la funcién renal

Valor en mg/gr

Desviacién estandar
Coeficiente de
variacion intercuartilico
Asimetria

Coeficiente de Kurtosis
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3.6. METODO DE ANALISIS

3.6.1. Procedimientos de diagnostico e intervencion

Medicion de creatinina sérica: su valor se determiné en mg/dl. Dado que las
técnicas de analisis bioquimico en algunas ocasiones difieren de un
laboratorio a otro los valores de normalidad se basaron de acuerdo al rango
establecido por cada laboratorio donde se realizo el estudio.

La medicion del cociente albumina creatinina se la realizdé con la muestra de
la primera orina de la mafana y se tomo el valor de la albuminuria y
creatininuria; posterior a esto se realizé una formula para la transformacion de
las unidades a mg/gr proporcionandonos de esta manera los rangos
establecidos por la KDIGO para ubicar al paciente en los estadios A1 A2 0 A3
segun corresponda al caso.

Al encontrarse albuminuria se realizé la formula CDK-EPI para determinar la
tasa de filtracion glomerular del paciente y de esta forma saber si ya existia
compromiso de la funcién renal. La determinacion de creatinina sérica se
realiz6 mediante una prueba especifica con trazabilidad adecuada a los
estandares internacionales de referencia (varones: 0.7 — 1.4 mujeres: 0.6 —
1.1) las muestras dividiéndolas en normal y anormal. Como plantea uno de los

criterios de inclusion del estudio.

Férmula CDK- EPI

GFR = 141 X min(Scr/k,1)® X max(Scr/k,1)12%° X 0.993%% X 1.018 [if female]

X 1.159 [if black]
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3.6.2. Método de analisis estadistico

La tabulacion de los datos se realizo tanto en el programa Excel como en el
programa SPSS (version 22). Para el analisis de variables nominales se
realizaron diversas matrices de datos junto con tablas de frecuencia para
valoracion porcentual, absoluta y moda. En algunas tablas se aplicé el Chi-

cuadrado de Pearson y Coeficiente de Spearman.

Se realizaron asociaciones y se realizaron tablas de correspondencia con dos

variables para identificar tipo de asociaciones entre las mismas.

3.7. ASPECTOS BIOETICOS

La realizacion de este estudio fue aprobado por el departamento de
Investigacion y Docencia y por el Comité de Bioética del Hospital Enrique
Garcés, y la Direccién Médica de la Clinica Pazmifio Narvaez en la ciudad de
Quito.

Los pacientes fueron informados sobre el propdsito del estudio y su
consentimiento de participacion fue firmado en la hoja de consentimiento
informado de cada paciente, se procedid a realizar el interrogatorio para
obtencion de la historia clinica y la toma de muestras posterior a la firma del
mismo. La informacién obtenida tanto en el interrogatorio como en los

resultados de exadmenes analiticos seran confidenciales.
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3.8. ASPECTOS ADMINISTRATIVOS

3.8.1. Recursos humanos

Autor de la investigacion, el mismo que realizo la entrevista con los pacientes,
recopilacion de resultados de los datos de cada persona, digitacion de

resultados, analisis de datos y redaccion del reporte final.

3.8.2. Recursos materiales.
¢ Instrumentos: hoja de recopilacion de datos de historia clinica y de

examenes de laboratorio y consentimiento informado

e Papel, tinta de impresora y fotocopias
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CAPITULO IV

4. RESULTADOS

4.1. FRECUENCIAS

En el periodo de enero a marzo de 2015, 62 pacientes del Hospital Enrique
Garcés y Clinica Pazmifio Narvaez cumplieron los criterios de inclusién en el
estudio. La muestra estuvo conformada por 29 (46.77%) mujeres y 33

hombres (53.23%), (Figura 9).

60—

50+

404

20+

Masculing Femenino

Figura 9. Frecuencia por género de la muestra total

Realizado por: Ramiro Rubio
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Los rangos de edad estuvieron entre 30 y 93 afios con una media de 62

(Figura 10).

Media = 63,89
Desviacion estandar= 14 988
N =652

Edad

Figura 10. Media de las edades de la muestra total. Realizado por: Ramiro Rubio
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Dado que 58 ( 93.22%) de los 62 pacientes incluidos para estudio fueron
mayores a 40 afos se decidio dividir la muestra en 5 grupos: de 30-45 afios
con un porcentaje de 11.86%, de 46-55 afios, 20.34%; de 56 a 65, 18.64%;
de 66-75 afios con un porcentaje de 23.7% y mayores de 76 afios 25.42%

(Figura 11).

30—

20+

10

11,86

1
30 - 45 afos 46 - 55 afios 56 - B5 afos B6 -75 afios ? 76 afios

Figura 11. Frecuencia de edad. Realizado por: Ramiro Rubio
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Niveles normales de creatinina se encontré en 60 (96.77%) de los pacientes,
los restantes 2 (3.26%), presentaron niveles elevados Cabe recalcar que
estos Ultimos tenian valores de creatinina sérica entre 1.30 y 1.46 mg/dI

respectivamente. (Figura 12).

100

&0

96 77

40+

207

323

0= I 1
Marmal Alta

Figura 12. Frecuencia de valores de creatinina sérica. Realizado por: Ramiro Rubio
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En cuanto al cociente albumina creatinina, las frecuencias observadas en el
estudio fueron 36.26% para el rango ligeramente elevado, 62.9% para el
rango moderadamente elevado y 4.84% para los gravemente elevados

(Figura 13).

60—

40+

204

< 30 mglg

30 - 300 moly = 300 mgly

Figura 13. Frecuencia de los rangos del cociente albumina creatinina

Realizado por: Ramiro Rubio
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Para analizar el FG se utilizaron dos formulas la CKD-EPI y la MDRD

obteniéndose los siguientes resultados:

Al calcular la TFG mediante la formula CKD-EPI se evidencié que el 9.68% de
los pacientes se ubicaban en un rango de FG > 90 ml/minuto; el 59.68% a un
FG de 60-89 ml/m; de 45 a 59 ml/m corresponden al 27.42% de los
participantes y por ultimo un FG equivalente a 30 a 34 ml/m al 3.24% de los

pacientes (Figura 14).

60—

a0+

404

30+

20+

323
1
= 90 ml/min B0 - B9 ml/min 45 - 589 ml/min 30 - 44 ml/min

D—

Figura 14. Frecuencia del FG calculado con la formula CKD EPI

Realizado por: Ramiro Rubio
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Ahora, los resultados obtenidos mediante el uso de la formula MDRD fueron:

e 90-120 ml/m correspondiente al 9.68% de la muestra
e 60-89 ml/m que representa el 64.52% de los pacientes

e 30-59 ml/m al 25.81% de los participantes (Figura 15)

60—

40=

20-

80 - 120 mlfmin

60 - 89 mlfmin 30 - 59 mlfmin

Figura 15. Frecuencia del FG calculado con la formula MDRD

Realizado por: Ramiro Rubio
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Las comorbilidades incluidas en el estudio fueron: HTA correspondiente a un
54.84%; DM 2 con un 40.32%, enfermedades autoinmunes equivalente al
1.61% y enfermedades oncoldgicas tratadas con quimioterapia 1.61%.

(Figura 16)

60—

40—

30

1.61%

Artritis
Reumatoide

Yasculitis

Figura 16. Frecuencia de la variable primera comorbilidad diagnosticada.
HTA: Hipertension arterial, DM 2: Diabetes Mellitus tipo 2 LLA: Leucemia Linfocitica

Aguda. Realizado por: Ramiro Rubio
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El 74.19% de los pacientes no presenté una segunda comorbilidad. En los
pacientes que si la presentaron, se observo que las mas frecuente fue la DM
2 con un 11.29%, seguido de HTA con un 8.06%, ICC con 3.23% EPOC y

Artritis Reumatoide con un 1.61%. (Figura 17)

80+

B0

40=
74,19

3,23

0 [ I
Minguna HTA ICC Artritis
Reumatoide

Figura 17. Frecuencia de la variable segunda comorbilidad diagnosticada.
HTA: Hipertension arterial, ICC: Insuficiencia Cardiaca Congestiva, EPOC:
Enfermedad Pulmonar Obstructiva Crénica, DM 2: Diabetes Mellitus tipo 2

Realizado por: Ramiro Rubio
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En la figura 18 podemos observar que del total de hipertensos, el 64.71%

posee niveles elevados de ACR (30-300 mg/gr) (Figura 18).

25+

20

154

104

< 30 mgfg 30 - 300 mg/g

Figura 18. Frecuencia de la variable cociente albimina creatinina en pacientes con
HTA

Realizado por: Ramiro Rubio
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Al ser la DM 2 la segunda comorbilidad mas frecuente, se la analizo por
separado y se observd que el 60% de los pacientes diabéticos (Figura 19),

poseen un cociente albumina creatinina de 30 a 300 mg/g.

15—

10+

= 30 magfg

30 - 300 mofg
ACR Rangos

=300 mofg

Figura 19. Frecuencia de la variable cociente albimina creatinina en pacientes con
DM 2

Realizado por: Ramiro Rubio
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4.2. CORRELACIONES.

Se realizaron andlisis de correlacion entre las diferentes variables. Para
conocer la significancia de éstas, se utilizé la prueba de X2. En esta prueba se
obtuvieron frecuencias esperadas menores a 5, anulando los resultados,
motivo por el cual se utilizd el coeficiente de Spearman, para conocer la

relacion entre variables.

4.2.1. Correlacién entre creatinina sérica y cociente albumina creatinina
en orina.

Al correlacionar las variables creatinina sérica y cociente albumina creatinina
en orina mediante la correlacion de Spearman se evidencia una relacion
positiva débil (0.102) no significativa (Tabla 3). Sin embargo, en pacientes con
niveles de creatinina sérica normales la ACR se encuentra elevada (Figura

20).

Tabla 3. Medidas Simétricas entre las variables valor de creatinina sérica y cociente
albdmina creatinina. Realizado por: Ramiro Rubio

Error Aprox. Aprox
Valor estandar P b prox.
S .S Sig.
asintético
Intervalo por intervalo R de persona .092 .040 716 .477¢
Ordinal por ordinal Correlacion de 102 042 797 429°
Spearman
N de casos validos 62

a. No se supone la hipétesis nula.

b. Utilizacién del error estandar asintético que asume la hipétesis nula.
c. Se basa en aproximacion normal.
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407 ACR

M < 30 mglg

30 - 300 mglg
> 300 mg/g

Namero de Individuos

MNormal Alta
Creatinina

Figura 20. Relacién entre las variables creatinina sérica y cociente albumina
creatinina. Realizado por: Ramiro Rubio

4.2.2. Correlacion entre el cociente albumina creatininay género

El resultado de la correlacion de Spearman fue de (0.02) lo cual demuestra
una relacién positiva débil no significativa entre el género y la elevacion del

cociente albumina creatinina (Tabla 4) (Figura 21).

Tabla 4. Medidas Simétricas entre las variables valor de ACR y género. Realizado
por: Ramiro Rubio

Error

Valor tip. T b S'.g'
asint.2 aproximada® aproximada
. R de

Intervalo por intervalo Pearson .029 127 .226 ,822¢
Correlacion

Ordinal por ordinal de .020 .128 159 ,875°¢
Spearman

N de casos validos 62

a. Asumiendo la hip6tesis alternativa.
b. Empleando el error tipico asintético basado en la hipétesis nula.
c. Basada en la aproximacion normal.
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25 Género

M Masculino
M Femenina

< 30 myg/y 30 - 300 mg/g > 300 mgly
ACR Rangos

Figura 21. Relacién entre las variables cociente albumina creatinina y género
Realizado por: Ramiro Rubio

4.2.3. Correlaciéon entre ACR y edad

Como se mencioné anteriormente se dividié la muestra en 5 grupos etarios.
Se observé una correlacion positiva débil no significativa entre la ACR y la
edad. Lo que quiere decir que la edad no es un factor determinante para la
elevacion de la ACR (Tabla 5) (Figura 22).

Tabla 5. Medidas Simétricas entre las variables valor de ACR y edad. Realizado

por: Ramiro Rubio.

Error T Sj
Valor tip. , b 9.
asint @ aproximada® aproximada
Intervalo por R de Pearson 222 115 1.717 ,091°
intervalo
Ordinal por ordinal gggaer';‘;?]” e o4 119 1.733 ,089°
N de casos validos 59

a. Asumiendo la hipotesis alternativa.
b. Empleando el error tipico asintético basado en la hipétesis nula.
c. Basada en la aproximacion normal.
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Edad

W30 - 45 afios
46 - 55 afios

56 - B5 afios
MGG - 75 afios

104 =76 afios
.
6
.
0 I I —

< 30 mofy 30 - 300 mg/g > 300 mglg
ACR Rangos

Figura 22. Relacién entre las variables cociente albumina creatinina y edad
Realizado por: Ramiro Rubio

4.2.4. Correlacion entre tiempo de diagnéstico de la primera
comorbilidad diagnosticada 'y ACR

Se observa una correlacion positiva significativa entre el tiempo de diagnéstico
y la ACR. Lo que se traduce que a mayor tiempo de diagndstico, existe una
elevacion de la ACR (Tabla 6) (Figura 23).

Tabla 6. Medidas Simétricas entre las variables valor de ACR y tiempo de

diagndstico en meses. Realizado por: Ramiro Rubio

Error T S
Valor tip. . b 9.
asint.a aproximada® aproximada
Intervalo por Rde Pearson 279  .135 2.194 032°
intervalo
Ordinal por ordinal gggaer';‘g‘r’]” de 256 129 1.995 051¢
N de casos validos 59

a. Asumiendo la hip6tesis alternativa.
b. Empleando el error tipico asintético basado en la hipétesis nula.

c. Basada en la aproximacién normal.
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< 30 molg

H\h

Tiempo de
Diagndstico en
meses

| N
s
24
W36
60
W72
84
96
120
144
156
168
W 180
216
240
270
W30
348
360
384
408
W 420
480

|
30 - 300 ma/g
ACR Rangos

= 300 malg

Figura 23. Relacion entre las variables cociente albumina creatinina y tiempo de

diagndstico en meses. Realizado por: Ramiro Rubio

4.2.5. Correlacion entre el tiempo de diagnéstico de DM 2 y ACR

Basandonos en el coeficiente de Spearman se observa una correlacion

positiva débil (0.18) lo que indica que a mayor tiempo de diagnédstico de la

enfermedad es mayor del cociente albumina creatinina (Tabla 7) (Figura 24).

Tabla 7. Medidas Simétricas entre las variables valor de ACR y tiempo de
diagndéstico de DM2. Realizado por: Ramiro Rubio
Error .
Valor tip. T b S|_g.
-, aproximada® aproximada
asint.
, R de
Intervalo por intervalo .049 205 .236 ,816°¢
Pearson
Correlacién
Ordinal por ordinal de .018 .218 .086 ,932¢
Spearman
N de casos validos 25

a. Asumiendo la hip6tesis alternativa.

b. Empleando el error tipico asintético basado en la hip6tesis nula.

c. Basada en la aproximacién normal.

58



Tiempo de
37 diagnastico de
DMz

[}
W&o
84
120
144
180
216
2 240
300
348
360
408
420
| |
0 I T
< 30 mglg 30 - 300 mglg = 300 mgfg
ACR Rangos

Figura 24. Relacion entre las variables cociente albumina creatinina y tiempo de
diagnéstico de DM2

Realizado por: Ramiro Rubio

4.2.6. Correlacién entre el tiempo de diagnéstico de HTA'Y ACR

Al correlacionar el tiempo de diagndstico de HTA con ACR se pudo observara
que existe un coeficiente de Spearman 0.32 demostrando que existe una
correlacién positiva mas fuerte que la que corresponde al tiempo de

diagnéstico de DM 2 y ACR (Tabla 8) ( Figura 25).

59



Tabla 8. Medidas Simétricas entre las variables valor de ACR y tiempo de

diagndstico de HTA. Realizado por: Ramiro Rubio

Error T Sj
Valor tip. , b 9.
asint.2 aproximada® aproximada
Intervalo por intervalo Eeierson 404 164 2.501 ,018¢
Correlacién
Ordinal por ordinal de 324 165 1.940 ,061°
Spearman
N de casos validos 34

a. Asumiendo la hipotesis alternativa.
b. Empleando el error tipico asintotico basado en la hipétesis nula.
c. Basada en la aproximacion normal.

Tiempo de
57 diagnéstico d
TA

4 M 36

3=

o L “
< 30 mglg 30 - 300 my/g =300 mglg
ACR Rangos

Figura 25. Relacion entre las variables cociente albumina creatinina y tiempo de

diagnostico de HTA
Realizado por: Ramiro Rubio
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4.2.7. Correlacion entre el filtrado glomerular estimado con la férmula
CKD-EPly la ACR.

Se observa una correlacion positiva débil significativa entre la medicion del
FG mediante el uso de la formula CKD-EPI y la ACR. Lo que significa que un
incremento en el valor de ACR esta relacionado con una disminucion del FG
(Tabla 9) (Figura 26)

Tabla 9. Medidas Simétricas entre las variables valor de ACR y el filtrado glomerular

calculado con la férmula CKD - EPI. Realizado por: Ramiro Rubio

Error T Sig
Valor tip. . aproximada® aproximada
asint.
Intervalo por R de Pearson 220 124 1.749 ,085¢
intervalo
Ordinal por ordinal ~ SoTelacion de 245 121 1.954 ,055¢
Spearman
N de casos validos 62

a. Asumiendo la hipétesis alternativa.
b. Empleando el error tipico asintético basado en la hipétesis nula.
c. Basada en la aproximacion normal.

FG estimado por CKD - EPI

M > 90 mlfmin

M G0 - 89 ml/min
45 - 59 ml/min

M 30 - 44 ml/min

254

< 30 mgfy 30 - 300 mylg =300 mg/g
ACR Rangos

Figura 26. Relacion entre las variables cociente albumina creatinina y FG estimado

con la férmula CKD - EPI. Realizado por: Ramiro Rubio

61



CAPITULO V

5. DISCUSION

Los resultados obtenidos en este trabajo de investigacién fueron comparados con
varios estudios actualizados a nivel mundial, donde la ERC ha sido ampliamente
estudiada.

La encuesta ENSANUT promovida por el Ministerio de Salud Publica del Ecuador
demuestra datos compatibles con este estudio en los cuales se evidencia que las
enfermedades cronicas no transmisibles como laDM Il y la HTA y sus complicaciones
son causantes del 26% de las muertes en el pais. Su deteccién oportuna seria
importante para disminuir estas cifras, a mas de suponer una disminucion en los
costos para el sistema sanitario, ausentismo laboral, discapacidad y muerte.®®
Ademas, aproximadamente un 84% de pacientes pre hipertenso y el 57% de los
hipertensos no conocian su condicion, de estos datos parte la necesidad de
incorporar mas programas de salud en los que se eduque a la poblacién acerca de
la caracteristica asintomatica tanto de la DM 2 y de la HTA.®®® Lo que va de la mano
con los resultados obtenidos en esta tesis en los que existe una importante cantidad
de pacientes jovenes con poco tiempo de diagnéstico cuya funcién renal ya se

encuentra deteriorada.

Este estudio fue realizado en un Hospital y Clinica en la ciudad de Quito donde la
prevalencia de pacientes diabéticos e hipertensos es importante. La ERC tiene un
impacto social muy fuerte y no solo afecta a pacientes de la tercera edad sino a
grupos etarios econémicamente activos mermando su capacidad funcional ® tal y
como como se puede observar en el estudio, ya que, mas del 50% de los mismos

son menores de 66 afios.
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En nuestro medio la creatinina sérica se utiliza como indicador Gnico de funcion renal
en todo tipo de pacientes, sin embargo, esta se eleva una vez que se ha perdido
aproximadamente el 50% de nefronas funcionales limitando de manera considerable
su utilidad cuando se trata de evaluar la funcién renal sobre todo en pacientes con
alto riesgo de desarrollar ERC. ®®, Es por esto que en el estudio realizado, se tomo
como criterio de inclusion, pacientes que tengan valores normales de creatinina

sérica, los mismos que dependieron de los valores determinados para cada género.

Por otro lado, variantes como la superficie corporal, tipo de dieta, etnia, género, como
se menciond anteriormente, y uso de cierto tipo de medicamentos dan una estimacion
incorrecta o lejana de la realidad de la funcion renal a través de la determinacién de
creatinina sérica, lo cual en estos casos explicaria la demora a la consulta

especializada y una llegada tardia a didlisis. %

Por todo lo citado anteriormente se demuestra que la ACR es totalmente
independiente de los factores citados y no hace distinciones ubicando a los pacientes
en los diferentes estadios, segun les corresponda. Por tanto, la determinacién de la
Albuminuria mediante el uso del cociente albumina creatinina es indispensable para

el diagnostico y seguimiento de la ERC sobre todo en sus estadios iniciales. “?

En términos de utilidad el cociente albumina creatinina en orina ha demostrado ser
igualmente efectiva en la identificacion de proteinas en orina comparada con la
proteinuria en 24 horas “® Por tanto, esta Ultima, se utilizara Unicamente en casos
en los que la determinacion de proteinas en orina requiera de un control mas estricto,

por ejemplo en pacientes diabéticos con FG < 60 ml/m 28)“4)

En este estudio se encontraron a varios pacientes a los que se les habia realizado

previamente proteinuria en 24 horas, los niveles de proteinas en orina eran similares
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a los encontrados con la realizacion de ACR. Esto indica que se puede evitar lo
engorroso de la recoleccion de orina en 24 horas. Es por eso que, la guias actuales
recomiendan la determinacién de ACR en una muestra aislada de orina en pacientes
con sospecha de nefropatia diabética o hipertensiva porque de esta manera se evitan
errores dependientes del volumen, desconocimiento acerca de la toma correcta de
la muestra y estado de hidratacion del paciente; dejando la recoleccién de orina en
24 horas para casos excepcionales. “9“ [a ACR no solo es una prueba rapida de

orina sino también supone un costo beneficio méas alto. #”

En un estudio realizado en la ciudad de Namwon en Corea de Sur con un total de
7555 pacientes se evidencié que, valores normales altos de ACR son directamente
proporcionales a la posibilidad de presentar eventos cardiovasculares, HTA y riesgo
de mortalidad “®. Tomado en cuenta el porcentaje elevado de pacientes con HTA,
no solo en este estudio sino a nivel nacional es indispensable la determinacién de la
ACR para prevenir de manera oportuna el aparecimiento de eventos cardio y

cerebrovasaculares“?.

De igual forma, en un estudio poblacional realizado en Australia, se tomé en cuenta
comorbilidades como la Diabetes, Dislipidemia, e HTA y su relacion con el incremento
de los valores de la ACR, se lleg6 a la conclusion de que la presencia de dichas
patologias esta directamente relacionada con un incremento del cociente albumina
creatinina. Por tanto, la Albuminuria es un marcador fehaciente de enfermedad renal
y riesgo cardiovascular®®, El costo para la salud puablica que supone la presencia de
ERC y enfermedad cardiovascular es muy elevado, por tanto, un diagndstico
temprano ayudaria a tomar las medidas necesarias para evitar o en su defecto
enlentecer el curso natural de la enfermedad. Como se pudo observar en la

investigacion, otro de los criterios de inclusion fue la presencia de una o varias
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comorbilidades que predispongan a ERC siendo de igual forma la HTAy la DM 2 las

mas prevalentes.

El uso aislado de variables como la edad, etnia, género y obesidad en ausencia de
una patologia base ya sea HTA, DM 2 o ambas no altera la ACR tal y como se
menciona en las guias de manejo NICE ¥, Por tanto, en este estudio se pudo
comprobar los antes mencionado ya que al relacionar las variables ACR: edad y
género no se encontraron relaciones significativas, sin embargo, al relacionarla con
el tiempo de diagndstico de la comorbilidad de base se pudo observar una relacion
significativa lo que se traduce en mayor tiempo de diagndstico, mayores niveles de
ACR, lo que quiere decir que la edad per se no tiene relacién con un incremento de

los niveles de Albuminuria.

En un estudio realizado en 2013 por parte de NIH con 3481 participantes se evidencio
que niveles elevados de ACR son directamente proporcionales a la presencia de
complicaciones relacionadas con la ERC como por ejemplo niveles bajos de

hemoglobina, bicarbonato sérico, PTH, fosforo, potasio y albumina.

En este estudio se evidencia una correlacion significativa entre la ACR y el FG
calculado mediante la férmula CKD-EPI, lo que significa que un incremento en los
niveles de Albuminuria es directamente proporcional a una disminucién en los niveles
de FG. Las guias actuales consideran que el uso del cociente Albumina Creatinina,
si bien hace méas compleja la clasificacion del fallo renal, la complementa

permitiéndonos tener un criterio mas preciso de la funcion renal del paciente @4 .

Si bien la poblacion estudiada no es grande, con los datos obtenidos se puede
demostrar que la funcién renal de un paciente, sobre todo si tiene factores de riesgo;

no puede ser valorada Unicamente con una prueba aislada de creatinina sérica. Se
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requiere de una investigacibon mas exhaustiva que incluye una historia clinica
detallada y pruebas complementarias para confirmar que la funcién renal de un
determinado paciente no estd comprometida, es por eso que, la ACR constituye una
prueba rapida eficaz y con un costo beneficio alto para diagnosticar o descartar

enfermedad renal sobre todo en sus estadios incipientes.
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CAPITULO VI

6. CONCLUSIONES Y DISCUSIONES

6.1. CONCLUSIONES.

El cociente albumina creatinina debe ser usado como marcador de funcion
renal en todo paciente con factores de riesgo de desarrollar ERC.

La medicion de la ACR es un método facil y practico para determinar la
presencia de proteinuria.

La evaluacion de la funcién renal mediante el uso Unicamente de la
creatinina sérica supone un riesgo para el paciente ya que retrasa el
diagndstico de la enfermedad y por ende incrementa el riesgo de llegar a

tratamientos de sustitucion de la funcién renal.

6.2. RECOMENDACIONES

Incluir a la ACR como parte del protocolo de tamizaje para la deteccién
oportuna de ERC en pacientes con factores de riesgo

El uso de las férmulas para valorar el FG no se lo debe realizar de manera
aislada sino con el uso concomitante de la ACR.

El estudio deberia ser implementado en todos los laboratorios de

establecimientos de salud tanto publicos como privados.
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La ACR dese ser considerada como un parametro importante para
proporcionar la terapéutica inicial a un paciente con factores de riesgo o
para su remision a un especialista.

Educar a la sociedad acerca del contexto asintomatico de las
enfermedades desencadenantes de ERC ( 57% de paciente encuestados

no conocian su condicién de hipertensos y/o diabéticos)
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ANEXOS

1. Criterios de derivacion al especialista en Nefrologia en pacientes con
Albuminuria significativa y sostenida

Persistent albuminuriza categaries
Description end renge

Al AZ A3
NorrTI:rlsrm Modaratel Savaraly
ity incraas norasssd

=30 mg'g 30-300 mg'g =300 mg'g
Amg'mmal | 3-30 mg‘mmaol | =30 mg‘'mmol

(<} Normal or high =20 m
2 G2 Mildly decrezsed S0-58 m
S §
= Mildly to modarataly
HEEESI
Y] a3 Modaraisly to
-E B saversly decrassed e
gg G Saversly decresssd 1528
i . .
a G5 Kidney failure =15

Referral decision making by GFR and albuminuria. *Referring clinicians may wish to discuss with their nephrology service depending on
local arrangements regarding monitoring or referring.

Tomado de KDIGO 2013 Clinical Practice Guideline for the evaluation and
Management of Chronic Kidney Disease
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2. Consentimiento informado

Se le solicita colaborar con la realizacion de un examen de laboratorio (de orina) y que conteste unas preguntas y
nos permita identificar sus factores de riesgo para el desarrollo de enfermedad renal crénica. La finalidad de este
estudio es validar la relacién albumina creatinina vs creatinina sérica en el cribado de pacientes sin control nefrol6gico

y factores de riesgo para enfermedad renal cronica.

Su participacion es completamente voluntaria; si no desea hacerlo su negativa no le traera ninglin inconveniente.

1) ¢Por qué serealiza este estudio?
Se realiza para validar la relacién albumina creatinina en orina vs. Creatinina sérica como método de cribado en
pacientes sin control nefrologico y con factores de riesgo de enfermedad renal cronica.

2) ¢Qué se conoce sobre el tema en investigacién? ¢Se hicieron otros estudios similares con

anterioridad?

Se conoce acerca de la relacion albumina creatinina, su uso, interpretacion y utilidad, factores de riesgo para
enfermedad renal cronica para lo cual se han realizado estudios internacionales que lo avalan

3) ¢Tendré beneficios por participar?

Es probable (aunque no seguro) que Ud. si se beneficie con los resultados de este estudio; esperamos que si sea
Gtil para su seguimiento y tratamiento.

4) ¢Tendré riesgos por participar?

Ud. no tiene riesgo de lesiones fisicas si participa en este estudio; el riesgo potencial es que se pierda la
confidencialidad de sus datos personales. Sin embargo, se hara el mayor esfuerzo para mantener su informacion en
forma confidencial.

5) ¢Coémo mantendran la confidencialidad de mis datos personales? ¢(Cémo haran para que mi
identidad no sea conocida?

Los datos que lo identifiguen seran tratados en forma confidencial como lo exige la Ley. Salvo para quienes estén
autorizados a acceder a sus datos personales, Ud. no podra ser identificado.

En caso de que los resultados de este estudio sean publicados en revistas médicas o presentados en congresos
médicos, su identidad no sera revelada.

6) ¢Quiénes tendran acceso a mis datos personales?
El equipo de investigacion podra acceder a toda aquella informacion recabada a los fines de este estudio de

investigacion.

He quedado satisfecho con la informacion recibida, la he comprendido y se me han respondido todas mis dudas.
Comprendo que mi decision de participar es voluntaria.

Presto mi consentimiento para la recoleccion de datos/la realizacion de la encuesta propuestay conozco mi derecho

a retirarlo cuando lo desee, con la Unica obligaciéon de informar mi decision al investigador responsable del estudio.

Firma.
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