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RESUMEN

Introducciéon: La Enfermedad Renal Cronica Terminal es un problema de Salud
Pdblica, su incidencia aumenta anualmente a una tasa de crecimiento de 8%, es
considerada por la Organizacion Mundial de la Salud (OMS) como una pandemia. La
Enfermedad Renal Crénica (ERC), se considera un factor de riesgo Cardiovascular (CV)
equivalente a la Enfermedad Coronaria Cardiaca (ECC) lo cual implica en estos
pacientes, objetivos de control de los factores de riesgo CV mucho mas estrictos.
Materiales Y Métodos: Se realizdé un estudio descriptivo transversal, Se extrajo una
muestra de 62 pacientes de la Unidad de Nefrologia del Hospital Roosevelt, que son
atendidos en consulta externa, se realiza una entrevista de diferentes caracteristicas de
los pacientes, asi como evaluacion de caracteristicas clinicas y laboratorios para
determinar si cumplian criterios para Sindrome Metabdlico, asi como el riesgo
cardiovascular a 10 afios segun tablas de framingham. Resultados: De los pacientes
incluidos el 62% corresponde al sexo masculino, siendo la edad comprendida entre 50-59
afios, la mas frecuente en ambos sexos; como uno de los resultados principales se
encuentra la presencia de Sindrome Metabdlico (SM) en el 71% de los pacientes. En
relacidon con el SM se evidencia que, la presion arterial sistélica, la disminucién sérica de
la HDL, y la glicemia elevada fueron los factores principales mas frecuentes en los
pacientes en estudio. En cuanto al riesgo CV, el 61% de los pacientes posee un riesgo
intermedio, lo que le confiere alrededor de un 2-29% de padecer un evento cardiovascular
en los préximos 10 afios y el 30% de los pacientes tiene un riesgo alto, significando méas
del 30% de probabilidad de un evento. Conclusiones: Se encuentra un alto porcentaje de
pacientes con sindrome metabdlico y elevado riesgo cardiovascular lo que implica tomar
medidas agresivas en el control de la dislipidemia y la presién arterial en estos pacientes.



l. INTRODUCCION

La Enfermedad Renal Crénica Terminal es un problema de Salud Publica, su incidencia
esta aumentando mundialmente a una tasa de crecimiento del 8% anual; es considerada
por la Organizaciéon Mundial de la Salud (OMS) una epidemia mundial. En el 2002 las
patologias renales contribuyeron con 850,000 muertes anuales y representaron la 12°
causa de muerte. Se estima que mas de 500 millones de personas en el mundo padecen
de enfermedad renal crénica y alrededor de 1 milldn de habitantes de la poblacién
mundial esta recibiendo hemodialisis, de estos el 20% estan tratados en 100 paises en
vias de desarrollo; estos representan el 50% de la poblacién mundial.(12,13,14,15) Enlos
Estados Unidos de Norteamérica la prevalencia y la incidencia se establecieron en
pacientes por millén de poblacién (pmp) durante el afio 2006. La prevalencia fue de 1,131
pacientes pmp y la incidencia de 296 nuevos pacientes pmp por afio. La incidencia en
América Latina es de 267 pmp. En México para el afio 2005 existian 102 mil pacientes y
37,642 con tratamiento de dialisis segin la Fundacién Mexicana de! Rifion.(12,15) En
Guatemala UNAERC durante el 2006 recibié una media de tres pacientes nuevos diarios,
mismo afio en el que a través del modelo ARIMA, se evidenci6 para la siguiente década
un aumento méas pronunciado de la mortalidad, con una media geométrica de la tasa de
165 por 100,000 habitantes.(1,2) Es alarmante que las defunciones causadas por ésta
enfermedad se han quintuplicado desde el 2005, no existe duda de que la ERCT se trata
de un problema de Salud Puablica mundial, por lo tanto, es imperativo investigar este
estado terminal comiin de muchas patologias de alta incidencia en Guatemala.

Se considera importante realizar un estudio para caracterizar a los pacientes con ERC,
asi como determinar quiénes de ellos rednen criterios y diagndstico de Sindrome
Metabdlico. Se realizara un estudio descriptivo transversal en que se sefialara las
caracteristicas mas importantes del enfermo renal crénico. Se quiere establecer quienes
presentan factores de riesgo de enfermedad cardiovascular porque esté descrito que esta
es la principal causa de mortalidad en este universo. La intencién es la creacion de la
informacién para establecer medidas preventivas y crear una rica fuente de datos que
sirva de base para futuros estudios que profundicen caracteristicas especificas de entre
las que ahora se estudiaran.



Il. Antecedentes

2.1 Definicién

La ERC se define como la reduccién progresiva e irreversible del filtrado glomerular, es
un proceso fisiopatoldgico con miuiltiples causas, cuya consecuencia es la pérdida
inexorable del nimero y el funcionamiento de nefronas; durante un periodo de 3 meses o
mas, manifestadas por lesion renal histolégica o con marcadores de lesién renal; y que a
menudo desemboca en ERCT; el paciente ERCT es aquel que se encuentra en un estado
o situacion clinica en que ha ocurrido una pérdida irreversible de funcién renal, de una
magnitud suficiente para que el sujeto dependa en forma permanente del tratamiento
sustitutivo renal (didlisis o trasplante). (1,3,4).

2.2 Clasificacion

La National Kidney Fundation clasifica la ERC en cinco estadios en funcién del Filtrado
Glomerular (FG):

TABLA 1
ESTADIFICACION DE LA ENFERMEDAD RENAL CRONICA

ESTADIO DESCRIPCION TASA DE
FILTRADO GLOMERULAR
I Danio renal con FG >90 mi/min/1.73 m?
normal
! Leve 60 — 89 mi/min/1.73 m?
i Moderado 30 — 59 ml/min/1.73 m?
v Severo 16 — 29 mi/min/1.73 m?
\Y Fallo Renal (dialisis) <15 mi/min/1.73 m?

Fuente: National Kidney Foundation. KDOQI Clinical Practice Guidelines for Chronic
Kidney Disease: Evaluation, Classification and Stratification. Am J Kidney Dis 39:S1-S000,
2002 (2)

La ERC se divide en cinco estadios, con el estadio mayor representando la peor funcién
renal. En el estadio | estan los pacientes que no tienen un claro déficit de filtracién y se
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define como una funciéon renal normal o elevada, en presencia de daiio renal evidente, el
cual se define ampliamente, pero mas frecuente se encuentra albuminuria persistente. El
estadio |l es una reduccién leve de la funciéon renal en presencia del dafo renal. Los
estadios ill y IV corresponden a reducciones moderada y severa de la funcion renal. Esta
disminucion grande de la funcién renal se clasifica como enfermedad renal sin considerar
la evidencia adicional de dafio renal. El estadio V es la falla renal con una TFG menor de
< 15 ml/min/1.73 m? o la necesidad de dialisis o trasplante renal. (2)

2.3 Epidemiologia

De acuerdo al reporte de salud mundial 2002 las enfermedades del rifién y del tracto
urinario contribuyen con 850.000 muertes anuales, representan la 12° causa de muerte.
(2,5)

La ERCT es un problema de salud publica mundial, con una incidencia y prevalencia
crecientes, pronostico pobre; recientemente ha sido considerado como una epidemia
mundial segun lo reportado por la OMS. Se estima que mas de 500 millones de personas
padecen ERC en el mundo, ademas la OMS ha declarado que en el mundo hay
aproximadamente 150 millones de personas con DM, las cuales si no reciben tratamiento
seran las que estaran llenando las unidades nefrolégicas, que en el momento actual ya
estdn resultando insuficientes para la atencién de los pacientes diabéticos con
enfermedad renal. Los datos compilados por la OMS muestran una existencia aproximada
de 150 millones de personas a nivel mundial con DM, predicen que este dato pueda ser
doblado a mas de 300 millones para el 2025. (2,6)

En Estados Unidos de Norteamérica mas de 20 millones de personas (uno de cada 9
adultos) padecen de ERC y la mayoria no lo saben, otras (mas de 20 millones) estan en
riesgo de padecerla; el nimero de pacientes con ERCT que requieren tratamiento
sustitutivo renal, ha aumentado mas de tres veces en las Ultimas dos décadas. La
incidencia de ERC es de 150 a 200 pacientes por millén de poblacion y la prevalencia
esta entre 1,100 y 1,300 pacientes por millén de poblacién, con un total de 300 mil
pacientes con algln tipo de tratamiento en Estados Unidos, donde la prevalencia de
ERCT es de 1,131 pacientes por millén de poblacién y la incidencia es de 296 nuevos
pacientes por afio por millon de poblacion. En menores de 18 afios la incidencia de ERC



es de 8.3 pacientes por millén de poblacion; se estimé que para el 2010 la poblacion en
hemodidlisis se duplicaria con respecto al afio 2006, esto debido al aumento de la
esperanza de vida. En Estados Unidos la prevalencia estimada de ERC en la poblacién
adulta es del 11% (19.2 millones); por estadios, aproximadamente 5.9 millones estan en
estadio 1, y es un hecho que una proporcién de éstos evolucionaran a la fase terminal. La
prevalencia de la ERCT ha aumentado en la mayoria de los paises, es actualmente mayor
a 2000 por millén de habitantes en Japdn, alrededor de 1500 por milién de poblacion en
Estados Unidos, y alrededor de 800 por millén de poblacién en la Unién Europea. En los
paises en vias de desarrollo es variable, desde menos de 100 por millén de poblacién en
el Africa subsahariana e India, a 400 por millén de poblacién en Latinoamérica y mas de
600 por millén de poblaciéon en Saudi Arabia. (2,7)

La incidencia de la ERCT esta aumentando mundialmente a una tasa de crecimiento del
8%, por lejos en exceso del crecimiento poblacional del 1.3%. Alrededor de 1 millén de
habitantes de la poblacién mundial esta recibiendo hemodidlisis, 80% de los mismos en
Europa, Norteamérica y Japén y 20% estan tratados en 100 paises en vias de desarrollo
que representan el 50% de la poblacion mundial. Una proporcién importante de pacientes
que viven en los paises mas pobres mueren de uremia por absoluta faita de tratamiento
sustitutivo de la funcién renal. (16,5)

Si bien la credibilidad de la estadistica de varios paises en vias de desarrollo puede ser
cuestionable, la mayoria de expertos acuerdan que la incidencia promedio de la ERCT es
de 150 por milién de poblacién. En la mayoria de paises en desarrollo, sélo el 5 al 10% de
los pacientes que requieren terapia de reemplazo renal la obtienen. Se ha estimado que
para el 2030 mas del 70% de los pacientes con enfermedad renal terminal seran
residentes de paises en vias de desarrollo, cuya economia colectiva suman menos del
15% de la economia total mundial. Los datos de varios paises de bajos ingresos no estan
disponibles, pero en vista de la prevalencia de pobres factores socioeconémicos, la
incidencia de la ERCT deberia ser mayor que en los paises desarrollados. (7)

En los Ultimos cinco afios se ha detectado un aumento considerable de su incidencia en
América Latina y son incalculables sus dafios. En pacientes con ERC en Puerto Rico,
Chile, Argentina, Brasil, México, Venezuela y Colombia, en promedio es de 267 pacientes
por millén de poblacién. De acuerdo con las cifras reportadas por la Fundaciéon Mexicana
del Rifidn existen en México 8.3 millones de personas con Insuficiencia Renal Leve, 102
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mil personas con ERC y 37,642 con tratamiento en didlisis. Segin sexo, el masculino es
el mas afectado con un porcentaje del 55% situacion similar a la observada en Estados
Unidos (53%), afectando mas al grupo de edad de 45 a 65 afios (2,6).

Esta enfermedad afecta a las personas que social y econémicamente son mas pobres, ya
que tienen menos acceso a los servicios preventivos y que tienen menos oportunidad
para modificar los estilos de vida que son esenciales para la prevencion y desarrollo de la
ERC. Se sabe que la ERC esta asociada a un elevado numero de complicaciones y su
identificacién y correccién precoz CV como la HTA, DM, Obesidad y el Tabaquismo
pueden disminuir la alta tasa de mortalidad. La incidencia de la enfermedad CV en los
pacientes con ERC es de 10 a 30 veces mas que en aquellos sin enfermedad renal. En el
afio 2002 en Estados Unidos los gastos originados por esta enfermedad alcanzaron la
cifra de 25.2 billones, en comparacion con los gastos originados en el afio 1998 que fue
de 18.5 billones (2,5)

El impacto de la enfermedad renal en la salud ya dejé de ser solo un problema paciente-
meédico, no sélo por el aumento del nimero de pacientes con enfermedad renal sino por el
costo humano y econémico que ocasiona en los sistemas de salud. Otro motivo para
poner esfuerzo en detectar enfermedad renal es que hoy se sabe por varios estudios en
que el riesgo de muerte a cinco afios es mucho mayor que el riesgo a didlisis para
determinado filtrado glomerular. Por ejemplo con creatininas de 1.8 a 2.5 mg/dl el riesgo
de ingreso a didlisis es de un poco mas del 10% a cinco afios pero el de muerte es de
24% y con un estadio |V creatinina de 3 a 4 mg/dl el riesgo de dialisis a cinco afios es de
20% y de muerte de 46%. Esto significa que el detectar dafio renal y enlentecer su avance
no s6lo es disminuir el ingreso a didlisis sino es disminuir el riesgo de muerte. (2)

En Guatemala para el afio 2005 la tasa de mortalidad especifica de ésta patologia fue de
0.30 por 100,000 habitantes en comparacién con el afio 2010 donde la tasa fue 1.75 por
100,000 habitantes; teniendo las tasas mas elevadas ios departamentos de Retalhuleu,
Santa Rosa y Zacapa, 7.06, 6.17 y 5.03 por 100,000 habitantes, respectivamente. El sexo
masculino mayor de 65 afios reporté la tasa de mortalidad mas elevada con 23 por
100,000 habitantes (8)

A los factores de riesgo cardiovasculares clasicos como HTA, dislipidemia,
hiperglucemia/DM, proteinuria, tabaquismo, hay que agregarles los de pacientes en
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hemodiélisis como anemia, alteraciones del metabolismo fosfocalcico, fibrinégeno,
reactantes de fase aguda, hipoalbuminemia, desnutricién, complicaciones del acceso
vascular, cambios de volumen intravascular, entre otros. Las normas K/DOQI dicen que el
10% de la poblacién general padece ERC y que por cada paciente en didlisis existen otros
100 pacientes con ERC progresiva. Y, si tenemos en cuenta que la poblacion en riesgo de
desarrollar ERC son diabéticos, hipertensos, vasculares (incluidos coronarios), mayores
de 60 afos y familiares de pacientes con insuficiencia renal, la carga de ERC puede ser
disminuida en el futuro si logran prevenirse y controlarse estas enfermedades. (5)

2.4 Causas y factores de riesgo

Pre-renales: la principal causa pre-renal es por estenosis de la arteria renal, embolismo de
arteria renal bilateral.

Post-renal. por obstruccion.

Enfermedad Renal: glomérulonefritis, nefritis tubulo intersticial, pielonefritis crénica, Lupus
Eritematoso Sistémico, DM, HTA, amiloidosis, cancer, nefritis post irradiacion, Necrosis
tubular aguda.

Enfermedad Cardiovascular:

Existe una compleja interrelacion entre la ERC y la enfermedad CV, que produce como
resultado una combinacién de alto riesgo para el paciente. Son pocos los estudios que
han evaluado a la enfermedad cardiovascular como factor de riesgo independiente para la
progresion de la ERC y el desarrollo de IRC. Los pacientes con insuficiencia cardiaca
tienen disminucién de la perfusion renal, lo cual en ciertas situaciones puede llevar a la
insuficiencia renal, a su vez los pacientes con enfermedad coronaria tienen mayor
prevalencia de patologia renovascular, lo cual puede contribuir también a la progresién del
daiio renal. (5)

Factores no tradicionales de riesgo cardiovascular:

Si bien esta demostrado que existe mayor prevalencia o aumento de PCR, resistencia a la
insulina, homocisteina, péptido C, hemoglobina glicosilada, entre otros en la ERC y que
estos se relacionan con una peor evolucién, no se ha encontrado causalidad aun entre
estos factores y la ERC. (5)



2.4 Diagnéstico

La ERC se define como la existencia de lesion renal o TFG<60 mi/min 1,73 m? durante un
periodo mayor a 3 meses. En las guias clinicas publicadas por la National Kidney
Fundation se estabiece el concepto de ERC, su estratificacion segtn la TFG (Tabla 1) en
cada fase. A efectos practicos se entiende por insuficiencia renal un FG <60 ml/min/1.73
m?, que corresponde a los estadios lil, IV y V. Un aspecto importante a sefialar es que ia
creatinina sérica (Crs) no es un buen indicador del grado de insuficiencia renal. Cuando la
Crs empieza a ascender, ya existe una disminucion de la funcién renal de
aproximadamente un 50%. Por otra parte, un mismo nivel de Crs en individuos distintos
no siempre se corresponde con un FG similar. El nivel de Crs depende de otros factores
ademas de la tasa de filtrado, como la edad, sexo, raza o tamaiio corporal. Por ello, se
aconseja medir la TFG con la férmula del aclaramiento o el estimado segtin las formulas
de Cockroft- Gault o MDRD. Todas las enfermedades que afecten los rifiones, bien sea
primaria o secundaria, pueden potencialmente llevar a estado de ERCT siendo variable
el tiempo en el cual ésta se desarrolla. La expresion clinica de disfuncién renal es
limitada, y por lo tanto pasa inadvertida. El aclaramiento de creatinina se considera el
mejor detector precoz, tanto en un fallo renal progresivo lento, como una alteracion
glomerular en un individuo sano, siempre que esté bien recolectada la orina. (5)

2.5 Cuadro clinico

La IRC afecta a muchos érganos y sistemas. En fases precoces no suele haber expresion
clinica, si bien pueden detectarse anomalias bioquimicas y moleculares. La fase final
aboca al sindrome urémico con un florido cortejo clinico. La capacidad del rifién para
eliminar agua y electrolitos se mantiene hasta fases avanzadas de insuficiencia renal. El
balance glomérulo tubular, al existir un menor nimero de nefronas funcionales, se adapta
para permitir la eliminacion de solutos, para ello la mayor carga filtrada por nefrona se
- corresponde con un aumento de la fraccidon excretada. Por tanto, los trastornos
hidroelectroliticos o del equilibrio acido-base no aparecen mientras el filirado glomeruiar
no esté severamente reducido, estadio IV de ERC. (9)

En la ERCT el paciente tiene generalmente manifestaciones inequivocas de uremia. La
funcién renal es inferior al 5% de lo normal, la urea y la creatinina estan marcadamente
elevados y el paciente se encuentra con una acidosis metabdlica grave con anién gap



alto. Otros trastornos del medio interno graves suelen ser hiperkalemia severa, sobre
carga de liquidos con hiponatremia e hipocalcemia sintomatica. En esta etapa, el paciente
suele tener manifestaciones multiples de diversos 6rganos y sistemas. La presion arterial
puede estar elevada por efecto de la hipervolemia cuando la diuresis se ha reducido
notablemente o el paciente esta oligoandrico, la frecuencia respiratoria puede estar
incrementada como respuesta a la acidosis metabdlica presente y la frecuencia cardiaca
puede estar elevada si no hay hiperkalemia, pero en su presencia, la bradicardia y la
extrasistolia pueden ser indicadores de una situacién de extrema gravedad. (10)

Sintomatologia general

La uremia produce una sintomatologia muy variada y poco definida; tanto es asi que un
paciente con insuficiencia renal, del cual no se tengan datos analiticos, puede ser
inicialmente diagnosticado de padecer una enfermedad sistémica o maligna, ya que
presenta astenia profunda, anorexia, pérdida de peso desnutricién, prurito, calambres,
somnolencia diurna y una coloracién palida terrosa de la piel. La astenia no solo se debe
a la anemia, sino que es también consecuencia de la malnutricién, la cual, a su vez, es
producida por la repercusion de las toxinas urémicas sobre la mucosa gastrica y el centro
del vomito. Los calambres son debidos al trastorno de la conduccién neuromuscular,
resultado a su vez de las toxinas y de los trastornos electroliticos, incluida la
hipocalcemia. (11)

Manifestaciones cardiorrespiratorias

Como manifestaciones cardiorrespiratorias el paciente puede estar ante un edema
pulmonar severo o sélo ante algunas extrasistoles detectables electrocardiograficamente.
En esta fase, el paciente requiere obligatoriamente ser sometido con urgencia a
tratamiento dialitico de soporte (hemodidlisis regular tres veces por semana o diélisis
peritoneal cronica de 4 o 5 cambios/24 horas), o trasplante renal si las condiciones del
paciente lo permiten. (10,11)

Hipertrofia ventricular izquierda: En la IRC es muy frecuente observar hipertrofia
ventricular izquierda, que pude ser concéntrica o excéntrica. La primera es consecuencia
de la HTA y consiste en un aumento del tejido muscular del ventriculo; la excéntrica
consiste no solo en el aumento de los miocitos, es decir, de la masa muscular, sino



también del volumen del ventriculo, y es causada por la hipervolemia y la anemia.
Ademas, la hipertrofia ventricular puede ser adecuada o inadecuada. Como se ha dicho,
la hipertrofia aparece como consecuencia de la hipertension arterial o el aumento del
gasto cardiaco; en estas circunstancias, la hipertrofia se produce fundamentalmente por
aumento e hipertrofia de las células musculares, lo cual genera una adecuacion entre
hipertrofia y necesidades; otras veces, la hipertrofia tiene lugar por aumento del tejido
intersticial y, consecuentemente, no existe adecuacioén entre la masa ventricular y el
trabajo que debe realizarse. No se conoce bien la causa de esta hipertrofia inadecuada
por aumento del intersticio, pero parece que seria el resultado de la accién de las toxinas
urémicas y, fundamentalmente, del hiperparatiroidismo y la hipercalcemia, asi como de la
isquemia coronaria. Si la situacién se prolonga, al final se produce una miocardiopatia
dilatada, de grave evolucién y muy dificil solucién. Al principio, esta hipertrofia se
manifiesta clinicamente por disfuncién diastélica y mas tarde por disfuncién sistélica, que
predispone al fallo del ventriculo izquierdo, edema de pulmén y angor.(10,11)

Angor, infarto de miocardio: La suma de los efectos de la hipertrofia ventricular, la
arterioesclerosis, las calcificaciones secundarias al trastorno calcio/fésforo y la anemia
lleva al angor y, no infrecuentemente, al infarto. En ocasiones, el angor no es el resultado
de la reduccién de la luz de las arterias coronaria, sino de la desproporcién entre masa
muscular hipertrofiada y flujo coronario, a lo que se afiade la anemia.(11)

Arritmias: Las arritmias son muy frecuentes en la IRC, especialmente durante las sesiones
de hemodialisis. Este trastorno se debe a distingos factores, entre los que se encuentran
la arteriosclerosis y la isquemia miocardica. Sin embargo, la causa fundamental son los
trastornos hidroelectroliticos (calcio, potasio y acido-base), ya que durante la sesion de
didlisis pueden suceder algunas veces cambios bruscos en los niveles de electrélitos. En
los pacientes en tratamiento con digitalicos estos cambios bruscos de los electrolitos son
incluso mas frecuentes y graves.(11)

Pericarditis urémica: Antes de que fuera posible la didlisis, la pericarditis urémica era muy
frecuente y constituia una de las causas de muerte del enfermo renal; en la actualidad, se
trata de una complicacién excepcional. Consiste en una inflamacién del pericardio que
produce un derrame serofibrinoso (rara vez serohemorragico), que comprime los
ventriculos y puede producir taponamiento cardiaco, por colapso del ventriculo derecho.



Compromiso vascular periférico. Como consecuencia de la arteriosclerosis es muy
frecuente el compromiso de la circulacién periférica, fundamentalmente en las piernas.
En los pacientes diabéticos, esta situacion es todavia mas grave.(11)

Trastornos Pulmonares

Pulmén urémico: El pulmén urémico se diagnostica fundamentalmente por su imagen
radiolégica, las condensaciones pulmonares son en forma de alas de mariposa,
extendiéndose desde los hilios hacia la periferia y dejando libre todo el contorno
pulmonar, desde los vértices a las bases inclusive. Su tratamiento es la didlisis, no la
deplecién de volumen.(11)

Pleuritis urémica: Es un cuadro poco frecuente y forma parte de las serositis secundarias
a la uremia. Clinicamente consiste en un derrame pleural, con o sin dolor toracico. En
ocasiones requiere drenaje.(11)

Manifestaciones dermatolégicas
En las alteraciones dermatolégicas, el signo caracteristico es el color pajizo de la piel,
producido por la anemia y por el acimulo de urocromos. El prurito es también muy
frecuente, pudiendo llegar a provocar lesiones de rascado; esta originado por la piel
reseca y la hiperfosforemia. (10,11)

Manifestaciones gastrointestinales

Como manifestaciones digestivas el paciente puede presentarse sélo con anorexia o tener
un sangrado digestivo importante. Practicamente la totalidad del aparato digestivo puede
presentar alteraciones secundarias a la IRC. Gran parte de estas alteraciones son
debidas a la irritacion local que el exceso de urea y sus productos de degradacién
(fundamentalmente el amoniaco) producen en las mucosas; estas alteraciones comienzan
en la orofaringe. Ademas se observan casos de estomatitis, parotiditis, esofagitis,
gastroduodenitis, angiodisplasia intestinal, diverticulitis y ulceras en colon, pancreatitis y
ascitis nefrogénica. (11)

. Manifestaciones hematolégicas
o) Anemia: De las alteraciones hematolégicas, la anemia normocitica-normocréomica
es la mas caracteristica de la IRC, estando demostrado que aumenta de forma progresiva
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conforme desciende el aclaramiento de la creatinina, ain cuando hay que tener en cuenta
la coexistencia de factores que pueden condicionarla, como: acimulo de toxinas urémicas
que inhiben la eritropoyesis, pérdidas sanguineas ocultas, problemas de hemdlisis, déficit
de acido félico y hierro, déficit de eritropoyetina fundamentaimente. En los estadios muy
avanzados de la enfermedad la anemia puede ser tan marcada que puede provocar
sintomatologia del tipo de cansancio, aparicién de disnea e intolerancia al ejercicio.(9) La
anemia de los pacientes con IRC se debe a varios factores, de los cuales el mas
importante es la disminucién de la produccién de hematies en la médula ésea. Otras
causas son la disminucién de la vida media de los hematies por aumento de la hemdlisis
fisiolégica, las hemorragias ocultas y las pérdidas sanguineas iatrogénicas debidas a
extracciones de sangre o a la propia dialisis.(11)

Trastornos de la coagulaciéon: En los pacientes urémicos se observan tendencia a la
hemorragia y a la coagulacion defectuosa, con un tiempo de hemorragia y coagulacion
prolongados. Aunque en algunos casos se pueden observar alteraciones de algunos de
los factores de la coagulacion, este defecto se debe a una alteracion del funcionamiento
plaguetario, que da lugar a mala adhesividad y agregacion plaquetarias; este trastorno es
consecuencia de las toxinas urémicas, ya que se corrige en gran parte al comenzar el
tratamiento de dialisis de forma regular.(10,11)

Manifestaciones hormonales

En el hombre provoca fundamentaimente impotencia sexual y oligospermia. En la mujer
provoca alteraciones en el ciclo menstrual y frecuentemente amenorrea. Son raros los
embarazos y, en caso de producirse, la mayoria no son viables. La osteodistrofia renal se
manifiesta por dolores 6seos, deformidades (reabsorcion de falanges distales en dedos),
fracturas y retraso del crecimiento en nifios. Su origen se encuentra en la excesiva
produccién de hormona paratiroidea, que provoca un aumento de la reabsorcién o
destruccion 6sea. Este aumento de la hormona paratiroidea esta condicionado por la falta
de produccién de vitamina D por el rifién, por la hipocalcemia y por la hiperfosforemia.
(10,11)

Manifestaciones psiquicas
La mayor parte de los pacientes cronicos tienden a desarrollar problemas psiquicos,
fundamentalmente depresiones. El enfermo con IRC en tratamiento con dialisis no es una
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2.4 Diagnéstico

La ERC se define como la existencia de lesion renal o TFG<60 mi/min 1,73 m? durante un
periodo mayor a 3 meses. En las guias clinicas publicadas por la National Kidney
Fundation se estabiece el concepto de ERC, su estratificacién segin la TFG (Tabla 1) en
cada fase. A efectos practicos se entiende por insuficiencia renal un FG <60 mi/min/1.73
m2, que corresponde a los estadios lil, IV y V. Un aspecto importante a sefialar es que la
creatinina sérica (Crs) no es un buen indicador del grado de insuficiencia renal. Cuando la
Crs empieza a ascender, ya existe una disminucibn de la funcidn renal de
aproximadamente un 50%. Por otra parte, un mismo nivel de Crs en individuos distintos
no siempre se corresponde con un FG similar. El nivel de Crs depende de otros factores
ademas de la tasa de filtrado, como la edad, sexo, raza o tamano corporal. Por ello, se
aconseja medir la TFG con la férmula del aclaramiento o el estimado segun las férmulas
de Cockroft- Gault o MDRD. Todas las enfermedades que afecten los rifiones, bien sea
primaria o secundaria, pueden potencialmente llevar a estado de ERCT siendo variable
el tiempo en el cual ésta se desarrolla. La expresion clinica de disfuncion renal es
limitada, y por lo tanto pasa inadvertida. El aclaramiento de creatinina se considera el
mejor detector precoz, tanto en un fallo renal progresivo lento, como una alteracion
glomerular en un individuo sano, siempre que esté bien recolectada la orina. (5)

2.5 Cuadro clinico

La IRC afecta a muchos érganos y sistemas. En fases precoces no suele haber expresion
clinica, si bien pueden detectarse anomalias bioquimicas y moleculares. La fase final
aboca al sindrome urémico con un florido cortejo clinico. La capacidad del rifién para
eliminar agua y electrolitos se mantiene hasta fases avanzadas de insuficiencia renal. El
balance glomérulo tubular, al existir un menor nimero de nefronas funcionales, se adapta
para permitir la eliminacion de solutos, para ello la mayor carga filtrada por nefrona se
corresponde con un aumento de la fraccion excretada. Por tanto, los trastornos
hidroelectroliticos o del equilibrio acido-base no aparecen mientras el filtrado glomerular
no esté severamente reducido, estadio IV de ERC. (9)

En la ERCT el paciente tiene generaimente manifestaciones inequivocas de uremia. La
funcién renal es inferior al 5% de lo normal, la urea y la creatinina estan marcadamente
elevados y el paciente se encuentra con una acidosis metabdlica grave con aniéon gap



alto. Otros trastornos del medio interno graves suelen ser hiperkalemia severa, sobre
carga de liquidos con hiponatremia e hipocalcemia sintomatica. En esta etapa, el paciente
suele tener manifestaciones multiples de diversos érganos y sistemas. La presion arterial
puede estar elevada por efecto de la hipervolemia cuando la diuresis se ha reducido
notablemente o el paciente estd oligoantrico, la frecuencia respiratoria puede estar
incrementada como respuesta a la acidosis metabdlica presente y la frecuencia cardiaca
puede estar elevada si no hay hiperkalemia, pero en su presencia, la bradicardia y la
extrasistolia pueden ser indicadores de una situacion de extrema gravedad. (10)

Sintomatologia general

La uremia produce una sintomatologia muy variada y poco definida; tanto es asi que un
paciente con insuficiencia renal, del cual no se tengan datos analiticos, puede ser
inicialmente diagnosticado de padecer una enfermedad sistémica o maligna, ya que
presenta astenia profunda, anorexia, pérdida de peso desnutricién, prurito, calambres,
somnolencia diurna y una coloracion palida terrosa de la piel. La astenia no solo se debe
a la anemia, sino que es también consecuencia de la malnutricién, la cual, a su vez, es
producida por la repercusion de las toxinas urémicas sobre la mucosa gastrica y el centro
del vémito. Los calambres son debidos al trastorno de la conduccidon neuromuscular,
resultado a su vez de las toxinas y de los trastornos electroliticos, incluida la
hipocalcemia. (11)

Manifestaciones cardiorrespiratorias

Como manifestaciones cardiorrespiratorias el paciente puede estar ante un edema
pulmonar severo o sélo ante algunas extrasistoles detectables electrocardiograficamente.
En esta fase, el paciente requiere obligatoriamente ser sometido con urgencia a
tratamiento dialitico de soporte (hemodidlisis regular tres veces por semana o dialisis
peritoneal crénica de 4 o 5 cambios/24 horas), o trasplante renal si las condiciones del
paciente lo permiten. (10,11) '

Hipertrofia ventricular izquierda: En la IRC es muy frecuente observar hipertrofia
ventricular izquierda, que pude ser concéntrica o0 excéntrica. La primera es consecuencia
de la HTA y consiste en un aumento del tejido muscular del ventriculo; la excéntrica
consiste no solo en el aumento de los miocitos, es decir, de la masa muscular, sino



también del volumen del ventriculo, y es causada por la hipervolemia y la anemia.
Ademas, la hipertrofia ventricular puede ser adecuada o inadecuada. Como se ha dicho,
la hipertrofia aparece como consecuencia de la hipertension arterial o el aumento del
gasto cardiaco; en estas circunstancias, la hipertrofia se produce fundamentaimente por
aumento e hipertrofia de las células musculares, lo cual genera una adecuacién entre
hipertrofia y necesidades; otras veces, la hiperirofia tiene lugar por aumento del tejido
intersticial y, consecuentemente, no existe adecuacién entre la masa ventricular y el
trabajo que debe realizarse. No se conoce bien la causa de esta hipertrofia inadecuada
por aumento del intersticio, pero parece que seria el resultado de la accién de las toxinas
urémicas y, fundamentalmente, del hiperparatiroidismo y la hipercalcemia, asi como de la
isquemia coronaria. Si la situacién se prolonga, al final se produce una miocardiopatia
dilatada, de grave evolucién y muy dificil solucién. Al principio, esta hipertrofia se
manifiesta clinicamente por disfuncién diastélica y mas tarde por disfuncién sistélica, que
predispone al fallo del ventriculo izquierdo, edema de pulmén y angor.(10,11)

Angor, infarto de miocardio: La suma de los efectos de la hipertrofia ventricular, la
arterioesclerosis, las calcificaciones secundarias al trastorno calcio/fésforo y la anemia
lleva al angor y, no infrecuentemente, al infarto. En ocasiones, el angor no es el resultado
de la reduccién de la luz de las arterias coronaria, sino de la desproporciéon entre masa
muscular hipertrofiada y flujo coronario, a lo que se afnade la anemia.(11)

Arritmias: Las arritmias son muy frecuentes en la IRC, especialmente durante las sesiones
de hemodidlisis. Este trastorno se debe a distingos factores, entre los que se encuentran
la arteriosclerosis y la isquemia miocardica. Sin embargo, la causa fundamental son los
trastornos hidroelectroliticos (calcio, potasio y acido-base), ya que durante la sesién de
didlisis pueden suceder algunas veces cambios bruscos en los niveles de electrélitos. En
los pacientes en tratamiento con digitélicos estos cambios bruscos de los electrolitos son
incluso mas frecuentes y graves.(11)

Pericarditis urémica: Antes de que fuera posible Ia dialisis, la pericarditis urémica era muy
frecuente y constituia una de las causas de muerte del enfermo renal; en la actualidad, se
trata de una complicacién excepcional. Consiste en una inflamacién del pericardio que
produce un derrame serofibrinoso (rara vez serohemorragico), que comprime los
ventriculos y puede producir taponamiento cardiaco, por colapso del ventriculo derecho.



Compromiso vascular periférico. Como consecuencia de la arteriosclerosis es muy
frecuente el compromiso de la circulaciéon periférica, fundamentalmente en las piernas.
En los pacientes diabéticos, esta situacion es todavia mas grave.(11)

Trastornos Pulmonares

Pulmén urémico: El pulmén urémico se diagnostica fundamentaimente por su imagen
radiolégica, las condensaciones pulmonares son en forma de alas de mariposa,
extendiéndose desde los hilios hacia la periferia y dejando libre todo el contorno
pulmonar, desde los vértices a las bases inclusive. Su tratamiento es la didlisis, no la
deplecién de volumen.(11)

Pleuritis urémica: Es un cuadro poco frecuente y forma parte de las serositis secundarias
a la uremia. Clinicamente consiste en un derrame pleural, con o sin dolor toracico. En
ocasiones requiere drenaje.(11)

Manifestaciones dermatoldgicas
En las alteraciones dermatolégicas, el signo caracteristico es el color pajizo de la piel,
producido por la anemia y por el acumulo de urocromos. El prurito es también muy
frecuente, pudiendo llegar a provocar lesiones de rascado; esta originado por la piel
reseca y la hiperfosforemia. (10,11)

Manifestaciones gastrointestinailes

Como manifestaciones digestivas el paciente puede presentarse sélo con anorexia o tener
un sangrado digestivo importante. Practicamente la totalidad del aparato digestivo puede
presentar alteraciones secundarias a la IRC. Gran parte de estas alteraciones son
debidas a la irritacion local que el exceso de urea y sus productos de degradacién
(fundamentalmente el amoniaco) producen en las mucosas; estas alteraciones comienzan
en la orofaringe. Ademas se observan casos de estomatitis, parotiditis, esofagitis,
gastroduodenitis, angiodisplasia intestinal, diverticulitis y ulceras en colon, pancreatitis y
ascitis nefrogénica. (11)

] Manifestaciones hematolégicas
o Anemia: De las alteraciones hematoldgicas, la anemia normocitica-normocrémica
es la mas caracteristica de la IRC, estando demostrado que aumenta de forma progresiva
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conforme desciende el aclaramiento de la creatinina, atin cuando hay que tener en cuenta
la coexistencia de factores que pueden condicionarla, como: acamulo de toxinas urémicas
que inhiben la eritropoyesis, pérdidas sanguineas ocultas, problemas de hemdlisis, déficit
de acido fdlico y hierro, déficit de eritropoyetina fundamentalmente. En los estadios muy
avanzados de la enfermedad la anemia puede ser tan marcada que puede provocar
sintomatologia del tipo de cansancio, aparicién de disnea e intolerancia al ejercicio.(9) La
anemia de los pacientes con IRC se debe a varios factores, de los cuales el mas
importante es la disminucion de la produccion de hematies en la médula ésea. Otras
causas son la disminucion de la vida media de los hematies por aumento de la hemdlisis
fisiolégica, las hemorragias ocultas y las pérdidas sanguineas iatrogénicas debidas a
extracciones de sangre o a la propia dialisis.(11)

Trastornos de la coagulacion: En los pacientes urémicos se observan tendencia a la
hemorragia y a la coagulacion defectuosa, con un tiempo de hemorragia y coagulacion
prolongados. Aunque en algunos casos se pueden observar alteraciones de algunos de
los factores de la coagulacion, este defecto se debe a una alteraciéon del funcionamiento
plaquetario, que da lugar a mala adhesividad y agregacion plaquetarias; este trastorno es
consecuencia de las toxinas urémicas, ya que se corrige en gran parte al comenzar el
tratamiento de didlisis de forma regular.(10,11)

Manifestaciones hormonales

En el hombre provoca fundamentalmente impotencia sexual y oligospermia. En la mujer
provoca alteraciones en el ciclo menstrual y frecuentemente amenorrea. Son raros los
embarazos y, en caso de producirse, la mayoria no son viables. La osteodistrofia renal se
manifiesta por dolores dseos, deformidades (reabsorcion de falanges distales en dedos),
fracturas y retraso del crecimiento en nifios. Su origen se encuentra en la excesiva
produccién de hormona paratiroidea, que provoca un aumento de la reabsorcién o
destruccion 6sea. Este aumento de la hormona paratiroidea esta condicionado por la falta
de produccién de vitamina D por el rifién, por la hipocalcemia y por la hiperfosforemia.
(10,11)

Manifestaciones psiquicas
La mayor parte de los pacientes cronicos tienden a desarrollar problemas psiquicos,
fundamentalmente depresiones. El enfermo con IRC en tratamiento con dialisis no es una
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excepcion. Se trata incluso de uno de los pacientes que mas problemas presenta ya que,
al malestar general de toda enfermedad crénica, se afiaden factores como la impotencia
sexual, un menor nivel econdmico y el hecho de vivir en un ambiente sanitario muy
cerrado, una a tres veces por semana debe someterse a una sesion de dialisis.(11)

Manifestaciones del sistema nervioso

Sistema nervioso central (SNC): La influencia de la uremia sobre el SNC es mas sutil y
mas dificil de objetivar. Se manifiesta retraso en los reflejos, el razonamiento, la
capacidad de calculo y distintas funciones intelectuales. Sin embargo, muchas veces
estas alteraciones son dificiles de diagnosticar y percibir. En el SNC se pueden producir
otras alteraciones. La mas frecuente (si bien rara en la actualidad), es el sindrome de
desequilibrio pos didlisis. Otra de las alteraciones del SNC que puede presentarse es la
demencia de didlisis.(11)

Sistema nervioso periférico: La uremia puede producir una polineuritis sensitiva y motriz,
en general simétrica en las cuatro extremidades pero mas intensa en las inferiores. Este
cuadro era relativamente frecuente cuando empezé a llevarse a la practica la didlisis,
porque las técnicas de entonces no eran suficientemente eficaces. Hoy en dia ya no se
observa este cuadro aunque, si se realiza un estudio de la conduccién nerviosa, se
advierte un cierto retraso, tanto en la sensibilidad como en la motricidad.(11)

Trastornos metabélicos

Los sistemas metabdlicos que se ven afectados practicamente en todos los pacientes con
IRC son los de los hidratos de carbono, los lipidos, y el balance calcio/fésforo.

Trastornos de los hidratos de carbono: En el paciente urémico se observan los siguientes
fenomenos: tendencia a cifras basales de glucosa mas elevadas de lo normal: respuesta
diabetoide de la curva de la glucemia cuando se da una sobrecarga de glucosa, y cifras
de insulina y de glucagén mas elevadas de lo normal. La explicacién que actuaimente se
da a estos hechos es una mala utilizacién periférica de la insulina; como ésta mala
utilizacion revierte parcialmente con el tratamiento de dialisis, se considera que es la
consecuencia de la acumulacién de toxinas urémicas. Al no utilizarse la insulina de
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manera adecuada, la glucosa no se metaboliza y mantiene unos niveles mas altos; igual
razonamiento se sigue para explicar la curva diabetoide y el exceso de glucagén.(11)

Trastornos de los lipidos: En el enfermo renal se pueden encontrar diversas alteraciones
de los niveles sanguineos de los distintos lipidos. En el sindrome nefrético estan
aumentadas las distintas fracciones del colesterol y los triglicéridos; sin embargo en la
IRC aunque también se puede ver este patron, la alteracion mas frecuente es la tipo IV,
caracterizada por un descenso de los colesteroles, incluidas las lipoproteinas de alta
densidad (HDL), y un aumento simuitaneo de los triglicéridos. Como se recordara, ésta
es una situacion de alto riesgo de aterogénesis. Todavia no se ha conseguido establecer
la etiopatogenia de esta alteraciéon, pero se han descrito al menos dos mecanismos
posibles: la disminucion de la actividad de la lipoproteinlipasa y de la lipasa hepética de
los triglicéridos.(11)

Alteraciones del sistema inmunitario

El sistema inmunitario esta deprimido, con cierta frecuencia no se crean anticuerpos al ser
vacunados los enfermos contra distintas enfermedades infecciosas, tanto bacterianas
como viricas, y las defensas naturales frente a las infecciones estan disminuidas. La
mayor incidencia de tumores en los pacientes con IRC hace pensar en un trastorno
inmunitario, en que no se vigila adecuadamente la presencia de células cancerosas. (11)

2.6 Pruebas de laboratorio
e Lipidos: Las alteraciones de la IRC vienen marcadas por:
v' Elevacién de los TG y de VLDL
v Disminucién del HDL-C
v Elevacion del colesterol total y de las LDL-C
v Elevacion de la ApoC lil y ApoB
v" Valores normales o descendidos de ApoA-i y ApoA-il.

De todas estas alteraciones los valores de triglicéridos (TG) los mas marcados
advirtiéndose una prevalencia de hipertrigliceridemia de un 30 — 70% apareciendo con
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aclaramientos de creatinina de alrededor de 50 mi/min. Estas alteraciones lipidicas
constituyen de hecho un factor de riesgo CV muy importante en estos pacientes. (12)

2.7 Tratamiento

Una posible solucién a ésta patologia es el trasplante de rifidén, pero los problemas
asociados a la escasez de donantes, biocompatibilidad de érganos y altos costos limitan
su aplicacion en la mayoria de pacientes. Se han creado otros procedimientos para tratar
a pacientes con insuficiencia renal que estan basados en la suplantacién de las funciones
del rifién a través de procesos de didlisis: la didlisis peritoneal y la hemodidlisis. De estos
dos procedimientos la hemodidlisis ofrece menos complicaciones y mayor facilidad de
aplicaciéon. Sin embargo, los procesos de hemodidlisis requieren de complejas maquinas
que funcionan como rifiones artificiales extracorpéreos que son costosas y escasas. (13)

El principio basico del proceso de hemodialisis es el intercambio de agua y sales entre la
sangre y un liquido dializante a través de un filtro hemodializador fabricado con un
elemento sintético biocompatible. El circuito de sangre consta de una bomba peristéltica
que extrae sangre del paciente a través de una linea arterial, la lleva al filtro
hemodializador, para luego retomaria al cuerpo humano a través de una linea venosa. El
flujo de sangre se regula a través de la velocidad de giro de la bomba peristaltica, que
debe controlarse de manera que el flujo corresponda al valor fijado por el médico. En la
maquina de hemodialisis se logra la eliminaciéon del agua del organismo a través de un
adecuado gradiente de presidon entre la camara sanguinea y la camara de liquido
dializante del filtro hemodializador. Este gradiente de presién se conoce como presién. La
sangre, al salir del cuerpo, circula por un sistema de tubos y atraviesa el filtro
hemodializador. La maquina de hemodidlisis cuenta con un sistema de deteccion de aire
en la sangre, el detector de fuga sanguinea y el sistema de control de la bomba de
heparina. (14)

Medidas terapéuticas para el manejo de la Insuficiencia Renal Crénica y su
comorbilidad ‘

El tratamiento de la IRC comprende cuatro aspectos:

Tratamiento especifico: El tratamiento de la enfermedad de base no modifica la
progresion pero si puede hacerlo en fases iniciales de insuficiencia renal.(15)

14



o Tratamiento conservador: Tiene como objetivos: prevenir la aparicién de sintomas de la
IRC, minimizar las complicaciones y preservar la funcién renal. Las alteraciones lipidicas
que con frecuencia aparecen en la IRC pueden contribuir al desarrollo de una
arteriosclerosis precoz e incluso acelera la progresion de la IRC. (15)

o Prevencion y tratamiento de las complicaciones, destacan: anemia, enfermedad CV y
alteraciones del metabolismo fosfocalcico. Por su morbimortalidad deben ser tratadas,
entre otras complicaciones:

= Anemia: Comienza cuando la TFG disminuye por debajo de 30-40mi/min. Es normocitica
y normocromica y esta causada principalmente por una deficiencia en la sintesis de
eritropoyetina endégena (EPO) junto con un aumento de la destruccién y pérdida de
eritrocitos. El tratamiento precoz puede incluso ralentizar la pérdida de la funcion en
pacientes no diabéticos. El déficit de EPO endégena se corrige con la administracion de
eritropoyetina humana recombinante, subcutadnea o infravenosa de 2 a 3 veces por
semana. La proteina estimuladora de la eritropoyesis (NESP) o darbepoetina de vida
media méas larga hace que se administre una vez por semana o una vez cada 2 semanas
por la misma via. Todos los pacientes con IRC deben tener los depodsitos de hierro
correctos para poder ser tratados con r-HUEPO o NESP. Los niveles 6ptimos de hierro se
evaltan por ferritina: 200-500 ug/l, hematies hipocromicos <2.5% e indice de saturacién
de transferrina> 20%.EIl objetivo del tratamiento es conseguir niveles de hemoglobina de
11gr/dl a 12gr/dl, aunque debe individualizarse para cada paciente.(15)

= Enfermedad Cardiovascular: Los factores clasicos de riesgo CV son: HTA, DM, fumador y
dislipidemia. En la IRC, la enfermedad coronaria es la expresién mas importante de la
arteriosclerosis. Puede afectar a un 30% de los pacientes y a un 50-60% de los pacientes
diabéticos. Se sabe que al menos un 25% de los pacientes que inician un tratamiento con
didlisis presentan lesiones coronarias. De este modo, el infarto de miocardio representa
la mitad de las causas de muerte de origen cardiovascular en esta poblacion. (15)

* La insuficiencia renal se asocia a hiperhomocisteinemia, que es un factor de riesgo CV
independiente, aunque no se ha demostrado de forma concluyente que su descenso
reduzca las complicaciones cardiovasculares. (15)

» Calcificaciones vasculares, valvulares y calcifilaxis: Son depdsitos en la media de arterias
de mediano calibre y en la intima de las placas de ateroma de los grandes vasos. En los
pacientes con IRC en didlisis es frecuente la enfermedad valvular por calcificaciéon de la
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valvula mitral y de la aértica. Las calcificaciones viscerales pueden aparecer en pulmon,
riién y corazén. Las areas mas afectadas para el desarrollo de calcifilaxis son tronco,
gliteos o porcién proximal de las extremidades. La edad es un factor de riesgo de
calcificaciones cardiovasculares y calcifilaxis y éstas a su vez son predictores
independientes de mortalidad cardiovascular. El objetivo fundamental es mantener a los
pacientes afectos de IRC con una calcemia: 9-10 mg/dl; fosforemia: 3.5-4.5 mg/d};
producto calcio fésforo < 55 y niveles de hormona paratiroidea intacta (PTHi) < 250
pcg/dl.(15)

2.8 Complicaciones
2.8.1 Complicaciones Cardiovasculares

En 1997 se calculaba que mas de 57 millones de estadounidenses tenian alguna forma
de enfermedad cardiovascular, hoy en dia mas de uno de cada cinco estadounidenses
padece alguna forma de ésta patologia. Cada afio casi un millén de muertes en Estados
Unidos, 42% del total, se deben a enfermedad CV, de estos alrededor de 500,000 por
coronariopatia, la sexta parte ocurre en personas menores de 65 afios; su tasa ha caido
mas del 40% desde 1,968 debido a que tanto la prevencién como el tratamiento han
contribuido; a pesar de este descenso la enfermedad CV continua siendo la principal
causa de muerte en Estados Unidos y otros paises desarrollados por lo tanto se considera
una carga econdémica creciente por dos factores: una poblacién que envejece y los
adelantos tecnolégicos que permiten un tratamiento mas intensivo y amplio. Las lesiones
arteriales se inician como bandas grasas, a menudo en etapas tempranas de la vida, que
pueden avanzar hasta formar lesiones altas que ocluyen de manera progresiva la luz de
las arterias. Los sintomas que suelen ocurrir en los lechos vasculares bastante antes de
que las lesiones ocluyan por completo la luz incluyen angina de pecho, por lesiones en las
arterias coronarias, ataques transitorios de isquemia por lesiones en las arterias
cerebrales y claudicaciéon intermitente por lesiones en las arterias de extremidades
pélvicas. Muchos pacientes no experimentan sintomas o ignoran aquellos premonitorios y
su primer cuadro clinico suele ser letal. Los factores de riesgo inmutables son edad
avanzada, género masculino y antecedente familiar de enfermedad CV;, entre los factores
de riesgo modificables se encuentran como principales el ser fumador, hipertension y
dislipidemia, ademas inactividad fisica, DM, obesidad, alcoholismo, factores tromboticos
y fibrinoliticos, homocisteina, infecciéon por Chiamydia pneumoniae, Helicobacter pylori,
Citomegalovirus, ademas la inflamacién, las hormonas gonadales; factores psicosociales
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como ira, ansiedad, depresién, hostilidad, conducta de tipo A y diversos parametros de
nivel social. Las tres manifestaciones clinicas principales de la enfermedad CV son
coronariopatia, apoplejia y enfermedad vascular arterial periférica. También puede
encontrarse aterosclerosis en otros lechos arteriales, en especial las arterias renales,
donde produce casi el 66% de los casos de estenosis de dichas arterias. (16)

La HTA y la DM, que suponen el 70% de todas las causas de ERC, estan estrechamente
relacionados con el desarrolio de enfermedad CV (17). La ERC es uno de los mayores
factores de riesgo para el desarrollo de enfermedad CV, independiente de la HTA y DM
(18,19). La enfermedad CV es la principal causa de morbi-mortalidad en enfermos en
hemodidlisis, casi la mitad de las muertes en hemodidlisis son de origen CV.
(4,17,18,20,21) Es evidente que la enfermedad CV comienza y se desarrolla durante el
curso de la nefropatia, afios antes de liegar a la falla renal.(18,21) Al empezar el
tratamiento dialitico 18% de los pacientes han sufrido un infarto agudo de miocardio
(IAM), 22% presentan angor, 37% han tenido episodios de falla cardiaca congestiva, y
casi 80% tienen una fraccion de eyeccion ventricular izquierda menor de 40% o una
hipertrofia ventricular izquierda, o ambas. El alto riesgo CV fue reconocido en 1974
cuando Lindner observé una mortalidad de 56.4%; la mortalidad CV de los pacientes en
didlisis, ajustada a la edad, es casi 30 veces mayor que la de la poblacién general. En los
pacientes menores de 45 afios es mas de 100 veces mas alta, y en los jévenes de entre
25 y 35 afos son varios cientos de veces mayor que el riesgo de mortalidad CV de la
poblaciéon general. En la edad pediatrica, en la que la mortalidad CV de la poblacién
general es muy baja, 25% de los nifios y jovenes con IRC mueren por una enfermedad
CV. (18) La mortalidad en hemodidlisis no ha disminuido sensiblemente en los ultimos
afos a pesar de los avances técnicos de la misma, debido al incremento progresivo de la
edad y comorbilidad; la propia ERC empeora el pronéstico CV y por ello se incluye como
factor de riesgo. (4) La presencia de ERC se asocia con un mayor riesgo de eventos
cardiovasculares y muerte en la poblacion general o en pacientes de alto riesgo
cardiovascular (hipertensos o diabéticos). Asimismo, es también un factor pronéstico
negativo muy importante en pacientes con eventos cardiacos de todo tipo, este riesgo se
incrementa a medida que disminuye la funcién renal, siendo especialmente relevante con
descensos del FG <60 mi/min/1.73 m? (ERC estadio Il en adelante). E!l estudio HOORN
en el 2006 demostré una relacién directa entre el riesgo de muerte por enfermedad CV y
la disfuncién renal, por cada disminucion de 5 mi/min en el FG el riesgo de muerte CV

aumenta 26% en un lapso de diez afios, es decir, que el riesgo de muerte CV se duplica
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ante el descenso de 20 mi/min/1.73 m2(18) El estudio HOT (Hypertension Optimal
Treatment) mostré en el 2006 que el riesgo relativo para eventos CV fue de 1.65 para
sujetos con FG < 60 ml/min comparado con 1.58 para aquellos con FG > 60 mi/min. (31).
Un analisis retrospectivo del estudio HOPE (Heart Outcomes and Prevention Evaluation)
reveld que de los sujetos en estudio con leve ERC (creatinina = 1.4 mg/dl) tuvieron una
incidencia acumulativa de eventos CV de 22.2% vrs 15% en aquellos con funcién renal
normal.  Por lo tanto los pacientes con ERC deben ser considerados como pacientes de
riesgo cardiovascular global muy elevado, especialmente si esta es avanzada; la ERC
confleva un cambio en la estratificacion del riesgo cardiovascular de los pacientes, que
debe traducirse en un abordaje terapéutico multifactorial y mas ambicioso en sus objetivos
afin de reducir la elevada morbi-mortalidad cardiovascular. (27)

Hipertension arterial: La HTA es, en muchas ocasiones, un factor de riesgo CV silente.
Existe un aumento del 27% en el riesgo de enfermedad coronaria por cada 7 mmHg de
elevacion de la tension arterial diastélica, a la vez causa y consecuencia de ERC. (32) Su
prevalencia es mas alta en los pacientes con ERC y aumenta de forma lineal a medida
que disminuye el FG. Segln datos de la Encuesta Nacional de Examen de Salud y
Nutricién (NHANES) aproximadamente el 40% de los pacientes con FG entre 60 y 90
ml/min/1.73 m? tenian una presién arterial (P/A) > 140/90 mmHg y su prevalencia
aumentaba paralelamente al descenso del FG, alcanzando el 75% en los pacientes con
FG < 30 mi/min/1.73 m?. En el estudio Modification of Diet in Renal Disease (MDRD) la
prevalencia de HTA aumentaba progresivamente del 65 al 95% cuando el FG disminuia
de 85 a 15 ml/min/1.73 m2 Los factores que parecen contribuir al incremento de la
prevalencia y severidad de la HTA son: retencién hidrosalina, aumento de la actividad del
sistema renina-angiotensina-aldosterona y del sistema nervioso simpatico e
hiperparatiroidismo secundario por el aumento de la concentracién de calcio intracelular,
alteracion de la sintesis de 6xido nitrico y de la vasodilatacion endotelio-dependiente,
aumento de la presién de pulso por el aumento de la rigidez arterial, y el tratamiento de la
anemia con factores estimuladores de la eritropoyesis entre otros. La HTA es un factor de
riesgo de morbi-mortalidad CV en los pacientes con ERC y de progresion de la
enfermedad renal. Por ello, el objetivo del tratamiento antihipertensivo en los pacientes
con ERC es doble: reducir la incidencia de eventos cardiovasculares y enlentecer la
progresion de la enfermedad renal, aunque hay pocas evidencias del efecto del
tratamiento antihipertensivo. El nivel umbral para iniciar el tratamiento antihipertensivo y
ajuste subsiguiente deberia ser 140/90 mmHg en pacientes con IRC sin proteinuria y
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130/80 mmHg en aquellos con una proteinuria > 1 gramo/dia. El objetivo de PA
recomendado en los pacientes con IRC es < 130/80 mmHg y 125/75 mmHg si la
proteinuria es > 1 gramo/dia, segun los datos de NHANES sélo el 37% de los pacientes
consiguen estos objetivos de PA. (22)

Dislipidemia: La dislipidemia es un hallazgo frecuente en la poblacién con ERC. En los
pacientes con ERC la prevalencia de dislipidemia es muy elevada. Segun los datos de
NHANES el 28.6% de los pacientes con ERC en estadios 1 y 2 presentan alteraciones en
los lipidos plasmaticos y, a medida que empeora la funcién renal, aumentan los niveles de
LDL vy triglicéridos y descienden los de HDL. Los pacientes con ERC tienen un patrén de
hipertrigliceridemia con HDL reducido; en los pacientes con hemodidlisis también exhiben
cambios similares en las lipoproteinas (22, 23) En general se afirma que en torno al 60-
80%, en promedio 70%, de pacientes con IRC tienen dislipidemia (20) Los niveles de
colesterol total y LDL pueden estar aumentados o no.(22) La ateromatosis de un paciente
urémico de 40 anos equivale a la de un individuo de 60 afios de la poblacidén general (18)
La asociacion entre las alteraciones lipidicas y el riesgo cardiovascular estd ampliamente
reconocido en la poblacién general, sin embargo en la IRC avanzada los estudios
epidemioldgicos no son claros, no es posible dilucidar si la dislipidemia es la causa de la
reduccioén de la funcion renal, consecuencia de la insuficiencia renal o si otras condiciones
acompanfantes, como la proteinuria, son las responsables de la reduccién de la funcién
renal y la dislipidemia. No existen evidencias del efecto beneficioso de las estatinas en
pacientes con ERC en estadios IV y V. En un reciente meta-andlisis, el tratamiento con
estatinas parece reducir de forma modesta la proteinuria y reduce discretamente la tasa
de progresion de la insuficiencia renal, especialmente en pacientes con enfermedad
cardiovascular. A falta de evidencias que aporten los estudios en marcha en pacientes
con ERC avanzada, como el estudio SHARP, se recomienda tratar de acuerdo con las
guias existentes a aquellos pacientes con IRC como prevencién secundaria; los pacientes
con IRC sin evidencia de enfermedad cardiovascular deberian tratarse en funcién del
riesgo estimado. Los pacientes diabéticos deben ser tratados seglin los criterios
aceptados para estos pacientes, independientemente del grado de ERC. Los pacientes
con ERC avanzada en general tienen un elevado riesgo cardiovascular (riesgo estimado >
20% en 10 afos), lo que induce a aconsejar un tratamiento siguiendo las guias
aconsejadas por la ATP lll para los pacientes con riesgo vascular equivalente a los
pacientes con cardiopatia isquémica. La hipertrigliceridemia es mas prevalente en los
pacientes con IRC avanzada que la hipercolesterolemia. (22)
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 Tabaquismo: E! consumo de cigarrillos constituye el factor individual modificable mas
importante en la enfermedad de Ias arterias coronarias y la principal causa prevenible de
muerte en EE.UU., donde ocasiona mas de 400,000 muertes al afio. Cerca de un billon de
individuos fuman actualmente en todo el mundo. El fumar tiene un impacto especiaimente
destacable en el Tercer Mundo casi medio billén de individuos en todo el mundo moriran
de complicaciones relacionadas con el tabaco. El consumo de uno a cuatro cigarrilios al
dia incrementa el riesgo de enfermedad de las arterias coronarias. (22) El tabaquismo es
un factor de riesgo cardiovascular reconocido en la poblacién general y un predictor de
aterosclerosis. La prevalencia del uso del tabaco en pacientes con enfermedad renal en
sus diferentes estadios es similar a la de la poblacion general. Sin embargo, el acimulo
de nicotina es mayor en pacientes con insuficiencia renal. En pacientes con IRC el
tabaquismo se asocia con un mayor riesgo de mortaiidad cardiovascular o una mayor
incidencia de enfermedad coronaria. También se ha demostrado que el tabaquismo
acelera la progresion de las nefropatias, especialmente de la nefropatia diabética, y hay
evidencias de que el cese del tabaquismo reduce la tasa de progresion de la insuficiencia
renal en nefropatias progresivas. Los mecanismos potenciales por los que el tabaquismo
favoreceria la progresion de la nefropatia serian: la activacion simpética, la lesion vascular
inducida por el tabaquismo, el aumento de citoquinas como TGF-B o endotelina-1, o el
aumento del estrés oxidativo. Dejar el habito de fumar constituye la mas importante
intervencion individual en cardiologia preventiva, disminuye el riesgo de un primer ataque
cardiaco en cerca del 65%. (22)

El estudio de Framingham Offspring Community fue el primero en establecer la asociacion
entre ERC y eventos/muerte CV en la poblacién general (33); encontro que los pacientes
que tenian insuficiencia renal leve o moderada mostraban mayores prevalencias de
cardiopatia isquémica, falla cardiaca e hipertrofia ventricular izquierda, que los individuos
sin enfermedad renal. Los estadios iniciales de las enfermedades renales cronicas,
cuando los niveles de insuficiencia son aln leves o moderados, conllevan altos riesgos de
enfermedad y muerte CV, y las predicen con independencia de otros factores. (18)

2.9 Sindrome Metabdlico

En cuanto a la epidemiologia, en los paises latinoamericanos, poco a poco se estan
alcanzando, los alarmantes niveles de paises desarrollados, como Estados Unidos,
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donde alrededor de 25% de la poblacion mayor de 20 afios padecen de Sindrome
Metabdlico (SM). La situacion es alarmante ya que se esta presentando los mismos
problemas de los paises desarrollados, pero en un sistema de desarrollo pobremente
preparado e incapaz de hacer frente a la realidad citada. La edad de los individuos
propensos a padecer SM ha ido bajando de forma dramatica. Si antes se hablaba de
pacientes que bordeaban los 50 afios, ahora el grupo de riesgo esta situado en tomo a
los 35 afios, lo que obedece a la tendencia desde etapas muy tempranas de la vida,
hacia los malos habitos de alimentacion y escaso ejercicio de la poblacién general, lo
que indudablemente es cierto es que la prevalencia aumenta con la edad, siendo de un
24%a los 20 afios y de un 30% o mas en los mayores de 50 afios y mayor de 40% por
encima de los 60. Podemos decir que cada 5 personas del mundo occidental es
considerada bomba de tiempo cardiovascular a causa del SM. (24)

La presencia de un fenotipo determinado por una dislipidemia caracteristica (triglicéridos
elevados y colesterol HDL bajo) junto con una alteracion en el metabolismo de los
carbohidratos e HTA sirvi6 para caracterizar en sus origenes lo que conocemos como
SM. Aunque las primeras descripciones conocidas datan de principios del siglo XX fue
gracias a Reaven cuando alcanzé la categoria de sindrome, inicialmente denominado X,
al describir la resistencia a la insulina, nexo de unién de todos los componentes. La
poblacion que lo presentaba tenia un riesgo CV elevado. Paulatinamente se fueron
afiadiendo otros factores ligados a la resistencia a la insulina, como la obesidad,
fundamentalmente la de distribucion central, la hiperinsulinemia y la microalbuminuria.
La evolucién de las técnicas que miden estos parametros bioquimicos y las evidencias
de su asociaciéon con un incremento del riesgo cardiovascular han ido cambiando los
puntos de corte para caracterizar dicho sindrome, recomendandose que cada poblacion
utilice como referencia valores propios para su diagnéstico. Los detractores dudan de
que sea un indicador valido de riesgo cardiovascular, al menos a 10 afios, cuando se
analiza aisladamente cada uno de los componentes, y esto es cierto teniendo en cuenta
la medicina basada en la evidencia. (25)

Recientemente la Sociedad Americana de Diabetes (SAD) y la Asociacién Europea para
el Estudio de la Diabetes (AEED) han cuestionado su existencia. Se basan en que esta
agregacion de factores de riesgo CV es muy frecuente en la clinica préactica y que no se
corresponde con la definicion de sindrome. Sin embargo, los entusiastas de esta
denominacion sugieren que existe acuerdo general en que la presencia de estos
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componentes esta estrechamente relacionada con el riesgo cardiovascular. Bajo su
punto de vista, un sindrome representa sencillamente la asociacion de determinados
factores sin que exista necesariamente un nexo etiopatogénico comun. Asi, por
definiciéon, un conjunto de sintomas o condiciones que ocurren juntos sugieren la
presencia de enfermedad o un incremento en el riego para desarrollarla. (25)

Sin embargo la pretensiéon mas importante de la Federacion Internacional de Diabetes
(IDF), principal impulsor del SM, es que la mejor herramienta para la valoracion del
riesgo cardiovascular son los algoritmos globales de riesgo, como los suministrados por
el estudio Framingham. (25)

Bajo el punto de vista académico y cientifico es mas adecuado utilizar algoritmos
globales, y el SM sirve para seleccionar a las personas que estan en riesgo de
desarrollar enfermedad cardiovascular y DM, teniendo en cuenta las caracteristicas
propias de su poblacion y raza, independientemente de que se utilicen los criterios
diagnésticos recomendados por la IDF o por el panel de expertos del Adult Treatment
Panel lil (ATP IlI). (25)

Sin embargo, hay distintos enfoques que incluyen criterios para intentar diagnosticario
(tabla II), dentro de los que se encuentran los de la OMS en el afio 1998, en los que se
plantea que ocurre cuando existe alteracion de la regulacién de la glucosa (glicemia en
ayunas 110 mg/dL y/o 2 h postcarga 140 mg/dL), resistencia a la insulina, presién
arterial 140-90 mm/Hg, dislipidemia (triglicéridos > 150 mg/dL y/o colesterol HDL < 35-
39 mg/dl en hombres y mujeres respectivamente), obesidad (indice cintura/cadera > 0,9
en hombres y > 0,85 en mujeres respectivamente, y/o indice de masa corporal > 30
kg/m2) y micro albuminuria (excrecion urinaria de albtimina 20 mg/min). La OMS sefiala
gue es indispensable para el diagnostico del SM la presencia de resistencia a la insulina
y/o alteracion en la tolerancia a la glucosa. A esto deben sumarse al menos 2 de los
aspectos siguientes: HTA, dislipidemia, obesidad y micro albuminuria, que es para la
OMS un importante predictor de riesgo CV. Debido a que es necesaria la aplicacion de
técnicas de alto costo, complejas y de no sencilla aplicacién, esta definicion es una
herramienta poco recomendable en la practica médica diaria. (26)
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TABLA I

CRITERIOS DIAGNOSTICOS DE SINDROME METABOLICO

OMS 1998

Presencia de glucemia en ayunas = 110mg/dl y/o 140 mg/dl dos
horas después de sobrecarga de glucosa, o diagnéstico de
resistencia a la insulina, junto al menos dos de los siguientes
criterios:

Dislipidemia (triglicéridos > 150 mg/dl y/o colesterol HDL
<35 0 39 mg/dl en hombres o mujeres respectivamente.
HTA (>140/90 mmHg).

Obesidad (indice cintura/cadera > 0.9/0.85 en hombres y
mujeres respectivamente y/o indice de Masa Corporal >
30 kg/m2).

Microalbuminuria (excrecién urinaria de albumina = 20
mg/min).

ATP 111 2001

Existencia de al menos tres de los siguientes criterios:

Obesidad abdominal (circunferencia abdominal >102 cm
en hombres y >88 cm en mujeres).

Triglicéridos > 150 mg/dl o con tratamiento especifico.
HDL colesterol <40 mg/dl en hombres< 50 mg/dl en
mujeres o con tratamiento especifico.

Presion arterial > 130-85 mmHg.

Glucemia Basal en ayunas > 110mg/dl.

IDF
Centroamericanos
y suramericanos

2005

Presencia de obesidad central (circunferencia de cintura >90
cm para hombres y >80 cm para mujeres, con valores étnicos
especificos para otros grupos).

Junto con dos de los siguientes criterios:

Triglicéridos > 150 mg/dl o con tratamiento especifico.
Colesterol HDL < 40 mg/dl en hombres y <50 mg/dl en
mujeres o con tratamiento especifico.

HTA (>130/85 mmHg o tratamiento hipotensor).

Glucosa plasmatica en ayunas > 100 mg/dl o diabetes
mellitus tipo 2 previamente diagnosticada.

Fuente: http://redalyc.uaemex.mx/pdf/170/17081506.pdf
OMS: Organizaciéon Mundial de la Salud. ATP Il Adult Treatment Panel ill. IDF:
International Diabetes Federation.

Desde que se propuso la existencia eventual de un estado de resistencia por parte de

los tejidos a la accion fisioldgica de la insulina se abrié un camino transitado densamente

por la investigaciéon. El interés inicial por la resistencia a la insulina parecia estar

confinado a servir como un instrumento para explicar con un enfoque molecular algunas

alteraciones metabdlicas, pero paulatinamente aparecié su inmensa repercusion clinica

y el impacto sobre el estado de salud en general. La supuesta asociacion de la

resistencia a la insulina con la intolerancia a la glucosa, la hipertensién arterial y las
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dislipoproteinemias fundamento la creacion del concepto que ahora es tan popular: "el
sindrome metabdlico" como un generador de enfermedad cardiovascular y riesgo de las
complicaciones. En un principio destacé la dislipoproteinemia la cual se calificé como un
riesgo de enfermedad cardiovascular y por ello se propuso que corrigiendo las
alteraciones en el colesterol y los triglicéridos se podria eliminar dicho riesgo. (27).

En la actualidad resulta dificil definir estrictamente al SM ya que varios factores pueden
modificar la descripcidn que se propuso originalmente, entre ellos se cuentan los
genéticos, los caracteres étnicos, la situacion geografica y regional, la edad, el sexo y el
estilo de vida. Aun se desconoce la causa del SM y su correccién implica mditiples y
diversas medidas terapéuticas lo cual dificulta el analisis de su impacto sobre la
prevencion de DM y enfermedad cardiovascular. En suma el SM se puede considerar
como un ramillete de factores de riesgo de enfermedad CV y DM, aunque no
necesariamente implica la existencia de RI (38). En cuanto a dicotomizar variables que
son continuas y tener que escoger puntos de corte al parecer arbitrarios,
indudablemente constituye una debilidad que no ha sido exclusiva de! sindrome
metabdlico. Son incontables los ejemplos de enfermedades para cuyo diagndstico se
han escogido criterios estrictos en cuanto a valores de examenes complementarios. Un
caso muy cercano al SM lo constituye la DM, la cual se define por puntos de corte muy
rigidos y que frecuentemente van variando en la medida que aparecen nuevas
evidencias. (28,29)

En la descripcién mas conocida del SM se le da especial importancia a la circunferencia
abdominal, el nivel del colesterol de alta densidad, los triglicéridos, la moderada
hiperglucemia y la presencia de HTA. Es interesante hacer notar que anteriormente se
consideraba que los indices de masa corporal y de cintura—cadera reflejaban la cantidad
y distribucion del tejido adiposo, asi como el riesgo metabdlico, pero ahora se ha
sugerido que la medida de la circunferencia abdominal traduce en forma indirecta y con
mayor precision la cantidad de grasa intraabdominal, siendo ésta el asiento de la mayor
actividad metabdlica y sitio de produccién de numerosas moléculas con propiedades
adicionales de tipo inflamatorio y de coagulacion. (28)

La resistencia a la insulina se expresa basicamente sobre los tres tejidos que son
esenciales en el metabolismo de los carbohidratos y los acidos grasos: el higado, el
miusculo y los adipocitos. Aunque se ignora la forma en que se desarrolla la resistencia a
la insulina y como ésta puede generar DM, se supone que pudiera estar determinada
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genéticamente y que posteriormente se agregan factores externos. En forma secundaria
se puede afectar la capacidad secretora de las células beta del pancreas, en lo que
puede intervenir otro factor genético, y consecuentemente la aparicién de hiperglucemia
e incremento en los acidos grasos circulantes. (28)

Se ha propuesto que la glucemia de ayuno indica el grado de sensibilidad a la insulina y
la posterior a la carga de glucosa sefiala la capacidad funcional de las células beta; ésta
Gitima se considera como la de mayor valor diagnostico. Por otra parte, se ha sugerido
que en presencia de un incremento de los 4cidos grasos circulantes se podria detonar el
desarrollo de resistencia a la insulina, asi como una activacién inflamatoria y
protrombética. (29)

La acumulacién de grasa abdominal (visceral) aumenta la secrecién de acidos grasos
libres -NEFA- debido a la mayor actividad lipolitica de dicha grasa con respecto a la
grasa subcutanea. Los NEFA alcanzan al higado via vena porta y alteran la accién de la
insulina. Aumentan la liberacién hepatica de glucosa, asi como la sintesis y la liberacion
de triglicéridos en las lipoproteinas de muy baja densidad (VLDL) (30).

Otros productos segregados desde el tejido adiposo que son biolégicamente activos y
modulan la resistencia a la insulina son adipoquinas (resistina), mediadores inflamatorios
—factor de necrosis tumoral alfa, TNFa, interleuquina 6, IL 6, y factores de
procoagulantes, inhibidor del activador de plasminégeno. (30)

La distribucién de la grasa abdominal es un marcador a la resistencia a la insulina y se
asocia a factores que aumentan el riesgo vascular, dislipidemia, HTA, hipergiucemia,
componentes del llamado SM. (30)

En la DM y en la obesidad se encuentra una concentracion reducida de adiponecting;
asi mismo existen estudios que confieren a la adiponectina una capacidad
antiinflamatoria y antioterosclerética. Existen otras adipohormonas como son el factor de
necrosis tumoral alfa, la interleucina—6, Ia leptina y otras que son también motivo de
estudio para conocer su influencia sobre el SM y la enfermedad CV. (31)

Las causas de la resistencia a la insulina sobre un sustrato genético no bien conocido,
inciden diversos factores que actian sobre el receptor de insulina:

25



3.1.1 Uno lo hacen en situaciones fisioiégicas: ayuno, sedentarismo, pubertad,
embarazo, envejecimiento.

3.1.1 Otros en situaciones patolégicas: estrés, infecciones, obesidad
abdominal, insuficiencia renal, cirrosis hepatica, ovario poliquistico. (30)

Situaciones clinicas de sospecha de resistencia a la insulina:
* Glucemia basal alterada, intolerancia a la glucosa o DM I
* Enfermedad ateroesclerética
* Hiperuricemia
* Sindrome de ovario poliquistico
* Esteatosis hepatica no alcohdlica
* Sindrome de apnea del suefio
* Acantosis nigricans
* Antecedente de diabetes gestacional
* Antecedente familiar de SM o DM Ii (30)

La relacidon de la obesidad con la resistencia a la insulina, dificulta la valoracién del
aporte de cada uno de estos fenémenos con el SM. Desde el punto de vista
epidemioldgico, la creciente epidemia de obesidad, se ha conectado con el aumento en
las Enfermedades CV y el SM. La obesidad se puede definir como un aumento en el
porcentaje de grasa corporal total, por encima de un valor estandar, que refleja a nivel
celular un aumento en el namero y/o tamafio de los adipocitos. Se asocia la obesidad
central o superior al riesgo CV y metabdlico, por su alta relacién con grasa perivisceral.
La grasa intra-abdominal o visceral es un factor de riesgo independiente de la
resistencia a la insulina, intolerancia a la glucosa, dislipidemia e HTA, todos criterios del
SM. (31)

Varios estudios evidencian que la grasa intra-abdominal se asocia de manera
independiente con cada uno de los criterios del SM, y sugieren que puede tener un
papel central en la patogénesis del SM. Se considera que la dislipidemia asociada con el
SM es altamente aterogénica. (31)

En un estudio de McLaughlin realizado durante el 2008 en adultos sanos, con sobrepeso
y obesidad, se estudiaron marcadores practicos de la resistencia a la insuling, y se
encontré que los triglicéridos >130 mg/dl y la relacion TG/HDL >3 estan altamente
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correlacionados con resistencia a la insulina, y alcanzan una sensibilidad y especificidad
comparables con los criterios del ATP Iil para la resistencia a la insulina. (31)

Actualmente existe amplia evidencia de la asociacion lineal del aumento de la tension
arterial con el riesgo CV. Varios estudios relacionan la resistencia a la insulina con el
aumento de la tensién arterial. Desde el ATP lli, se tiene como criterio una PA >130/85
mm Hg, aunque este nivel puede parecer arbitrario, surge de creciente evidencia, que
demuestra riesgo CV desde niveles de tension arterial menores que las requeridas para
diagnosticar HTA. El riesgo de enfermedad CV comienza desde ia PA de 115/75 mmHg,
y con cada incremento de 20 mmHg en la presion sistélica o 10 mmHg en la presién
'diastélica, se dobla el riesgo CV. (31).

La HTA y la dislipidemia pueden manifestarse en el 24% al 35% de los adultos, aunque
la prevalencia varia entre los diferentes estudios segun la definicion de dislipidemia
empleada. Los pacientes dislipidémicos e hipertensos tienen un riesgo mayor de
enfermedad CV en comparacion con los que tienen un factor u otro aisladamente. En
ellos, reducciones minimas, como del 10%, de la PA y de los niveles de colesterol
podrian disminuir el riesgo de eventos CV hasta un 45%. (32)

Podria alegarse que en los normotensos se suman varios factores, medioambientales,
habitos, alimentacion., que podrian modificar el tono simpatico, la actividad del sistema
renina-angiotensina o inducir resistencia a la insulina. De esta manera, cuando la
hipertension se manifiesta podria estar revelando la existencia de un complejo conjunto
de cambios metabdlicos precedentes. (32)

2.9.1 Sindrome Metabdlico como factor de riesgo Cardiovascular

Se ha demostrado la asociacion del SM con un mayor riesgo de desarrollar enfermedad
CV. El estudio DECODE en el afio 2009, en pacientes con SM no diabéticos, mostrd
riesgos ajustados mayores de enfermedad CV (OR 2,26 para hombres y 2,78 para
mujeres) y de muerte (OR 1,44 para hombres y 1,38 para mujeres). En el estudio
INTERHEART en el afio 2009, distintos componentes del SM, como dislipidemia
aterogénica, HTA, DM y obesidad abdominal fueron reconocidos como factores de
riesgo CV independientes a nivel poblacional, y su asociacién determind un riesgo
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mucho mayor. Existe un riesgo CV y de muerte significativamente mayor en personas
con SM y que éste no es solamente explicable por sus componentes por separado. (33)

Objetivo terapéutico del Sindrome Metabélico

El objetivo principal del tratamiento de individuos con SM es prevenir el desarrollo de
enfermedad CV. La terapia de primera linea esta dirigida hacia la pérdida de peso y el
control de los factores de riesgo mayores: C-LDL, HTA y alteracién en el metabolismo de
hidratos de carbono. Por [o tanto, la evaluacién inicial de todo paciente con SM debe
considerar la valoracién de su riesgo CV global. La diferencia en el enfoque del manejo
del SM como entidad clinica radica en optimizar el control integral de los factores de
riesgo asociados mediante cambios en el estilo de vida, realizacién de actividad fisica,
ingesta de una dieta equilibrada y suspensién del tabaquismo. La terapia farmacolégica
esta indicada para los casos en que estas intervenciones no logren conseguir los
objetivos planteados para los distintos factores de riesgo de. El tratamiento se basa en la
reduccién de peso y en la adquisicion un estilo de vida saludable. Una dieta equilibrada,
actividad fisica y suspension del tabaquismo son medidas fundamentales en el manejo
de estos pacientes. (33).

Tratamiento farmacolégico en el Sindrome Metabélico

El tratamiento se encamina a controlar la dislipidemia, la presién arterial, ia glucemia, la
obesidad y los estados protombéticos/proinflamatorios. En pacientes con bajo riesgo de
complicaciones a diez afos, se recomiendan intervenciones no farmacolégicas como
medida inicial. Si los pacientes ya tienen enfermedad cardiovascular o DM |l, requieren
terapia farmacoldgica desde el inicio, al igual que aquellos con riesgo de enfermedad CV
mayor a 20%. Incluso con riesgos entre 10% y 20% puede considerarse el inicio de
terapia farmacolégica. (34)

2.9.2 Sindrome Metabdélico en el Enfermo Renal Crénico

El SM es un factor de riesgo independiente, que incidira en el desarrollo del dafio renal
crénico, existiendo ademas una relacion gradual en el nimero de componentes del SM y
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la prevalencia ERC. Estudios transversales y longitudinales, han demostrado que la
presencia de SM se asocia a un riesgo de desarrollar ERC. (35)

El SM esta asociado a la aparicion de una esclerosis glomerular y un deterioro del
funcionamiento renal a través de diversos mecanismos. (35)

Un estudio de corte transversal de una cohorte del NHANES Il (Third National Health
and Nutricion Examination Survey) en Estados Unidos de América, Chent et al.
Demostraron en esta poblacién (n=6217) una asociacion significativa entre el SM
(segun definicion del APT Ill) y la presencia del dafio renal crénico (tasa de filtracion
glomerular < 60mi/hr/1.73 m2) OR (odds ratio) 2.6 y microalbuminuria (OR= 1.89)
después de ajustar por edad y sexo, y factores de riesgo propios del estilo de vida.
(35,34). "

La evidencia actual sugiere que el Sindrome Metabolico actual sinérgicamente
aumentando el riesgo de dafio renal sin embargo atin no esté claro cuales componentes
tendrian mayor valor predictivo en la aparicion de enfermedad renal. (35)

Se puso en evidencia que el SM, en ausencia de DM, se asocia a incremento del riesgo
de desarrollar insuficiencia renal, siendo independiente de ofros factores como la edad,
raza, educacién, peso corporal, tabaquismo, alcoholismo, y actividad fisica entre otros.
(39)

Segtn el analisis estadistico del estudio Levey, and the Hemodialysis (HEMO) study,
realizado en Estados Unidos de Norteamérica durante el afio 2000, reportd una ligera
preponderancia (53%) de sexo femenino. 64%de los pacientes fueron negros. El 42% de
los pacientes con DM en este estudio fue similar a aquel en la poblacién americana en
hemodiélisis. El 52% de los pacientes o fumaban cigarrillos al momento de entrar al
estudio o habian tenido historia previa de haber fumado. La concentracion de colesterol
total fue 174 +/- 40 mg/dl; los valores en la presion sistélica y diastélica predialisis fue
152 +/- 25 y 82 +/- 15 mmHg respectivamente. (25)

El incremento de la edad en diabetes fue firmemente asociada con el SM, enfermedad
CV y ERCT; el colesterol sérico total fue asociado con la enfermedad cardiaco
coronaria, pero no con la cerebrovascular y periférica. La presion sanguinea diastélica
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predidlisis y la duracién de la didlisis fueron inversamente asociadas con enfermedad
cardiaco coronaria. La presencia de DM fue asociada con un incremento de 65% de
padecer una enfermedad cardiaco coronaria y un 3.59 veces mayor que en la
enfermedad vascular periférica. El incremento en la edad fue fuertemente asociada con
enfermedades ateroscleréticas, particularmente en los grupos mas jévenes. Hubo
interacciones entre la edad y el estadio diabético que afecté sus asociaciones con
enfermedades cardiovasculares ateroscleréticas.  Generalmente, la edad tiene una
asociacion muy fuerte con las enfermedades cardiovasculares en la ausencia de DM
que en la presencia de DM. Fumar fue asociado también con enfermedad vascular
periférica pero no con enfermedad coronario cardiaco, la raza negra fue asociada con ef
36% de reduccion de tener enfermedad coronaria cardiaco y el 46% de reduccion en la
enfermedad vascular periférica, pero esto no tuvo influencia en enfermedad
cerebrovascular. Los factores de riesgo aplicables a la poblacién en hemodidlisis. Como
es de esperar, la DM fue encontrada y fuertemente asociada con enfermedad cardiaco
coronaria y enfermedad vascular periférica, pero interesante fue que no tiene asociacion
significante con la enfermedad cerebrovascular. El hallazgo de que la diabetes, fumar y
la edad son los factores de riesgo tradicionales reproducibles asociados con enfermedad
cardiovascular es consistente con los estudios anteriores de la poblacién con ERCT. Los
resultados mas intrigantes del analisis multivariable fueron la falta de asociacion entre el
nivel de colesterol sérico total o la presién arterial sistdlica predialisis y la presencia de
enfermedad cardiovascular aterosclerética, a pesar de los efectos bien establecidos del
colesterol sérico total y la presion sanguinea sistdlica en la poblacién general
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Il Objetivos
3.1 Objetivo General
3.1.1 Caracterizar clinica y epidemioldgica al enfermo renal crénico estadio KDOQ! lll y IV

que asisten a la consulta externa de la Unidad de Nefrologia del hospital Roosevelt
de enero a diciembre 2013.

3.2 OBJETIVOS ESPECIFICOS

3.2.1 Describir la prevalencia de Sindrome Metabdlico en"lb‘?pm
WMMWWWH.

3.2.2 Aplicar la escala de Riesgo cardiovascular de Framingham ATP |l en los pacientes

con enfermedad renal cronica estadios KDOQI 1l y 1V que visitantacoreuta exterma—
de la unidad-deNefroloyia-del-hospital RGosevelt.
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4.1

4.2

4.3

4.4

IV. Material y metodos

Tipo y diseiio de estudio

Descriptivo transversal prospectivo.

Unidad de analisis

Datos epidemiolégicos, clinicos y de laboratorio registrados en: instrumento de

recoleccion de datos, tabla de puntaje de riesgo de Framingham segin ATP llI.

Unidad de informacion

Pacientes con diagnéstico de enfermedad renal crénica que asistieron a ia

consulta externa de la unidad de Nefrologia del hospital Roosevelt durante enero-
diciembre 2013.

Poblacién y muestra

4.41

Poblacién o universo

Pacientes con diagnéstico de enfermedad renal cronica estadio Il y IV que

asistieron a la consulta externa de la unidad de Nefrologia del hospital Roosevelt

durante enero-diciembre 2013.

4.4.2

4.4.3

Marco muestral

Unidad de Nefrologia hospital Roosevelt.

Muestra

2
_ N+Za pxq =62
n= dZx(N—1)+Za2xpxq

N=total de la poblacién (300)
Za=1.96 (seguridad del 95%)
p=proporcién esperada ( 5% =0.05)
g=1-p (0.95)

d=precision (3%)
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4.5
4.5.1

O

4.6 Definicion y operacionalizacion de variables

Seleccioén de los objetos de estudio

Criterios de inclusion

Pacientes con enfermedad renal cronica terminal, segtin la National Kidney

Fundation (NKF), estadio ill y IV, de ambos sexos.

Mayores de 12 afos

Que firmen el consentimiento informado

Criterios de exclusion

Pacientes con ERC con alguna complicaciéon que requiera su ingreso.

Pacientes con ERCT que tengan barrera linglistica.

DEFINICION | DEFINICION | oo B LA | UNIDAD DE
VARIABLE CONCEPTUA OPERII\—CIONA VARIABLE | MEDICIO MEDIDA
N
Una o mas de
las siguientes
Esla .
ocurrencia de pat_o logias:
! - Diabetes
una o mas mellitus
patologias en ; L.
: - Hipertension o
Comorbilidad | __l@misma | Cualitativa | -\ o) Si/No
personayque | "\ .o politbmica
aumentan el . .
riesgo de - 2::‘? ;opa’ua
muerte del | _ Artropatias
paciente. -ECV
- EPOC
Tiempo Afos cumplidos
transcurrido desde la fecha N
Edad desde el de nacimiento Cue)ntltatuva Razoén anos
C. Discreta
nacimiento a hasta la fecha
la fecha. de la entrevista.
Tiempo desde Edad al
el nacimiento momento del
Edad al hasta el diagnéstico del | Cuantitativa .
diagnéstico momento de enfermo renal discreta Razon Rango de edad
hacer el cronico
diagnéstico. terminal.
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Escolaridad

Anos de
estudio
cursados
segin el
sistema
educativo.

Dato obtenido
en la entrevista

Cualitativa

Ordinal

Ninguna

Primaria

Basicos
Diversificado
Universitaria

Estado civil

Condicién de
cada persona
con relacion a
sus derechos
y obligaciones
civiles.

entrevista

Condicion civil
reportada en la

Cualitativa
dicotomica

Nominal

Casado
Soltero

Ocupacioén

Actividad
laboral a la
que se dedica
una persona
de forma
regular en la
cual recibe
remuneracion
incluyendo
ama de casa
aunque no
genere
ingreso
econémico
alguno.
Agricultor:
persona que
administra y/o
trabaja en
una
explotacién
agricola.
Ama de
casa: duefa
del hogar que
se dedica a
cuidar del
mismo y por
cuyo trabajo
no recibe
remuneracion
monetaria.
Estudiante:
individuo que
se dedica a
estudiar y no
estaenla
poblacién
econémicame

Dato obtenido
en la entrevista

Cualitativa
politémica

Nominal

Agricultor
Ama de casa
Estudiante
Obrero
Profesional
Ninguna
Otros
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nte activa.
Obrero:
individuo
cuyas
actividades
son de tipo
fisicoy
manual, mas
que
intelectuales.
Profesional:
individuo que
ejerce una
profesién o es
miembro de
un grupo de
profesionales.
Ninguna:
individuo que
no realiza
actividad
alguna.
Otros:
individuo que
realice
cualquier
ocupacion no
descrita en €l
listado
anterior.

Origen

Lugar de
procedencia
de una
persona.

Dato obtenido
en la entrevista

Cualitativa
politbmica

Nominal

Uno de los 22
departamentos
de Guatemala.

Religion

Sistema de la
actividad
humana

compuesto
por creencias

y practicas
acercadelo
considerado

como divino o
sagrado,

tanto personal

como
colectiva, de
tipo
existencial,
moral y
espiritual.

Dato de la
religiéon que
profesa el
paciente, puede
ser:

Cualitativa
politdmica

Nominal

catolico,

- protestante,
- testigo de
Jehova,

- otros,

- ninguno.
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Diferencias

biologicas Caracteristicas
entre las fisicas que Cualitativa . Masculino
Sexo personas, determinan al dicotémica Nominal Femenino
femenino o ser humano.
masculino.
Asociacién de
tres de los
siguientes
factores de
riesgo:
1. Obesidad
abdominal
(circunferencia
El sindrome de la cintura >
metabdlico 90 cm
esta en varones y >
constituido 80cmen
por la mujeres)
. agregacion de | 2. Triglicéridos
hﬁ;?gg%:?; una serie de > 1,69 mmol/l Cualitativa Nominal Si/No
factores (150 mg/dl)
de riesgo 3. Colesterol
(obesidad, HDL < 1,03 (40
hipertensién, mg/dl) en
dislipidemiae | varones o de
intolerancia a 1,29 mmol/l
la glucosa). (50 mg/dl) en
mujeres
4. Presion
arterial >
130/85 mmHg
5. Glucemia
basal > o igual
de 6,1 mmol/l
(110 mg/dl).
Dato obtenido
del calculo de
los diferentes
fac:izgzs;de Porcentaje
Riesgo de . . obtenido segun
Riesgo padecer cardlgvascular. Cuantitati las tablas de
cardiaco enfermedad Eg)e(\g L:j?:c'r:téva Razén Framingham de
coronario corona~ria en Tabagquismo riesgo carc}iaco
10 afios. Presién arterial coronario.
Colesterol
HDL
LDL
Comorbilidad
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cardiovascular

4.7

Técnicas, procedimientos e instrumentos a utilizar en la recoleccion de

datos

4.71

Técnica

Entrevista a pacientes para obtener su aprobacion para el estudio, y firma
del consentimiento informado.

Se lleno instrumento de recoleccion de datos y se solicito laboratorios a los
pacientes de triglicéridos, colesterol total, colesterol LDL, colesterol HDL y
glucosa.

Se realizo el registro de la presion arterial en los pacientes que cumplieron
los criterios de inclusién; todos los equipos aneroides seran validados y
debidamente calibrados, se controlaron con un instrumento cuya precision
y exactitud sea evaluada con anterioridad, tomando en cuenta que la
periodicidad de calibracién del esfigmomanometro aneroide es semestral.
El responsable de la toma de presion arterial utilizo la técnica estandar y el
paciente se encontraba adecuadamente preparado y posicionado; los
pacientes permanecieron sentados y en reposo al menos 5 minutos en una
silla con los pies en el suelo, la espalda recostada sobre el respaldo y el
brazo a nivel cardiaco; se utilizo un manguito de tamafio adecuado que
abarque al menos el 50% de la circunferencia del brazo, y el 80% de su
longitud para asegurar la exactitud. La linea media del manguito inflable se
ubico sobre la arteria braquial. Se tomo, una medicién, el manguito se
inflara 20 o 30 mmHg por encima del nivel de la determinacion palpatoria
en un segundo tiempo. La velocidad de desinflado del manguito para la
medida auscultatoria sera de 2 mmHg por segundo. La primera toma se
realizara de manera palpatoria, para que posteriormente la segunda toma
se realice de manera auscultatoria.

Se realizo la medicién de circunferencia abdominal en los pacientes que
cumplieron los criterios de inclusién, se utilizo cintra métrica flexible

calibrada en centimetros con grabaciones en milimetros, que cuente con un
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4.7.2

espacio en blanco de al menos 3 centimetros antes de la linea de registro
del cero; el paciente permanecio de pie, la medicion se realizo en un plano
horizontal, a una distancia intermedia entre el borde inferior de la Ultima
costilla y la cresta iliaca, se deberan palpar y marcar cada uno de esos
puntos y marcar el punto medio con una cinta métrica. Los pies del
paciente juntos con los gluteos relajados y el examinador se situd enfrente
al paciente y se efectud la medicion a la altura del trocanter en coincidencia
con la sinfisis pubiana.

Procedimientos

4.7.2.1 Fase de planificacion: La planificacion del estudio se inicié en el mes
de Febrero del afio 2012 realizandose las siguientes actividades:
» Coordinacion con el asesor especialista en el area
= Presentacion del tema al comité de docencia del departamento de
Medicina Interna del hospital Roosevelt
4.7.2.2 Fase de estructuracion:
= - Propuestas tematicas para anteproyecto.
» Conceptos y definiciones basicas sobre: Enfermedad Renal Crénica
Terminal, Sindrome Metabdlico, Enfermedad Cardiaco Coronaria.
» Se inicié con la realizacién del anteproyecto formulado en base a la
guia proporcionada.
= Aprobacién de anteproyecto.
= Realizacién de protocolo de investigacion.
= Revision de protocolo por médico asesor y revisor.
= Entrega de protocolo.

4.7.2.3 Fase de validacion y calibracion de instrumento: Se elegio a todo
paciente con diagnéstico de Enfermedad Renal Crénica KDOQI
estadio lil y IV. Se realizaran las entrevistas a pacientes para validar
los instrumentos de recoleccién de datos.

4.7.2.4 Fase de trabajo de campo: Se llevo a cabo durante enero a
diciembre del afio 2013
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= Se pedio la autorizacion del paciente por medio del consentimiento
informado para participar activamente en el estudio.

= Con la autorizacion de la institucién se realizo la entrevista a cada
uno de los pacientes y los datos que el paciente no recuerde se
obtuveron de las papeletas para obtener la informacién y anotarla
en la ficha de recoleccién de datos.

= Se realizaran laboratorios a los pacientes para determinar su perfil
de lipidos y glucosa.

4.7.3 Instrumentos

= Se utilizo una ficha de recoleccién de datos que consta de 11
preguntas de opcién multiple, ademas consta de 5 datos de
laboratorio y clinicos, que corresponden a criterios de Sindrome
Metabdlico.

= Tabla para calculo de riesgo cardiaco coronario para diez afios que
incluye 6 preguntas de opcién muiltiple 3 valores de laboratorio y un
valor clinico.

4.8 Plan de procesamiento y analisis de datos

4.8.1 Plan de procesamiento

Posterior a llenar las fichas de recoleccion de datos epidemiolégicos, se
procedio a digitalizar los datos a través de IBM SPSS Statistics en tablas y
graficas. Clasificando las diferentes variables que se estudiaran.
Posteriormente al obtener los resultados de laboratorio el investigador
adjuntara a la ficha de recolecciéon de datos los valores en los criterios de
SM, uniéndolos a los aspectos clinicos ya evaluados, y con dicha
informacién determinara cuantos pacientes cumplen criterios para SM.

Posterior a llenar las hojas de registro de enfermedad cardiaco coronaria,
con los datos obtenidos a través de los examenes de laboratorio y
evaluacion clinica, se procedio a calcular el riesgo de enfermedad cardiaca
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coronaria a 10 afios con la tabla de Framingham- ATP Il en pacientes de 20
a 79 afos de edad.

4.8.2 Plan de analisis

Con los datos obtenidos a través de la boleta de recoleccién de datos y la
tabla de calculo Framigham — ATP lll se elaboro una base de datos
digitalizados utilizando el programa IBM SPSS Statistic que incluyo las
variables epidemiologicas descritas, de la cuales se obtendran los
indicadores que permitan medir la prevalencia de los factores de riesgo
cardiovascular, las caracteristicas epidemiolégicas y la proporcién de
pacientes que cumplan con los criterios para clasificarse como sindrome
metabdlico. Se calcularan medidas de resumen (de tendencia central y
variabilidad) y se elaboraran las tablas y graficas para determinar el riesgo
cardiovascular expresado en porcentaje calculado a 10 afios.

4.9 Alcances y limites de la investigacion

4.9.1 Alcances

Esta investigacion busca poder brindar la informacién de las caracteristicas
de los pacientes ERC que asisten a la consulta externa de la unidad de
nefrologia, aportara datos epidemiologicos de los pacientes, quienes de ellos
tienen sindrome metabdlico, el riesgo de enfermedad cardiaco coronariay la
calidad de vida de los pacientes con enfermedad renal estadio V que reciben
tratamiento con hemodialisis, para con esta informacién se pueda brindar
una mejor atencion a los pacientes, sefialando la mejor prevencién y
tratamiento.
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4.10

411

4.9.2 Limites

Se limitara a tomar en el estudio Unicamente a los pacientes que asistien a la
consulta externa de la unidad de Nefrologia del hospital Roosevelt durante enero-
diciembre 2013.

Aspectos éticos de la investigacion

Durante la recoleccion de los datos y el llenado de las tablas de célculo no se
realizo ninguna alteracion o modificacion tanto de las variables como de los
resultados.

La participacion de los pacientes fue de manera voluntaria, previa firma o huella
del consentimiento informado que incluye informacién sobre propédsitos y objetivos
de este estudio, ademas riesgos tales como el no participar y asi desconocer si
posee factores de riesgo de sufrir enfermedad cardiaco coronaria en diez afios o
aumento del riesgo de la patologia ya establecida y desconocer si reune criterios
para diagnéstico de SM, el cual aumenta el riesgo de enfermedad cardiovascular y
deterioro de clase funcional; se informara sobre los beneficios del estudio, los
cuales seran la prevencion de patologias asociadas desconocidas. Se respeto la
privacidad e intimidad de cada paciente.

Recursos

4.11.1 Humanos
o Investigador Dr. José Antonio Loaiza Espinales
o Asesor: Dr. Hugo Mendizabal - nefrélogo.
o Revisora Dra. Karina Linares

o Residentes del Departamento de Medicina Interna
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4.11.2 Fisicos
o Unidad Nefrologia Hospital Roosevelt.
o Laboratorio Clinico hospital Roosevelt

4.11.3 Materiales
o Instrumentos de recoleccion de datos, tabla de Framingham — ATP |l
(ver anexos).
o Tubos de ensayo.
Guantes estériles.

o

Jeringas estériles de 5 cc.
Cinta métrica.
Esfigmomandémetro anaeroide.

o O O O

Estetoscopio.

o}

Boligrafo.

Presupuesto estimado de Q 20,000
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V. RESULTADOS
Tabla 1
Cafacteristicas epidemiolégicas de los pacientes renales cronicos estadio KDOQI Hli y IV
que asisten a la consulta externa de la Unidad de Nefrologia del
Hospital Roosevelt de enero a diciembre 2013.

Sexo Masculino % Femenino % Ambos
Sexos %
Total 39 62.79 23 37.21 62
o : oo ’ ' 100
Edad (anos)
i 2. 3.32 2 . 332 4 :
- 19-29 i - o e : . 644
30-39 4 6.42 3 4.80 7 11.29
4049 9 1447 B 966 15 24.19
50-59 19 3057 6 9.66 25 40.32
6069 - 3. 480 6 892 9 1452
70-79 2 32 0 0 2 322
Edad al diagnéstico
“(afios) ST Y ST R :
4 6.44 2 3.22 6
19-29 | - | | | 9.66
30-39 - 4 644 3 483 7 127
40-49 9 14.49 6 966 15 2415
50-69 7 2737 6 966 23 ~  .37.03
60-69 3 4.83 6 1 9.66 9 14.49
7079 2 %2 0 0 . 2 322
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Religion Masculino % Femenino % Ambos

Sexos %
18 46.2 7 30.4 25 -
Catolico : : 40.3
Protestante 18 46.2 15 65.2 33 53.2
Testigo de 2 5.1 0 0 2 3.2
Jehova _ ~
Otra 1 26 0 0 1 1.6
Ninguna 0 0 1 4.3 1 1.6
Estado Civil
29 644 16 35.6 45

Soltero A 72.6
Casado 10 66.7 5 33.3 15 24.2
Unido o 0 2 . 87 2 3.2
Ocupacién '
; - 00 15 . 652 34
Ama de casa N o s : 242
Obrero 10 25.6 0 0 29 16.1
Agricuttor 4 103 0o 0 25 865
Estudiante 2 5.1 1 43 15 4.8
Profesional 1. 26 0 0 6 1.6
Otro 18 468 0 0 2 29
Ninguna 4 . 103 7 304 17T
Escolaridad ' ‘
S o2 581 2 87 4 .
Primaria 25 64.1 11 47.8 36 58.1
Basico 5 128 8 36 13 2
Diversificado 6 15.4 2 8.7 8 12.9
,Umversntano oot 28 o.. 0 0 1.8

Fuente: Instrumento de recoleccion de datos de pamentes consulta externa de Ia Unidad
de Nefrologia del hospital Roosevelt de enero a diciembre 2013



Tabla 2
Procedencia de los pacientes n(62)

FEMENINO MASCULINO TOTAL

(%) (%) (%)
Guatemala 15(65.2) 29(74.4) 44(71.0)
Jutiapa 1(4.3) 4(10.3) 5(8.1)
Quiche 0(0) 1(2.6) 1(1.6)
Escuintla 2(8.7) 2(5.1) 4(6.5)
Sacatepequez - 4(17.4) 0(0) 4(6.5)
Suchitepequez 0(0) ‘ 1(2.6) 1(1.6)
Solola 1(4.3) 0(0) 1(1.6)
Jalapa | 1 0(0) 1(2.6) 1(1.6)
SanMarcos  0(0) - 1(28) o 1(1.8)
TOTAL 23 39 62

Fuente:
Instrumento de recoleccion de datos de pacientes consulta externa de la Unidad de
Nefrologia del hospital Roosevelt de enero a diciembre 2013

Tabla 3

Prevalencia de Sindrome Metabélico en los pacientes

~Sindrome . Femenino(%)  Masculino(%)  Total(%)

Metabolico R Rl ‘ T
si 17(73.9) - 27(69.2) 44(71,0)
no . B(2861)  12(30,8)  18(29.0)
Total 23 39 62

Fuente: instrumento de recoleccion de datos de Sindrome Metabdlico en pacientes
consulta externa de la Unidad de Nefrologia del hospital Roosevelt de enero a diciembre
2013

Tabla 4
Riesgo Cardiovascular de los pacientes

Riesgo Cardiovascular Femenino(%) Masculino(%)  Total(%)
BAJO o o287 37Ty 5(8.1)
INTERMEDIO 15(65,2) $23(59.0) 38(61.3)
ALTO | Nt 6(26.1) 13(33.3)  19(30.6)
TOTAL 23 39 62

Fuente: Tabla de célculo del riesgo cardiaco Framingham-ATP lil en pacientes
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Grafica 1
Edad de los pacientes
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Fuente: Instrumento de recoleccion de datos de pacientes consulta externa de la Unidad
de Nefrologia del hospital Roosevelt de enero a diciembre 2013
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Grafica 2

Prevalencia de Sindrome Metabolico
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Fuente: Instrumento de recoleccién de datos de pacientes consulta externa de la Unidad
de Nefrologia del hospital Roosevelt de enero a diciembre 2013
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Grafica 3

Riesgo Cardiovascular
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Fuente: Instrumento de recoleccién de datos de pacientes consulta externa de la Unidad
de Nefrologia del hospital Rooseveilt de enero a diciembre 2013
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Grafica 4

Relacion de la presion sistélica con la presencia de sindrome metabdlico
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Fuente: Instrumento de recoleccién de datos de pacientes consulta externa de la Unidad
de Nefrologia del hospital Roosevelt de enero a diciembre 2013
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Grafica 5

Relacién de la circunferencia abdominal con la presencia de sindrome metabdlico
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Fuente: Instrumento de recoleccion de datos de pacientes consulta externa de fa Unidad

de Nefrologia del hospital Roosevelt de enero a diciembre 2013
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Grafica 6

Relacion de triglicéridos con la presencia de sindrome metabolico
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Fuente: Instrumento de recoleccion de datos de pacientes consulta externa de la Unidad

de Nefrologia del hospital Roosevelt de enero a diciembre 2013
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Grafica7

Relaciéon de HDL con la presencia de Sindrome Metaboélico
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Fuente: Instrumento de recoleccidn de datos de pacientes consulta externa de la Unidad
de Nefrologia del hospital Roosevelt de enero a diciembre 2013
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Grafica 8

Relacion de presion arterial sistélica con la presencia de Sindrome Metabdlico
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Fuente: Instrumento de recoleccién de datos de pacientes consulta externa de la Unidad

de Nefrologia del hospital Rooseveit de enero a diciembre 2013
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VI. DISCUSION Y ANALISIS

Se incluyeron en total 62 pacientes, de estos el 62% corresponde al sexo
masculino, siendo la edad comprendida entre 50-59 la mas frecuente en ambos sexos;
siendo las edades extremas las menos frecuentes esto se debe a que los pacientes
que se incluyeron son pacientes con nefropatia estadio 1ll-IV, siendo las principales
causa de enfermedad renal cronica la Diabetes Mellitus y la Hipertensién Arterial, que
ocasionan el dafio renal con la larga evoluciéon de la enfermedad y el mal control de
las mismas, y los pacientes mayores ya se encuentran en el estadio V los cuales no
se incluyeron en el estudio ya que se encuentran en terapia de reemplazo renal. La
edad de diagnostico de la enfermedad renal crénica, se encuentra entre los 40-59
anos.

La religion mas frecuente fue la protestante con 53%, seguida de la catdlica con
40%, siendo el estado civil méas frecuente el soltero con 72%; la ocupacion que
predomino fue el ser ama de casa con 24% seguido de ninguna ocupacion con el
17%. Siendo la escolaridad predominante la primaria con 58%. El 72% de los
pacientes proceden de Guatemala.

Como uno de los resultados principales es la presencia de Sindrome Metabdlico
en el 71% de los pacientes, predominando en el sexo masculino, dentro de los
criterios diagnosticos del SM se evidencia que; la presién sistélica, la disminucion del
HDL, y la glicemia elevada fueron los factores principales que se encontraron en los
pacientes. Como se identifica en las graficas 5, 6, 7, 8 en la que se puede evidenciar
la diferencia de valores de los diferentes criterios de sindrome metabdlico. Siendo
factores que pueden y deben ser identificados en estos pacientes para ser tratados.

En lo que respecta al riesgo cardiovascular de los pacientes el 61% de los
pacientes posee un riesgo intermedio, lo que le confiere alrededor de un 2-29% de
padecer un evento cardiovascular en fos préximos 10 afios y el 30% de los pacientes
tiene un riesgo alto que le da mas del 30% de probabilidad de un evento.
Encontrandose en estos dos riesgos la mayoria de los pacientes.
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6.1 CONCLUSIONES

6.1.1 De la muestra de 62 pacientes, el sexo predominante es el masculino (62%)}),
aunque se es un hospital de referencia nacional la mayoria de pacientes procede
del departamento de Guatemala (72%), econtrandose el rango de edad entre los
40-59 afios; siendo las comorbilidades mas frecuentes la Diabetes Mellitus, (68%)
y la Hipertension Arterial (85%), con una escolaridad baja encontrandose con
estudios primarios (64%) y con estudios universitarios solamente el 2%, lo que
contribuye al mal control de las enfermedades de base; dentro de las pacientes
que cursan con Hipertensioén Arterial se encontraron en mas del 60% valores
superiores a 150mmhg, dentro del grupo de pacientes diabeticos (85%) no se
encontraron alteraciones significativas de la glucemia encontrandose mas del 80%
con valores inferiores a 140 mg/di.

6.1.2 Se encontré que 44 pacientes que corresponde al 71% cumplen criterios para
Sindrome Metabdlico, predominando el sexo masculino, encontrandose como
principales criterios diagnésticos, dislipidemia, hiperglicemia y valores elevados de
presion arterial.

6.1.3 En lo que respecta al Riesgo cardiovascular, el 61% tiene un riesgo intermedio
seguido del 30% que tiene un riesgo alto, siendo los principales factores de riesgo,
dislipidemia, hiperglicemia e hipertension arterial.
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6.2 RECOMENDACIONES

6.2.1 El abordaje del paciente con enfermedad renal crénica, no se limita a ofrecer tratamiento
de reemplazo renal, sino mejorar calidad de vida, ofrecer mejor sobrevida al dar
tratamiento a sus diferentes comorbilidades y complicaciones.

6.2.2 Es de vital importancia que estos pacientes cuenten con un estricto control de la
dislipidemia, controles de perfil lipidico y el tratamiento pertinente.

6.2.3 Es necesario el control de la hipertension en estos pacientes, no solamente para
enlentecer la progresion de la enfermedad renal, sino ademas para reducir su riesgo
cardiovascular.

6.2.4 El control de la hiperglicemia también es un factor de vital importancia para prevenir la
progresiéon de la enfermedad asi como para reducir su riesgo cardiovascular, y evitar
complicaciones asociadas.

6.2.5 La dieta también desempefia un papel importante para el control de ios factores antes
descritos, por lo que estos pacientes es necesario cuenten con una orientacion
nutricional especifica, que ayude a evitar la progresion de la enfermedad, sino ademas
reduce su riesgo cardiovascular.
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Viil. ANEXOS

INSTRUMENTO DE RECOLECCION DE DATOS
TABLA DE DATOS EPIDEMIOLOGICOS
TABLA DE SINDROME METABOLICO

No CORRELATIVO[ ] REGISTRO No.| |
SEXO: MASCULINO EDAD (afios)[ | EDAD AL DIAGNOSTICO (afios) [ |
FEMENINO
RELIGION: CATOLICO L1 proTESTANTE L] TESTIGO DE JEHOVA ]
OTROS [ ] NINGUNA[ ]
ESTADO CIVIL: CASADO[ ] SOLTERO [ ]  UNIDO[ ]
OCUPACION: acricuLTor ] AMA DE cAsa_] ]
ESTUDIANTE [ ] OBRERO! PROFESIONAL
OTROS — NINGONA [
ESCOLARIDAD: NINGUNA [ ] PRMARIA] |  BAsicos []
DIVERSIFICADO [T]  UNIVERSITARIO ]
ORIGEN (Departamen |
COMORBILIDAD: ANEMIA [ ] ARTROPATIA[ ] Asma[_]
CARDIOPATIA DM ECV
EPOC || [] HTA [] L] []

CRITERIOS DIAGNOSTICOS DE SINDROME METABOLICO SEGUN ATP i

PRESION ARTERIAL (mmHg) [ ] 2.
CIRCUNFERENCIA ABDOMINAL[ |

TRIGLICERIDOS (mg/dl) ]

COLESTEROL HDL |:_|
GLICEMIA (mg/dl) [ 1
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Calculo del riesgo cardiaco a 10 afios

(Puntaje de Riesgo de Framingham, segin ATP i)

Factores de Riesgo

Sexo M

Edad

Tabaquismo Si
NO

PA Sistdlica

PA Bajo Si

tratamiento? NO

Colesterol Total

HDL

LDL

Presenta alguno de las siguientes enfermedades:

Enfermedad coronaria comprobada
Enfermedad carotidea sintomatica
Enfermedad arterial periférica
Aneurisma aorta abdominal
Diabetes

Historia familiar de enfermedad coronaria prematura (en
familiar de primer grado masculino < 55 afios; femenino

< 65 afios)
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