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Resumen

La ECV es muy frecuente en la poblacion renal y el 50% en etapa terminal (ESRD)
presentan una ECV establecida. La epidemiologia de la ECV es un desafio debido a la falta
de pruebas que estimen el riesgo cardiovascular. A este desafio se suma la complejidad del
comportamiento fisiopatoldgico de la insuficiencia renal como causa 0 consecuencia de la
enfermedad cardiovascular. El objetivo de esta investigacion es establecer la prevalencia
ECV en la poblacidon renal y ver como se comporta en cada estadio de la ERC. En esta
revision la ERC se define usando las pautas de las guias internacionales KDIGO y ECV
engloba a las enfermedades cardiovasculares que pueden ser diagnosticadas a través de

ecocardiografia y electrografia.

Palabras claves: Enfermedad renal crénica (ERC), Enfermedad cardiovascular (ECV),

terapia de sustitucion renal (TSR).
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CAPITULO 1

1.1 ANTECEDENTES

Desde hace algunas décadas, las enfermedades cronicas no transmisibles (ENT) han
despertado un gran interés en el campo de la investigacion debido al incremento
exponencial en su prevalencia. A partir de este hecho, la OMS englobd bajo este término a
toda enfermedad de etiologia no infecciosa que conlleve a comorbilidades y tratamiento a
largo plazo. Entre ellas; se destaco la enfermedad cardiovascular (ECV) y la enfermedad

renal cronica (ERC) como enfermedades coexistentes.

En una reciente investigacion, Gorostidi et al¥ estudié la prevalencia de la enfermedad
renal cronica y su desarrollo en la ECV. En este estudio se Incluy6 11 505 pacientes
representativos de la poblacion adulta de Espafia y se encontrd que los pacientes renales
presentaron una prevalencia de enfermedades cardiovasculares (ECV) cuatro veces mayor

y un riesgo cardiovascular tres veces mas elevado que la poblacion en general.

Dicho riesgo cardiovascular esta determinado por el aumento en la prevalencia de la ERC,
por ende, se indagd el comportamiento de la misma a partir de estas tres Gltimas décadas.
Global Burden Disease®®, estudio la epidemiologia de la ERC, expresado en términos de
prevalencia y mortalidad por causa cardiovascular desde el afio 1990- 2017 en 195 paises
y se encontrd que la prevalencia global de la ERC aument6 en un 29.3% en todas las edades
mientras que la prevalencia en el 2017 fue del 9.7%. A nivel nacional, Ecuador mantuvo
una mayor prevalencia entre los paises latinos, con un cambio porcentual de 6.7% al 16.4%

desde 1990 -2017 respectivamente.

Hill et al®, estudi6 la prevalencia de la enfermedad renal cronica global y su

comportamiento por estadios a través de una revision sistematica de 100 estudios en los



que se incluian 6.908.440 pacientes y se encontro que la prevalencia media global fue de
13.4% y la prevalencia por estadio corresponde al 3.5% para el estadio G1, 3.9% para el
estadio G2 ; 7.6% para el estadio G3; 0.4% para el estadio G4 y 0.1% para el estadio G5.
Los autores concluyeron que la ERC tiene una alta prevalencia y la mayoria de su poblacién

alcanza en el estadio G3.

Se conoce que las ECV estan presentes en todos los estadios de la ERC. En el 2019, Yuan
et al @ estudid la prevalencia de ECV en los diferentes estadios de la ERC. En esta
investigacion, se analizé que las ECV estan presentes en todos los estadios. Sin embargo,
la prevalencia es mayor en los estadios mas avanzados. El autor concluyé que la
prevalencia de ECV aumenta de acuerdo al grado de disfuncionalidad renal y niveles de

albuminuria (5).

En el 2020, Villain et al® sefiald que la relacion existente entre estas dos enfermedades se
explica, en parte, por los factores de riesgo tipicos y atipicos los cuales son responsables
del desarrollo de las ECV ateromatosas y no ateromatosas respectivamente. En esta
investigacion, se estudio la prevalencia de las mismas categorizadas por grupos etarios y
se concluyé que la prevalencia de enfermedades ateromatosas es mas alta que las no
ateromatosas en todos los grupos etarios, excepto en >85 afos donde hay predominio de

las ECV no ateromatosas.



1.2 PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

A nivel mundial, el nimero de casos de ECV se duplicé de 271 millones en 1990 a 523
millones en el 2019 (7). Los casos estandarizados por edad aumentaron en los pacientes
renales y en la poblacion en general. De la poblacion global de pacientes con ECV, mas
del 60% presentan ERC. (8)

La ERC exhibe un elevado riesgo de desarrollar enfermedad cardiovascular, asi como, la
ECV aumenta de manera significativa la morbimortalidad en pacientes con ERC(9), por
consiguiente, el incremento en su prevalencia es directamente proporcional con el
desarrollo de las ECV o viceversa. A nivel continental, La Sociedad Latinoamericana de
Nefrologia e Hipertension (SLANH) estima que en América latina, existen 650 pacientes
por cada millén de habitantes, con un incremento estimado del 10% anual que padecen de
ERC (10). De esta poblacién, 300 pacte/ 1 ‘000000 hab. presentaron enfermedad renal
cronica en etapa terminal. Esto significa que, de acuerdo a la poblacion del Ecuador, se

tendra 5698 pacientes nuevos cada afio con requerimiento de dialisis o trasplante renal.

A nivel nacional, Ecuador alcanz6 1 207 828 pacientes con diagnostico de ERC, tales cifras
se ubican entre los primeros puestos de los paises latinos. EI cambio porcentual
estandarizado por edad fue 6.7% al 16.4% desde 1990 -2017 respectivamente. (9)

En el lugar elegido para el estudio, el hospital del Norte IESS Ceibos dedicado a brindar
atencion de segundo nivel desde 2017, se ha posicionado en uno de los primeros hospitales
en brindar atencion a los pacientes con ERC. Sin embargo, se desconoce la prevalencia de
las ECV en dicha poblacion, lo cual afecta en gran medida a un diagnostico y tratamiento

oportuno.

Existe una vasta evidencia que la ERC se asocia a un mayor riesgo de ECV en todos
los estadios de la enfermedad. En sus estadios iniciales (ERC estadio 1 — 3), la prevalencia

de ECV es mayor que en la poblacion no renal y esta se incrementa hasta el 50% en los



estadios mas avanzados (ERC IV - V). (11) Una de las caracteristicas principales que

difieren entre dichas poblaciones, son los factores de riesgo.

Los factores de riesgo tipicos como hipertension, obesidad, hiperlipidemia y
tabaquismo son los primeros y mas frecuentes promotores para el desarrollo de ECV en la
poblacion general. Sin embargo, en la poblacién renal se suman los factores de riesgo
atipicos, tales como: calcificacion vascular, uremia, proteinuria, estrés oxidativo,
disfuncion endotelial y anemia. Por ende, la poblacién renal presenta un mayor riesgo

cardiovascular. (12)

Dichos factores de riesgo estan implicados en el desarrollo de enfermedad coronaria
en un 24,5 %, insuficiencia cardiaca en un 13,5%, fibrilacion auricular en un 11,5% ,
arritmias en un 16% y valvulopatias en un 5.8% en los pacientes renales (6). Dentro de
estas enfermedades cardiovasculares, el infarto agudo de miocardio es 4 veces mas
prevalente en la ERC, mientras que la insuficiencia cardiaca fue 4 veces mas comun en el

estadio 3b y 6 veces mas comun en el estadio 5 que en la poblacion no renal. (13)

El riesgo cardiovascular, de hospitalizacion y muerte se relacionan indirectamente
con el declive progresivo de la TFG y presencia de albuminuria, este riesgo se incrementa
aun mas en adultos mayores. Debido a esto, los estadios mas tardios de la enfermedad
demandan una alta utilizacion de los servicios de salud en cuanto a la cantidad de
hospitalizaciones y dias de estancia hospitalaria. En el Ecuador, en el 2017 se receptaron
317 hospitalizaciones por ERC. Ademas, el incremento por afio de pacientes que requieren
dialisis corresponde al 8%. Sin embargo, la SLANH afirma, que aproximadamente el 45
% de pacientes en estadios 4 y 5 podrian fallecer antes de iniciar tratamiento por eventos

cardiovasculares. (14)

Uno de los problemas fundamentales a nivel social, radica en las consecuencias que
representa para el paciente vivir con una ENT. Tanto la calidad de vida como el estatus
funcional son factores fuertes en pacientes hemodializados. La calidad de vida es menor
en pacientes en dialisis en relacion a toda la poblacion. Ademas, El 1,44 % de afios vividos
con discapacidad son producidos por la ERC en el Ecuador, aunque la esperanza de vida

corregida por discapacidad indica 3,47 %. (3) Por otro lado, las se duplicaron los afios



vividos con discapacidad de 17, 700 000 a 34, 400 000 desde 1990 al 2019, por razones
CV.(7)

La ERC es la cuarta causa de mortalidad a nivel mundial y la quinta de mortalidad
prematura en el Ecuador (15). Mientras que la enfermedad cardiovascular es la primera
causa de mortalidad a nivel mundial y en pacientes con ERC y (16). En los estadios finales
de ERC, la principal causa de mortalidad es por enfermedad cardiovascular, la cual
corresponde al 50% de pacientes en hemodialisis, causado principalmente por calcificacion

vascular comparado con el 26% en los pacientes con funcion renal normal. (17)

La presente investigacion, pretende estudiar cuales son las enfermedades cardiovasculares
mas frecuentes que se desarrollan en la poblacién con enfermedad renal cronica. Asi como,
cuéles de ellas son las que estan presentes en cada estadio de la ERC. De esta manera,
poder estudiar de forma eficaz las comorbilidades cardiovasculares para llegar a un
diagndstico y tratamiento oportuno.



1.3 JUSTIFICACION

La ERC es un problema de salud publico reconocido a nivel mundial (14). Se conoce que
gran porcentaje de la poblacion renal cronica es subdiagnosticada o tratada tardiamente. Es
por ello, que los servicios de salud de los pacientes son necesarios para mejorar el
diagnéstico de la ERC a través de la cuantificacion de la proteinuria y la tasa de filtracion
glomerular estimada o marcadores tempranos de la enfermedad (7). Se comprobd que en
la poblacion renal la medicién de la TFG y albumina es util para la prediccion de ECV,
debido a que, el riesgo de ECV aumenta de acuerdo al grado de disfuncionalidad renal y
niveles de albuminuria. Ademas, controlar la ECV, desacelera la progresion de ERC (18).
Esta mejoria en la morbilidad se denoté en mayor proporcion en insuficiencia cardiaca que
para enfermedad coronaria y accidente cerebrovascular (19). Esta investigacion pertenece
a las prioridades de investigacion del ministerio de salud publica del Ecuador, area al area
6 en la linea de investigacion de enfermedades cardiovasculares y al area 15 de

Enfermedades Urinarias en la linea de investigacion de enfermedad renal crénica.

Esta investigacion, garantizard los resultados para conocer cuales, en que frecuencia y
etapa de la ERC se presentan las ECV. De esta manera, poder realizar un diagndstico
oportuno para el control y prevencion de las mismas, esto podria significar una reduccion
en el desarrollo de las enfermedades cardiovasculares en sus estadios mas tardios, las
cuales estan presentes en el 50% de los pacientes en estadio del G4 al G5 (20), asi como,
reducir las tasas de discapacidad, los costes de la salud y mortalidad. La reduccién en la
mortalidad por razones cardiovasculares, corresponden del 40% al 50% en ERC avanzada
(21). Por ende, para reducir la morbi-mortalidad en ERC es necesario apuntar a medidas
preventivas y terapéuticas. Esta investigacion pertenece al alineamiento 1 de salud de la

universidad de especialidades Espiritu Santo.



1.4 OBJETIVO GENERAL
Determinar la prevalencia de enfermedades cardiovasculares en pacientes con
enfermedad renal cronica atendidos en el Hospital del Norte IESS Ceibos durante el
periodo Enero 2019 - Diciembre 20109.

1.5 OBJETIVOS ESPECIFICOS
Determinar el estadio de enfermedad renal cronica acorde a lo establecido por las
guias KDIGO en pacientes atendidos en el Hospital del Norte IESS Ceibos.
Determinar la presencia de alteraciones cardiovasculares en pacientes con
enfermedad renal cronica mediante electrocardiografia y ecocardiografia atendidos
en el Hospital del Norte IESS Ceibos.
Establecer la relacion del estadio de ERC y la presencia de enfermedades

cardiovasculares en pacientes atendidos en el Hospital del Norte IESS Ceibos.

1.6 HIPOTESIS
¢Cual es la prevalencia de enfermedades cardiovasculares en pacientes con enfermedad

renal crénica?



CAPITULO 2

2.1 ENFERMEDAD RENAL CRONICA

2.1.1 DEFINICION

La ERC ha transformado su concepto, pasé de ser una enfermedad con atencién
especializada a ser una enfermedad grave que merece atencion en todos los niveles de
atencidn de la salud para su control y prevencion. De acuerdo a las guias, Kidney Disease;
Improving Global Outcomes (KDIGO, por sus siglas en inglés), la ERC se caracteriza por
el dafio estructural o funcional del riidn durante tres 0 mas meses. De manera general, la
ERC se define como la presencia de azoados con o sin pérdida de la tasa de filtracion
glomerular por méas de tres meses o disminucion < 60 ml/min/1.73m2 de la tasa de

filtracién glomerular con o sin presencia de azoados por mas de tres meses. (22)

2.1.1.1 Clasificacion

En el 2012, las guias KDIGO, adoptaron nueva clasificacion con el fin de un diagnéstico
precoz. La clasificacion actual se basa en 6 categorias con respecto a la tasa de filtracion
glomerular (TFG) y 3 categorias con respecto a los niveles de albuminuria. (ver fig. 1,
proveniente de upTodate, CKD stages). De acuerdo a esta clasificacion, se determina el
estadio de la enfermedad (23). Para indicar el tratamiento mas dptimo, estratificar el riesgo
y valorar sus respectivas complicaciones desde el primer estadio hasta el estadio terminal.
La enfermedad renal crdnica en etapa terminal (por sus siglas en inglés, ESRD), hace
referencia a la funcién renal totalmente reducida, en la cual se emplea como ultimos

recursos terapéuticos la dialisis o el trasplante renal. (24)



TFG
Etapas de ; .
(ml / min / Condiciones
GFR 2
1,73 m °)
G1 =90 Normal o alto
G2 60 a 89 Levemente disminuido
G3a 45 a 59 Disminucidn leve a moderada
G3b 30 a 44 Disminucién moderada a severa
G4 15a29 Disminuido severamente
G5 <15 Insuficiencia renal (agregue D si se trata con dialisis)
Etapas de AER .
) R . Condiciones
albuminuria (mg / dia)
Al <30 Normal a levemente aumentado (puede subdividirse para la prediccidn del riesgo)
A2 30 a 300 Moderadamente aumentado
A3 > 300 Aumento severo (puede subdividirse en nefrético y no nefrdtico para diagndstico diferencial,
manejo y prediccién de riesgo)

Fig. 1. Clasificacion de la ERC segun la tasa de filtracion glomerular (TFG) y albuminuria

2.1.2 ETIOLOGIA

La estratificacion de la ERC se ha basado en 3 componentes: Etiologia, TFG, y
albuminuria. Aunque, a nivel mundial las causas varian dependiendo de la localizacion. En
la mayoria de ellos, la causa principal se disputa entre la diabetes mellitus tipo 2 e

hipertension en la poblacion adulta. Se detallan las causas en la tabla 1. (17)

Patologia porcentaje
Diabetes mellitus tipo 2 30-50%
Hipertension 27%
Glomerulonefritis primaria 8%
Diabetes mellitus tipo 1 3.9%
Nefritis tubulointersticial cronica 3.6%

Tabla 1. Etiologia de la enfermedad renal crénica ERC

La ERC se desarrolla por tres mecanismos: prerrenal; cuando la presion de perfusién
sanguinea renal disminuye, renal; cuando hay lesion intrinseca de capilares glomerulares,
tubulos o intersticio y postrenal; cuando existe obstruccién en las vias urinarias que impida

el flujo normal del liquido.



2.1.2.1 Prerrenal

La enfermedad prerrenal, ocurre en pacientes con IC o cirrosis, es causada por disminucion
de la perfusion renal persistente, lo que aumenta el riesgo de lesiones renales intrinsecas y

conlleva a pérdida progresiva de la funcion renal.

2.1.2.2 Renal

La enfermedad renal intrinseca con lesion vascular méas coman es la nefroesclerosis, la cual
afecta progresivamente al glomérulo, tubulos e intersticio. La enfermedad renal intrinseca
glomerular debido a factores inflamatorios y el mecanismo se clasifica en nefritico y
nefrdtico (25). La enfermedad renal tubulointersticial es causada mas comdnmente por la
enfermedad renal poliquistica, nefrocalcinosis, sarcoidosis y nefropatia por reflujo tanto en
nifos y adultos. (26)

2.1.2.3. Postrenal

La enfermedad post renal, es causada por patologias que causen obstruccion a cualquier
nivel del sistema urogenital. La hipertrofia prostatica, nefrolitiasis o tumores abdomino-

pélvicos son las causas mas comunes. (27)

2.1.3 FISIOPATOLOGIA

2.1.3.1 Bases fisiopatoldgicas generales

Por la larga cronologia de la enfermedad, el proceso fisiopatoldgico es irreversible a pesar
de que se controle la causa inicial. Este proceso evoluciona progresivamente desde la
inflamacion de la estructura renal hasta la fibrosis, afectando al glomérulo, tabulos,

intersticio y vasos.

La secuenciacion de eventos que conllevan a la fibrosis, son fendmenos de diferentes
etapas dependiendo de la etiologia de base. Sin embargo, comparten el mecanismo; La
infiltracion de células inflamatorias extrinsecas en los rifiones por diferentes factores
desencadenantes, tales como procesos de sefializacion cruzada, generan activacion,

proliferacion y pérdida de células intrinsecas a traves de procesos como la muerte celular
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programada, necrosis tisular, mesangiolisis y podocitopatia. Ademas, se inicia la activacion
y proliferacion de células del intersticio como los fibroblastos y miofibroblastos para la
produccion de matriz extracelular. Este dep6sito anormal de matriz extracelular reemplaza
al tejido normal, lo cual se presenta histolégicamente como glomeruloesclerosis, esclerosis

vascular y fibrosis tubulointersticial. (28)

2.1.3.2 Mecanismos acelerados de progresion a ERC

La presencia de cualquiera de los siguientes marcadores, tales como: proteinuria, HTA no
controlada o hiperglicemia y factores de riesgo modificables como: tabaquismo, obesidad

y analgésicos; son indicadores de la progresion rapida de ERC. (29)

2.1.4 CLINICA

La evolucion de la enfermedad en los estadios primarios es asintomética. Es decir, se puede
valorar clinicamente al paciente en los estadios finales de la enfermedad, segun KDOQI en
etapa 4-5, debido a la elevacion de azoados en sangre (30). La sintomatologia que podemos

encontrar se detalla en la tabla 2:

Sistema Signos y sintomas

Nervioso Cansancio, cefalea, depresidn, neuropatia periférica.

Cardiopulmonar | Ritmo cardiaco irregular, dolor torécico, disnea, frote pericérdico.

Gastrointestinal Pérdida de apetito, diarrea, vomito, ndusea, pérdida de peso.

Urogenital Oliguria, poliuria (en etapas iniciales)

Musculo fatiga, espasmos musculares, entumecimiento, dolor muscular y dseo.
Esquelético

Sistémico Edema de extremidades inferiores, piel palida, prurito, hipertension descontrolada,

escarcha urémica.

Tabla 2. Signos y sintomas de la ERC en los estadios 4-5, segun la clasificacion KDIGO
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2.1.4. DIAGNOSTICO
Cuando un paciente detalla en la historia clinica factores de riesgo para el desarrollo de

enfermedad renal, debemos considerar en primera instancia el analisis de sangre y orina,
donde se evaltua marcadores de funcion renal, entre otros, para determinar si la cronologia

de la enfermedad es aguda o crénica.

2.1.5.1.Evaluacién de TFG

Representa el volumen de liquido filtrado desde los capilares glomerulares hasta la capsula
de Bowman en un minuto por cada 1,73m2 de superficie corporal. Su medicidn se basa en
cuantificar la funcionalidad del rifién a través de los niveles de creatinina y factores

epidemioldgicos como sexo, edad, peso y talla. (31)

La creatinina sérica como marcador endogeno de TFG, esta sometido a variabilidad por
factores como edad, dieta, sexo y masa muscular (31). Representa el 50% de perdida renal
cuando la TFG es menor de 60 ml/min/1.73 m2, y por debajo de este nivel la prevalencia
de complicaciones aumenta. Sin embargo, la TFG no es util como herramienta diagndstica
en las primeras etapas de enfermedad y es por esta razon, que no debe ser el nico. Cuando
se conoce que la TFG basado en creatinina es menos precisa, se puede usar cistatina-C
como marcador, ya que es Util en un diagnostico precoz, cuando aun no parecen sintomas

y sus pardmetros no se ven influenciados por edad, sexo o consumo de proteinas. (32)

2.1.5.2.Valoracién de proteinuria

La guia KDIGO recomiendan medir la proteinuria, sobretodo la albumina, en las primeros
horas del dia, pero no solo con el fin de cuantificar, sino analizar la relacion entre albumina-
creatinina (ACR) y segun su clasificacion, determinar la gravedad de la enfermedad. Sin
embargo, la relacion ACR tiene menos sensibilidad y predice resultados renales y
cardiovasculares inferiores a los que son determinados por relacién proteinas totales-
creatinina (TPCR). El 16% de pacientes con PCR significativa, pero ACR normal, tienen

mayor riesgo renal y mortalidad por todas las causas. (33)
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2.1.5.3.Laboratorio

Los niveles séricos de calcio en suero y de fosforo para diferenciar si el proceso renal es
crénico o agudo, tienen bajo valor predictivo. Sin embargo, los valores dentro del rango
normal de la hormona PTH, sugiere enfermedad renal aguda (ERA) y descarta la ERC.

2.1.5.4.Imégenes de rifiones

El diagndstico por imagenes, demuestra cambios estructurales o alteraciones subyacentes
que estén causando la ERC, he aqui la importancia de un anélisis exhaustivo de estas
pruebas diagndsticas y complementarias, ya que el método imagen I6gico es monitor

dependiente.

2.1.5.4.1.Ultrasonido

En estadios diferentes estadios, se debe realizar valoracion renal por ecografia como
indicador de control en la progresion de la enfermedad. El objetivo de dicha prueba es
medir el tamafio general del cada rifidn; el rifidn sano mide entre 10-12 cm de longitud.
Ademas, la ecografia tiene gran utilidad diagndstica para la deteccion de hidronefrosis por

obstruccién urinaria.

2.1.5.4.2 Ultrasonido Doppler

Es util para valorar el flujo de los vasos renales, evalla la presencia de trombos arteriales
y venosos, aumento de presion y estenosis. Ademas, se puede usar para dar seguimiento de

la estenosis, determinar el grado de estenosis y las consecuencias de obstruccion. (34)

2.1.6. TRATAMIENTO

Existen dos tratamientos que se pueden administrar en pacientes con ERC: El tratamiento
general, el cual se basa en métodos de prevencion. Por otra parte, el tratamiento especifico,

se enfoca mas en el tratamiento de las complicaciones.
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2.1.6.1.General

e Evitar causas reversibles de la enfermedad: identifica la causa que desencadend la

enfermedad y corregirla.

e Ajustar la dosis del farmaco de acuerdo a la TFG: Para evitar la progresion es
importante suspender, Ajustar o prevenir farmacos como AINES, inhibidores de la

enzima convertidora de angiotensina (IECA). (35)

2.1.6.2 Tratamiento Especifico

2.1.6.2.1. Sobrecarga de volumen

El rifion es el 6rgano encargado en el equilibrio del sodio Na +, el cual esta en estrecha
relacion con el volumen. En pacientes sanos este mecanismo es compensatorio. Sin
embargo, cuando la TFG es menor a < 15 ml / min / 1,73 m2, este mecanismo se pierde.
Esto conduce a que el paciente no pueda regular el exceso de sal en una ingesta previa de
sodio y puede causar exceso de liquidos en el cuerpo. Estos pacientes son tratados con la

restriccion de sal en la dieta hasta 2g/dia y diurético diariamente.

2.1.6.2.2. Hipercalemia

El rifidon cumple con mantener la eliminacién de potasio, ya que el minimo aumento
repentino puede llevar a un desequilibrio elemental para influenciar la presencia de
arritmias cardiacas graves. Este mecanismo fisiol6gico puede perdurar siempre y cuando
el organismo produzca concentraciones de aldosterona en el flujo distal. Debido a esto, el
aumento de la concentracion de potasio en sangre se produce en pacientes oliguricos,

ingesta alta en potasio, rabdomiolisis o hiperaldosteronismo.

La hiperpotasemia causada por farmacos como el IECA o ARA, es mas posible que ocurra

en pacientes que han combinado estos medicamentos con los farmacos ahorradores de
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potasio o tengan el intervalo de potasio sérico anormal, antes de la administracion de los

mismos. (36)

2.1.7.EPIDEMIOLOGIA

Los problemas con la insuficiencia renal cronica perturban a 1 de cada 10 personas a nivel
mundial. Su tasa de incidencia va en crecimiento en las ultimas décadas, mientras que la
prevalencia mundial de la ERC sobrepasa el 10%, alcanzando preocupantemente un pico
del 50% en subpoblaciones de riesgo alto, lo cual incrementa el nimero de casos que
avanzan a enfermedad renal cronica en estadios finales, con aumento en el requerimiento

de dialisis de hasta el 8%.

En relacién con etnias en el Ecuador existe una incidencia mayor en afroamericano de 4
veces Mas que en caucasicos. En género, es equivalente al de etnias y en edad es

relativamente comparable; misma edad, mayor riesgo. (37)

2.1.8.PREVENCION

Si se evita las principales patologias etiolégicas de la enfermedad, tales como: diabetes
mellitus e hipertension, se reducira la incidencia de ERC hasta en un 50%. Como regla
general, la toma de decisiones basada en una dieta saludable, actividad fisica regular y

control de emociones evita la evolucién de diabetes e hipertension.

Cuando el paciente tiene diagnostico confirmatorio de ERC, lo mas importante es evitar su
progresion por nefrotoxicos, los mas frecuentes son los farmacos que causan
hiperpotasemia, empleados para el manejo de hipertension (38). Ademas, es necesario
ajustar la dosis de cualquier farmaco de acuerdo a la TFG. Sin embargo, en otros casos, la
retirada completa del farmaco, es la indicacion ideal. Por Ej.: el uso de metformina para
diabetes mellitus, debe evitarse rigurosamente si la TFG decae por debajo de
< 30 ml/min/1,73 m?. (39)
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2.2. ALTERACIONES CARDIOVASCULARES

2.2.1. DEFINICION

las ECV son los trastornos estructurales y funcionales que afectan al corazon y al sistema
circulatorio. Dichos trastornos pueden comprometer todas las capas histoldgicas del

corazdn como de los vasos sanguineos sistémicos y coronarios.

2.2.1.1. Clasificacion

Las ACV pueden ser estructurales, funcionales o estar englobadas en ambos grupos. Las
alteraciones principales que se asocian a la ERC son: Disfuncion diastolica, Disfuncion
sistélica, Hipertrofia ventricular, Dilatacion de auricula izquierda, Hipocinesia,

Hipertension pulmonar, arterioesclerosis, calcificacion valvular y del boton adrtico.

2.2.2. FACTORES DE RIESGO

Los factores de riesgo cardiovasculares en la poblacién general, son los denominados
factores de riesgo tradicionales. Varios autores sostienen que en pacientes con ERC la
frecuencia de ECV es elevada. Sin embargo, la presencia de estos factores de riesgo tipicos
no justifica completamente la alta incidencia. Por ende, los factores involucrados en el
desarrollo de dichas alteraciones se relacionan con la patogenia de la enfermedad renal

cronica, llamados factores de riesgo atipicos. (40) (ver tabla 3)

Factores de riesgo
Tipicos Atipicos
Edad Uricemia
Sexo Calcemia
Hipertension arterial Fosforemia
Dislipidemia Hemoglobinemia
Obesidad Proteinuria
Diabetes A

. Hormona paratiroidea
Tabaquismo

Tabla 3. Factores de riesgo para ECV en la poblacion renal crénica.
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2.2.3.FISIOPATOLOGIA

2.3.3.1.Patogénesis desencadenada factores de riesgo tipicos
En consecuencia, a las dietas hipercaldricos y un bajo gasto de energia, aumenta el volumen

del tejido adiposo, el incremento del mismo, sobretodo de la grasa visceral predispone a la
hiperinsulinemia producida por estimulacion en el pancreas, este estimulo persistente
genera resistencia a la insulina. Los niveles elevados de insulina, inhibe la lipdlisis e
inhiben la accién de la enzima lipoproteina lipasa y con ello, se promueve a un aumento en
la produccion de triglicéridos y lipoproteinas de baja densidad (VLDL) e impide el paso
de moléculas de colesterol a las lipoproteinas de alta densidad (HDL), de tal forma que, al
disminuir esta ultima lipoproteina en sangre, se entorpece el transporte reverso de
colesterol desde los tejidos periféricos al higado. Este mecanismo esta involucrado en la

hipocinesia y aterosclerosis. (41)

2.3.3.2.Patogénesis desencadenada por factores de riesgo atipicos

La pérdida de la funcion renal involucra el incremento de azoados por disminucion de la
tasa de filtracion renal, este mecanismo es la base en la patogenia de las ACV. Uno de los
minerales involucrados es la acumulacion de fosfato extracelular, la cual activa
mecanismos de osteogénesis en el tejido muscular liso de los vasos y la formacion de
complejos CPP, estos mecanismos favorecen la calcificacion. La alteracion estructural,
confiere cambios funcionales por el remodelamiento no oclusivo de los vasos, que genera
un aumento de la resistencia vascular por pérdida de la elasticidad vascular. Estas
condiciones cronicamente causan hipertrofia del ventriculo, defectos de conduccidn,
calcificaciones valvulares, calcificaciones de la media (monckeberg) de los principales

vasos: coronaria, aorta y carotidas. (42)

2.2.4. CLINICA

2.2.4.1.Dolor toracico, Cardiopatia coronaria

La presentacion clinica de los pacientes con ERC es atipica; presentan menor prevalencia
de angina y de elevacion del segmento ST. Estos factores incrementan el riesgo de un
subdiagndstico. (43)

17



2.2.4.2.Sobrecarga de volumen

El aumento de volemia por pérdida de la funcion renal, sumado a la hipertension arterial,
hipertrofia del ventriculo izquierdo y edema pulmonar agudo puede ser sintomatico y no
siempre se acompafia de disnea. (44)

2.2.4.3.Remodelamiento e hipertrofia ventricular izquierda (HVI)

La HVI se desarrolla en los estadios iniciales de la ERC. Cuando se desarrolla en la etapa
terminal, se considera un factor de mal pronostico en mortalidad por muerte subita. La
hipertension y el aumento de la resistencia vascular conllevan a la HVI concéntrica y la
sobrecarga de volumen a la excéntrica. En fases tempranas es asintomatica por mecanismos

compensatorios del corazén. (45)

2.2.4.4.Alteraciones de la conduccion

La arritmia més frecuente en esta poblacion es la fibrilacién auricular, alcanza hasta el 20%
de prevalencia en los pacientes sometidos a hemodialisis y se asocia a riesgo

cerebrovascular. (46)

2.2.4.5.Cardiopatia valvular y endocarditis

La calcificacion de la valvula adrtica se presenta hasta 3 veces mas en ERC que en la
poblacion general, sobre todo en pacientes hemodializados. La mayoria de los pacientes

son asintomaticos con una estenosis > 1 cm?. (47)

2.2.5. DIAGNOSTICO

2.2.5.1.Electrocardiografia y Ecocardiografia

La Electrografia es indispensable para el diagndstico de las arritmias asintomaticas y asi
identificar cudl es el grupo con mayor riesgo. El alargamiento del QRS se relaciona con
una mayor frecuencia de complicaciones cardiacas. Sin embargo, los hallazgos para valorar
sindrome coronario agudo no son muy sensibles y se debe complementar con otras técnicas

diagnostica.
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La Ecografia es un pilar fundamental para diagnosticar alteraciones previas antes de
encontrarse con las manifestaciones clinicas, es decir, es una método diagnostico
preventivo, diagnostico y pronéstico de enfermedades cardiovasculares. Por Ejemplo: La
fraccion de eyeccion disminuida es un indicador para insuficiencia cardiaca, cardiopatia

coronaria y mortalidad cardiovascular.

2.2.5.2.Coronariografia

Este técnica requiere el uso de contraste, por lo que en pacientes en predialisis no se
recomienda por el riesgo de producir insuficiencia renal aguda con la consecuente

implicancia de subdiagndstico para enfermedad coronaria. (48)

2.2.5.3.Calcificaciones de musculo liso

El diagnostico puede hacerse mediante radiografia de térax, en el caso del botdn aértico.
Otro medio, es la valoracion de las mismas por ecografia. Sin embargo, la técnica

diagnostica en la ERC no esta determinada completamente. (49)

2.2.5.4.Biomarcadores

A pesar de que las troponinas miocéardicas (I y T) son mas sensibles que los demas
marcadores, en pacientes con ERC hay que reconsiderar su presencia, puesto a que las
elevaciones en paciente dializados refieren “atontamiento miocardico” y no proceso de
isquemia. Por este motivo, sus niveles elevados no pueden ser indicativos de gravedad en
este grupo poblacional y se debe utilizar dos mediciones para estratificar el riesgo del

paciente. (50)
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2.2.6. TRATAMIENTO Y PREVENCION

2.2.6.1.Disminucioén de Factores de Riesgo

Esta estrategia se enfoca en controlar los factores de riesgo tradicionales que dependen del

pacientes en su gran mayoria.

2.2.6.1.1.Evitar habito de tabaco y Actividad fisica regular

En la actualidad hay mas estudios que sustentan el riesgo de progresion de ERC con el
consumo de tabaco, ademaés del riesgo asociado a ACV. El ejercicio logra disminuir los

niveles de albuminuria y mejora la supervivencia.

2.2.6.1.2.Peso y Dieta

La dieta hiposodica potencia la inhibicidn del eje renina- angiotensina- aldosterona. No se
puede superar los 5 gramos al dia. Ademas, la restriccion de proteina se relaciona con
menor mortalidad y se recomienda consumir 1.3 gr/kg de peso. Varios estudios han

comprobado la reduccion de la albuminuria con la disminucion del peso.

2.2.6.2.Prevencion Secundaria

En ERC la terapia asociada a comorbilidades es menos rigurosa. Un estudio demostro que
los pacientes con ERC recibieron menos estatinas, betabloqueadores y antiplaquetarios.

Estos enfoques terapéuticos se asocian con una mayor severidad en ERC. (51)

2.2.7. EPIDEMIOLOGIA

Se estima que la tasa de mortalidad se incrementa hasta 2 veces mas en estadio 3 y hasta 3
veces en etapa 4 en comparacion con la poblaciéon general. Las vastas complicaciones
cardiovasculares estan relacionadas indirectamente con la funcion renal. El riesgo de

cardiopatia coronaria, fibrilacion auricular, accidente cerebrovascular e IC es dos veces
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mas en la etapa 2 y aumenta progresivamente a medida que evoluciona a las siguientes
etapas. La hipertension aumenta al decrecer la TFG y el 75% de los pacientes en estadio
5 presentan HVI, que ocasiona en su mayoria disfuncion diastélica mas que sistolica.
Aunque la cardiopatia coronaria sigue siendo la mas frecuente, solo causa 13% de
mortalidad, por otro lado, los problemas de conduccion son responsables de hasta el 69%
de muerte. (52)
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CAPITULO 3

3.1. Disefio de Investigacion

3.1.1. Lugar
Hospital General Norte de Guayaquil IESS CEIBOS, durante el periodo Enero -

Diciembre 2019. Area de nefrologia, en la ciudad de Guayaquil, Ecuador. Es un hospital
de segundo nivel especializado, que pertenece al Instituto Ecuatoriano de seguridad social,
el cual brinda servicios de atencion ambulatoria, hospitalizacion, recuperacion vy

rehabilitacion de la salud a toda la costa ecuatoriana.

3.1.2. Disefo de estudio

Se realizara un estudio observacional, descriptivo y retrospectivo, en el cual se
incluird a pacientes con enfermedad renal crénica que se realizaron un estudio de
ecocardiografia transtoracica y electrografia, como parte del protocolo de su enfermedad o
por demanda para descartar una posible enfermedad cardiovascular establecida en el
Hospital General Norte de Guayaquil IESS CEIBOS, durante el periodo Enero-Diciembre
2019.

3.1.3. Operacionalizacion de variables
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Variable Definicion Dimension Intervalo de medicion Nivel de | Instrumento de | Estadistica
medicion medicion
Edad Periodo de tiempo desde | Cuantitativa | 18- 30 Discreta Historia clinica Frecuencia
que ha vivido una persona
30-40
hasta el momento actual en
pacientes con ERC 40-50
50-60
60-70
70-80
Geénero Condicion organica que | Cualitativa Femenino Dicotémica Historia clinica Porcentaje
diferencia hombre de mujer
Masculino
Enfermedades Caracteristicas del | Cualitativa Si Dicotomica Ecocardiografia Frecuencia
Cardiovasculares | conjunto de trastornos del
No Electrocardiografia | Porcentaje
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corazén y de los vasos

sanguineos

Historia clinica

Enfermedad Manifestacion de dolor | Cualitativa Sl Dicotémica Ecocardiografia Porcentaje
coronaria precordial con o0 sin _
- . NO Electrocardiografia
elevacion de enzimas
cardiacas o  cambios Historia clinica
electrocardiograficos
Hipertension Diagnodstico  previo de | Cualitativa Sl Dicotémica Historia clinica Porcentaje
arterial niveles elevados en varias
. . NO
ocasiones  de  presion
arterial
Arritmias cardiacas | Trastorno en el sistema de | Cualitativa Sl Dicotémica Electrocardiografia | Porcentaje
conduccion cardiaco
NO
Calcificacion Depoésitos de calcio en las | Cualitativa Sl Dicotémica Radiografia Porcentaje
aortica tunicas de la pared arterial tomografia
NO
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Hipertrofia Engrosamiento de la pared | Cualitativa Sl Dicotomica Ecocardiografia Porcentaje
ventricular del ventriculo
NO Electrocardiografia
Insuficiencia Incapacidad de satisfacer | Cualitativa Sl Dicotomica Ecocardiografia Porcentaje
cardiaca las necesidades
NO
Valvulopatias Disfuncionalidad en la | Cualitativa SI Dicotomica Ecocardiografia Porcentaje
apertura o cierre de las
. . NO
valvulas cardiacas
Hipertension Aumento  de  presion | Cualitativa Sl Dicotomica | Ecocardiografia Porcentaje
Pulmonar sanguinea en los Vvasos
NO

pulmonares
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Tasa de Filtracion

Glomerular

Volumen de liquido
filtrado por la nefrona en
un minuto por cada 1,73m2

de superficie corporal

Cualitativa

>90 ml/min/1,73 mt?
(G1)

60-90 ml/min/1,73 mt?
(G2)

45-59 ml/min/1,73
mt? (G3a)

30-44 ml/min/1,73mt?
(G3b)

15-29 ml/min/1,73
mt? (G4)

<15

ml/min/1,73mt? (G5)

Ordinal

Historia clinica

Frecuencia

Porcentaje
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Albuminuria Cantidad de albumina en | Cualitativa <30 mg/24h (A1) Ordinal Historia clinica Porcentaje
miligramos presente en
. ] 30-300 mg/24h (A1)
orina al dia
(A2)
>300 mg/24h (A3)
Albumina sérica Cantidad de albdmina en | Cuantitativa Discreta Historia clinica Porcentaje
gramos presente por cada
- < 3,5 mg/dL
decilitro de sangre
>3.5 mg/dL
Creatinina Cantidad de creatinina en | Cuantitativa | <1.3 mg/ dL normal Continua
miligramos  por  cada
. >1.3 mg/ dL alto
decilitro de sangre
Niveles de fosforo | Cantidad de miligramos de | Cuantitativa | < 2.5 mg/dL Discreta Historia clinica Porcentaje
fésforo en sangre por cada 2.5-4.5 mg/dL
decilitro > 4,5 mg/dL
Niveles de calcio | Cantidad de miligramos de | Cuantitativa | <8.4 md/ dL Discreta Historia clinica Porcentaje

calcio en sangre por cada

8.4-9,5 mg/dL normal
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decilitro >9.5 mg/dL
<10.5 mg/d
Parathormona PTH | Cantidad de picogramos de | Cuantitativa | < 35 pg/mL Continua Historia clinica Porcentaje
paratohormona en sangre > 70 pg/ mL
Estadio G1-G3 . .
por cada decilitro segun el
estadio entre G1-G3.
Parathormona PTH | Cantidad de picogramos de | Cuantitativa | <70 pg/mL Continua Historia clinica Porcentaje
paratohormona en sangre 70 pg/mL — 100 pg/ mL
Estadio G4-G5 -
por cada decilitro del >110 pg/ mL
estadio G1-G4
Parathormona PTH | Cantidad de picogramos de | Cuantitativa | <70 pg/mL Discreta Historia clinica Porcentaje
paratohormona en sangre 150 pg/mL — 300 pg/ mL
G5-TSR -
por cada decilitro en > 110 pg/ mL
estadio G5 sometidos a
terapia de sustitucion renal.
Hemoglobina Cantidad libre de | Cuantitativa Continua Examenes de | Promedio
sérica hemoglobina en suero <13g/dL (Hombres) laboratorio
Porcentaje

>13 g/dL (Hombres)
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< 12 g/dL (Mujeres)
> 12 g/dL (Mujeres)

Antecedente de | Diagndstico  previo de | Cualitativa Si Dicotomica | Historia clinica Porcentaje
diabetes mellitus niveles elevados en varias No
ocasiones de azucar en
sangre
Tratamiento Uso de farmacos para | Cualitativa Si Dicotomica | Historia clinica Porcentaje
antihipertensivo controlar niveles de presion No
arterial
Insulinoterapia Uso diario de insulina para | Cualitativa Si Dicotomica | Historia clinica Porcentaje
reduccion de niveles de No
glucosa en sangre
Tiempo de | Periodo de tiempo desde el | Cualitativa < 5 afios Ordinal Historia clinica Porcentaje
evolucion ERC diagnostico de ERC hasta 5-10 anos
el afio 2019 > 10 afios
Terapia de | Si el paciente con ERC se | Cualitativa Si Dicotomica Historia clinica Porcentaje
realiza hemodidlisis 'y No
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sustitucion renal

dialisis peritoneal

Tipo de terapia de

sustitucién renal

Mecanismo por el cual se

aplica la terapia

sustitucion renal.

de

Cualitativa

Dialisis Peritoneal

Hemodialisis

Dicotomica

Historia clinica

Porcentaje
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3.2. Poblacion y muestra

3.2.1. Poblacion

Esta conformado por todo el universo de pacientes con enfermedad renal cronica,
atendidos en consulta externa del area de nefrologia en las que se realizO un
ecocardiograma y electrocardiograma en el Hospital General Norte de Guayaquil IESS
CEIBOS, durante el periodo Enero - Diciembre 2019.

3.2.2. Muestra:

Consta de 103 pacientes del universo que cumplieron con los criterios de inclusion y

exclusion.

3.2.3. Criterios de inclusién

e Paciente mayores de 18 afios de edad
e Paciente con ecocardiografia

e Paciente con electrocardiografia

3.2.4. Criterios de exclusion

e Pacientes con tumores hematoldgicos y solidos
e Pacientes con tumores malignos de érganos

e Sindrome cardiorrenal tipo 1, 2, 3

3.3. Métodos e instrumentos.

3.3.1. Procedimiento.

El procedimiento realizado inicialmente fue la extraccion de las historias clinicas con CIE-
10: N181, N182, N183, N184, N185 del afio 2019. De acuerdo a la poblacion, se determiné
el nimero de la muestra con un IC del 95% vy se incluyd 103 pacientes de forma aleatoria
simple que cumplan con los criterios de inclusion y exclusion. Posterior a esto se extrajo

la informacion de las historias clinicas de cada paciente desde su primera atencion en el
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seguro social. Se tabularon los datos obtenidos en c6digo numerario en el programa SPSS

para el anlisis respectivo.

3.3.2. Recursos humanos y cronograma de actividades.

e Investigador
e Tutor de la catedra
e Personal del Hospital General del Norte IESS CEIBOS

e Pacientes con Enfermedad renal crénica

3.3.3. Recursos materiales.

e Hospital General del Norte IESS CEIBOS — sistema AS400

e Universidad de Especialidades Espiritu Santo

3.3.4. Analisis de datos

Para la recoleccion de datos se utilizo el sistema AS-400, tomando las historias
clinicas de todos los pacientes con ERC que se realizaron ecocardiografia y
electrocardiografia que cumplian con los criterios de inclusion en Hospital General Norte
de Guayaquil IESS CEIBOS, durante el periodo Enero - Diciembre 2019. Para valorar los
criterios del estudio en el periodo Enero - Diciembre 2019. La base de datos fue codificada
en Excel y se analiza a través del programa informéatico SPSS version 27.0 para la
determinacion de estadistica descriptiva; frecuencia y porcentaje, estadistica inferencial,
chi cuadrado.

3.4. Aspectos éticos y legales

Para asegurar el acceso y validacion de los datos se obtuvo la autorizacion de
Hospital Norte de Guayaquil IESS Ceibos, se elaborard un oficio donde se solicita la
aprobacidn para realizar el estudio a la Dra. Mayberi Maldonado, jefa del area de Dialisis,
donde se recalca el objetivo del proyecto para la recoleccidon de los datos, cumpliendo con
los reglamentos internos de la institucion y los 3 criterios de omision del consentimiento

informado, que se detallan en la pauta 12 del consejo de Organizaciones Internacionales
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de las ciencias médicas (CIOMS) en relacién a recoleccion de los datos clinicos. En donde
se expresa que la investigacion no seria viable sin la dispensa, si no proporciona un alto
valor social o representa un alto riesgo para el paciente. Cabe recalcar, el compromiso de

la confidencialidad de los datos.
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CAPITULO 4

4.1. Andlisis de resultados.

Resultados
Se revisaron 103 historias clinicas que cumplian con los criterios de inclusién. Las
caracteristicas demogréficas, clinicas y de laboratorio se encuentran en las tablas 1, 2y 3

respectivamente.

Tabla 1: Caracteristicas demograficas de los pacientes
%
Frecuencia Porcentaje

Sexo Masculino 67 65,0%
Femenino 36 35,0%
Rango de Edad 18-30 9 8,7%
31-40 5 4,9%
41-50 7 6,8%
51-60 42 40,8%
61-70 30 29,1%
71-80 5 4,9%
>80 5 4,9%

De los 103 participantes, la mayoria (65%) eran de sexo masculino, como lo muestra la
figura 1. La edad media de los pacientes era de 56.81 afios (DE: 15.11) con un minimo de
19 y un maximo de 89. Como se observa en la tabla 1, el rango de edad mas frecuente fue
el de 51-60 y 61-70 afios (40.78% y 29.13%) respectivamente. Por otro lado, los adultos

de mas de 70 afios formaban el 9.7% de la muestra.
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Tabla 2: Antecedentes clinicos de los participantes

%
Frecuencia  Porcentaje
Enfermedades No 17 16,5%
cardiovasculares Si 86 83,5%
Enfermedad coronaria No 60 58,3%
Si 43 41,7%
Arritmias No 66 64,1%
Si 37 35,9%
Hipertrofia ventricular  No 35 34,0%
Si 68 66,0%
Calcificacion Aortica  No 35 35,0%
Si 65 65,0%
Insuficiencia Cardiaca No 25 24,3%
Si 78 75,7%
Valvulopatias No 40 38,8%
Si 63 61,2%
Hipertension Pulmonar No 84 81,6%
Si 19 18,4%
Diabetes Mellitus No 43 41,7%
Si 60 58,3%
Hipertension Arterial ~ No 7 6,8%
Si 96 93,2%
Hipertension Arterial @ @
Diabetes Mellitus _|E 58,3
Hipertension Pulmonar @ 18,4
% Valvulopatias 38,8 @l
';g_, Insuficiencia Cardiaca —|E E
% Calcificacion Aortica —|E E
= Hipertrofia ventricular —|E E
Arritmias @ @I—
Enfermedad coronaria _|E 41,7
Enfermedades cardiovasculares 16,5 @
0 20 40 60 80 100 120
Frecuencia (%)
ENo mSj

Figura 1: Distribucion de los antecedentes presentados por los pacientes.



Tal como lo muestra la figura 1y la tabla 2. El antecedente mas frecuente es la hipertensién
arterial (93.2%), seguido por las enfermedades cardiovasculares en general (83.5%), donde
se incluyen insuficiencia cardiaca (75.7%), hipertrofia ventricular (66%) y la calcificacion
adrtica (65%).

De los pacientes que tenian hipertension arterial el 82.4% estaba bajo tratamiento
antihipertensivo. Asi mismo, de los pacientes diabéticos (58.3%), tan solo el 65% se

encontraba con insulinoterapia.

Tabla 3: Caracteristicas de laboratorio de los pacientes

Frecuencia % Porcentaje

Estadio de la ERC G1 0 0,0%
G2 7 6,8%
G3a 7 6,8%
G3b 12 11,7%
G4 10 9,7%
G5 67 65,0%
Albumina <3.5 18 19,4%
>3.5 75 80,6%
Niveles de calcio <8.4 13 13,8%
8.4-9.5 42 44, 7%
>9.5 39 41,5%
Parathormona PTH Anormal segun estadio ERC 45 47,9%
Normal segun estadio ERC 49 52,1%
Creatinina media (DE) min — max 7.03 (5.02) 1.11 -19.94
Hemoglobina media (DE) min - max 10.44 (1.97) 6.30 — 16.30
Fosforo media (DE) min - max 4.91 (1.71) 0.90 —11.80

Tal como se observa en la tabla 3, la mayoria de pacientes se encuentra en estadio G5
(65.05%), sequida por una tasa de filtrado glomerular indicativa de estadio G3b (11.65%).
La tasa de filtrado glomerular, medida por medio de la férmula de CDK-EPI, tenia una
media de 18.88 ml/min (DE: 20.81) con un minimo de 1.97 y un maximo de 96. Asi
mismo, la creatinina tenia una media de 7.06 mg/dL (DE: 5.02) con un minimo de 1.11y
un maximo de 19.94. El tiempo medio de evolucion de la enfermedad renal cronica fue de

4.24 anos (DE: 2.92), con un minimo de 1 afio y un maximo de 17 afios.
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Frecuencia

Terapia de sustitucion renal

Figura 2: Distribucion de la terapia de sustitucion renal.

De todos los pacientes, 72 de ellos (69.9%) se sometia a terapia de sustitucion renal,
especificamente a hemodialisis. El tiempo medio que los pacientes han sido sometidos a
terapia de sustitucion renal fue de 2.85 afios (DE: 2.61) con un minimo de 1 afio y un

maximo de 17 afios. (Ver figura 2)
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Figura 3: Distribucidn de la etiologia de la ERC.

La etiologia mas frecuente al desarrollar ERC, como se muestra en la figura 3, es la diabetes
mellitus (n: 55, 53.4%). Es decir, de los 60 pacientes diabéticos, 55 (91.67%) de ellos
desarrollaron ERC. Por otro lado, la segunda causa de ERC fue la hipertension arterial (n:
33, 32.04%); por lo que de los 96 pacientes hipertensos tan solo 33 (34.38%) de ellos
desarrollaron ERC. Finalmente, otras etiologias (14.56%) incluian glomerulopatias,

nefritis, enfermedades autoinmunes, entre otras.

La relacion entre las variables demogréaficas y clinicas muestran en la tabla 4. Las
relaciones fueron determinadas por medio de la prueba exacta de Fisher, donde tan solo
una de las variables analizadas se relaciond significativamente con la ECV. La variable fue
: hemodialisis ; mostrando una relacion directa, la cual refiere que la presencia de esta se
relaciona con la presencia de ECV. Finalmente, la presencia del antecedente de
hipertension arterial no se relaciond significativamente con el estadio de la ERC (p=0.059),

sin embargo, mostraba una tendencia a presentar estadios avanzados (figura 4).

El modelo de regresion logistica fue significativo (p=0.001). Este modelo involucra el
tiempo de evolucion de ERC (B: 0.47; p=0.010) y la constante (B: -0.019; p=0.973). El
tiempo de evolucion de la ERC explica entre el 10 y 16.6% de la varianza de la presencia
de enfermedad coronaria, clasificando correctamente el 82.4% de los casos. El resto de

variables no mejoraban el modelo de regresion de manera significativa.
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Tabla 4: relacion de variables cualitativas vs. presencia de enfermedades
cardiovasculares

Enfermedades cardiovasculares

No (n=17) Si (n=86)

% % P valor
Frecuencia Porcentaje Frecuencia Porcentaje

Sexo Masculino 10 14,9% 57 85,1% 0.352
Femenino 8 22,2% 28 77,8%

Estadio de la ERC G1 0 0,0% 1 100,0% 0.115
G2 2 28,6% 4 57,2%
G3a 2 28,6% 5 71,4%
G3b 2 16,7% 10 83,3%
G4 4 40,0% 6 60,0%
G5 7 10,8% 59 91,0%

Diabetes Mellitus  No 9 20,9% 34 79,1% 0.434
Si 9 15,0% 51 85,0%

Hipertension No 3 42,9% 4 57,1%  0.059
Arterial Si 15  156% 81 84,4%

Albumina <35 4 23,5% 13 76,5% 0.293
>3.5 11 13,8% 69 86,3%

Fésforo <25 1 33,3% 2 66,7% 0.520
2.5-4.5 5 14,3% 30 85,7%
>4.5 7 13,7% 44 86,3%

Niveles de calcio <8.4 2 15,4% 11 84,6% 0.344
8.4-9.5 5 10,9% 41 89,1%
>9.5 8 22,9% 27 77,1%

Parathormona <35 1 100,0% 0 0,0% 0.158
Estadio G1-3 35-70 1 11,1% 8 88,9%
>70 1 11,1% 7 77,8%

Parathormona <70 2 50,0% 2 50,0% 0.060
Estadio G4-5 70-110 3 25,0% 9 75,0%
>110 6 10,9% 50 90,1%

Hemodialisis No 10 27,0% 27 73,0% 0.046*
Si 8 12,1% 58 87,9%

39



Hipertension
Arterial

M Mo
Hsi

Frecuencia

Estadio de la Enfermedad Renal Crénica

Figura 4: Relacion de la hipertension arterial y el estadio de la ERC

Tal como se observa en la figura 8, la hipertension arterial predomina en todos los estadios
de la ERC y su mayor frecuencia se da en estadio G5 (n: 65, 63,11%) en relacion a los
demas estadios. Ademas, en este mismo estadio la proporcion puede alcanzar una relacién
de 1:30. Es decir, por cada un paciente en estadio G5 que no presenten HTA, 30 pacientes

si tendran.
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Figura 5: Relacién de las ECV y el estadio de la ERC

Las enfermedades cardiovasculares estan presentes en todos los estadios de la enfermedad
renal, asi como se muestra en la figura 5. Todas ellas alcanzan su frecuencia mas alta en el
estadio final de la enfermedad, seguido del estadio G3b. En el estadio G5, las ECV mas
frecuentes en orden descendentes son la valvulopatias (74,6%), insuficiencia cardiaca
(70,5%), arritmias (67,7%) y enfermedad coronaria (62,8%). En el estadio G2, la

enfermedad coronaria es la méas frecuente con un 7% mientras que las valvulopatias estan
ausentes.
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4.2. Discusion de resultados.

El resultado fundamental de este estudio fue demostrar que la mayoria de la poblacion renal
presenta al menos una enfermedad cardiovascular. Este estudio se basé en el analisis
realizado por Gorostidi et al, en el 2018 donde se concluyd que la prevalencia de ECV
previa es cuatro veces mayor Yy el riesgo cardiovascular es tres veces mas elevado que en
la poblacion normal. Los resultados obtenidos en la tabla 2 detalla 86 pacientes que
corresponden al 83.5% de la muestra y presentan alguna enfermedad cardiovascular, datos
que al ser comparados por USRDS, 2014 reporta que la prevalencia de ECV en esta
poblacion renal corresponde al 69.8% (53). Esta discrepancia porcentual puede ser debido
a que en este estudio aproximadamente el 75% de la poblacion se encuentra en estadio G4
0 G5, en los cuales hay una mayor prevalencia de ECV, asi como lo describe Villain et al®
en este Ultimo estudio, se sustenta que el aumento de eventos cardiovasculares en dicha
poblacion se debe a factores de riesgo atipicos, los mismos que tienen un efecto agregado

en el desarrollo y prediccion de ECV y que estan ausentes en la poblacion general.

Una de caracteristicas sociodemogréficas de esta muestra es que la ERC estuvo presente
dos veces mas en el género masculino que en el femenino (ver fig.1), al igual que en
diversos estudios (54). El recuento de la muestra por cada estadio de ERC difiere de otros
estudios; Segun nuestro estudio, y en desconcordancia con una revision sistemética (3), la
prevalencia de la poblacion en riesgo moderado G3a, segun el sistema de estadificacion de
las guias KDIGO fue bajo. La mayoria de la poblaciéon alcanzaba una TFG < 15
ml/min/1,73m? y 30-44 ml/min/1,73m? con un porcentaje de 64.08% vy 11.65%
respectivamente, asi como se demuestra en los resultados obtenidos en la tabla 3, lo que
establece un riesgo cardiovascular importante (1). Basado en estos resultados, se analiza
que la variacion porcentual de la prevalencia de ERC en cada uno de los estadios puede
obedecer en primera instancia al lugar donde se recogié la muestra. Al ser un hospital de
segundo nivel, los pacientes que usualmente concurren se encuentran en estadio G3b ya
que son derivados de centros de salud de primer nivel al presentar comorbilidades y
complicaciones asociadas, por lo requieren control y tratamiento de especialidad (1). A
esto se suman factores involucrados en un diagndstico tardio. Es decir, la mayoria de la

poblacion en este estudio se encuentra en fallo renal y una de las variables estudiadas fue
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el intervalo de tiempo en el que los pacientes fueron diagnosticados con ERC hasta que
evolucionaron a su respectivo estadio en el punto de corte 2019. En esta investigacion, se
determiné que el tiempo medio de evolucién de la enfermedad renal crénica fue de 4.24
afios y la mayoria ya estaba en etapa G5. Sin embargo, la evidencia cientifica contrasta que
se llega a los estadios finales en 25 afios por nefropatia diabética, que es la causa principal
en la muestra de este estudio. Por lo que se puede analizar que el tiempo de progresion de
la ERC a sus estadios finales es muy corto y los pacientes fueron diagnosticados con ERC
cuando ya estaban en falla renal, por ende, la mayoria de la muestra se concentra en los

estadios finales. (55).

En esta investigacion se estudio las principales causas de la ERC, como se puede observar
en la figura 3. La primera causa corresponde a la nefropatia diabética con un 53.4%,
seguido de la hipertension arterial con un 32% y otras causas que representan el 14.56%
restante. Como factor comun para cada uno de estos estudios, (56) (57) al igual, que en esta
investigacion las causas més prevalentes fueron la DM e hipertensidn, sobretodo en la etapa
terminal de la enfermedad renal. Globalmente, se estima que el 80% de los casos en ESDR

es causado por DM, hipertension o ambas. (58)

La asociacion entre la ERC y la ECV esta bien determinado (59) (60) (61). En esta
investigacion, la prevalencia de las ECV encontradas a través de ecocardiograma y
electrocardiografia no fueron consistentes con otras investigaciones. Los resultados
obtenidos en la figura 1 y tabla 2 detallan que las ECV maés frecuentes son insuficiencia
cardiaca con 75.5% frente a 13% en un estudio previo (6) seguido valvulopatias 61.2% en
comparacion a 6.2%; 41.7% enfermedad coronaria en comparacion a 24.5%; 35.9%
arritmias frente a 11.4% en fibrilacion auricular y 16% para otras arritmias. La hipertension
pulmonar no fue informada en este estudio. La diferencia puede deberse a que la muestra
estudiada de dicho estudio incluia desde el estadio G3 al G4 de ERC mientras que en
nuestra investigacion la mayor proporcién de la poblacion se encuentra en las fases finales
de la ERC y el 100% se somete a TSR, especificamente hemodidlisis. Por otro lado, al ser
comparado con un estudio realizado en la poblacion que se somete a TSR se encontré que

la enfermedad cardiovascular més frecuente es la hipertrofia ventricular con un 70%, la
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misma que progresa a IC, siendo esta Gltima la ECV mas prevalente en este subgrupo
mientras que la enfermedad coronaria representa la segunda causa con tan solo representa
el 40% (62). Estos resultados son congruentes con este estudio, ya que la mayoria de la
poblacion estudiada se encuentra en estadio G5 y el 100% se somete TSR. Por otro lado,
La prevalencia de enfermedad coronaria fue mucho menor en nuestra cohorte que en los
demas estudios. Se plantea que esto se debe a un sub-diagnostico, ya que la clinica es
atipica en la poblacion con TSR y en edad avanzada, por ende, hay un menor uso de
examenes diagndsticos e intervenciones terapéuticas, por el temor a los efectos adversos
en esta poblacion (63). A. Herzog et al®® demostré en su investigacion que en la poblacion
sometida a TSR hay una mayor probabilidad de diagndstico erréneo de SCA, debido a la

menor frecuencia de angina como también menor elevacion del segmento ST.
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CAPITULO 5

5.1.Conclusiones

En los pacientes con ERC, la enfermedad CV esta presente en mas del 75%, su prevalencia
aumenta bruscamente en los estadios avanzados (G5) y en dicho estadio las enfermedades
cardiovasculares no ateromatosas son méas frecuentes en relacion a la enfermedad
coronaria, es por ello, que esta poblacién debe ser vista como un grupo de alto riesgo
cardiovascular. El tiempo medio de la progresion renal (TPR), el cual se asocio
siginifcativente con el desarrollo de ECV, es relativamente corto, lo que confirma que la
ERC es subdiagnosticada, subtratada y derivada tardiamente, dicho dato coincide con que
la mayoria de la muestra, de esta investigacion, se concentra en los estadios finales. En los
pacientes con ERC, el origen de este riesgo cardiovascular elevado es multicausal y a pesar
de que no se encontrdé una significancia entre ECV y TFG, se demostrd que existe
asociacion entre ECV y hemodiélisis, por lo que es imperativo prevenir el progreso de la

ERC, ya que con ello se reduce el riesgo cardiovascular.

5.2 Recomendaciones.

Se recomienda implementar programas de prevencién en Ecuador, con énfasis en
identificar la poblacién mas susceptible; como sus factores de riesgo atipicos asociados a
la enfermedad renal, con el objetivo de impactar sobre la carga global de la misma, mejorar
la supervivencia, calidad de vida y evitar complicaciones cardiovasculares futuras. Cabe
recalcar que dicha estrategia estandar, no debe estar solo dirigida a controlar los factores
de riesgo tradicionales, debido a que no tiene la misma efectividad. Por lo tanto, se deben
indagar técnicas innovadoras, enfocadas en los principales mecanismos fisiopatologicos y
factores de riesgo atipicos propios de esta poblacidn, sin olvidar que es de sustancial
importancia iniciar la prevencion de manera precoz y enfocar el tratamiento de estos
pacientes de forma multifactorial en los estadios iniciales de la enfermedad y bajo un
equipo multidisciplinario especializado, mas aun en los pacientes diabéticos e hipertensos

por ser los primeros promotores de enfermedad renal.
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Por otro lado, la estimacion de albuminuria acompafiado del tratamiento de los factores
tradicionales deberian ser un enfoque primordial para prevenir las ECV y el progreso de la
ERC a estadios avanzados, especialmente en la poblacion diabética, hipertensa y de edad
avanzada, considerando que el deterioro de la funcion renal implica un mayor riesgo CV,
es por ello que la estimacion de la albuminuria de 24 horas deberia implementarse como
protocolo desde los estadios primarios de la ERC, asi como el screening de ECV a través
de electrocardiograma y ecocardiograma, ya que la mayoria de la poblacion que cumplia

con los criterios de inclusiéon se encontraba en falla renal.

5.3.Fortalezas y Limitaciones

En este estudio, la principal fortaleza fue la poblacion estudiada; a diferencia de varios
estudios, se incluy6 a la poblacion adulto mayor y a los pacientes con ERC en estadio
avanzado (G5) que se encontraban bajo terapia de sustitucion renal o sin ella. Sin embargo,
se demuestra una serie de limitaciones. Por un lado, la muestra no fue heterogénea en
relacion a los estadios de la ERC, el porcentaje de pacientes en estadios precoces de laERC
fue bajo, debido a que muchos de pacientes en estadios iniciales no cumplian con
electrocardiograma y ecocardiograma para valorar las distintas enfermedades
cardiovasculares. Por otro lado, la muestra fue pequefia y no logré ser significativa en la
asociacion de ECV y TFG. Ademas, existe una alta tasa de valores perdidos en la mayoria
de las variables de laboratorio (40/103), porque el paciente no contaba con dicho estudio
en su registro médico. Por tal razon, no fue posible estimar el riesgo cardiovascular en
relacion a la albuminuria y tampoco se encontrd una asociacion en cuanto al estadio de la

enfermedad.
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