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RESUMEN

Se evaluaron las variaciones hematoldgicas, bioquimicas y electroliticas en nifios que
acuden a la consulta de nefrologia del Hospital Universitario “Antonio Patricio de
Alcald”, Cumand, estado Sucre, durante un periodo comprendido entre noviembre
2009 y febrero 2010. La muestra total estudiada fue de 120 nifios, de ambos sexos,
con edades comprendidas entre 0-14 afios, de los cuales 40 representaron el grupo
experimental y 80 el grupo control. Para la determinacion de los parametros
hematologicos (hemoglobina y hematocrito) se empled el método de
cianometahemoglobina y microhematocrito, se determinaron los niveles séricos y
urinarios de urea, creatinina, calcio, fosforo, sodio y potasio, empleando técnicas
colorimétricas. Al comparar los parametros evaluados en ambos grupos, éstos
revelaron diferencias altamente significativas para creatinina y calcio urinario, pero
significativas para hemoglobina, hematocrito, creatinina y potasio sérico, sin
embargo, arrojaron diferencias no significativas para la edad, urea, fosforo, sodio
sérico y urinario, calcio sérico y potasio urinario. Los infantes se evaluaron también
mediante examen clinico general, el cual arroj6 un 57,50% de hipercalciuria y
27,50% de infecciones urinarias en éstos. Por otra parte, se les realizé una encuesta de
estrato social empleando el método Graffar, modificado por Méndez-Castellanos,
obteniéndose que el 52,50% de los casos provenian de familias pertenecientes a uno
de los estratos de mayor riesgo socioecondmico (IV).

Palabra y/o Frases Claves: Parametros electroliticos, Parametros bioquimicos,
Parametros hematoldgicos, Enfermedad renal aguda, Enfermedad renal cronica.
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INTRODUCCION

Los rifiones en el organismo tienen como funcién mantener el plasma libre de
desechos nitrogenados y otras impurezas, mantener la homeostasis del agua, los
electrolitos y el equilibrio 4cido base, controlar la presion arterial, ayudar a la
calcificacion de los huesos y producir la hormona eritropoyetina (Kotran y Collins,

2000; Behrman y cols., 2001; Zehnder, 2001; Braunwald y cols., 2002).

El rifién joven ha sido considerado mas vulnerable a las agresiones, debido a ésto
se ha postulado un mayor riesgo en desarrollar dafio renal en nifios después de una
infeccion del tracto urinario (Gleeson y Gordon, 1991). La infeccion inicial, cuando
ocurre durante la infancia, puede estar asociada con una lesion renal mas pronunciada
debido a la morfologia papilar tnica a esta edad. Se ha observado que nifios mayores de
un afio tienen una frecuencia mayor a desarrollar cicatrices renales que los menores de
un afio (Jakobsson y cols., 1992; Orejas y cols., 1995). Existe una amplia evidencia,
donde las infecciones recurrentes constituyen un factor predisponente para el desarrollo
del dafio renal, asi como las glomerulopatias, uropatias obstructivas, nefropatias
hereditarias, nefropatias vasculares y nefropatias tubulointersticiales (Martinez y cols.,

1994; Gordillo, 1996; Gastelbondo y cols., 1997; Orellana y cols., 2002).

Multiples enfermedades metabodlicas como el dafio renal agudo y litiasis renal
metabolica pueden afectar el funcionamiento normal de los rifiones, y pueden ocurrir por
diversas vias fisiopatologicas, como lo son la afectacion tubulo-intersticial cronica,
defectos tubulares primarios, alteraciones electroliticas y del equilibrio acido-base
(Guillem, 2010). Entre las alteraciones metabdlicas que se relacionan con la formacion
de célculos en el sistema urinario, se encuentran la hipercalciuria, anormalidades en el
metabolismo del &cido urico, hipocitraturia, hiperoxaluria e ingesta de sodio (La Manna

y cols., 2001; Milosevic y cols., 2003).

La hipercalciuria, entidad considerada benigna y asociada tradicionalmente a



urolitiasis o hematuria, es uno de los trastornos del metabolismo del calcio y fésforo
mas frecuente y se ubica dentro de las primeras causas de nefropatias en la edad
pediatrica (Rodriguez, 2009). Diversos autores, han definido la hipercalciuria como el
aumento mantenido en la excrecidon urinaria de calcio no asociada a hipercalcemia y

puede ser de origen primario (idiopatico) o secundario (Lopez y cols., 2002).

La enfermedad renal es la incapacidad de los rifiones para filtrar la orina, produce
alteraciones en casi todos los organos del cuerpo y un envenenamiento sanguineo
(uremia), producido por acumulacién de productos nitrogenados (urea) que deben ser
expulsados por la orina. Se presenta en forma aguda o cronica (Zehnder, 2001; Barmola

y cols., 2009).

El dafio renal agudo (DRA) es el deterioro rapido de la funcion renal en horas o
dias, con frecuencia acompaifiado de oliguria, generalmente, es reversible y se presenta
sin previo aviso, en niflos las causas prerrenales son las mas frecuentes; aunque también
puede ser consecuencia de sepsis, cirugia cardiaca y otras nefropatias como la
glomerulonefritis y sindrome hemolitico urémico. La creatinina sérica (Cr) y el filtrado

glomerular son la base diagnostica de ésta (Anton y Fernandez, 2008).

La enfermedad renal crénica (ERC) se define como la pérdida lenta, progresiva e
irreversible, de la tasa de filtracion glomerular que se traduce en un conjunto de
sintomas y signos denominados uremia; los cuales en su estadio terminal es
incompatible con la vida; comprometiéndose asi la salud de los rifiones, necesitando un
trasplante o didlisis para poder filtrar los desechos del organismo. Las causas mas
frecuentes que ocasionan esta enfermedad son displasia renal, uropatias obstructivas,
enfermedad glomerular, desordenes tubulares e intersticiales, enfermedades metabolicas,

enfermedad poliquistica y tumores malignos (Zehnder, 2001; Torres, 2003; Barmola y

cols., 2009).

En la edad pediatrica, la ERC afecta el estado nutricional, y se refleja una



disminucién en la velocidad de crecimiento y bajo peso. Los niflos con ERC
comprometen la ingesta alimentaria por disminucioén del apetito debido a la uremia,
acidosis metabdlica y dietas inadecuadas bajas en sal y en proteinas (Orejas y cols.,

1995; Bueno y cols., 2004; Herrera y cols., 2009).

En la ERC han sido reportados incrementos de creatinina, urea, potasio y sodio
sérico; asi como también en la excrecion fraccional de sodio, fosforo y calcio. De igual
manera, se han evidenciado cambios acido basicos en la sangre, alteraciones de la
filtracion glomerular y excrecidon de iones fosfato (Ganong, 1990; Cohen y Lemman,
1991; Polancic, 1991; Berndt y Knock, 1992). La presencia de anemia y su severidad se
relaciona con el grado de enfermedad renal y con la etiologia de la misma (KDOQI,

2006).

La anemia en la ERC, se desarrolla por falta de sintesis de eritropoyetina por el
rifidn, presencia de inhibidores en la eritropoyesis y disminucion de la vida media de los
hematies (probablemente debido a las toxinas urémicas), en general, esta patologia es
normocrémica y normocitica, se inicia en fases tempranas, e incrementa su frecuencia

asi como su severidad en estados mas avanzados (KDOQI, 2006).

La creatinina es un compuesto derivado del metabolismo de la creatina del
musculo, por degradacion enzimatica, sdlo 2,00% es convertida en creatinina cada dia y
excretada por la orina. Esta es filtrada por el glomérulo y, con excepcion de una pequeiia
proporcion, secretada por el tibulo proximal, no atraviesa el epitelio tubular. La medida
de creatinina sérica es uno de los métodos para estimar la tasa de filtracion glomerular y
sus valores normales estan relacionados con la edad, ya que su excrecion es proporcional
a la masa muscular total de cada individuo. En la ERC puede aumentarse su produccion

(Gonzélez, 2005).

La urea es el principal producto final del metabolismo proteico, se forma en el

higado por hidrolisis de la arginina por efecto de la arginasa y es libremente filtrada por



el glomérulo y reabsorbida (60,00%) por el tabulo, principalmente, a nivel colector. El
90,00% de la urea excretada por el organismo corresponde a la que se excreta por la
orina a través de los rifiones y el 10,00% restante a la excretada por el tubo digestivo.
Este producto se eleva en la enfermedad renal s6lo después de una reduccién sustancial

de la velocidad de filtracion glomerular (Gonzalez, 2005).

La homeostasis del potasio estd relativamente bien conservada hasta que la
enfermedad renal se encuentra en fases avanzadas, aumentando la excrecion renal y
digestiva (en condiciones normales es <20,00% y puede aumentar hasta 75,00%), pero
mayormente estos pacientes no responden a una carga excesiva del mismo, y pueden
desarrollar hipercalemia severa si reciben sobrecarga aguda de este mineral por
transfusiones y movilizacion intracelular en estados catabdlicos como sepsis con

acidosis (Zamora y Sanahuja, 2008).

El sodio en la ERC por patologia estructural tiene tendencia a la natriuresis,
originando un balance negativo del mismo. Con la pérdida progresiva del filtrado
glomerular existe una disminucién en la capacidad adaptativa tubular, rapida a la
sobrecarga o restriccion brusca de este mineral con riesgo a una sobrecarga de volumen

o contraccion del espacio vascular (Zamora y Sanahuja, 2008).

En la ERC, existe disminucion en la excrecion de fosforo lo que conlleva a su
retencidon y aumento en el suero, provocando hipocalcemia, y aumento en la secrecion de
la hormona paratiroidea (PTH). Con la pérdida progresiva de la funcidon renal, la
retencion de fosforo contintia a pesar de que la PTH se encuentra elevada, provocando
un estado hiperparatiroideo persistente. Por otra parte, en la poblacién pediatrica el
balance de calcio permanece marcadamente positivo para asegurar el crecimiento
somatico y la mineralizacion osea. La enfermedad renal crénica supone un cambio en
estos dos procesos llevando a la situacion de osteodistrofia (KDOQI, 2005; Avner y

cols., 2006; Mitsnefes, 2007).



La incidencia, prevalencia y etiologia en las nefropatias de naturaleza progresiva
tienen variabilidad en relacion con la distribucion geografica, condiciones
socioeconomicas de los paises y por factores de susceptibilidad a ciertas enfermedades
renales. Existen varias evidencias donde indican que factores genéticos aumentan la
susceptibilidad a las nefritis, este mecanismo seria predominante en situaciones de baja
exposicion antigénica, como en paises desarrollados, pero en paises en desarrollo la
glomerulonefritis podria aumentar por mayor exposicion a patdogenos. La
glomerulonefritis cronica lleva al sindrome nefrotico, debido a variaciones de respuesta

inmunologica (Troche y cols., 2005).

Actualmente, la ERC genera un efecto en la calidad de vida de quienes la padecen,
conllevando a un deterioro continuo y constante por varios afios, situacion acentuada
cuando el paciente es un nifio, pues no sélo puede conllevarlo a la muerte si no que le
ocasiona un deterioro fisico (por apariciéon de otras enfermedades asociadas a ésta),
psiquico y social, afectando directamente a su familia, debido a los gastos econdmicos
conducidos por dicha enfermedad, pues deben prestarle una serie de cuidados, higiene,
alimentacion (nuevos regimenes alimenticios) y tratamientos; ya que, estas personas
ahora se encuentran sujetas a diversos procedimientos invasivos como didlisis o a
depender de un trasplante para sobrevivir, que conducen a otros gastos agravando asi el
nivel adquisitivo familiar que, en su mayoria, presentan un nivel econdmico medio bajo
y un nimero de miembros en la unidad familiar superior a cuatro (Taylor y Aspinwall,
1993; Rodriguez, 1995; Watson, 1995; Harvey y cols., 1996; Maes y cols., 1996;
Watson, 1996; Christensen y Ehlers, 2002; Di Matteo, 2002; Kimmel, 2002; Taylor,
2003).

La ERC constituye un importante problema de salud publica a nivel mundial, ya
que el namero de pacientes se viene incrementando tanto en paises desarrollados como
en subdesarrollados. La consiguiente necesidad de tratamiento sustitutivo de la funcién
renal mediante didlisis o trasplante renal incrementa progresivamente el costo de
atencion, presentando una incidencia y una prevalencia crecientes en las ultimas décadas

(Christensen y Ehlers, 2002).



En Venezuela, durante el afio 2001 fueron reportados 4 018 casos de nefropatias
en pacientes evaluados ambulatoriamente u hospitalizados. El niimero ingresado
pediatricamente en nefrologia fue 6,00% del total en admisiones pediatricas/afio y el
porcentaje por consultas externas especializadas fue 4,00% del total de primeras
consultas pediatricas/afio. Aproximadamente, los casos correspondieron en un 70,00% a
tres categorias diagnoésticas: infeccion urinaria (32,00%), trastornos metabdlicos
(28,00%) y glomerulopatias, (10,00%). El restante 30,00% de los casos correspondi6 a:
sindrome nefrético (80,00%) y 4,00% sindrome nefrotico del primer afio de la vida, la
ERA fue secundaria a deshidratacion en la mitad de casos observados y un nimero

significativo por combinacion nefrotdxica y deshidratacion (Orta y Moriyon, 2001).

En la actualidad, la ERC afecta a un porcentaje significativo de la poblacion
infantil venezolana, debido, fundamentalmente, a que sus causas principales residen en
complicaciones de alta prevalencia como la acidosis tubular, malformaciones congénitas
y trastornos metabolicos. El estado Sucre no estd exento de esta problematica por lo que
es importante evaluarla en su fase inicial y en su progresion, para favorecer o mantener
el crecimiento, disminuir el grado de desnutricidn, retrasar la progresion hacia la fase
terminal y minimizar las consecuencias metabolicas de la uremia, de modo que se
mejore el diagndstico, se logre una estabilizacion de la hemoglobina, se mantenga a los
pacientes dentro de los valores recomendados y ayude a reducir la complejidad de la
enfermedad renal. Tomando en consideracion lo antes sefalado y teniendo en cuenta
que, las patologias renales deben ser tratadas especificamente desde el punto de vista
hematologico, bioquimico, y electrolitico, surgié la necesidad de efectuar este estudio
que pretendi6 evaluar hemoglobina (Hb), hematocrito (Hto), y niveles séricos y urinarios
de urea, creatinina, potasio, sodio, calcio y fésforo, en nifios que acuden a la consulta de
Nefrologia del Hospital Universitario “Antonio Patricio de Alcald”, Cumana, estado

Sucre, en aras de la terapéutica temprana que evite danos graves en estos infantes.



METODOLOGIA

Muestra poblacional

El tamafio de la muestra, en esta investigacion estuvo conformada por 120
pacientes de ambos sexos con edades comprendidas de 0 a 14 afios, que acudieron a la
Consulta de la Unidad de Nefrologia Pediatrica, en el Hospital Universitario “Antonio
Patricio de Alcala”, Cumana, estado Sucre, de los cuales 40 fueron considerados como
casos y 80 como controles. Se entendieron por casos todos aquellos pacientes con
problemas renales, y por controles aquellos pacientes sin sintomatologia clinica, y se

siguieron las recomendaciones propuestas por Cochran (1985), cuya formula es:

K? x N x PQ

n=

(e*x N) + (K* x PQ)

Donde:

K= 1,96 nivel de confiabilidad

P= 0,50 probabilidad de aceptacion
e= 0,06 error de estudio

Q= 0,50 probabilidad de rechazo

N= tamano de la poblacion

A las madres de los niflos que formaron parte de este estudio se les solicitd por
escrito su consentimiento (Anexo 1), su declaracioén voluntaria (Anexo 2) y se les realizd
una encuesta de datos clinicos y epidemioldgicos (Anexo 3), asi como un estudio de
estratificacion social por el método de Graffar, modificado por Méndez-Castellanos
(Méndez y De Méndez, 1994) (Anexo 4), con la finalidad de obtener datos comunes

entre los casos y controles, los cuales fueron valorados en esta investigacion.



Normas de bioética

La presente investigacion se realizo siguiendo el criterio de ética establecidas por
la Organizacion Mundial de la Salud (OMS) para trabajos de investigacion en humanos
y la declaracion en Helsinki, documentos que han ayudado a delinear los principios de
¢tica mas relevantes en las normas internacionales para la investigacion biomédica de
seres humanos promulgada por el Consejo de Organizaciones Internacionales de

Ciencias Médicas (CIOMS, 2002; Asociaciéon Médica Mundial, 2004).

Toma de las muestras sanguineas

Las muestras sanguineas fueron obtenidas asépticamente en condiciones de ayuno,
por puncidn venosa en el pliegue del codo. Se extrajeron, aproximadamente, 10 ml de
sangre a cada niflo, empleando jeringas descartables. Se colocaron 5 ml en tubos de
ensayo con dos gotas de anticoagulante; sal disodica del 4cido etilendiaminotetraacético
(EDTA-Nay) al 10,00%, para la determinacion de los pardmetros hematologicos (Hb y
Hto). La otra alicuota se colocé en tubos de ensayo secos, sin anticoagulante, luego, se
separd6 el suero del paquete globular con una pipeta automatica y se trasvaso a tubos de
ensayos secos y estériles, siendo rotulados con sus correspondientes datos personales.
Para separar el suero, las muestras se dejaron de 15 a 20 minutos en reposo y se
centrifugaron a 3 000 rpm durante 10 minutos y se determinaron de inmediato las
concentraciones séricas de urea, creatinina, sodio, potasio, calcio y fésforo (Krupp y

cols., 1982; Kaplan y Pesce, 1986).

Recoleccién de la muestra de orina

A cada paciente se le proporcion6 un colector estéril y se les explicod la forma y

condiciones en que debian recoger la muestra de orina; utilizdndose la segunda muestra

de la mafiana en ayuna.



Métodos utilizados en plasma

Hemoglobina

Se empled el método de la cianometahemoglobina, donde la hemoglobina se
oxida, por accion del ferrocianuro de potasio a metahemoglobina y el cianuro de potasio
proporciona los iones cianuro para formar la cianometahemoglobina. El color
desarrollado se compard colorimétricamente con wuna solucién patrén de
cianometahemoglobina y se midi6 a 540 nm en un fotocolorimetro. El valor de
referencia en recién nacidos: 15,00 — 22,00 g/dl y en nifios mayores es de 11,20 a 15,00

g/dl (Bauer, 1986).

Hematocrito

Se utilizo el método del microhematocrito, el cual se basa en la separacion de la
porcion plasmatica, mediante la centrifugacion a velocidad y tiempos determinados. Este
método consistié en llenar tubos capilares hasta las 3/4 partes con la muestra de sangre
no coagulada, y sellar un extremo del tubo con plastilina y se coloc6 en una
microcentrifuga a 15 000 rpm durante 10 minutos. Una vez centrifugados, se realizo la
lectura mediante el empleo de una tabla semilogaritmica disefiada para tal fin. El valor
de referencia en recién nacidos: 35 — 57% y en nifios mayores es de 35 — 45% (Bauer,

1986).

Meétodos utilizados en suero y orina

Urea

Se utiliz6 el método de ureasa Berthelot, en la cual la urea presente en la muestra
es disociada por la ureasa, produciéndose amoniaco y didéxido de carbono. El amoniaco
liberado se determina utilizando la reaccion de Berthelot, que produce un color azul
verdoso, cuya densidad se mide a 610 nm y es proporcional a la concentracion de urea
en la muestra. Valores de referencia en suero: 5 — 30 mg/dl y en orina: 240 — 3400 mg/dl

(Sampson y cols., 1980).



Creatinina

Se utilizo el método de Jaffé, en el cual la creatinina existente en un filtrado libre
de proteinas reacciona con el acido picrico en solucion alcalina (hidroxido de sodio),
formando un tautomero color rojo de picrato de creatinina. Las sustancias interferentes
son minimizadas con la formulacion del buffer de reactivo alcalino de hidréxido de
sodio. La intensidad de color de la reaccién es proporcional a la concentracion de
creatinina en la muestra y es medida a una longitud de onda de 510 nm. Valores de

referencia en suero: 0,4 — 0,8 mg/dl y en orina: 30 — 125 mg/dl (Ratliff y Hall, 1973).

Sodio y potasio

Las concentraciones de estos iones se determinaron mediante la utilizacion de un
sistema semiautomatico de electrodos ion selectivo, que se fundamenta en que cada
electrodo genera un potencial eléctrico de corriente que va en proporcion a la cantidad
del ion especifico presente en la muestra. El equipo usa un sistema de
microcomputadora para medir la concentracion de estos analitos. Valores de referencia
de: sodio en suero: 135 — 148 mmol/l y en orina: 20 — 237 mmol/l; y de potasio en suero:

3,50 — 5,30 mmol/1 y en orina: 7,20 — 78,00 mmol/l (Bauer, 1986).

Calcio

Para la cuantificacion del ion calcio se utilizé el método espectrofotométrico de la
orto-cresolftaleina-complexona, el cual se basa en que el calcio reacciona con la orto-
cresolftaleina complexona, en medio alcalino, formando un complejo de color rojo que
se mide a una longitud de onda de 579 nm. La intensidad de la coloracion es
proporcional a la concentracion de este ion presente en la muestra. Valores de referencia

en suero: 8,50 — 10,30 mg/dl y en orina: 2 — 18 mg/dl (Bauer, 1986).

Fosforo
Los iones fosfatos se cuantificaron por analisis espectrofotométrico, el cual se
fundamenta en que el fosforo reacciona con el molibdeno, en medio acido, formando un

complejo amarillo, que por accion de un tampon alcalino, produce molibdato de amonio,
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formando fosfomolibdato de amonio, que posteriormente es reducido a azul de
molibdeno, cuya intensidad de color azul formado es proporcional a la concentracion de
fosforo en la muestra y fueron leidas colorimétricamente a una longitud de onda de 650
nm. Valores de referencia en suero: 2,70 — 4,50 mg/dl y en orina: 20 — 60 mg/dl (Bauer,

1986).

Para medir las concentraciones de creatinina, urea, calcio, sodio, potasio y fosforo

en orina se realizaron las siguientes diluciones:

Creatinina (1:10): 100 pl de orina + 900 pul de agua destilada.
Urea (1:10): 100 pl de orina + 900 pl de agua destilada.
Calcio (1:5): 100 pl de orina + 400 pl de agua destilada.
Fosforo (1:10): 100 ul de orina + 900 pul de agua destilada
Sodio (1:100): 10 pl de orina + 990 pl de agua destilada.
Potasio (1:100): 10 ul de orina + 990 ul de agua destilada.

Analisis Estadisticos

Los resultados se presentaron a través de estadistica descriptiva (tablas) y se utilizd
el método de Chi-Cuadrado (x°), a un nivel de confiabilidad del 95% (Spingel, 1990),
con el propdsito de asociar los resultados obtenidos con los factores de riesgo

presentados por los pacientes.
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RESULTADOS Y DISCUSION

En el estudio de casos y controles realizado, se analizé una muestra constituida por
120 nifos, de los cuales 46,67% correspondian al sexo masculino y 53,33% al femenino,
lo que representd una distribucion por sexo bastante homogénea, ambos grupos

provenian de zonas urbanas.

En la tabla 1 se establecieron tres grupos etarios y se observd que el mayor
porcentaje de nifios con nefropatia infantil y grupo control presentaban edades
comprendidas entre 0 y 5 afios. Al aplicar la prueba estadistica Chi-cuadrado no se
encontrd asociacion significativa (x’= 3,239; p>0,05) entre ambos grupos, ya que un
60,00% de los pacientes con nefropatias y un 61,25% normales eran menores de 5 afios,

lo que nos indica que a menor edad, mayor es la frecuencia a la consulta.

Tabla 1. Asociacion entre la nefropatia infantil y la edad, en nifios que acuden a la
consulta de nefrologia del Hospital Universitario “Antonio Patricio de Alcald”, Cumana,
estado Sucre, noviembre 2009 - febrero 2010.

Edad (afos) Grupo Grupo
Experimental Control
n % n % v p

0<5 24 60,00 49 61,25 3,239 0,1980 NS

5-10 13 32,50 17 21,25

Mas de 10 3 7,50 14 17,50
Total 40 100,00 80 100,00
n= numero de pacientes %=porcentaje x’= Chi-Cuadrado NS= No significativo p=

probabilidad (p> 0,05).

La enfermedad renal afecta, principalmente, a nifios menores de cinco afios, ya que
en esta etapa presentan un rapido crecimiento, necesitando de requerimientos nutritivos
mas elevados, especificos y dificiles de satisfacer, reflejando una disminuciéon en la
velocidad del crecimiento que puede afectar su estado nutricional (Orejas y cols., 1995;
Ballabriga y Carrascosa, 1998; Bueno y cols., 2004; Herrera y cols., 2009). Por otra

parte en la edad pediatrica es importante evaluar la enfermedad renal en su fase inicial y
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de progresion, para favorecer o mantener el crecimiento, disminuir el grado de
desnutricion, retrasar la progresion hacia la fase terminal y minimizar las consecuencias

metabolicas de la uremia (Herrera y cols., 2009).

En la tabla 2 se presenta el resumen estadistico de la prueba Chi-cuadrado entre la
nefropatia infantil y los niveles de hemoglobina y hematocrito. Se observd que el
10,00% y 12,50% de los infantes nefropatas presentan hemoglobina y hematocrito bajo,
respectivamente. Al aplicar la prueba estadistica se encontraron asociaciones
significativas para hemoglobina (x*= 3,16; p< 0,05) y hematocrito (x’= 4,93; p<0,05)
entre los grupos estudiados, indicando una posible anemia ocasionada por enfermedad
renal o por deficiencia de hierro, debido a que, la hemoglobina y el hematocrito son
parametros hematologicos marcadores de enfermedad renal, ya que cuando el rifién va
deteriorandose existe menos tejido sano para la produccion eficaz de la eritropoyetina y
por lo tanto, para la eritropoyesis, es asi como estos parametros descienden a medida que
el paciente pierde su funcion renal (Blanco y cols., 2003; Cussumano y Gravielle, 2003;

Mauri y cols., 2004).

Tabla 2. Asociacion entre la nefropatia infantil y las concentraciones de hemoglobina y
hematocrito, en nifios que acuden a la consulta de nefrologia del Hospital Universitario
“Antonio Patricio de Alcala”, Cumana, estado Sucre, noviembre 2009 - febrero 2010.

Hemoglobina Grupo Grupo

Experimental Control

n % n % x2 p

Bajo 4 10,00 1 1,25 3,16 0,0378*
Normal 36 90,00 79 98,75
Hematocrito
Bajo 5 12,50 1 1,25 4,93 0,0132%*
Normal 35 87,50 79 98,75
Total 40 100,00 80 100,00
n= numero de pacientes %=porcentaje x’= Chi-Cuadrado *= significativo p=

probabilidad (p< 0,05)

En la tabla 3 se presenta el resumen estadistico de la prueba Chi-cuadrado entre

la nefropatia infantil y las concentraciones de urea sérica y urinaria, se observa que
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un 7,50% de nifios nefropatas mostraban niveles séricos de urea aumentados y a su
vez disminuidos en orina, que se explica porque en nifios con enfermedad renal
existe una reduccion sustancial de la velocidad de filtracion glomerular, que conduce
a un aumento en la retencidén de urea sérica y a una disminucion en la urea urinaria
producto de la reabsorcion de este metabolito por las células tubulares (Moore, 2004;
Gonzalez, 2005; Di Bernardo, 2004). Al aplicar la prueba estadistica no se encontrd

. ., . .o . I 2
asociacion significativa entre ambos grupos para ambos parametros (x= 1,58; p>

0,05).

Tabla 3. Asociacion entre la nefropatia infantil y las concentraciones de urea sérica y
urinaria, en nifios que acuden a la consulta de nefrologia del Hospital Universitario
“Antonio Patricio de Alcald”, Cumana, estado Sucre, noviembre 2009 - febrero 2010.

Urea sérica Grupo Grupo

Experimental Control

n % n % v p
Normal 37 92,50 79 98,75 1,58 0,1043 NS
Alto 3 7,50 1 1,25

Urea urinaria

Bajo 3 7,50 1 1,25 1,58 0,1043 NS

Normal 37 92,50 79 98,75

Total 40 100,00 80 100,00

n= numero de pacientes %=porcentaje ¥ = Chi-Cuadrado NS= No significativo p=

probabilidad (p> 0,05).

En la tabla 4 se presenta el resumen estadistico de la prueba Chi-cuadrado entre la
nefropatia infantil con los niveles séricos y urinarios de creatinina. Al aplicar la prueba
estadistica, se hallo asociacién significativa (x*= 4,934; P<0,05) para la creatinina sérica
y altamente significativa para la creatinina urinaria (x’= 27,27; p< 0,001) entre los
grupos estudiados, esto pudiera deberse a que los rifiones de los nifios nefrépatas no
estan funcionando correctamente, por lo que disminuyen sus indices de filtracion
glomerular y a su vez los indices de excrecion de la creatinina, provocando su
acumulacion transitoria en los liquidos orgéanicos y el aumento de su concentracion en

sangre (Wirlhensohn y Guder, 1986; Schafer, 1987).
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Tabla 4. Asociacion entre la nefropatia infantil y las concentraciones de creatinina
sérica y urinaria, en nifios que acuden a la consulta de nefrologia del hospital
universitario “Antonio Patricio de Alcala”, Cumand, estado Sucre, noviembre 2009 -
febrero 2010.

Creatinina Grupo Grupo
sérica Experimental Control

n % n % x2 p
Alto 5 12,50 1 1,25 4,934  0,0132*
Normal 35 87,50 79 98,75
Creatinina
urinaria
Bajo 15 37,50 1 1,25 27,27 0,0000%**
Normal 25 62,50 79 98,75
Total 40 100,00 80 100,00

n= niimero de pacientes; %=porcentaje x’= Chi-Cuadrado; p= probabilidad *=significativo y p
(<0,05); ***= altamente significativo y p (<0,001)

La disminucion de la creatinina urinaria evidencia la alteracion en el indice de
excrecion de creatinina, el cual depende a su vez del indice de filtracion y del flujo
plasmatico renal, sin embargo, no sélo éstos pueden ser los causales de dicha
disminucién, ya que también puede variar dependiendo del volumen y hora de muestra
recolectada (Vargas y cols., 2002). Los niveles séricos de creatinina y su secrecion
urinaria dependen de la masa magra corporal del individuo normal, por lo que exhiben
una respuesta escasa o nula a las modificaciones dietéticas del equilibrio electrolitico

(Bleiler y Schedl, 1962).

En la tabla 5 se presenta el resumen estadistico de la prueba Chi-cuadrado entre la
nefropatia infantil con los niveles de calcio sérico y urinario; se observd que en un
5,00% de los nifios nefropatas el calcio sérico se encontrd bajo y el 65,00% de calcio
urinario se encontrd por encima de los patrones de referencia establecidos. Con respecto
al calcio sérico no se encontrd asociacion estadisticamente significativa entre ambos
grupos (= 0,38; p> 0,05), ya que estos infantes presentaban niveles de calcio normales
propios para su edad, lo que se explica por su crecimiento longitudinal y su ingesta rica
en calcio. En cuanto al calcio urinario se encontrd asociacidon estadistica altamente

significativa (X2= 54,79; p< 0,0001), debido a que existe una expansion del volumen
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extracelular que inhibe secundariamente, la reabsorcidon tubular de calcio y genera

hipercalciuria en estos nifos (Ordofiez y cols., 2000; Garcia y Yanes, 2005).

Tabla 5. Asociacion entre la nefropatia infantil y las concentraciones de calcio sérico y
urinario, en nifios que acuden a la consulta de nefrologia del Hospital Universitario
“Antonio Patricio de Alcala”, Cumana, estado Sucre, noviembre 2009 - febrero 2010.

Calcio sérico Grupo Grupo

Experimental Control

n % n % e p
Bajo 2 5,00 1 1,25 0,38 0,2676 NS
Normal 38 95,00 79 98,75

Calcio urinario

Normal 14 35,00 78 97,50 54,79 0,0000%**
Alto 26 65,00 2 2,50
Total 40 100,00 80 100,00

n=niimero de pacientes %=porcentaje y’= Chi-Cuadrado p=probabilidad NS= No significativo y p (>
0,05); ***= altamente significativo y p (< 0,001).

La hipercalciuria es un trastorno metabolico que representa un factor de riesgo
importante para la formacion de nefrolitiasis y constituye la causa mas frecuente de
consulta en nefrologia pedidtrica, ocupando la tercera posicion entre las principales

patologias diagnosticadas (Gonzalez y cols., 2006).

En la tabla 6 se presenta el resumen estadistico de la prueba Chi-cuadrado entre
la nefropatia infantil y las concentraciones de fosforo sérico y urinario. Al aplicar
la prueba estadistica no se encontr6é asociacidon significativa para el fosforo sérico
(x*= 1,78; p> 0,05) y urinario (x*= 0,38; p> 0,05) entre los grupos estudiados. El
10,00% de los nifios nefropatas y 2,50% de los controles presentaron niveles de
fosforo sérico alto, que pudiera explicarse porque en la poblacion infantil el fosforo
sérico va a depender de la edad de estos, ya que a menor edad mayor va a ser la
cantidad de fosforo presente en ellos. El aumento de fosforo sérico también pudiera
deberse a que la poblacion del estado sucre acostumbra a ingerir grandes cantidades

de pescado en su dieta diaria.
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Tabla 6. Asociacion entre la nefropatia infantil y las concentraciones de fosforo sérico y
urinario, en nifios que acuden a la consulta de nefrologia del Hospital Universitario
“Antonio Patricio de Alcald”, Cumana, estado Sucre, noviembre 2009 - febrero 2010.

Fosforo sérico Grupo Grupo

Experimental Control

n % n % e p
Alto 4 10,00 2 2,50 1,78  0,0914 NS
Normal 36 90,00 78 97,50

Fosforo urinario

Bajo 2 5,00 1 1,25 0,38 0,2676 NS

Normal 38 95,00 79 98,75

Total 40 100,00 80 100,00

n= numero de pacientes %=porcentaje Xz = Chi-Cuadrado NS= No significativo P=

probabilidad (p> 0,05).

Existe una relacion antagonica entre el fosforo y el calcio sérico, pues el aumento
de la concentracion sérica del fosforo estd asociada con descenso de la concentracion de
calcio sérico, debido a que existe una disminucion del filtrado glomerular que produce
un déficit proporcional de la excrecion renal de fosforo, estimulandose la secrecion de la
PTH que incrementa la reabsorcion del calcio y fosforo en el hueso (Kaplan y Pesce,

1986; Repetto y Gordillo, 2003).

En la tabla 7 se presenta el resumen estadistico de la prueba Chi- cuadrado entre
los niveles de sodio sérico y urinario con la nefropatia. Al aplicar la prueba estadistica
no se encontrd asociacion significativa para sodio sérico (= 2,65; p> 0,05),
observandose un 5,00% de este mineral bajo en los nifios nefropatas, que pudiera
explicarse por la enfermedad renal presente en estos niflos. Se observa también, un
8,75% de sodio sérico elevado en el grupo control, debido a que en nuestra geografia se
acostumbra a preparar comidas muy ricas en sal o con alto contenido de este mineral

(Chacén, 2010).
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Tabla 7. Asociacion entre la nefropatia infantil y las concentraciones de sodio sérico y
urinario, en niflos que acuden a la consulta de nefrologia del Hospital Universitario
“Antonio Patricio de Alcala”, Cumana, estado Sucre, noviembre 2009 - febrero 2010.

Sodio sérico Grupo Grupo

Experimental Control

n % n % v p
Bajo 2 5,00 1 1,25 2,65 0,2661 NS
Alto 1 2,50 6 8,75
Normal 37 92,50 73 91,25

Sodio urinario

Alto 3 7,50 3 3,75 0,20 0,3284 NS
Normal 37 92,50 77 96,25
Total 40 100,00 80 100,00

n=numero de pacientes %=porcentaje x’= Chi-Cuadrado p= probabilidad NS= No significativo y p
(>0,05);

Por otra parte, no se encontrd asociacion significativa para sodio urinario. Se
observa que un 7,50% de los nifios nefropatas presentan niveles de este mineral
aumentado con respecto a los controles con un 3,75%, esto se debe posiblemente a que
existe una pérdida progresiva del filtrado glomerular que origina una disminucion en la
capacidad de adaptacion tubular rapida a la sobrecarga o restriccion brusca de sodio, con
riesgo de sobrecarga del volumen o contraccion del espacio vascular, provocando este
aumento (Zamora y Sanahuja, 2008). En el grupo control, el aumento progresivo de
sodio en la orina, puede deberse, a que a medida que los nifios van creciendo, se les
vigila con menos rigor la dieta alimentaria, la cual pudiera contener alimentos ricos en
sodio (jugos artificiales) o altos contenidos de este mineral al momento de preparar las
comidas (Ordofiez y cols., 2000; Garcia y Yanes, 2005).

En la tabla 8 se presenta el resumen estadistico de la prueba Chi- cuadrado entre la
nefropatia infantil y las concentraciones de potasio sérico y urinario. Se hallé asociacion
significativa para potasio sérico (x’= 4,934; p< 0,05) y no significativa para potasio

urinario (x*= 1,58; p> 0,05) entre los grupos estudiados.
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Tabla 8. Asociacion entre la nefropatia infantil y las concentraciones de potasio sérico y
urinario, en niflos que acuden a la consulta de nefrologia del Hospital Universitario
“Antonio Patricio de Alcala”, Cumana, estado Sucre, noviembre 2009 - febrero 2010.

Potasio sérico Grupo Grupo
Experimental Control
n % n % x2 p
Alto 5 12,50 1 1,25 4,93 0,0132NS
Normal 35 87,50 79 98,75

Potasio urinario

Alto 3 7,50 1 1,25 1,58 0,1043 NS
Normal 37 92,50 79 98,75
Total 40 100,00 80 100,00

n= numero de pacientes %=porcentaje x> = Chi-Cuadrado p= probabilidad NS= No significativo
p (> 0,05).

El aumento de potasio en suero y orina encontrado en el 12,50% y 7,50% de los
nifios nefropatas podria explicarse por el hecho de que estos nifios presentan alguna
nefropatia, causada por una lesién intrinseca del tejido renal que ocasiona una
disminucion de la tasa de filtracién glomerular. Es posible que el consumo de alimentos
ricos en potasio como el cambur, platano y frutas de nuestra dieta contribuya al aumento

de este parametro (Moore, 2004).

El balance neto de potasio estd determinado fundamentalmente, por la excrecion
renal. La cantidad de potasio secretada por la célula del tabulo distal, depende del
potasio celular mas que de la concentracion sérica de éste, en consecuencia cuando
aumenta el potasio celular, aumenta la excrecion urinaria. A diferencia de lo que sucede
con el calcio, la eliminacion urinaria de sodio y de potasio debe reflejar la ingesta de los

mismos (Pérez y Rodriguez, 1999; Sanchez, 2009).

En la tabla 9 se presenta el resumen estadistico de la prueba Chi- cuadrado entre
los antecedentes genéticos de hipercalciuria, enfermedad renal, célculos renales y
desnutricion, con la nefropatia. Se observaron asociaciones altamente significativas para

la hipercalciuria (y*= 10,52; p< 0,001), muy significativas para calculos renales (x2=
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6,62; p< 0,01), y significativas (y’= 3,21; p< 0,05) para enfermedad renal, pero no
significativas para desnutricion (x= 0,38; p> 0,05), los cuales pudieran estar
relacionados con la nefropatia presente y con otros factores asociados como son

antecedentes familiares, procedencia y nivel socioecondmico.

Tabla 9. Asociacion entre la nefropatia infantil y antecedentes familiares de,
hipercalciuria, enfermedad renal, célculos renales y desnutriciéon en nifios que acuden a
la consulta de nefrologia del Hospital Universitario “Antonio Patricio de Alcala”,
Cumana, estado Sucre, noviembre 2009 - febrero 2010.

Antecedentes Grupo Grupo

Experimental Control
Hipercalciuria n % n % y2 D OR
Presentes 9 22,50 2 2,50 10,52 0,0006*** 11,32
Ausentes 31 77,50 78 97,50
Calculos renales
Presentes 7 17,50 2 2,50 6,62 0,0050** 8,27
Ausentes 33 82,50 78 97,50
Enfermedad renal
Presentes 5 12,50 2 2,50 3,21 0,0367* 5,57
Ausentes 35 87,50 78 97,50
Desnutricion
Presentes 2 5,00 1 2,50 0,38 0,2676Ns 4,16
Ausentes 38 95,00 79 97,50
Total 40 100,00 80 100,00

n= niimero de pacientes %=porcentaje x’= Chi-Cuadrado =~ OR= Odd ratio; p= probabilidad ***=
altamente significativo y p (< 0,001); **= Muy significativo y p (< 0,01); NS= No
significativo y p (> 0,05); *= significativo y p (< 0,05).

Se calcul6 el riesgo de presentar nefropatias segiin estos factores, encontrandose
que los antecedentes de hipercalciuria, cdalculos renales, insuficiencia renal y
desnutricion, aumentan la probabilidad de presentar nefropatias en estos infantes en

11,32; 8,27; 5,57 y 4,16; respectivamente.

Cabe senalar que el antecedente mas frecuente encontrado en estos infantes es la
hipercalciuria con un 22,50%, tal condicién es un trastorno metabolico hereditario

asociado como factor patogénico de calculos renales en la infancia, asi mismo es la

20



causa de ciertos trastornos no litiasicos como hematuria, dolor abdominal recurrente,
disuria, infeccion urinaria e incontinencia, entre otras, que podrian evolucionar a
insuficiencia renal y eventualmente a la muerte, por lo que al no ser diagnosticada a
tiempo puede conducir a tales alteraciones y al presentar estos nifios antecedentes de este
trastorno, se exponen mas a desarrollarlo en cualquier momento de su vida (Medina y

cols., 20006).

En la tabla 10 se presenta el resumen estadistico de la prueba Chi-cuadrado entre
la nefropatia infantil y el estrato social, se encontrd que un 52,50% de la poblacion de
infantes con nefropatia provienen en su mayoria de la ciudad de Cumanéd y sus
alrededores, y que estos pertenecen al estrato social IV. Se encontrd asociacion
altamente significativa (3= 19,50; p< 0,001) entre ambos grupos, lo que indica que a

mayor pobreza existe mayor predominio de nefropatia infantil.

Tabla 10. Asociacion entre la nefropatia infantil y estrato social, en niflos que acuden a
la consulta de nefrologia del Hospital Universitario “Antonio Patricio de Alcald”,
Cumana, estado Sucre, noviembre 2009 - febrero 2010.

Grupo Grupo
Experimental Control

Estrato social n % n % X p

I 1 2,50 6 7,50 19,50 0,0006%***

II 3 7,50 30 37,50

11T 11 27,50 23 28,75

v 21 52,50 19 23,75

\% 4 10,00 2 2,50
Total 40 100,00 80 100,00
***= altamente significativo  %=porcentaje = Chi-Cuadrado n= numero de pacientes p=

probabilidad p (<0,001).

La nefropatia es mas frecuente en nifios provenientes de familias pertenecientes a
los estratos sociales III, IV y V, lo que representa una situacion de pobreza, por ser
estos nifios de familias con menor poder adquisitivo, y estar sometidos a cuidados y
alimentacion deficiente, que ocasiona una disminucion en el crecimiento y conlleva a
presentar problemas renales o a agravarlos, ya que se les hace dificil a sus padres costear
el tratamiento. El estado Sucre, no escapa a esta realidad, como se observa en este

estudio.
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En la tabla 11 se presenta la distribucién porcentual segun diagndstico clinico en
nifios con nefropatia, la cual reveldo que 5,00% de los casos presentaban enfermedad
renal aguda y un 2,50% enfermedad renal cronica, sin embargo, la patologia mas
frecuente encontrada fue la hipercalciuria con un 57,50%, seguida de las infecciones

urinarias con un 27,50% y microlitiasis con un 7,50%.

Tabla 11. Distribucion porcentual segiin diagnostico clinico en nifios con nefropatia que
acuden a la consulta de nefrologia del Hospital Universitario “Antonio Patricio de
Alcala”, Cumana, estado Sucre, noviembre 2009 - febrero 2010.

Grupo experimental

Diagnostico clinico n %
Hipercalciuria 23 57,50
Infecciones urinarias 11 27,50
Microlitiasis 3 7,50
Insuficiencia renal aguda 2 5,00
Insuficiencia renal cronica 1 2,50
Total 40 100,00
n= nimero de pacientes %=porcentaje

La patologia que predomind en los nifios que acudieron a la consulta de nefrologia
del hospital universitario “Antonio Patricio de Alcald” del estado Sucre fue la
hipercalciuria, la cual es una anormalidad metabdlica hereditaria ocasionada por una
anormalidad sistémica en la homeostasis del calcio, y se caracteriza por una excesiva
excrecion urinaria de calcio con niveles normales de calcio en sangre de estos nifios
(Escribano y cols., 2009). El 57,50% de nifios diagnosticados con hipercalciuria
obtenido en este estudio es similar a los resultados reportados en Barquisimeto por

Jiménez (2004), el cual encontr6 un 42,3% de nifios con hipercalciuria.
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CONCLUSIONES

Se encontr6 asociacion altamente significativa para creatinina y calcio urinario
observandose el primero disminuido y el segundo aumentado, respectivamente. De igual
forma se observaron asociaciones significativas en cuanto a la edad, hemoglobina,

hematocrito, creatinina y potasio sérico.

No se encontré asociacion entre la nefropatia y las concentraciones de urea,

fosforo, sodio sérico y urinario, calcio sé€rico y potasio urinario en este estudio.

El riesgo de presentar nefropatias fue mayor en nifios con antecedentes de
hipercalciuria, calculos renales, enfermedad renal y desnutricion, ya que estos aumentan
la probabilidad en estos infantes de presentarlas en 11,32; 8,27; 5,57 y 4,16;

respectivamente.

El 52,50% de los nifios con nefropatias provienen de familias pertenecientes a uno

de los estratos de mayor riesgo socioecondémico (IV).

La patologia clinica més frecuente en el grupo experimental fue la hipercalciuria

con un 57,50%.
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RECOMENDACIONES

Determinar la relacion calcio/creatinina, para detectar la probabilidad de
hipercalciuria en estos infantes, que puedan desencadenar a futuro una insuficiencia

renal.

Vigilar la alimentacion de estos nifios evitando el consumo de sal y proteinas, ya
que la ingesta elevada de estas pude conllevar a desarrollar hipercalciuria contribuyendo

asi a la formacion de célculos renales.
Implementar programas de informacion a los padres, a fin de que fomenten en

nifios mayores de 2 afios una higiene adecuada y medidas necesarias para evitar el

desarrollo de infecciones urinarias, que conlleven a sufrir nefropatias.
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ANEXO 1
CONSENTIMIENTO VALIDO

Bajo la coordinacion de la Lic. Daxi Caraballo asesora académica del Departamento de
Bioanalisis, Universidad de Oriente, se realizara el proyecto de investigacion titulado:
Variaciones hematologicas, bioquimicas y electroliticas en nifios que acuden a la
consulta de nefrologia hospital universitario “Antonio Patricio de Alcalda”, Cumana,
Estado Sucre, cuyo objetivo es el de evaluar las variaciones hematologicas, bioquimicas
y electroliticas en nifios que acuden a la consulta de nefrologia hospital universitario
“Antonio Patricio de Alcald”, Cumand, Estado Sucre, y como objetivos especificos:
Determinar concentraciones de hemoglobina, hematocrito, urea, creatinina, sodio,
potasio, calcio y foésforo en nifios que acuden a la consulta de nefrologia Hospital
Universitario “Antonio Patricio de Alcalda”, Cumand, estado Sucre y en grupo
control.Asociar los factores epidemiolédgicos (edad, sexo, procedencia, antecedentes
genéticos, habitos alimenticios y estrato social) en niflos que acuden a la consulta de
nefrologia Hospital Universitario “Antonio Patricio de Alcala”, Cumana, estado Sucre y
en grupo control. Relacionar los resultados obtenidos con las patologias clinicas
(anemia, infecciones urinarias, glomerulonefritis, nefropatia diabética, entre otros.)

presentes en los pacientes.

Yo: C.L:

Nacionalidad Estado civil

Domiciliado en

Siendo mayor de edad, en uso pleno de mis facultades mentales y sin que medie
coaccion ni violencia alguna, en completo conocimiento de la naturaleza, fo~—-
duracién, propoésito, inconvenientes y riesgos relacionados con el estudio ind

declaro mediante la presente:

Haber sido informada de manera clara y sencilla por parte del grupo de investigadores
de este proyecto, de todos los aspectos relacionados con el proyecto de investigacion

titulado: Variaciones hematoldgicas, bioquimicas y electroliticas en nifios que acuden a
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la consulta de nefrologia hospital universitario “Antonio Patricio de Alcalda”, Cumana,

Estado Sucre.
Tener conocimiento claro del objetivo del trabajo.

Conocer bien el protocolo experimental expuesta por el investigador, en el cual se
establece que mi participacion en este trabajo consiste en: donar de manera voluntaria
una muestra de sangre de 10 ml, la cual se extraera por puncion venosa, previa asepsia y
antisepsia de la region anterior del antebrazo por una persona capacitada y autorizada

por la coordinadora del proyecto.

Que la muestra sanguinea que acepto donar, en nombre de mi representado, sera
utilizada unica y exclusivamente para medir los niveles séricos de hemoglobina,

hematocrito, urea, creatinina, sodio, potasio, calcio y fosforo.

Que el equipo de personas que realizara esta investigacion me han garantizado
confidencialidad relacionada tanto a la identidad de mi representado como a cualquier
otra informacion relativa a ¢l a la que tenga acceso por concepto a mi participacion en el

proyecto antes mencionado.

Que bajo ningiin concepto podré restringir el uso para fines académicos de los
resultados obtenidos en el presente estudio.

Que la participacion de mi representado en dicho estudio, no implica ningun riesgo e
inconveniente alguno para mi salud.

Que bajo ningin concepto se me ha ofrecido ni pretendido recibir ningiin beneficio de
tipo econdmico producto de los hallazgos que puedan producirse en el referido proyecto

de investigacion.
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ANEXO 2
DECLARACION DEL VOLUNTARIO

Luego de haber leido, comprendido y aclaradas mis interrogantes con respecto a este
formato de consentimiento y por cuanto a mi participacion en este estudio es totalmente
voluntaria acuerdo:

1. Aceptar las condiciones estipuladas en el mismo y a la vez autorizar al equipo de
investigadores a realizar el referido estudio en las muestras de sangre que acepto donar
para los fines indicados anteriormente.

2. Reservarme el derecho de revocar esta autorizacion y donacidon cualquier momento
sin que ello conlleve algln tipo de consecuencia negativa para mi persona.

Firma del voluntario:

Nombre y Apellido:
C.l:
Fecha:

DECLARACION DEL INVESTIGADOR

Luego de explicado detalladamente al voluntario la naturaleza del protocolo antes
mencionado, certifico mediante la presente que, a mi leal saber, el sujeto que firma este
formulario de consentimiento comprende la naturaleza, requerimientos, riesgos y
beneficios de la participacion en este estudio. Ningun problema de indole médica, de
idioma o de instruccion ha impedido al sujeto tener una clar

compromiso con este estudio.

Por el proyecto,

Nombre:

Fecha:
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ANEXO 3
ENCUESTA CLINICA

DATOS EPIDEMIOLOGICOS

Nombre y Apellido:

Direccion:

Edad: Afos: Meses
Sexo: Procedencia:

Antecedentes familiares:

Sufre algin miembro de su familia de:
Hipercalciuria: NO

SI Quienes

Calculos renales: NO

SI Quienes

Insuficiencia renal: NO

SI Quienes
Desnutricion : NO
SI Quienes
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DIAGNOSTICO CLINICO

IRA: Glomerulonefritis:
IRC: Nefropatia diabetica:
Anemia: Infecciones urinarias: __ cuantas
Otras:
DATOS CLINICOS
PRUEBAS VALORES EN RN VALORES EN NINOS MAYORES
Hematocrito 34-57% >35-45%I
Hemoglobina 15 -22g/dl >11,2-16,0g/dl
DATOS DE LABORATORIO VALORES NORMALES EN NINOS
PRUEBAS VALORES SERICOS VALORES URINARIOS
Urea 5-30 mg/dl 240 - 3400 mg/dl
Creatinina 0,4 -0,8 mg/dl 30- 125 mg/dl
Calcio 8,5-10,3 mg/dl 2 -18 mg/dl
Potasio 3,5 -15,3 mmol/l 7,2 — 78 mmol/l
Fosforo 2,7-4,5 mg/dl 20 -60 mg/dl
Sodio 135 — 148 mmol/l 20 — 237 mmol/l
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ANEXO 4
ESTRATIFICACION SOCIAL
Método Graffar Méndez-Castellanos

Paciente: Sexo: Edad:

N° de Historia Clinica: Fecha:

Marcar con X la casilla vacia a la cual se corresponda su estratificacion

Profesion del jefe de familia

1
Universitario. Alto comerciante con posiciones gerenciales. Oficiales de las
FAN.
2
Técnico o medianos comerciante o productores
3

Empleado sin profesion universitaria o técnica media. Pequefios comerciantes

o productores propietarios

4

Obreros especializados (choferes, albaiiiles, etc.)

Obreros no especializados (Buhoneros, jornaleros, etc.)

Nivel de instruccion de la madre

1

Ensefianza universitaria o equivalente.
2

Ensefianza Secundaria completa o técnica superior
3

Ensenanza secundaria incompleta o técnica inferior
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Ensefianza primaria o alfabeta

Analfabeta

Principal fuente de Ingresos familiares

Fortuna heredada o adquirida

Ganancias, beneficios, honorarios profesionales

Sueldo mensual

Salario semanal por dia o tareas a destajos

Donaciones de origen publico o privado

Condiciones de la vivienda

Optimas condiciones sanitarias en ambiente de lujo

Con optimas condiciones sanitarias en ambiente sin lujo pero espaciosa

Con buenas condiciones sanitarias en espacios reducidos

Con ambientes espaciosos o reducidos con deficiencias en algunas

condiciones sanitarias.

Rancho o vivienda con una habitacion y condiciones sanitarias inadecuadas

Los resultados estan representados por la sumatoria de la respuesta de cada uno de los

items.
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Los resultados entre 4,5 y 6 corresponden al estrato I, clase alta
Los resultados entre 7,8 y 9 corresponden al estrato 11, clase media alta.
Los resultados entre 10,11 y 12 corresponden al estrato III, clase media baja.

Los resultados entre 13,14,15 y 16 corresponden al estrato IV, clase obrera con

pobreza relativa

Los resultados entre 17,18,19 y 20 corresponden al estrato V, pobreza critica o

estructurada.

Resultado: puntos, equivalente al estrato social: T () 11 () III() IV() V().
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