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* Definicion de Enfermedad Renal Cronica

Definiciony clasificacion de las etapas

El diagnostico de ERC, debe establecerse en base a - dafio renal

* Programa - nivel de la funcién renal.
(Uruguayo) de
Prevencion de la Las etapas de la ERC, se definen en base al nivel de la funcién renal.
Enfermedad Renal
(PPER)

www.nefroprevencion.org.uy
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Definicion de ERC

* National Kindey
Foundation —
Kidney Disease
Outcome Quality
Initiative

= (NFK-K/DOQI)

* Programa
(Uruguayo) de
Prevencion de la
Enfermedad Renal
(PPER)

DEFINICION OPERACIONAL:

1) Daforenal y/o

2) FG < 60 ml/min/1,73m? = 3 meses.

Dafio renal: anomalias renales estructurales y/o marcadores de dafio renal,

incluyendo anomalias en los examenes de sangre, de orina o en estudios de imagen.

*  Microalbuminuria o macroproteinuria
* Hematuria persistente (no urologica) /
anomalias persistentes del sedimento urinario
* Anomalias Anat.Patol. (PBR)
* Anomalias imagenoldgicas (tamafio
renal, PQR, etc)

www.nefroprevencion.org.uy / www.kidney.org




Dano renal

Proteinuria Sedimento
patoldgico

Hematuria
persistente

Alteraciones
Histologicas

Alteraciones
Imagenoldgicas
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Indice de Filtrado Glomerular "Estimado”
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Filtrado Glomerular

Serum Creatinine Concentration, mg/dL

[Cr1pl = 1,6 mg/dl representa:

Hombre Negra
40 Hombre Blanca
62 Mujer Negra
76 Mujer Blanca

GFFI mL/n-m'l per 1.73 m’

EDAD SEXO RAZA “

by

42

33
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16 March 1999

Volume 130

Number 6

Annals of Internal Medicine

A More Accurate Method To Estimate Glomerular Filtration Rate
from Serum Creatinine: A New Prediction Equation

Andrew S. Levey, MD; Juan P. Bosch, MD; Julia Breyer Lewis, MD; Tom Greene, PhD:
Nancy Rogers, MS; and David Roth, MD, for the Maodification of Diet in Renal Disease Study Group*
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1999 - Modification of Diet in Renal Disease (MDRD) Study
ARTICLE Annals of Internal Medicine

A New Equation to Estimate Glomerular Filtration Rate

Andrew S. Levey, MD; Lesley A. Stevens, MD, MS; Christopher H. Schmid, PhD; Yaping (Lucy) Zhang, MS; Alejandro F. Castro Ill, MPH;

Harold I. Feldman, MD, MSCE; John W. Kusek, PhD; Paul Eggers, PhD; Frederick Van Lente, PhD; Tom Greene, PhD; and
Josef Coresh, MD, PhD, MHS, for the CKD-EPI (Chronic Kidney Disease Epidemiology Collaboration)*
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Ann Intern Med. 2009;150:604-612.
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Research Article

Estimation of Glomerular Filtration Rate Based on Serum

Cystatin C versus Creatinine in a Uruguayan Population

Inés Lujambio,l'Z Mariana Sottolano,"”* Leonella Luzardo,"** Sebastian Robaina,'”

Nadia Krul,! Lutgarde Thijs,” Florencia Carusso," Alicia da Rosa,"”
Ana Carina Rios," Alicia Olascoagga,4 Mariela Garau,® Liliana Gadola,™’
Oscar Noboa,"” Jan A. Staessen,” and José Boggia"“

90 90

International Journal of Nephrology, 2014

IFGe : y

Contemplar errores potenciales de la estimacion

; Qué biomarcador tenemos y como se mide ?

¢ A qué paciente vamos a aplicar cual formula ?
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Clasificacion de las etapas

NFK-K/DOQI = Sebasaen laestimacion de la tasa de FG (IFGe)
PPER
Riesgo de ERC (Diab, HTA, Litiasis, ITU rec, Prost., etc...) =90

1 Daio renal con FG normal =90
2 Leve disminucion del FG 60-89
3 Moderada disminucion del FG 59-30
4 Severa disminucion del FG 29-15
5 Falla renal <15

www.nefroprevencion.org.uy / www.kidney.org

Definicion de ERC

) ) DEFINICION OPERACIONAL:
= National Kindey

Foundation — Kidney
Disease Outcome

Quality Initiative 2) EG < 60 ml/min/1,73m? = 3 meses.
(NKF-K/DOQI)

1) Anormalidades estructurales (dafio) y/o

Anormalidades estructurales (dafio):

¢ Albuminuria

= Guias de Practica » Anormalidades del sedimento urinario (micro-hematuria, cilindros)
Clinicaen el + Alteraciones electroliticas u otras por dafio tubular
Diagndstico y + Anormalidades en la histologia renal
Tratamiento de la * Anormalidades en estudios imagenolégicos
Enfermedad Renal * Antecedente de trasplante renal

Cronica — 2013 (CHSR)

www.kidney.org - www.nefroprevencion.org.uy - http://www.fnr.gub.uy




* Definicion de Hipertension Arterial

Aspectos Generales:

UMBRALES diagnésticos de HIPERTENSION ARTERIAL

Guias 2013 - Sociedad Europea de Hipertension y
— Sociedad Europea de Cardiologia

CONDICION PAS
Consultorio 2140 y/o

MAPA 24 hs 2130 y/o

02/07/2015
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Aspectos Generales:

CONDICION

Técnica de medicién: equipos, paciente, observador y situacion.

2 2 mediciones separadas por 1-2 minutos en al menos 2 visitas
Consultorio

Posicion: - sentado en todos
- parado en adulto mayor y diabetes o posible hipotension ortostatica

Aspectos Generales:

CONDICION

Técnica de medicién: equipos automaticos, entrenamiento del paciente

Domiciliario de | 2 mediciones separadas por 1-2 minutos en la manana
Presion Arterial | 2 mediciones separadas por 1-2 minutos en la tarde
(AMPA - MDPA)

Automonitoreo | Protocolo clasico:
} 7 dias

Posicion: - sentado
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 UserName
- Memo 1
Memo 2

Gruoink

Dognlgsd print  Options  SUNT. SFNL

) Data List for01/01/2012 - 31/12/2012

.Chanue

Screens

@_ Yearly Blood Pressure Graph

ViewingOptions | Weekly |Monthly | Yearly All Datalist

Blood Pressure M%ﬂmg Evening Frequency

and Pulse omparison Distribution Jceklyghersoe

160 4
140 1
1201
100
80
60

85 7
80

Pulse 7s 4
(Pulses/min) ]
70

65

01/01/2012 01

Mornings| Daytimes| Evenings| Time Range Selection Total

Aspectos Generales:

CONDICION

Morning

Daytime |

12 31/12/2012

Evening | Aversge |

Técnica de medicién: equipos automaticos, colocacion por técnico, instruccion.

Monitoreo
Ambulatorio de
Presion Arterial

(MAPA)

Protocolo clasico:

Posicion:

mediciones separadas por 20 minutos durante el dia
mediciones separadas por 30 minutos durante la noche

} 24 hs

- mientras el paciente desarrolla sus actividades de la vida diaria

11
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Aspectos Generales:

Perfil de la tensién arterial

24 hs: 140/88 (1)
Vigilia: 146 /94 (1)
Sueno: 119/68 (N)

¢Es necesario contar con varias técnicas de medicion de la presion arterial ?

12
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AMPA
6
MAPA

en vigilia
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Eventos-CV fatales y no fatales

No. de No. de
sujetos eventos

= 135/85 mm Hg NT 3473

WHT 743
MHT 1024

HT 1790

P<0.0001

4 6 8 10 12

00 05 10 15 20 25 30

Seguimiento, anos Hazard ratio

Hansen et al. J Hypertens 2007; 25:1554-1564
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* EIRinon en la patogenia de la Hipertension Arterial

14
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Aspectos generales: clasificacion

~ 5%

FORMAS
SECUNDARIAS

~ 1%

FORMAS
MONOGENICAS

HTA Secundaria

Hiperaldosteronismo Primario HTA, hipopotasemia, alcalosis metabélica

Enfermedad Renal Cronica Sindrome urémico, aumento de azoemia y creatininemia, proteinuria.

Enfermedad renovascular Soplo abdominal sisto-diastdlico, asimetria renal en ecografia

Apnea Obstructiva del Suefio Ronca durante el suefio, somnolencia diurna, obesidad.

Feocromocitoma Crisis de HTA, cefaleas, diaforesis, palpitaciones y taquicardia.

Aumento de peso, fatigabilidad, debilidad, hirsutismo, amenorrea, obesidad

Sindrome de CUShmg centro-abdominal, giba, estrias nacaradas, facies de luna llena, hipopotasemia.

Coartacion de Aorta Disminucion de pulsos femorales, Rx Tx patoldgica.

Utilizacion de drogas simpaticomiméticas, cocaina, vasoconstrictores nasales,

Exceso de catecolaminas s el i

15
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HTA Secundaria

Hiperaldosteronismo Primario HTA, hipopotasemia, alcalosis metabdlica

Enfermedad Renal Cronica Sindrome urémico, aumento de azoemia y creatininemia, proteinuria.
Enfermedad renovascular Soplo abdominal sisto-diastélico, asimetria renal en ecografia
Apnea Obstructiva del Suefio Ronca durante el suefio, somnolencia diurna, obesidad.
Feocromocitoma Crisis de HTA, cefaleas, diaforesis, palpitaciones y taquicardia.

Aumento de peso, fatigabilidad, debilidad, hirsutismo, amenorrea, obesidad

Sindrome de CUShmg centro-abdominal, giba, estrias nacaradas, facies de luna llena, hipopotasemia.

Coartacion de Aorta Disminucién de pulsos femorales, Rx Tx patoldgica.

Utilizacion de drogas simpaticomiméticas, cocaina, vasoconstrictores nasales,

Exceso de catecolaminas e

Fisiopatologia

PA = GC x RVS

Corazon Arterias Arteriolas
(Gasto cardiaco) (Presion Arterial) (Resistencias periféricas)

16
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Retencion de Agua y Sodio Y - )
v Renina- Simpatico

Expansién del LEC Ang-ll Renal

v \ \

Aumento de Precarga Vasoconstriccion
\ \
Aumento del GC Aumento de Resistencia Vascular

PA = GC x RVS .v

Corazén Arterias Arteriolas
(Gasto cardiaco) (Presion Arterial) (Resistencias periféricas)

Sistema Renina — Angiotensina - Aldosterona

Natrlure5|s

1 VLEC

17
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Sistema Renina — Angiotensina - Aldosterona

ANGIOTENSINOGENO

Asp-Arg-Val-Tyr-lle-His-Pro-Phe-His-Leu-Leu-Val-Tyr

RENINA R l
ANGIOTENSINA |

Asp-Arg-Val-Tyr-lle-His-Pro-Phe-His-Leu

ANGIOTENSINA I
Asp-Arg-Val-Tyr-lle-His-Pro-Phe
A4

AT-1

Suprarenal ‘/Renlal\‘ Vascular

Aldosterona Retencion de sodio Vasoconsiriccion

HTA Secundaria Renovascular

Left
Plaques Kidney

Right

Accessol enal
kidney sl

Fibromuscular arberies

dysplasia

18
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HTA Secundaria

Disminucion de la

.. ANGIOTENSINOGENO
Perfusion renal

Asp-Arg-Val-Tyr-lle-His-Pro-Phe-His-Leu-Leu-Val-Tyr

Barorreceptor

(AYG) TLYTYE 2 RENINA sEsEssEsEsEEnEnEnnnn l
ANGIOTENSINA |

Asp-Arg-Val-Tyr-lle-His-Pro-Phe-His-Leu

snsnsmEnEmEnEnEnEnEn l RENINA f

ANGIOTENSINA I ANG-I| f

Asp-Arg-Val-Tyr-lle-His-Pro-Phe

v apo. ¢t
AT-1

Suprarenal ‘/Renlal\‘ Vascular

Aldosterona Retencion de sodio Vasoconsiriccion

19
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HTA Secundaria

Hiperaldosteronismo 1ario

Glandula
Suprarenal

Rifion

HTA Secundaria

Hiperaldosteronismo 1ario

Glandula
Suprarenal “‘Q
»

Corteza

Médula

<+— Capsula

Zona
glomerular

Zona
fascicular

Zona
reticular

Médula

20



HTA Secundaria

Basolateral

RENINA

ANGIOTENSINOGENO

Asp-Arg-Val-Tyr-lle-His-Pro-Phe-His-Leu-Leu-Val-Tyr

ANGIOTENSINA |

Asp-Arg-Val-Tyr-lle-His-Pro-Phe-His-Leu

e l RENINA

ANGIOTENSINA II ANG-II
Asp-Arg-Val-Tyr-lle-His-Pro-Phe

\ ALDO.
AT-1

Suprarenal ‘/Renlal\‘ Vascular

ALDOSTERONA

Retencion de sodio Vasoconsiriccion

11B HSD

a.’»

T ENaC
T™N \/K ATPasa

11BHSD

\

Basolateral

(rdends )7

Célula del Tubulo Distal

Célula del Tubulo Distal

\

\
t

02/07/2015
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HTA Secundaria

Enfermedad Renal Cronica

22



HTA Secundaria

Causas heterogéneas de ERC - mecansimos multifactoriales de HTA

|Capacidad de excretar sodio = expansion del LEC.

1 Sistema Renina-Ang-ll-Aldosterona

1 Sistema nervioso simpatico renal

Disfuncion endotelial

Estrés oxidativo y otros factores humorales de la uremia

02/07/2015

23
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Formas Monogénicas de HTA

Tubulo

Contorneado
Distal

Sindrome Na*
de Gitelman CI-

Tubulo
Proximal

Sindrome
de Bartter
tipo 1

Sindrome
de Bartter
tipo 2

Sensible a
Corticoides

Sintasa
Sindrome
de Liddle Na®
Pseudo-
aldosteronismo
tipo-1 (recesivo).

K*
Na* - Sindrome

2CH > Ci de Bartter
K- » tipo 3
K+

Asa de Henle

Aldosteronismo

Deficit de
Aldosterona

Angiotensinégeno

Renina l
Ang-|
ECA
Deficit de
Angell 17«- hidroxilasa
R. AT-1 b
Déficit de
Aldosterona poc 11-p hidroxilasa
- Déficit de
| i 21- hidroxilasa
v ¥ Pseudo-
aldosteronismo
RI" tipo-2 (dominante)

HTA exacerbada

i por Embarazo
Cortisol
T 11p-HSD2 Exceso
Cortisona

Aparente de
Mineralocorticoides

Tubulo
Colector
Cortical

RM: receptor mineral corticoide
11p-HSD2: 11-beta
DOC: deoxicorticosterona

genasa-2

Amnrne [ntern Med. 2003;139:761-776.

24



HTA Esencial

Alteracion

lr Ingesta
Genética

Stress
de Sodio TN

Disminucion Actividad

_de la filtracion

Retencion
Renal de Na

Vasoconstriccion
venosa

Volumen
intravascular

t Precarga t Contractilidad

B ¥

f Gasto Cardiaco y/o

HTA Esencial

simpatica —»

02/07/2015

Disfuncion
Endotelial

Alteracion Obesidad

Genética

Intercambio
iénico
alterado

R Hiperreactividad
Vasular _

Sistema
RAA Hiperinsulinemia

Vasoconstricciéon Hipertrofia
vascular

arterial

LN Fe

1t Resistencias Vasculares Sistémicas

ALTERACIONES INVOLUCRADAS EN LA PATOGENIA

Predisposicidn genética
Rol de la dieta
Alteraciones renales

Alteraciones vasculares

Alteraciones Neurohumorales (SNA-SRAA)

25



HTA Esencial Alteraciones Renales

1975 Dahl — Heine: HTA puede ser transferida a ratas normotensas cuando
se les transplanta el rifién de ratas genéticamente hipertensas.

-k_,«.i_, 4 _= =5 (NORMOPA bl W

NORMOTENSA « HIPERTENSA " NORMOTENSA A AERTENSA

1983 Cutris: la HTA remite tras el transplante renal de donantes normotensos

HTA Esencial Alteraciones Renales

Borst & Borst-de Geuss (1963) y Guyton (1972):

Defecto en la excreciéon de sodio: desplazamiento de la curva PA/natriuresis.

Ingesta alta

Hipertension
esencial

Ingesta normal

Ingesta y excrecion de agua y sodio
(x normal)

Ingesta baja

T T
100 150
Presion arterial (mmHg)

02/07/2015
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HTA Esencial Alteraciones Renales

-1988 Brenner et al. Disminucién congénita del nimero de nefronas

— 1996 Lifton et al. Alteraciones en mediadores vasoactivos y moléculas

transportadoras, involucradas en la excrecion de Na.

— 1995 Cowley - Mattson et al. Mecanismo hemodinamico intrarenal: disminucién

del flujo sanguineo en la médula renal. (isquemia tisular local)

—1988-1994 Alteraciones en la expresion de mediadores vasoactivos intrarenales:
SRA, NO y Medulipina. (¥ de NO por inactivacién oxidativa + Feedback TG)

— 2003 Rodriguez-Ilturbe y col: desarrollo de “lesién renal minima”, vasoconstriccion,

isquemia renal, infiltracion renal inflamatoria.

HTA Esencial Alteraciones Renales

-1988 Brenner et al. Disminucién congénita del nimero de nefronas

— 1996 Lifton et al. Alteraciones en mediadores vasoactivos y moléculas

transportadoras, involucradas en la excrecién de Na.

— 1995 Cowley - Mattson et al. Mecanismo hemodinamico intrarenal: disminucion

del flujo sanguineo en la médula renal. (isquemia tisular local)

—1988-1994 Alteraciones en la expresion de mediadores vasoactivos intrarenales:
SRA, NO y Medulipina. (3 de NO por inactivacion oxidativa + Feedback TG)

— 2003 Rodriguez-Iturbe y col: desarrollo de “lesién renal minima”, vasoconstriccion,

isquemia renal, infiltracién renal inflamatoria.

— 2009 John E. Hall y col: hipertensién inducida por obesidad

02/07/2015
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Aspectos Patogénicos

—

UpV

Art. Pressure

L ;

Reduced Na*
reabsorption

AN Sy
Vasa recta
with pericyte

dilated mTAL

Hypertension. 2008;52:777-786.

Aspectos Patogénicos

Art. Pressure

1

Increased Na*
reabsorption

Vasa recta
with pericyte
constricted

Hypertension. 2008;52:777-786.

28
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N Engl ] Med, Vol. 346, No. 12 -

RicHARD J. JoHNsON, M.D.,
JAaiME HERRERA-AcCOSTA, M.D.,
GEORGE F. ScHREINER, M.D., PH.D.,
AND BERNARDO RODRIGUEZ-ITURBE, M.D.

SUBTLE ACQUIRED RENAL INJURY
AS A MECHANISM OF SALT-SENSITIVE
HYPERTENSION
March 21, 2002
Renal biopsy:
interstitial disease and

renal arteriolopathy High-salt diet s
; *
e SV N
Angiotensin Il Rest 5
Hypertensive
ae 1o )
e L= ot o - it Hn ™
= ~ Low-salt diet Qe
g @ -3 AL
Normotensive Hypertensive Normotensive y -
- 4' - A
Normotensive
High-salt diet
W A s
% > ®
U R syt o=
= = =
Normotensive

Normotensive

Rifiones inicialmente normales . . . desarrollan “injuria renal minima” luego de diferentes eventos,

lo cual altera su capacidad de excretar sodio.

HTA Esencial Alteraciones Renales

Los rifiones de algunas personas no son tan buenos en
la remocion de sodio como los rifiones de otras
PEersonas.

Pero los riflones de todas las personas pierden
capacidad de remover sodio en la medida que
envejecemaos.

29



Cambios renales en la obesidad

Flujo sanguineo renal

Filtrado glomerular

Reabsorcion renal de sodio

Cambios del SNS en la obesidad

Actividad simpatica - Renal
- Cardiaca

- Muscular

Sensibilidad del barorreflejo

02/07/2015
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Fisiopatologia de Hipertension - obesidad
Obesidad
Visceral
1’ Leptina/ Activacion Alteraciones metabdlicas:
POMC del SRAA y RM Renal - Resistencia a la insulina

= Intolerancia a la glucosa
= Dislipemia

Activacion . Reabsorcion - Inflamacién
del SNS renal de Na* - Lipotoxicidad

Feedback Alteracion de la relacion
Macula presion-natriuresis
£ Densa o
Resistencia | Pms'?';
Arteriolar ‘ fiteta
Aferente

Hiperfltracion Enfermedad
glomerular Renal Cronica

El rifidn en la Hipertensiéon de la obesidad

PIA (cmH,0)

|. T T T T
30 35 40 45 50

Diametro Abdominal Sagital (cm)

Lambert , 2005

Parametro Pearson

PIA /IMC 0.76 <0.0001
PIV /IMC 0.71 < 0.0001 Noblett, 1997

31
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El rifidn en la Hipertension de la obesidad

Presién hidrostatica : - Asa fina de Henle
“del fluido intersticial ’ ﬂ@ - Vasos rectcs medulares

‘ Flujo de fluido tubular Reabsorcién Na*
1=> Flujo sanguineo medular en asa de Henle

e ‘ NaCl en macula densa

0

Feedback tubuloglomerular: Presion arterial

= Vasodilatacion aferente Hiperfiltracion glomerular
|
I NUEVO EQUILIBRIO

EN BALANCE
Secrecién de renina DE SODIO

1 Flujo sanguineo renal

1 Filtrado glomerular

32



El rifidn en la Hipertension de la obesidad

Inflamacion = 1 Matriz

7 P extracelular
S Enfermedad

¢ :‘. :\_‘a Estrés oxidativo Renal

Hipertensién

Fisiopatologia de Hipertension - obesidad
Visceral

T Leptina/ Activacion Alteraciones metabdlicas:
POMC del SRAA y RM Renal - Resistencia a la insulina

- Intolerancia a la glucosa
- Dislipemia

del SNS renal de Na+ - Lipotoxicidad
Feedback Alteracion de la relacion
Macula presion-natriuresis
Densa ~
5 = Presion
Resistencia R
N Arterial
Arteriolar

Aferente

Enfermedad

Renal Crdénica

02/07/2015
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Activacion del SRAA

> Obesidad visceral

| N\

Activacion Compresion ¢ Ang-ll de
del SNS Renal grasa visceral ?

Fisiopatologia de Hipertension - obesidad

r Obesidad ]
l L Visceral )
v

Activacion Compresion
del SRAA y RM Renal

Alteraciones metabdlicas:
- Resistencia a la insulina
¢ - Intolerancia a la glucosa
- Dislipemia
Reabsorcion ] - Inflamacién

renal de Na* - Lipotoxicidad

Feedback Alteracion de la relacién

Macula J presion-natriuresis
Densa .
= . Presion
Resistencia ] ®

N Arterial
Arteriolar
Aferente

v b 4

Hiperfiltracién | [ Enfermedad
glomerular J 'L Renal Crénica

J<

02/07/2015
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Tronco Cerebral/IML

Leptina

Hipotalamo

ARC

°x* o L

Leptina

dipocitos

ssscecsscsssccass,

Neuronas Parasimpaticas
Preganglionares
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* La Hipertension en la patogenia de la Enfermedad Renal
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1 H cepted: June 26,
Practice DOI: 101159/000245069 Publizhed onfine: October 9, 2009

Improving the Management of Chronic
Kidney Disease in Uruguay:
A National Renal Healthcare Program

Emma Schwedt Laura Sola Pablo G. Rios Nelson Mazzuchi
on behalf of the National Renal Healthcare Program (NRHP)

Honorary Committee of Renal Healthcare, Montevideo, Uruguay
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Table 1. Baseline characteristics of patients

Patients under

Patients under P
prereferral NC!

prereferral PCP care?

Gender and age

Male gender 53.0 (48.8-57.3) 52.4 (50.0-54.8) NS
Age =65 years 61.5 (57.3-65.7) 64.2 (61.9-66.5) NS

Diagnosis

| Vascular nephropathy (hypertensive) 33.2 (29.1-37.3) 44.8 (42.4-47.2) <0.05
Diabetic nephropathy 14.0 (11.0-17.0) 17.7 {15.9-19.5) NS
Obstructive nephropathy 9.5 (6.9-12.1) 7.0 (5.8-8.2) NS
Primary glomerulonephritis 7.9 (5.5-10.3) 2.6(1.8-3.4) <0.05
Tubulointerstitial nephropathy 1.8 (0.6-3.0) 0.9 (0.5-1.3) NS
Cystic diseases 2.8(1.4-4.2) 0.6 (0.2—1.0) <0.05
Systemic diseases 2.2 (0.9-3.5) 0.3 (0.2-0.8) <0.05

Comorbid conditions
CHD 20.0 (16.5-23.5) 21.4 (19.5-23.3) NS
Left ventricular hypertrophy 25.7 (21.9-29.5) 19.3(17.4-21.2) <0.05
Peripheral vascular disease 5.9 (3.8-8.0) 6.8 (5.6-8.0) NS
CHF 7.7 (5.4-10.0) 10.3 (8.9-11.7) NS
Stroke 7.7 (5.4-10.0) 8.9 (7.6-10.2) NS
Without cardiovascular comorbidity 54.9 (50.6-59.2) 55.2 (52.8-57.6) NS
Diabetes 30 (26.0-34.0) 39.2 (36.9-41.5) <0.05
Dyslipidemia 52 (47.6-56.4) 54.5 (52.1-56.9) NS
Obesity 34.7 (30.6-38.8) 36.7 (34.4-39) NS
Neoplasia 2.4 (1.1-3.7) 2.7 (1.9-3.5) NS

Values are percentages (95% CI).
'n=506.%2n=1,713.

Nephron Clin Pract 2010;114:c47-c59

Schwedtet al.

Dano renal por HT'A: Nefroangioesclerosis

Kidney International
Volume 62 Issue 1 Page 172 - July 2002

Hypertensive nephrosclerosis in African Americans versus Caucasians

Carmelita Marcantoni, Li-Jun Ma, Charles Federspiel, and Agnes B. Fogo
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Dafo renal por HTA: Arteriolopatia

Progresion de la Enfermedad Renal

Renal survival

1.00

—— Proteinuria: <1g/24h
mean BP: <107 mm Hg
Proteinuria: <1g/24h
mean BP: =107 mm Hg
Proteinuria: <1-3g/24h
mean BP: <107 mm Hg
Proteinuria: <1—-3g/24h
mean BP: >107 mm Hg

1 1 I
6 12 18

Time, mo

Lance D. Dworkin & Douglas G. Shemin
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Progresion de la Enfermedad Renal

8 Riesgo de Insuficiencia Renal Extrema y Presion Arterial p <0.001
7,78 T
N =1280
W 6|  Eventos=263 p < 0.001
g 4
27 !
Referencia
14
289
0 |
<120 120 -139.9 140 -159.9 >= 160

Promedio de PAS durante toda la evolucion

Ajustado para edad, sexo, periodo, diagnéstico y FG inicial

Mazzuchi et al Registro Uruguayo de Glomerulopatias 2005

Progresion de la Enfermedad Renal

s | Variacion anual del IFGe y Presion Arterial

10,00—
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|

20,00

Variacion de FG por afio (mlimin/1.73m2)

-30,00—

< 120 120 - 139 140 - 159 >= 160
Promedio de PAS en toda la evolucion

Registro Uruguayo de Glomerulopatias
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RIESGO CARDIOVASCULAR

Hipertension Arterial

+

Enfermedad Renal Cronica
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Enfermedad CV en la Hipertension Arterial

Mortality Burden of disease

Population
O All cardiovascular
O High blood pressure

[ High cholesterol

[ Overweight and obesity

Ezzati M - PLoS Med 2(5): €133. 2005

Enfermedad CV en pacientes con y sin ERC

CKD: 2010 No CKD: 2010

CVA/TIA 26.0% CVA/TIA 20.3%

CHF 43.6% CHF 19.1%

USRDS - informe 2012
2010 point prevalent Medicare enrollees, age 66 & older, with fee-for-service coverage for the entire calendar year.
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Evaluacion Global del Riesgo Cardiovascular

Blood pressure (mmHg)

Other risk factors,
oD
or Disease

No other risk factors

1-2 risk factors

3 or more risk factors,
MS, OD or Diabetes

Established CV
or renal disease

Normal

SBP 120-129

High normal | Grade 1 HT Grade 2 HT Grade 3 HT
SBP 130-139 | SBP 140-159 SBP 160-179 SBP>180

or DBP 80-84 | or DBP 85-89 | or DBP 90-99 Jor DBP 100-109| or DBP>110

Moderate

Mo'derate

Meoderate
added risk

Moderate

,ddded risk added risk

added risk

-

European Society of Hypertension — 2007 Guidelines

Journal of Hypertension 2007

Aspectos Generales:

Grupos de Prevalencia (%)
edad
10.5

Prevalencia (%)

Prevalencia de HTA por grupos de edad en Uruguay en 2006.

1er. Encuesta Nacional de Factores de Riesgo de

Enfermedades Crénicas no Trasmisibles.
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Prevalencia de HTA segun etapa de ERC en la poblacion de NHANES

80

70 = No CKD

= Stage 1
Stage 2

50 = Stage 3

= Stage 4-5

60

40

Prevalence (%)

Hypertension

NHANES 1999-2006 participantes > 20 afios; IFGe calculado mediante férmula CKD-EPI.

Puntos principales

El rindn interviene en la generacion y agravacion de la HTA
La HTA genera ERCy Progresion de la ERC

Circulo patogénico y de progresion ERC> < HTA

El control de la HTA es importante para disminuir la incidencia de ERC

Enla ERC en control de la HTA es importante para disminuir la
progresion de la enfermedad y la muerte de causa CV.
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