
La disminución de la función renal es un factor de riesgo
independiente para todas las causas de mortalidad cardiovas-
cular incluidos el infarto de miocardio, el ictus y la insuficien-
cia cardiaca. En la bien conocida pirámide de Sarnak y Levey
(1) los enfermos con insuficiencia renal terminal en programa
de hemodiálisis fallecen de complicaciones cardiovasculares
en más del 50%, pero quizá lo más interesante es que en
condiciones basales los enfermos mayores de 60 años, los
que tienen hipertensión arterial o diabetes mellitus pueden
desarrollar insuficiencia renal o enfermedad cardiovascular,
presentando interacciones entre una y otra patología.
Los mecanismos por los que la insuficiencia renal puede pro-
ducir enfermedad cardiovascular son múltiples y están seña-
lados en la Tabla 1, en los que además de distintas patolo-
gías, intervienen factores como la edad y el tabaco.
Debido a la importancia de ofrecer una clasificación del
grado de lesión en insuficiencia renal la National Kidney
Foundation (2) publicó unas guías con el titulo de K-DOQI
dividiéndolos en cinco estadíos. De acuerdo con esta clasifi-
cación los datos del estudio NHANES III (3) revelan que en
Estados Unidos la prevalencia de insuficiencia renal en enfer-
mos con hipertensión arterial esencial es del 11% (19.2
millones de personas) que se distribuyen en los siguientes
cinco estadios que aparecen en la Tabla 2. El estadío 3
afecta al 4.3% de todos los enfermos y se caracteriza por
tener un filtrado glomerular entre 30-59 ml/mn/1.73m2.
De acuerdo con la clasificación K/DOQI los enfermos incluidos
en el estadío 5 que tienen insuficiencia renal terminal, presen-
tan una mortalidad más elevada y es mayor en aquellos que
están en programa de hemodiálisis especialmente en los mayo-
res de 60 años, lo que demuestra que la edad en si misma es
un factor de riesgo de enfermedad cardiovascular (4). De
acuerdo con los datos de la Sociedad Española de Nefrología,
la mortalidad de causa cardiovascular en enfermos con hemo-
diálisis crónica en España está entre el 40-43%.

Los enfermos incluidos en estadíos 3 y 4 tienen una inciden-
cia de enfermedades cardiovasculares mayor que los que tie-
nen una función renal normal en cualquiera de las patolo-
gías, isquemia miocárdica, insuficiencia cardiaca, ictus o
enfermedad vascular periférica. En España el estudio COPA-
RENAL coordinado por el Dr. Marin Iranzo realizado en con-
sultas de Nefrología y el estudio ERIC-HTA coordinado por el
Dr. Redon (5) y llevado a cabo en Atención Primaria han
demostrado un incremento notable de cualquiera de las
enfermedades cardiovasculares antes mencionadas a medida
que la función renal disminuye.
En los estudios ARIC (6) y HOORN (7) se ha podido compro-
bar que pequeños cambios en el filtrado glomerular dan
lugar a un incremento de las complicaciones cardiovascula-
res.
Un problema en la practica clínica es la detección de una
insuficiencia renal leve, puesto que las cifras de creatinina en
sangre no son precisas para valorar el grado de insuficiencia
renal ya que no empiezan a subir hasta que el filtrado glome-
rular no esta por debajo de 30-40 ml/minuto. Para tratar de
corregir esta dificultad diagnostica se ha acudido al aclara-
miento de creatinina estimado, bien por la formula de
Cockroft-Gault (8) o por la formula MDRD (9) debido a que
los aclaramientos de creatinina con recogida de orina durante
24 horas son engorrosos y con frecuencia incompletos.
Con el fin de ver las diferencias entre la función renal medida
por la creatinina en sangre y el aclaramiento de creatinina
estimado se realizaron los cálculos en tres grandes estudios
clínicos, HOT, INSIGHT, y HOPE, (Tabla 3), en los que se puede
apreciar que la prevalencia de la insuficiencia renal medida
por la creatinina en sangre es mucho menor que cuando se
hace por el aclaramiento de creatinina estimado, por lo que
siempre que sea posible es necesario hacer este último
método. En el momento presente se esta estudiando el valor
de la cistatina C como medidor de la función renal y algunos
resultados de la literatura son prometedores.
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Las causas de insuficiencia renal son múltiples como los pro-
cesos glomerulares inmunológicos, las lesiones intersticiales
infecciosas o inflamatorias, las enfermedades hereditarias, las
obstructivas, etc, pero en este trabajo nos vamos a centrar en
la hipertensión arterial y la micro o macroalbuminuria como
productores o favorecedores de la insuficiencia renal.
La hipertensión arterial daña el riñón en dos situaciones dife-
rentes, cuando existe una lesión previa de cualquier etiología
como diabetes, glomerulonefritis, etc. Y la otra actuando
sobre un riñón previamente sano dando lugar a la nefroescle-
rosis. Esta última lesión muchos autores no la aceptan insis-
tiendo que el riñón tendría una lesión genética o adquirida
sobre la cual actuaría la hipertensión.
Uno de los trabajos más importantes a favor de la existencia
de lesión renal en la hipertensión arterial esencial es el publi-
cado por el Dr. Perera (10) en el Journal of Chronic Disease
en el año 1955. En él se estudia la evolución de 500 enfer-
mos seguidos desde que se diagnosticó la hipertensión arte-
rial esencial hasta su fallecimiento, pero lo más importante
en este trabajo es que los enfermos no recibieron ningún tipo
de tratamiento farmacológico o no farmacológico. Es por
tanto la historia natural de la hipertensión arterial esencial y
naturalmente un trabajo como este nunca podrá ser publi-
cado de nuevo en la literatura medica por razones éticas.
La hipertensión arterial en este estudio (Tabla 4), produjo
complicaciones cardiacas importantes en los enfermos: el
50% desarrolló insuficiencia cardiaca, el 16% angina de
pecho, el 8% infarto de miocardio y en el 67% se encontra-
ron alteraciones electrocardiográficas. La supervivencia media
de estos enfermos varió entre 4 y 5 años después del diag-
nostico. Sobre el cerebro, se produjeron accidentes cerebro-
vasculares en el 12% y encefalopatías en el 2%. Sobre el
fondo de ojo había hemorragia y exudado en el 14% y papi-
ledema en el 7%. La supervivencia media en todos los casos
fue inferior a 4 años.
Sobre el riñón la proteinuria apareció en el 42% de los enfer-
mos y la supervivencia media fue de 5 años. Insuficiencia

renal se encontró en el 18% de los enfermos y la superviven-
cia media en estos casos fue de 1 año ya que en esa época
no había programas de diálisis y trasplante.
En un estudio llevado a cabo por Perneger (11) en Estados
Unidos se pudo comprobar que 1 enfermo de cada 12 con
hipertensión arterial esencial desarrolló una elevación de la
creatinina en sangre cada año y de estos 1 de cada 26 enfer-
mos acabó padeciendo una insuficiencia renal terminal. Lo
mas interesante de este estudio es que el 73% de los enfer-
mos con creatinina sérica alta ocurren en los que tienen
hipertensión ligera.
En el trabajo de Tozawa (12) en Okiwawa realizado en alre-
dedor de 100.000 enfermos se pudo comprobar que la
hipertensión arterial esencial daña el riñón, tanto en hombres
como en mujeres, incluso cuando la presión arterial esta
incluida en la normal alta, por lo que quizá habría que redu-
cir las cifras de presión arterial consideradas normales.
En los estudios realizados monitorizando la presión arterial
durante 24 horas los enfermos nondippers, que no reducen
la presión arterial durante la noche, tenían mas complicacio-
nes cardiovasculares que los dipper y esto lo demostró la Dra.
Lurbe (13) en 75 enfermos jóvenes con diabetes mellitus
seguidos durante 2 años en los que desarrollaron microalbu-
minuria eran nondippers.
El Dr. Segura (14) de la Unidad de Hipertensión del Hospital
12 de Octubre de Madrid estudio la incidencia de insuficien-
cia renal en 281 enfermos con hipertensión arterial esencial
que tenían una función renal basal normal y los siguió al
menos durante 5 años. Dividió la creatinina serica basal en
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TABLA I: Mecanismos por los que se produce enfermedad
cardiovascular en la insuficiencia renal crónica.

AUMENTO DE FACTORES INFLAMATORIOS

NIVELES ANORMALES DE APOLIPOPROTEINAS

NIVELES ELEVADOS EN PLASMA DE HOMOCISTEINA

ALTERACIONES DE LA COAGULACIÓN

ACTIVACIÓN DEL SISTEMA NERVIOSO SIMPÁTICO

HIPERTROFIA DEL VENTRÍCULO IZQUIERDO

AUMENTO DE LA CALCIFICACIÓN ARTERIAL

DISFUNCIÓN ENDOTELIAL

RIGIDEZ DE LAS ARTERIAS

HIPERTENSIÓN

ANEMIA

TABACO

EDAD AVANZADA.

TABLA II: Prevalencia de enfermedad renal crónica en la población
de Estados Unidos de acuerdo con los datos del estudio NHANES III.

PREVALENCIA DE ENFERMEDAD RENAL 11% (19.2 MILLONES)

ESTADÍO 1: 3.3% Albuminuria persistente y FG normal.

ESTADÍO 2: 3.0% Albuminuria persistente y FG 60-89 ml/min/1.73 m2

ESTADÍO 3: 4.3% FG 30-59 ml/min/1.73 m2

ESTADÍO 4: 0.2% FG 15-29 ml/min/1.73 m2.

ESTADÍO 5: 0.2% Insuficiencia renal terminal.

Cita bibliografica nº 3.

TABLA III: Prevalencia de insuficiencia renal en distintos ensayos
clínicos de acuerdo a dos parametros.



hombres en <1.0, 1.0-1.1, 1.1-1.2 y >1.2 mg/dl y comprobó
que el quartil mas alto >1.2 mg/dl a pesar de estar conside-
rado como una cifra normal, mostró el peor pronostico de la
función renal. 49 enfermos (17.4%) de los 281 presentaron
complicaciones cardiovasculares, 16 infarto de miocardio, 9
angina, 8 insuficiencia cardiaca y 16 ictus que ocurrieron en
el 46% de los casos de enfermos con insuficiencia renal,
mientras que los que tenían una función renal normal, estas
complicaciones solo aparecieron en el 13%.
La microalbuminuria es un factor de riesgo conocido para la
reducción de la función renal. En el estudio PREVENT (15)
realizado en Groningen (Holanda) se envió un cuestionario y
una botella para recoger orina a los 85.421 habitantes de la
ciudad comprendidos entre los 25-75 años, contestaron
40.548 y se siguieron por mas de 961 dias. El hallazgo mas
importante de este estudio es la relación entre la microalbu-
minuria y la reducción de la función renal siendo esta dismi-
nución mas alta cuanto mayor era la microalbuminuria. Existe
un dato muy interesante en este estudio y es que enfermos
con cifras de microalbuminuria consideradas normales, por
debajo de 20 mg/l, también tenían una disminución de la
función renal lo que sugeriría la necesidad de tratar cualquier
cifra de microalbuminuria.
En este mismo estudio se comprobó que la microalbuminuria
tenía una relación directa, no solo con la disminución de la
función renal, sino también con la mortalidad tanto cardio-
vascular como no cardiovascular.
En los estudios NHANES II (16) y LIFE (17) las cifras de proteinu-
ria o albuminuria tenian una correlación manifiesta con la morta-
lidad cardiovascular o la aparición de infarto de miocardio.
En conclusión de lo expuesto anteriormente se deduce que la
creatinina serica basal elevada o mejor el aclaramiento de

creatinina estimado disminuido son buenos predictores de las
complicaciones cardiovasculares. La hipertensión arterial pro-
duce una disminución de la función renal por una acción
directa sobre un riñón sano, dando lugar a la nefroangioes-
clerosis o por incremento de una lesión renal previa como la
diabetes o las glomerulopatias. La microalbuminuria y la pro-
teinuria son factores de riesgo para la enfermedad renal y
para la aparición de complicaciones graves cardiovasculares.
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TABLA IV: Complicaciones de la hipertensión arterial esencial.
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