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RESUMEN

Se realizé un estudio descriptivo y retrospectivo de las necropsias de los hipertensos
fallecidos durante 11 afios con el objetivo de evaluar el impacto de la hipertension
arterial sobre el rifidn en la enfermedad renal crénica. De un universo de 2 437
hipertensos fallecidos, la muestra quedoé integrada por 424 casos con diagndstico de
enfermedad renal crénica. Las variables estudiadas fueron: edad, sexo, causa directa,
basica y contribuyente de muerte, coincidencia entre el diagndstico clinico y el
anatomopatoldgico. Se confecciond una base de datos en el gestor Access de Microsoft
2003. Para determinar la coincidencia entre el diagnodstico clinico y el anatémico, se
calcularon los porcentajes de coincidencia (total, parcial, no coincidencia e insuficiente)
y sus intervalos de 95 % de confianza. Se observd que de los 2 437 fallecidos
hipertensos, en 424 (17,4 %) se constatd una enfermedad renal crénica, 61.6 % de
ellos eran mayores de 54 afios y que 222 (52.4 %) pertenecian al sexo masculino. La
asociacion entre hipertension arterial y enfermedad renal crénica constituyé la causa
basica de muerte en 84,0 % y la causa contribuyente de muerte 46,2 %. El 42,63 %



de los hipertensos presentaron signos de enfermedad vascular renal o
nefroangioesclerosis hipertensiva y de estos 34,1 % desarrollaron manifestaciones
clinicas de enfermedad renal cronica. Se concluye que la hipertension arterial
constituye un determinante etiolégico de importante magnitud en la aparicién y
progresion de la enfermedad renal crénica y que la interaccidon entre la hipertension
arterial y la enfermedad renal crénica forman una asociacion de significacion como
causa bésica y causa contribuyente de muerte. El analisis de la mortalidad basado en
resultados de autopsias es superior en cuanto a calidad que el que se realiza sobre los
certificados de defuncidn, pues muestra la realidad de la causa de muerte y el conjunto
de las alteraciones morfolégicas encontradas.
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ABSTRACT

A descriptive and retrospective study was carried out in hypertensive patients
deceased over eleven years to assess the high blood pressure impact on the kidney in
chronic renal disease. Cohort included 2 437 hypertensive deceased patients diagnosed
with chronic renal disease. Study variable were: age, sex, direct, basic, and
contributing death cause, coincidence between clinical diagnosis and the anatomical-
pathological one. A database was established in managing Microsoft 2003 Access. To
determine the coincidence between clinical diagnosis and the anatomical one, the
coincidence percentages (total, partial non-coincidence and insufficient) were
calculated, and its 95% confidence intervals. We noted that from the 2 427
hypertensive deceased patients, in 424 (17,4%) was present a chronic renal disease,
the 61.6% were aged over 54, and that 222 (52.4%) were of male sex. Association
between high blood pressure and chronic renal disease was the death basic cause in
the 84,0% and the contributing one was of 46,2%. The 42,63% of hypertensive
patients had signs of renal vascular disease or hypertensive nephroangiosclerosis, and
from these ones, the 34,1% developed clinical manifestations of chronic renal disease.
We conclude that high blood pressure is a etiological determinant factor very essential
in appearance and progression of chronic renal disease, and that the interaction of high
blood pressure and chronic renal disease is a significant link as basic and contributing
death cause. Mortality analysis based on necropsy results is higher as regards quality
compared to that carried out based on death certificates since it shows the true death
cause as well as all morphologic alterations founded.
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INTRODUCCION



La hipertensioén arterial (HTA) constituye un problema de salud a nivel mundial, no solo
por su elevada prevalencia, sino también por su contribucién a las elevadas tasas de
morbilidad y mortalidad cardiovascular que ocasiona. *

El aumento de la presion arterial (PA) se asocia a un mayor riesgo de enfermedad
renal debido a la transmisiéon de la hipertension arterial sistémica al ovillo glomerular,
se considera que aun un ligero aumento, tanto de la presion arterial sistélica (PAS)
como de la presion arterial diastélica (PAD) puede constituir un factor de riesgo
independiente para el dafio renal. 2

Se conoce que la presion glomerular capilar depende del juego de presiones
preglomerulares y posglomerulares y que el individuo hipertenso responde con una
vasoconstriccion aferente de defensa ante un aumento de la PA para impedir que esta
se transmita al glomérulo, pero este mecanismo se agota con el paso de los afios, bien
por la pérdida del tono o por el dafio de dicha arteriola, lo cual permite se eleve la
presion capilar glomerular y que el riidn quede expuesto a su efecto nocivo. °©

En un hipertenso, la funcion renal se puede ver afectada por nefroangioesclerosis
benigna en su forma descompensada y por dafio tubulointersticial secundario a la
vasoconstriccion aferente, de forma que en el momento actual se considera que existe
una nefropatia hipertensiva (nefroangioesclerosis hipertensiva) a la cual se puede
sumar una nefropatia isquémica, especialmente en ancianos donde el dafo renal
progresivo puede guardar relacion también con microembolizacién de colesterol. 728

La HTA constituye la segunda causa de enfermedad renal créonica (ERC), superada
Unicamente por la diabetes mellitus (DM), de manera que 29 % de los pacientes que
llegan a enfermedad renal terminal son provocados por HTA. °

En la actualidad se ha verificado que existe una relacién continua y consistente, similar
a la descrita para otras complicaciones cardiovasculares, entre la PA y la incidencia de
ERC desde niveles de 120/80 mmHg. 1° Ademas, la afectacién renal ocasiona un riesgo
cardiovascular afiadido en el paciente hipertenso. !

En Cuba 1?la HTA es uno de los diagnésticos mas comunes, tanto en la atencion
primaria como en la atencién hospitalaria, al ser una entidad extremadamente
prevalente (33 % en la poblacién urbana; 15 % en la poblacién rural).

En el Hospital Clinicoquirdrgico «Hermanos Ameijeiras» (HHA) se sigue un protocolo de
estudio necrépsico donde se analizan las causas multiples de muerte, como causa
directa de muerte (CDM) se considera el evento final que causoé la muerte del paciente,
como causa basica de muerte (CBM) el proceso que inicia la cadena de
acontecimientos que llevo al paciente a la muerte y como causa contribuyente de
muerte (CCM) aquellos eventos que jugaron un papel en la produccion de la muerte,
pero no involucrada ni con la CDM ni con la CBM

Dada la relacién directa y continua entre PA elevada y dafio vascular renal, aun en
hipertensos en estadio 1 y como ademas en nuestro medio no se conoce con exactitud
la magnitud del impacto de la HTA en el deterioro de la funcién renal es que decidimos
realizar esta investigacion con el objetivo de evaluar el impacto de la HTA como causa
de enfermedad renal crénica, es decir, valorar en qué medida la HTA constituye el
determinante etioldgico en la aparicidon de nefroangioesclerosis hipertensiva, precisar el



papel de la asociacion HTA-ERC como CDM, CBM y CCM, a través del estudio de los
protocolos de necropsias de los pacientes hipertensos fallecidos.

MATERIAL/PACIENTE Y METODO
DISENO DE ESTUDIO

Se trata de un estudio descriptivo y retrospectivo de los protocolos de pacientes
fallecidos con diagnéstico de HTA en un periodo de 11 afios en el HHA.

POBLACION Y MUESTRA

El universo estuvo constituido por 2 437 hipertensos fallecidos a los cuales se les
practico autopsia, en el periodo comprendido entre enero de 1994 y diciembre de
2004, la muestra quedoé integrada por 424 fallecidos con ERC, segun cifras de
creatinina y de filtrado glomerular alterados, compatible con este diagndstico y
referidos en el expediente clinico y base de datos de autopsias del Departamento de
Anatomia Patolégica, con edades comprendidas entre 15 y mas afios. Se excluyeron 49
fallecidos sin protocolos de necropsias o con protocolos incompletos.

Los datos fundamentales de los diferentes protocolos de autopsias y de las historias
clinicas revisadas se volcaron en una base de datos que contempld las variables objeto
de estudio: edad, sexo, CDM, CBM, CCM.

Se valoré como CDM el evento final que caus6 la muerte del paciente, es decir, el
ultimo episodio que gravito significativamente en la ocurrencia de la muerte. Como
CBM el proceso que inicia la cadena de acontecimientos que llevé al paciente a la
muerte involucrado intimamente en los mecanismos de la muerte y como CCM
aquellos eventos que jugaron un papel en la produccion de la muerte, pero no
involucrada, ni con la CDM ni con la CBM.

La documentacion de HTA se fundamenté en el antecedente de este diagndstico o de
estar bajo régimen de terapia antihipertensiva y por haberse constatado cifras
elevadas de PA, segun informe de los expedientes clinicos recogidos en la base de
datos de autopsias. La clasificacion de la HTA utilizada esta acorde al VII informe del
Comité Conjunto Norteamericano (JNC-VII). 13

El total de los fallecidos estaban comprendidos en el estadio 2 de HTA y con un tiempo
de evolucién mayor que 5 afos.

El diagndstico clinico de ERC se basé en las cifras de creatinina en sangre superiores a
128 mmol/L, a la existencia de un filtrado glomerular menor de 60 mL/min/1,73 m? o
diagndstico documentado previo de ser portador de ERC.

Se consultd el Sistema Automatizado de Registro y Control de Anatomia Patolégica
(SARCAP) para la obtencion de la informaciéon necesaria de los fallecidos en los 11 afios
objeto de estudio. ** Los criterios de correlacién clinicopatoldgica se dividieron en:



Total (T): cuando existié coincidencia o concordancia plena en la CDM o CBM entre el
diagndstico clinico realizado segun cierre del expediente clinico y el diagnéstico
morfoldgico derivado del resultado anatomohistolégico (analizada por separado la CDM
y la CBM).

Parcial (P): cuando existidé coincidencia incompleta entre los diagndésticos clinicos y
morfolégicos.

No coincidencia (N): cuando no existié ninguna concordancia entre los diagnésticos.
Insuficiente (1): cuando no se hicieron los diagndsticos clinico y/o morfoldgico.

Se utilizo el Manual de Clasificacion Estadistica Internacional de Enfermedades,
Traumatismos y Causas de Defuncion de la OMS en la determinacion de la correlacion
clinicopatolégica. *°

Se consideré que el fallecido sufrié de una enfermedad renal crénica secundaria a la
HTA, cuando ademas de la documentacion clinica del sindrome hipertensivo se
demostraron elementos anatomopatolégicos de nefroesclerosis hipertensiva. Los
requisitos seguidos para el diagnéstico de glomeruloesclerosis hipertensiva fueron los
hallazgos tanto de nefroesclerosis benigna (NB) como de nefroesclerosis acelerada
(NA) gque se describen a continuacion. 16

Se consideré como NB aquellos rifiones cuyas arteriolas y arterias pequefias
presentaron lesiones de esclerosis con isquemia focal del parénquima irrigado.
Macroscopicamente los rifiones son de tamarfio normal o algo disminuido y pesan entre
100 y 130 g, de corteza finamente granulosa y adelgazada. Al examen histolégico se
observa un estrechamiento de la luz de las arteriolas y arterias de pequefio calibre
debido a engrosamiento y a hialinizacidon de sus paredes (arteriosclerosis hialina). Se
observan foco de atrofia tubular y fibrositis intersticial y alteraciones glomerulares que
incluyen, colapso de la membrana basal hasta esclerosis glomerular total.

Se consideré como NA la nefropatia que se asocia a la fase maligna o acelerada de la
HTA. El tamafo de los rifiones depende de la duracion y severidad de la enfermedad
hipertensiva. La superficie cortical puede mostrar hemorragias puntiformes (petequias)
lo que confiere al rifibn aspecto de «picado por pulgas». Hay tres alteraciones
histoldgicas vasculares que caracterizan la HTA maligna: necrosis fibrinoide de las
arteriolas renales, lesiones de arteriolitis hiperplasticas o en capa de cebolla y lesiones
de glomerulitis necrosante.

ANALISIS ESTADISTICO

La informacién obtenida fue procesada automaticamente, incluyendo sus etapas de
validacion de los datos, para lo cual se confecciond una base de datos en el gestor
Access de Microsoft 2003. Para determinar la coincidencia entre el diagnéstico clinico y
el anatémico se calcularon los porcentajes de coincidencia (total, parcial, no
coincidencia e insuficiente) y sus intervalos de confianza de 95 %



RESULTADOS

En la tabla 1 se observa que de los 2 437 hipertensos, en 424 (17,4 %) se constato
una ERC, 61,6 % de ellos eran mayores de 54 afios. Con respecto al sexo, 222 (52,4
%) pertenecian al sexo masculino.

Tabla 1. Distribucion porcentual de los hipertensos fallecidos con ERC segln grupos de
edad y sexo

Edad Masculino Femenino No %
15-24 8 4 12 2,8
25 - 34 12 17 29 6,8
35— 44 30 11 41 9,7
45 — 54 55 25 80 18,9
55 — 64 44 46 90 21,2
65— 74 42 48 90 21,2
75— 84 19 25 45 10,6
85 -94 10 22 32 7,5

95 y mas 1 3 4 0,9

Con ERC 222 202 424 100
% 52,4 47,6 100

Hipertensos 1168 1269 2 437 100
% con ERC 19,0 15,9 17,4

Fuente: Base de datos de autopsias HHA.

La tabla 2 demuestra que se constato6 la existencia de correspondencia diagndéstica
total en la CDM en 77,7 % (IC= 73,6 % - 81,9 %) y en la CBM en 63,7 % (59,0 68,5
%) de los casos, coincidencia que consideramos alta. No se contemplaron en el analisis
11 casos en la CDM y 13 en la CBM catalogados con coincidencia insuficiente.

Tabla 2. Fallecidos con HTA y ERC: Coincidencia entre diagndstico clinico y anatomo
patolégico en CDM y CBM

Coincidencia CDM % (IC del 95 %) CBM % (IC del 95 %)
Total 321 77,7 (73,6 - 81,9) 262 63,7 (59,0 - 68,5)
Parcial 41 9,9 (6,9 -12,9) 108 26,3 (21,9-

30,7)
No Coincide 51 12,4 (9,1 — 15,6) 41 10,0 (7,0 — 13,0)

Totales 413 100 411 100



Fuente: Base de datos de autopsias HHA.
Nota: Insuficiente 11 en CDMy 13 en CBM.

En la tabla 3, se comprobdé que la asociacién HTA-ERC constituyé la causa basica de
muerte en 356 fallecidos (84,0 %), es decir, que ambas entidades se involucraron e
intervinieron en los mecanismos béasicos de la muerte.

Tabla 3. Distribucion de fallecidos con HTA y ERC segun causa basica de muerte

Enfermedad No %
HTA 150 35,38
DM 61 14,39
Aterosclerosis Coronaria 54 12,74
Aterosclerosis Cerebral 35 8,25
Aterosclerosis Adrtica 16 3,77
RiAiGn Terminal 15 3,54
Anomalias Congénitas Aparato 12 2,83
urinario
Conectivopatias 7 1,65
Nefritis y nefropatia no 6 1,42
especificas
HTA y ERC como CBM 356 84,0
No interviene 68 16,0
Total 424 100

Fuente: Base de datos de autopsias HHA.

En la tabla 4 se observa que la asociacién HTA-ERC constituyd la causa contribuyente
de muerte en 196 fallecidos (46,2 %).

Tabla 4. Distribucion porcentual de fallecidos con HTA y ERC segun causa
contribuyente de muerte

Causas No %
HTA 129 30,4
Diabetes Mellitus 50 11,8
IRC 17 4,0
HTA y ERC como CCM 196 46,2
No interviene 228 53,8

Total 424 100



Fuente: Base de datos de autopsias HHA.

En la tabla 5 se analizan los fallecidos con HTA y dafio vascular renal segun la
severidad de la nefroangioesclerosis demostrada en la necropsia. Se observé que de
los 2 437 fallecidos con HTA, en 1 039 (42,63 %), esta desempefié un rol importante,
como determinante etiolégico de enfermedad vascular renal hipertensiva.

Tabla 5. Fallecidos con HTA y dafio vascular renal

Fallecidos No %

Enfermedad Nefroangioesclerosis maligha 128 5,25
Nefroangioesclerosis severa 15 0,62

Renal Nefroangioesclerosis moderada 4 0,16
Hipertensiva Nefroangioesclerosis benigna 871 35,74
Nefroangioesclerosis arteriolar hialina 17 0,70

(ERH) Nefroangioesclerosis benigna severa 3 0,12
Dafio vascular renal 1 0,04
Total ERH (lesién renal) 1039 42,63

(ERH con manifestacion clinica) 354 34,1
Fallecidos con HTA sin lesion renal 1398 57,37

Fallecidos con HTA 2437 100

La tabla 6, identifica los hipertensos fallecidos con dafio vascular renal y ERC clinica
(funcional), se evidencié que de los 1 039 fallecidos con enfermedad renal vascular
hipertensiva, 354 (34,1 %) desarrollaron manifestaciones clinicas de ERC.

Tabla 6. Hipertensos fallecidos con dafio vascular renal y ERC clinica (funcional)

Enfermedad Renal No %
IRCT dialitico dependiente 168 6,89
IRCT 151 6,20
ERC 27 1,11
ERC Agudizada 6 0,25
Gastritis urémica 2 0,08
Con evidencias clinicas 354 34,1
Sin evidencias clinicas 685 65,9

Daro vascular renal 1039 100



DISCUSION

En la asociacion entre HTA y ERC, se plantea, que al igual que en la poblaciéon general,
la edad constituye un factor pronéstico que influye de manera significativa sobre la
mortalidad y la morbilidad de los pacientes con insuficiencia renal crénica terminal
(IRCT). Snyder y Pendergraph 17 y otros autores 18-21 consideran que el incremento de
la edad predispone a un mayor deterioro vascular renal, a una mayor propension a
tener asociada otra comorbilidad, a posible anomalias obstructivas de vias urinarias,
asi como, a una mayor exposicion a agentes nefrotdxicos, que exponen a dichos
enfermos a una susceptibilidad incrementada para insuficiencia renal crénica terminal
(IRCT), por lo que resulta casi mandatario su deteccion sobre todo en personas de 60
afnos y mas.

Con respecto al sexo y la ERC se considera que los varones presentan una tasa de
mortalidad anual superior a la observada en las mujeres (25,1 % vs 23,9 %) y que
ellos presentan una mayor mortalidad por afeccién cardiovascular al compararlos con
el sexo femenino (51 % vs 41 %) debido a un exceso de mas del 10 % de enfermedad
de arteria coronaria y vascular periférica, mientras que en las Ultimas predominaban
las causas infecciosas y cerebrovasculares de mortalidad. 22-23

En nuestra investigacion, de los 2 437 hipertensos, en 424 (17,4 %) se constato la
ERC y el 61,6 % era de mayores de 54 afios. Con respecto al sexo, se observé un
ligero predominio en el masculino (52,4 %).

La correlacion clinicopatologica en CDM y CBM, varia segun los siguientes reportes,
pero en nuestro pais se considera que la media de coincidencia fluctia entre el 40 al
50 % %y la encontrada en nuestro trabajo fue superior a esta media y marca un alto
nivel de efectividad diagnoéstica hospitalaria.

En los resultados se constaté coincidencia diagndstica total en la CDM en 77,7 % y en
la CBM en 63,7 % de los casos, la cual consideramos alta. La asociacion de HTA con
ERC constituy6 la causa basica de muerte en 84,0 % de los fallecidos. La aterosclerosis
en su expresion coronaria, cerebral y adrtica, estuvieron presente en 12,7 %, en 8,25
% y 3,77 % respectivamente. La HTA con ERC constituy6 la causa contribuyente de
muerte en 46,2 %. La HTA asociada con ERC se involucré de manera importante en los
mecanismos de la muerte a través de la CBM y de la CCM.

La HTA sistémica trasmitida al glomérulo renal produce el cuadro de enfermedad renal
hipertensiva (ERH) que empeora y perpetia la elevacion de la HTA y comprende tanto
el cuadro de NB como de NA, asi como de otras formas de dafio vascular renal. 2425

En este trabajo se encontré que 42,6 % del total de casos con HTA presentaron una
ERH comprobada anatémicamente, lo cual fundamentada la marcada repercusion
vasculorrenal de la HTA.

La HTA y el dafio vascular renal se expresan con diferente intensidad y no siempre
pone de manifiesto evidencias clinicas de perturbacion de la funcion renal.



Ademas se comprobd que de los 1 039 casos con ERH, 34,1 % presentaron datos
clinicos de ERC con necesidad de tratamiento.

Se concluye que la HTA constituye un determinante etiolégico de importante magnitud
en la aparicion y progresion de la ERC y que la interacciéon de la HTA y ERC forman una
asociacion de significacion como CBM y CCM, por lo que el analisis de los resultados de
la mortalidad derivados de los estudios de protocolos de necropsias, puede devenir en
un arma indispensable que aporta un basamento cientifico adicional al que se sustenta
en los certificados de defuncién con respecto al estudio de las causas de muerte por
hipertension.

El analisis de la mortalidad basado en resultados de autopsias es superior en cuanto a
calidad que el que se realiza sobre los certificados de defunciéon, pues muestra la
realidad de la causa de muerte y el conjunto de las alteraciones morfoldgicas
encontradas.
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