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RESUM 

Introducció:  

L’ estudi de la malaltia renal crònica (MRC) es recomana en el context de 

patologia crònica d’alta prevalença com són la hipertensió arterial, la diabetis 

mellitus tipus 2 i la malaltia cardiovascular. El control prospectiu d’aquesta 

patologia crònica, en l’ àmbit de  l’ atenció primària de salut, ha de permetre fer 

una bon cribratge de la MRC, el seu diagnòstic  i la intervenció dels 

professionals de la salut per evitar la seva evolució, associada a un augment de 

la morbilitat i mortalitat dels pacients i de la seva prevalença. 

El cribratge precoç de les alteracions funcionals i estructurals del ronyons és 

senzilla i cost-efectiva amb la determinació del filtrat glomerular estimat, a 

partir de la determinació del nivells de la creatinina plasmàtica i l’estudi de 

l’albúmina en orina, sobre tot amb mostra de primera hora del matí, amb el 

càlcul del quocient albúmina /creatinina.  

El cribratge de la MRC ha de permetre el seu diagnòstic per una avaluació i 

classificació de la malaltia en els diferents estadis evolutius . 

Objectius: 

Determinar el percentatge de pacients amb cribratge adequat de MRC, segons 

l’alteració del filtrat glomerular estimat, el quocient albúmina/creatinina o 

ambdós, en població de 18 a 64 anys de risc elevat (pacients amb hipertensió, 

diabetis mellitus tipus 2 o patologia cardiovascular), a l’atenció primària, i 

descriure’n la variació entre els tres grups de risc. 

Determinar el percentatge de pacients amb nou diagnòstic de la MRC 

correctament codificat a l’estació clínica d’atenció primària, en població de 18 a 

64 anys de risc elevat (pacients amb hipertensió, diabetis mellitus tipus 2 o 

patologia cardiovascular), i descriure’n la variació entre els tres grups de risc.  

Determinar el percentatge de pacients amb control adequat dels diferents factors 

de risc cardiovascular i de progressió de MRC (maneig de la hipertensió arterial, 

diabetis mellitus tipus 2, malaltia cardiovascular i dislipèmia ) en pacients de 18 a 

64 anys,  amb diagnòstic de MRC a l’atenció primària. 
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Determinar la prevalença de MRC en població de 18 a 64 anys de risc elevat 

(pacients amb hipertensió, diabetis mellitus tipus 2 o patologia cardiovascular) a 

l’atenció primària, i descriure’n la variació entre els tres grups de risc.  

Metodologia:  

Estudi descriptiu transversal realitzat amb dades del Sistema d’Informació pel  

Desenvolupament de la Investigació a l’Atenció primària, a l’àmbit de l’Institut 

Català de la Salut de Catalunya. 

Període d’estudi: avaluar el percentatge de cribratge i codificació del diagnòstic 

adequat durant l'any 2014 (de l’1/1/2014 al 31/12/2014); avaluar el percentatge 

de control adequat dels factors de risc cardiovasculars i progressió durant l'any  

2015 (de l’1 de gener al 31 de desembre de 2015); determinar la prevalença de 

MRC de la població d’estudi a 31/12/2014. 

S’ ha analitzat població adulta de 18 a 64 anys que complien els criteris 

d’inclusió a l’estudi. Per els objectius de cribratge i diagnòstic a 1 de gener de 

2014, tinguessin el diagnòstic codificat a l’estació clínica d’atenció primària de: 

hipertensió  i/o diabetis mellitus tipus 2 i/o malaltia cardiovascular. Per 

l’objectiu de control de factors de risc i progressió de MRC s’han tingut en 

compte els mateixos diagnòstics a més del diagnòstic de MRC registrats abans 

de 1 de gener 2015. 

Les variables de resposta analitzades han estat: Pel cribratge la determinació dels 

paràmetres d’estudi, filtrat glomerular estimat i índex albúmina/creatinina, 

descriure l’anàlisi per subgrups de població segons si el cribratge de MRC s’ha 

realitzat només amb un sol paràmetre d’estudi o bé si s’ha realitzat amb l’anàlisi 

conjunt dels dos paràmetres. Pel diagnòstic de MRC la determinació dels 

paràmetres d’estudi, filtrat glomerular estimat i índex albúmina/creatinina, segons 

si el diagnòstic de MRC s’ha realitzat només amb un sol paràmetre d’estudi, o bé 

si s’ha realitzat amb l’anàlisi conjunt dels dos paràmetres. Es descriu l’anàlisi per 

subgrups de població de edat i factors de risc . Pel control de factors de risc i 

progressió de MRC, llevat del control de la hipertensió (que només ha estat 

analitzada en els pacients que constin diagnosticats d’hipertensió)  i de  diabetis 

mellitus tipus 2 (que només s’ha analitzat en els pacients  que constin 

diagnosticats de diabetis mellitus tipus 2),  el control de la dislipèmia s’ha 

analitzat en tots els pacients amb diagnòstic de MRC. 
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La prevalença de MRC s’ha calculat considerant en el numerador el nombre de 

persones amb el diagnòstic de MRC ben codificat a l’estació clínica d’ atenció 

primària, més els qui compleixen els criteris de diagnòstic i no tinguin el 

diagnòstic codificat; en el denominador el nombre de persones incloses en 

l’estudi. 

Resultats:  

Total població amb criteris de cribratge per MRC 301,475 persones de 18 a 64 

anys, mitjana d’edat de 54.22 anys, 40.19% dones  i factors de risc d’hipertensió 

arterial, diabetis mellitus tipus 2 i malaltia cardiovascular. El cribratge s’ha 

realitzat en 59.15% de la població durant l’ any 2014, adequat en 27.32%, millor 

en homes i edat de 45-64 anys. El diagnòstic de la MRC s’ha codificat en el 

20.69% de la població d’ estudi. La prevalença ha estat de 3.73%. La diabetis 

mellitus tipus 2 has estat el factor de risc amb el millor cribratge de la MRC, el 

que ha presentat un millor control i amb la prevalença més alta.  

Conclusions:  

El cribratge de la malaltia renal crònica, en població de 18-64 anys, amb factors 

de risc d’ hipertensió arterial, diabetis mellitus tipus 2 i malaltia cardiovascular, 

durant el període d’estudi, és millorable. 

La codificació electrònica de la malaltia renal crònica en l’estació clínica d’ 

atenció primària en la població amb els factors de risc estudiats, ha estat baixa i 

és millorable. 

El control dels factors de risc i de progressió de la malaltia renal crònica 

(hipertensió arterial, diabetis mellitus tipus 2, malaltia cardiovascular i 

dislipèmia) en el període d’estudi avaluat, no ha estat suficient i la prescripció 

pel control de la hipertensió arterial i dislipèmia és millorable.  

La prevalença de malaltia renal crònica en la població amb els factors de risc 

estudiats, ha estat baixa. 

Cal una intervenció pro activa i precoç del professionals de l’atenció primària 

per el cribratge de la MRC i codificació del diagnòstic, per poder fer seguiment 

adequat dels factors de risc. S’ha d’acompanyar d’un empoderament dels 

pacients que presenten factors de risc per MRC. 
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RESUMEN 

Introducción:  

El estudio de la enfermedad renal crónica (ERC) se recomienda en el contexto 

de patología crónica de alta prevalencia como la hipertensión arterial, la diabetes 

mellitus tipo 2 y la enfermedad cardiovascular. El control prospectivo de esta 

patología crónica, en el ámbito de la atención primaria de salud, debe permitir 

realizar un buen cribado de la ERC, su diagnóstico y la intervención de los 

profesionales de la salud para evitar su evolución, asociada a un aumento de la 

morbilidad y mortalidad de los pacientes y de su prevalencia. 

El cribado precoz de las alteraciones funcionales y estructurales de los riñones 

es sencilla y coste-efectiva con la determinación del filtrado glomerular 

estimado, a partir de la determinación de los niveles de la creatinina plasmática 

y el estudio de la albúmina en orina, sobre todo con muestra de primera hora de 

la mañana, con el cálculo del cociente albúmina/creatinina.  

El cribado de la ERC debe permitir su diagnóstico para una evaluación y 

clasificación de la enfermedad en los diferentes estadios evolutivos. 

Objetivos: 

Determinar el porcentaje de pacientes con cribado adecuado de ERC,según la 

alteración del filtrado glomerular estimado, el cociente albúmina/creatinina o 

ambos, en población de 18 a 64 años de riesgo elevado (pacientes con 

hipertensión, diabetes mellitus tipo 2 o patología cardiovascular), en la atención 

primaria, y describir su variación entre los tres grupos de riesgo. 

Determinar el porcentaje de pacientescon nuevo diagnostico de la ERC 

correctamente codificado en la estación clínica de atención primaria, en 

poblaciónde 18 a 64 años de riesgo elevado (pacientes con hipertensión, diabetes 

mellitus tipo 2 o patología cardiovascular), describiendo su variación entre los tres 

grupos de riesgo. 

Determinar el porcentaje de pacientes con control adecuado de los diferentes 

factores de riesgo cardiovascular y de progresión de ERC (manejo de la 

hipertensión arterial, diabetes mellitus tipo 2, enfermedad cardiovascular y 

dislipemia) en pacientes de 18 a 64 años, con diagnóstico de ERC en el atención 

primaria. 
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Determinar la prevalencia de ERC en población de 18 a 64 años de riesgo elevado 

(pacientes con hipertensión, diabetes mellitus tipo 2 o patología cardiovascular) 

en la tención primaria, y describir su variación entre los tres grupos de riesgo.  

Metodología:  

Estudio descriptivo transversal realizado con datos del Sistema de Información 

para el Desarrollo de la Investigación en la Atención Primaria, en el ámbito del 

Instituto Catalán de la Salud de Cataluña. 

Periodo de estudio: evaluar el porcentaje de cribado y codificación del 

diagnóstico adecuado durante el año 2014 (del 1/1/2014 al 31/12/2014); evaluar 

el porcentaje de control adecuado de los factores de riesgo cardiovasculares y 

progresión durante el año 2015 (del 1 de enero al 31 de diciembre de 2015); 

determinar la prevalencia de ERC de la población de estudioa 31/12/2014. 

Se ha analizado población adulta de 18 a 64 años que cumplían los criterios de 

inclusión en el estudio. Para los objetivos de cribado y diagnostico a 1 de enero 

de 2014, tuvieran el diagnóstico codificado en la estación clínica de atención 

primaria de: hipertensión y/o diabetes mellitus tipo 2 y/o enfermedad 

cardiovascular. Por el objetivo de control de factores de riesgo y progresión de 

ERC se han tenido en cuenta los mismos diagnósticos además del diagnóstico de 

ERC registrados antes de 1 de enero 2015. 

Las variables de respuesta analizadas han sido: Por el cribado la determinación de 

los parámetros de estudio, filtrado glomerular estimado e índice 

albúmina/creatinina, describir el análisis por subgrupos de población según si el 

cribado de ERC se ha realizado sólo con un solo parámetro de estudio o bien si se 

ha realizado con el análisis conjunto de ambos parámetros. Por el diagnóstico de 

ERC la determinación de los parámetros de estudio, filtrado glomerular estimado 

e índice albúmina/creatinina, según si el diagnóstico de ERC se ha realizado sólo 

con un solo parámetro de estudio, o bien si se ha realizado con el análisis conjunto 

de los dos parámetros. Se describe el análisis por subgrupos de población de edad 

y factores de riesgo. Por el control de factores de riesgo y progresión de 

ERC,salvo el control de la hipertensión (que sólo ha sido analizada en los 

pacientes que consten diagnosticados de hipertensión) y de diabetes mellitus 2 

(que sólo se ha analizado en los pacientes que consten diagnosticados de diabetes 

mellitus), el control de la dislipemia se ha analizado en todos los pacientes con 
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diagnóstico de ERC. La prevalencia de MRC se ha calculado considerando en el 

numerador el número de personas con el diagnóstico de MRC bien codificado en 

la estación clínica de atención primaria, más quienes cumplen los criterios de 

diagnóstico y no tengan el diagnóstico codificado; en el denominador el número 

de personas incluidas en el estudio. 

Resultados:  

Total población que cumplia criteris de cribado de ERC 301.475 personas de 18 a 

64 años, media de edad de 54.22 años, 40.19% mujeres y factores de riesgo de 

hipertensión arterial, diabetes mellitus tipo 2  y enfermedad cardiovascular. El 

cribado se ha realizado en 59.15% de la población durante el año 2014, adecuado 

en 27.32%, mejor en varones y edad de 45-64 años. El diagnóstico de la ERC se 

ha codificado en el 20.69% de la población de estudio. La prevalencia fue de 

3.73%. La diabetes mellitus tipo 2 has sido el factor de riesgo con el mejor 

cribado de la ERC, el que ha presentado un mejor control y con la mayor 

prevalencia. 

Conclusiones:  

El cribado de la enfermedad renal crónica, en población de 18-64 años, con 

factores de riesgo de hipertensión arterial, diabetes mellitus tipo 2 y enfermedad 

cardiovascular, durante el período de estudio, es mejorable. 

La codificación electrónica de la enfermedad renal crónica en la estación clínica 

de atención primaria en la población con los factores de riesgo estudiados ha 

sido baja y es mejorable. 

El control de los factores de riesgo y de progresión de la enfermedad renal 

crónica (hipertensión arterial, diabetes mellitus tipo 2, enfermedad 

cardiovascular y dislipemia) en el período de estudio evaluado, ha sido 

insuficiente y la prescripción para el control de la hipertensión arterial y 

dislipemia es mejorable.  

La prevalencia de enfermedad renal crónica en la población con los factores de 

riesgo estudiados ha sido baja. 

Es necesaria una intervención proactiva y precoz de los profesionales de la 

atención primaria para el cribado de la ERC y codificación del diagnóstico, para 

poder realizar un seguimiento adecuado de los factores de riesgo. Debe 
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acompañarse de un empoderamiento de los pacientes que presentan factores de 

riesgo para ERC. 

 SUMMARY 

Introduction:  

The study of chronic kidney disease (CKD) is recommended in the context of 

highly prevalent chronic pathologies such as arterial hypertension, type 2 

diabetes mellitus and cardiovascular disease. Prospective control of this chronic 

pathology, in the field of primary health care, should allow proper screening of 

CKD, its diagnosis and the intervention of health professionals to prevent its 

evolution, associated with an increase in morbidity and mortality of patients and 

their prevalence. 

Early screening for functional and structural changes in the kidneys is simple 

and cost-effective with the determination of the estimated glomerular filtration 

rate, based on the determination of plasma creatinine levels and the study of 

albumin in urine, especially with first thing in the morning sample, with the 

calculation of the albumin/creatinine ratio.  

CKD screening should allow its diagnosis by evaluating and classifying the 

disease in the different evolutionary stages. 

goals: 

Determine the percentage of patients with adequate screening for 

CKD,according to the alteration of the estimated glomerular filtration rate, the 

albumin/creatinine ratio or both, in the population from 18 to 64 years of high 

risk (patients with hypertension, type 2 diabetes mellitus  or cardiovascular 

pathology), in primary care, and describe its variation among the three risk 

groups. 

Determine the percentage of patients with new diagnosisof CKD correctly coded 

in the primary care clinical station, in a populationfrom 18 to 64 years of high risk 

(patients with hypertension, type 2 diabetes mellitus  or cardiovascular 

pathology), describing its variation between the three risk groups. 

To determine the percentage of patients with adequate control of the different 

cardiovascular risk factors and CKD progression (management of high blood 
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pressure, type 2 diabetes mellitus, cardiovascular disease and dyslipidemia) in 

patients aged 18 to 64 years, with a diagnosis of CKD in the primary care. 

To determine the prevalence of CKD in a high-risk population aged 18 to 64 years 

(patients with hypertension, type 2 diabetes mellitus  or cardiovascular disease) in 

the primary care, and describe its variation among the three risk groups. 

Methodology:  

Cross-sectional descriptive study carried out with data from the Information 

System for the Development of Research in Primary Care, within the scope of 

the Catalan Institute of Health of Catalonia. 

Study period: evaluate the percentage of screening and coding of the adequate 

diagnosis during the year 2014 (from 1/1/2014 to 12/31/2014); evaluate the 

percentage of adequate control of cardiovascular risk factors and progression 

during the year 2015 (from January 1 to December 31, 2015); determine the 

prevalence of CKD in the study populationas of 12/31/2014. 

The adult population aged 18 to 64 years who met the inclusion criteria in the 

study was analyzed. For screening and diagnostic purposes as of January 1, 

2014, they had the coded diagnosis in the primary care clinical station of: 

hypertension and/or type 2 diabetes mellitus and/or cardiovascular disease. For 

the objective of control of risk factors and progression of CKD, the same 

diagnoses have been taken into account in addition to the CKD diagnosis 

Registered before January 1, 2015. 

The response variables analyzed were: Due to the screening the determination of 

the study parameters, estimated glomerular filtration rate and albumin/creatinine 

ratio, describe the analysis by population subgroups according to whether the 

CKD screening has been carried out with only one study parameter or if it has 

been carried out with the joint analysis of both parameters. For the diagnosis 

CKD, the determination of the study parameters, estimated glomerular filtration 

rate and albumin/creatinine ratio, depending on whether the diagnosis of CKD has 

been made with just one study parameter, or if it has been made with the joint 

analysis of the two parameters. The analysis by age population subgroups and risk 

factors is described. For the control of risk factors and progression of CKD, 

except for the control of hypertension (which has only been analyzed in patients 

with a diagnosis of hypertension) and type 2 diabetes mellitus  (which has only 
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been analyzed in patients with a diagnosis of type 2 diabetes mellitus), the control 

of dyslipidemia has been analyzed in all patients diagnosed with CKD. 

The prevalence of MRC has been calculated considering in the numerator the 

number of people with a well-coded diagnosis of MRC in the primary care 

clinical station, plus those who meet the diagnostic criteria and do not have the 

coded diagnosis; in the denominator the number of people included in the study. 

Results:  

Total screening criteria CKD population 301,475 people, aged 18 to 64 years, 

mean age 54.22 years, 40.19% women, and risk factors for arterial hypertension, 

type 2 diabetes mellitus, and cardiovascular disease. Screening has been carried 

out in 59.15% of the population during 2014, adequate in 27.32%, better in males 

and ages 45-64 years. The diagnosis of CKD has been coded in 20.69% of the 

study population. The prevalence was 3.73%. Type 2 diabetes mellitus has been 

the risk factor with the best screening for CKD, the one with the best control and 

the highest prevalence. 

Conclusions:  

Screening for chronic kidney disease, in the population aged 18-64, with risk 

factors for arterial hypertension, type 2 diabetes mellitus and cardiovascular 

disease, during the study period, could be improved. 

The electronic coding of chronic kidney disease in the primary care clinical 

station in the population with the risk factors studied it has been low and could 

be improved. 

The control of risk factors and progression of chronic kidney disease 

(hypertension, type 2 diabetes mellitus, cardiovascular disease and 

dyslipidemia) in the evaluated study period it has been insuficient and the 

prescription  for arterial hypertesion and dyslipidemia could be improved.  

The prevalence of chronic kidney disease in the population with the risk factors 

studied has been low. 

Proactive and early intervention by primary care professionals is necessary for 

CKD screening and diagnosis coding, in order to adequately monitor risk 

factors. It must be accompanied by an empowerment of patients who have risk 

factors for CKD. 
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1.                                                                       INTRODUCCIÓ 
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1.1 Definició de malaltia renal crònica 

La malaltia renal crònica (MRC) és un concepte genèric que defineix un conjunt 

de malalties diferents que afecten a l’estructura i funció renal. Part de la 

variabilitat en la seva expressió clínica és deguda a la seva etiopatogènia, a la 

estructura del ronyó afectada (glomèrul, vasos, túbuls o interstici renal), a la seva 

gravetat i al grau de progressió(1,2). 

Les causes de la MRC són complexes i nombroses. El reconeixement de la 

malaltia és important per la seva associació a un augment del risc cardiovascular i 

els seu impacte indirecte en la morbiditat i mortalitat global. Aquests risc 

augmenta en associació a malalties com la Diabetis Mellitus tipus 2 (DM2), la 

Hipertensió Arterial (HTA) i la Malaltia Cardiovascular (MCV)(3,4,5)  

La DM2, HTA, i MCV, en aquest grup, sobre tot insuficiència cardíaca (IC) i 

cardiopatia isquèmica (CI), són patologies cròniques d’alta prevalença. La DM2 i 

la HTA són factors de susceptibilitat, d’iniciació i progressió de MRC(1,6). 

La MRC és un factor de risc important per la insuficiència renal terminal (IRT) 

amb requeriments de tractament renal substitutiu, les malalties cardiovasculars i la 

mort prematura(7). 

          L’any 2002 la publicació de les guies  de la “National Kidney Foundation 

Disease Outcomes Quality Iniciative “(NKF-KDOQI)(8), definien la MRC com les 

alteracions funcionals o estructurals dels ronyons que persistien en el temps un 

mínim de 3 mesos. Van suposar el reconeixement de la importància de la MRC i 

van promoure per primera vegada una classificació basada en els estadis de 

gravetat, definits pel filtrat glomerular estimat (FGe) amb l’equació basada en 

l’edat, sexe i ètnia (entesa com les diferències fenotípiques del color de la pell de 

les persones)  i calibrada pel valor de la creatinina sèrica “Modification of Diet 

Renal Disease”(MDRD)(9) 

          Posteriorment les guies “Clinical Practice Guideline for evaluation and 

management of Chronic Kidney Disease “(KDIGO 2012) (1) confirmen la 

definició de la MRC com les alteracions funcionals o estructurals del ronyons 

presents com a mínim 3 mesos. Es recomana assignar la causa de la MRC basat 

amb la presència o absència de malaltia sistèmica i de localitzar als ronyons la 

presència de troballes anatomo-patològiques amb repercussions per la salut.  Es 

considera que poden existir determinades alteracions funcionals o estructurals 
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sense implicacions pronòstiques. Les definicions d’aquesta guia es basen en la 

“Grading of Recommendations Assessment, Development and Evaluation“ 

(GRADE)(10).  

          Les guies locals de consens per la detecció i maneig de la MRC(6) es basen en les 

recomanacions de les guies KDIGO(1) 

 

         Alteracions funcionals de la MRC: Disminució del FGe < 60 ml/min/1.73 

m2 (categories G3a-G5) (1). 

          Alteracions estructurals de la MRC (1,2):  

 Albuminúria ≥ 30 mg/24h o quocient albúmina/creatinina (QAC) en 

mostra simple d’orina ≥ 30 mg/g 

 Alteracions en el sediment urinari 

 Alteracions electrolítiques per malalties tubulars renals 

 Alteracions en la biòpsia renal 

 Alteracions en estudi d’imatge renal 

 Antecedents de transplantament renal 

1.2 Avaluació de la malaltia renal crònica 

1.2.1 Funció renal. Es recomana valorar-la a partir de la mesura del FGe(1,5,8) 

- Utilitzar la creatinina sèrica i equacions que calculin el FGe en l’avaluació 

inicial (1A)* grau d’evidència científica. 

- Utilitzar les fórmules de FGe derivades de la creatinina, ja que la creatinina 

aïllada està influenciada per altres processos fisiològics com: generació 

muscular, dieta, secreció tubular o eliminació digestiva (1B)* grau d’ evidència científica. 

- Els laboratoris clínics han de mesurar la creatinina sèrica utilitzant 

espectrometria de masses amb dilució isotòpica (IDMS), donar el resultat amb el 

valor del FGe (ajustat per la superfície corporal de 1.73 m2) i informar de 

l’equació utilitzada (1B)*. 

- S’aconsella el càlcul del FGe amb la fórmula del “Chronic Kidney Disease 

Epidemiology Collaboration” (CKD-EPI) publicada l’any 2009(12) , enlloc  de la 

“Modification of Diet i Renal Disease” (MDRD) ( desenvolupada l’any 1999)(9), 

per ser més precisa sobre tot en valors de FGe > 60 ml/min(13) (1B)*. 
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- Es suggereix la mesura de la cistatina C en adults, quan els valors de FGe basats 

en la mesura de la creatinina (FGecreat) son 45-59 ml/min i no hi ha signes de 

lesió renal, i es requereix la seva confirmació(1). La cistatina C es considera un 

marcador més sensible davant petites modificacions en el valor del FGe i millor 

per la determinació del FGe al voltant dels seus valors normals, que la creatinina 

(14). 

   1/ si FGecys o FGecreat-Cys  és també < 60 ml/min/1.73 m2 el diagnòstic de MRC  

   es confirma; 

   2/ si Si FGecys o FGecreat-Cys  és ≥ 60 ml/min/1.73 m2 el diagnòstic de MRC no  

      es pot confirmar. 

Aquests pacients i els que presenten un valor del FGe basat amb la mesura de la 

cistatina C (2C)* (FGeCys) > 60 ml/min/1.73 m2,  tenen un risc baix de 

complicacions(12,13). 

 

    1.2.2  Alteracions estructurals(1)  

-  La presència de concentracions elevades de proteïnes o albúmina a l’orina, 

persistent en el temps, és un signe precoç de lesió estructural renal. L’albúmina 

és la proteïna plasmàtica predominant, i és el marcador utilitzat, junt amb el 

FGe, per l’avaluació diagnòstica inicial de la MRC. Per mesurar l’albuminúria 

és preferible orina espontània de primera hora del matí i expressar els resultats 

de la  quantificació immunoquímica del laboratori  com el quocient 

albúmina/creatinina (QAC)(mg/g)(1,14,15). 

 

           1.3 Classificació de la malaltia renal crònica (1)  

1.3.1 Es recomana classificar la MRC segons la causa, la categoria del FGe i la 

categoria del QAC (1B)*. 

 

1.3.2 Assignar una causa a la MRC en base a la presència o absència d’una 

malaltia sistèmica que afecta als ronyons o per les troballes anatomo-patològiques 

d’una biòpsia renal (sense nivell de recomanació) . 
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1.3.3 Assignar categories als valors de FGe (Taula 1). 

 

                    

 1.3.4 Assignar categories als valors del QAC (Taula 2). 

     

Encara que la divisió en trams del FGe o del QAC és una recomanació sense grau, 

la recomanació de classificar la MRC en graus de FGe i QAC es considera de 

nivell 1B amb implicacions pronòstiques (Figura 1)(6). 

 
 

 
 

            

 

 

 

 

Taula 1. Descripció de les categories de malaltia renal crònica segons els valors del 

filtrat glomerular estimat. 

Categoria FGe (ml/min/1.73m
2
) Descripció 

G1 ≥ 90 Normal o elevat 

G2 60-89 Lleugerament disminuït 

G3a 45-59 Lleugera o moderadament disminuït 

Ge3b 30-44 Moderat o greument disminuït 

G4 15-29 Greument disminuït 

G5 < 15 Fallida Renal 

Taula 2. Descripció de les categories del quocient albúmina/creatinina 

Categoria QAC (mg/g) Descripció 

A1 < 30 Normal o lleugerament elevat 

A2 30-300 Moderadament elevat 

A3 >300 Molt elevat 
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Risc relatiu ajustat per 5 esdeveniments: mortalitat global, mortalitat cardiovascular, fracàs renal en 

tractament substitutiu, fracàs renal agut i progressió de la malaltia renal crònica (MRC). Verd: baix risc (sinó 

hi ha altres marcadors de malaltia, no hi ha MRC); Blau: risc moderadament augmentat; Taronja: risc alt i 

vermell: risc molt alt.              

Figura 1. Pronòstic de la malaltia renal crònica segons categories de filtrat 

glomerular estimat i quocient albúmina/creatinina 

 

 

 

FGe: Categories i descripció 

(ml/min/1.73m
2
) 

QAC: Categories i descripció (mg/g) 

 

A1 A2 A3 

Normal o 

lleugerament 

elevat 

Moderadament 

elevat 

Molt elevat 

< 30 30-300 >300 

G1 Normal o 

elevat 

≥ 90    

G2 Lleugerament 

disminuït 

60-89    

G3a Lleuger o 

moderadament 

disminuït 

45-59    

G3b Moderat o 

greument 

disminuït 

30-44    

G4 Greument 

disminuït 

15-29    

G5 Fallida Renal < 15    
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1.4 Epidemiologia de la malaltia renal crònica. 
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         1.4.1 Càrrega Social de la MRC      

La MRC representa un problema de salut pública mundial, entre 8% i 16% de la 

població se’n troba afectada(18). En població general, els valors de FGe inferior a 

60 ml/min/1.73m2 i de QAC > 10 mg/g són predictors independents de risc de 

mortalitat per totes les causes i de causa cardiovascular. En població amb MRC la 

disminució dels valors del FGe, sobre tot < 45 ml/min/1.73m2, i l’augment 

progressiu dels valors del QAC també s’associen de manera independent amb la 

mortalitat. Valors de FGe < 15ml/min/1.73m2 s’associen fortament amb IRT, 

aquesta associació no s’ha trobat amb l’augment del valor del QAC (19,20).  

La malaltia ateroscleròtica és molt freqüent a la MRC. La representació clínica de 

l’aterosclerosi inclou principalment la cardiopatia isquèmica, l’angina i l’infart 

agut de miocardi que constitueix una causa freqüent de mort a la MRC, però 

també la malaltia cerebrovascular i la malaltia arterial perifèrica. La població amb 

MRC es troba molt de temps exposada a la HTA i a tractament antihipertensiu i és 

el factor de risc més associat a la cardiopatia isquèmica . La DM2 s’associa a un 

risc alt de presentar MCV, l’associació de valors dels QAC alterats, signe precoç 

de la malaltia, s’acompanya de l’augment de la prevalença de factors de risc 

cardiovasculars (hipertròfia del ventricle esquerra, malaltia coronària i malaltia 

vascular perifèrica)(21).  

En l’estudi de la càrrega mundial de malalties no declarades, en relació a la pèrdua 

de salut que comporten, les taxes estandarditzades per edat i dels anys de vida 

ajustats a la discapacitat, la MRC ha anat augmentant amb els anys. Un 

component important de l’augment observat de la mortalitat atribuïble a la MRC, 

es relaciona amb el causat per la DM2 i la HTA. Per l’augment dels anys de vida 

ajustats a la discapacitat atribuïble a la MRC, la DM2 sembla ser la causa 

principal(22). 

L’Organització Mundial de la Salut (OMS) situa la MRC com la 16ª causa de 

mort prematura d’entre les malalties no declarades l’any 2016 i preveu que passi a 

ser la 5ª causa de mort prematura l’any 2040(23).  

L’any 2015, a Espanya es va incloure la MRC en l’estratègia d’abordatge a la 

cronicitat degut a passar de ser una patologia greu que afectava a pocs individus i 

atesa, quasi exclusivament, per nefròlegs, a una patologia comú de gravetat 

variable, que precisa del seu coneixement per part d’altres especialitats i per les 

autoritats sanitàries(24). En aquesta mateixa línia el Pla de Salut de Catalunya 
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2011-2015 inclou la MRC entre les patologies a prioritzar per tal de millorar el 

seu abordatge en el marc de cronicitat (25). D’aquest enfocament se’n deriven les 

Pautes d’Harmonització terapèutica publicades l’any 2016 pel CatSalut (26). 

La qualitat de vida relacionada amb la salut en patologia renal està poc estudiada. 

La majoria d’estudis s’han realitzat en pacients amb MRC avançada i en 

tractament renal substitutiu, concretament en hemodiàlisi. La comorbiditat 

associada a la MRC, també l’edat, sexe, nivell educatiu i nivell socioeconòmic, 

sobre tot en estadis avançats de la seva evolució, apareixen com variables molt 

influents en la percepció de qualitat de vida d’aquests pacients(28,29).   
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        1.4.2  Prevalença de la malaltia renal crònica 

La prevalença de MRC en població general adulta a nivell mundial s’estima en un 

13.4%, i del 10.6% en estadis del 3 a 5 segons la definició de les guies KDIGO 

(29).  

La prevalença de MRC, a nivell mundial, va augmentar un 86,95% des de  l’any 

1990 al 2016. La taxa de prevalença, per milió de població (pmp), va passar de 

2803.54 (IC95%, 2579.97–3044.44) a 3732.67 (IC95%, 3414.94–4063.89)(30).  

La prevalença de MRC varia segons la població analitzada. Es va estudiar  una 

mostra representativa de dues poblacions en edat adulta d’Estats Units d’Amèrica 

(EE.UU) (“United States National Health and Nutrition Examination Survey” 

[NHANES], 2009 to 2010, N= 5557) i la  Xina (“China National Survey” of 

CKD, 2009 to 2010, N= 46949) per comparar les dades de prevalença de la MRC  

d’aquests països. Els factors de risc de MRC analitzats en aquestes poblacions van 

ser: edat, sexe, obesitat central, MCV, DM , HTA i hiperuricèmia. La prevalença 

global de MRC no va presentar diferències importants, 12.9% als EE.UU i 11.6% 

a la Xina.  El que sí va variar van ser les característiques de la prevalença, la 

disminució del FGe a valors < 60 ml/min/1.73 m2, va ser 6.5% (IC 95%, 5.5-7.5) 

a EE.UU 1.5 vegades més gran que a la Xina 2.7% (IC95%, 2.5-2.9, p < 0.001). 

L’augment del QAC a valors ≥ 30 mg/g, va presentar una prevalença de MRC 

més alta a la Xina 9.5% (IC95%, 8.9%-10.0%) que als EE.UU 8.1%, (IC95%  

6.8%- 9.4%, p = 0.004). No es van observar diferències en la prevalença del 

factors de risc estudiats a ambdues poblacions(31). 

També es troben diferències importants de la prevalença de MRC segons els 

països dins l’àmbit europeu, tal com indiquen dades de diverses revisions 

sistemàtiques. Es conclou que les diferències trobades en la prevalença de la MRC 

a Europa, identifica variacions que no depenen de diferències en la prevalença de 

factors de risc com la DM2, la HTA i l’obesitat entre els diferents països(34,35).  

Estudis poblacionals de població adulta espanyola van publicar dades de 

prevalença del 6.8% en les franges d’edat de 20 a 64 anys i del 21% en la població 

més gran de 64 anys l’any 2001 (34).  

Dades més recents (Estudi “Nutrición y Riesgo Cardiovascular en España  

(ENRICA), estudio epidemiológico de ámbito nacional”) estimen la prevalença de 

MRC en població general adulta a partir de 18 anys d’edat a Espanya del 15.1%, 

significativament més alta en els homes (23.1%) que en les dones (7.3%) i que 
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augmenta amb l’edat, arribant al 37.3% en la població major de 65 anys(35,36).   

Estudis realitzats a Catalunya, amb població atesa als centres d’Atenció Primària 

(AP), van analitzar la prevalença de MRC. En pacients diabètics la prevalença 

global de MRC va ser de 27.9% i d’ aquests el 16.8% es trobava a l’estadi 3 

d’evolució de la malaltia. La prevalença de pacients amb valors de QAC alterat ≥ 

30mg/g va ser de 15.4% . La prevalença de valors de  FGe < 60 ml/min/1.73m2 va 

ser del 18%.  En població major de 60 anys, la prevalença de FGe<60 va ser del 

15.1% (16.6% en dones, 13.2% en homes), i en   població hipertensa del 18.8%. 

Els principals factors de risc associats en HTA van ser l’edat, sexe, el QAC alterat 

i la insuficiència cardíaca(37,38). 

Amb les dades de les notificacions d’hospitals, centres de diàlisi i dels propis 

registres de malalts renals de les comunitats autònomes d’Espanya es va 

determinar la taxa de prevalença global de IRT en tractament renal substitutiu 

l’any 2014 en 1179.3 pmp. Aquests registres poblacionals de notificació 

obligatòria recullen la informació de tots els malalts en tractament substitutiu 

renal de tot d’Estat Espanyol. Catalunya va ser, el mateix any, la comunitat 

autònoma que presentava la taxa de prevalença més alta amb 1322, pmp. La DM2 

va ser la causa més freqüent de IRT en tractament renal substitutiu amb una taxa 

de 162.3 pmp a Espanya, i a Catalunya de 185.9 pmp(39,40). L’any 2016, segons el 

mateix informe, la taxa de prevalença global havia augmentat fins a 1233.5 pmp a 

Espanya, i 1398.3 pmp a Catalunya, la més alta de l’Estat només per darrera de 

Canàries (41).Les taxes de prevalença a Espanya i a Catalunya han anat augmentant 

progressivament des l’any 2012 (42).  
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          1.4.3 Incidència de la malaltia renal crònica 

La incidència global de MRC a nivell mundial va augmentar un 88.76% des del 

1990 fins el 2016. La taxa d’incidència, per milió de població (pmp) va passar de 

214.63 (IC95%, 194.13–234.72) el 1990 a 288.53 (IC 95%, 258.38–319.24) el 

2016(30).  

L’anàlisi de la població diabètica trobem: la incidència anual de microalbuminúria 

i albuminúria va ser d’aproximadament el 8% en DM2, i la incidència anual de 

FGe < 60 ml/min/1.73m2, calculat amb la formula MDRD,  va ser 

aproximadament de 2-4% (43) . 

Els resultats d’incidència de MRC estadis G3-G5, a Espanya a l’AP en pacients 

amb DM2, van ser d’una incidència acumulada a 5 anys de 10.23% (IC 95%, 

9.12-11.44), i la densitat d’incidència de 2.48 (IC95%, 2.19-2.79) casos per 100 

pacients i any. Tant la incidència acumulada com la densitat d’incidència, van ser 

significativament diferents en pacients diabètics amb menys de 10 anys 

d’evolució de la malaltia 8.48% (IC95% 7.29-9.84) i 2.03 (IC95% 1.73-2.38) 

casos per 100 pacients i any, respectivament. En pacients amb més de 10 anys 

d’evolució de la DM2, els valors de incidència acumulada i densitat d’incidència 

van ser 14.25% (IC95%, 11.99-16.86) i 3.54 (IC95%, 2.92-4.25) casos per 100 

pacients i any, respectivament. En ajustar els factors de risc associats amb la 

incidència de MRC per l’índex de risc (Hazard Ratio-HR) els valors més alts 

varen ser per un  QAC ≥ 300 mg/g ( HR 4.57, IC95%, 2.46-8.28). Altres variables 

relacionades amb l’augment d’incidència de MRC van ser: edat ˃ 74 anys (HR 

3.20 IC95%, 2.13-4.81), HTA (HR 2.01, IC95% 1.42-2.89), Infart Agut de 

Miocardi (IAM) (HR 1.72,  IC95% 1.25-2.37),  dislipèmia (HR 1.68, IC95% 1.30-

2.17), història de DM2 ≥ 10 anys d’evolució (HR 1.46, IC95% 1.14-1.88) i HTA 

sistòlica >149 mmHg  (HR 1.52, IC95% 1.02-2.24). El control adequat de la TA, 

la dislipèmia i els nivells de QAC van contribuir a baixar la incidència de MRC en 

pacients amb DM2(44). 

Les dades d’incidència global de IRT en tractament renal substitutiu a Espanya i a 

Catalunya mostren també un augment. Segons els Registres de Diàlisi i 

Transplant,  la taxa de pacients incidents que iniciaven tractament renal substitutiu 

el 2014 a Espanya era 133.6 pmp, i a Catalunya de 159.2 pmp, la més alta de 

l’Estat després de Ceuta, i van passar el 2016 a 142.1 pmp, i 169.5 pmp 

respectivament(39)(45).  
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   1.5  Fisiopatologia de la malaltia renal crònica 
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1.5.1 Histologia renal  

          1.5.1.1 Nefrona  

La unitat normo funcional del ronyó és la nefrona (46,47) En una persona adulta 

existeixen entre 1.5 i 2 milions de nefrones repartides pel còrtex renal. De cada 

nefrona es distingeixen dos components principals: el glomèrul renal i el sistema 

tubular format per túbul proximal, nansa de Henle, túbul distal i túbuls col·lectors 

(Figura 2)(46). 

 

aa: arteria arquejada; AH: nansa d’Henle; ai: arteria interlobulillar; AL: arteria interlobular; C: càpsula de 

Bowman; Cx: còrtex renal; GL: glomèrul renal: M: medul·la renal; TC: túbuls col·lectors; TD: túbul 

distal;TP: túbul proximal; va: vena arquejada; ve: vena estrellada; vi: vena interlobulillar; VL: vena 

interlobular; Vr: vasos rectes. 

Figura 2. Estructura d’una nefrona i vasos renals. 

El glomèrul renal és de forma esfèrica amb un diàmetre de 110-150 µm. Té un 

pol vascular per on entren i surten els vasos (arterioles aferents i eferents, 

respectivament), i en el costat oposat un pol urinari que connecta amb el túbul 

proximal. L’embolcall del glomèrul renal és la càpsula de Bowman, que està 

composta per una capa externa o parietal, l’epiteli de la qual es perllonga al pol 

vascular i cap dins formant la capa interna o visceral. La capa visceral de la 

càpsula de Bowman i la paret dels capil·lars constitueixen un dispositiu altament 

especialitzat, que permet que la sang que arriba fins els capil·lars glomerulars 

sigui ultrafiltrada per poder controlar l’equilibri electrolític de l’organisme i 
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eliminar els productes de rebuig. Aquí també intervenen la membrana basal 

glomerular i el mesangi(48). Aquesta membrana té un gruix de 240 a 340 ng i és 

essencial pel correcte funcionament del filtrat glomerular. L’espai que hi ha entre 

les 2 nanses capil·lars està ocupat per un teixit connectiu especial que és el 

mesangi, estructura de suport vascular i amb capacitat de regular el flux sanguini 

dins del glomèrul (49). Aquest fet és degut, per una banda, a que té importants 

receptors per molècules com l’angiotensina II (50), i per altre banda pel seu aparell 

contràctil. La cèl·lula mesangial té també, capacitat fagocítica i pinocitòtica  amb 

la missió de depurar el material de rebuig de la membrana basal glomerular i de 

l’espai subendotelial. 

En el sistema tubular distingim: 1/ El Túbul Proximal que és el segment més llarg 

de la nefrona i ocupa la major part del còrtex renal. És on s’ubica la progressió de 

la MRC per una lesió a nivell de les cèl·lules epitelials (2). S’origina en el pol 

urinari del glomèrul renal. La seva funció és la reabsorció de molts elements que 

venen amb el ultrafiltrat: 2/3 parts de l’aigua,  clorur, sodi, la pràctica totalitat del 

bicarbonat, els sucres, aminoàcids i pèptids filtrats.  2/  La Nansa de Henle és la 

continuació del túbul proximal. La longitud i la forma depèn de la situació més 

superficial o profunda de la nefrona en el còrtex. La porció descendent és 

pràcticament impermeable al Na Cl i molt permeable a l’aigua, augmentant 

l’osmolaritat del flux tubular. Per contra la porció ascendent és més permeable al 

Na Cl i completament impermeable a l’aigua fent que el flux tubular sigui 

progressivament menys hipertònic. 3/ El Túbul distal és la continuació de la porció 

ascendent de la nansa de Henle. La seva localització inicial és medul·lar per acabar 

en el còrtex a nivell del pol vascular del glomèrul renal de la nefrona a la qual 

pertany. Aquest túbul és completament impermeable a l’aigua, aquí l’osmolaritat 

del flux tubular és més hipo osmòtica respecte al plasma. Se’l denomina el túbul 

dilutor cortical. 4/ Els Túbuls col·lectors són la part més important de la nefrona 

per ajustar l’excreció renal d’aigua, Na+, K+ i H+ del volum extracel·lular i la seva 

composició. La permeabilitat a l’aigua dels túbuls col·lectors és regulada per 

l’hormona antidiürètica. En els túbuls col·lectors corticals es produeix la major 

sortida d’aigua, mentre que en els túbuls col·lectors medul·lars va augmentant 

l’osmolaritat de l’interstici fins a una osmolaritat màxima de 1200 mOsm/l. 
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1.5.1.2 Interstici Renal:  Teixit connectiu que es localitza als espais entre els 

túbuls  renals, juntament  amb vasos sanguinis i limfàtics. 

1.5.1.3 Aparell yuxtaglomerular: estructura situada a l’hili del glomèrul renal on 

es sintetitza la renina, substància fonamental per la regulació de 

l’homeòstasi cardiovascular i per la regulació de l’aldosterona(50). 
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          1.5.2 Fisiologia Renal (46) 

La vascularització del ronyó és important, amb un flux sanguini renal        

d’aproximadament 1,200 mL/min, per poder aconseguir una quantitat important 

d’ultrafiltrat de plasma a nivell del glomèrul renal(51). 

 

        1.5.2.1 Filtració glomerular(52): 

           El FG depèn de dos factors: 

 Característiques estructurals (permeabilitat i superfície) de la membrana 

glomerular, i 

 La hemodinàmica de subministrament de sang a la nefrona. 

 

 

1.5.2.2   Mesura del filtrat glomerular(53): 

La mesura més precisa és utilitzar com indicador una substància que es filtre 

lliurement pel glomèrul, però que no sigui secretada, ni reabsorbida pel ronyó, de 

manera que la quantitat neta que es filtra pel glomèrul aparegui intacta a l’orina. 

La substància que millor compleix aquestes condicions és la inulina, polisacàrid 

d’origen vegetal. El seu inconvenient és que cal injectar-la de manera constant a la 

circulació, pel que no és útil per utilitzar-la a la clínica.  

Hi ha altres substàncies similars a la Inulina com poden ser: iohexol, 51Cr-EDTA       

(àcid etilendiaminotetraacètic), 125I-iotalamat o 99mTc-DTPA (àcid 

dietilentriaminopentaacètic).  

A la clínica, per mesurar el FG s’utilitza habitualment l’aclariment d´una 

substància endògena, la creatinina, que es produeix contínuament pel metabolisme 

del muscle esquelètic i els seus nivells es mantenen relativament constants durant 

intervals curts de temps, i amb una eliminació quasi exclusivament renal. Alguns 

inconvenients que presenta la mesura de la creatinina sèrica és que no detecta 

canvis ràpids en el FG i algunes característiques intrínseques dels pacients poden 

modificar els seus valors. La mesura dels nivells plasmàtics d’una altra 

substància, Cistatina C, podrien ser una alternativa fiable a la mesura de la 

creatinina, sobre tot en situacions amb una contribució important de la massa 



- 39 - 
 

muscular,  ja sigui per l’efecte de tractaments que influeixen en la secreció tubular 

de creatinina, la dieta o situacions clíniques que afecten aquesta massa 

muscular(1,48,49). Però, la Cistatina C es troba augmentada en la DM, en l’obesitat i 

en situacions d’inflamació(56).(Figura 3)”elaboració pròpia” 

 

 

          Figura 3. Influència en els valors de creatinina i cistatina C pel càlcul del FGe. 
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A la pràctica clínica s’acostuma a mesurar els valors estimats del FG a partir de la 

creatinina sèrica. Aquest càlcul estimat s’ha de realitzar a través de diferents 

equacions: CG , MDRD i CKD-EPI, aquesta última la recomanada 

actualment(1)(48,49).  

 

1.5.2.3 Estudi de la Funció Renal:  

 

Equacions per l’estimació del filtrat glomerular (FGe): 

 

 CG: va ser la primera equació desenvolupada l’any 1973, a partir de l’aclariment 

de creatinina. Els resultats s’expressen en ml/min no ajustats a la superfície 

corporal. Els paràmetres inclosos a l’equació són el pes, l’edat, els valors de 

creatinina sèrica i un factor de correcció per les dones (0.85). 

FGe = ( 140-edat) x (pes en Kg) x 0.85 si és dona / (72 x creatinina sèrica en  

mg/dl) 

 

 MDRD: va ser desenvolupada el 1999 i el 2000 se’n va derivar una  forma 

abreujada.  Posteriorment, introdueix l’espectrometria de masses amb dilució 

isotòpica (IDMS) per el càlcul del FGe a partir de la determinació de la creatinina 

sèrica estandarditzada. Les variables que inclou aquesta equació són la creatinina, 

el sexe, l’ètnia i l’edat. 

FGe (IDMS) = 175 x [Creatinina sèrica estandarditzada (mg/dl)] -1.154 x 

(Edat) -0.203 x 0.742 (si dona) x 1.21 (si ètnia negre). 

 

 CKD-EPI: va ser desenvolupada el 2009, utilitza els mateixos paràmetres que la 

MDRD, però és més precisa per filtrats glomerulars > 60 ml/min i permet una 

major quantificació numèrica al tenir menys biaixos que l’equació MDRD. Amb 

aquesta formula els resultats de FGe són lleugerament superiors en tots els valors 

d’edat o de creatinina, sobre tot en joves, dones i persones d’ètnia blanca (Taula 

3)(12). 
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Taula 3. Equació CKD EPI per l’estimació del FG (ml/min/1.73m
2
) expressada segons l’ 

ètnia, sexe i el valor de la creatinina sèrica. 

Étnia i Sexe Creatinina sèrica (mgr/dl) Equació 

Negre 

Dona ≤ 0.7 FG=166 x (Cr/0.7)-0.329x0.993edat 

> 0.7 FG=166 x (Cr/.0.7)-1.209x0.993edat 

Home ≤ 0.9 FG=163x (Cr/0.9)-0.411x0.993edat 

> 0.9 FG=163x (Cr/0.9)-1.209x0.993edat 

Blancs i altres   

Dona ≤ 0.7 FG=144x(Cr/0.7)-0.329x0.993edat 

> 0.7 FG=144xCr/0.7)-1.209x0.993edat 

Home ≤ 0.9 FG=141x(Cr/0.9)-0.411x0.993edat 

> 0.9 FG=141x(Cr/0.9)-1.209x0.993edat 
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          1.6 Cribratge de la malaltia renal crònica 

La detecció de la MRC s’ha de realitzar a nivell de l’ AP per poder fer un 

tractament precoç de la malaltia(59). És en aquest nivell assistencial on s’atenen 

pacients amb HTA i DM2, dues patologies molt associades a la MRC i és la 

identificació d’aquests factors de risc, juntament amb la MCV, l’obesitat, el 

consum de tabac, la història familiar de MRC, ètnia, edat i gènere que farà 

disminuir la prevalença de MRC i el cost social i econòmic associat a estadis 

evolucionats de la malaltia(60). L’educació sanitària, el recursos per part de les 

administracions públiques i la medicina preventiva han de poder fer possible la 

prevenció dels factors de risc associats a l’aparició de la MRC(61). 

La detecció precoç de la MRC és important per evitar-ne l’evolució i els diversos 

documents de consens que signen un total de 10 Societats Científiques del nostre 

entorn,  coincideixen en que aquesta detecció és senzilla, s’ha de realitzar en les 

fases més inicials d’evolució de la malaltia i en l’àmbit d’AP(62,63)(6,64)(16). Les 

guies KDIGO defineixen la MRC en base als valors alterats de FGe i QAC. Per 

l’estudi inicial de la funció renal a partir del valor FGe, és recomana la mesura de 

la creatinina plasmàtica amb el mètode de l’espectrometria de masses de dilució 

isotòpica, i estimar el filtratge segons la fórmula CKD-EPI (1,57). Quan es 

presenten determinades condicions en els pacients que poden alterar els valors de 

la creatinina sèrica (alteracions en la massa muscular, sobretot) caldrà la 

confirmació del valors de FGe a partir de la mesura de la cistatina C (FGeCys) en 

relació als valors de creatinina sèrica (FGeCreat-Cys) o bé amb la mesura de 

l’aclariment de la creatinina. Per la valoració inicial de l’albuminúria es recomana 

mesurar l’albúmina i la creatinina en una mostra simple d’orina expressat com el 

QAC. En determinats casos  en que hi ha hagut variacions durant el dia (exercici 

físic, febre) o bé condicions que afectin la seva excreció com poden ser 

alteracions en la massa muscular o la dieta, si cal confirmar la albuminúria  

s’haurà de fer amb una recollida d’orina de 24 hores(64,65).  

El cribratge de la MRC s’ha de reservar pels pacients amb patologies com la 

HTA, la DM2 i MCV, totes elles associades a un risc augmentat de patir MRC, 

però no es recomanable a la població en general i tampoc cost-efectiu. És en 

aquestes poblacions on s’ha observat un risc augmentat de mortalitat pet totes les 

causes i per malaltia CV, amb la disminució del  valor de FGe i l’augment del 

valor del QAC i independents entre si(66,67,68).  
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Per a una bona detecció de la MRC es recomana un cribratge correcte amb una 

periodicitat anual(1,14). Recentment, la darrera conferencia de la KDIGO per 

analitzar la identificació i la intervenció precoç de la MRC, planteja una 

periodicitat individualitzada segons el risc de desenvolupar MRC i les 

comorbiditats associades a la mateixa, com l’HTA, la DM2 i la MCV(70). 
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         1.7 Diagnòstic de la malaltia renal crònica 

Pel diagnòstic de MRC, cal que es demostrin les alteracions renals detectades 

(FGe i/o QAC) mantingudes en el temps, almenys durant tres mesos.  En el cas 

dels estadis més inicials d’evolució de la malaltia (Estadis o G1 i G2), amb valors 

de FGe dintre rangs de la normalitat (> 60 ml/min/1.73m2)  pel diagnòstic de 

MRC caldrà un valor del QAC sempre alterat (> 30 mg/g) (1,36). A partir de l’estadi 

G3a, FGe < 60 ml/min, és diagnòstic de MRC hi hagi o no el valor alterat QAC 

(1,33). 

El diagnòstic de la MRC i la seva classificació es pot veure alterat si aquest es fa 

amb una sola mesura de FGe i/o QAC patològica, o si es realitza una segona 

determinació d’aquests paràmetres passats 3 mesos. En l’estudi d’una població 

major de 60 anys d’edat, atesa a les consultes d’AP, es va comparar la proporció 

de participants diagnosticats de MRC i la seva classificació utilitzant una o dues 

determinacions del valor del FGe calculat amb les fórmules MDRD i CKD-EPI. 

Una única determinació del FGe va suposar una sobre estimació de les persones 

amb MRC d’un 25% respecte de les que se’ls va determinar 2 vegades, sense 

observar diferències segons la fórmula emprada per la seva determinació. En els 

estadis més inicials de la malaltia, FGe 1- 3a, en que els valors del FGe son 

normals o lleugerament alterats, la reclassificació millora amb l’anàlisi d’una 

segona determinació del QAC que amb els valors de la creatinina plasmàtica (71).  

Els criteris bioquímics de MRC han d’anar associats a una bona codificació 

diagnòstica a la història Clínica (HC) de la malaltia, per poder fer un bon control 

d’aquests pacients i una prescripció segura a l’AP. L’estudi que investiga els 

factors associats a la codificació de la MRC a la HC en relació a 5 intervencions: 

diana de control TA, monitorització proteïnúria, prescripció d’estatines, vacunació 

de la grip i pneumocòccica, conclou que els homes, pacients grans, HTA, DM2, 

prescripció d’estatines i MRC avançada es relacionaven amb una millor 

codificació a la HC quan es complien els criteris bioquímics de MRC(72). 
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         1.8 Prevenció de la malaltia renal crònica 

Els objectius són (25) 

 Promoure la prevenció de la salut i la prevenció activa, 

 Augmentar el diagnòstic precoç de la malaltia i reduir la mortalitat 

prematura, 

 Reduir els costos sanitaris, socials i econòmics, 

 Disminuir els factors de progressió, prevenir el deteriorament de la 

capacitat funcional i reduir la morbimortalitat cardiovascular. 

 Objectius de control per la prevenció de la MRC(6): 

1. Factors de risc cardiovascular, 

2. Factors de progressió, 

3. Evitar la nefrotoxicitat: Antiinflamatoris no esteroidals (AINE’s), 

contrastos iodats, ajust de fàrmacs segons el FGe del pacient. 

4. Vigilància del compliment terapèutic i dieta, 

5. Vacunació: virus hepatitis B.  
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        1.9 Factors de risc de la malaltia renal crònica 

El model conceptual continuat de la MRC inclou factors de risc per cada una de 

les seves fases, que es classifiquen en (6,73) : 

 

 Factors de susceptibilitat:  

1. HTA, 

2. DM2, 

3. Obesitat, 

4. Antecedents familiars de MRC,  

5. Massa renal disminuïda. 

 

 Factors iniciadors:  

1. HTA, 

2. DM2,  

3. Nefrotoxicitat,  

4. Infeccions urinàries,  

5. Litiasi renal,  

6. Malalties autoimmunitàries.  

 

 Factors de progressió:  

1. HTA mal controlada, 

2. DM2 mal controlada,  

3. Malaltia cardiovascular,  

4. Dislipèmia, 

5. Albuminúria (proteïnúria),  

6. Tabaquisme,  

7. Obesitat,   

8. Anèmia. 

 

 Estadi Final:  

1. Anèmia, 

2. Hipoalbuminèmia, 

3. Derivació tardana a nefrologia  

La DM2 i la HTA són factors de risc en totes les fases, llevat de l’estadi final. La 

malaltia cardiovascular intervé en l’acceleració del deteriorament de la funció 
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renal, així com l’albuminúria.  

        1.10 Justificació de l’estudi 

La MRC presenta una elevada prevalença, morbimortalitat cardiovascular, baixa 

estimació diagnòstica i alts costos econòmics (10% de la població afectada i el 3% 

de la despesa sanitària total)(24). La presentació de la malaltia no és específica i 

requereix un alt índex de sospita per part del professional per poder fer una 

identificació precoç i un maneig adequat (74). La prevalença augmenta amb l’edat 

(34,36) i en els estadis més avançats de la seva evolució, està associada a una 

elevada morbiditat i mortalitat, i requereix d’un maneig multi disciplinar (6). És  

important ressaltar les dades de l’informe de l’estudi de la càrrega global de 

malalties publicat l’any 2017, que situa la MRC com la 16ª causa de mort 

prematura entre les malalties no declarades l’any 2016 i que preveu que sigui la 5ª 

l’any 2040, sempre per darrera de la cardiopatia isquèmica, l’accident vascular 

cerebral i la DM (23). Les patologies associades a un risc augmentat de patir MRC 

són la HTA, la DM2 i MCV (67, 1,6). És en la població que presenta aquests factors 

de risc on el cribratge de la MRC s’ha demostrat cost-efectiu(67). L’AP és el nivell 

assistencial on es controlen majoritàriament i de manera més longitudinal en el 

temps, els factors de risc i de progressió de la malaltia. La importància que té el 

primer nivell assistencial en la detecció precoç i control de la MRC justifica 

aquest estudi. A partir de dades clíniques assistencials es podrà analitzar el  

cribratge que es fa de la MRC i com es porta a terme el seu diagnòstic així com el 

seu posterior registre a l’Estació Clínica d’Atenció Primària (ECAP) que utilitzen 

els professionals de l’Institut Català de la Salut (ICS). És en les franges de la 

població adulta més jove (de 18 a 64 anys, ambdós inclosos) amb factors de risc 

de patir MRC en la que més interessa analitzar com es porta a terme la detecció 

precoç de la malaltia, ja que estem davant un procés crònic i l’estratègia del seu 

abordatge va encaminada a millorar el benestar de les persones que la pateixen 

(25,27,26). Una bona detecció s’ha d’acompanyar d’un registre diagnòstic a l’ECAP 

per poder-ne fer un bon seguiment.  

La prevalença de la MRC en la franja de població estudiada, es basa en dades 

d’estudis epidemiològics (34,36), estudis poblacionals en l’àmbit d’AP(76) i 

metaanàlisis que aporten dades de prevalença global(29). L’anàlisi de la prevalença 

a partir de dades clíniques en l’àmbit AP la trobem en franges de població més 
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grans a partir de 60 anys d’edat (77).  

En aquest estudi volem aportar, respecte dels estudis previs, dades de MRC en 

població jove, diagnòstic clínic de la malaltia valorant la presència de dues 

determinacions alterades de FGe i QAC, i el maneig real a la pràctica clínica dels 

pacients amb MRC. 

És per això que en aquest estudi ens plantegem les següents hipòtesis i objectius. 
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2.                                                                                    HIPÒTESIS                                                                                                             
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                 2.1  Hipòtesis principals 

 El cribratge de la malaltia renal crònica en l’atenció primària és millorable 

en la població de 18 a 64 anys de risc elevat (pacients amb hipertensió, 

diabetis mellitus 2 o patologia cardiovascular) i varia entre els tres grups 

de risc i els paràmetres utilitzats per fer el cribratge. 

 El registre de la malaltia renal crònica no es codifica a l’estació clínica 

d’atenció primària amb la freqüència que seria d’esperar en la població de 

18 a 64 anys de de risc elevat (pacients amb hipertensió, diabetis mellitus 

2 o patologia cardiovascular) i varia entre els tres grups de risc. 

 La qualitat del control de la malaltia renal crònica en l’atenció primària, 

estimada mitjançant el control dels factors de risc cardiovascular i de  

progressió (hipertensió, glicèmia,  malaltia cardiovascular i dislipèmia ), és 

millorable. 

              2.2 Hipòtesi secundària 

 La prevalença de malaltia renal crònica en població de 18 a 64 anys de risc 

elevat, és menor del què caldria esperar degut al cribratge que pot ser 

millorable. 
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3                                                                                  OBJECTIUS 
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    3.1 Objectius generals:  

 Determinar el percentatge de pacients amb cribratge adequat de malaltia 

renal crònica, segons l’alteració del filtrat glomerular estimat, el quocient 

albúmina/creatinina o ambdós, en població de 18 a 64 anys amb risc elevat 

(pacients amb hipertensió, diabetis mellitus 2 o patologia cardiovascular), a 

l’atenció primària, i descriure’n la variació entre els tres grups de risc.  

 Determinar el percentatge de pacients amb nou diagnòstic de la malaltia 

renal crònica correctament codificat a l’estació clínica d’atenció primària, 

en població de 18 a 64 anys amb risc elevat (pacients amb hipertensió, 

diabetis mellitus 2 o patologia cardiovascular), i descriure’n la variació 

entre els tres grups de risc.  

 Determinar el percentatge de pacients amb control adequat dels diferents 

factors de risc cardiovascular i de progressió de malaltia renal crònica 

(maneig de la hipertensió arterial, diabetis mellitus 2, malaltia 

cardiovascular i dislipèmia ) en pacients de 18 a 64 anys,  amb diagnòstic 

de malaltia renal crònica a l’atenció primària. 

 

          3.2  Objectiu secundari 

 Determinar la prevalença de malaltia renal crònica en població de 18 a 64 

anys amb risc elevat (pacients amb hipertensió, diabetis mellitus 2 o 

patologia cardiovascular) a l’atenció primària, i descriure’n la variació 

entre els tres grups de risc.  
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4                                                                                            MÈTODES 
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 4.1 Font de dades 

Les dades per a la realització d’aquesta tesi doctoral s’han obtingut del Sistema 

d’Informació pel  Desenvolupament de la Investigació a l’Atenció primària 

(SIDIAP)(78). SIDIAP  fou creada per l’Institut d’Investigació en atenció primària 

Jordi Gol (IDIAPJGol) i l’ICS amb l'objectiu de disposar d’una gran base de 

dades de registres clínics preparada per respondre de forma àgil a preguntes de 

recerca. El SIDIAP contenia, l’any 2015, informació anònima de l’ ECAP, de 

7,096,736 milions de persones a Catalunya, un 94.52% del total de població 

representativa tant de les àrees rurals com urbanes(població a Catalunya any 2015: 

7,508,106 habitants).  

L’any 2014, 4,125,603 milions de persones van ser ateses per 5,775 metges de 

família en els 287 equips d’atenció primària (EAP) gestionats per l’ICS. El 55.6% 

de la població atesa l’any 2014 ho va ser per control i seguiment de patologia 

crònica (79) 

 

Distribució de la població per regions sanitàries i el percentatge en el conjunt de Catalunya, en els darrers 

anys, sense canvis percentuals importants(78). 

         

 

        Taula 4. Informació població inclosa a SIDIAP els anys 2015 i 2020 

  Comparació població SIDIAP anys 2015 i 2020 distribuïda per regions sanitàries 

Any 2015 2020 Any 

Regions Sanitàries n % n % Regions Sanitàries 

Total 7,075,150  7,884,138  Total 

Metropolitana Nord 1,633,628 23.09 1,827,902 23.18 Barcelona 

Barcelona 1,559,261 22.04 1,810,401 22.96 Metropolitana Nord 

Metropolitana Sud 1,391,004 19.66 1,618,408 20.53 Metropolitana Sud 

Girona  689,827 9.75    775,558 9.84 Girona 

Catalunya Central  492,081  6.96    555,602 7.05 Catalunya Central 

Lleida  410,116  5.80    456,329 5.79 Lleida 

Tarragona  402,851  5.69   450,504 5.71 Tarragona 

Terres de l’Ebre   223,659  3.16   241,753 3.07 Terres de l’Ebre 

Alt Pirineu i Aran    54,399  0.77     60,447 0.77 Alt Pirineu i Aran 

Missing  218,324  3.09     87,234 1.11 Missing 
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4.2 Mètodes. 

4.2.1 Disseny:  Estudi descriptiu transversal realitzat amb dades del SIDIAP(78).  

4.2.2 Període d’estudi:  

         Objectius 1 (cribratge) i 2 (registre del diagnòstic): 

 

 Període d'estudi: es va avaluar el percentatge de cribratge i registre del 

diagnòstic adequat durant l'any 2014 (de l’1/1/2014 al 31/12/2014).  

Es va analitzar la població amb el cribratge i nou diagnòstic de MRC realitzat, 

a partir de la determinació dels paràmetres d’estudi FGe i QAC des de 

l’1/1/2013 al 31/12/2015. 

 

Objectiu 3. Control factors de risc cardiovascular i de progressió de MRC: 

 

 Període d'estudi: es va avaluar el percentatge de control adequat durant l'any  

2015 (de l’1 de gener al 31 de desembre de 2015). 

Objectiu 4. Prevalença: 

 Període d'estudi: es va determinar la prevalença de MRC de la població 

d’estudi a 31/12/2014. 

 

4.2.3 Àmbit: Atenció Primària de l’Institut Català de la Salut de tota Catalunya. 

 

          4.2.4 Població d’estudi 

 4.2.4.1 Criteris d’inclusió:  

Població adulta de 18 a 64 anys,  que a 1 de gener de 2014, tinguessin el 

diagnòstic registrat a l’ECAP de: HTA (CIM10: I10, I15 i subcategories) i/o DM2 

(CIM10: E08-E13) i/o MCV (CIM10: I20-I25,I60-69, I70-I79).  

Per l’objectiu 3 es van tenir en compte els mateixos diagnòstics a més del 

diagnòstic de MRC (CIM10 N18.1 a N18.5) registrats a l’ECAP abans de 1 de 

gener 2015 (Codis CIM10  Annex I). 
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 4.2.4.2 Criteris d’exclusió (Codis CIM10  Annex I): 

 

 Població adulta de 18 a 64 anys,  que a 1 de gener de 2014, tinguessin el 

diagnòstic registrat a l’ECAP de MRC (CIM10: N03-N19 i subcategories)  en els 

objectius 1 (cribratge) i 2 (diagnòstic). 

Alteracions de la massa muscular: pacients  que no complien criteris d’aplicació  

de les equacions d’estimació del filtrat glomerular (FGe) a partir de creatinina 

plasmàtica: 

 índex de massa corporal ≤ 19kg/m2 o ≥ 35 kg/m2,  

 amputacions (CIM10: Y83.5),  

 embaràs durant el període d’estudi (CIM10: Z34.9, Z35.9, O00.9) 

 hepatopatia crònica (CIM10: K73.9, B18.1, B18.2)  

Altres:  

 pacients en tractament de diàlisi (CIM10: Z49.1)  

 pacients que van morir o van canviar de proveïdor durant l’any 2014 

per objectius 1 i 2. 

 pacients que van morir o van canviar de proveïdor durant l’any 2015 

per l’objectiu 3. 

 

 

        4.2.5 Definició de Variables. 

Objectius 1 (cribratge) i 2 (registre del diagnòstic) (Codis CIM10 Annex I): 

 

Variables resposta: 

 

 Objectiu 1: percentatge de casos amb cribratge adequat. 

S’analitza la població amb el cribratge de MRC realitzat, a partir de la 

determinació dels paràmetres d’estudi FGe i QAC. Es descriu l’anàlisi per 

subgrups de població segons si el cribratge de MRC s’ha realitzat només amb un 

sol paràmetre d’estudi, FGe o QAC, bé si s’ha realitzat amb l’anàlisi conjunt dels 

dos paràmetres, FGe i QAC. 
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Per estimar-lo, en el numerador s‘inclouen els pacients amb cribratge adequat: 

quan hi ha al menys una determinació no patològica de FGe ≥ 60 ml/min/1.73 m2 i 

de QAC < 30 mg/g durant el 2014; o una patològica de FGe < 60 ml/min/1.73m2 

i/o QAC ≥ 30 mg/g durant el 2014 i una altre determinació anterior o posterior a 

aquesta, sempre que hi ha hagi un marge de temps superior a 3 mesos, sigui o no 

patològica durant el període  entre 01/01/2013 al 31/12/2015. El denominador 

inclou la població que compleixi els criteris d’inclusió. 

 

 Objectiu 2: percentatge de casos amb registre de nou diagnòstic de MRC correcte  

a l’ECAP.  

S’analitza  la població amb el diagnòstic de MRC realitzat, a partir de la 

determinació dels paràmetres d’estudi FGe i QAC, segons si el diagnòstic de 

MRC s’ha realitzat només amb un sol paràmetre d’estudi, FGe o QAC, bé si s’ha 

realitzat amb l’anàlisi conjunt dels dos paràmetres. Es descriu l’anàlisi per 

subgrups de població de edat i factors de risc . 

Per estimar-lo, en el numerador s’inclouen els pacients amb MRC correctament 

diagnosticada i registrats al ECAP. Es considera un diagnòstic correcte si es 

compleixen els criteris analítics següents: un valor de FGe <60 ml/min/1.73 m2 i/o 

un de QAC en mostra simple d’orina ≥ 30 mg/g durant el 2014 i una segona 

determinació alterada d’aquests valors, sempre que hi hagi un marge de temps 

superior a 3 mesos,  entre 01/01/2013 i 31/12/2014. El denominador inclou tots 

aquells pacients que compleixin els criteris diagnòstics analítics de MRC (estiguin 

o no codificats com a MRC al ECAP). 

 

Variables de procés:     

 determinacions de FGe des de l’1/1/2013 al 31/12/2015 (variable contínua) 

 determinacions del QAC des de l’1/1/2013 al 31/12/2015(variable contínua) 

 data de les determinacions de FGe des de l’1/1/2013 al 31/12/2015 

 data de les determinacions de QAC des de l’1/1/2013 al 31/12/2015 

 registre del diagnòstic de MRC (variable binària) 

 data del diagnòstic de MRC 

 data del diagnòstic de hipertensió arterial 

 data del diagnòstic de diabetis mellitus 2 
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 data del diagnòstic de malaltia cardiovascular  

 

Variables descriptives: 

 diagnòstic d’hipertensió arterial anterior a  l’1/1/2014 (variable binària) 

 diagnòstic de diabetis mellitus 2 anterior a  l’1/1/2014 (variable binària) 

 diagnòstic de malaltia cardiovascular anterior a  l’1/1/2014 (variable binària) 

 edat (variable contínua) 

 sexe (variable binària) 

 

Objectiu 3. Control de factors de risc cardiovascular i de progressió de 

MRC: 

Llevat del control de la hipertensió (que només ha estat analitzada en els pacients 

que constin diagnosticats d'HTA al ECAP)  i de  diabetis mellitus 2 (que només 

s’ha analitzat en els pacients  que constin diagnosticats de DM2 al ECAP),  el 

control de la dislipèmia s’ha analitzat en tots els pacients amb diagnòstic de MRC. 

 

Variables resposta 

 Control de la pressió arterial (PA) (variable binària): es considera adequat si hi ha 

almenys 2 registres de PA a l'any i els 2 últims registres de PA sistòlica (PAS) i 

PA diastòlica (PAD) són menors o iguals  de PAS ≤  140 i PAD <  90 mmHg per 

tots els pacients, excepte si QAC > 300 mg/g, el control adequat ha de ser PAS ≤ 

130 i PAD < 80 mmHg 

El control de la PA es considera inadequat si no s'ha fet la determinació o no es 

compleixen els criteris anteriors. 

 Control de la diabetis mellitus (variable binària): es considera adequat si HbA1c < 

7% per a tots els pacients ( si hi ha més d’un registre s’ha considerat la darrera 

determinació durant el període d’estudi). Es considera inadequat si no s'ha fet la 

determinació o no es compleixen els criteris anteriors. 

 Control de la dislipèmia (variable binària): es considera adequat si hi ha prescrit 

tractament amb estatina amb valors de FGe ≤ 45 ml/min/1.73m2 per tots els 

pacients, o  FGe 45-60 ml/min/1.73m2 i 30 < QAC < 300 mg/g. Es considera 

inadequat si no es compleixen els criteris anteriors o no es fa la determinació.  

 Tractament amb sulfonilurees (SU) (variable binària): es considera inadequat si es 
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prescriuen SU diferents a glipizida, glicazida; o bé, si es prescriuen glipizida o 

glicazida quan FGe < 30 ml/min/1.73m2.   

 Tractament amb metformina (variable binària): es considera inadequat si es 

prescriu amb valors de FGe < 45 ml/min/1.73 m2.  

 Tractament amb diürètic tiazídic (variable binària): es considera inadequat si es 

prescriu amb valors de FGe < 30 ml/min/1.73 m2. 

 Tractament amb inhibidors de l’enzim conversora de l’angiotensina (IECA) o 

antagonistes de l’angiotensina II (ARAII) (variable binària): es considera 

inadequat si no es prescriu almenys un dels dos tipus de fàrmac en malalts amb 

hipertensió. 

Per avaluar les variables de tractament farmacològic que depenen del valor del 

FGe, es considera que està prescrit si consta com a tal el 31/12/15. Pel que fa al 

FGe es té en compte el valor més proper anterior al 31/12/15. 

El diürètics de nansa s’han exclòs d’aquest anàlisi de variable binària, degut que 

la seva indicació és independent dels valors del FGe pel tractament de símptomes 

congestius en CI i IC i per altre banda son el tractament diürètic d’elecció amb 

FGe < 30 ml/min. 

Variables de procés: 

 determinació de la tensió arterial sistòlica des de l’01/01/2015 al 31/12/2015 

(variable contínua) 

 determinació de la tensió arterial diastòlica entre l’01/01/2015 al 31/12/2015 

(variable contínua)   

 data de les determinacions de la tensió arterial sistòlica 

 data de les determinacions de la tensió arterial diastòlica 

 determinacions de FGe des de l’ 1/1/2015 al 31/12/2015 (variable contínua) 

 determinacions del QAC des de 1/1/2015 al 31/12/2015 (variable contínua) 

 data de les determinacions de FGe des de 1/1/2015 al 31/12/2015 

 data de les determinacions de QAC des de 1/1/2015 al 31/12/2015  

 determinació de la HbA1c des de 01/01/2015 al 31/12/2015 (variable contínua) 

 tabaquisme (variable categòrica): fumador/no fumador/ex-fumador 

 data d'entrada en el registre de l'estació clínica electrònica (ECAP) 

 tractament amb SU (variable binaria) 
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 tractament amb glipizida (variable binaria) 

 tractament amb glicazida (variable binaria) 

 tractament amb diürètic tiazídic (variable binaria)  

 tractament amb IECA o ARA II (variable binaria) 

 tractament amb metformina (variable binaria) 

 data del diagnòstic d’hipertensió arterial 

 data del diagnòstic de diabetis mellitus 2 

 data del diagnòstic de malaltia cardiovascular 

 

Variables descriptives: 

 

 diagnòstic d’hipertensió arterial anterior a  l’1/1/2015 (variable binària) 

 diagnòstic de diabetis mellitus 2 anterior a  l’1/1/2015 (variable binària) 

 diagnòstic de malaltia cardiovascular anterior a  l’1/1/2015 (variable binària) 

 diagnòstic de malaltia renal crònica anterior a l’1/1/2015 (variable binària) 

 edat (variable contínua) 

 sexe (variable binària) 

 

 

Objectiu 4. Prevalença: 

Variable resposta:  

 

 La prevalença de MRC s’ha calculat considerant en el numerador el nombre 

de persones amb el diagnòstic previ de MRC ben registrat al ECAP més els 

qui compleixen els criteris de diagnòstic de MRC detectats a l’estudi, estigui 

aquest diagnòstic o no registrat al ECAP; en el denominador el nombre de 

persones incloses en l’estudi. 

 Es considera un diagnòstic correcte si es compleixen els criteris analítics 

següents: un valor de FGe <60 ml/min/1.73 m2 i/o un de QAC en mostra 

simple d’orina ≥ 30 mg/g durant el 2014 i una segona determinació alterada 

d’aquests valors entre 01/01/2013 i 31/12/2014. 
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Variables de procés i variables descriptives: les mateixes que en l’apartat de 

l’objectiu 1 i 2. 

 

4.2.6 Anàlisi Estadístic: 

En comú a tots els objectius:  

Les variables qualitatives es descriuen com a freqüències i percentatges; les 

contínues com la mitjana amb el seu interval de confiança del  95%(fórmula de 

Wilson (80) o amb la desviació estàndard. Per l’anàlisi de les possibles diferències 

entre grups s’utilitza el test de la Chi2 per a variables categòriques; per a variables 

contínues s’utilitza el t-test en les variables que segueixen la distribució normal, o 

les proves no paramètriques de Kruskal- Wallis o W-Mann-Whitney en les 

variables que no segueixen una distribució  normal. L’anàlisi estadístic s’ha 

realitzat amb el programa R versió 3 (81). 

 

4.2.6.1 Objectius 1 (cribratge) i 2 (registre del diagnòstic): 

 

 El cribratge s’estima com la divisió entre la població amb factors de risc de 

MRC, amb diagnòstic previ codificat d’ HTA, DM2 i MCV,  que tenia un 

cribratge correcte  (entès com les mesures de FGe i QAC no patològiques o una 

mesura patològica en el 2014 i una altra mesura de confirmació separada per al 

menys 3 mesos) i en el denominador la població amb els factors de risc definits, 

sense diagnòstic de MRC a data 01/01/2014. 

 

El diagnòstic s’estima com la divisió entre la població amb factors de risc de 

MRC prèviament codificats, que tenia un nou registre de MRC a l’ECAP en front 

de la població amb els factors de risc definits, sense diagnòstic de MRC a 

01/01/2014 i dues mesures patològiques durant el 2014. 

 

4.2.6.2 Objectiu 3. Control factors de risc cardiovascular i de progressió de 

MRC: 

 

El control adequat dels diferents factors de progressió de la MRC, analitzats en 

aquest estudi (HTA, DM2, MCV i dislipèmia ), es calcula com el percentatge de 
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la població que compleix la condició d’estar controlat durant l’any 2015, sobre el 

total de la població d’estudi durant el mateix període de temps. 

 

4.2.6.3 Objectiu 4. Prevalença: 

La prevalença s’estima com la divisió entre la població amb factors de risc de 

MRC prèviament codificats, HTA,DM2 i MCV, que tenien criteris de diagnòstic 

de MRC ( dues mesures alterades de FGe i/o QAC) en front de tota la població 

d’estudi, amb els factors de risc definits. 

 

4.2.7 Consideracions ètiques i Confidencialitat de les dades:  

El tractament de les dades compleix el Reglament (EU) 2016/679 del Parlament 

europeu i del Consell, de 27 d’abril de 2016, relatiu a la protecció de les persones 

físiques pel que fa al tractament de dades personals i a la lliure circulació 

d’aquestes dades, i la Llei Orgànica 3/2018, de protecció de dades i garantia dels 

drets digitals. Aquest projecte va rebre finançament de la 17ª Beca ICS per la 

capacitació en investigació i la realització del doctorat a l’ Atenció Primària. 

Les dades necessàries per portar a terme l’estudi s’han obtingut del SIDIAP previ 

procés pseudonimització per part dels sistemes d’informació de l’IDIAPJGol. 

Les dades del projecte es troben emmagatzemades en servidors de l’ IDIAPJGol i 

han estat transmeses a l’equip investigador del projecte pseudonimitzades, per la 

qual cosa no ha estat necessari obtenir el consentiment informat dels pacients 

inclosos a l’estudi. 

No hi ha hagut transferència de dades a terces. 
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5.                                                                                            RESULTATS 
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  Població d’estudi 

Un total de 309,526 persones registrades a SIDIAP van complir els criteris 

d’inclusió a l’estudi l’any 2014, a partir d’una població total de 7,096,736 

persones registrades l’any 2015 (Figura 4).    

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

SIDIAP: Sistema d’informació pel Desenvolupament de la Investigació a l’Atenció Primària; HTA , 

Hipertensió Arterial; DM2, Diabetis mellitus 2; MCV, Malaltia cardiovascular; MRC, Malaltia renal crònica.  

Figura 4. Diagrama de flux de la població que complia criteris d’inclusió a 

l’estudi (n 309,526) 

 

SIDIAP 2015 

n 7,096,736 

Actiu 31/12/2016 amb diagnòstic 

d’inclusió: 

n 1,685, 976 

Criteris d’inclusió 

n 1,319,687  

Població Final 

n 309,526  

- Nascuts abans 1934 i després de 1997:            

n 1,777,756 

- Mort o trasllat 0101/2016:  
n 1,007,822 

- Sense diagnòstic d’inclusió: 

n 2,625,182 

- Mort o trasllat anterior 31/12/2014: n 174,201 

- Fora rang d’edat : n 2,676 

- Sense cap visita Medicina de Família entre 2013 i 

2015: n 49,008 

- Diagnòstic posterior 01/01/2014: n 140,404 

- Mort o transferit 31/12/2014: n 10,092 

- 19 > IMC >30 : n 161,696 

- Amputats: n 6,183 

- Embaràs el 2014: n 2,801 

- Hepatopatia crònica: n 95,578 

- Diàlisi: 2,501 

- Sense HTA, DM2 o MCV: n 390,776 

- 65 o més anys: n 340,534 
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Les característiques de la població que complia els criteris d’inclusió a l’estudi es 

mostren a la Taula 5. La mitjana (desviació estàndard, DE) d’edat va ser 54.22 

anys (7.98), i el  40.19% eren dones. La majoria de la població es trobava a la 

franja de 45-64 anys. Dels factors de risc estudiats l’HTA va ser el més prevalent, 

seguit de la DM2 i la MCV. Un 2.6% presentava registre diagnòstic de MRC a 

ECAP. La mitjana (DE) de determinació del FGe va ser 88.17 (15.78) i de la 

determinació del QAC 23.78 (116.30). 
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HTA: Hipertensió arterial; DM2: Diabetis mellitus tipus 2; MCV: Malaltia cardiovascular; MRC: Malaltia renal 

crònica;.  HTA i DM2: combinació dels factors de risc Hipertensió arterial i Diabetis mellitus tipus 2; HTA i MCV; 

combinació dels factors de risc Hipertensió arterial i Malaltia cardiovascular; DM2 i MCV: combinació del factors de 

risc Diabetis mellitus 2 i Malaltia cardiovascular; HTA i DM2 i MCV: combinació dels factors de risc Hipertensió 

arterial, Diabetis mellitus2 i Malaltia cardiovascular; FGe: Filtrat glomerular calculat amb la fórmula Chronic Kidney 

Disease Epidemiology Collaboration (CKD-EPI) (mL/min/1.73 m2); QAC: Índex albúmina/creatinina orina (mg/g);  

aMitjana (Desviació estàndard, sd);  b N (%)  

 

 

 

 

Taula 5. Característiques de la població d’estudi.  

 Total Homes Dones p-valor 

n  309,526 185,102 124,424  

Edata 54.22 (7.98) 53.83 (8.14) 54.81 (7.68) <0.001 

Categories d’edatb     

18 a 44 anys 38,595 (12.47) 25,240 (13.64) 13,355 (10.73) <0.001 

45 a 64 anys 270,931 (87.53) 159,862 (86.36) 111,069 (89.27) <0.001 

HTAb 252,576 (81.60) 146,191 (78.98) 106,385 (85.50) <0.001 

DM2b 76,122 (24.59) 51,936 (28.06) 24,186 (19.44) <0.001 

MCVb 43,090 (13.92) 31,855 (17.21) 11,235 (9.03) <0.001 

MRCb 8,051(2.60) 5,241(2.83) 2,810(2.26) <0.001 

DM2 i HTAb 38,532 (12.45) 26,458 (14.29) 12,074 (9.70) <0.001 

HTA i MCVb 20,274 (6.55) 15,482 (8.36) 4,792 (3.85) <0.001 

DM2 i MCVb 9,768 (3.16) 8,122 (4.39) 1,646 (1.32) <0.001 

HTA i DM2 i MCVb 6,312 (2.04) 5,182 (2.80) 1,130 (0.91) <0.001 

FGe (CKD-EPI)a 88.17( 15.78) 87.66 (15.82) 88.87 (15.70) <0.001 

QACa 23.78 (116.30) 27.15 (123.96) 18.61 (103.21) <0.001 
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5.1 Cribratge de la MRC: 

5.1.1 Característiques de la població amb criteris de cribratge de la MRC. 

La població amb criteris de cribratge de la MRC va ser de 301,475, el 97,40% de 

la població d’estudi, després de descartar les persones amb diagnòstic de MRC 

registrat a ECAP a 01/01/2014 (Figura 5). 

 

 

 

 

 

 

Figura 5. Població amb criteris de cribratge de la MRC durant el període d’estudi. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Població total d’estudi 

n 309,526 

Població total pel cribratge de la 

MRC 

n 301,475 

Població amb diagnòstic de 

MRC registrat a ECAP 

n 8,051 
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La taula 6 mostra la població amb criteris de cribratge de MRC (n 301,475). La 

mitjana (DE) d’edat va ser de 54.19 (7.96)  anys, amb un 40.34% de dones. La 

franja d’edat més representada de la població va ser la de 45-64 anys. Per grups de 

risc el diagnòstic d’HTA va ser el més prevalent (81.40%) amb més dones amb 

diagnòstic d’HTA respecte dels homes. La DM2 va ser el segon diagnòstic més 

prevalent (24.44%) i després la MCV (13.70%), aquests amb una prevalença més 

alta d’homes respecte a les dones. Els paràmetres d’estudi utilitzats pel cribratge 

de la MRC van ser FGe i QAC. La mitjana (DE) de determinació del FGe va ser 

89.01 (14.71) i de la determinació del  QAC 19.17 (94.90). 
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HTA: Hipertensió arterial; DM2: Diabetis mellitus tipus 2; MCV: Malaltia cardiovascular; FGe: Filtrat 

glomerular calculat amb la fórmula Chronic Kidney Disease Epidemiology Collaboration (CKD-EPI) 

(mL/min/1,.73 m2); QAC: Índex albúmina/creatinina orina (mg/g)a  Mitjana (Desviació estàndard, DE);  bN (%)  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

   

Taula 6. Característiques de la població d’estudi amb criteris de cribratge de la malaltia  

renal crònica, segons edat, sexe, factors de risc i paràmetres diagnòstics. 

 Total Homes Dones p-valor 

n 301,475 179,861 121,614  

Edat 
a
 54.19 (7.96) 53.78 (8.13) 54.80 (7.66) <0.001 

Edat 18-44 37,645 24,618 13,027 <0.001 

Edat 45-64 263,830 155,243 108,587 <0.001 

HTA
b
 245,393 (81.40%) 141,532 (78.69%) 103,861 (85.40%)  

  

<0.001 

DM2
b
 73,693 (24.44%) 50,198 (27.91%) 23,495 (19.32%) <0.001 

MCV
b
 41,299 (13.70%) 30,467 (16.94%) 10,832 (8.91%) <0.001 

FGe (CKD-EPI)
a
 89.01 (14.71) 88.59 (14.67) 89.60 (14.75) <0.,001 

QAC
a
 19.17 (94.90) 21.86 (102.45) 15.08 (81.90) <0.001 
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                         5.1.2 Anàlisi dels tipus de cribratge de la malaltia renal crònica. 

El cribratge es va analitzar amb la determinació aïllada dels valors de FGe i QAC 

durant el període d’estudi, i la seva determinació conjunta, tal com indiquen les 

guies de referència, encara que aquests paràmetres no haguessin sigut analitzats en 

la mateixa extracció (Figura 6). 

 

FGe Normal: Valor del Filtrat glomerular estimat > 60 ml/min/1.73m2; FGe Patològic: Valor del Filtrat 

glomerular estimat < 60 ml/min/1.73m2; QAC Normal: Índex albúmina/creatinina < 30 mgr/gr; QAC 

Patològic: Índex albúmina/ creatinina > 30 mg/g. 
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Figura 6  Esquema del nombre de persones segons el tipus de cribratge de la 

MRC i el seu resultat segons va ser normal o patològic. 

 

Es va realitzar el cribratge de la MRC, amb una primera determinació dels 

paràmetres d’estudi, FGe i/o QAC, en 178,315 persones, que representen el 

59.15% de la població candidata a ser cribrada. Aquests valors es veuen reflectits 

al Nivell I de la Figura 6. El cribratge més freqüent va ser amb una primera 

determinació aïllada del FGe, seguit del realitzat amb una determinació conjunta 

dels dos paràmetres (FGe i QAC) i finalment el realitzat amb una determinació 

aïllada del QAC, representant el  30.68%, el 27.88% i el 0.59%, respectivament, 

del total de la població cribrada. Cal destacar que d’aquesta població, a un 40.85% 

no se li va realitzar cap tipus de cribratge. 

El primer cribratge va resultar patològic a un total de 13,801 persones (7.74% del 

total de determinacions), tal com es pot observar al Nivell II de la Figura 6. Al 

85.5% d’aquestes persones se’ls hi va realitzar una segona determinació, tal com 

mostra el nivell III de la mateixa figura. Aquesta segona determinació  amb només 

el FGe es va fer a 3,151 persones (el 91.70% de les persones a qui la primera 

determinació va ser patològica); amb  FGe i QAC a 8,499 persones (el 83.54% de 

persones a qui la primera determinació d’algun dels dos paràmetres va ser  

patològica); i  amb només QAC a 146 persones (el 76.44% d’aquelles a qui la 

primera determinació del QAC va ser patològica). 
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La taula 7 mostra les característiques de la població que va complir amb els 

criteris de cribratge de la MRC (Nivell I, Figura 6). Les persones a qui no es va 

realitzar cribratge  eren més joves (52.76 anys), que aquelles a qui sí es va 

realitzar algun tipus de cribratge de la malaltia: 55.39 anys en el grup de cribratge 

amb FGe i QAC, 55.01 anys en el de cribratge amb FGe aïllat i 54.50 anys en el 

cribratge amb el QAC aïllat.  El cribratge de la MRC va ser més freqüent en 

homes en tots els grups. 

S’observa que la proporció de persones amb DM2, era menor en el grup sense 

cribratge (16.99%) que en el grup a qui s’havia fet algun tipus de cribratge, 

sobretot amb determinació aïllada del QAC (56.11%) i determinació conjunta de 

FGe i QAC (38.25%). En el cas de la HTA i la MCV aquesta tendència era 

contrària amb percentatge superior de població a qui no es realitzava el cribratge 

de la MRC (83.44% i 12.98% respectivament) respecte a la població a la que es 

realitzava el cribratge només amb la determinació del QAC aïllat (64.45% i 

9.01%). Quan s’analitza el cribratge amb la determinació conjunta de FGe i QAC 

en la població amb HTA i MCV no s’observen diferències respecte la població a 

qui no es realitza el cribratge de la malaltia (80.17% i 11.62%) . En la MCV el 

cribratge de la MRC es va fer principalment amb la determinació aïllada del FGe 

(16.64%). 
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HTA: Hipertensió arterial; DM2: Diabetis mellitus tipus 2; MCV: Malaltia cardiovascular; a  Mitjana (Desviació estàndard, DE);  bN (%) 

                                                          

                                              Taula 7. Característiques de la població amb criteris de cribratge de la malaltia renal crònica 

 Cap tipus de Cribratge            FGe + QAC                   FGe                 QAC 

n Total Homes Dones Total Homes Dones Total Homes Dones Total Homes Dones 

 123,160 76,901 46,259 84,047 50,691 33,356 92,493 51,118 41,375 1,775 1,151 624 

Edata 52.76 

(8.49) 

52.23 

(8.65) 

53.64 

(8.14) 

55.39 

(7.28) 

55.16 

(7.37) 

55.74 

(7.11) 

55.01 

(7.54) 

54.75 

(7.66) 

55.33 

(7.38 

54.50 

(7.66) 

54.20 

(7.84) 

55.05 

(7.31) 

HTAb 102,766 

(83.44%) 

62,674 

(81.50%) 

40,092 

(86.67%) 

67,377 

(80.17%) 

39,207 

(77.35%) 

28,170 

(84.45%) 

74,106 

(80.12%) 

38,957 

(76.21%) 

35,149 

(84.95%) 

1,144 

(64.45%) 

694 

(60.30%) 

450 

(72.12%) 

DM2b 20,931 

(16.99%) 

14,882 

(19.35%) 

6,049 

(13.08%) 

32,147 

(38.25%) 

21,851 

(43.11%) 

10,296 

(30.87%) 

19,619 

(21.21%) 

12,764 

(24.97%) 

6,855 

(16.57%) 

996 

(56.11%) 

701 

(60.9%) 

295 

(47.28%) 

MCVb 15,983 

(12.98%) 

11,651 

(15.15%) 

4,332 

(9.36%) 

9,769 

(11.62%) 

7,661 

(15.11%) 

2,108 

(6.32%) 

15,387 

(16.64%) 

11,029 

(21.58%) 

4,358 

(10.53%) 

160 

(9.01%) 

126 

(10.95%) 

34  

(5.45%) 
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5.1.3 Resultat del cribratge adequat de la MRC per grups d’edat i factors de 

risc, comparat per sexe.     

 La taula 8 mostra la població  a qui es va realitzar el cribratge adequat de la MRC 

amb una primera determinació dels paràmetres d’estudi i es va continuar amb 

l’anàlisi d’una segona determinació quan aquests havien resultat patològics i 

després de 3 mesos entre les dues determinacions.  

El resultat total del cribratge de la MRC es realitzava millor amb la determinació 

del FGe (57.91%). La determinació del QAC i la conjunta de FGe i QAC  van ser 

semblants entre elles i menys freqüents que amb el FGe, del 27.90 % 27.32% 

respectivament.   

Per grups d’edat, es va observar un patró similar. El cribratge de la MRC també es 

va realitzar millor amb la determinació del FGe a les dues franges d’edat 

estudiades, si bé amb xifres menors a la franja de 18-44 anys (44.25%) i  superiors 

en la de de 45-64 anys (59.86%). La determinació del QAC i la determinació 

conjunta de FGe i QAC, no hi havia diferències significatives a les dues franges 

de població estudiades. A la franja d’edat de 18-44 anys la determinació del QAC 

va ser 20.08% i la determinació conjunta de FGe i QAC 19.56% , i a la franja de 

45-64 anys el cribratge amb la determinació del QAC va ser 29.01% i amb la 

determinació conjunta de FGe i QAC 28.43%.  

Per tots els grups de risc, el cribratge també va ser més elevat amb la determinació 

del FGe, sense diferències amb la determinació del QAC i la determinació 

conjunta de FGe i QAC. La població amb  DM2 va ser la que va presentar un 

millor cribratge de la MRC, 69.22% amb la determinació del FGe, 43.98% amb la 

determinació del QAC  i 42.65%  amb la determinació de FGe i QAC. El 

cribratge de la MRC en la població amb HTA va ser lleugerament superior 

respecte a la MCV en la determinació del QAC (27.37% i 23.43%) i en la 

determinació conjunta de FGe i QAC (26.92% i 23.06%). La població amb MCV 

el cribratge de la MRC amb la determinació del FGe va ser superior a la població 

amb HTA (60.17% i 57.01% respectivament) . 
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  Quan es compara el cribratge per sexes, trobem que el cribratge de la MRC amb 

el FGe va ser globalment més elevat en  les dones (60.92%) que en els homes 

(55.87%) i també a les dues franges de població estudiades. No es varen observar 

diferències en el cribratge realitzat amb el QAC i amb la determinació conjunta  

de FGe i QAC.  

Per grups de risc, el cribratge de la MRC també es realitzava millor amb la 

determinació del FGe i significativament millor en les dones en la DM2 i la HTA, 

72.22% en la DM2 i  60.45% en la HTA. Tampoc es varen observar diferències en 

la determinació del QAC i la determinació conjunta de FGe i QAC. En la MCV, 

el cribratge de la MRC també es realitza millor amb la determinació del FGe, 

sense observar diferències entre sexes (59.10% en dones i 60.54% en homes). La 

determinació del QAC i  FGe i QAC va significativament  superior en els homes, 

24.90% en front 19.31% de dones en la determinació del QAC i 24.50% en front 

19.00% de dones amb la determinació de FGe i QAC. 
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Taula 8. Cribratge adequat de la MRC segons la determinació dels paràmetres d’estudi i factors de riscs de la població  per  franges d’edat i 

sexes 

 

 Paràmetres 

d’estudi 

n Persones 

cribrades 
 

% Cribratge 

adequat 
(IC95%) 

Homes 

n 

Homes 

cribrats 

% Cribratge 

adequat 
(IC95%) 

Dones 

n 

Dones 

cribrades 

% Cribratge 

adequat 
(IC95%) 

Total  301,475   179,861   121,614   

 FGe+QAC  82,372 27.32(27.16-

27.48) 

 49,558 27.55(27.35-

27.76) 

 32,814 26.98(26.73-

27.23) 

 FGe  174,580 57.91(57.73-
58.08) 

 100,495 55.87(55.64-
56.10) 

 74,085 60.92(60.64-
61.19) 

 QAC  84,102 27.90(27.74-

28.06) 

 50,677 28.18(27.97-

28.38) 

 33,425 27.48(27.23-

27.74) 

18-44  37,645   24,618   13,027   

 FGe+QAC  7,362 19.56(19.16-

19.96) 

 4,721 19.18(18.69-

19.67) 

 2,641 20.27(19.59-

20.97) 

 FGe  16,658 44.25(43.75-
44.75) 

 10,231 41.56(40.94-
42.18) 

 6,427 59.34(48.48-
50.19) 

 QAC  7,558 20.08(19.68-

20.48) 

 4,867 19.77(19.28-

20.27) 

 2,691 20.66(19.97-

21.36) 

45-64  263,830   155,243   108,587   

 FGe+QAC  75,010 28.43(28.26-
28.60) 

 44,837 28.88(28.66-
29.11) 

 30,173 27.79(27.52-
28.05) 

 FGe  157,922 59.86(59.67-

60.04) 

 90,264 58.14(57.90-

58.39) 

 67,658 62.31(62.02-

62.60) 

 
 

 

 
 

 

QAC  76,544 29.01(28.84-
29.19) 

 45,810 29.51(29.28-
29.74) 

 30,734 28.30(28.04-
28.57) 
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HTA  245,393   141,532   103,861   

 FGe+QAC  66,049 26.92(26.74-
27.09 

 38,320 27.08(26.84-
27.31) 

 27,729 26.70(26.43-
26.97) 

 FGe  139,906 57.01(56.82-

57.21) 

 77,122 54.49(54.23-

54.75) 

 62,784 60.45(60.15-

60.75) 

 
 

 

QAC  67,163 27.37(27.19-
27.55) 

 38,994 27.55(27.32-
27.78) 

 28,169 27.12(26.85-
27.39) 

DM2  73,693   50,198   23,495   

 FGe+QAC  31,433 42.65(42.30-
43.01) 

 21,306 42.44(42.01-
42.88) 

 10,127 43.10(42.47-
43.74) 

 FGe  51,013 69.22(68.89-

69.56) 

 34,045 67.82(67.41-

68.23) 

 16,968 72.22(71.64-

72.79) 

 QAC  32,408 43.98(43.62-
44.34) 

 21,989 43.80(43.37-
44.24) 

 10,419 44.35(43.71-
44.98) 

MCV  41,299   30.467   10,832   

 FGe+QAC  9,523 23.06(22.65-

23.47) 

 7,465 24.50(24.02-

24.99) 

 2,058 19.00(18.27-

19.75) 

 FGe  24,848 60.17(59.69-

60.64) 

 18,446 60.54(59.99-

61.09) 

 6,402 59.10(58.17-

60.03) 

 QAC  9,678 23.43(23.03-

23.84) 

 7,586 24.90(24.42-

25.39) 

 2,092 19.31(18.58-

20.07) 
           

   FGe (CKD-EPI): Chronic Kidney Disease Epidemiology Collaboration ml/min; QAC Índex albúmina/ creatinina orina (mg/g);  n, número ; % (IC95%): percentatge 

(Interval de confiança 95%); H: home; D: dona; HTA: Hipertensió arterial; DM2: Diabetis mellitus tipus 2; MCV: Malaltia cardiovascular).  
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         5.2 Diagnòstic de la MRC: 

Es va considerar un nou diagnòstic de MRC, a la població a qui se li va realitzar el 

cribratge de la malaltia, i quan la segona determinació dels paràmetres d’estudi FGe i/o 

QAC també va resultar ser patològica (veure diagnòstic de MRC a la Figura 6). Un total 

de 8,443 (71.57%) persones amb una segona determinació patològica del paràmetres 

d’estudi, van complir criteris de nou diagnòstic de MRC, el que va representar un 4.73% 

de les persones amb cribratge realitzat.  

El nou diagnòstic de MRC es va realitzar amb la determinació conjunta de FGe i QAC a 

6,256 persones (74.10%), amb la determinació aïllada del FGe a 2,068 persones 

(24.50%) i amb la determinació aïllada del QAC a 119 persones (1.41%). 

A la taula 9 es mostren les característiques de la població que va complir els criteris de 

nou diagnòstic de MRC. La majoria d’aquesta població es trobava a la franja de més 

edat, 45-64 anys, amb una mitjana (DE) de 57.45 (6.40) anys. Per sexes, el 32,21% van 

ser dones. El factor de risc més prevalent va ser la HTA, seguit de la DM2 i de la MCV. 

La mitjana (DE) del valor del FGe va ser de 72.2 (22.21) i del QAC de 137.19 (272.02). 

Aquest grup de població respecte a la població amb criteris de cribratge de la MRC, era 

de més edat 57.45 respecte 54.19 anys en el cribratge. El percentatge de població amb 

DM2 i MCV era superior també respecte a la població que complia els criteris de 

cribratge: 51.75% i 24.44% en el cas de la DM2 , 21.40% i 13.70% en el cas de la 

MCV. 
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HTA: Hipertensió arterial; DM2: Diabetis mellitus tipus 2; MCV: Malaltia cardiovascular; Filtrat glomerular calculat amb la 

fórmula Chronic Kidney Disease Epidemiology Collaboration (CKD-EPI) (mL/min/1.73 m2); QAC: Índex 

albúmina/creatinina orina (mg/g)a Mitjana (Desviació estàndard, DE);  bN (%)  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Taula 9. Característiques de la població amb criteris de nou diagnòstic de MRC. 

 Total  Homes  Dones p-valor 

n 
 
8,443 

  
5,723 

 

2,720  

Edat
a
 57.45 (6.40) 57.51 (6.24) 57.31 (6.73) <0.001 

Edat 18-44 409 
 
258 

 

151 <0.001 

Edat 45-64 
 
8,034  

 

5,465 
 
2,569  

 

<0.001 

HTA
b
 6,841 (81.03%) 4,542 (79.36%) 2,299 (84.52%)  

  

<0.001 

DM2
b
 

 
4,369 (51.75%) 

 

3,245 (56.70%) 1,124 (41.32%) <0.001 

MCV
b
 1,807 (21.40%) 1,456 (25.44%) 351 (12.90%) <0.001 

FGe ( CKD-EPI)
a
 72.20 (22.21) 73.47 (21.87) 69.55 (22.68) <0.001 

QAC
a
 137.19 (272.02)  

  

141.71 (266.93) 126.35 (283.66) <0.001 
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           La taula 10 mostra la proporció de població amb criteris de nou diagnòstic de MRC, 

quan aquest estava correctament codificat a ECAP, segons grups d’edat i factors de risc,  

comparant per sexes. La codificació total del diagnòstic de MRC a ECAP, es va 

observar en 1,747 persones (20.69%). Per franges d’edat no hi va haver diferències en la 

codificació de la MRC. La població amb MCV va ser la que tenia millor codificació de 

la MRC (24.18%), seguit de la població amb HTA (22.06%) i en últim lloc la DM2 

(16.41%). No hi va haver diferències entre sexes en la codificació de la malaltia, excepte 

en el grup de 45-64 anys i en la HTA en que va ser significativament millor en les 

dones. 
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  HTA: Hipertensió arterial; DM2: Diabetis mellitus tipus2; MCV: Malaltia cardiovascular. %IC95%: Percentatge (Interval de confiança 95%) 

                              Taula 10. Població amb nou diagnòstic de MRC codificat a ECAP per edat, factors de risc i sexes. 

 Persones 

nou 

diagnòstic  

MRC 

Registre 

MRC  

Global 

(IC95%) 

Homes 

n 

Registre 

MRC 

Homes 

Homes 

(IC95%) 

Dones 

n 

Registre 

MRC 

Dones 

Dones 

(IC95%) 

Total 8,443 1,747 20.69  

(19.84- 21.57) 

5,723 1,124 19.64 

(18.63- 20.69) 

2,720 623 22.90  

(21.36- 24.52) 

          

18-44 409 75 18.34  

(14.89- 22.38) 

258 47 18.22 

(13.98- 23.38) 

151 28 18.54  

( 13.15- 25.49) 

45-64 8,034 1,672 20.81  

(19.94- 21.71) 

5,465 1,077 19.71 

(18.67- 20.78) 

2,569 595 23.16  

(21.57- 24.83) 

HTA 6,841 1,509 22.06  

(21.09- 23.06) 

4,542 954 21.00 

(19.84- 22.21) 

2,299 555 24.14  

(22.44- 25.93) 

DM2 4,369 717 16.41  

(15.34- 17.54) 

3,245 511 15.75 

(14.53- 17.04) 

1,124 206 18.33  

(16.17-20.7) 

MCV 1,807 437 24.18  

(22.27- 26.1) 

1,456 347 23.83  

(21.71- 26.09) 

351 90 25.64 

 (21.35- 30.46) 
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        5.3 Control dels factors de risc cardiovascular i de progressió de MRC. 

La població amb diagnòstic de MRC codificat a ECAP a 01/01/2015, va ser de 16,994 

persones (Taula 11). La mediana d’edat va ser de 58 anys, 40.6% dones. La mediana de 

les visites realitzades a l’any 2015 per les persones amb diagnòstic de MRC als 

professionals d’AP, va ser de 5. S’ha tingut en compte la condició del tabac entre 

aquesta població, així hi va haver 42.0% de no fumadors, i 25.5% i 32.4% de fumadors i 

ex fumadors, respectivament. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

MRC: Malaltia renal crònica;  HTA: Hipertensió arterial; DM2: Diabetis mellitus tipus 2; MCV: Malaltia cardio-

vascular. a Mediana [Q1,Q3]; b N(%) 

Taula 11. Població amb diagnòstic de MRC i factors de 

risc cardiovascular (HTA, DM2, MCV i Dislipèmia)  

 Global (n) 

16,994 

Variable  

Edata 58 [51,62] 

Donesb 6,899 (40.6%) 

HTAb 14,942 (87.9%) 

DM2b 6,118 (36.0%) 

MCVb 4,384 (25.8%) 

Dislipèmiab 9,416 (55.4%) 

Visitesa 5 [3,9] 

No fumadorb 5,953 (42.0%) 

Fumadorb 3,612 (25.5%) 

Ex Fumadorb 4,593 (32.4%) 



83 
 

 

     Indicadors: 

I.      Pressió Arterial:  

La població amb diagnòstic d’HTA codificat a ECAP el 01/01/2015, va ser de 14,942 

persones. S’ha considerat un control adequat si els seus valors eren: PAS ≤140 mmHg i 

PAD < 90 mmHg per tots els pacients, o PAS ≤ 130 mmHg i PAD < 80 mmHg en 

pacients amb valor del QAC > 300 mg/g . El grau de control de la tensió arterial va ser 

24.01%.  

L’adequació del tractament amb la prescripció d’IECA i ARAII durant un període de 

temps > 80% del temps d’estudi, va ser 41.52%. S’ha considerat inadequat la 

prescripció de diürètics tiazídics un període de temps > 80 % en pacients amb valor del 

FGe < 30 ml/min/1.73m2. La inadequació del tractament amb diürètics tiazídics pel 

control de la tensió arterial va ser 2.01% (Taula 12). 

 

II. Diabetis Mellitus 2: 

La població amb diagnòstic de DM2 codificat a ECAP el 01/01/2015, va ser de 6,118 

persones. S’ha considerat un control adequat si el valor de HbA1C era < 7% per a tots 

els pacients. El grau de control de la DM2 va ser  37.45%.   

La inadequació del tractament amb metformina durant > 80% del temps d’estudi, amb 

valors de FGe ≤ 45 ml/min/1.73m2 va ser 12.72%. La inadequació del tractament amb la 

prescripció de sulfonilureas diferents a glicazida i glipizida > 80% del temps amb valors 

de FGe < 30 ml/min/1.73 m2 va ser 5.43% (Taula 12). 

 

III.   Dislipèmia: 

El control de la dislipèmia s’ha analitzat a tota la població d’estudi amb diagnòstic de 

MRC codificat a ECAP el 01/01/2015. 

S’ha considerat un control adequat quan hi havia prescrit un tractament amb estatina, un 

període de temps ≥ 80% del total del temps d’estudi, i el valor del FGe ≤45 

ml/min/1.73m2 per a tots els pacients, o FGe 45 - 60 ml/min/1.73 m2 i QAC 30- 300 

mg/g. El grau de control va ser 16.20% (Taula 12). 
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TAS: Tensió arterial sistòlica; TAD: Tensió arterial diastòlica; HbA1C:Hemoglobina glicosilada; IECA: Inhibidor de 

l’enzim de conversió de l’angiotensina; ARA2: Antagonista del receptor de l’angiotensina2 

 

 

 

 

 

 

 

 

Taula12. Grau de control dels factors de risc cardiovascular   

 n % 

HTA 14,942  

Control PAS i PAD 3,587 24.01 

Control PAS 4,033 26.99 

Control PAD 4,841 32.40 

   

Tractament adequat IECA/ARA2 8,738 41.52 

Tractament inadequat diürètics 

tiazídics  

301 2.01 

   

   

DM2 6,118  

Control HbA1C 2,291 37.45 

   

Tractament inadequat metformina  778 12.72 

Tractament inadequat sulfonilurees  332 5.43 

   

   

Dislipèmia  16,994  

Tractament adequat estatines 2,753 16.20 
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5.4 Prevalença de la MRC. 

Objectiu secundari de l’estudi de la prevalença de MRC l’any 2104, a la població que va 

complir els criteris d’inclusió a l’estudi (Taula 5). 

                                            

Anàlisis de la prevalença de MRC:  

5.4.1 Resultat de la prevalença segons la presència dels factors de risc: 

La prevalença de MRC a la població d’estudi va ser de 3.73%, (IC,95%, 3.67-3.80). A la 

Taula 13 es mostra la prevalença per cada grup de risc. La prevalença de MRC més elevada 

va ser en el grup amb la presència dels 3 factors de risc de 16.75% (HTA, DM2 i MCV), 

seguit del grup amb la presencia concomitant de 2 factors i finalment aquelles persones amb 

el diagnòstic aïllat d’HTA, DM2 o  MCV. El grup de persones diagnosticades de DM2 van 

presentar la prevalença de MRC més alta 7.17%, seguit de les persones amb antecedents de 

MCV 5.98%, i per últim HTA 3.82%. 
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       HTA: Hipertensió arterial; DM2: Diabetis mellitus tipus 2; MCV: Malaltia  

          cardiovascular. DM2 i HTA: combinació dels factors de risc  Diabetis mellitus tipus 2 i  

          Hipertensió arterial; HTA i MCV; combinació dels factors de risc Hipertensió arterial i Malaltia  

          cardiovascular; DM2 i MCV: combinació del factors de risc Diabetis mellitus 2 i Malaltia  

         cardiovascular; HTA i DM2 i MCV: combinació dels factors de risc Hipertensió arterial, Diabetis  

          mellitus2 i Malaltia cardiovascular. IC95%:Interval de confiança del 95%. 

 

Els resultats de l’anàlisi multivariant per conèixer el risc de tenir MRC segons la 

presència dels diferents factors de risc es poden veure a la Taula 14. Prenent a la 

població amb només diagnòstic d’HTA (no DM ni MCV) com a referència,  els 

resultats mostren un major risc de presentar MRC en individus amb només DM2,  Odds 

ratio (OR) 1.58 (IC95% 1.57-1.59) i menor risc en MCV, OR 0.73 (IC95% 0.71-0.75). 

Les combinacions de 2 factors de risc amb OR més elevades són les que inclouen la 

DM2. El risc més elevat de presentar MRC és en el grup que tenen els 3 factors de risc 

(HTA, DM2 i MCV) associats OR 6.27 (IC95% 6.14-6.41).  

 

 

 

 

Taula 13. Prevalença de MRC segons la presència de factors de risc. 

 Casos Població Prevalença % (IC95%) 

Total 11,560 309,526 3.73 (3.67-3.80) 

HTA 9,649 252,576 3.82 (3.75-3.90) 

DM2 5,459 76,122 7.17 (6.99-7.36) 

MCV 2,577 43,090 5.98 (5.76-6.21) 

HTA i DM2 3,901 38,532 10.12 (9.83-10.43) 

HTA i MCV 1,960 20,274 9.67 (9.27-10.08) 

DM2 i MCV 1,321 9,768 13.52 (12.86-14.22) 

HTA i DM2 i MCV 1,057 6,312 16.75 (15.85-17.69) 
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              HTA: Hipertensió arterial; DM2: Diabetis mellitus tipus 2; MCV: Malaltia  cardiovascular; . DM2 i HTA: 

combinació dels factors de risc  Diabetis mellitus tipus 2 i Hipertensió arterial ; HTA i MCV; combinació dels 

factors de risc Hipertensió arterial i  Malaltia  cardiovascular; DM2 i MCV: combinació del factors de risc 

Diabetis mellitus 2 i  Malaltia cardiovascular; HTA i DM2 i MCV: combinació dels factors de risc Hipertensió 

arterial, Diabetis mellitus2 i Malaltia cardiovascular.  IC95%:Interval de confiança del 95%. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Taula 14. Raó de contraris (OR) de presentar MRC segons la presència de 

factors de risc. 

 Població OR (IC 95%) 

Només HTA (ref) 200,082  

Només DM2 34,134 1.58 (1.57-1.59) 

Només MCV 19,360 0.73 (0.71-0.75) 

Només HTA i DM2 32,220 3.32 (3.29-3.36) 

Només HTA i MCV 13,962 2.32 (2.28-2.36) 

Només DM2 i MCV 3,456 2.71 (2.59-2.84) 

HTA i DM2 i MCV 6,312 6.27 (6.14-6.41) 
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5.4.2 Resultat de la prevalença de MRC per grups d’edat i factors de risc, 

comparant per sexe: 

El valors de la prevalença de MRC per edat i factors de risc es poden veure a la Taula 

15. La prevalença va ser més alta en el grup d’edat de 45-64 anys, i major en el grup 

d’homes 4.58% (IC95% 4.48-4.68). La franja d’edat de 18-44 anys no presentava 

diferències significatives entre sexes. La DM2 va ser el factor de risc amb la prevalença 

més alta de MRC, en tots els grups d’edat i sexes. La prevalença de MRC va augmentar 

en aquells grups que presentaven associació dels factors de risc.  
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Taula 15.  Prevalença de MRC segons grups d’edat i sexe i la presència de factors de risc. 

 

Població 18 - 44 anys 45 - 64 anys 

 

Homes Dones Homes Dones 

 

Cas Població 

Prevalença 

IC95% Cas Població  Prevalença Cas Població 

Prevalença  

IC 95% Cas Població Prevalença 

TOTAL 406 25240 

1.61 (1.46-

1.77) 250 13355 

1.87 (1.66-

2.12) 7323 159862 

4.58(4.48-

4.68) 3581 111068 

3.22(3.12-

3.33) 

 

 

HTA 324 20036 

1.62(1.45-

1.80) 192 10212 

1.88(1.63-

2.16) 6015 126155 

4.77(4.65-

4.89) 3118 96173 

3.24(3.13-

3.36) 

 

 

DM2 121 4437 

2.73(2.29-

3.25) 70 2193 

3.19(2.53-

4.01) 3897 47499 

8.20(7.96-

8.45) 1371 21993 

6.23(5.92-

6.56) 

 

 

MCV 36 2315 

1.56(1.13-

2.15) 21 1538 

1.37(0.89-

2.08) 2028 29540 

6.87(6.58-

7.16) 492 9697 

5.,07(4.65-

5.53) 

 

 

HTA i DM2 48 1013 

4.74(3.59-

6.23) 18 392 

4.,59(2.92-

7.14) 2839 25445 

11.16(10.78-

11.55) 996 11682 

8.53(8.03-

9.05) 

 

 

HTA i MCV 22 442 

4.98(3.31-

7.42) 14 174 

8.05(4.85-

13.05) 1556 1504 

10.35(9.87-

10.84) 368 4618 

7.97(7.22-

8.79) 

 

 

DM2 i MCV 11 149 

7.38(4.17-

12.74) 2 40 

5.00(1.38-

16.50) 1106 7933 

13.87(13.13-

14.65) 202 1606 

12.58(11.04-

14.29) 

 

 

HTA i DM2 

i MCV 

6 56 
10.71                

(5.00-21.47) 
1 18 

5.56                

(0.99-25.76) 
884 5126 

17.25(16.24-

18.30) 
166 1112 

14.93                  

(12.95-17.14) 
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HTA: Hipertensió arterial; DM2: Diabetis mellitus tipus 2; MCV: Malaltia cardiovascular. DM2 i HTA: combinació dels factors de risc  Diabetis mellitus tipus 2 i  Hipertensió 

arterial; HTA MCV: combinació dels factors de risc Hipertensió arterial i Malaltia  cardiovascular; DM2 i MCV: combinació del factors de risc Diabetis mellitus tipus 2 i 

Malaltia cardiovascular; HTA i DM2 i MCV: combinació dels factors de risc Hipertensió arterial, Diabetis  mellitus tipus 2 i Malaltia cardiovascular. IC 95%: Interval del 

confiança del 95% 
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   5.4.3 Resultat de la prevalença de MRC segons l’ estadi evolutiu de la malaltia: 

     

La distribució de la població segons l’estadi evolutiu de la malaltia determinat amb el  

FGe (CKD-EPI) (ml/min/1.73m2) de la població amb criteris de MRC es troba a la 

Taula 16. L’estadi més freqüent és el G3a (FGe 59-45 ml/min/1.73 m2), present en el 

36.91% dels homes i el 46.65% de les dones .  

Per grups d’edat, a la franja de 18-44 anys, la majoria de la població es trobava a 

l’estadi evolutiu més inicial G1 (≥ 90 ml/min/1.73m2) de la malaltia, 39.90% homes i 

34.40% dones. En el grup de població de 45-64 anys la majoria es trobava a  l’estadi 

G3a,  37.88% homes i 48.12% dones.  

Per factors de risc, els casos es trobaven també majoritàriament en l’estadi G3a, excepte 

la DM2  i la combinació amb la resta de factors de risc (HTA i MCV) en homes on la 

població es troba repartida en proporció similar els estadis G1 , G2 i G3.La combinació 

amb els 3 factors de risc , HTA, DM2 i MCV, els homes es trobaven en la seva majoria 

als estadis G2 i G3a i les dones a l’estadi G3a. 
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Taula 16. Classificació de la població amb MRC segons el valor del FGe (CKD-EPI 1.73m
2
) per grups d’edat i factors  de risc. 

Homes 
       

Dones 
      

 
missing G1 G2 G3a G3b G4 G5 missing G1 G2 G3a G3b G4 G5 

Total 18 1864 1838 2853 829 255 72 6  722 652 1787 461 164 39 

 
(0.23) (24.12) (23.78) (36.91) (10.73) (3.30) (0.93) (0.16) (18.85) (17.02) (46.65) (12.03) (4.28) (1.02) 

Grups 

d'edat               

18-44 0  162 65 79 53 35 12 0  86 33 64 37 37 6 

 
(0.00) (39.90) (16.01) (19.46) (13.05) (8.62) (2.96) (0.00) (34.40) (13.20) (25.,60) (14.80) (14.80) (2.40) 

45-64 18 1702 1773 2774 776 220 60 6  636 619 1723 424 140 33 

 
(0.25) (23.24) (24.21) (37.88) (10.60) (3.00) (0.82) (0.17) (17.76) (17.29) (48.12) (11.84) (3.91) (0.92) 

Factors 

de risc               

HTA 14 1320 1493 2464 748 233 67 4  541 558 1609 414 148 36 

 
(0.22) (20.82) (23.55) (38.87) (11.80) (3.68) (1.06) (0.12) (16.34) (16.86) (48.61) (12.51) (4.47) 

(1.09) 

 

 

DM2 12 1392 1103 1056 352 81 22 4  429 298 495 157 50 8 

 
(0.30) (34.64) (27.45) (26.28) (8.76) (2.02) (0.55) (0.28) (29.77) (20.68) (34.35) (10.90) (3.47) (0.56) 
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                   HTA: Hipertensió arterial; DM2: Diabetis mellitus tipus 2; MCV: Malaltia cardiovascular; HTA i DM2: combinació factors de risc Hipertensió arterial 

i Diabetis mellitus 2;HTA i MCV: combinació dels factors de risc Hipertensió arterial i Malaltia  cardiovascular; DM2 i MCV: combinació del factors 

de risc Diabetis mellitus 2 i Malaltia cardiovascular; HTA i DM2 i MCV: combinació dels factors de risc Hipertensió arterial, Diabetis  mellitus2 i 

Malaltia cardiovascular.  FGe: Filtrat glomerular calculat amb la fórmula Chronic Kidney Disease Epidemiology Collaboration (CKD-EPI) 

(mL/min/1,.73 m2); N (%); KDIGO, Kidney Disease: Improving Global Outcomes CKD Work Group. Baix risc: FGe1 ≥ 90 ml/min/1.73 m2; Risc 

moderat: FGe2 89-60 ml/min/1.73 m2; Risc moderat alt: FGe3a 45-59 ml/min/1.73 m2; Alt risc: FG3b 30-44 ml/min/1.73 m2; Molt alt risc: FGe4 <30 

ml/min/1.73m2; Necessitat de tractament substitutiu renal:  FGe < 15/ml/min/1.73 m2 

 

 

MCV 6 388 489 802 280 78 21 0  49 103 246 86 24 5 

 
(0.29) (18.8) (23.69) (38.86) (13.57) (3.78) (1.02) (0.00) (9.55) (20.08) (47.95) (16.76) (4.68) (0.97) 

HTA + 

DM2 
8 873 802 817 301 69 17 2  253 220 377 121 35 6 

 

(0.28) (30.24) (27.78) (28.30) (10.43) (2.39) (0.,59) (0.20) (24.95) (21.7) (37.18) (11.93) (3.45) (0.59) 

HTA + 

MCV 
6 287 382 591 230 65 17 0  39 79 170 69 21 4 

 

(0.38) (18.19) (24.21) (37.45) (14.58) (4.12) (1.08) (0.00) (1.21) (2.68) (40.50) (18.06) (5.50) (1.05) 

DM2 + 

MCV 
4 300 315 320 133 32 13 0  34 49 72 37 10 2 

 

(0.36) (26.86) (28.20) (28.65) (11.91) (2.86) (1.16) (0.00) (16.67 (24.02) (35.29) (18.14) (4.90) (0.98) 

HTA + 

DM2 + 

MCV 

4 224 252 259 113 29 9 0  29 41 56 31 8 2 

(0.45) (15.17) (28.31) (29.10) (12.70) (3.26) (1.01) (0.00) (17.37) (24.55) (33.53) (18.56) (4.79) (1.20) 
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            6.                                                                             DISCUSSIÓ 
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6.1 Cribratge de la MRC 

 

Principals troballes: 

 Les persones amb criteris de cribratge, han estat majoritàriament homes (59.80%) i del 

grup 45-64 anys (87.53%).  

 Dels factors de risc estudiats, l’HTA ha estat el més prevalent (81.60%), seguit de la 

DM2 (24.59%) i la MCV (13.92%). La presència dels factors de risc ha estat major en 

els homes excepte per la HTA. 

 S’ ha realitzat algun tipus de cribratge en aproximadament dos terços (59.15%) de les 

persones que complien criteris,. La determinació aïllada del FGe ha estat la més 

freqüent (51.87%), seguit de la determinació conjunta de FGe i QAC (47.13%). La 

determinació aïllada del QAC, pel cribratge de la MRC ha estat molt minoritària 

(0.99%).  

 Quan s’ analitzen totes les determinacions dels paràmetres d’estudi realitzades, veiem 

que en aproximadament la meitat de la població 27.32%, (IC95% 27.16-27.48) s’ ha 

realitzat el cribratge de la MRC amb determinació conjunta de FGe i QAC com 

indiquen les recomanacions. Aquest cribratge conjunt ha estat superior en homes 27.55, 

(IC 95% 27.35-27.76).  

El cribratge amb la determinació de tots els valors de FGe realitzada durant el període 

d’estudi, ha estat globalment superior en dones 60.92%, (IC95% 60.64-61.1), i per 

edats, en el grup  més gran (45-64 anys).  

 La DM2 ha estat la patologia amb major freqüència de cribratge de la MRC, FGe 69.22%, 

( IC95% 68.89-69.56 ), QAC 43.98%, (IC95% 43.62-44.34), i la determinació conjunta 

FGe i QAC 42.65%, (IC95% 42.30-43.01).  
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Discussió dels  resultats de l’ estudi. 

Els resultats de l’estudi realitzat mostren un cribratge millorable de la MRC en població 

amb factors de risc associats a la malaltia. En la població de Catalunya de 18 a 64 anys, 

hem trobat que, tot i que el cribratge amb determinació de FGe es realitza en 57.91%, 

(IC95%, 57.73-58.08),  la determinació del QAC és 27.90% (IC95%, 27.74 – 28.06) i la 

conjunta de FGe i QAC es realitza en 27.32% (IC95%, 27.16 – 27.48). El homes han 

estat significativament millor estudiats amb la determinació conjunta de FGe i QAC i 

les dones amb la determinació del FGe. 

Altres estudis han analitzat la detecció i maneig de la MRC, en població adulta, partir de 

dades de registres electrònics de pacients atesos a l’ AP. Amb una mitjana d’edat de 

53,4 anys i 57,2% de dones, l’ anàlisi de la determinació del QAC en població atesa a 

l’AP per l’ estratificació de la malaltia va ser  amb valors de FGe ≥ 60 ml/min/1.73m2  

de 15.4% i va augmentar 27.1% amb valors de FGe 30-59 ml/min/1.73 m2 i 23.4% amb 

valors de FGe < 30 ml/min/1.73m2. En població diabètica la determinació del QAC va 

arribar a 37.7% (82). L’avaluació del maneig de la MRC en l’ àmbit de l’ AP en una 

població amb mitjana d’edat de 69,2 anys i 56.0% de dones, el 18,4% tenia una 

determinació el QAC després de 6 mesos de confirmar la MRC amb valors de FGe < 60 

ml/min/1.73m2 i es confirmava el valor alterat del QAC, els 6 mesos posteriors en 

39.4% pacients. La franja d’edat d’aquesta població de 18-49 anys la determinació del 

QAC va ser 18.5% en front de 61.6% en població de 75-84 anys (83). La població del 

nostre estudi, amb mitjana d’edat de 54,22 anys i 40,19% de dones, el cribratge de la 

MRC a la franja de població més jove estudiada, de 18-44 anys, amb la determinació 

del QAC s’ha fet en el 19.56% similar als resultats obtinguts en aquesta mateixa franja 

de població, en canvi en la franja de població de 45-65 anys el cribratge amb la 

determinació del QAC ha estat 28.43%, inferior als resultats obtinguts en franges de 

població més grans de 75-84 anys que ha estat superior al 60%. La determinació de FGe 

i QAC per detecció de la MRC en el nostre estudi ha estat de 27.3%, similar quan 

s’analitza amb valors de FGe alterats (< 60 ml/mim/1.73m2), però superior amb valors 

de FGe ≥60 ml/min/1.73m2) per la detecció precoç de la malaltia. 

La detecció de la MRC amb valors de FGe < 60 ml/min/1.73m2 en les dones, és més 

freqüent que en els homes. Les causes es poden atribuir a una major esperança de vida 

de les dones, amb una disminució natural del FGe associat a l’edat, o per un sobre 
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diagnòstic de la MRC amb la utilització inadequada de les equacions pel càlcul del 

FGe(84) El coneixement de la detecció de la MRC en les dones es veu limitada per la 

menor inclusió d’aquestes en els assajos clínics aleatoris(85). En el nostre estudi les dones 

tenen una prevalença més alta de HTA respecte de la resta de factors de risc estudiats 

(DM2 i MCV) que han estat més prevalents en els homes. El cribratge de la MRC s’ha 

realitzat significativament millor, en les dones, amb la determinació del FGe (60.692%). 

La DM2 i l’ HTA són les malalties que més s’associen a la MRC. El coneixement de la 

malaltia, en estadis inicials de la seva evolució en població afectada és baix (5%), el que 

fa la seva detecció més difícil. La DM2, HTA i la MCV són les condicions clíniques a 

qui s’ha de realitzar el cribratge de la MRC amb la determinació de la creatinina 

plasmàtica (FGe) i la determinació del QAC, també a la població més gran de 60 anys 

d’edat, en l’ àmbit de l’AP. Aquest cribratge ha de ser precoç i àgil( 86,87,88). L’ anàlisi 

del cribratge de la MRC del nostre estudi, s’ha realitzat en població amb factors de risc 

d’ HTA, DM2 i MCV en franges de població més joves i amb la determinació de FGe i 

QAC. 

El resultat del cribratge de la MRC en l’àmbit d’ AP, a partir de registres electrònics, 

amb la determinació de FGe o QAC va ser 31% de la població adulta de 18 anys en 

endavant. La comorbilitat associada a aquest cribratge va ser la HTA, DM2 i MCV(89). 

L’ anàlisi de les nostres dades ja dirigit a població adulta amb factors de risc, HTA, 

DM2 i MCV, el cribratge de la MRC s’ha realitzat en el  59.15% de la població, amb la 

determinació de FGe o QAC durant el període d’estudi, amb una primera determinació 

d’aquests paràmetres. 

En una revisió sistèmica per valorar els factors que influeixen en la iniciació i 

progressió de la MRC per facilitar la seva detecció, la DM2 és un factor inciador de la 

malaltia, mentre que l’alteració del QAC i el sexe masculí es troben més associats a 

l’evolució de la MRC(90). La MRC es troba molt associada a la DM2, el risc de 

l’associació de  MRC a DM2 no presentava diferències entre sexes, en una altre revisió 

sistemàtica, excepte en dones diabètiques que evolucionaven amb més freqüència a IRT 

que els homes(91). 

Altres dades de registres electrònics de cribratge anual de la MRC, el 49.1% era 

població amb DM2(92) 
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Les nostres dades reforcen aquestes troballes, amb cribratge de la MRC associat 

principalment a la població amb DM2 de 42.65% amb la determinació de FGe i QAC i 

sense objectivar diferències significatives entre sexes. La DM2 tot i no ser el factor de 

risc més prevalent de la població d’estudi, sí que ha estat el més associat a la MRC. La 

inclusió de la determinació de QAC en el protocol anual del seguiment de pacients amb 

DM2 s’ha pogut traduir amb una millor detecció de la MRC en aquest grup de població. 

Cal centrar el cribratge de la MRC en grups de població de risc, com la HTA, DM2 i 

MCV, per poder fer intervencions per part dels professionals de la salut, en el curs 

evolutiu de la MRC en el control dels factors de risc, en front de cribratges poblacionals 

que no s’acompanyen d’aquestes intervencions(93) 

El resultat del cribratge en la nostra població, informació extreta de la història clínica 

electrònica  d’ AP, amb factors de risc d’ HTA, DM2 i MCV i franges d’edat de 18-64 

anys, és millorable. Valorat amb la determinació de FGe i QAC ha estat de 27.32% 

(IC95%,27.16-27.48) , significativament millor a la franja de més d’edat de 45-64 anys, 

en els homes i en població amb DM2. 
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6.2 Diagnòstic de la MRC. 

 

Principals troballes: 

 Un 7.74% dels cribratges inicials realitzats van presentar un resultat patològic. 

D’aquests es va prosseguir amb l’estudi en un 85.47% dels casos, confirmant-se 

finalment l’alteració en un 71.58% (4.73% del total d’individus cribrats).  

 Les persones amb 2 determinacions patològiques han estat més freqüentment homes 

(67,8%), més grans de 45-64 anys (95,2%) i amb més DM2 (51.8%) o MCV (21.4%) 

que el total de la població. 

 La proporció de població que ha complert amb els criteris diagnòstics de MRC, i el 

diagnòstic estava codificat a ECAP, ha estat 20.69% (IC95% 19.84-21.57). 

 La codificació ha estat més freqüent a la franja d’edat de 45-64 anys (20.81%, IC95% 

19.94– 21.71) i en dones (22.90%, IC95% 21.36 – 24.52). Per grups de risc, el 

percentatge ha estat superior en MCV ( 24.18%, IC95% 22.27 – 26.21), seguit de la 

HTA (22.06%, IC95% 21.09-23.06) i per últim la DM2 (16.41%, IC95% 15.34-17.54). 
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Discussió dels resultats de l’estudi. 

El treball amb l’ ECAP ha de facilitar la codificació del diagnòstic de la MRC , a partir 

de criteris bioquímics de la malaltia, amb dos valors alterats de FGe i/o QAC en un 

període de temps no inferior a tres mesos, i d’això se’n ha de derivar un millor control i 

seguiment de la malaltia.  

En un estudi que analitza la necessitat d’un correcte diagnòstic de la MRC, a partir de 

criteris bioquímics amb dos valors alterats del FGe en un interval no inferior a 3 mesos, 

un 30% de la població no tenia el diagnòstic de MRC codificat a la història clínica 

electrònica. La codificació del diagnòstic de MRC es va relacionar majoritàriament en 

homes de més edat, en DM2, HTA, i en els pacients amb prescripció d’estatines. 

Aquesta codificació s’associava a un millor control de HTA i de la quantificació de la 

proteinúria(72). En el nostre estudi, la codificació del diagnòstic de MRC s’ha realitzat en 

20.69% de la població que complia criteris bioquímics de la malaltia amb la 

determinació de FGe i/o QAC. Ha estat superior a la franja de major edat , en les dones i  

la població amb MCV (24.18%), seguit de la població amb HTA (22.06%). La DM2, 

factor de risc més investigat per MRC, ha presentat la codificació del diagnòstic de la 

malaltia més baixa (16.41%). 

Un altre estudi analitza, a partir de registres electrònics en l’àmbit d’ AP, la codificació 

de la malaltia en estadis G3 a G5, a partir de criteris bioquímics amb dos valors alterats 

de FGe en un període separat de 7 dies. El 1,1% de la població amb criteris de MRC no 

estava el diagnòstic codificat i per contra el 2.2% que tenia el diagnòstic de MRC 

codificat a la història clínica no tenien criteris bioquímics de la malaltia(94). També a l’ 

AP, la codificació del diagnòstic de MRC, de població en estadis G3-G4 d’evolució de 

la malaltia, a la història clínica electrònica, amb de de dues determinacions de FGe, 

separades 90 dies, va ser del  16% (95).  El diagnòstic descrit de MRC en població amb 

HTA, DM2 i MCV que va ser del 14.3% amb l’anàlisi del FGe o QAC(96) 

Els nostres resultats de diagnòstic de la MRC s’han obtingut amb dues determinacions 

alterades de FGe i/o QAC separades com a mínim 3 mesos, no són comparable quan 

l’anàlisi es realitza només amb la determinació del FGe i confirmada la seva alteració 

abans d’ aquest període de temps recomanat per poder diagnosticar la MRC i fer la 

codificació correcte. Els resultats de la codificació del diagnòstic de MRC de 20.69% a 
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la història clínica electrònica, en població amb factors de risc i analitzant tots els estadis 

d’evolució de la malaltia ha estat superior a l’anàlisi de la codificació de la malaltia als 

estadis G3-G4 , també amb població amb factors de risc amb l’anàlisi del FGe o QAC. 

En el diagnòstic de la MRC, en estadis més inicials de la seva evolució, la determinació 

del QAC és sempre important, sobre tot amb valors de FGe > 60 ml/min/1.73 m2 

(estadis G1-G2) per identificar població amb risc de progressió i en la població DM2. 

La associació de DM2 amb MRC augmenta el risc CV i l’evolució a estadis més 

avançats de la malaltia (97). En el nostre estudi l’anàlisi del QAC ha permès el diagnòstic 

de la MRC en població en franges d’edat més jove, 18-44 anys, en població amb factors 

de risc, sobre tot en la DM2 i millor en els homes. 
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6.3 Control dels factors de risc cardiovasculars i de progressió de la MRC 

 

Principals troballes: 

 El 24.01% de la población amb  HTA va presentar un bon control de la pressió arterial. 

D’aquests el 41.52% han estat adequadament tractats amb IECA i ARAII. Només el 

2.01% de persones amb HTA han estat inadequadament tractades amb diürètics tiazídics 

amb valors de  FGe < 30 ml/min/1.73m2.  

 El 37.45% de la població amb DM2 van presentar un bon control de la malaltia amb el 

valor de HbA1c < 7%.  El 87.28% han estat adequadament tractats amb la prescripció 

de metformina. Només el 5.43% de les persones amb DM2, la prescripció amb 

sulfonilurees  ha resultat inadequada. 

 El 16.20% de la població d’estudi ha estat tractada amb estatines quan el valor del FGe 

va ser ≤45 ml/min/1.73m2 o QAC 30-300 mg/g i els valor del FGe entre 45-60 

ml/min/1.73m2.   
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Discussió dels resultats de l’estudi. 

La HTA és la segona causa en importància de fracàs renal, i el control de la TA és 

també fonamental per evitar la progressió de la malaltia(98). El control de TA amb la 

utilització de fàrmacs del grup IECA o ARA II, sobre tot amb QAC > 300 mg/g és 

recomanable. El tractament amb IECA o ARA II ofereix acció nefro protectora, pel que 

te indicació en el tractament de HTA en la MRC(86)(99). Els diürètics tiazídics són 

tractament de primera elecció pel control de la TA, aquest grup de fàrmacs cal evitar-lo 

amb valors de FGe < 30 ml/min/1.73m2
(100,101).  

Quan s’analitza el control de la TA en població adulta atesa a l’àmbit de l’ AP i MRC 

estadis 3-5, es va observar una prescripció adequada de teràpia antihipertensiva en 

79.9% de pacients en estadi 4-5 d’evolució de la MRC. L’anàlisi de la prescripció dels 

grups farmacològics IECA o ARA II en la població amb DM2  i valors de 30mg/g ≤ 

QAC < 300 mg/g i també població amb valors de QAC > 300mg/g, aquesta prescripció 

va resultar adequada 69.9% i 62.3%, respectivament(102). L’anàlisi del control intensiu 

de la TA a valors 130/78 mmHg, en població d’ ètnia negra amb HTA i MRC per evitar 

la progressió de la malaltia, s’observa només un benefici en pacients amb QAC alterat, 

respecte als que no presentaven alteracions del QAC(103). En la mateixa línia, una revisió 

sistemàtica estudia quin efecte té el control intensiu de la TA en: l’evolució de la MRC 

(descens 50% del valor FGe), en l’evolució a IRT i en els episodis de malaltia CV 

associats. S’ observa que una disminució de – 7.7 mmHg de TAS i – 4.9 mmHg de 

TAD es relacionava en una reducció del risc de IRT del 18%. L’anàlisi del control 

intensiu de la TA en l’evolució de la MRC va ser de 27% quan s’associava a QAC 

alterat. No es va observar una disminució del risc de ACV, ni de IAM , ni d’IC en el 

control intensiu de la TA en pacients amb MRC(104) 

Quan comparem aquestes troballes amb els nostres resultats, objectivem que el control 

tensional amb la prescripció adequada dels grups farmacològics IECA/ARAII s’ associa 

a estadis més avançats d’evolució de la MRC, que quan ho analitzem per tots els estadis 

evolutius de la malaltia que ha estat més baix. No hem tingut en compte l’ètnia de la 

població d’estudi per valorar diferències en el control de la tensió arterial i l’anàlisi del 

QAC.  El control intensiu de la TA del 27% associat al QAC alterat és comparable a les 

nostres dades amb els criteris de control descrites. 
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La MRC associada a la població amb DM2 és present entre el 36% i 40% d’aquesta. El 

control de la DM2 és important per alentir la progressió de la MRC. La HbA1c és el 

paràmetre de referència per valorar el control metabòlic en aquest grup de pacients. 

(97)(105). La utilització de l’HbA1c es veu limitada en situacions d’urèmia, per la 

formació de carbamilat d’Hb que interfereix en al seva determinació, quan es fa 

utilitzant cromatografia líquida d’alta pressió, donant nivells falsament elevats. Per 

contra, la menor vida mitja dels eritròcits, les transfusions i l’augment de la eritropoiesi 

en els pacients que reben tractament amb eritropoietina, poden produir un fals descens 

de l’HbA1c(106). L’anàlisi del control de la població amb DM2 amb valors d’ HbA1c < 

7% segons les guies ESC i EASD van ser 43.5%(92). Les nostres dades mostren que el 

control glicèric amb valors d’HbA1c < 7% per els pacients amb DM2 i MRC, amb 

l’exclusió de l’estadi G5 d’evolució de la malaltia on els nivells d’urèmia són alts i hi ha 

requeriments de tractament amb estimulants de l’ eritropoesi pel tractament de l’ anèmia 

associada, ha estat 37.45%. La metformina és el fàrmac d’elecció pel tractament de la 

DM2 per la seva seguretat, per la potència amb la disminució en els valors de HbA1c i 

el baix risc d’hipoglucèmies. Té efecte protector CV i és el fàrmac de 1ª elecció pel 

tractament de la DM2 i MRC amb valors de FGe ≥ 30ml/min/1.73m2. L’efecte cardio 

protector de la metformina és veu complementat la seva utilització amb el grup 

farmacològics inhibidors del cotransport de sodi-glucosa tipus 2 (ISGLT2)(107,108.109). La 

utilització de metformina es considera raonablement segura en pacients diabètics i 

valors de FGe entre 60-45 ml/min/1.73m2, monitoritzant funció renal cada 3 mesos, i si 

el valors de FGe baixa entre 45-30 ml/min/1.73m2, es recomana reduir un 50% la dosi i 

no iniciar nous tractaments. El seu ús s’ha demostrat segur amb valors de FGe 

≥30ml/min/1.73m2. L’ús de metformina està contraindicat en valors de FGe< 30 

ml/min/1.73m2, el risc d’acidosi làctica s’ha vist augmentat en situació 

d’hipoxèmia(110)(26). Les sulfonilurees són fàrmacs amb risc augmentat d’hipoglucèmies 

en pacient amb MRC, el seu ús es recomana amb valors de FGe > 45 ml/min/1.73m2 i 

els fàrmacs recomanats  són glicazida, glipizida o gliquidona. Valors de FGe entre 30-

45 ml/min/1.73m2, glicazida i glipizida necessiten ajust de dosis. La gliquidona és la 

única que es metabolitza en el fetge i no necessita ajust de dosis. Amb valors de FGe < 

30 ml/min/1.73m2 les sulfonilureas estant contraindicades(105)(111)(26). Els nostres 

resultats s’ajusten raonablement a les recomanacions pel tractament de la DM2 i MRC. 
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La utilització de metformina en la població estudiada amb valors de FGe ≤ 45 

ml/min/1.73 m2 ha estat  12.72%. Les sulfonilureas avaluades, glicazida i glipizida, que 

es van utilitzar amb valors de FGe < 30 mml/min/1.73m2 ha estat 5.43%.  

En els pacients amb MRC l’excés de risc associat als nivells de LDL-colesterol baixa 

amb la disminució del valor del FGe . La dèbil associació entre els nivells de LDL-

colesterol i el risc CV en pacients amb MRC fa que no sigui necessari monitoritzar 

aquests nivells per la presa de decisions pel tractament amb estatines a la MRC. Es 

recomana el tractament amb estatines a pacients d’ edat ≥50 anys i valors de FGe < 60 

ml/min/1.73m2 , també a pacients amb valors de FGe < 45 ml/min/1.73m2 , o quan el 

valor de FGe oscil·la entre  45-60 ml/min/1,73 m2 i valors de 30 mg/g ≤ QAC < 

300mg/g valorant el balanç benefici/risc i l’expectativa de vida dels pacients(26)(112)..  

Aquesta disminució del risc CV no s’ha demostrat en l’estadi G5 d’evolució de la 

malaltia i s’ha relacionat l’ ús d’estatina amb l’augment del risc de patir un AVC(113).  

Les nostres dades mostren en població de 18-64 anys amb factors de risc per MRC, que 

la prescripció d’estatines amb valors de FGe ≤ 45 ml/min/1.73m2 o valors de FGe 45-60 

ml/min/1.73 m2  i valors de 30 ≤ CAC < 300 mg/g, va ser 16.20%. 

La modificació de factors de risc com la HTA i la DM2 s’ha relacionat en la progressió 

de la MRC, però aquestes modificacions no expliquen del tot la incidència de MRC. El 

consum del tabac ha estat reconegut com una de les principals causes de morts 

evitables, sobretot  per CI i càncer(114). El tabac és un factor de risc modificable 

important de MRC, provocant un augment de la producció de renina i angiotensina II. 

El consum del tabac s’ha associat com un factor de risc important d’incidència de MRC 

en població diabètica i és un predictor de mortalitat en DM2. El consum del tabac 

dificulta el control tensional en població hipertensa. S’ha trobat l’associació del consum 

del tabac amb un risc elevat d’incidència de MRC, sobre tot a l’estadi G5 d’evolució de 

la malaltia i independent del factors de risc de la mateixa: HTA, DM2, obesitat. La 

cessació en el consum del tabac s’ha relacionat amb la disminució del risc en la 

incidència de MRC estadis G3-G5, encara que aquest risc persisteixi durant anys 

després de la cessació. El consum del tabac no s’ha relacionat en la incidència de 

presentar albuminúria/proteïnúria en població general (115,116,117). En el nostre estudi hem 

calculat la població en relació al consum de tabac i les dades han estat : 25.5% de 

pacients fumadors, 32.4% de pacients ex fumadors i 42.0% de no fumadors. 
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6.4 Prevalença de la MRC. 

 

Principals troballes: 

 La prevalença total de MRC de la població d’estudi ha estat de 3.73%, (IC95% 3.67-

3.80), més alta en la franja d’edat de 45-64 anys i en els homes (4.58%, IC95% 4.48-

4.68), i augmentava amb el nombre dels factors de risc (16.75%, IC95% 15.85-17.69, 

quan tots estaven presents).Respecte a la HTA, la DM2 va presentar un major risc de 

MRC (OR 1.58, IC95% 1.57-1.59) i la MCV menor (OR 0.73; IC95% 0.71-0.75).  

 Segons estadi evolutiu, la MRC es trobava, majoritàriament, amb valors de FGe ≥ 45 

ml/min/1.73m2 (estadis G1,G2 i G3a) en el 83.74% dels homes i el 81.88% de les 

dones. En el grup d’edat més jove (18-44 anys), s’observa una major prevalença de 

MRC a l’estadi més inicial (G1), en el grup d’edat més gran la prevalença de MRC es 

troba principalment a l’estadi G3a d’evolució de la malaltia. La presència de DM2 

s’associa també a una major prevalença de MRC a l’estadi més inicial de la seva 

evolució ( G1).  
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Discussió dels resultats de l’estudi. 

Les comparacions de les estimacions en la prevalença de la MRC, en els diferents 

estudis publicats en població adulta europea entre els anys 2003-2014, es veuen 

influenciades per les característiques en les poblacions estudiades i per el mètodes 

diagnòstics emprats pel càlcul de la prevalença ja sigui pel mètode de la determinació de 

la creatinina plasmàtica (el 29%  utilitzava la IDMS) i, de la fórmula emprada pel càlcul 

de la funció renal (52% CKD-EPI i 75% MDRD)(118). Les nostres dades de prevalença 

han estat avaluades en població adulta, amb factors de risc (HTA, DM2 i MCV), atesa a 

l’AP de 18-64 anys, amb determinació de la creatinina plasmàtica amb  IDMS i càlcul  

del FGe amb CKD-EPI, i s’ha tingut en compte la determinació del QAC, i considerant 

dues determinacions alterades dels paràmetres d’estudi. El resultat de la prevalença ha 

estat de 3.73%, més alta a la franja de població de 45-64 anys i en homes (4.58%),  més 

associada a DM2 (7.17%) i que augmenta amb el nombre de factors de risc associats 

fins 16.75% en HTA i DM2 i MCV. La prevalença baixa de MRC en la població 

estudiada, contrasta amb les dades de prevalença global més altes que inclouen les 

franges de població més grans de 65 anys, i alguns d’ells només es centren en aquestes 

franges de població més grans (> 60 anys) sobre tot en pacients amb DM2 i HTA atesos 

a AP. Si comparem els nostres resultats amb dades publicades utilitzant el criteri clínic 

de població adulta atesa del nostre entorn i de l’àmbit europeu. A Catalunya, la 

prevalença de MRC l’any 2016, en població adulta atesa als centres d’AP del ICS va ser 

5.1%, similar a les dades de prevalença de MRC del NHS , període 2014-15, de 4.1%. 

La classificació de la MRC en aquesta població, el 66.5% es trobava a l’estadi G3 

d’evolució de la malaltia. En població atesa al servei públic de salut a Suècia, entre els 

anys 2006-2011, la prevalença de MRC, estandarditzada  a la població europea, va ser 

5.38% (IC95%, 5.33-5.42),  més alta en les dones 6.85% respecte 5.24% dels homes, i 

que augmentava significativament amb l’edat, 28% en població  > 75 anys (119,120,121). 

Quan s’analitza la prevalença de MRC en estudis poblacionals amb  criteri 

epidemiològic, generalment amb una sola determinació de FGe i /o QAC,  del nostre 

entorn i de l’àmbit europeu, les dades globals són més altes quan es compara amb 

l’anàlisi de la població atesa. La prevalença de MRC en població espanyola, a partir de 

les dades publicades a l’estudi ENRICA entre les anys 2008-2010, i en relació a 
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l’acumulació de 10 factors de risc CV (edat, HTA, DM2, obesitat, obesitat abdominal, 

tabac augment de LDL-colesterol, disminució HDL-Colesterol,  hipertrigliceridèmia i 

vida sedentària), aquesta va ser del 15.1% (IC95%, 14.3-16), major en homes (23.1% vs 

7.3% dones) i augmentava amb l’edat: 4.8% de 18-44 anys; 17.4% 45-64 anys i 37.3% 

≥65 anys. La prevalença de MRC augmentava significativament amb l’acumulació de 

factors de risc CV(122). La prevalença global de MRC, en població general a Suïssa, a 

partir de les dades recollides entre els anys 2010-2012, va ser de 10.4%, i els factors de 

risc associats a la malaltia van ser l’edat > 60 anys, la HTA i la DM2(123). Les dades de 

prevalença global a Itàlia entre els anys 2008-12, va ser de 7.05%, més alta en els 

estadis més inicials d’ evolució de la malaltia, G1-2 A2-3 de 4.16% (IC95%, 3.71-4.61) 

i  2.89% (IC95%, 2.51-3.26) estadis G3-G5, 11% amb valors de FGe < 45 

ml/min/1.73m2 (estadis G3b-G5)(124). La prevalença més alta de la població estudiada 

també va ser la que presentava els 3 factors de risc associats (HTA, DM2 i MCV) de 

16.75%. El 3.12% de la nostra població es trobava als estadis G1,G2 i G3a (valors de 

FGe ≥ 45 ml/min/1.73m2) d’evolució de la malaltia.  

Les dades de prevalença, dels estudis poblacionals d’àmbit europeu contrasten amb les 

dades d’estudis d’àmbit extra europeu. L’estudi longitudinal de la prevalença de MRC a 

EEUU mesurant el valors de FGe amb la fórmula MDRD i QAC, entre els períodes 

1988-1994 i 1999-2004, aquesta va passar del 10% (IC95%, 9.2%-10.9%) per els 

estadis G1-G4 en el primer període, a 13.1% (IC95%, 12%-14,1%) en el segon període. 

En aquest mateix estudi la majoria de la població amb MRC, es trobava a l’estadi G3 

evolutiu de la MRC, en ambdós períodes, 5,4% (IC95%, 4.9%-6%) entre 1988-1994 i 

de 7.7%, (IC95%, 7%-8.4%) entre 1999-2004. L’augment de la prevalença en població 

de risc, HTA, DM2 i Obesitat, es relacionava amb l’augment del valors del QAC i 

només parcialment amb la disminució dels valors del FGe, mesurat amb els nivells de 

creatinina sèrica(125). En el nostre estudi la població amb DM2 i la franja d’edat més 

jove, 18-44 anys, es trobava, principalment, en els estadis més inicials d’evolució de la 

MRC (G1 i G2) on només amb el valor alterat del QAC es diagnostica i classifica la 

MRC.  

L’augment de la prevalença es va confirmar en el informe del US Renal Data System 

passant a ser del 13.8% al 14.5% entre els anys 2016 al 2017, en població de 65 anys o 

més afectada de DM2 i HTA . La detecció de la MRC amb càlcul del valor del QAC en 
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aquesta població, no superava el 50% (43.2%)(126). L’estudi amb població adulta del 

Canadà, entre els anys 2007- 2009, la prevalença de MRC global va ser de 12,5%, sense 

diferències destacable entre les franges d’edat de 18-40 anys i de 41-64 anys , als estadis 

G3-G5 la prevalença va ser 3.1%. La determinació del QAC amb valors de FGe > 60 

ml/min/1.73m2 va ser de 10,1%(127).  

Les nostres dades confirmen que el cribratge de la MRC amb la determinació del QAC 

va ser baix (27.90%). La prevalença global de MRC va ser més alta en homes (4.58%), 

en la població amb DM2 (7.17%), seguida de la població amb MCV (5.98%) i després 

la HTA (3.82%) aquesta molt similar a la prevalença global per ser la població d’estudi 

més prevalent.La prevalença més alta de MRC associada a la DM2 amb un valor OR 

respecte la HTA de 1.58% va ser la més alta, i és comparable a estudis de prevalença 

publicats on la DM2 és el principal factor de risc associat a la MRC, seguida de la 

HTA(128).  

Es preveu un augment anual, entre els anys 2012-25, del 3.2% de diabètics a l’estadi G5 

de la MRC, amb l’augment del cost del tractament renal substitutiu pels sistemes 

públics de salut europeus(129). 

La prevalença més alta en els homes es relaciona a una progressió més ràpida de la 

MRC, respecte les dones, encara que en aquestes la prevalença és més alta a l’estadi G3 

d’evolució de la malaltia(84). Les nostres dades demostren que les dones es trobaven 

majoritàriament en l’estadi G3a d’evolució de la malaltia, per tots els grups d’edat i 

factors de risc estudiats. 

La MRC té un important efecte a la salut global i alhora és una causa directe de 

morbilitat i mortalitat, sobre tot per causa CV, i en pacients amb HTA i DM (130).  

A l’anàlisi de la càrrega global de malalties de l’any 2016 referent a la prevalença 

global de  MRC, no s’observen diferències entre sexes en quan al càlcul en la davallada 

en la funció renal, ni quan s’analitza pels estadis G3,G4 i G5 d’evolució de la malaltia, 

disminuint la prevalença en la progressió de la malaltia. En el nostre anàlisi, el 15.77% 

de la població es trobava amb valors de FGe < 45 ml/min/1.73m2. A l’anàlisi de la 

prevalença de MRC per diferents països , les dones presenten una major prevalença 

respecte als homes de MRC, no només en relació a la davallada en els valors del FGe, 

sinó també per l’augment del QAC amb valors de FGe normal. Les nostres dades 

mostren una detecció de la MRC en dones, significativament millor amb la 
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determinació del FGe en tots els grups d’edat i en la població amb HTA i DM2. La 

determinació del QAC va ser significativament millor en els homes, en la franja d’edat 

de 45-64 anys i en la MCV. En la població amb DM2 i HTA no hi havia diferències 

entre sexes amb la determinació del QAC.  

L’ augment de la prevalença de MRC en dones en països amb desigualtats en l’accés al 

sistema sanitari, afavoreix la perpetuació de la situació al augmentar el risc de pre-

eclàmpsia en dones gestants, de naixements amb baix pes i naixements prematurs. 

Aquestes situacions afavoreixen l’aparició d’HTA, DM2, obesitat i MRC a l’edat 

adulta(131). La prevalença de MRC en dones amb HTA va ser 1.88% a la franja de 18-44 

anys i 3.24% a la franja de 45-64 anys. La població amb DM2, la prevalença de MRC 

va ser 3.19% a la franja de 18-44 anys i 6.23% a la franja de 45-64 anys. 
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6.5 Estratègies de millora. 

Garantir un cribratge precoç i adequat  de la MRC amb FGe i QAC en població amb 

factors de risc associats a la malaltia, modificables com HTA, DM2 i MCV que permeti 

la nostra intervenció per evitar la progressió de la malaltia. 

 

Alertes informàtiques amb els valors de FGe i/o QAC alterats, per poder comparar amb 

valors previs i posteriors i poder fer una detecció precoç de MRC i el seu diagnòstic 

 

Facilitar el control de la MRC amb perfils analítics predeterminats d’estudi inicial i de 

seguiment, en el control de la HTA, DM2 i MCV,  amb la inclusió de la determinació de 

la creatinina plasmàtica, FGe en sèrum i del QAC en mostra simple d’orina primera 

hora del matí, preferiblement. 

 

Desenvolupar, periòdicament, estratègies de millora en la identificació primerenca de la  

MRC dintre l’estratègia de la cronicitat, principalment en població amb diagnòstic 

d’HTA, DM2 i MCV,  entre els professionals d’AP. 

 

Donar empoderament a la població amb MRC, pel autocontrol de la malaltia, amb 

informació entenedora per poder tenir una bona adherència la pla de medicació, pautes 

d’exercici físic i dieta i conèixer els canvis en la progressió i les complicacions. 
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6.6 Limitacions de l’estudi. 

Estudi observacional amb base de dades,  en relació a la mida de la mostra i no permet 

una relació causal. L’anàlisi del FGe (CKD-EPI) i QAC, durant el període d’estudi, han 

estat valorats individualment sense tenir en compte la seva coincidència en el temps, el 

que ha obligat a analitzar un temps extens de 1 any enrere i 1 any posterior al període 

d’estudi per poder valorar si algun dels dos valors alterats l’any 2014 era el primer valor 

i s’havia de confirmar 3 mesos després  o hi havia un valor previ, també alterat 3 mesos 

abans. Amb el resultat d’aquest anàlisi s’ha estudiat el cribratge, primer i després el 

diagnòstic de la MRC en la població amb criteris d’inclusió per aquest estudi.  

A l’anàlisi del control de la HTA i la adequació terapèutica, no s’han tingut en compte 

els diürètics de nansa, indicats amb valors de FGe < 30 ml/min/m2, en el cas de MRC i 

HTA i/o símptomes congestius d’origen renal(26),  ja que aquest grup de fàrmacs, els 

trobem indicats pel tractament dels símptomes congestius de la IC, independent del 

valor de FGe(132). L’objectiu era l’adequació terapèutica al grup farmacològic 

ICA/ARAII, i no s’han contemplat altres fàrmacs antihipertensius  per avaluar el 

maneig de la HTA en MRC.  Pel tractament de la DM2 s’ha considerat la metformina el 

fàrmac de primera elecció en el maneig de DM2 i MRC a l’AP, amb l’ajust de dosis a 

partir de valors de FGe< 60 ml/min/1.73m2 i la seva contraindicació amb valors de FGe 

< 30 ml/min/1.73m2
(133). Les SU és l’altre grup farmacològic analitzat, de primera 

elecció si al·lergia o intorelancia a metformina a AP, i centrat només amb la glicazida i 

glipizida, dintre del grup, per ser d’elecció en MRC lleu-moderada (FGe ≥30 

ml/min/m2). La Insulina, teràpia d’elecció després de metformina i SU a AP i indicada 

en tots els estadis evolutius de la MRC per assolir un millor control glucèmic, no ha 

estat analitzada(26)(134). No s’han analitzat els grups farmacològics inhibidors del 

cotransport de sodi-glucosa tipus 2 (ISGLT2) i agonistes del receptor del pèptid similar 

al glucagó-1 (ARGLP1) pel tractament de la DM2, atès que no estaven gaire introduïts 

en el moment de l’estudi. 

 

L’estadi G5 de MRC, amb requeriments de tractament renal substitutiu no ha estat 

analitzat en aquest estudi,  ja que l’objectiu principal ha sigut el cribratge i diagnòstic 

precoç de la MRC . 
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La no inclusió de l’obesitat(135) en els factors de risc estudiats, pot subestimar la 

prevalença de MRC en la franja de població més jove, en un sistema sanitari d’accés 

universal. 
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6.7 Fortaleses de l’estudi. 

Estudi realitzat amb dades de població atesa durant el període d’estudi, ha permès fer 

una anàlisi prospectiva els paràmetres d’estudi, FGe i QAC, pel cribratge, diagnòstic i 

estudi de la prevalença de MRC d’ una mostra gran de població, provinent de registres 

mèdics electrònics validats(78).  

 

La inclusió d’ estudiar una població en franges de població de 18-64 anys amb factors 

de risc d’ HTA, DM2 i MCV, permet valorar el cribratge i diagnòstic de la MRC, en un 

temps més curt d’evolució de la malaltia , sobre tot en el grup d’edat de 18-44 anys 

 

Les dades de cribratge, amb una primera mesura de FGe i/o QAC patològica, sempre 

han estat confirmades amb una segona mesura dels paràmetres d’estudi. El diagnòstic 

de MRC s’ha confirmat amb una segona determinació alterada d’aquests paràmetres. 

Això ha permès no sobreestimar la prevalença de MRC en la població amb factors de 

risc.  

 

Prioritzar els factors de risc de l’estudi, patologies cròniques d’una elevada prevalença 

en la població general atesa a l’AP, permet valorar la detecció, diagnòstic i seguiment 

que es fa de la MRC dintre el context de cronicitat. 
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7                                                                                     CONCLUSIONS                                                                                                                      

 

El cribratge de la MRC és millorable en la població de 18-64 anys, amb factors de risc 

per la malaltia, HTA, DM2 i MCV. En el 40.85% d’aquesta població no es va realitzar 

cap cribratge per la MRC. La DM2 ha estat el factor de risc més associat al cribratge de 

la MRC. El cribratge de la malaltia s’ha realitzat, principalment, a la franja d’edat de 

45-64 anys i significativament millor en els homes. 

El cribratge de la MRC s’ha realitzat majoritàriament amb la determinació del FGe, 

sobre tot en les dones.  

La qualitat de la codificació informàtica del diagnòstic de MRC en l’ estació  clínica d’ 

AP (ECAP) ha estat millorable. Tant sols el 20.69% de les persones amb criteris de nou 

diagnòstic han estat correctament codificades. 

El controls dels factors de risc de la MRC, a partir del seu diagnòstic codificat a ECAP, 

ha estat millorable. L’adequació terapèutica amb els fàrmacs recomanats ha estat 

correcte en la DM2. Les sulfoniureas (glicazida i glipizida) han estat ben indicades en la 

DM2 segons el valor del FGe. La prescripció dels grups farmacològics, IECA (ARAII) 

en el  tractament de la HTA i la prescripció d’estatines en la dislipèmia, ha estat 

insuficient. 

La prevalença de la MRC ha estat baixa al analitzar franges de població més jove. La 

DM2 ha estat el factor de risc amb la prevalença més alta de MRC, i aquesta ha 

augmentat amb l’associació dels factors de risc estudiats. La prevalença de MRC segons 

l’estudi evolutiu de la malaltia, valorat amb la mesura del FGe , ha estat més alta en 

l’estadi G3a (FGe 59-45 ml/min/1.73 m2). 
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      ANNEX-1 

                                                                                                                                                                                                                                            

Codis. 

           Es descriuen els codis diagnòstics de les condicions clíniques estudiades en aquesta tesi, 

tenint en compte els inclosos en els criteris d’inclusió per l’estudi i els que s’ han exclòs 

per no complir aquests criteris. 

 

Malalties de l’aparell circulatori: 

 

1- HIPERTENSIÓ ARTERIAL 

Inclusió  

I10 Hipertensió essencial 

 

I11- Malaltia Cardíaca Hipertensiva 

 

I12- Malaltia Renal Hipertensiva 

 

I13- Malaltia Cardiorenal Hipertensiva 

I15 – Hipertensió secundària: 

▪ I15.0 Hipertensió 

renovascular 

▪ I15.1 Hipertensió 

secundària a altres trastorns 

renals 

▪ I15.2 Hipertensió 

secundària a trastorns endocrins 

▪ I15.8 Altres 

hipertensions secundàries 

▪ I15.9 Hipertensió 

secundària no especificada 
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2- CARDIOPATIA ISQUÈMICA 

Inclusió 

I20 - Angina de pit: 

▪ I20.0 - Angina inestable 

▪ I20.0 Angina de pit amb espasme 

documentat 

▪ I20.8 Altres formes d’angina de 

pit 

▪ I20.9 Angina de pit no 

especificada 

 

 

I21 – Infart agut de miocardi: 

▪ I21.0 Infart agut de 

miocardi de la paret anterior 

transmural 

▪ I21.1 Infart agut de 

miocardi de la paret inferior 

transmural 

▪ I21.2 Infart agut de 

miocardi transmural d’altres 

localitzacions 

▪ I21.3 Infart agut de 

miocardi transmural de 

localització no especificada 

▪ I21.4 Infart agut de 

miocardi subendocardíac 

▪ I21.9 Infart agut de 

miocardi no especificat 

 

 

I23- Algunes complicacions posteriors al 

IAM  

 

I24- Altres Malalties Isquèmiques del Cor 

 

I25 – Cardiopatia isquèmica crònica: 

▪ I25.0 Malaltia 

cardiovascular ateroscleròtica, 

així descrita 
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▪ I25.1 Cardiopatia 

ateroscleròtica 

▪ I25.2 Infart de 

miocardi antic 

▪ I25.3 Aneurisma 

cardíac 

▪ I25.4 Aneurisma de 

l’artèria coronària 

▪ I25.5 Miocardiopatia 

isquèmica 

▪ I25.6 Isquèmia 

miocardíaca silent 

▪ I25.8 Altres formes 

de cardiopatia isquèmica crònica 

▪ I25.9 Cardiopatia 

isquèmica crònica no 

especificada 

 

 

 

3- INSUFICIÈNCIA CARDÍACA 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Inclusió 

I50 - Insuficiència cardíaca: 

 I50.0 Insuficiència cardíaca 

congestiva 

 I50.1 Insuficiència ventricular 

esquerra 

 I50.9 Insuficiència cardíaca no 

especificada 

 I50.90 Insuficiència cardíaca 

sistòlica 

 I50.91 Insuficiència cardíaca 

diastòlica 

Z95.1-Presència de derivació Aorto-

Coronaria 
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4- MALALTIA CEREBRAL VASCULAR 

 

Inclusió 

I60 IHemorràgia subaracnoïdal: 

▪ I60.0 

Hemorràgia 

subaracnoïdal de sifó i 

bifurcació carotidis 

▪ I60.1 

Hemorràgia 

subaracnoïdal d'artèria 

cerebral mitjana 

▪ I60.2 

Hemorràgia 

subaracnoïdal d'artèria 

comunicant anterior 

▪ I60.3 

Hemorràgia 

subaracnoïdal d'artèria 

comunicant posterior 

▪ I60.4 

Hemorràgia 

subaracnoïdal d'artèria 

basilar 

▪ I60.5 

Hemorràgia 

subaracnoïdal d'artèria 

vertebral 

▪ I60.6 

Hemorràgia 

subaracnoïdal d'altres 

artèries intracranials 

▪ I60.7 

Hemorràgia 

subaracnoïdal d'artèria 

intracranial no 

especificada 

▪ I60.8 

Altres hemorràgies 

subaracnoïdals 

▪ I60.9 
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Hemorràgia 

subaracnoïdal no 

especificada 

 

 

I61 - Hemorràgia intracerebral: 

▪ I61.0 

Hemorràgia 

intracerebral 

subcortical en 

l’hemisferi 

▪ I61.1 

Hemorràgia 

intracerebral cortical 

en l’hemisferi 

▪ I61.2 

Hemorràgia 

intracerebral no 

especificada en 

l’hemisferi 

▪ I61.3 

Hemorràgia 

intracerebral en el 

tronc encefàlic 

▪ I61.4 

Hemorràgia 

intracerebral en el 

cerebelo 

▪ I61.5 

Hemorràgia 

intracerebral 

intraventricular 

▪ I61.6 

Hemorràgia 

intracerebral, 

localitzacions 

múltiples 

▪ I61.8 

Altres hemorràgies 

intracerebrals 
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▪ I61.9 

Hemorràgia 

intracerebral no 

especificada 

 

 
I62 - Altres hemorràgies intracranials 

no traumàtiques: 

▪ I62.0 

Hemorràgia subdural 

(aguda) (no 

traumàtica) 

▪ I62.1 

Hemorràgia extradural 

no traumàtica 

▪ I62.9 

Hemorràgia 

intracranial (no 

traumàtica) no 

especificada 

 

 

I63 - Infart cerebral: 

▪ I63.0 Infart cerebral 

causat per trombosi 

d’artèries precerebrals 

▪ I63.1 Infart cerebral 

causat per embòlia 

d’artèries precerebrals 

▪ I63.2 Infart cerebral 

causat per oclusió o 

estenosi no 

especificades d'artèries 

precerebrals 

▪ I63.3 Infart cerebral 

causat per trombosi 

d’artèries cerebrals 

▪ I63.4 Infart cerebral 

causat per embòlia 

d’artèries cerebrals 

▪ I63.5 Infart cerebral 

causat per oclusió o 

estenosi no 

especificades d'artèries 

cerebrals 
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▪ I63.6 Infart cerebral 

causat per trombosi 

venosa cerebral no 

piògena 

▪ I63.8 Altres infarts 

cerebrals 

▪ I63.9 Infart cerebral no 

especificat 

 

 

 

I64 - Accident vascular cerebral no 

especificat com a hemorràgia o 

infart 

 

 

5- MALALTIA DE LES ARTÈRIES, ARTERIOLES I CAPIL·LARS 

Inclusió 

I70 – Aterosclerosi: 

 I70.0 Aterosclerosi de l’ Aorta 

 I70.1 Aterosclerosi de l’Arteria 

Renal 

▪ I70.2 

Aterosclerosi d’artèries de 

les extremitats 

▪ I70.8 

Aterosclerosi d’altres arteries 

▪ I70.9 

Aterosclerosi generalitzada i 

aterosclerosi no especificada 

 

 

I73 - Altres angiopaties perifèriques: 

▪ I73.9 

Angiopatia perifèrica no 

especificada 

 

 

 I79 –Trastorn d’Arteries , d’Arterioles i de 

Vasos Capil·lars: 

 I79.2 Angiopatia Periferica en 

Malalties clasificades en altres 

 I79.8 Altres trastorns d’arteries, 
arterioles i vasos capil·lars en 

malalties classificades en altres llocs. 

 



138 
 

 

 

 

Malalties del Sistema Nerviós: 

1- TRASTORN EPISÒDIC I PAROXISMAL 

Inclusió 

G45 -  Atacs isquèmics cerebrals transitoris i 
síndromes relacionades: 

▪ G45.0 Síndrome de l’artèria 

vertebrobasilar 

▪ G45.1 Síndrome de l’artèria 

caròtide (hemisfèrica) 

▪ G45.2 Síndromes de l’artèria 

precerebral bilateral i 

múltiple 

▪ G45.3 Amaurosi fugaç 

▪ G45.4 Amnèsia global 

transitòria 

▪ G45.8 Altres atacs isquèmics 

cerebrals transitoris i 

syndromes relacionades 

▪ G45.9 Atac isquèmic 

cerebral transitori no 

especificat 

 

G46 -   Síndromes Vasculars Encefàliques en 

malalties Cerebrovasculars: 

 G46.0 Síndrome de l’arteria cerebral 

mitjana (I66.0+) 

 G46.1 Síndrome de l’arteria cerebral 

anterior (I66.1+) 

 G46.2 Síndrome de l’arteria cerebral 

posterior (I66.2+) 

 G46.3 Síndromes apoplètiques de la 

tija encefàlica (I60-I67+) 

 G46.4 Síndrome de l’infart 

cerebel.lós (I60-I67+) 

 G46.5 Síndrome lacunar motor pura 

(I60-I67+) 

 G46.6 Síndrome lacunar sensorial 

pura (I60-I67+) 

 G46.7 Altres síndromes lacunars 
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Malalties de l’aparell genitourinari: 

 

Inclusió
*(objectiu 3)

 Exclusió 

N03 Síndrome Nefrítica Crònica: 
 N03.0 Anomalia glomerular 

mínima 

 N03.1 Lesions focals i 
segmentàries 

 N03.2 Glomerulonefritis (GN) 

membranosa difusa 
 N03.3 GN proliferativa 

mesangial difusa 

 N03.4 GN proliferativa 

endocapil·lar difusa 
 N03.5 GN mesangiocapil·lar 

difusa 

 N03.6 Malaltia per dipòsits 
densos 

 N03.7 GN difusa en mitja lluna 

 N03.8 Altres 

 N03.9 No especificada 

Y84.1 Diàlisi renal 

N04 Síndrome Nefròtica: 

 N04.0 Anomalia glomerular 

mínima 
 N04.1 Lesions focals i 

segmentàries 

 N04.2 GN membranosa difusa 

 N04.3 GN proliferativa 
mesangial difusa 

 N04.4 GN proliferativa 

endocapil·lar difusa 
 N04.5 GN mesangiocapil·lar 

difusa 

 N04.6 Malaltia per dipòsits 
densos 

 N04.7 GN difusa en mitja lluna 

 N04.8 Altres 

 N04.9 No especificada 

Z49.0 Preparació per a la diàlisi 

N05 Síndrome Nefrítica inespecífica: 

 N05.0 Anomalia glomerular 

mínima 
 N05.1 Lesions focals i 

segmentàries 

 N05.2 GN membranosa difusa 

Z49.2 Diàlisi extracorpòrea 
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 N05.3 GN proliferativa 

mesangial difusa 

 N05.4 GN proliferativa 
endocpil·lar difusa 

 N05.5 GN mesangiocapil·lar 

difusa 
 N05.6 Malaltia per dipòsits 

densos 

 N05.7 GN difusa en mitja lluna 
 N05.8 Altres 

 N05.9 No especificada 

 

 
 

 

 

N07 Nefropatia hereditària no 
classificada en altres llocs: 

 N07.0 Anomalia glomerular 

mínima 
 N07.1 Lesions focals i 

segmentàries 

 N07.2 GN membranosa difusa 
 N07.3 GN proliferativa 

mesangial difusa 

 N07.4 GN proliferativa 

endocapil·lar difusa 
 N07.5 GN mesangiocapil·lar 

difusa 

 N07.6 Malaltia per dipòsits 
densos 

 N07.7 GN difusa en mitja lluna 

 N07.8 Altres 
 N07.9 No especificada 

Z99.2 Dependència de la diàlisi renal 

N08 Trastorns glomerulars en malalties 

classificades en altres llocs: 

 N08.0 Malalties infeccioses i 
parasitàries classificades en 

altres llocs 

 N08.1 Trastorns glomerulars 
en malalties neoplàstiques 

 N08.2 Trastorns glomerulars 

en malalties de la sang i altres 

trastorns que afecten el 
mecanisme immunitari 

 N08.3 Trastorns glomerulars 

Diabetis Mellitus 
 N08.4 Trastorns glomerulars 

en altres malalties endocrines, 

nutricionals i metabòliques 

 N08.5 Trastorns glomerulars 
en trastorns sistèmics del teixit 
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connectiu 

 N08.8 Trastorns glomerulars 

en altres malalties classificades 
en altres llocs 

N11 Nefritis tubulointersticial crònica: 

 N11.0 Pielonefritis crònica no 
obstructiva associada a reflux 

 N11.1 Pielonefritis crònica 

obstructiva 

 N11.8 Altres nefritis 
tubulointersticials cròniques 

 N11.9 Nefritis 

tubulointersticial crònica sense 
altra especificació 

N12 Nefritis tubulointersticial 

inespecífica (aguda o crònica) 

N18 Insuficiència renal crònica: 
 N18.0 Insuficiència renal 

terminal 

 N18.8 Altres insuficiències 
renals cròniques 

 N18.9Insuficiència renal 

crònica no especificada 

N19 Insuficiència renal inespecífica 

N28.9 Trastorn del ronyó i de l’urèter 

no especificat 

N99.0 Insuficiència renal consecutiva a 

procediments 

P96.0 Insuficiència renal congènita 

Altres trastorns de l’aparell urinari: 

 N39.1 Proteïnúria  persistent, 

inespecífica 
 N39.2 Proteïnúria ortostàtica, 

inespecífica 

 R80 Proteïnúria aillada 
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Malalties endocrines, nutricionals i metabòliques 

1.- DIABETIS MELLITUS 2 

Inclusió Exclusió 

▪ E11.0 Diabetis mellitus 

tipus 2 amb coma 

▪ E11.1 Diabetis mellitus 

tipus 2 amb cetoacidosi 

▪ E11.2 

Diabetis mellitus tipus 

2 amb complicacions 

renals 

▪ E11.3 

Diabetis mellitus tipus 

2 amb complicacions 

oftalmològiques 

▪ E11.4 

Diabetis mellitus tipus 

2 amb complicacions 

neurològiques 

▪ E11.5 

Diabetis mellitus tipus 

2 amb complicacions 

circulatòries 

perifèriques 

▪ E11.6 

Diabetis mellitus tipus 

2 amb altres 

complicacions 

específiques 

▪ E11.7 

Diabetis mellitus tipus 

2 amb complicacions 

múltiples 

▪ E11.8 

Diabetis mellitus tipus 

2 amb complicacions 

no específiques 

▪ E11.9 

▪ 024.1 

Diabetes mellitus no 

insulinodepedent, durant 

l’embaràs  

 



143 
 

Diabetis mellitus tipus 

2 sense menció de 

complicacions 

▪ E14  

Diabetes  mellitus 

Inespecifica 

 

 

 

2-DISLIPÈMIA 

Inclusió 

E78 Trastorns del metabolisme de les 

lipoproteïnes i altres lipèmies: 

 E78.0 Hipercolesterolèmia pura 

 E78.1 Hipergliceridèmia pura 

 E78.2 Hiperlipidèmia mixta 

 E78.4 Altres hiperlipidèmies- 

hiperlipidèmia combinada 

familiar 

 E78.5 Hiperlipidèmia no 

especificada 

 E78.8 Altres trastorns del 

metabolisme de les lipoproteïnes 

 E78.9 Trastorn no especificat del 

metabolisme de les lipoproteïnes 

 

 

 

Malalties de l’aparell digestiu: 

1- HEPATITIS VÍRICA. 

Inclusió 

B18 Hepatitis vírica crònica 

 B18.0 Hepatitis vírica tipus B 
crònica, amb agent Delta 

 B18.1 Hepatitis vírica  tius B 

crònica, sense agent delta 

 B18.2 Hepatitis víric tipus C 
crònica 

 B18.8 Altres hepatitis víriques 

cròniques 
 B18.9 Hepatitis vírica crònica 

sense altra especificació 

B25.1 Hepatitis vírica secundària a 

citomegalovirus (K77.0*) 

B58.1 Hepatitis causada per toxoplasma 

(K77.0*) 
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2- MALALTIA HEPÀTICA 

Inclusió Exclusió 

K70 Hepatopatia alcohòlica 

 K70.0 Degeneració grassa 

alcohòlica del fetge 

 K70.1 Hepatitis alcohòlica 

 K70.9 Hepatopatia alcohòlica no 

especificada 

 

K70 Hepatopatia alcohòlica: 

 K70.2 Fibrosi i esclerosi alcohòliques del 

fetge 

 K70.3 Cirrosi hepàtica alcohòlica 

 K70.4 Fallida hepàtica alcohòlica 

 

K71 Hepatopatia tòxica 

 K71.0 Hepatopatia tòxica 

amb colèstasi  

 K71.2 Hepatopatia tòxica 

amb hepatitis aguda 

 K71.3 Hepatopatia tòxica 

amb hepatitis crònica 

persistent 

 K71.4 Hepatopatia tòxica 

amb hepatitis lobular crònica 

 K71.5 Hepatopatia tòxica 

amb hepatitis crònica activa 

 K71.6 Hepatopatia tòxica 

amb hepatitis no classificada 

a cap altre lloc 

 K71.8 Hepatopatia tòxica 

amb altres trastorns del fetge 

 K71.9 Hepatopatia tòxica no 

especificada 

 

K71 Hepatopatia tòxica: 

 K71.1 Hepatopatia tòxica amb necrosi 

hepàtica 

 K71.7 Hepatopatia tòxica amb fibrosi i 

cirrosi hepàtiques 

 

 

 

 

K73 Hepatitis crònica no classificada 

a cap altre lloc 

 K73.0 Hepatitis crònica 

persistent no classificada en 

cap altre lloc 

 K73.1 Hepatitis lobular 

crònica no classificada a cap 

altre lloc 

 K73.2 Hepatitis crònica 

K72 Fallida hepàtica no classificada a cap altre 

lloc: 

 K72.0 Fallida hepàtica aguda i subaguda 

 K72.1 Fallida hepàtica crònica 

 K72.9 Fallida hepàtica no especificada 
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activa no classificada a cap 

altre lloc 

 K73.8 Altres hepatitis 

cròniques no classificades a 

cap altre lloc 

 K73.9 Hepatitis crònica no 

especificada 

K75 Altres hepatopaties 

inflamatòries 

 K75.2 Hepatitis reactiva no 

especificada 

 K75.3 Hepatitis 

granulomatosa no 

classificada a cap altre lloc 

 K75.4 Hepatitis 

autoimmunitària 

 K75.8 Altres hepatopaties 

inflamatòries especificades 

 K75.9 Hepatopatia 

inflamatòria no especificada 

 

K74 Fibrosi i cirrosi hepàtiques: 

 K74.0 Fibrosi hepàtica 

 K74.1 Esclerosi hepàtica 

 K74.2 Fibrosi hepàtica 

amb esclerosi hepàtica 

 K74.3 Cirrosi biliar 

primària 

 K74.4 Cirrosi biliar 

secundària 

 K74.5 Cirrosi biliar no 

especificada 

 K74.6 Altres cirrosis 

hepàtiques i cirrosis 

hepàtiques no 

especificades 

 

 

K76 Altres malalties del fetge 

 K76.0 Degeneració grassa 

(canvi) de fetge no 

classificada a cap altre lloc 

 K76.1 Congestió passiva 

crònica de fetge 

 K76.8 Altres malalties del 

fetge especificades 

 K76.9 Hepatopatia no 

especificada 

 

K76 Altres malalties del fetge: 

 K76.2 Necrosi hepàtica hemorràgica 

central 

 K76.3 Infart hepàtic 

 K76.4 Peliosi hepàtica 

 K76.5 Malaltia venooclusiva hepàtica 

 K76.6 Hipertensió portal 

 K76.7 Síndrome hepatorenal 

 

 

K77 Trastorns hepàtics en malalties 

classificades en un altre lloc 

 K77.0   Trastorns hepàtics en 

malalties infeccioses i 

parasitàries classificades en 

un altre lloc. 

 K77.8 Trastorns hepàtics en 

altres malalties classificades 

en un altre lloc 
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Lesions que afecten regions corporals múltiples: 

 

AMPUTACIÓ 

 

Exclusió 

S08 Amputació traumàtica de la part del 

cap: 

 Amputació traumàtica d’altres 

parts del cap 

 Amputació traumàtica d’una part 

no especificada del cap 

S18 Amputació traumàtica a nivell coll 

S28 Traumatisme per aixafament del 

tòrax i amputació traumàtica de part del 

tòrax: 

 S28.1 Amputació traumàtica de 

part del tòrax 

S38 Traumatisme per aixafament i 

amputació traumàtica d’una part de 

l’abdomen, la regió lumbo-sacra i la 

pelvis: 

 S38.2 Amputació traumàtica els 

òrgans genitals externs 

 S38.3 Amputació Traumàtica 

d’altres parts i altres 

amputacions inespecífiques de 

l’abdomen, la regió lumbo-sacra 

i la pelvis 

S48 Amputació traumàtica de l’espatlla i 

el braç: 

 S48.0 Amputació traumàtica de 

l’articulació de l’espatlla 

 S48.1 Amputació traumàtica de 

l’articulació de l’espatlla i el 

colze 

 S48.9 Amputació traumàtica de 

l’espatlla i el braç a un nivell no 
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especificat 

S58 Amputació traumàtica de 

l’avantbraç: 

 S58.0 Amputació traumàtica a 

nivell colze 

 S58.1 Amputació traumàtica 

entre el colze i el canell 

 S58.9 Amputació traumàtica de 

l’avantbraç a un nivell no 

especificat 

S68 Amputació traumàtica del canell i la 

mà: 

 S68.3 Amputació traumàtica 

combinada de parts dels dits 

amb altres parts del canell i la 

mà 

 S68.4 Amputació traumàtica de 

la mà a nivell del canell 

 

 S68.8 Amputació traumàtica 

d’altres parts del canell i mà 

 S68.9 Amputació traumàtica del 

canell i la mà a un nivell no 

especificat 

S78 Amputació traumàtica del maluc i la 

cuixa: 

 S78.0 Amputació traumàtica de 

l’articulació del maluc 

 S78.1 Amputació traumàtica a 

un nivell entre el maluc i el 

genoll 

 S78.9 Amputació traumàtica del 

maluc i la cuixa  a un nivell no 

especificat 

S88 Amputació traumàtica de la cama 

 S88.0 Amputació traumàtica a 

nivell del genoll 

 S88.1 Amputació traumàtica a 

un nivell entre el genoll i el 

turmell 

 S88.9 Amputació traumàtica de 

la cama a un nivell no 

especificat 

S98 Amputació traumàtica del peu i 

turmell: 
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 S98.0 Amputació traumàtica del 

peu a nivell del turmell 

 S98.1 Amputació traumàtica 

d’un dit del peu 

 S98.2 Amputació traumàtica e 2 

o més dits del peu 

 S98.3 Amputació traumàtica 

d’altres parts del peu 

 S98.4Amputació del peu a un 

nivell no especificiat 

T05 Amputacions traumàtiques que 

afectin múltiples regions del cos: 

 T05.0 Amputació traumàtica 

d’ambdues mans 

 T05.1 Amputació traumàtica de 

la mà i altre braç (qualsevol 

nivell, excepte la mà) 

 T05.2 Amputació traumàtica 

d’ambdós braços (qualsevol 

nivell) 

 T05.3 Amputació traumàtica 

d’ambdós peus 

 T05.4  Amputació traumàtica 

d’un peu i altra cama(qualsevoll 

nivell excepte el peu) 

 T05.5 Amputació traumàtica 

d’ambdues cames (qualsevoll 

nivell) 

 T05.6 Amputació traumàtica de 

membres superior i inferior, 

qualsevol combinació (qualsevol 

nivell) 

 T05.8 Amputació traumàtica que 

afecta altres combinacions de 

regions del cos 

 T05.9 Amputacions 

traumàtiques múltiples, no 

específiques 

 

T09.6 Amputació traumàtica del tronc , a 

nivell no especificat 

T11.6 Amputació traumàtica de membre 

superior no especificat 

T13.6 Amputació traumàtica de membre 

inferior no especificat 
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T14.7 Traumatisme per aixafament i 

amputació traumàtica de regions 

inespecífiques del cos 

T87 Complicacions peculiars de la 

reinserció i amputació: 

 T87.3 Neuroma del monyó 

d’amputació 

 T87.4 Infecció del monyó 

d’amputació 

 T87.5 Necrosis del monyó 

d’amputació 

 T87.6 Altres complicacions no 

específiques del monyó 

d’amputació 

T92.6 Seqüeles d’aixafament i 

amputació traumàtica de membre 

superior 

T93.6 Seqüeles d’aixafament i 

amputació traumàtica de membre 

inferior 

Y83.5 Amputació de membre  (o 

membres) 

 

 

 

Embaràs: 

 

Exclusió 

Z32.1 Embaràs confirmat 

Z34 Supervisió d’embaràs normal 

Z35 Supervisió d’embaràs de risc elevat 

 

Efecte tòxic de substàncies: 

Tabac 

 

Inclusió 

Z72.0 Consum del tabac 

T 65 Efecte tòxic d'altres substàncies i 
efecte tòxic de substàncies no 

especificades: 

 T65.2  Tabac i nicotina  

F 17.2 Dependència del tabac 
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