INSTITUTO SUPERIOR DE CIENCIAS MEDICAS
CIUDAD DE LA HABANA. CUBA
CENTRO DE INVESTIGACIONES MEDICO QUIRURGICAS

CIMEQ

¢

NEFROPATIAS CRONICAS. CARACTERIZACION CLINICO
EPIDEMIOLOGICA Y PREVENCION EN LOS NIVELES
PRIMARIO Y SECUNDARIO DE SALUD.

AUTOR:

DR. CARLOS GUTIERREZ GUTIERREZ

TUTORES:
DR. Cs RAUL HERRERA VALDES

DR. C. RAFAEL GARCIA PORTELA

ASESOR:
DR. C. JORGE P. ALFONZO GUERRA

TESIS PARA OPTAR POR EL GRADO CIENTIFICO
DE DOCTOR EN CIENCIAS MEDICAS

CIUDAD DE LA HABANA. CUBA
--2004—

“Afio del 45 aniversario del triunfo de la REVOLUCION”



Dedicatoria:

A mi padre, tan noble, que posiblemente aln viviria, de haber existido un mayor desarrollo
de la medicina preventiva.

A mi madre, tierna y estoica, sin cuya presenciay ejemplo no hubiera podido desarrollarme.
A mis pacientes y en general atodos los nefr6patas del mundo, que merecen todos los
esfuerzos y solidaridad posibles para prevenir y aliviar sus sufrimientos.

A mi familia y amigos.

Agradecimientos

Esta obra es resultado de la participacion directa e indirecta de numerosas personas.
Expreso mi agradecimiento sincero a todos los que me han ayudado con sus frases de
aliento, sus criticas y sus contribuciones.

También le agradezco a los que me colocaron no pocas dificultades para mi desarrollo, me
obligaron a esforzarme y superarme mas.

A todos muchas gracias

El autor



INDICE

INTRODUCCION
CAPITULO I:
CAPITULO II:
CAPITULO IlI:

CAPITULO IV:

CONCLUSIONES:

SITUACION ACTUAL DEL TEMA INVESTIGADO.

MATERIAL Y METODO.
RESULTADOS.

ANALISIS Y DISCUSION.

RECOMENDACIONES:

REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS.

CUADROS Y FIGURAS.

Pagina

17
38
50
59
88
90
91

ANEXO



SINTESIS

El conocimiento sobre los aspectos clinico-epidemiolégicos de las nefropatias
cronicas aun es insuficiente a escala mundial y los subregistros de estas entidades
son comunes. Existen escasos antecedentes del trabajo conjunto entre el nivel
primario y el nefrélogo para resolver esa deficiencia. Sin mejorar estos aspectos,
es imposible realizar una adecuada prevencion de dichas enfermedades. Ante
esta situacion, el autor se propuso describir la epidemiologia de las principales
enfermedades renales cronicas (ERC) en la provincia de Pinar del Rio, identificar
las caracteristicas de los fallecidos con insuficiencia renal créonica (IRC), evaluar
los resultados de la interrelacion de los niveles de salud primario y secundario en
la prevencion de las nefropatias, la validez de la proteinuria en relacion con el
diagndstico de la IRC y la mortalidad por dicha entidad. Con esos objetivos, se
estudiaron tres aspectos muy interrelacionados, empleando los métodos clinico y
epidemiolégico. En uno de ellos se realizé un pesquisaje en dos fases, con la
participacion de los médicos de la familia en cinco municipios de la provincia de
Pinar del Rio, en una poblacion de 13381 habitantes; identificandose los grupos
de riesgo para ERC e IRC, se establecieron sus prevalencias y las caracteristicas
clinico-epidemiologicas de los pacientes con esa ultima entidad. Otro estudio fue
la evaluacion del impacto de la investigacion, de la interrelacion de los niveles
primario y secundario y la validez del pesquisaje de proteinuria en relacion con el
diagndstico de IRC. Por ultimo, se apreciaron las caracteristicas arrojadas por las
necropsias de 359 fallecidos con IRC ocurridos en el hospital Abel Santamaria de

Pinar del Rio, desde 1988 al 2000 y se evalub la mortalidad por esta enfermedad



en relacion con las principales causas de muerte, segun el certificado de defuncion
en la misma provincia desde 1990 al 2000 asi como su tendencia. Los principales
resultados fueron: 2.74% de los pacientes de los grupos de riesgo tenia IRC y
11.6% ERC, la prevalencia por mil habitantes de ambas antes de la investigacion,
era de 0.52 y 0.44 y ascendié al final de ésta a 2.31 y 9.86 respectivamente, con
una razon 4.2/1. El 84.1% de los pacientes dialiticos no se diagnosticaron
tardiamente. Las causas mas frecuentes de IRC fueron la enfermedad vascular
renal, la diabetes mellitus y las glomerulopatias, muy similar a los antecedentes de
los fallecidos con IRC. La aterosclerosis (23.1%) fue la causa basica de muerte
mas frecuente y, como causas directas, las enfermedades cardiovasculares (27%)
y las sepsis (22.5%), la IRC se incluy6 dentro de las 10 primeras causas de
muerte en la provincia de Pinar del Rio. Por todo lo anterior se concluyé que el
pesquisaje realizado en el nivel primario de salud entre los grupos de riesgo, por el
binomio médico de la familia y el nefrélogo, constituye un aspecto novedoso no
publicado en otros estudios y permite identificar rapidamente tres tipos de
pacientes, que no estaban diagnosticados, con necesidad de acciones preventivas
y prondésticos diferentes; el primero aun sin dafo renal, posiblemente el grupo
donde se pueda realizar una prevencion mas efectiva y los otros dos con una ERC
o una IRC. La prevalencia de IRC entre los grupos de riesgo fue mas elevada que
la reportada en otros estudios y se determiné por primera vez en Cuba la
prevalencia de ERC. Se evidencia la razoén entre ambas enfermedades lo que no
era conocido hasta el momento, tampoco se encontraron publicaciones al
respecto. Dado que la IRC habia constituido, hasta ahora, el extremo visible de

las nefropatias, el hecho de conocer este dato tiene una importancia preventiva



fundamental. La mayoria de los pacientes con necesidad de dialisis se pueden
diagnosticar no tardiamente, lo que se considera resultado del trabajo conjunto de
los niveles primario y secundario de salud; asi pueden exhibirse indices mejores
que los de paises mucho mas desarrollados. Las principales causas de IRC son la
enfermedad vascular renal, la diabetes mellitus y las glomerulopatias, lo que
coincide también con los principales antecedentes de los fallecidos con IRC y con
los datos publicados por otros autores. Las principales causas de muerte en estos
pacientes son la aterosclerosis, las enfermedades cardiovasculares y la sepsis, lo
que indica hacia donde deben dirigirse las acciones de salud. La IRC ya se incluye
dentro de las principales causas de mortalidad de nuestra poblacion por lo que
requiere una mayor atenciéon de los equipos de salud. Se recomienda continuar e
incrementar la relacion entre los médicos de la familia y los nefrélogos, aumentar
la capacitacion del equipo de salud mediante cursos e investigaciones
directamente en el nivel primario, realizar el pesquisaje en dos fases en todos los
consultorios del médico de la familia, mejorar el pesquisaje con la introduccion del
examen en busca de microalbuminuria asi como incrementar la atencion integral a
los pacientes con nefropatias cronicas por su importancia creciente en el cuadro

de salud de la poblacion.



INTRODUCCION.

La insuficiencia renal cronica (IRC) constituye un sindrome que afecta a todos los
sistemas del organismo. En etapas precoces las afectaciones son poco llamativas
y ambiguas, lo que puede retrasar el diagndstico en momentos en que las
acciones preventivas pueden ser mas efectivas. La supervivencia lograda puede
ser superior a las dos décadas con un tratamiento médico preventivo adecuado
(1-4).

Las principales causas de IRC son la diabetes mellitus (DM), la enfermedad
hipertensiva, las causas uroldgicas, las enfermedades glomerulares y las
anomalias congénitas renales (1-7).

La prevalencia de la IRC esta afectada por los sub-registros existentes. Los datos
de la dispensarizacion nacional en el afio 2002, reflejaron una prevalencia de 0.92
por mil habitantes), sin embargo, investigaciones realizadas en las provincias de
Pinar del Rio, Camagliey, Santiago de Cuba y Cienfuegos encontraron
prevalencias de 2.5 a 3.5 pacientes con IRC por cada mil habitantes (3,4).

A pesar de la reduccion del numero de infartos del miocardio (IMA) asi como de
los accidentes vasculares encefalicos (AVE) en mas del 50% en los ultimos 20
afnos, la incidencia de IRC terminal se incrementa en un 9% anualmente,
provocando un aumento de los casos con necesidad de diélisis y trasplante (8-13).
Los altos costos humanos y economicos que requiere la atencion de estos
enfermos hacen que la prevalencia de la IRC, la forma de evolucion y el pronéstico
dependan en gran medida de las politicas de salud de cada pais y estas a su vez,

de la voluntad politica. Si solamente se piensa en los métodos dialiticos y el



trasplante renal, para resolver estos problemas, se renunciaria al superior objetivo
humano y cientifico de la medicina: la promociéon de salud y la prevencion de
enfermedades y se tendria que disponer de recursos econémicos cuantiosos y en
muchos lugares inexistentes. En la IRC se puede realizar una prevencion muy
efectiva para lo cual se cuenta con un programa en nuestro pais, surgido en 1986
y aprobado desde 1996 pero que aun no se ha desarrollado todo lo necesario y en
el cual se insertan los objetivos de la presente investigacion (14-16).

Las nefropatias crénicas se relacionan de una forma muy estrecha con las
enfermedades cardiovasculares, en ambas la HTA y la DM es la principal
etiologia y factor agravante y el dafo vascular es similar en muchas
oportunidades. Son precisamente las enfermedades cardiovasculares la primera
causa de muerte en los pacientes con IRC (17-35). En Cuba se han realizado
algunos estudios epidemiolégicos sobre las nefropatias, los que resultan
importantes como una forma de conocerlas mejor para poder controlarlas (3,4,36-
38).

Desde 1988 el autor ha venido realizando investigaciones epidemiolégicas en
relacion con la IRC en Pinar del Rio (16). En 1992 comenzd las consultas
municipales de nefrologia asi como el asesoramiento de investigaciones con los
residentes de MGI. Esta investigacion esta cientificamente establecida porque se
baso en el pesquisaje en un grupo de pacientes con enfermedades que se sabe
conducen a nefropatias cronicas, utilizandose las investigaciones diagndsticas
disponibles en el momento del estudio y un pesquisaje en dos fases, ambos de

utilidad probada.



Novedad cientifica y actualidad del tema: La nefrologia, centré en sus primeros
anos su atencion y desarrollo en la dialisis y el trasplante. La nefrologia preventiva,
que necesita un amplio conocimiento de los aspectos clinicos y epidemiolégicos
de la enfermedad desde sus primeros estadios, comienza a desarrollarse en Cuba
y otros pocos paises principalmente en la década del 90, por lo que esta
investigacion se incluye entre las primeras desarrolladas. Este tema goza de la
mayor actualidad, ya que existe consenso en la comunidad cientifica nefroldgica
de que existe un subregistro de las nefropatias en todos los paises y de que la
unica forma de lograr una disminucion de la morbimortalidad y un abaratamiento
de los costos de atencion es aumentando el diagnostico precoz y las medidas
preventivas desde incluso antes de haberse desarrollado la enfermedad. La
situacion privilegiada de Cuba, con el programa del médico de la familia debe
permitir el mayor desarrollo al respecto.

Problema cientifico: Aun no estan diagnosticados muchos pacientes con
nefropatias cronicas ni se conocen sus caracteristicas clinico-epidemiolégicas, lo
que dificulta su prevencion.

Objeto: Diagnoéstico y caracterizacion clinico-epidemiolégica de las enfermedades
renales cronicas en los niveles primario y secundario de salud.

Campo: Pesquisaje de nefropatias en el nivel primario de salud, estudio de sus
caracteristicas clinico-epidemiolégicas tanto en vivos como en fallecidos,
evaluacion del impacto en el cuadro de salud, todo lo cual puede desarrollarse de
una forma permanente en los niveles primario, secundario y terciario.

Hipotesis: Con el trabajo conjunto médico de la familia- nefrélogo, pueden

diagnosticarse los pacientes con nefropatias, definirse sus caracteristicas clinico-
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epidemiolégicas y efectuarse diferentes acciones de salud que contribuyan
rapidamente al desarrollo de la nefrologia preventiva.

El autor se propone los siguientes objetivos:

Objetivos:

General:

Diagnosticar los pacientes con nefropatias cronicas, definir sus caracteristicas
clinico-epidemiologicas de los pacientes con nefropatias cronicas y evaluar los
resultados de la interrelacion entre el médico de la familia y el nefrélogo en la

prevencion de las nefropatias.

Especificos:

1. Registrar la presencia de nefropatias en las personas con enfermedades de
riesgo para producirlas y definir su prevalencia.

2. Definir las principales caracteristicas clinico-epidemioldégicas de los pacientes
con insuficiencia renal cronica.

3. Evaluar el impacto epidemioldgico de la investigacion.

4. Evaluar la validez de la prueba del acido sulfosalicilico en la orina en relacion
con el diagnéstico de insuficiencia renal cronica.

5. Apreciar las caracteristicas de los fallecidos con insuficiencia renal cronica..

6. Evaluar la mortalidad por insuficiencia renal cronica en relacion con las
principales causas de muerte asi como su tendencia en los ultimos arios.

El autor utilizo en esta investigacion los métodos epidemiologico, clinico y

estadistico.
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El disefio metodologico esta basado en tres estudios, que tienen en comun el
hecho de permitir la caracterizacion clinico-epidemiolégica de las nefropatias
cronicas y estudiarlas en tres momentos evolutivos (al inicio, cuando el paciente
llega a diélisis y finalmente cuando muere):

1. Un pesquisaje de nefropatias en el nivel primario

2. Una evaluacion de diferentes aspectos relacionados con las enfermedades

renales y con las dialisis

3. Un estudio de los fallecidos con IRC
La tesis se divide en cuatro capitulos: El Capitulo 1 trata sobre la situacion actual
del tema investigado, el Capitulo 2 sobre materiales y métodos, el Capitulo 3
sobre los resultados y el Capitulo 4 constituye el analisis y discusion de los
resultados
Resultados obtenidos y aporte cientifico de estos: Se logré disminuir el
Subregistro en las prevalencias de ERC e IRC, asi como conocer la razén entre
ambas. Esto constituye un aporte cientifico para la epidemiologia, no reflejado en
otras publicaciones. El paciente IRC constituye el extremo visible del témpano
epidemioldgico, el conocer esta razén permite calcular los posibles casos con ERC
en un determinado grupo poblacional para desarrollar un mejor trabajo preventivo.
La prevalencia de IRC en grupos de riesgo constituyd la mayor reportada hasta la
fecha en Cuba y no existian otros reportes sobre la prevalencia de ERC.
Las consultas municipales de nefrologia también constituyeron un aspecto
novedoso, lo que facilité desarrollar el trabajo con el médico de la familia arrojando
resultados diagnosticos rapidamente. Hubo un elevado porcentaje de diagndosticos

precoces de la IRC. Se establecieron las causas mas frecuentes de esta, muy
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similares a los antecedentes de los fallecidos con IRC. Esta enfermedad se incluyé
dentro de las 10 primeras causas de muerte en la provincia de Pinar del Rio. El
pesquisaje realizado en el nivel primario identifico a tres tipos de pacientes, uno
con riesgo de nefropatias pero aun sin ella, otro con ERC y otro con IRC, todos se
pueden beneficiar de las medidas de prevencion que se orientan al conocerlos.
Fue necesario investigar estos aspectos ya que existia desconocimiento de su
comportamiento en nuestro medio, las publicaciones eran escasas principalmente
en lo referente a las nefropatias cronicas aun sin insuficiencia asi como a los
estadios no terminales de esta ultima, tampoco abundaban las experiencias en el
trabajo con el nivel primario, todo lo cual resulta imprescindible para poder lograr
una adecuada prevencion.

Impacto social de los resultados: E/ conocimiento de las caracteristicas de las
nefropatias tiene un impacto social evidente al permitir una mejor prevencion en
todos sus niveles, al tomarse medidas que eviten o retrasen la progresion de las
enfermedades renales croénicas, favorecer la rehabilitacion precoz y evitar los
diagndsticos tardios con implicaciones muy desfavorables. Esto debe permitir la
disminuciéon de la morbimortalidad por estas enfermedades, de la incidencia y de
la prevalencia, comprobaciones que se escapan de los objetivos de la presente
investigacion y que alientan a desarrollar ofros estudios. Este estudio puede
realizarse en la practica diaria del médico de la familia ya que los reactivos estan

disponibles en sus policlinicos y a un bajo costo.

CRITERIOS Y DEFINICIONES.
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Diabetes mellitus insulino dependiente (DM tipo 1): Dependen de la insulina para
evitar la cetoacidosis y preservar la vida, generalmente comienza en edades
tempranas de la vida.
Diabetes mellitus no insulino dependiente (DM tipo 2): Se controlan solamente con
dieta o con ésta e hipoglucemiantes orales o reciben tratamiento con insulina pero
el inicio de la diabetes fue después de los 40 afios con un indice de masa corporal
por encima del normal en el momento del diagndstico.
Microalbuminuria: Excrecion de albumina en la orina mayor que 30 mg/24 horas
(20 ug/min) y menor o igual a 300 mg/24 horas (200 ug/min).
Albuminuria: Excrecién de albumina en la orina superior a 300 mg/24 horas.
Hipertension arterial: Todo adulto con tensién arterial igual o superior a 140/90
mmHg en mas de 3 ocasiones distintas.
Clasificacion de la HTA para adultos mayores de 18 afios:

o Optima: <120 mmHg y < 80 mmHg de tension arterial sistélica (TAS) y

diastolica (TAD) respectivamente.
e Normal: <130 mmHg de TAS y < 85 mmHg de TAD
e Normal alta: De 130-139 mmHg de TAS o de 85 a 89 mmHg de TAD
Hipertension:
e Estadio | (Discreta): De 140-159 mmHg de TAS o de 90-99 mmHg de TAD
e Estadio Il (Moderada): De 160-179 mmHg de TAS o de 100-109 mmHg de
TAD
e Estadio Ill (Severa): De 180-209 mmHg de TAS o de 110-119 mmHg de

TAD
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e Estadio IV: (Muy severa): 210 mmHg y mas de TAS o 120 mmHg y mas de
TAD.

Se consider6é como grupos de riesgo para tener una nefropatia cronica:

1. HTA estadio Ill de mas de 10 afos de evolucion y estadio IV de cualquier
antigliedad.

2. DM de mas de 10 afios de evolucion asi como todos los DM con HTA.

3. Enfermedades glomerulares cronicas.

4. Antecedentes de litiasis renales o sepsis urinaria alta en mas de una
oportunidad.

5. Los pacientes con sintomas urinarios obstructivos bajos: Retraso para
iniciar la micciéon, chorro fino, goteo post-miccional, tenesmo vesical,
hematuria, retencién urinaria, globo vesical.

6. Enfermedades renales hereditarias o congénitas.

7. Los adultos mayores de 60 arios que tenian al menos dos de las siguientes
caracteristicas: HTA, DM, edemas, anemia o sintomas urinarios
obstructivos bajos.

Enfermedad renal cronica: Toda persona perteneciente a los grupos anteriores y
que ademas presente proteinuria evidenciada por la turbidez provocada por la
reaccion del acido sulfosalicilico con la orina pero que aun sus cifras de creatinina
se encuentren dentro del rango de la normalidad.

Insuficiencia renal cronica: Toda persona que presente una nefropatia cronica, con

cifras de creatinina permanentemente elevadas por encima de 132 umol/L.
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Insuficiencia renal crénica terminal (IRC-T): Cuando el filtrado glomerular es
inferior a 10 ml/min/1.73 m? de superficie corporal, es un estado incompatible con
la vida si el paciente no se dializa o trasplanta.

Adulto mayor: Toda persona con 60 o mas arios de edad.

Adultos mayores con mayor riesgo de nefropatia. Todos los que presenten al

menos dos de las siguientes situaciones:

e HTA

e DM

e Edemas
e Anemia

e Sintomas urinarios bajos

Enfermedad vascular renal (EVR): IRC causada probablemente por la HTA, sin
evidencias de enfermedad renal primaria. Aqui se incluyen la IRC por HTA
maligna y por nefrosclerosis benigna (incluyendo la IRC en adultos mayores sin
otra causa que la HTA y la IRC en los diabéticos que no presenten proteinuria), la
enfermedad arterial renal u oclusion y la embolia renal por colesterol.
Glomerulopatias: Enfermedades cronicas del glomérulo renal, con diferentes
formas clinicas y anatomopatoldgicas de presentacion pero en las cuales no falta
la proteinuria, permanente o por crisis.

IRC de causa urologica: La causada por litiasis renales o por obstrucciones del
sistema excretor renal.

Enfermedades hereditarias y congénitas. Aqui se incluyeron:
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e La enfermedad renal poliquistica: Enfermedad renal cronica y hereditaria, en la
cual existen antecedentes familiares, pueden existir quistes y alteraciones en
otros organos y:

< 30 anos: Al menos dos quistes en un rifion.
De 30-60 arios: Al menos dos quistes en cada rifion.
>60 anos: Al menos cuatro quistes por rifion.

e FEI refluyjo vesicoureteral: Enfermedad generalmente  congénita,
caracterizada por una incompetencia de la valvula vesicoureteral, lo que
produce un reflujo de la orina, con sepsis urinaria a repeticion.

Diagndstico no tardio de la IRC: Cuando el diagndstico se efectué mas de 9

meses, antes de la entrada del paciente a métodos dialiticos.

Diagndstico tardio de la IRC: Cuando el diagndstico se efectud dentro de los 9

meses anteriores a la entrada del paciente a métodos dialiticos.

Causa basica de muerte: Es la enfermedad o lesion que dio inicio a la cadena de

acontecimientos que condujeron directamente a la muerte.

Causa directa: Es la enfermedad o estado patolbégico, consecuencia de la causa

intermedia y que produjo la muerte.
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CAPITULO I. SITUACION ACTUAL DEL TEMA INVESTIGADO

[.1 Complejidad de la IRC como problema de salud.

El desarrollo de los métodos dialiticos y el trasplante renal, han servido para evitar
la muerte de un gran numero de pacientes con IRCT (39,40). La escasez de
recursos economicos obligo y lo continta haciendo en muchos paises, a combatir
la IRC con una infraestructura y medios insuficientes para poder tratar a todos los
enfermos que requieren dialisis o trasplante. El numero de pacientes fue creciendo
muy lentamente hasta la década del 70, cuando se hizo evidente que los enfermos
podian tener una calidad de vida y supervivencia aceptables, lo que produjo un
incremento notable en su numero, las expectativas de crecimiento han sido
Superadas ario tras afio (9-13,39-42).

En estos momentos no existen criterios de contraindicacion absoluta de los
tratamientos sustitutivos renales en relacion con la edad o con las enfermedades
de base o asociadas. Solamente la valoracion individualizada puede ayudar a
formar la opinién y decidir la mejor conducta en cada caso (39).

La “Declaracion de Buenos Aires” elaborada en 1997, reconocia que la
enfermedad renal permanente o en su ultima etapa representa un problema serio
de salud publica, con implicaciones sociales, éticas y economicas. Plante6 que en
los paises latinoamericanos cada dia se afectan mas personas por factores
etiolégicos influidos por las condiciones socio-economicas y demograficas propias
de los paises subdesarrollados, que pueden variar de una nacion a otra. Las
enfermedades como la DM, la HTA y las glomerulopatias ocupan las primeras

causas de IRC, estimandose que solo en su etapa final se llegara a tener 376 000
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pacientes a razon de 800 por millon de habitantes. En esta declaracion se abogo

por cambiar el enfoque “biologista” por un enfoque integral biosicosocial con una

amplia participacion de toda la sociedad como clave para conseguir salud renal en

la region. Tanto en este estudio, como en los realizados por otros autores, se ha

planteado que el nefrélogo debia ser el responsable en cuanto a la vinculacion del

programa de salud renal con las autoridades de salud y los servicios asistenciales

de nefrologia (43,44).

Al analizarse la complejidad de la IRC como un problema de salud (4) debe

tenerse en cuenta que:

La IRC no es una entidad unica, puede provocarse por multiples ERC
primarias y secundarias y su causa en muchos casos no es bien
conocida.

El inicio de la IRC puede producirse en un tiempo mas o menos
prolongado después del inicio de la ERC. La progresion hasta el
estadio terminal puede ser variable, mas o menos rapida y dependiente
de multiples factores, muchos de ellos aun no bien conocidos.

En la misma medida que va progresando la IRC, se afectan otros
sistemas del organismo y se presentan complicaciones que Sson
independientes de la enfermedad renal que le dio origen,
produciéndose una invalidez progresiva del enfermo con una
insuficiencia multiorganica cronica.

El paciente con IRC-T debe recibir dialisis y/o trasplante, con diferentes

limitaciones biologicas, sicoldgicas y sociales. Los recursos econdémicos
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y un cumulo de factores éticos, religiosos y sociales influiran de una
forma determinante en esta etapa. La IRCT es de por si una entidad
propia, que necesita una atencion muy especializada, amplios recursos
y que resultaria muy importante su registro estadistico como tal, de lo
contrario los expedientes clinicos y certificados de defuncion se
cerraran como la causa que provoco la IRC, por ejemplo HTA o DM, lo
que producira subregistros en el sistema de salud.
e Todos estos factores deben ser tenidos en cuenta al elaborar una
estrategia para la intervencion en la poblacion.
El sistema de salud cubano cuenta con su piedra angular, el médico de la familia,
articulado en un todo armonico no solo intra organismo sino con toda la sociedad y
sus organizaciones y se cuenta con un Programa Integral de Nefrologia
Preventiva. Solo ocho paises latinoamericanos desarrollan algun tipo de
actividades preventivas, pero solo Puerto Rico y Cuba cuentan con programas de
salud renal. La adaptacion de estos programas a las complejidades de cada pais
con voluntad politica para desarrollarlo pudiera constituir la solucion mas humana,
cientifica y economica para este terrible mal (45). Se avizora una epidemia de DM,
que junto a la HTA, la enfermedad vascular y el aumento de la expectativa de vida,
producira un incremento progresivo de pacientes con IRCT en el futuro, muchos
de ellos no tributarios de trasplante y con una morbilidad mayor, todo lo cual
aumentara progresivamente los costos de atencion (14). El paciente IRCT ingresa
cuatro veces mas que la poblacién general (15).

I.2 Epidemiologia de la IRC:
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La necesidad de aumentar los estudios y controles epidemiolégicos es una
realidad, tanto en nuestro pais como en Latinoamérica. Segun un estudio de
causas multiples de muerte en Cuba, se encontré como principales causas de IRC
a la DM (30.5%), a la enfermedad hipertensiva (19.8%), a las causas urolégicas
(9.8%) y a las enfermedades glomerulares (7.3%) (5). Otros sefialan a la DM, la
HTA, las glomerulopatias, las nefritis intersticiales/pielonefritis, las nefropatias
hereditarias y congénitas, las glomerulopatias secundarias/vasculitis, las
neoplasias y las miscelaneas (causa incierta) como las principales causas en los
pacientes IRC terminales, los pacientes con algunas de estas enfermedades
serian los principales grupos de riesgo de ERC (2,4, 46-50).

Prevalencia e incidencia.

Anteriormente nos referimos a estos indices pero nos gustaria resaltar algunos
aspectos como son la escasez de reportes por paises asi como la heterogeneidad
de los existentes, otro aspecto a destacar lo constituye el crecimiento anual de la
incidencia y prevalencia de la IRC.

Los principales estudios de prevalencia y mortalidad de la IRC realizados en Cuba
han sido los siguientes:

Prevalencia de IRC en grupos de riesgo. Cienfuegos (Almaguer y Valdivia): Tasa
0.927 por mil habitantes (36).

Prevalencia de IRC en poblacion general. Pinar del Rio (Herrera, Soto y
Gutiérrez): Tasa 3.55 por mil habitantes (37).

Prevalencia de IRC en poblacion mayor de 14 afios. Camagliey (Santa Cruz y

Herrera N): Tasa 3.35 por mil habitantes (3,4).
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Prevalencia de IRC en poblacion general. Habana del Este (Castarier y O'Reilly):
Tasa 3.01 por mil habitantes (3,4).

Prevalencia de IRC en poblacion pediatrica (hasta 14 afnos): Tasa 0.85 por mil
habitantes (7).

Un estudio de una muestra representativa de la poblacion de EU (51) encontro
niveles de creatinina sérica igual o mayor que 1.5 mg/dl en 6.53%, igual o mayor
que 1.7 mg/dl en 2.6% e igual o mayor que 2 mg/dl en 0.97% de la poblacion
respectivamente. Existen pocos datos en relacion con la incidencia por grupos de
edades aunque se ha sefalado que la incidencia es mucho mayor en adultos que
en nifios. En Cuba no existen estudios recientes de la incidencia de la IRC. La
incidencia ajustada de IRCT en métodos dialiticos por millébn de habitantes en
1997 (EU), fue de 13 en el grupo de edad de 0 a 19 afios, de 109 en el de 20 a 44
anos, de 545 en el de 45 a 64 arios, de 1296 en el de 65 a 74 afios y de 1292 en
el de 75 y mas afios (3,46,52,53). La tasa de incidencia en EU desde 1991 al afio
2000 tuvo un 52.5% de incremento, sin embargo se observa una disminucion de la
incidencia en los udltimos 5 anos, del ano 1999 al 2000 solo tuvo un 2.8% de
incremento con una cifra similar de prevalencia en igual periodo, que se ha
continuado elevando, pero mas lentamente. La incidencia de IRCT por DM e HTA
ha disminuido (6). Los programas de IRCT continuan elevandose pero
proporcionalmente de una forma mas lenta, lo que los investigadores atribuyen a
la posibilidad de una falta de progreso en la disminuciéon de la mortalidad. Otro
estudio realizado también en EU, en 15,625 adultos no hospitalizados, de 20 o
mas afios de edad, encontré que 4.7% tenia un filtrado glomerular inferior a 60

ml/min (54).
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I.3 Mortalidad.
Los estudios sobre mortalidad se refieren generalmente a pacientes que recibian
dialisis o eran trasplantados renales. Los estudios de mortalidad e IRC mas
importantes realizados en Cuba han sido:
Almaguer: Tasa de mortalidad por IRC, 101,7 a 132,8 por millon de habitantes
(38).
Direccion Nacional de Estadisticas del MINSAP: Tasa 99 a 106 por millén de
habitantes.
Hospital “Luis Diaz Soto”: El analisis de 5 000 necropsias mostré 19.4 % de
fallecidos con IRC (3).
En nuestro pais no existen estudios donde se analice la mortalidad por grupos de
edades.
La complejidad del paciente con IRC se refleja también en las estadisticas. Se han
planteado en un mismo trabajo hasta siete formas diferentes de calcular la
mortalidad y todas relacionadas con el paciente en meétodos dialiticos o
trasplantados, como sucede en la mayoria de las publicaciones, es decir no sobre
los estadios mas precoces (29,55-58) Algunos de los datos publicados son los
siguientes:

e 98 y 345 fallecidos para la edad de 20-44 afos y 65 afios y mas,

respectivamente por cada 1000 pacientes arfios (30)
e 203.2 por cada 1000 personas afios (55)
e FE/30.8 % de 269 pacientes con DM muertos durante 10 afos tenian una

IRC (59)



23

e Sobrevivencia del 35% de los enfermos a los 10 afios del inicio de los
meétodos dialiticos, menor en el paciente IRCT diabético (60)

e Mortalidad media en los registros de EDTA-ERA del 11% (Espafia 8%). La
expectativa de vida es menor en el paciente IRCT, los pacientes que
comienzan tratamiento dialitico a los 40 afos tienen una expectativa de
vida de 9.3 afos y los que comienzan a los 59 afios de 4.3 afios (muy
inferior a los 37.4 y 20.4 arios de la poblacioén general). En sentido general
la expectativa de vida disminuye en los pacientes de mayor edad,
diabéticos y con mas comorbilidad (39)

e La sobrevivencia de los nifios en métodos dialiticos a los 5 afios por
estimados no ajustados fue de 85.2% de 0 —4 anos, de 5-9, 10-14 y 15-19
anos fue de 94.8%, 90.3% y 85.5% respectivamente (47)

e La expectativa de vida de los pacientes dialiticos es aproximadamente la
cuarta- quinta parte de la expectativa de la poblacion general. En los
trasplantados renales es 20-30% menor (32)

e Los pacientes IRCT por DM tienen mayor mortalidad que los que tienen
IRCT por otras causas, existiendo un incremento de la morbimortlidad
cardiovascular en los DM (61).

Las principales causas de muerte en el paciente IRCT son las enfermedades
cardiovasculares (hasta 50 % en algunas investigaciones), seguida por las
infecciones (entre 20 y 25% de los casos) (17). Debe destacarse la situacion de
Canada que reporta en segundo lugar las causas sociales (suicidio y abandono

del tratamiento) desplazando a las infecciones a la tercera posicion. En los nifios
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las infecciones fueron la causa mas frecuente (21%) seguido por el paro cardiaco
no producido por hiperpotasemia (30, 51, 55,62-68).

I.4 Diagnostico de las ERC y la IRC.

El diagnéstico de las nefropatias cronicas debe partir de un criterio epidemiolégico,
es decir sospecharlas en las personas pertenecientes a los grupos de riesgo
anteriormente sefialados (2-4, 48,52) y a partir de ello aplicar el método clinico.

El dafio multiorganico produce una gran afectaciéon biosicosocial y hace posible
una numerosa y confusa gama de sintomas y signos, incluso en estadios iniciales
pueden estar ausentes o ser muy imprecisos. A continuacion se reflejaran los mas
frecuentes:

En estadios iniciales el paciente presentara los sintomas de la enfermedad de
base, pudiendo ademas referir orinas espumosas, nicturia, poliuria, hematuria,
astenia, anorexia, disminucion de la libido y alteraciones de la esfera sicoldgica
(ansiedad y depresion). Al examen fisico puede encontrarse palidez cutaneo
mucosa, HTA y edemas.

Mas tardiamente se exacerban los sintomas anteriores, aparece el prurito
cutaneo, dolores 6seos y molestias tipicas de polineuropatia, impotencia, frigidez,
amenorrea, infertilidad, insomnio, depresion, disminucion del rendimiento
intelectual, vomitos, aliento urémico, desnutricion, palidez intensa, color terroso,
roce pericardico, derrame pleural, ascitis, hepatomegalia y otros signos de
hiperhidratacion. EI coma urémico solo es posible observarlo en los pacientes que
no reciben dialisis o trasplante, los que en Cuba son casos excepcionales.
Principales analisis complementarios a indicar en relacion con lo anteriormente

hallado:
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Dependen si el objetivo es un pesquisaje masivo o un estudio individual. En el
caso del primero, las investigaciones en dos fases (identificar los grupos de riesgo
y realizar el minimo de analisis imprescindibles) pueden contribuir a elevar la
especificidad y disminuir los costos (“hacer mas con menos’).

Los principales analisis a utilizar son la busqueda de microalbuminuria 'y
proteinuria, ésta ultima con la realizacion de la reaccion del acido sulfosalicilico en
la orina, el estudio del sedimento urinario (leucocituria, hematuria, cilindruria), el
empleo de tiras reactivas en orina y saliva (urea), los cultivos de orina, la
determinacion de la creatinina sérica y la ultrasonografia renal y de vias
excretoras.

En relacion con los estudios individuales, las baterias de investigaciones pueden
ser extremadamente numerosas y costosas atendiendo a la afectacion
multiorganica de estas enfermedades. Las principales y adaptandolas a la
necesidad de cada caso en particular son: el hemograma, la creatinina, la urea, el
acido urico, el filtrado glomerular (determinado por lodo talamato, aclaramiento de
creatinina o la formula de Cockcroft Gault), la prueba de concentracion de la orina,
el conteo de Addis, la proteinuria de 24 horas, los cultivos de orina y el exudado
vaginal, el ionograma y la gasometria, el estudio de lipidos, la glicemia, la
albumina sérica, las enzimas hepaticas, los marcadores virales de hepatitis y de
VIH, el calcio, el fésforo, la hormona paratiriodea, el coagulograma, el grupo y el
factor sanguineo, el HLA, la biopsia renal, el ultrasonido abdominal, la
ecocardiografia, la gammagrafia renal y el renograma, el electrocardiograma, eftc.
(2-4,52,64,69,70).

I.5 Fisiopatologia de las ERC y de la IRC.
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Adaptacién ala pérdida de nefronas.
La funcion primaria renal de mantener constante el volumen y la composicion del
volumen extracelular se preserva hasta estadios avanzados de la IRC (3).
Cuando se pierden nefronas por alguna enfermedad o cirugia, las nefronas
remanentes 0 menos afectadas desarrollan una respuesta adaptativa fisiologica.
La hipertrofia e hiperfuncion de estas se combinan para compensar las pérdidas,
una vez alcanzado un punto critico de dario, ocurre la evolucion progresiva hacia
la IRC, con mecanismos comunes a diferentes enfermedades aunque en un
tiempo variable influido por mdultiples factores, unos modificables y otros no.
Brenner y colaboradores elaboraron una teoria para unificar las hipotesis sobre la
progresion de la IRC, en sentido general expresaron que la progresion ocurre por
la pérdida de nefronas y la respuesta de las que quedan intactas o menos
danadas, produciéndose hiperfiltracion e hipertrofia glomerular, esto traera consigo
glomerulosclerosis y atrofia tubular que reducen aun mas la masa nefronal
perpetuando asi el ciclo de destruccion que culminara en la uremia, existiendo una
serie de factores que contribuyen a la progresion de la ERC (71-78), estos son:
e La actividad persistente de la enfermedad de base
e Las consecuencias adversas de la pérdida nefronal: hipertension capilar
glomerular, hipertrofia glomerular y la proteinuria
e Los factores de riesgo para la progresion: Hiperlipoproteinemia, ingesta
proteica elevada, depdsitos de calcio y fosfato, sexo masculino, HTA
sistémica, dotacion escasa de nefronas, actividad simpatica aumentada,

raza afro-norteamericana, tabaquismo y acidosis metabdlica. También se
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han senalado a la angiotensina Il y su relacion con el TGF B1, TNF «, FN
KB, a moléculas de adhesion y quimioatrayentes asi como a otros
componentes vasoactivos como el tromboxano A2, el endotelin y algunas
prostaglandinas. Resulta también importante el rol de las proteasas y
antiproteasas
e [actores coexistentes: DM, analgésicos u otros nefrotoxicos, obesidad,
reflujo vesicoureteral, obstrucciones urinarias, embarazo.
Igualmente algunos de estos factores junto a otros, constituyen factores de
agravamiento potencialmente modificables o que pueden ser eliminados a corto
plazo, lo que representa un reto insoslayable para el médico de asistencia
(3,71,79-87), estos son:
o HTA
e Hiperglicemia
e Anemia
e Embarazo
e Hiperlipoproteinemia. Hiperfosfatemia. Hipercalcemia
e Hiperuricemia
e Hiperparatiroidismo
e Hiperhomocistinemia
e Factores de coagulacion intraglomerular
e Respuesta autoinmune
e Obstruccion de las vias urinarias

e Insuficiencia cardiaca
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e Alteraciones hidroelectroliticas

e Tabaquismo

e Infeccion renal o sistémica

e Nefrotoxicos

e Analgésicos
La unién de todos estos factores sera responsable del dario multisistémico de la
IRC a través de:

e Retencion de sustancias toxicas

e Alteraciones hidroelectroliticas y acido-basicas

e Cambios en las concentraciones hormonales y en las respuestas a éstas

o Alteraciones metabdlicas

o Deficiencias de elementos necesarios

e Disfuncion celular generalizada

e HTA
|.6 Caracteristicas de las principales causas de la IRC.
1.6.1 Enfermedad renal hipertensiva:
El concepto de nefrosclerosis hipertensiva fue introducido por Volhard y Fahr en
1914 (88). El envejecimiento de la poblacion con IRC que inicia un tratamiento
sustitutivo y los cambios en la etiologia que ello conlleva ha dado lugar a confusion
y paradojas (89).
A pesar de los programas de deteccion precoz y tratamiento de la HTA asi como
del uso de mejores drogas, ésta representa todavia una causa importante de IRC,

posiblemente por el insuficiente numero de hipertensos controlados y ademas
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porque posiblemente existan muchos casos clasificados incorrectamente y se
estén incluyendo otras enfermedades renales.
Otro aspecto a tener en cuenta es que los niveles de disminucién de la tension
arterial requeridos para la prevencion podrian ser mas bajos para las
enfermedades renales que para las cardiovasculares y cerebrovasculares. La HTA
es causa, consecuencia y factor agravante de la IRC. La relacion HTA-IRC tiene
diferentes formas de expresion: HTA maligna, HTA vasculorrenal con su forma
mas grave, la nefropatia isquémica, la nefroangiosclerosis o nefropatia
hipertensiva como complicacion de la HTA esencial asi como la HTA con
microalbuminuria o con proteinuria (90-92).
Desde 1995 se ha considerado a la HTA como una causa de IRC en las
siguientes situaciones (93):

e HTA no causada por una enfermedad renal primaria

e Enfermedad arterial renal u oclusion

e Embolia renal por colesterol
Desde hace algunos afios se emplea el término enfermedad vascular renal para
nombrar la afectacion renal con evidencia clinica de aterosclerosis sistémica, con
angiografia o estudio isotopico sugestivo, en ausencia de proteinuria significativa y
con un sedimento urinario con pocas alteraciones, la mayoria de las veces
asociada a la HTA. Las caracteristicas clinicas que sugieren la enfermedad
renovascular son (94-99):

e Manifestaciones de aterosclerosis sistémica (enfermedad vascular oclusiva

ya sea coronaria, cerebrovascular o periférica)
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e Agravamiento brusco de la HTA o de la IRC
e Disminuciéon de la funcién renal después de la administracion de drogas
inhibidoras de la enzima convertidota de angiotensina (IECA) (38 % de los
pacientes con estenosis bilateral de las arterias renales)
¢ IRC inexplicada en pacientes ancianos
e Asimetria renal
e Soplos abdominales
e HTA refractaria
e Recurrencia de insuficiencia cardiaca congestiva
Los antecedentes personales y familiares, el hallazgo de darfio a 6rganos diana
(hipertrofia ventricular izquierda, retinopatia hipertensiva), el analisis de la orina y
la ultrasonografia renal ayudaran precisar el diagnostico.
Se recomienda emplear el término EVR (89) en:
e La EVR hipertensiva ( NAE en sus formas maligna o benigna)
e La EVR ateromatosa manifestada bien como nefropatia isquémica o como
EVR ateroembdlica (95).
e La oclusion completa de las arterias renales (trombosis o embolia)
Estos autores también recomiendan ser mas estrictos a la hora de clasificar la
etiologia de la IRC asi como considerar con algun escepticismo y mucho rigor
critico los datos historicos.
1.6.2 Nefropatia diabética:

La nefropatia diabética (ND) puede dividirse en cinco estadios:
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Estadio I: Etapa de hipertrofia-hiperfiltracion. Puede aparecer microalbuminuria
(entre 30-300 mg/24 horas).

Estadio II: Cambios glomerulares sin manifestaciones clinicas.

Estadio Ill: ND incipiente. Microalbuminuria persistente. Hasta aqui cabe la
posibilidad de que no evolucione a la IRC. Aparece a los 8-15 aros.

Estadio IV: ND clinica. Albuminuria (mas de 300 mg/24 horas). HTA, sindrome
nefrético. Aparece entre los 10-20 arfios del debut de la DM

Estadio V: IRCT, se desarrolla a los 20 afios o mas del debut de la DM.

Estas etapas coinciden para ambos tipos de DM, aproximadamente un tercio de
los diabéticos la desarrollan, sin embargo debe destacarse que el paciente DM
tipo 2 generalmente debuta en edades mas tardias, la fecha de inicio de la DM
resulta incierta, son obesos e hipertensos al momento o antes del diagnoéstico de
la nefropatia, lo que pudiera influir en que cuando se diagnostiquen ya tengan
albuminuria, disminucién del filtrado glomerular e HTA (100,101). La
microalbuminuria es considerada un buen indice para predecir el desarrollo de la
ND en ambos tipos de diabetes, su aparicion tiene un poder predictivo para la ND
del 80 % en la DM tipo 1 y una relacion de riesgo de 4.4 a 21 en los DM tipo 2
microalbuminuricos (102,103). La microalbuminuria igualmente predice de una
forma independiente la aparicion de enfermedades cardiovasculares y la muerte
en la DM, también predice las enfermedades coronarias y vasculares periféricas
en la poblacion no diabética. Se ha sefialado que el habito de fumar y la
microalbuminuria son predictores interrelacionados de progresion de la ND en los
DM tipo 2. El habito de fumar aumenta la excrecion de albumina en estos

pacientes a pesar del control de la TA y del uso de IECA (104).
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La ND es una causa mayor de enfermedad y muerte en la DM. La mortalidad de
estos ocurre principalmente cuando se presenta proteinuria en ambos tipos de DM
y no solamente por IRCT sino también por enfermedades cardiovasculares,
mayormente en los DM tipo 2 (105). En los DM tipo 1 se ha reportado un 50-77 %
de mortalidad diez afios después del inicio de la neuropatia (102), en este tipo de
DM la mortalidad ha ido descendiendo pero desafortunadamente no ha sucedido
asi con las muertes por DM tipo 2 con proteinuria, ademas la importancia de la
proteinuria como prondstico es menor en la DM tipo 2 que en la DM tipo 1.

La prevalencia de IRCT por DM es del 65% en hispanicos y del 42% en no
hispanicos (106). Las enfermedades cardiovasculares (15-25 %) son la primera
causa de muerte en estos enfermos. También se ha demostrado que existe una
predisposicion familiar a este tipo de enfermedades en los DM tipo 2 con ND
(48,102,107).

Los DM también pueden sufrir otro tipo de dafio renal ajeno a la ND, sobresalen
los cambios isquémicos en los DM tipo 2 debido a su avanzada edad (102). En
estos casos la albuminuria pudiera deberse a cambios extraglomerulares dados
por la macroangiopatia y la nefrosclerosis como puede ocurrir en los adultos
mayores.

La fisiopatologia de la ND (102) puede explicar los cambios estructurales y
funcionales como son la hiperfiltracion, la hipertrofia renal y glomerular, la
acumulaciéon de matriz mesangial y la hipertrofia del mesangio, el engrosamiento
de la membrana basal glomerular asi como las alteraciones funcionales en la
barrera de filtracion glomerular, producido por diversos factores incluyendo los

genéticos. Se ha demostrado una agrupacion familiar de la ND asi como
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diferencias raciales en las tasas de prevalencia. Igualmente se han encontrado
diferencias en la resistencia a la ND en rifiones donados. Se ha intentado vincular
los genes responsables de la regulacion de la presion arterial y de los factores de
riesgo cardiovascular con los genes para el desarrollo de la ND. Se ha planteado
una asociacion del polimorfismo D del gen para la enzima convertidora de
angiotensina con el desarrollo de la ND, el alelo D tendria efectos deletéreos para
los rifiones, identificandose tres genotipos (I, ID y DD), el DD seria el de mayor
probabilidad de desarrollar una ND e IRCT y tendria una mayor mortalidad en
dialisis (108-110).
1.6.3 Glomerulopatias:
Bajo este nombre se agrupa un gran numero de enfermedades que causan dafio
glomerular. Las glomerulopatias pueden ser clasificadas basicamente en primarias
cuando los rifiones son los unicos afectados (idiopaticas o no) y en secundarias.
En este ultimo caso la lesion glomerular es parte de un proceso patologico que
afecta otros sistemas.
Los sindromes clinicos que las caracterizan son:

o Nefritis agudas

e Nefritis rapidamente progresiva

e Nefritis cronica

e Sindrome nefrético

e Hematuria recurrente

e Anormalidades urinarias persistentes (estos casos pueden errbneamente

diagnosticarse como sepsis urinaria)
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Las glomerulopatias por dafio minimo, las membranosas, las fibrilares y la
glomerulosclerosis segmentaria y focal, generalmente se presentan como un
sindrome nefrético. Estas tres ultimas se pueden presentar como un sindrome
nefritico pero menos frecuentemente. Este sindrome se encuentra generalmente
en las glomerulopatias membranoproliferativas y proliferativas, en la difusa aguda
y en las crescénticas, todas ellas pueden ocasionalmente causar sindrome
nefrético. Las glomerulonefritis proliferativas mesangiales pueden encontrarse de
una u otra forma (111-113).

Las causas de glomerulopatias secundarias son numerosas, las principales son el
lupus eritematoso sistémico, la purpura de Schénlein-Henoch , la nefropatia
asociada a la anemia por células falciformes, la hepatitis B , la hepatitis C, el

SIDA, las neoplasias, y las glomerulopatias asociadas con medicamentos y drogas
(114).

1.6.4 Nefropatias en los adultos mayores:

Tanto el numero cada vez mayor de personas que llegan a edades avanzadas,
como el incremento de la prevalencia de la ERC y la IRC en este grupo de edad
hacen necesario un dominio de los cambios anatéomicos y funcionales que se
producen en el envejecimiento. Bajo condiciones normales los rifiones pueden
mantener la homeostasis hidroelectrolitica y acido-basica pero las modificaciones
producidas por la edad, hacen a los riiones menos tolerables a las agresiones,
por ejemplo las infecciones, medicamentos nefrotoxicos, alteraciones
inmunolégicas e insuficiencia cardiaca entre otras, produciéndose diferentes
alteraciones del balance del medio interno. La disminucion esperada de Ila

filtracion glomerular motivada por los cambios estructurales y funcionales es muy
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variable y depende de los métodos de medida, de la raza, del sexo, de las
variaciones genéticas y de la existencia de otros factores de riesgo. En sentido
general, el FG medido por el aclaramiento de creatinina desciende a partir de la
cuarta década de la vida a razén de 0.8 ml/min/1.73 m%afo, sin embargo un tercio
de los casos puede mantenerse sin cambios (115,116).

1.6.4.1 Enfermedades renales vasculares: La enfermedad renal aterosclerdtica es
una causa importante de HTA y provoca una isquemia renal progresiva e IRCT en
aproximadamente el 15 % de los enfermos tratados por esta udltima entidad. El
darfio ateromatoso puede presentarse como una estenosis de la arteria renal,
como lesiones intrarrenales complejas con mudultiples estenosis y como un
embolismo de colesterol. La forma general de presentacion es el debut de una
HTA o su agravamiento en edades tardias de la vida asi como una insuficiencia
renal progresiva (115).

1.6.4.2 Glomerulosclerosis del envejecimiento: Tanto ésta como la fibrosis tubulo-
intersticial 'y la disminucion del filtrado glomerular no se consideran
necesariamente una consecuencia del envejecimiento ya que existen una serie de
factores potencialmente controlables o modificables que ofrecen optimismo en
relacion con terapéuticas futuras, estos son: La angiotensina Il, el TGF-£, el 6xido
nitrico, los productos finales de glicosilacion avanzada, el estrés oxidativo y el
colesterol y sus fracciones (115).

1.6.4.3 IRC: Sus causas mas frecuentes son la DM, la HTA, las glomerulopatias
cronicas, la enfermedad vascular renal aterosclerética y las nefropatias
obstructivas. La progresion clinica de la IRC en el adulto mayor muchas veces se

presenta como una descompensacion de su enfermedad previa ya sea una
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insuficiencia cardiaca congestiva, un sangramiento digestivo, hipertension arterial
o demencia mas que con los sintomas esperados de la uremia. La disminucion
progresiva de la masa muscular con la edad, hace que la creatinina sea un
marcador no confiable para el diagndstico y la progresion del dafio renal. La edad
por si sola no debe constituir un criterio para exclusion ni de dialisis ni de
trasplante aunque l6gicamente la evolucion no es tan favorable como en los mas
jovenes. Las enfermedades coexistentes como las vasculares, la infeccion, la
malnutricion, las neoplasias y el abandono del tratamiento contribuyen a elevar la
mortalidad en estos enfermos (11,39,94,115).
En Cuba, la prevalencia de IRC en las personas mayores de 60 afios es de 6.26
por mil habitantes (7). En EU el 65% de los pacientes en hemodialisis, tienen 65 o
mas afios (6) e ingresan en el hospital de cuatro a seis veces mas que la
poblacion sin IRC de igual edad (15), mientras que el 80 % de los pacientes IRCT
tienen mas de 65 afios (117).
.7 Tratamiento de la IRC.
Dada la afectacion multiorganica producida por esta enfermedad, es de esperar
que su tratamiento sea tanto variado como complejo. De manera general éste
puede ser dividido en (2-4):

e Prevencion primaria: Para evitar el surgimiento de la enfermedad renal.

e Prevencion secundaria: Los nefropatas cronicos se deben pesquisar

precozmente, dispensarizar y comenzar su rehabilitacion para impedir o

retrasar la lesion renal y otras afectaciones.
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e Prevencion terciaria: Para evitar y tratar las complicaciones extrarrenales
cuando se produce la evolucion hacia la IRCT. Aqui se incluyen las
diferentes modalidades de métodos dialiticos y de trasplante renal.

En todas las fases debe lograrse una integracion multidisciplinaria encabezadas
por el médico de la familia y el nefrélogo incluyéndose entre otros a las
enfermeras, los sicologos, las dietistas, los fisioterapeutas y los trabajadores
Sociales, manteniéndose siempre presente el objetivo de lograr la mayor
rehabilitacion y estabilidad biosicosocial posible (118,119).

Las nuevas intervenciones terapéuticas, el desarrollo de la biologia celular y de la
manipulacion molecular y la mayor comprension de la fibrosis renal, deben permitir
sin lugar a dudas el logro de nuevos y mejores tratamientos y estimular el
desarrollo de investigaciones cada vez mas complejas con el objetivo de lograr la

remision de las ERC (71).
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CAPITULO Il. MATERIAL Y METODO.

Como se sefial6 anteriormente se realizaron tres estudios integrados en la

epidemiologia de las enfermedades renales cronicas:

1. Grupos de riesgo para ERC e IRC. Prevalencia. Caracteristicas
clinico-epidemiologicas de los pacientes con IRC.

2. Evaluacion del impacto de la investigacion, de la interrelacion de los
niveles primario y secundario, asi como de la validez del pesquisaje
de proteinuria en relacion con el diagndstico de IRC

3. Mortalidad e IRC

Para los dos primeros estudios se utilizaron los métodos epidemiologico y clinico y
estuvo basado en un pesquisaje de nefropatias en el nivel primario, empleando el
binomio equipo del médico de la familia-nefrologo. El pesquisaje se hizo en dos
fases. Primeramente se realiz6 un pesquisaje clinico y en una segunda fase se
emple6 un minimo de anélisis de laboratorio. Se trabajé con médicos residentes
de medicina general integral. Para el segundo estudio se analizé la variacion
producida por esta investigacion en el diagnostico de salud del médico de la
familia asi como de la validez de la busqueda de proteinuria en relacion con la
IRC.

Para el estudio de mortalidad e IRC, se realizo una investigacion retrospectiva,
transversal y descriptiva.

Principios metodologicos:
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El conocimiento de la prevalencia asi como de las principales caracteristicas
clinico-epidemiolégicas de cualquier enfermedad constituye un aspecto
fundamental para lograr su control y prevencion. “Si se quiere mejorar o resolver
un problema, primero hay que conocerlo”.

Atendiendo a lo anterior, en esta investigacion se utilizo:

e Caracterizacion clinico-epidemiologica de los pacientes con HTA y DM asi
como la determinacion de nefropatias cronicas y su prevalencia.

e Pesquisaje en dos fases de las nefropatias en los adultos mayores a partir
del método clinico y determinacion de sus prevalencias.

e FEstudio de la prevalencia de ERC e IRC en los principales grupos de
riesgo asi como su caracterizacion clinico-epidemiologica.

e Descripcion de las caracteristicas de los fallecidos con insuficiencia renal
cronica.

e FEvaluacion del impacto de la investigacion en el cuadro de salud de la
poblacion atendida por el médico de la familia y en las tasas de los
pacientes en métodos dialiticos, de la validez de la determinacion de
proteinuria en relacion con el diagnéstico de la IRC, de la vinculacion de
esta con las principales causas de muerte en la provincia y de su
tendencia desde el afio 1990 al 2000.

Metddica:
Para registrar la presencia de nefropatias en las personas con enfermedades de
riesgo y para definir las caracteristicas clinico-epidemiologicas de los pacientes

con IRC (objetivos especificos 1y 2) se procedio a:
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a) Identificar a partir de los registros de dispensarizacion y otros controles
del médico de la familia:

e A los pacientes con HTA y dentro de ellos especificamente a los que
se encontraban en un estadio Ill con mas de 10 afios de evolucion de
su enfermedad y a todos los que pertenecian a un estadio 1V, lo que
se considerd grupo de riesgo para padecer nefropatias.

o A los pacientes con DM. Dentro de ellos se considero de riesgo para
padecer una nefropatia a los que eran diabéticos desde hacia mas de
10 arnos y los que padecian de HTA, independientemente del tiempo
de evolucion de la DM.

e A todos los pacientes con antecedentes de enfermedades
glomerulares croénicas, litiasis renal o sepsis urinaria alta a
repeticion, sintomas urinarios obstructivos bajos en los hombres asi
como las personas con antecedentes de enfermedades renales
hereditarias o congénitas. Todos se consideraron grupos de riesgo.

e A todos los adultos mayores de 60 afios. Se consideraron con riesgo
los que tenian al menos dos de las siguientes caracteristicas: HTA,
DM, edemas, anemia o sintomas urinarios obstructivos bajos.

e A todos los pacientes con el diagnoéstico de ERC e IRC al inicio o en
algun momento de la investigacion.

Criterio de inclusién:
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Todos los pacientes considerados como grupos de riesgo y que
desearan participar en la investigacion expresandolo con Ssu
consentimiento informado.

Criterio de exclusion:

Los pacientes que no desearan participar en la investigacion o no se
encontraran presentes en el momento de esta.

b) A todos los pacientes clasificados de riesgo y que cumplieran el criterio de
inclusion, se les realizé la prueba de acido sulfosalicilico en la orina con el
objetivo de determinar la presencia o no de proteinuria. También se les
determinaron las cifras de creatinina enddgena plasmatica. Todos los
pacientes con proteinuria y/o creatinina elevada fueron evaluados por el
mismo nefrélogo, investigador principal de este estudio.

Teniendo en cuenta estos datos se operacionalizaron las siguientes
variables:
e Edad. Se agrupé en tres categorias:
Menor de 15 arfios
De 15 a 60 afios
Mayor de 60 afios
e Sexo
HTA: Dividida en estadios I, I, Ill y IV (120)
Diabetes Mellitus: clasificada en insulino dependiente (DM tipo 1) y no insulino
dependiente (DM tipo 2), con mas de 10 afios y menos de 10 arios de

evolucion y en diabético hipertenso y no hipertenso
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e Grupos de riesgo conformados por otras enfermedades renales cronicas:
Glomerulopatias cronicas, litiasis renal, sinfomas urinarios obstructivos bajos,
sepsis urinaria alta en mas de una oportunidad y enfermedades renales

hereditarias y congénitas

Para definir la prevalencia de las ERC y de las IRC, utilizamos numeros
absolutos y tasas por 10" habitantes.

Para regqistrar la presencia de nefropatias en personas con enfermedades de
riesgo incluyendo a los adultos mayores con sintomas sugestivos de estas asi
como para evaluar las caracteristicas clinico- epidemiolégicas de los pacientes
con ERC y con IRC, presentamos de forma tabular las enfermedades de riesgo ya
mencionadas segun sus categorias y distribuimos ambas.

Para poder juzgar los impactos de la investigacion en relacion con las prevalencias
de ERC e IRC (al disminuirse los subregistros) y en las tasas de pacientes en
meétodos dialiticos (objetivo 3) se registraron las tasas de prevalencia de ERC y de
IRC al inicio y al final de la investigacion. Con la realidad existente en el Servicio
de Nefrologia del Hospital Abel Santamaria en el afio 2001 se calculd la etiologia,
el porcentaje de enfermos diagnosticados precoz y tardiamente en relacion con el
inicio del tratamiento dialitico. Se comparé la incidencia y la prevalencia de los
enfermos en tratamiento dialitico en el afio 1997 con la del afio 2001.

Para juzgar la validez de la prueba del acido sulfosalicilico en la orina (objetivo 4)
se calculd la sensibilidad, especificidad y valores predictivos de la prueba del acido
sulfosalicilico en la orina en relacion con el diagnoéstico de la IRC, empleando

como patron las cifras de creatinina plasmatica, para ello se consideraron:



43

Pacientes verdaderos positivos (VP): Proteinuria presente y creatinina elevada
(por encima de 132 umol/L)
Pacientes falsos positivos (FP): Proteinuria presente y creatinina normal
Pacientes falsos negativos (FN): No proteinuria y creatinina elevada
Pacientes verdaderos negativos (VN): No proteinuria y creatinina normal
Sensibilidad = VP /VP+FN
Especificidad = VN / VN+FP
Valor predictivo positivo = VP / VP+FP
Valor predictivo negativo = VN / VN +FN
Para apreciar las caracteristicas de los fallecidos con IRC y para evaluar la
mortalidad por IRC en relacion con las principales causas de muerte (objetivos 5 y
6) se revisaron los libros de registro de causas de muerte del Departamento de
Estadisticas del Hospital Abel Santamaria asi como los protocolos de necropsias
de los fallecidos durante el periodo 1988-2000, apreciandose las siguientes
caracteristicas:
Total de fallecidos ocurridos en el hospital Abel Santamaria desde el mes de enero
de 1988 hasta el mes de diciembre del 2000, de ellos a los que se les realizo la
necropsia y dentro de estos los que tenian una IRC, todos divididos por sexo y
grupos de edades: de 15 a 49 arios, de 50 a 69 y de 70 afios 0 mas. A todos los
fallecidos con IRC se les registraron los siguientes datos:

e Antecedentes patologicos personales

e Hallazgos cardiovasculares, cerebrovasculares y renales

e Causa basica y directa de la muerte
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Se registraron las causas basicas de muerte mas frecuentes en la provincia de
Pinar del Rio, segun el certificado de defuncién, desde el afio 1990 hasta el afio
2000 y se calculd la tendencia de la mortalidad por IRC empleando el coeficiente
de determinacion (R?).
Técnicay procedimiento.
Universo:
Para registrar la presencia de nefropatias en las personas con enfermedades de
riesgo, definir las caracteristicas clinico-epidemiolégicas de los pacientes con IRC,
poder juzgar los impactos de la investigacion en relacion con las prevalencias de
ERC e IRC y para juzgar la validez de la prueba del acido sulfosalicilico en la orina
(objetivos especificos 1, 2, 3y 5), el universo de estudio coincidié con la muestra
y fue toda la poblacién con mayor riesgo para padecer una ERC o IRC (lo que fue
definido en el acapite de metddica), atendida por los siguientes consultorios del
meédico de la familia, todos en la provincia de Pinar del Rio:
e Municipio Guane, localidad de igual nombre, consultorios # 26, 27 y 57, con
una poblacion total de 1670 personas. Periodo de estudio desde enero de
1996 a igual mes de 1997.
e Municipio San Cristébal, Comunidad Lopez Peria, consultorios # 83, 84, 86-
90, con una poblacion total de 4933 personas. Periodo de estudio igual al
anterior.
e Municipio San Luis, Barrio Rio Feo, consultorios # 24 y 47, con una

poblacion total de 995 habitantes. Periodo de estudio igual al anterior.
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e Municipio Sandino. Localidad Manuel Lazo, consultorios # 4, 6 y 30, con
una poblacion total de 1300 habitantes. Periodo de estudio igual al
anterior.

e Municipio Pinar del Rio, ciudad de igual nombre, consultorios # 189, 190,
222, 224-226, con una poblacion total de 3255 habitantes y los
consultorios # 55 y 74, con una poblacion total de 1228 habitantes.
Periodo de estudio desde enero de 1998 a igual mes de 1999.

Para el objetivo 4, relacionado con el impacto del pesquisaje de nefropatias en los
meétodos dialiticos, la muestra también coincidi6 con el universo y estuvo
constituida por todos los pacientes que recibian este tipo de tratamiento en el
Servicio Provincial de Nefrologia de Pinar del Rio, en el afio 2001, comparandose
con la situacion existente en el afio 1997.

Para apreciar las caracteristicas de los fallecidos con IRC (objetivo 6), el universo
estuvo constituido por todos los fallecidos del Hospital Abel Santamaria en Pinar
del Rio durante 13 arios (1988-2000), la muestra estuvo formada por todos los
fallecidos a los que se les efectud la necropsia y que presentaron la IRC como una
de las causas de muerte en ésta.

Para evaluar la mortalidad por IRC en relacion con las principales causas de
muerte (objetivo 7), el universo estuvo constituido por todos los fallecidos de la
provincia de Pinar del Rio, desde el ario 1990 hasta el afio 2000, lo que coincidio
con la muestra. Se particularizé la tendencia de la mortalidad en el caso de la IRC.
Informacion a recoger:

e Datos de identidad personal: edad y sexo.
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e Antecedentes personales en relacion con las enfermedades consideradas
de riesgo para padecer nefropatias cronicas.

e Resultados de la busqueda de proteinuria mediante la realizacion de la
prueba del acido sulfosalicilico en la orina.

e Determinacion de las cifras de creatinina enddégena plasmatica.

e Diagndstico de salud en relacion con las nefropatias al inicio y final de la
investigacion.

e Clasificacion de los pacientes IRC que recibian métodos dialiticos, segun
fueron diagnosticados precoz o tardiamente. Incidencia y prevalencia de
los enfermos en tratamiento sustitutivo

¢ Registro de todos los fallecidos del Hospital Abel Santamaria, de todos los
que recibieron necropsia, de los que tenian IRC en una de sus causas de
muerte segun ésta, de las edades, de los antecedentes patologicos
personales, de los hallazgos -cardiovasculares, cerebrovasculares y
renales asi como de las causas de muerte basica y directa. Principales
causas de muerte en la provincia y mortalidad por IRC segun el certificado
de defuncion

Dinamica de trabajo:

A partir de 1992 se comenzaron a efectuar consultas municipales de nefrologia
(aspecto novedoso) en Pinar del Rio, con una periodicidad mensual, constituyendo
las correspondientes a los municipios de Guane y Consolacion del Sur las iniciales

y extendiéndose hasta 9 municipios de los 14 con que cuenta la provincia.
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Se efectuaron reuniones con las autoridades de salud del Sectorial Provincial y de
los sectoriales municipales asi como con la direccion de los policlinicos y los
equipos de salud de los médicos de la familia. Se brindaron diferentes actividades
docentes en relacion con la nefrologia preventiva y el perfil de esta consulta asi
como las posibilidades de realizar trabajos de terminacién de la residencia en MG/
en este tema.

Se designé un técnico de laboratorio en cada municipio para la extraccion y
conservacion de las muestras sanguineas, las que se trasladaron refrigeradas a
4°C hasta el laboratorio central del Hospital Abel Santamaria donde se
determinaron las cifras de creatinina endégena plasmatica en un autoanalizador
marca Hitachi, segun el método de Jaffe cinético sin desproteinizacion.

Los 6 médicos de la familia (todos residentes de MGI) que participaron en la
investigacion recibieron una docencia especial y mas profunda relacionada con la
nefrologia preventiva en forma de conferencias, seminarios, discusiones de casos,
revisiones bibliograficas y realizacion de trabajos para jornadas cientificas. Fueron
adiestrados en la realizacion de la prueba del acido sulfosalicilico en la orina, la
que efectuaron en sus propios consultorios a todos los pacientes que tenian
controlados como pertenecientes a los grupos de riesgo para padecer una
nefropatia, los que se enviaron al policlinico de referencia con el objetivo de
extraerles la sangre para la determinacion de creatinina.

Todos los pacientes que presentaron proteinuria, elevacion de las cifras de
creatinina o que tenian una enfermedad renal hereditaria o congénita fueron

interconsultados con el mismo nefrélogo que era el investigador principal de este
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estudio, con dos objetivos: En primer lugar mantener una atencion especializada a
través de su seguimiento por el binomio médico de la familia-nefrélogo y en
segundo lugar, tomar todos los datos que requiriera la investigacion, que culminé
primeramente con la finalizacion de seis trabajos de terminacion de la residencia
en MGl tutorados por el investigador principal y finalmente con el presente estudio.
El investigador principal recogi6é los datos referentes a los métodos dialiticos asi
como fue tutor de un trabajo de terminaciéon de la residencia en anatomia
patolégica donde se recogioé una parte de los datos en relacion con los fallecidos
(afios 1988-1997), completandose el resto por el investigador principal y cuatro
alumnos ayudantes (afios 1998-2000). Ademas trabajé con la Jefa del
Departamento de Estadisticas del Sectorial Provincial de Salud en relacion con las
principales causas de muerte en la provincia desde el afio 1990 hasta el afio 2000
asi como en el procesamiento estadistico de toda la investigacion.

Elaboracién y analisis estadistico:

Los datos primarios fueron tomados de los controles de los médicos de la familia,
historias clinicas familiares y registros de dispensarizacion asi como de los
resultados de los complementarios y la valoracion en la consulta de nefrologia. Se
trabajo con las historias clinicas de los pacientes que recibian métodos dialiticos.
Se emplearon los libros de registro de fallecidos asi como los protocolos de
necropsia. Se utilizaron los datos anuales de fallecidos segun la causa basica de
muerte del certificado de defuncion, existente en el Departamento de Estadisticas
del Sectorial Provincial de Salud.

Se emplearon estadisticas descriptivas como porcentajes, medias, rango y tasas

de prevalencia y de mortalidad. Se emplearon diferentes estadisticas analiticas
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cuando se compararon variables. Se empled el coeficiente de determinacion (R?),
la prueba de Chi cuadrado, con un nivel de significacion prefijado de 0.05 o una
confiabilidad del 95%. Se calcul6 sensibilidad, especificidad y valores predictivos.

Los resultados se presentaron en forma de cuadros y figuras.
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CAPITULO Ill. Resultados

[11.1 Grupos de riesgo para ERC e IRC. Prevalencia

La muestra estuvo constituida por 13381 habitantes, 48.76 % eran del sexo
femenino y 51.24 % del sexo masculino (ver Cuadro |).

La HTA se presenté con una tasa de 6.2 por cada 100 habitantes (n=842) y la
distribuciéon por edades y sexo no fue homogénea (p< 0.01). La tasa de mujeres y
hombres hipertensos fue de 8.2 y 4.4 por cada 100 habitantes respectivamente.
Las mayores cifras se registraron en las mujeres y hombres mayores de 60 arios
(29.6 y 17.7 por cada 100 habitantes respectivamente). No se encontraron
hipertensos menores de 15 arios (ver Cuadro Il)

No hubo diferencias estadisticas (p>0.05) en la distribucion de los 842 pacientes
hipertensos agrupados de acuerdo a la edad y a los estadios de la HTA (ver
Cuadro 11l)

Existieron un total de 184 pacientes con HTA considerados como grupo de riesgo
(21.9% del total de los hipertensos), comprobandose una ERC en 61 pacientes y
una IRC en 8 enfermos (7.2% y 1% del total de hipertensos respectivamente y
33.156% y 4.35% de los hipertensos con riesgo) (ver Figura 1y Cuadros X y XI).

La prevalencia de ERC e IRC por HTA en poblacion total fue de 0.45 y 0.059 %,
ascendiendo a 0.59 y 0.078 % en los mayores de 15 afiosy a 7.24 y 0.95 % en los
hipertensos respectivamente (ver Cuadro 1V).

El namero de diabéticos fue de 183, 35 DM tipo 1, de los cuales 34.2 % eran
hipertensos, 28.5% presenté una ERC y 5.7% una IRC y 148 DM tipo 2, con HTA

en 53.3% de ellos, 25.6% tenia una ERC y 3.3% una IRC. No existieron
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diferencias (p>0.05) en la frecuencia de presentacion de nefropatias cronicas
entre ambos tipos de diabetes. La cantidad de DM tipo 2 fue muy superior a los
DM tipo 1 y los porcentajes en cuanto a tiempo de evolucion fueron muy similares.
No hubo diferencias en la presentacion de la HTA entre ambos tipos de diabetes
(p>0.05) (ver Cuadro V).

Las prevalencias de DM, ERC e IRC por DM en poblacién total fueron de 1.36%,
0.35% y 0.05% respectivamente, sin embargo las prevalencias de HTA, ERC e
IRC en DM ascendieron al 49.7%, 26.2% y 3.8% respectivamente (ver Cuadro V).
Existieron 1480 personas mayores de 60 afios, 45.6% del sexo femenino y 54.3%
del sexo masculino. El 23.1% de esta poblacion padecia de HTA, correspondiendo
13.5% a las mujeres y 9.6% a los hombres, existiendo un predominio altamente
significativo de la HTA en las mujeres (p< 0.001). El 6.4% sufrian DM, de ellos
5.2% eran DM tipo 2 y 1.1% DM tipo 1. Cerca de la mitad de los DM (46.3%) eran
hipertensos. Se consider6 como poblacion con riesgo de nefropatia al 9.3%,
encontrandose 37 pacientes con ERC (2.5%) y 18 con IRC (1.2%) (ver Cuadro
Vil).

El 26.6% de la poblacion considerada de riesgo (n=139) tenia una ERC y 12.94%
una IRC. En la poblacion total mayor de 60 afios la frecuencia de IRC en hombres
fue de 1.49% y en las mujeres fue de 0.88% sin un predominio significativo
(p>0.05). La DM fue la causa mas frecuente de IRC (0.33%) tanto en la totalidad
de los adultos mayores como en los diabéticos mayores de 60 arios (5.26% de 95
DM), a continuacion se situaron la EVR y las uropatias con una tasa de 0.27%, las

glomerulopatias con 0.2% y la enfermedad renal poliquistica con 0.13%. La IRC
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causada por EVR se presenté en 1.16% de los pacientes con HTA mayores de 60
anos (ver Cuadro VIlI).

Ya se habia reflejado que la IRC se presenté mas frecuentemente en los hombres
mayores de 60 arfos (el doble) que en las mujeres de igual grupo de edad, sin
embargo esta diferencia no fue significativa (p>0.05). La media de la edad fue de
71.7 afos, mayor también en los hombres (73.3 afios versus 68.5 anos). La DM
(27.7%), seguida de la EVR y las causas urolbgicas (22.2% cada una) fueron las
principales causas de la IRC. Con la excepcion de un paciente todos tenian cifras
de creatinina inferiores a 200 umol/L (ver Cuadro IX).

Al analizarse la distribucion de los pacientes con ERC en los grupos de riesgo en
poblacion total segun sus antecedentes patologicos personales se encontro que
los pacientes que tenian proteinuria pero aun con cifras de creatinina normal se
presentaron con mayor frecuencia en la sepsis urinaria (31.7%) seguidos por la
DM (26.2%) y las enfermedades hereditarias y congénitas (20%). Del total de
pacientes con antecedentes sugestivos de ERC que fue considerado de riesgo
(356.1%), 11.6% tenia una ERC. Los mayores porcentajes de ERC en los
pacientes de riesgo lo presentaron la DM (44.4%) y la HTA (33.1%). Alrededor de
un tercio (33.2%) de todos los pacientes considerados de riesgo tenian una ERC
(ver Cuadro X)

La distribucion de los pacientes con IRC en los grupos de riesgo segun sus
antecedentes patoldgicos personales, present6 a esta enfermedad con una mayor
frecuencia en los pacientes con glomerulopatias (100 %) seguidos por las
enfermedades renales hereditarias y congénitas (40%) y las litiasis y

obstrucciones renales (23%). Del total de pacientes que fueron considerados de
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riesgo (35.1%), el 2.7% tenia una IRC. El mayor porcentaje de IRC en los
pacientes de riesgo fue el de las glomerulopatias, las enfermedades renales
hereditarias y congénitas y las litiasis y obstrucciones con similares porcentajes a
los referidos anteriormente. El 6.4% y 4.3% respectivamente de los pacientes con
DM o HTA considerados de riesgo tenian una IRC asi como 7.8% de todos los
pacientes de riesgo (ver Cuadro XI).

Al compararse la distribucion de los pacientes con ERC e IRC de acuerdo con sus
grupos de riesgo, se observaron diferencias significativas en algunas entidades,
los porcentajes de ERC fueron muy significativamente mayores (p<0.001) en la
HTA, en la DM total y sus dos subgrupos y en las sepsis urinarias (en esta ultima
todos tenian ERC y ninguno IRC). Todos los pacientes con glomerulopatias se
presentaron con una IRC. Los enfermos con antecedentes de litiasis-obstruccion
se presentaron con mas casos de IRC (p< 0.05). Del total de los pacientes,
11.68% tenia una ERC y 2.74% una IRC, diferencia altamente significativa
(p<0.001) (ver Cuadro Xll).

Al analizarse en conjunto ambos grupos (ERC e IRC), los mayores porcentajes se
encontraron en las glomerulopatias (100%), las enfermedades renales hereditarias
y congénitas (60%), la sepsis urinaria (31.7%) y la DM (30%). Del total de los
pacientes con antecedentes patologicos personales, 14.4% tenia una nefropatia
cronica que ascendio a 41 % al calcularse sobre los grupos de riesgo. Las tres
primeras causas anteriormente referidas se comportaron con similares porcentajes
al realizarse este ultimo calculo, pero la DM ascendi6é a 50.9% y la HTA a 37.5%

(ver Cuadro Xlll).
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[ll.2 Caracteristicas clinico-epidemioldgicas de los pacientes con IRC

La media de la edad de las pacientes con IRC fue de 59.6 anos y la de los
hombres de 64.3 anos. La media de la edad de todos los pacientes fue de 62.5
anos (rango 16-84 anos). Hubo 31 pacientes con IRC, sin un predominio de
acuerdo al sexo (p>0.05). Las causas probables de la IRC mas frecuentes fueron
la EVR con 8 pacientes y la DM con 7, a continuacion se ubicaron las
glomerulopatias y las causas urolégicas con 6 pacientes cada una (ver Cuadro
XIV).

De los 31 pacientes con IRC, la mayor parte (n=25) presentoé cifras de creatinina
inferiores a 200 umol/ L, no se encontrdé ningun enfermo con IRC terminal aunque
6 casos tenian la creatinina en valores entre 200 y 442 umol/ L (ver Figura 2).

Las tasas de IRC segun la causa probable, presentaron a la EVR y la DM con las
tasas mas elevadas (0.59 y 0.52 x cada 1000 habitantes), a continuacion se
ubicaron las glomerulopatias y las causas urolbgicas (0.45 x cada 1000 habitantes
cada una). La tasa de prevalencia de IRC en poblacion total fue de 2.31 x cada
1000 habitantes (ver Cuadro XV).

[11.3 Impacto epidemioldgico

Hubo un incremento de las prevalencias de ERC e IRC después del pesquisaje,
destacandose la ERC que tuvo un aumento de su prevalencia de 0.44 a 9.86 x
1000 habitantes. La prevalencia de ambas entidades aumento de 0.97 a 12.18 x
1000 habitantes. La razéon ERC/IRC fue de 4.2/1 (ver Cuadro XVI).

Existian 107 pacientes con IRC que recibian métodos dialiticos en enero del afio
2001. La EVR represento la causa de IRC en el mayor porcentaje de pacientes

(32.8%), a continuacion se ubicaron las glomerulopatias y la DM (23.3% y 19.4%
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respectivamente). Las causas de IRC en el grupo de “Otras” fueron: 2 pacientes
con nefritis hereditaria, 1 con lupus eritematoso, 1 con anemia de células
falciformes y 5 de causa idiopatica (ver Figura 3).

La tasa de incidencia de pacientes con IRC en métodos dialiticos fue de 42.7 x
millén de habitantes en 1997, ascendiendo a 68.8 en el afio 2001, el promedio
anual de crecimiento fue de 6.5 x millon de habitantes. La tasa de prevalencia
también aumento de 96.4 en 1997 a 147.3 x millon de habitantes en el afio 2001
con un promedio anual de crecimiento 12.7 x millbn de habitantes (ver Cuadro
XVii).

Al registrarse el tiempo de diagnoéstico de los enfermos con IRC al comenzar los
metodos dialiticos, se observé un elevado porcentaje de pacientes con un
diagnéstico no tardio de su enfermedad (84.1%), mientras que 15.9% sufrié un
diagndstico tardio (ver Figura 4).

[1l.4 Validez del pesquisaje de proteinuria en relacion con el diagnostico de
IRC

El pesquisaje de proteinuria empleando la reaccion del acido sulfosalicilico con la
orina en relacién con el diagndstico de la IRC y teniendo como patrén las cifras de
creatinina, se realiz0 en 768 pacientes pertenecientes a los grupos de riesgo,
encontrandose que 31 tenian una IRC y 162 tenian proteinuria. Tuvo una
sensibilidad de 96.8%, la especificidad fue 82.1% y los valores predictivos
positivos y negativos fueron de 18.5% y 99.8% respectivamente (ver Cuadro
XVII).

I11.5 Mortalidad e IRC
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Desde el anio 1988 hasta el afio 2000, se produjeron 8729 defunciones en el
Hospital Abel Santamaria, se les efectiio necropsia al 76.05% y el 5.4% (359),
tenia una IRC entre algunas de las causas de muerte. No existieron diferencias
(p>0.05) en cuanto a la distribucion de los fallecidos con IRC acorde al sexo (ver
Cuadro XIX).

La proporcion de fallecidos con IRC segun los grupos de edades, mostro que el
porcentaje disminuyé en la medida que aumentaba la edad, 10.1% de 15-49 arios,
7.8% de 50-69 arios y 2.7% en los fallecidos de 70 afios y mas, esta diferencia fue
altamente significativa (p<0.001) (ver Cuadro XX).

Al estudiarse los antecedentes de riesgo de los fallecidos con IRC, se observé que
54.04% eran hipertensos, 31.48% diabéticos, 22.28% padecia de enfermedades
cardiovasculares y 15.88% de glomeruloneffritis cronica. Es importante sefialar que
de este 54.04% de hipertensos, el mayor porcentaje (25.07 %) tenia una HTA
esencial y 16.99 % eran hipertensos y diabéticos. Los tumores malignos se
encontraron en 13 fallecidos (3.62%) (ver Cuadro XXI).

Los hallazgos cardiovasculares y cerebrovasculares encontrados después de
realizada la diseccion mostraron 77.72 % de aterosclerosis en las principales
arterias: coronarias, aorta y cerebrales. El 50.14 % presentaba cardiomegalia y el
infarto del miocardio se presenté en 27.86 %. El 20.06% de los fallecidos tenia una
pericarditis. Los accidentes vasculares encefalicos isquémicos se presentaron en
un mayor porcentaje que los hemorragicos, 7.24% contra 4.18% (ver Cuadro
XXI1).

Al analizarse las alteraciones renales encontradas en los fallecidos, se observaron

alteraciones intersticiales en 48.75% de los casos (principalmente la nefritis
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cronica intersticial con 40.95%). Las alteraciones vasculares se observaron en
54.32% de los fallecidos, predominando la atrofia (21.45%), Ilas
nefroangiosclerosis benigna y maligna se presentaron en 15.04% y 13.09%
respectivamente. Las alteraciones glomerulares se observaron en 41.5% de los
casos (ver Cuadro XXIlI).

La distribucion porcentual segun la causa basica de muerte colocé a la
aterosclerosis como la causa mas frecuente (23.11%), a continuacién se ubicaron
la HTA (20.89%), las glomerulopatias y la DM (14.20%) cada una. El resto de las
causas presenté menores porcentajes (ver Cuadro XXIV).

Dentro de las causas directas de muerte, en primer lugar se presento la
enfermedad cardiovascular (27.02%) seguida por las sepsis (22.56%), a
continuacion se ubico la insuficiencia respiratoria aguda (11.42%) y el estadio
terminal de la insuficiencia renal cronica (11.14%). Hubo 4 pacientes que murieron
con insuficiencia hepatica (1.11%) y en OTROS se encontraron 2 fallecidos por un
sangramiento digestivo alto provocado por varices esofagicas. De los 6 fallecidos
relacionados con enfermedades del higado, 5 tenian una cirrosis hepatica y 1 una
hepatitis cronica activa evolucionando a esta (ver Cuadro XXV).

Se analizaron las primeras causas basicas de muerte en la provincia de Pinar del
Rio segun los certificados de defuncion expedidos desde el afio 1990 hasta el afio
2000. Las cuatro primeras causas fueron en ese orden, las enfermedades del
corazon, los tumores malignos, la enfermedad cerebrovascular y los accidentes.
La IRC se colocd en la décima causa de muerte, por delante de la bronquitis el

asma y el enfisema, durante 6 de estos 11 afios, en los 5 afios restantes se ubico
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en la oncena posicion. La mayor tasa de mortalidad por IRC fue en el afio 1991
(5.41 x 100 000 habitantes) (ver Cuadro XXVI).

Cuando se analiz6 el comportamiento de la mortalidad por IRC en la provincia de
Pinar del Rio desde el ario 1990 hasta el afio 2000, se observd una disminucion

progresiva de esta a lo largo de los afios ( R?=0.76)(ver Figura 5 ).
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CAPITULO IV. Andlisis y discusién

IV.1 Grupos de riesgo para ERC e IRC. Prevalencia

Las nefropatias cronicas y su forma mas temible, la IRC, estan en aumento en
todo el mundo. A manera de ejemplo puede citarse que en Europa 160 pacientes
recibian hemodialisis en 1965 y ya en 1993 esta cifra ascendio a 94 992 enfermos.
En Cuba, a finales del afio 2002, existian 1337 pacientes en métodos dialiticos
(prevalencia de 119 por millon de habitantes) (121). En EU habia 275,000
pacientes con IRCT en el afio 2000, 87% de los nuevos pacientes comenzaron en
hemodiélisis, 2.3% en trasplante renal y el resto en dialisis peritoneal (122).
Aunque anteriormente se sefialo una tendencia a la disminucion de la incidencia y
prevalencia (6), ambas se han comportado con un crecimiento exponencial. En EU
se duplica la incidencia global de esta enfermedad en 8.5 afos, la secundaria a
DM en 6 arios y la que afecta a los enfermos mayores de 85 afios en 4 afios. La
prevalencia aumento en EU cada ario 10.5% y 12.6% en Canada, en el caso de
la DM y de los pacientes mayores de 65 afios ascendio a 16.5% de incremento
anual, también se produce un aumento de los enfermos con ofras enfermedades
sistémicas asi como de la morbilidad, todo lo cual justifica la realizacion de los
estudios que sean necesarios, por ser un problema de salud (39,40,42).

Se ha sefialado que de un 15% a un 30 % de la poblacién padece de HTA, sin
embargo el informe de dispensarizacion de hipertensos del MINSAP del afio 1996
arrojo que solo el 7.2% de la poblacién adulta estaba dispenzarizada ascendiendo
a 17.7% en el ano 2002 (7,120), igualmente la tasa de 6.2 hipertensos por cada

100 habitantes mayores de 15 arios encontrada en la presente investigacion
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resulto baja, indicando la posibilidad de un subregistro en la dispensarizacion. Las
diferencias en cuanto a edades y sexo pudieran estar influidas por este por lo que
no se hace ningun tipo de inferencia.

Las tasas de HTA reportadas en la poblacion infantil son bajas, entre el 1% y el
3% de este grupo etareo (120,123), en la muestra no se encontré ninguna persona
menor de 15 anos hipertensa. Si consideramos la posibilidad de un subregistro,
mencionado anteriormente en relacion con los adultos, creemos que se debe
incrementar el pesquisaje también en estas edades.

La enfermedad renal aterosclerética es una causa importante de HTA y provoca
una isquemia renal progresiva e IRCT en aproximadamente el 15 % de los
enfermos tratados por esta ultima entidad (115,124) que entre otros aspectos que
se comentaran posteriormente causan el agravamiento de una HTA preexistente.
Aunque no se encontraron diferencias estadisticas en la distribucion de los
pacientes hipertensos de acuerdo con la severidad de esta (p>0.05), se ha
senalado un aumento de la tension arterial relacionado con el aumento de la edad
para ambos sexos (125).

La HTA es causa, consecuencia y factor agravante de la IRC. La HTA esencial es
una enfermedad que potencialmente puede afectar érganos diana como el rifién y
a través de una afectacion vascular renal especifica (nefroangiosclerosis benigna
o maligna), llegar a producir una IRC (3,4,89). Los mecanismos por los cuales la
HTA dana los rifiones y como contribuye a la progresion de la IRC aun no estan
totalmente definidos. Se ha planteado la isquemia debido al dafio a los vasos pre-
glomerulares asi como el dafio glomerular debido a la transmision de la HTA

sistémica a los capilares glomerulares.
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No se discute el hecho de que la HTA maligna puede llevar a la IRC, sin embargo
no existe consenso sobre la HTA no maligna como causa de esta. En un estudio
de 10 arios llevado a cabo en Brasil, donde se realizé un estudio histolégico y
arteriografico a un grupo de enfermos con IRC posiblemente causada por HTA, se
encontré6 un 18.8% de nefrosclerosis benigna, un 40.6% de maligna y otras
enfermedades renales en esta misma proporcion (88), otros sefialan que el 6 % de
los pacientes con nefropatia hipertensiva tienen una HTA maligna (126).

El diagnostico preciso de la nefrosclerosis hipertensiva requiere la confirmacion
histolégica de hialinosis arteriolar e hiperplasia muscular acompariado de
diferentes darios isquémicos al parénquima renal (10), pero el diagnéstico de
nefroangiosclerosis (NAE) generalmente se hace de una forma clinica por
exclusion y no histologica, lo que produce una sobrevaloracion estadistica. De una
forma resumida, la NAE seria la causa de la IRC cuando los rifiones se
encuentren disminuidos de tamario, con una proteinuria de leve a moderada (sin
embargo otros no la descartan aun en presencia de proteinuria masiva aduciendo
que la angiotensina Il puede causarla por la vasoconstriccion arteriolar selectiva y
la HTA sistémica lo que conlleva al incremento de la presion hidrostatica capilar y
la fraccion de filtracion, el consiguiente incremento en la concentracion de las
proteinas plasmaticas a lo largo de los capilares glomerulares podria aumentar asi
el paso transglomerular de las proteinas, lo anterior explicaria el efecto beneficioso
de los IECA en la disminucién de la proteinuria), en un paciente con antecedentes
de HTA prolongada y con repercusion visceral y en el que se excluyen ofras

enfermedades renales. Meyrier y Gomez sugieren que en estos casos no deberia
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existir proteinuria ni IRC en el momento del diagnoéstico de la HTA esencial
(9,94,127-129).

En EU se ha reportado una frecuencia de 25.8% de nefrosclerosis hipertensiva
como causa de IRCT, lo que contrasta con Europa que ha reportado 8%. Otro dato
que puede hablar a favor de la heterogenecidad de la clasificacion es un estudio
publicado por Bleyer donde encontré la HTA como causa de IRC en un 24 % de
pacientes de la raza blanca y un 38% de la raza negra, sin embargo también hallo
que las personas de edad avanzada, o con angina, o con otras formas de
aterosclerosis, la poblacion con tabaquismo y las personas de menor educacion
fueron mas propensos a recibir esta clasificacion (33,130-134). En la practica
médica es muy dificil la confirmacion histoloégica de cada caso por lo que el
diagndstico se hace basado en la exclusion de otras enfermedades renales.

Mas adelante compararemos la frecuencia de IRC por HTA encontrada por
nosotros. En nuestro estudio observamos en primer lugar que al realizar un
pesquisaje en dos fases (primero seleccion de los HTA de mas riesgo y en un
segundo tiempo realizacion de complementarios a este subgrupo) se produjo un
incremento progresivo de las nefropatias cronicas por esta causa. En este ultimo
grupo llega a alcanzar prevalencias de ERC y de IRC de 7.24 y 0.95 por cada 100
HTA respectivamente, que asciende de una forma importante cuando se calcula
sobre la base de los 184 pacientes con HTA considerados de riesgo (33.15% de
ERC y 4.35% de IRC), lo que consideramos hace recomendable este tipo de
pesquisaje, incluso para la practica clinica diaria por la importancia de la HTA
como causa de nefropatias cronicas y su estrecha interrelacion evolutiva

bidireccional junto a otros factores de riesgo (135).
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La prevalencia de DM ha ascendido de 1.93% en 1996, hasta la actual que es
2.7% (7,136,137). En la presente investigacion existio una prevalencia de 1.36%.
El mayor porcentaje era de DM tipo 2, aunque no hubo diferencias significativas
(p>0.05) en la presentacion de las nefropatias ni la HTA entre ambos tipos de
diabetes (63.3% en la DM tipo 2 versus 34.2% en la DM tipo 1). Otros han
sefialado que la HTA es mas frecuente en los DM tipo 2, debido al debut de la
endocrinopatia en edades mas avanzadas y asociarse con mas frecuencia y mas
precozmente a la HTA y a otros factores de riesgo cardiovascular que en la DM
tipo 1 (en esta aparece generalmente con la nefropatia), por lo que resulta muy
importante identificar siempre a los hipertensos diabéticos. Se ha publicado que la
resonancia magnética nuclear logro detectar una estenosis de la arteria renal en
40% de los pacientes con DM tipo 2, HTA descontrolada e IRC, constituyendo la
estenosis un factor de progresion de esta ultima (102,123,124).

La prevalencia de micro y macroalbuminuria se ha sefialado que es del 30-35% en
ambos tipos de diabetes, sin embargo la frecuencia de ND es mas heterogénea en
los DM tipo 2, debido principalmente a diferencias étnicas. Se ha encontrado una
mayor prevalencia en los indios de EU, las personas de la raza negra, los
mexicanos-americanos, los hindues y los europeos de raza blanca. La prevalencia
de IRCT en hispanos es 65% y en no hispanos 42% (102,106,138).

La ND constituye la primera causa de IRCT en EE.UU. en estos momentos,
observandose en 43.4% de todos los nuevos casos, principalmente por DM tipo 2,
los costos directos se acercan a los $ 5 billones anuales y los indirectos pudieran
alcanzar igual magnitud, en otros paises como Alemania la prevalencia es incluso

mayor (102,135,139,140).
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La ND se desarrolla raramente antes de los 10 afios de duracion de la DM tipo 1,
mientras que aproximadamente 3% de los nuevos casos de DM tipo 2
diagnosticados como ND ya tenian un ND manifiesta. La mayor incidencia
(3%/afio) se encuentra entre los 10 y 20 afios de duracion de la diabetes, después
de esto la incidencia disminuye y el riesgo de ND es muy bajo en un paciente
diabético de mas de 30 arios de padecer esta enfermedad endocrina y que todavia
no presente albuminuria. Estas caracteristicas hablan a favor de otros factores
ademas de la magnitud de la exposicion a la DM, sugiriéndose que solo una parte
de los DM son susceptibles a la afectacién renal, lo que unido a la agrupacion
familiar de las nefropatias, habla a favor de la existencia de genes de
susceptibilidad renal (48,102,141,142). En nuestra investigacion encontramos que
49.7% de los diabéticos eran hipertensos, 26.2% tenia una ERC y 3.8% una IRC,
lo que coincide con los resultados anteriormente citados y reafirma a este grupo
de riesgo para padecer una nefropatia cronica también en nuestro medio.

Los adultos mayores constituyen un importante grupo de riesgo para padecer una
nefropatia cronica. En esta investigacion se encontré que 26.61% de los adultos
mayores considerados de riesgo tenian una ERC asi como una IRC en 12.94%,
cifra muy superior a la de los datos de pacientes de edad similar en la poblacion
general dispensarizados por IRC en Cuba en el afio 2002, que fue de 0.62% (7), lo
que expresa la importancia de identificar a los individuos de riesgo.

El incremento de la expectativa de vida con el I6gico envejecimiento progresivo de
toda la poblacion y las mejores condiciones bioldgicas en que se llega a edades
avanzadas, junto al desarrollo de la dialisis y al aumento de los recursos

destinados para estos fines (39), han provocado no solo un aumento vertiginoso
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de los pacientes que reciben tratamiento sustitutivo sino también de la complejidad
de estos, cada vez mas ancianos (incluso mayores de 85 afos), mas débiles y con
mas complicaciones, el numero de diabéticos es cada vez mayor al igual que el
de otras enfermedades sistémicas y con un mayor indice de comorbilidad
asociada. Los pacientes con una edad mayor de 65 afos tienen una morbilidad
entre 2 y 7 veces mayor que los menores de 50 afios, con un numero creciente de
otras enfermedades cronicas asociadas (39). El porcentaje de HTA en mayores de
60 arfios ascendio al 23.1% con un predominio del sexo femenino (p<0.001). A
pesar de registrarse un porcentaje superior de HTA que en la poblacion total,
consideramos por igual que existio la posibilidad de un subregistro en la
dispensarizacion de los pacientes ya que la prevalencia de HTA debe aumentar
mucho mas con la edad, planteandose incluso que después de los 50 arios
aproximadamente 50 % de la poblacién debe ser hipertensa (120,125).

Los criterios actuales de clasificacion de la HTA por estadios no diferencian de
acuerdo a los grupos de edades, atendiendo a lo planteado sobre la enfermedad
vascular renal y la posibilidad de una pseudo-hipertension arterial o iatrogenias
medicamentosas (por ejemplo al usar un IECA) (89-99,120), se propone el
siguiente concepto de tension arterial normal en el adulto mayor, que
consideramos debe se individualizado y estar sujeto a nuevas investigaciones: “La
tension arterial normal en la persona mayor de 60 afios es la menor tension
arterial en bipedestacion, por debajo de la cual el paciente presenta signos
de hipoperfusion visceral y que por encima de sus cifras existe un dafo

vascular provocado por esta causa”.
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La DM en los adultos mayores también mostré una prevalencia superior a la
encontrada en poblaciéon general (6.4% vs 1.36%), este aspecto tiene una gran
importancia ya que se ha sefialado que en la actualidad se produce un incremento
de la edad media en los pacientes con IRC y de la DM como causa de esta
(39,40,42). Sin embargo a pesar de encontrarse un alto porcentaje de DM con
HTA en los adultos mayores, este fue inferior al porcentaje de DM con HTA en la
poblacion total (46.3% vs 49.7% respectivamente) lo que consideramos pueda
deberse a un légico acortamiento de la vida en el diabético hipertenso al sumarse
estos dos factores de riesgo tan importantes (18,28,143-145).

La prevalencia de IRC en los 95 pacientes con DM mayores de 60 arios fue de
5.26%, lo que consideramos una cifra a tener muy en cuenta ya que es la causa
mas frecuente de IRC en muchos lugares del mundo (115). Los resultados de
nuestra investigacion coincidieron con estos reportes ya que la DM fue la causa
mas frecuente de IRC seguida de las EVR y las uropatias. Debe destacarse que la
EVR fue la causa de la IRC en 1.16% de los pacientes hipertensos mayores de 60
anos.

En los pacientes con una IRC de causa no precisa, especialmente en los mayores,
debe descartarse la EVR, principalmente de causa ateromatosa, que puede llegar
a representar 15 % de las causas de la IRC-T en el anciano y ser reversible
potencialmente con la realizacion de una revascularizacion quirdrgica (93,94).

No hubo diferencias en la IRC de los adultos mayores segun el sexo (p>0.05) y el
promedio general de la edad fue de 71.7 afios, algo mayor en los hombres que en
las mujeres (73.3 arios versus 68.5 afios), por debajo de la expectativa de vida,

por lo que se sugiere el control de los factores de progresion y agravamiento de la
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IRC para evitar la mortalidad precoz. En el caso de las mujeres pudiera haber un
debut mas temprano o una mayor mortalidad, lo que pudiera explicar las
diferencias con los hombres, pero necesita de otras investigaciones para su
estudio y mayor precision. El grado de IRC segun los niveles de creatinina
encontrados (solo un paciente tenia cifras superiores a 200 umol/L) y a pesar de la
inexactitud de este parametro para medir el grado de funcion renal, nos hacen
suponer que si se logran controlar los factores de progresion y agravamiento,
muchos de estos adultos mayores podrian alcanzar una edad acorde con la
expectativa de vida de la poblacion general, demorandose o evitandose las
necesidades de dialisis o trasplante, con el consiguiente beneficio humano y
econémico que ello representa (3,71-86).

En todos los grupos de edades se lograron identificar tres grupos de pacientes,
que no eran conocidos antes de la investigacion. En primer lugar los que teniendo
una enfermedad de riesgo para padecer una ERC aun no la tenian, a continuacion
se ubicaron los que ya tenian una ERC pero aun no una IRC y en tercer lugar
estos ultimos. Consideramos que conocer estos tres grupos son decisivos en la
prevencion y rehabilitacion ya que en la misma medida en que se diagnostiquen
precozmente los enfermos, mas efectivas deberan ser las acciones que se tomen
en ambos aspectos. Se consideré que mas de un tercio de los pacientes (35.13%)
con algun tipo de enfermedad que pudiera provocar una ERC estaban en un
mayor riesgo para padecerla, comprobandose en el 11.68% de los casos, lo que
represento el 33.25% de los pacientes de riesgo. La sepsis urinaria (31.75%), la
DM (26.23%) y las enfermedades hereditarias y congénitas (20%) presentaron los

mayores porcentajes de ERC al calcular sobre el total de pacientes con estas
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enfermedades. Sin embargo, cuando se calculé el porcentaje en base al subgrupo
de pacientes de riesgo se observd que los mayores porcentajes de ERC lo
presentaron la DM (44.4%) y la HTA (33.1%) lo se que corresponde con las
principales causas de IRC reportadas como se sefialé anteriormente (4,39,40) y
habla a favor de la realizaciéon de pesquisajes en dos fases en estos enfermos. A
los datos referentes a las sepsis urinarias no le damos un gran valor por las
dificultades diagndésticas existentes, lo que puede provocar un sesgo importante.
Existen pocas investigaciones sobre las ERC para poder comparar estos
resultados. Los estudios epidemiolégicos sobre la IRC en sentido general no
abundan. En Latinoamérica son contados los paises que poseen registros
actualizados de las nefropatias y que a su vez resulten confiables (4,44). Se
supone que cuando exista un mayor desarrollo nefrolégico mejoraran estos
controles, por otra parte, las publicaciones de los paises desarrollados se refieren
principalmente a estudios sobre la IRC y no sobre las ERC.

Se encontré que las glomeropatias (100%), las enfermedades renales hereditarias
y congénitas (40%) y las litiasis y obstrucciones urinarias (23.08%) fueron las
enfermedades con un mayor riesgo para padecer una IRC (mas adelante se
comentaran las causas de IRC en los pacientes que las presentaron) ya que del
total de pacientes que las padecian, un alto porcentaje tenia un dafio renal
importante, reafirmandose como grupos de alto riesgo (2,4,48,49).

Del total de pacientes que pertenecian a los grupos de riesgo (n=1130), 2.74%
tenia una IRC, porcentaje muy superior a las mayores prevalencias reportadas de
esta enfermedad en poblacion total que han sido de 3.5 por cada 1000 habitantes

y de 927 por millén de habitantes en poblacion de riesgo (3,4).
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La importancia clinica y epidemiolégica de este tipo de pesquisaje tambien se
pone de manifiesto al observarse los elevados porcentajes de IRC encontrados en
los pacientes de riesgo renal dentro de los grupos de riesgo. El 6.48% de los DM,
4.35% de los hipertensos y 7.81% del total de todos los enfermos tenian esta
entidad.

La ERC predominé de una forma altamente significativa (p<0.001) sobre la IRC en
los pacientes con HTA y DM, lo atribuimos a que los pacientes hipertensos y
diabéticos tienen un dafio vascular severo y por lo tanto muchos mueren
precozmente por enfermedad cerebrovascular y cardiovascular antes de que
tengan tiempo para desarrollar una IRC. No se puede tampoco ignorar el hecho
del valor de la proteinuria también como marcador de dafio vascular en otros
sistemas, la microalbuminuria expresa dario endotelial, mientras que la proteinuria
significa progresion del dafio renal. Los pacientes con HTA que tienen
microalbuminuria tienen un incremento del riesgo para desarrollar una IRC asi
como un mayor riesgo de complicaciones cardiovasculares y de mortalidad
(10,28,31,120,146-149).

La ERC también predominé sobre la IRC en los pacientes con antecedentes de
sepsis urinaria con una frecuencia altamente significativa (p<0.001). Anteriormente
comentamos sobre la posibilidad de errores diagndsticos en esta entidad que
ademas no es una causa importante de IRC si no existe alguna complicacion
anatoémica o funcional del sistema urinario, como por ejemplo litiasis o reflujo
vesicoureteral (2,47,58,150).

Todos los pacientes con glomerulopatias se presentaron con IRC, lo que

posiblemente se daba al tamarfio de la muestra, también hubo un predominio
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significativo (p< 0.05) de la IRC sobre la ERC en los enfermos con antecedentes
de litiasis-obstruccion. No hubo diferencias en la frecuencia de presentacion de las
enfermedades renales hereditarias y congénitas (p=0.16). Esto nos habla de la
gravedad del riesgo de estos grupos para padecer ERC e IRC y de la necesidad
de lograr la mayor prevencion posible cuando diagnostiquemos pacientes con
estas enfermedades, incluyendo por supuesto al asesoramiento genético en el
caso de las enfermedades hereditarias (2,48,69,70,151,152).

Los porcentajes de ERC y de IRC (11.68% y 2.74% respectivamente, con un
predominio altamente significativo de las ERC (p<0.001) encontrados en los
grupos considerados de mayor riesgo, hacen que recomendemos esta
metodologia diagndstica al médico de asistencia como practica diaria en el trabajo
en los niveles primarios y Ssecundario, es decir sospechar y pesquisar las
nefropatias cronicas en los grupos de riesgo anteriormente referidos, mejorando
continuamente la dispensarizacion. Todo lo anterior produce resultados
rapidamente, disminuyendo los subregistros. No existian reportes referidos a las
ERC antes de este estudio.

Cuando se analizaron en conjunto los pacientes con ERC e IRC se observo que
los mayores porcentajes correspondieron también a las glomerulopatias, las
enfermedades renales hereditarias y congénitas, la sepsis urinaria asi como a la
DM. Del total de los pacientes con antecedentes patolégicos personales
sugestivos, el 14.42% tenia una nefropatia cronica que ascendié al 41.06 % al
calcularse sobre los grupos de riesgo y las tres primeras causas anteriormente

referidas se comportaron con similares porcentajes al realizarse este ultimo
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calculo, pero la DM ascendioé al 50.93% (similares porcentajes en ambos tipos de
DM) y la HTA al 37.5%, lo que coincide con las opiniones vertidas anteriormente
sobre la importancia de este tipo de pesquisaje, en el caso de la DM y la HTA, por
la prevalencia elevada de ambas entidades en la poblacion y que van en ascenso
segun se ha senalado (2,120,139,144,145,153-155).

IV.2 Caracteristicas clinico-epidemioldgicas de los pacientes con IRC.

El promedio de edad fue mayor en los hombres que en las mujeres (64.3 afios vs
59.6 arnios) lo que debe ser comprobado por otros estudios por la posibilidad de la
IRC debute primero en las mujeres y/o que tenga una mayor mortalidad, lo que
pudiera explicar estas diferencias. La media de la edad de todos los pacientes fue
de 62.5 afios aunque con un amplio rango, coincidiendo con lo planteado por otros
autores, de que ademas de que la incidencia y la prevalencia de la IRC esta
aumentado afo tras afio, también se esta produciendo un aumento de la cantidad
de adultos mayores como se expresO anteriormente, en la medida en que
disminuyen las muertes por otras enfermedades cronicas no transmisibles e
incluso por la propia IRC

(9-13,39-42).

En los 31 pacientes con IRC que existieron en la muestra estudiada no hubo un
predominio de acuerdo al sexo (p>0.05), se ha planteado un predominio del sexo
masculino (4) aunque estudios mas recientes publican resultados similares a los
nuestros (46,53).

Como se analizo, las causas probables de IRC fueron en orden decreciente la
EVR, la DM, las glomerulopatias y las enfermedades urolbgicas (tasas de 0.59,

0.52, 0.45 y 0.45 por cada 1000 habitantes respectivamente) lo que coincide con



72

las principales causas de paises desarrollados como EU y Espana (46,47,156).
Debe destacarse que las principales causas de IRC no se distribuyen de una
forma uniforme en el mundo. Las glomerulopatias constituyen la principal
nefropatia en Latinoamérica, con diferentes incidencias de acuerdo al grupo de
paises estudiado, por ejemplo es la causa de la IRC en solo el 17% de los
enfermos de los paises de mayor ingreso ascendiendo al 67% en los paises mas
pobres. Las causas miscelaneas (dadas principalmente por no poseer medios
adecuados para un diagndéstico preciso) registran una alta frecuencia asi como la
nefropatia diabética y la nefrosclerosis hipertensiva (44).

Como se sefalé anteriormente, segun un estudio de causas de muerte en Cuba,
se encontro como principales causas de IRC a la DM (30.5%), a la enfermedad
hipertensiva (19.8%), a las causas urolégicas (9.8%) y a las enfermedades
glomerulares (7.3%) (5).

La frecuencia de las causas de IRC-T en los nifos es diferente a la de los adultos,
30% de los casos se debe a las glomerulopatias primarias, 26% a las
enfermedades renales hereditarias y congénitas, el 9 % corresponde a las nefritis
intersticiales asi como igual cifra para las colagenosis, la HTA solo es responsable
del 4.5% de todos los casos y la DM en menos del 2% (47). En la presente
investigacion no se encontraron neuropatias en edades pediatricas, lo que pudo
haber sido motivado por el tamario de la muestra.

Al compararse en EU desde el afio 1995 al afio 1997, se observo un incremento
de la incidencia por DM e HTA y un descenso de las IRC producidas por las

glomerulopatias y las enfermedades renales poliquisticas (46).



73

En Espana se registran como principales causas de IRC a la nefropatia diabética
(19%) seguidas por las nefropatias vasculares (15%) (156). En otros paises y
regiones se reportan también como principales causas de IRC a la DMNID, a la
HTA y a las glomerulopatias (60,157).

La mayor parte de los pacientes con IRC tenian las cifras de creatinina en un nivel
ligeramente elevado, lo que resulta alentador en relacion con las medidas
preventivas que se pueden desarrollar al existir estos grados de dario renal. El
hecho de diagnosticarlos con un grado no severo de IRC, también permiti6 el
poder clasificar las diferentes causas probables de la IRC, evitando la etiologia
‘idiopatica”, lo que pudiera establecer diferencias con los reportes de otros paises
con un mayor porcentaje de diagnosticos tardios. Mas adelante nos referiremos de
nuevo a la importancia del diagnostico precoz y la interconsulta temprana con el
nefrélogo. Valga sefialar lo publicado por otros acerca de la importancia decisiva
de estos aspectos en la morbimortalidad y rehabilitacion de estos enfermos
(69,70,105,158-172).

La prevalencia de IRC en la poblacion general fue de 2.31 por 1000 habitantes,
algo inferior a la mayor reportada en nuestro pais (3.55 por 1000 habitantes) que
fue resultado de un pesquisaje masivo usando la tira reactiva de urea en saliva
(37) y a la reportada por Castarier y O’Reilly (3,4) en el municipio Habana del Este
(3 por 1000 habitantes), pero con pocas posibilidades de comparacion con otros
paises que publican sus tasas solamente en relacion al paciente IRC terminal
(6,46,47,60,156,157). Debemos destacar que cuando se estudié la poblacion de
riesgo la prevalencia de la IRC ascendié a una cantidad muy superior (27.4 por mil

habitantes) a las reportadas por otros estudios (3,4,36,37), lo que consideramos
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de una gran importancia epidemioldgica, situando a la IRC como una complicacion
bastante frecuente en las enfermedades cronicas no transmisibles estudiadas. Si
se analiza la alta incidencia y prevalencia de algunas de ellas, incluso muchas en
aumento como la HTA y la DM (39,155,173), podemos decir que la IRC esta
situandose en un lugar cada vez mas importante en el cuadro de salud de nuestra
poblacion.

Si bien se han establecido diferentes grupos de riesgo para las enfermedades
renales cronicas (2,4,48,49) y resultar légico que en la medida que mas
precozmente se diagnostiquen estas, mayor sera la prevencion, rehabilitacion y
posibilidades de retraso de la progresion hasta la IRC.

IV.3 Impacto epidemioldgico

No hemos encontrado publicaciones sobre la situacion epidemiolégica de las ERC,
con excepcion a lo planteado en el Programa de Prevencion de la Insuficiencia
Renal Crénica (2) por lo que los resultados de la presente investigacion pudieran
ser de los primeros al respecto. La prevalencia de ERC aumenté de 0.44 por 1000
habitantes antes de la investigacion a 9.86 por 1000 habitantes al finalizar esta. La
prevalencia de IRC también aumentd de 0.52 a 2.31 por 1000 habitantes. Las
nefropatias cronicas tenian una prevalencia de 0.97 por 1000 habitantes antes del
pesquisaje, ascendiendo a 12.18 por cada 1000 habitantes después de este, dato
que consideramos muy valioso a pesar del posible subregistro existente en
algunas de las enfermedades de riesgo como la HTA y que de existir y eliminarse
al mejorar la dispensarizacion pudiera elevar aun mas estas cifras. La razén
ERC/IRC fue de mas de 4 ERC por cada caso de IRC (4.2/1) lo que consideramos

debe ser objeto de nuevas investigaciones por la significacion epidemiolégica que
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este dato pudiera tener (la IRC es el extremo visible del témpano) para el trabajo
del médico en el nivel primario con vistas a la prevencion de las IRC mediante el
control de los factores de progresion y agravamiento, al poder identificar enfermos
en estadios mas precoces (3,71-86). El conocimiento de esta razén fue un aporte
novedoso del presente estudio.

Las causas de la IRC en los pacientes que recibian métodos dialiticos en el
Servicio de Nefrologia del hospital Abel Santamaria en el afio 2001 coincidieron
con lo encontrado en el pesquisaje y con lo reflejado en la literatura aunque no en
el mismo orden, la EVR fue la primera causa (32.8%), las glomerulopatias
ascendieron como segunda causa (23.3%) y la DM (19.4%) descendi6 al tercer
lugar. Las causas eran mas heterogéneas que en el pesquisaje apareciendo ofras
que no se encontraron en este, también se registraron 5 pacientes de causa
idiopatica que se incluyeron en “Otras”, estos arribaron tardiamente al tratamiento
dialitico, ya con una IRC-T, a lo cual nos referiremos mas adelante. Las causas
de la IRC en los nuevos pacientes que comenzaron métodos dialiticos en EU
fueron: La DM (44.4%), la HTA (26.6%), las glomerulopatias (9,9%), las nefritis
intersticiales/pielonefritis (3.9%), las nefropatias hereditarias y congénitas (3.3%),
las glomerulopatias secundarias/vasculitis (2.3%), las neoplasias y tumores (2%) y
las miscelaneas (causa incierta, 7.6%) (3,4,46,47,156).

Hubo un ascenso de la tasa de incidencia de pacientes IRC en métodos dialiticos,
al comparar la incidencia que existia en 1997 con la del afio 2001 (42.7 vs 68.8
por millébn de habitantes) con un promedio anual de crecimiento de 6.5 por millon
de habitantes, todavia inferior al 9% de incremento anual de la incidencia de IRC

en métodos dialiticos reportado por paises desarrollados (9-13,41). También la
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prevalencia de los pacientes en métodos dialiticos aumenté de 96.4 en 1997 a 107
por cada millén de habitantes en el ario 2001 (promedio anual de crecimiento 12.7
por cada millon de habitantes). EU habia reportado hasta el afio 1997 una
prevalencia de pacientes IRC-T y de nifios en métodos dialiticos de 1 105 y 66 por
millén de habitantes respectivamente, con un incremento del 10.5% anual, Canada
reporté un 12.6% de incremento anual de esta prevalencia mientras que la Union
Europea y Espana han reportado cifras de 486 y 480 por millon de habitantes
respectivamente (39,40,42,46,52,53).

Opinamos que el incremento registrado en la poblaciéon estudiada, aunque aun
sea insuficiente, se debe no solo al desarrollo de la nefrologia preventiva con un
pesquisaje mas activo y al hecho de contar con un incremento de las capacidades
dialiticas desde el afio 2000 sino también de una forma general, al desarrollo cada
vez mas creciente del sistema de salud y de todo el pais y a pesar incluso de las
dificultades econémicas porque existe una voluntad politica en beneficio de toda la
poblacion. Las enfermedades renales, con su expresion mas grave, la insuficiencia
renal crénica (IRC), se presentan en cualquier latitud, raza, sexo y edad. Sus
alteraciones no respetan ninguna célula del organismo, produciendo una
afectacion biosicosocial, que repercute en el enfermo, en su familia y en la
sociedad en general. El alto costo humano y economico que representa la
atencion de estos pacientes hacen que la prevalencia, forma de evoluciéon y
pronéstico de la IRC difieran de un pais a otro, de acuerdo con el grado de
prioridad que reciba en las politicas de salud de cada lugar, I6gicamente estaran
determinadas no tanto por las posibilidades economicas, como por la voluntad

politica (14,44). Las posibilidades econdémicas de los paises menos desarrollados
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han sido insuficientes para cubrir los gastos cada vez mayores, un ejemplo de ello
lo constituye la brecha existente en relacion con el numero de enfermos en
tratamiento sustitutivo, con los paises desarrollados. Latinoamérica en su totalidad
tiene 177 pacientes en dialisis por millon de habitantes mientras que EU tiene
1105 y Japoén 1050 por igual cifra (39,40,42,44,46,52,53,174-176).

El tratamiento del paciente con IRC es muy complejo y costoso, puede alcanzar
hasta 40,000 ddlares anuales por enfermo en hemodialisis y hasta 100,000
dolares durante el primer afio posterior al trasplante renal en paises desarrollados
(2). En Espana los costos del tratamiento sustitutivo se incrementaron de un
87.5% de 1983 a 1992 (52). El total de gastos por IRCT en EE.UU. en 1997 fue
estimado en 15.64 billones de doélares, los costos por paciente —afio en riesgo
fueron de 44,764 doblares, registrandose incrementos aro tras afio (52,177).

Todo lo anterior hace plantear que existe también una “insuficiencia social crénica”
en muchos lugares. La influencia social sobre las principales causas de IRC es
indiscutible de igual modo.

La mayor parte de los pacientes IRC que recibian tratamiento dialitico (84.11%)
habian sido diagnosticados no tardiamente, lo cual consideramos fue un resultado
del trabajo del médico de la familia y su equipo de salud con la cooperacion del
servicio de nefrologia de la provincia de Pinar del Rio. Debe destacarse que en
este indicador, que indudablemente tiene una gran repercusion ética, humana y
economica, se exhiben mejores resultados que los de muchos paises
desarrollados ya que tienen un mayor porcentaje de remisiones tardias. Se ha
recomendado que los pacientes deben ser remitidos al nefrélogo con cifras de

creatinina inferiores a 200 umol/L.
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Eadington (160) definié la remision tardia “cuando el tratamiento podia haber sido
mejor si el paciente hubiera sido remitido antes al nefrélogo”. El intervalo entre la
remision a este especialista y el inicio de las dialisis ha sido clasificado en:

e Bajo riesgo: 9 meses

e Mediano riesgo: 4 meses

o Alto riesgo: 3.5 meses
EU reporta 62 % de los enfermos en alto riesgo, incluso 35 % de los pacientes de
este pais y 25 % de los enfermos en Francia, con menos de un mes de tiempo
entre la remision y el inicio de la dialisis. EI Reino Unido y Brasil presentaron 42 %
y 58 % respectivamente de enfermos con remisiones tardias. La remision precoz
al nefrélogo permite lograr un mejor estado metabdlico, cifras mas elevadas de
hemoglobina y hematocrito, realizacion precoz de la fistula arteriovenosa,
disminuciéon o controlar las enfermedades cronicas que pueden coexistir
incluyendo las cardiovasculares, los ingresos son menos frecuentes y de menor
duracion, se puede iniciar tratamiento con eritropoyetina, vitamina D, quelantes del
fosfato y drogas hipotensoras (164). Se ha demostrado 37% de beneficio de
Sobrevida en los pacientes que visitan al nefrélogo cinco a mas veces antes del
inicio del tratamiento dialitico en relacion con los que tuvieron una sola visita
(165,166).
La ciencia necesita definir el rol de la genética, la inflamacion y el ambiente junto a
los tradicionales factores de riesgo, en el inicio y progresion de las enfermedades
renales (167). Aunque aun no existen evidencias de que la remisidon precoz pueda

retrasar la progresion de la enfermedad renal, los enfermos remitidos tardiamente
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inician las dialisis con mas uremia y acidosis, mas desnutridos e hipertensos, con
un hiperparatiroidismo mas severo, necesitan dialisis de urgencia y cuidados
intensivos mas frecuentemente y tienen una mortalidad mas elevada, la estadia
hospitalaria es tres veces mayor y la atencion cinco veces mas cara que aquellos
diagnosticados en estadios mas precoces de la enfermedad (46,69,70,105,158-
164,169,172).

Por todo lo anteriormente referido a las ventajas de la remision precoz y a las
desventajas de las tardias y el papel decisivo del médico de la familia, se ha
planteado la necesidad de incrementar la capacitacion del equipo de salud del
nivel primario, internistas, cardidlogos y endocrindlogos, en el diagnostico y
tratamiento de las nefropatias (168,178).

Desde el afio 1992 se realizan interconsultas de nefrologia en varios de los
municipios de la provincia de Pinar del Rio por el autor de esta investigacion y sus
colegas de trabajo y en el momento de esta no se contaba con publicaciones
nacionales o foraneas que se refirieran a la realizacion de interconsultas de
nefrologia en el nivel primario. El nefrologo en este nivel se convierte en un
facilitador muy importante de los programas de nefrologia preventiva. En esta
interrelacion nivel primario-nefrélogo ambos se complementan y aprenden.

IV.4 Validez del pesquisaje de proteinuria en relacion con el diagndéstico de la
IRC

Aunque la baja especificidad (82.1%) y VPP (18.5%) de la reaccién del acido
sulfosalicilico en la orina en la busqueda de proteinuria conspira para hacer de
este un método ideal de pesquisaje, sin embargo, su bajo costo y facilidad para

ser realizada en el consultorio del médico de la familia o la vivienda del paciente,



80

sin ser una prueba invasiva, unido al hecho de que tiene una alta sensibilidad
(96.8%), muy importante ante una enfermedad tan solapada y mas terrible atn
cuando no se diagnostica precozmente, con un elevado VPN (99.8%) que
contrarresta en algo la baja especificidad, nos hacen recomendarla como un
meétodo de pesquisaje de la IRC mientras no contemos con otros mejores en todos
los sentidos, como por ejemplo la deteccion de la microalbuminuria.

IV.5 Mortalidad e IRC

El 5.4 % (359 personas) de los fallecidos en el Hospital Abel Santamaria desde el
ano 1988 hasta el afio 2000 tenia una IRC entre algunas de las causas de muerte.
Este centro solo atendia a la poblacion adulta en esos momentos, por lo que
pensamos que esta sea una cifra importante entre las causas de mortalidad, que
en el adulto son bastante heterogéneas. Un estudio realizado en el Hospital Luis
Diaz Soto en 5000 necropsias mostré 19.4% de los fallecidos con IRC (3,4).
Estudios de mortalidad realizados en Estados Unidos sugieren una tasa de 150-
200 por millon de habitantes (29,30).

Anteriormente sefialamos las dificultades a la hora de buscar uniformidad en los
reportes de mortalidad para poder efectuar comparaciones, por las diferentes
formas de medir esta y la mayoria referirse a pacientes en dialisis o trasplantados
(29,55-568). No hubo diferencias significativas (p>0.05) en cuanto al sexo de los
fallecidos. Se ha sefialado que el sexo no se asocia con la mortalidad en los IRCT
por DM, pero en los no DM, las mujeres tienen un mayor riesgo de muerte (32).

El porcentaje de fallecidos con IRC disminuyé de una forma altamente significativa
(p<0.001) en la medida en que aumentaba la edad. Debe destacarse que por cada

100 fallecidos menores de 50 arfos, 10 tenian una IRC, lo que consideramos un
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dato de importancia a la hora de estudiar la mortalidad prematura. Algunos
aspectos publicados que en cierta medida pudieran ser utilizados para comparar,
son los registros de EDTA-ERA, donde se expresa que la expectativa de vida es
menor en el paciente IRC-T y que esta disminuye en los pacientes de mayor edad,
diabéticos y con mas comorbilidad (39). Otros han encontrado entre 98 y 345
fallecidos para la edad de 20-44 anos y 65 afios y mas respectivamente por cada
1000 pacientes afios pero referidos a pacientes IRC-T en métodos dialiticos (30).
La edad elevada se asocia con un aumento de la mortalidad independientemente
del sexo, la raza o estado dialitico (32,33).

Los antecedentes de riesgo de los fallecidos con IRC coincidieron de manera
general con las principales causas de IRC, es decir la HTA, la DM y las
glomerulopatias (46,47,156), lo que coincide con un estudio de mortalidad no
ajustada para todas las causas de muerte por IRCT que encontré como principales
entidades a la: HTA, DM, nefritis cronica y enfermedad renal poliquistica (382,
370, 311 y 215 muertes por 1000 pacientes afio respectivamente) (32).

Esto nos indica la importancia del control de los factores de riesgo cardiovascular
(principalmente el control estricto de la tension arterial y la normalizaciéon de las
alteraciones metabdlicas) asi como el incremento sistematico de los niveles
higiénicos sanitarios e inmunitarios de la poblacion para la prevencion de las
glomerulopatias (3,4,10,18,155).

Se ha demostrado (3,64), que en la IRC existen alteraciones del sistema
inmunolégico, principalmente defectos en la inmunidad celular, en las funciones de
los neutrdfilos y en la activacion del complemento, todo esto puede favorecer el

desarrollo de infecciones, y junto a otras causas también pudiera existir un
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incremento de los tumores malignos. En la investigacion se encontré que el 3.62%
de los fallecidos los presentaron. En 1999 se reporté en EU que del 1 al 4 % de
todas las causas de muerte de pacientes en dialisis fueron debidas a esta causa
(30).

Debe destacarse que un porcentaje elevado de los fallecidos (22.28%) padecio de
enfermedades cardiovasculares. La asociacion de ambas entidades ha sido
reportada, atribuyéndose a mecanismos fisiopatogénicos comunes e influencias
bidireccionales (17,63,71,81,83-85). EI paciente IRCT con una enfermedad
cardiovascular, tiene cinco veces mas riesgo de muerte que sus similares sin IRCT
(32). La comorbilidad cardiovascular es comun en el paciente que inicia un
tratamiento dialitico, los eventos cardiovasculares y el paro cardiaco aumentan en
la medida que los pacientes sean mas antiguos en dialisis (10).

Mas de la mitad (64.04%) de los fallecidos tenia antecedentes de HTA, con un
porcentaje elevado de HTA esencial, corroborandose de que también esta se
relaciona con la IRC, ademas de la HTA maligna (3,4,88,89,126,130-134).

La aterosclerosis fue muy frecuente y se presentd en las principales arterias del
77.72% de los fallecidos (coronarias, aorta y cerebrales). Resulta conocido que en
la IRC hay un incremento de esta, empleandose por algunos el término “ateroma
acelerado” (3,63,64).

Las principales causas de IRC también influyen de una forma importante en el
desarrollo del dafio vascular. Estudios de intervencion reciente demuestran la
disminucion de las complicaciones vasculares con el uso de determinadas drogas
(179,180). Si a esto le unimos que la mayor parte de los fallecidos tenian entre 15

y 49 anos, se reafirma una vez mas lo frecuente y precoz de esta terrible
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complicacion en los pacientes con IRC y la importancia de tratar de evitar o
controlar los factores de riesgo cardiovascular (2,9,10,17,20,41,63,120).

Algo mas de la mitad de los fallecidos (50.14%) presenté cardiomegalia, causada
principalmente segun diversos autores (181-183) por la anemia, las fistulas
arteriovenosas, la HTA, la aterosclerosis y la sobrecarga de sal y agua. Se ha
reportado en el 80% de los pacientes que inician tratamiento dialitico, con un valor
predictivo para una futura isquemia cardiaca, insuficiencia de este 6rgano y la
muerte. EI mejor control de la anemia con el uso de la eritropoyetina, la
normalizacion de la HTA por una mayor educacion de los pacientes, el uso de
hipotensores mas potentes incluyendo los IECA y los inhibidores de los receptores
de angiotensina, con sus efectos también beneficiosos sobre el remodelado
vascular y la hipertrofia ventricular izquierda, asi como un mejor control de los
factores de riesgo cardiovascular, pudieran contribuir a mejorar este aspecto (21,
181-84).

El infarto del miocardio se presenté en 27.86 % de los fallecidos. Esta temible
complicacion tiene causas multifactoriales en el caso del paciente IRC, estas son
los mismos factores de riesgo cardiovascular que en la poblacion general a lo que
se afade la frecuencia elevada y la severidad de la HTA y de la hipertrofia
ventricular izquierda, asi como de la aterosclerosis, los trastornos lipidicos, las
calcificaciones vasculares producidas por el hiperparatiroidismo, la anemia y las
fistulas arteriovenosas, estas dos ultimas producen un incremento importante del
gasto cardiaco (181-183). En Cuba 17% de la poblacion adulta padece de
cardiopatia isquémica, produciéndose 14000 muertes anuales por dicha afeccion,

igualmente se ha observado una asociacion con la IRC (31,63,185). En una
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investigacion finalizada recientemente en el Hospital Abel Santamaria, se encontré
que la IRC fue la segunda enfermedad en orden de frecuencia asociada al infarto
del miocardio no diagnosticado en vida. En los pacientes con IRC vivos se
diagnostico en el 2.9% y después de fallecidos en el 15.3% de los casos. Estos
investigadores hacen una importante recomendacion a nuestro modo de ver
“Pesquisar el infarto del miocardio en los pacientes con IRC, sobre todo si reciben
meétodos dialiticos, independientemente de la edad y especialmente si sufren
deterioro subito, trastornos del ritmo cardiaco o signos de bajo gasto” (186). El
infarto del miocardio y el paro cardiorrespiratorio han sido las complicaciones mas
letales en la IRCT y son mucho mas frecuentes en pacientes dialiticos que en
trasplantados (61).

La pericarditis se presento en el 20.06% de los fallecidos. Esta es frecuente en los
pacientes con IRC, sefalandose que es la causa de muerte en dialisis de
aproximadamente 1.1 por 1000 pacientes en riesgo por afio. En sentido general,
los pacientes que reciben hemodialisis, tienen una tasa de mortalidad
cardiovascular aproximadamente tres veces superior a las personas no urémicas
de las mismas edades (34).

Expresion también del dafio vascular severo de estos enfermos fue la frecuencia
de accidentes vasculares encefalicos, con un mayor porcentaje de isquémicos que
de hemorragicos.

No se empled la variante severidad de la IRC en el estudio de los fallecidos, por lo
que los resultados anatomopatolégicos son un reflejo de diferentes grados de la
enfermedad, no obstante existen algunos datos que consideramos interesantes y

que comentaremos a continuacion. Las alteraciones intersticiales se observaron
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en casi la mitad de los casos (48.75%), con un porcentaje elevado de nefritis
cronica intersticial (40.95%). El dano estructural al intersticio es posiblemente la
relacion mas estrecha estructura/ funcion, incluso mas que el dafio glomerular
(187). El 54.32% tenia alteraciones vasculares, debe destacarse que la
nefroangiosclerosis benigna y maligna se encontré6 en porcentajes bastante
similares (15.04% y 13.09% respectivamente). Este porcentaje debe disminuir en
la medida en que se logre un control estricto de la HTA (2,17,120,188,189). Se
encontré un 7% de HTA maligna en un estudio prospectivo efectuado en 500
pacientes hipertensos y cuando se le realizaron biopsias renales a 64 hipertensos
con una creatinina superior a 1.5 mg/dl, se encontré nefrosclerosis benigna en el
18.8% de los pacientes mientras que el 40.6% de los casos tenian una
nefrosclerosis maligna e igual cifra mostraba una enfermedad renal primaria (88).
No todos los fallecidos tenian alteraciones glomerulares (41.5%) lo que habla a
favor de otras alteraciones estructurales renales (vasculares e intersticiales)
también como causa de la IRC.

La ateroclerosis fue la causa basica de muerte mas frecuente (23.11%),
anteriormente comentabamos sobre su rapida evolucion en los pacientes con IRC.
También resulta conocida su aceleracion en la HTA, las glomerulopatias y la DM
asi como su influencia sobre las enfermedades cardiovasculares,
cerebrovasculares 'y renales (18,111,155). Precisamente Ila HTA, las
glomerulopatias y la DM fueron las causas que siguieron en orden de frecuencia a
la aterosclerosis, coincidiendo con las principales causas de IRC encontradas en

el pesquisaje efectuado en la presente investigacion y en los pacientes incluidos
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en métodos dialiticos en el Hospital Abel Santamaria y que se comentaron
anteriormente.

Las causas directas de muerte estuvieron encabezadas por la enfermedad
cardiovascular (27.02%) y la sepsis (22.56%), lo que coincide con los resultados
de otros autores (21,31,32,35,184,185,190).

En el caso de la sepsis, ademas de las alteraciones del sistema inmunitario
sefialadas anteriormente, se anade el riesgo de infeccion debido a los accesos
vasculares y peritoneales para realizar los métodos dialiticos en el caso de los
fallecidos que los recibian, principalmente por estafilococos y gérmenes Gram
negativos (34).

Llamoé la atencion que se registraron pocos casos con hepatopatias cronicas
severas, a pesar de que estas son frecuentes en los pacientes con IRC, en épocas
anteriores por el virus B y en la actualidad por el virus C (191). En un estudio de
las necropsias realizadas a 78 pacientes que habian recibido hemodialisis, se
encontro alteraciones hepéticas en el 90% de ellas (34).

Las principales causas de muerte indican hacia donde debe dirigirse el trabajo
preventivo, que debe iniciarse desde la promocion de salud y el control de los
factores de riesgo cardiovascular y renal, principalmente la HTA y los trastornos
metabdlicos, sospechar a tiempo las complicaciones cardiovasculares, asi como
emplear las diferentes medidas higiénico-sanitarias y terapéuticas que permitan
elevar el nivel inmunitario de estos enfermos, prevenir las infecciones y tratarlas
precoz y enérgicamente cuando se presenten.

La importancia cada vez mas creciente de la IRC en el cuadro de salud de la

poblacion se puso de manifiesto cuando se analizaron las principales causas de
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muerte en la provincia de Pinar del Rio, segun la causa basica del certificado de
defuncion, desde el afio 1990 hasta el afio 2000. La IRC se ubicé dentro de las 10
primeras causas de muerte en la mayoria de este periodo, por encima muchas
veces incluso de enfermedades tan frecuentes en Cuba como la bronquitis, el
asma y el enfisema pulmonar (136), lo que obliga al sistema de salud a brindarle
una atencion cada vez mas creciente a esta enfermedad. Sin embargo, esta
situacion no se debe a un aumento de la mortalidad por IRC, sino a una
disminucioén proporcionalmente mayor de las muertes por las enfermedades
respiratorias antes sefialadas, ya que al analizar la mortalidad por esta nefropatia
se observo una disminucion (R?=0.76) desde el afio 1990 hasta el afio 2000, o
que creemos habla en general de la mejoria progresiva de los servicios de salud
en Cuba y en particular a favor del trabajo multidisciplinario desarrollado en la
prevencion y tratamiento de la IRC, a pesar de que cada vez inician los métodos
dialiticos pacientes de edad mas avanzada, diabéticos o con otras enfermedades
concomitantes.

El pesquisaje precoz puede ser realizado por el médico de la familia en su practica
diaria, ya que los medios diagnosticos estan a su alcance y a un bajo costo. Los
resultados de esta investigacion pueden constituir una herramienta de trabajo para
el sistema de salud al tener un mayor dominio de los aspectos clinico-
epidemioldgicos de las nefropatias.

Creemos que seria muy importante la realizacion de nuevas investigaciones que

den respuestas a las interrogantes planteadas.
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CONCLUSIONES

1. El pesquisaje realizado en el nivel primario de salud por el binomio médico
de la familia y el nefrélogo entre los grupos de riesgo, apoyado por la
consulta municipal de nefrologia constituyéo un aspecto novedoso no
publicado en otros estudios y permitio identificar de una forma rapida a tres
grupos de pacientes, con necesidades de acciones preventivas y
pronosticos diferentes y que no estaban diagnosticados, el primero aun sin
dario renal, posiblemente el grupo donde se pueda realizar una prevencion
mas efectiva y los otros dos con una enfermedad o una insuficiencia renal
cronica.

2. La prevalencia de insuficiencia renal cronica entre los grupos de riesgo fue
mas elevada que la reportada por otros estudios y se determiné por primera
vez la de enfermedad renal crénica.

3. Se evidencio la razon entre la enfermedad y la insuficiencia renal cronica, lo
que no era conocido hasta el momento, no encontrandose publicaciones al
respecto. Dado que esta ultima habia constituido hasta ahora el extremo
visible de las nefropatias, el hecho de conocer este dato tiene una
importancia preventiva fundamental.

4. La mayoria de los pacientes con necesidad de dialisis se diagnosticaron no
tardiamente, lo que se considera resultado del trabajo conjunto de los
niveles primario y secundario de salud, exhibiéndose indices mejores que

los de paises mucho mas desarrollados.
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5. Las causas de insuficiencia renal cronica fueron principalmente Ila
enfermedad vascular renal, la diabetes mellitus y las glomerulopatias, lo
que coincide también con los principales antecedentes de los fallecidos con
insuficiencia renal crénica y con los datos publicados por otros autores.

6. Las principales causas de muerte en los pacientes con insuficiencia renal
cronica fueron la aterosclerosis, las enfermedades cardiovasculares y la
sepsis, lo que indica hacia donde deben dirigirse las acciones de salud.
Los estudios nacionales al respecto fueron realizados muchos anos atras.

7. La insuficiencia renal cronica ya se incluye dentro de las principales causas
de mortalidad de nuestra poblacion por lo que requiere una mayor atencion

de los equipos de salud.
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RECOMENDACIONES

1. Continuar e incrementar la relacion entre los médicos de la familia y los
nefrélogos, aumentar la capacitacion del equipo de salud de los primeros
mediante cursos e investigaciones directamente en el nivel primario, por la
importancia que tiene en la prevencion y diagnostico precoz de las
nefropatias.

2. Realizar el pesquisaje en dos fases en todos los consultorios del médico de
la familia por la forma rapida y econdmica con la que se pueden
diagnosticar los pacientes. Mejorar el pesquisaje con la introduccion del
examen en busca de microalbuminuria.

3. Incrementar la atencion a los pacientes con nefropatias cronicas por su

importancia creciente en el cuadro de salud de la poblacion.
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Cuadro I: Distribucion segin sexo y grupos de edades. Municipios Sandino, San Cristdbal,
Pinar del Rio, San Luis y Guane. 1996-1999

Sexo Total
Grupo deedad  Femenino % Masculino % No %
< de 15 afios 1588 11.87 1599 11.95 3187 23.82
de 15 a 60 afos 4261 31.84 4453 33.28 8714 65.12
> 60 afos 675 5.04 805 6.02 1480 11.06
Total 6524 48.76 6857 51.24 13381 100.00

Fuente: Historias clinicas familiares.



Cuadro II: Pacientes con hipertension arterial segun sexo y edad. Municipios Sandino, San

Cristébal, Pinar del Rio, San Luis y Guane. 1996-1999

Sexo Total
Grupo de edad  Femenino Tasa Masculino Tasa No Tasa
de 15 a 60 afos 339 7.9 160 3.6 499 57
> 60 afios 200 29.6 143 17.7 343 23.1
Total 539 8.2 303 4.4 842 6.2
*Tasa por 100 habitantes X’=7.76 DF=1 P=5.326E-03

Fuente: Historias clinicas familiares.



Cuadro Ill: Pacientes con hipertensidn arterial segun edad y estadio. Municipios Sandino,
San Cristobal, Pinar del Rio, San Luis y

Guane. 1996-1999

Estadio | Estadio Il Estadio I Estadio IV Total
Grupo de edad No % No % No % No % No %
de 15 a 60 afos 191 22.6 171 203 100 11.8 37 4.4 499 59.2
> 60 afos 139 16.5 110 13 56 6.6 38 4.5 343 40.7
Total 330 39.1 281 33.4 156 185 75 8.9 842 100
X?*=5.133 DF=3 P=0.1623

Fuente: Historias clinicas familiares.



Cuadro IV: Nefropatias crénicas en hipertensos arteriales con riesgo. Municipios Sandino,
San Cristobal, Pinar del Rio, San Luis y Guane.

1996-1999
HTA*
Poblacion total Poblacién > 15 afios Poblacién HTA
n=13381 n=10194 n= 842
ERC + 61 0.45% 61 0.59% 61 7.24%
IRC ++ 8 0.059% 8 0.078% 8 0.95%

* Hipertension arterial.
+ Enfermedad renal crénica.
++ Insuficiencia renal crénica.

Fuente: Historias clinicas familiares. Pesquisaje realizado



Cuadro V: Diabetes mellitus, hipertension arterial y nefropatias cronicas. Municipios
Sandino, San Cristébal, Pinar del Rio, San Luis y Guane.

1996-1999
Caracteristicas clinicas Diabetes mellitus tipo 1 Diabetes mellitus
(n=35) tipo 2 (n=148)
No % No %
Menos de 10 14 40 61 41.3
Pacientes con afios de
diabetes mellitus evolucién
(n=183)
Mas de 10 afios 21 60 87 58.7
Con hipertension arterial 12 34.2 79 53.3
Con enfermedad renal crénica 10 28.5 38 25.6
Con insuficiencia renal crénica 2 5.7 5 3.3
ERC, IRC X*= 2.401 DF=4 P=0.66 HTA/DM X?=3.399 DF=1 P=0.065

Fuente: Historias clinicas familiares. Pesquisaje realizado



Cuadro VI: Diabetes mellitus, hipertension arterial, enfermedad e insuficiencia renal crénica
en diabéticos y en poblacién total. Municipios Sandino, San Cristdbal,
Pinar del Rio, San Luis y Guane. 1996-1999

Diabetes mellitus

Poblacién total Total diabetes mellitus
n=13381 n=183
ERC * 48 0.35% 48 26.2%
IRC + 7 0.05% 7 3.8%
HTA ++ - - 91 49.7%

* Enfermedad renal crénica. + Insuficiencia renal crénica. ++ Hipertension arterial.

Fuente: Historias clinicas familiares. Pesquisaje realizado



Cuadro VII: Caracteristicas clinicas de la poblacién mayor de 60 afios. Municipios Sandino,
San Cristébal, Pinar del Rio, San Luis
y Guane. 1996-1999

Femenino Masculino DM* tipo 1 DM tipo 2 HTA+ Total
# % # % # % # % # % # %

Poblacion 675 45.6 805 54.3 1480 100
> 60

HTA 200 135 143 9.6 343 231
DM 17 1.1 78 5.2 44  46.3 95 6.4
Poblacién con riesgo de nefropatias 139 9.3
Enfermedad renal crénica 37 25
Insuficiencia renal cronica 18 1.2

HTA/sexo X?= 28.37 DF=1 p=1.003E-07

* Diabetes mellitus. + Hipertensidn arterial.

Fuente: Historias clinicas familiares. Pesquisaje realizado.



Cuadro VIII: Nefropatias crénicas en la poblacion mayor de 60 afios (n=1480).
Municipios Sandino, San Cristdbal, Pinar del Rio, San Luis y
Guane. 1996-1999

n IRC* ERC+

N % n %
Poblacion de riesgo 139 18 12.94 37 26.61
Hombres 805 12 1.49 - -
Mujeres 675 6 0.88 - -
DM++ 1480 5 0.33 - -
§ EVR 1480 4 0.27 - -
Uropatias 1480 4 0.27 - -
Glomerulopatias 1480 3 0.2 - -
Poliquistosis renal 1480 2 0.13 - -
DM en DM 95 5 5.26 - -
EVR en hipertensos 343 4 1.16 - -

IRC hombres/ mujeres X2=1.107 DF=1 p=0.29

* Insuficiencia renal crénica. + Enfermedad renal crénica. ++ Diabetes mellitus. § Enfermedad
vascular renal.

Fuente: Historias clinicas familiares. Pesquisaje realizado



Cuadro IX: Caracteristicas clinico-humorales de los pacientes mayores de 60 afios
con insuficienciarenal créonica. Municipios Sandino, San Cristébal,
Pinar del Rio, San Luis y Guane. 1996-1999

Caracteristicas clinicas No %
Total de Pacientes con IRC* Media edad 18 100
Sexo Femenino 68.5 6 33.3
Masculino 73.3 12 66.6
Media de la edad 71.7
Antecedentes patolégicos, Diabetes mellitus 5 27.7
Causas de IRC Enfermedad vascular renal 4 22.2
Urologicas 4 22.2
Glomerulopatias 3 16.6
Poliquistosis renal 2 111
Cifras de creatinina >132 <200 17 94.4
(umol/L) > 200 < 442 1 5.6
* Insuficiencia renal crénica Sexo X2=0.662 DF=1 p=0.41

Fuente: Historias clinicas familiares. Pesquisaje realizado



Cuadro X: Grupos de riesgo y enfermedad renal cronica en poblacién total. Municipios
Sandino, San Cristébal, Pinar del Rio, San Luis y Guane.

1996-1999
Grupo de riesgo Total Total con riesgo % ERC* % % sobre la base
del riesgo
Hipertension arterial 842 184 21.85 61 7.24 33.15
Diabetes mellitus 183 108 59.02 48 26.23 44.44
Tipol 148 87 58.78 38 25.68 43.68
Tipo2 35 21 60.00 10 28.57 47.62
Glomerulopatias 6 6 100.00 0 0.00 0.00
Litiasis, obstruccion 26 26 100.00 1 3.85 3.85
Sepsis urinaria 63 63 100.00 20 31.75 31.75
Hereditarias y congénitas 10 10 100.00 2 20.00 20.00
Total 1130 397 35.13 132 11.68 33.25

* Enfermedad renal crénica

Fuente: Historias clinicas familiares. Pesquisaje realizado



Cuadro XI: Grupos de riesgo e insuficiencia renal crénica en poblacién total. Municipios

Sandino, San Cristdbal, Pinar del Rio, San Luis y

Guane. 1996-1999

Grupo de riesgo Total Total con riesgo % IRC* % % sobre la
base del
riesgo
Hipertensioén arterial 842 184 21.85 8 0.95 4.35
Diabetes mellitus 183 108 59.02 7 3.83 6.48
Tipol 148 87 58.78 6 4.05 6.90
Tipo2 35 21 60.00 1 2.86 4.76
Glomerulopatias 6 6 100.00 6 100.00 100.00
Litiasis, obstruccion 26 26 100.00 6 23.08 23.08
Sepsis urinaria 63 63 100.00 0 0.00 0.00
Hereditarias y congénitas 10 10 100.00 4 40.00 40.00
Total 1130 397 35.13 31 2.74 7.81

* Insuficiencia renal crénica

Fuente: Historias clinicas familiares. Pesquisaje realizado



Cuadro Xll: Enfermedad e insuficiencia renal cronica segun grupo de riesgo en poblacién
total. Municipios Sandino, San Cristdbal, Pinar del Rio, San Luis y Guane. 1996-1999

Grupo de riesgo Total ERC* % IRC+ % Comparacion de
proporciones

Hipertension arterial 842 61 7.24 8 0.95 P< 0.001
Diabetes mellitus 183 48 26.23 7 3.83 P< 0.001
Tipo 1 (148) (38) (25.68) (6) (4.05) P<0.001
Tipo 2 (35) (10) (28.57) (1) (2.86) P<0.001
Glomerulopatias 6 0 0.00 6 100.00 P<0.001
Litiasis, obstruccién 26 1 3.85 6 23.08 P<0.05
Sepsis urinaria 63 20 31.75 0 0.00 P<0.001
Hereditaria y congénitas 10 2 20.00 4 40.00 P=0.16
Total 1130 132 11.68 31 2.74 P<0.001

* Enfermedad renal créonica + Insuficiencia renal crénica

Fuente: Historias clinicas familiares. Pesquisaje realizado



Cuadro XIlI: Grupos de riesgo y nefropatias crénicas en poblacion total. Municipios Sandino,
San Cristéobal, Pinar del Rio, San Luis y Guane.

1996-1999
Grupo de riesgo Total Total con riesgo % ERC* e IRC+ % % sobre la
base del
riesgo
Hipertension arterial 842 184 21.85 69 8.19 37.50
Diabetes mellitus 183 108 59.02 55 30.05 50.93
Tipol (148) (87) (58.78) (44) (29.73) (50.57)
Tipo2 (35) (22) (60.00) (11) (31.43) (52.38)
Glomerulopatias 6 6 100.00 6 100.00 100.00
Litiasis, obstruccion 26 26 100.00 7 26.92 26.92
Sepsis urinaria 63 63 100.00 20 31.75 31.75
Hereditarias y congénitas 10 10 100.00 6 60.00 60.00
Total 1130 397 35.13 163 14.42 41.06

* Enfermedad renal crénica + Insuficiencia renal crénica

Fuente: Historias clinicas familiares. Pesquisaje realizado



Cuadro XIV: Pacientes con insuficiencia renal crénicay media de la edad, etiologia probable
y sexo. Municipios Sandino, San Cristébal, Pinar del Rio, San Luis y Guane. 1996-1999

Etiologia probable Femenino Masculino Total
N X edad N X edad N X edad
(afos)
Enfermedad vascular renal 3 62.3 5 58.4 8 59.8
Diabetes mellitus 4 66.5 3 60.6 7 64
Tipo 1 (0) Q) 1) (38) (1) (38)
Tipo 2 (4) (66.5) (2) (72) (6) (68.3)
Glomerulopatias 2 43.5 4 71.25 6 62
Uroldgicas 2 54.5 4 73.7 6 67.3
Litiasis 2 (54.5) Q) (70) (©)] (59.6)
Tumores prostaticos (0) ) 3) (75) 3) (75)
Hereditarias y congénitas 1 67 3 56 4 58.7
Poliquistosis renal Q) (67) (2) (76) 3) (73)
Reflujo vesico- (0) ) Q) (16) Q) (16)
Ureteral
Total 12 59.6 19 64.3 31 62.5(rango
16-84)

Sexo: X2=1.26 DF=1 p=0.26

Fuente: Historias clinicas familiares. Pesquisaje realizado



Cuadro XV: Prevalencia de insuficiencia renal crénica segun la causa probable. Municipios
Sandino, San Cristébal, Pinardel Rio,
San Luis y Guane. 1996-1999.

Causa probable de la IRC* No Prevalencia x
1000 hab.
Enfermedad vascular renal 8 0.59
Diabetes mellitus 7 0.52
Tipo 1 Q) (0.07)
Tipo 2 (6) (0.45)
Glomerulopatias 6 0.45
Causas urolégicas 6 0.45
Litiasis (3) (0.22)
Tumores prostéaticos 3) (0.22)
Hereditarias y congénitas 4 0.29
Enfermedad renal poliquistica 3) (0.22)
Reflujo vesicoureteral Q) (0.07)
IRC en poblacién total 31 2.31
(n=13381)

* Insuficiencia renal crénica

Fuente: Historias clinicas familiares. Pesquisaje realizado



Cuadro XVI: Prevalencia de las nefropatias crénicas al inicio y final de la investigacién.
Municipios Sandino, San Crist6bal, Pinar del Rio, San Luis y Guane. 1996-1999

Tipo de nefropatia Al inicio de la investigacion Después de la investigacion
Total Prevalencia x 1000 Total Prevalencia x 1000
Enfermedad renal crénica 6 0.44 132 9.86
Insuficiencia renal cronica 7 0.52 31 2.31
Total 13 0.97 163 12.18
Razon 4.2/1

Fuente: Historias clinicas familiares. Pesquisaje realizado



Cuadro XVII: Incidenciay prevalencia de los pacientes con insuficienciarenal crénica en
métodos dialiticos. Pinar del Rio. Afios 1997-2001

Indicadores por millon de habitantes

Tasa de incidencia

Promedio anual de crecimiento
Tasa de prevalencia

Promedio anual de crecimiento

Afio 1997 Afio 2001
No Tasa No Tasa
31 42.7 50 68.8

6.5
70 96.4 107 147.3
12.7

Fuente: Estadisticas del Servicio de Nefrologia del Hospital Abel Santamaria de Pinar del Rio.



Cuadro XVIII: Proteinuria e insuficiencia renal crénica en los grupos de riesgo. Pesquisaje
mediante la reaccidn del acido sulfosalicilico en la orinay la determinacién
de creatinina. Municipios Sandino, San Cristobal,
Pinar del Rio, San Luis y Guane. 1996-1999

IRC*
Proteinuria Si No Total
Si 30 132 162
No 1 605 606
Total 31 737 768

*Insuficiencia renal crénica

Sensibilidad: 96.8%
Especificidad: 82.1%

Valor predictivo positivo: 18.5%
Valor predictivo negativo: 99.8%

Fuente: Historias clinicas familiares. Pesquisaje realizado



Cuadro XIX: Fallecidos segun sexo. Con necropsia e insuficiencia renal cronica. Hospital
Abel Santamaria. Afios 1988-2000.

Grupos Mujeres % Hombres % Total %
Fallecidos® 3994 0.73 4735 0.86 8729 1.59
Con necropsia+ 2983 74.6 3656 77.2 6639 76.05
Con necropsia e insuficiencia renal 162 54 197 5.38 359 5.4
cronica++

X®=1.04 DF=2 p=0.5934

* Porciento que representa del total de la poblacion provincial mayor de 15 afios (n=546600)
+ Porciento que representa del total de fallecidos
++ Porciento que representa del total de fallecidos con necropsia

Fuente: Protocolos de necropsias. Departamento de Anatomia Patoldgica. Hospital Abel
Santamaria



Cuadro XX: Fallecidos segun grupos de edades. Con necropsia e insuficiencia renal
crénica. Hospital Abel Santamaria. Afios 1988-2000.

Grupos 15-49 % 50-69 % 70ymés % Total %
afios afos afos

Fallecidos” 1210 13.86 2548 29.2 4971 56.9 8729 100

Con necropsia+ 957 79.09 2094 82.1 3588 72.1 6639 76.05

Con necropsia e insuficiencia renal 97 10.1 165 7.8 97 2.7 359 5.4

cronica++

X?= 134.96 DF=4 p=3.500E-13

* Porciento que representa del total de la poblacion segin intervalo de edad

+ Porciento que representa del total de fallecidos

++ Porciento que representa del total de fallecidos con necropsia

Fuente: Protocolos de necropsias. Departamento de Anatomia Patoldgica. Hospital Abel

Santamaria



Cuadro XXI: Fallecidos con insuficiencia renal crénica. Antecedentes de riesgo y forma
clinica de presentacion. Hospital Abel Santamaria. Ailos 1988-2000.

Antecedentes Forma de presentacion Total %

Hipertensién arterial Esencial 90 25.07
En diabéticos 61 16.99

En glomerulopatias 20 5.57

En uropatias obstructivas 10 2.79

En poliquistosis renal 9 2.51

En colagenosis 4 1.11

Sub total /TN 194 54.04

Diabetes mellitus Sin hipertension arterial 52 14.48
Con hipertension arterial 61 16.99

Subtotal /T 113 31.48

Enfermedades cardiovasculares Insuficiencia cardiaca 54 15.04
Cardiopatia isquémica 26 7.24

Subtotal /T 80 22.28

Glomerulopatias crénicas 57 15.88
Uropatias obstructivas 14 3.90
Tumores malignos 13 3.62
Poliquistosis renal 12 3.34
Enfermedad cerebrovascular 10 2.79
Colagenosis 6 1.67

Fuente: Protocolos de necropsias. Departamento de Anatomia Patolégica. Hospital Abel
Santamaria



Cuadro XXII: Hallazgos cardiovasculares y cerebrovasculares en fallecidos con insuficiencia
renal crénica. Hospital Abel Santamaria. Afios 1988-2000.

Hallazgo Casos %
Aterosclerosis 279 77.72
Cardiomegalia 180 50.14
Infarto del miocardio 100 27.86
Pericarditis 72 20.06
AVE* 41 11.42

Isquémico (26) (7.24)
Hemorragico (15) (4.18)

* Accidente vascular encefalico

Fuente: Protocolos de necropsias. Departamento de Anatomia Patol6gica. Hospital Abel
Santamaria



Cuadro XXIlIl Hallazgos renales en fallecidos con insuficiencia renal crénica. Hospital Abel
Santamaria. Afios 1988-2000

Hallazgo Tipo Total %
Alteraciones intersticiales  Nefritis cronica intersticial 147 40.95
Pielonefritis aguda 28 7.80
Subtotal /T 175 48.75
Alteraciones vasculares Nefroangioesclerosis benigna 54 15.04
Nefroangioesclerosis maligna a7 13.09
Atrofia 77 21.45
Infartos 17 4.74
Subtotal /TN 195 54.32
Alteraciones glomerulares Crénica 57 15.88
Glomeruloesclerosis difusa 53 14.76
Glomerulosclerosis nodular 39 10.86
intercapilar
Subtotal /TN 149 41.50
Anomalias congénitas Poliquistosis renal 15 4.18
Otras 12 3.34
Subtotal /TN 27 7.52
Uropatias obstructivas 16 4.46

Fuente: Protocolos de necropsias. Departamento de Anatomia Patolégica. Hospital Abel
Santamaria



Cuadro XXIV: Causas béasicas de muerte en fallecidos con insuficiencia renal crénica.
Hospital Abel Santamaria. Afios 1988-2000

Causa Total %

Aterosclerosis 83 23.11
Hipertensién arterial 75 20.89
Glomerulopatias 51 14.20
Diabetes mellitus 51 14.20
Enfermedades intersticiales 30 8.35
Uropatia obstructiva 14 3.89
Anomalias congénitas 13 3.62
Tumores malignos 12 3.34
Sepsis 5 1.39
Otras 25 6.96
Total 359 100

Fuente: Protocolos de necropsias. Departamento de Anatomia Patolégica. Hospital Abel
Santamaria



Cuadro XXV: Causas directas de muerte en fallecidos con insuficiencia renal crénica.
Hospital Abel Santamaria. Afios 1988-2000

Causa Total %
Enfermedad cardiovascular 97 27.02
Sepsis 81 22.56
Insuficiencia respiratoria aguda 41 11.42
IRC-T* 40 11.14
SOoC 25 6.96
Encefalopatia metabdlica 24 6.69
Enfermedad cerebrovascular 24 6.69
Insuficiencia hepatica 4 1.11
Tumores malignos 3 0.84
Otros 20 5.57
Total 359 100

* Insuficiencia renal crénica terminal
Fuente: Protocolos de necropsias. Departamento de Anatomia Patoldgica. Hospital Abel
Santamaria



Cuadro XXVI. Tasas de mortalidad por insuficiencia renal cronica. Relacion con las principales

causas de muerte. Pinar del Rio. Aflos 1990-2000

Aflo 1990 1991 1992 1993 1994 1995 1996 1997 1998 1999 2000
Causa de Tasa Tasa Tasa Tasa Tasa Tasa Tasa Tasa Tasa Tasa Tasa
muerte

Cardiopatias 203.8 188.7 193.1 1985 2035 200.3 198.2 187.7 188.2 184.2 178.7
Tumores 112.8 1115 1108 106.5 1099 106.0 1059 1139 1119 1233 117.7
malignos

ECV* 65.22 60.39 66.18 67.08 68.79 66.96 7355 6759 71.2 59.08 66.43
Accidentes 39.99 4159 3827 38.61 4822 4247 427 36.88 4359 30.35 33.76
Influenza, 19.63 2492 2299 20.83 2293 1521 1749 2056 22.14 34.44 28.18
Neumonia

EAAV+ 21.07 20.08 24.67 20.14 2334 21.16 20.24 20.70 2159 17.28 16.88
Suicidio 17.2 18.09 19.63 1583 1751 13.83 1556 15.08 16.12 1551 14.02
Diabetes 15.05 1438 1766 18.75 17.78 18.67 18.18 11.92 10.25 8.44 9.33

mellitus

Cirrosis 11.32 854 10.23 11.38 13.75 9.82 10.46 12.47 1284 12.79 12.38
hepatica

BAE++ 6.45 4,98 4.9 8.33 4.44 5.39 5.64 2.19 1.5 3.94 0.95

IRC8 5.01 5.41 5.32 5.13 5.14 3.59 4.27 3.97 3.14 3.67 3.40

* Enfermedad cerebro vascular + Enfermedades de arteriolas, arterias y venas ++ Bronquitis, asma y

enfisema 8§ Insuficiencia renal crénica
Tasas x 100 000 habitantes

Fuente: Departamento Provincial de Estadisticas. Direccion Provincial de Salud. Pinar del Rio.



Figura 1: Distribucion de pacientes hipertensos de acuerdo a
la salud renal. Municipios Sandino, San
Cristébal, Pinar del Rio, San Luisy
Guane. 1996-1999.

‘
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CRONICA CRONICA
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Fuente: Historias clinicas familiares. Pesquisaje realizado



Figura2: Pacientes con insuficienciarenal cronica (n=31). Valores de la
creatinina. Municipios Sandino, San Cristdbal, Pinar del Rio,
San Luis y Guane. 1996-1999
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Fuente: Historias clinicas familiares. Pesquisaje realizado



Figura 3: Etiologia probable de lainsuficiencia renal crénica. Pacientes en métodos dialiticos (n=107).
Pinar del Rio. 2001
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Enf vasc renal: Enfermedad vascular renal
Enf uroldgica: Enfermedades uroldgicas

Fuente: Estadisticas del Servicio de Nefrologia del Hospital Abel Santamaria de Pinar del Rio.



Figura 4: Pacientes con insuficiencia renal cronica en métodos
dialiticos, segun el momento de diagndstico
de la enfermedad. Pinar del Rio. 2001
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Fuente: Estadisticas del Servicio de Nefrologia del Hospital Abel Santamaria de Pinar del Rio.



Figura 5: Comportamiento de la mortalidad por
insuficienciarenalcrdénica.
Pinar del Rio. 1990-2000
—@®— Tasas x 100 000 hab

4 %

y = -0,2252x + 5,7244
R2=0,7645

N
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Fuente: Departamento Provincial de Estadistica. Direccion Provincial de Salud
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