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RESUMEN
La enfermedad cardiorrenal se ha reconocido en años recientes,

en atención a la gran mortalidad cardiovascular que llega a ser de
hasta 500% con respecto a la población sin daño renal, se analizan
los factores que contribuyen a ello, con la finalidad de concientizar
a los médicos de primer nivel para una temprana detección de los
padecimientos predisponentes a esta condición, como son la diabe-
tes mellitus e hipertensión arterial y no pasar por alto el grado de
afección cardiaca que conllevan, vigilando los indicaciones encami-
nadas a la prevención de estos padecimientos.
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Cardiorenal syndrome. A double cardiovascular challenge

SUMMARY
Cardiorenal disease has been recognized in recent years, in

response to the high cardiovascular mortality becomes up to 500%
compared to the population without renal damage, the factors
that contribute to it, in order to analyze the awareness premier
physicians for early detection of conditions predisposing to this
condition, such as diabetes mellitus, hypertension, and not to over-
look the degree of heart disease that lead, watching the indications
aimed at preventing these conditions.
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Introducción

La prevalecía de enfermedad renal crónica1,2 muestra ci-
fras ascendentes mundialmente. En Estados Unidos se esti-
ma que ocurre en 13% de la población, lo que equivale a 26
millones de personas, de las que en su gran mayoría se en-
cuentran en etapa 3-4 de la enfermedad renal crónica, en los
estadios 5 se ha incrementado la prevalencia en más de 80%
en las dos últimas décadas. En América Latina, los últimos
datos indican que existen hasta 480 pacientes por millón de
habitantes en promedio.3 La función renal es factor indepen-
diente e importante de enfermedad cardiovascular.4

La mayor parte de los casos de falla renal, corresponden a
dos enfermedades crónicas: Diabetes mellitus e hipertensión
arterial, con más frecuencia de la primera, sin embargo, tam-
bién participan en este incremento en enfermedad renal avan-
zada el envejecimiento poblacional, la incidencia de enferme-

dad cardiovascular, el tabaquismo, albuminuria , hiperlipide-
mia e historia familiar de enfermedad renal crónica.5

El sustrato de la insuficiencia renal crónica es la nefrona,
que es la unidad funcional que realiza las funciones clásicas
renales, sin embargo, conforme se va afectando por las dife-
rentes causas, se pierde y no se reemplaza, de tal forma que
las nefronas restantes suplen en parte la función de esa uni-
dad eliminada. El riñón pone en juego mecanismos de com-
pensación, que servirán por un tiempo para realizar sus fun-
ciones, sin embargo más tarde estos mecanismos resultarán
deletéreos para la función.

Las consecuencias de esta pérdida progresiva de nefro-
nas, se manifiestan a diferentes niveles y muchos de ellos
íntimamente relacionados con la función cardiovascular, no
es difícil relacionar todo esto con la elevada morbilidad car-
diovascular que se observa en los pacientes con insuficien-
cia renal crónica.6
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Esta relación se ha reconocido oficialmente desde hace
pocos años, en que se acuñó el término síndrome cardiorre-
nal,7 clasificado en cinco variedades (Figuras 1-5), para poder
establecer políticas de atención en estos enfermos, recono-
ciendo que representa un doble reto para el cínico, ya que
enfrentará la disfunción de dos órganos simultáneamente y
que evidentemente el tratamiento correcto sobre uno de ellos
incidirá favorablemente en el otro y, por ende, en el pronós-
tico del enfermo. Se revisan en este artículo los principales
factores relacionados con la lesión cardiovascular.

Afectación multisistémica cardiovascular:

• Endotelio vascular.
• Vasos arteriales.
• Miocardio.

El endotelio vascular, como el órgano más extenso de la
economía, se enfrenta directamente a diversos agresores
durante la uremia, ejemplo de ello son los mediadores de la
inflamación, alteración en el equilibrio calcio-fosfato, ane-
mia, academia, uremia, sobreproducción de noradrenalina,
hipernatremia y sobrecarga hídrica, hiperhomocistinemia,
disminución de la osmolaridad secundaria a la hipoalbumi-
nemia, disfunción leucocitaria y dislipidemia. Todos estos
factores ocasionan que el endotelio no realice las funciones
que le caracterizan: permitir el flujo continuo vascular, la no
trombogénesis in situ, procesos de reparación vascular, pro-
ducción de sustancias vasodilatadoras endógenas, etc.8

A nivel de los vasos arteriales, la repercusión de estos
agresores se traducirá en rigidez arterial,9 que suma sus efec-
tos de sobrecarga volumétrica directamente en el corazón.
Además este metabolismo del calcio-fosfato alterado hace

Riñón normal Enfermedad renal

• Funcionamiento saludable
• Tamaño apropiado
• Proteína baja en orina

Uréter

• Superficie granular
• Funcionamiento disminuido
• Tamaño más pequeño
• Proteína alta en orina

Figura 2. Síndrome cardiorrenal tipo 2. Alteraciones crónicas de la función cardiaca producen/exacerban eventos de insuficiencia renal.

Figura 1. El episodio de insuficiencia cardiaca renal aguda desencadena un evento de insuficiencia renal aguda.
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Figura 4. Síndrome cardiorrenal tipo 4. Síndrome renocardiaco crónico: las afecciones renales crónicas ocasionan daño cardiaco crónico.

Insuficiencia cardiaca  posglomerulonefritis postestreptocóccica

Figura 3. Síndrome cardiorrenal tipo 3. Síndrome renocardiaco agudo. Episodio de insuficiencia cardiaca posterior  a  episodio de insuficiencia
renal aguda.

más susceptible que se presenten calcificaciones especial-
mente en la media vascular (esclerosis de Mönckenberg)
contribuyendo con ello aún más a la rigidez y disfunción
vascular.

El diagnóstico precoz de la ERC es una de las piezas an-
gulares en los programas de prevención primaria de nues-
tros pacientes, ya que estos pacientes tienen hasta 5-10 ve-
ces más probabilidades de morir que de llegar a recibir un
tratamiento sustitutivo renal. Una de las desventajas a la
hora de realizar este diagnóstico precoz es que frecuente-
mente la ERC es asintomática; por ello es de vital importancia
el desarrollo de nuevos marcadores de función renal.

El riesgo vital desproporcionado de los enfermos renales
no se puede atribuir sólo a los factores de riesgo tradiciona-
les, sino posiblemente también a la existencia de múltiples
factores de riesgo no clásicos, inherentes a la propia en-

fermedad, como por ejemplo la anemia, albuminuria, infla-
mación, estrés oxidativo, malnutrición, entre otros. Las
alteraciones del metabolismo óseo-mineral hoy en día son
consideradas un componente importante de estos factores
de riesgo no tradicionales y se imbrica con otros. De este
modo, en estudios observacionales los niveles séricos de
calcio (Ca), fósforo (P), fosfatasa alcalina (FAL), calcidiol,
factor de crecimiento fibroblástico 23 (FGF-23) y/o hormona
paratiroidea (PTH) han sido asociados no sólo con alteracio-
nes óseas, sino también con calcificación cardiovascular,
disfunción arterial y la más importante: aumento de la morbi-
mortalidad. La hiperfosfatemia y especialmente el aumento
de FGF-23 son los parámetros que se han asociado de forma
más importante, es decir, con mayores riesgos relativos (RR),
a mortalidad, por encima incluso de la PTH (parathormona),
Ca plasmático o FAL.
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El exceso de fósforo no sólo induce la forma más severa
de hiperparatiroidismo secundario (HPS), ya que es un estí-
mulo directo y bloquea todos los mecanismos contrarregula-
dores, sino que también está relacionado con otros efectos
extra óseos que en último término pueden asociarse al au-
mento de mortalidad (el asesino silencioso). Entre estos efec-
tos se encuentran los efectos cardiovasculares directos e
indirectos, su asociación con la progresión de la enfermedad
renal y el papel central que juega en la calcificación corona-
ria, valvular y miocárdica.

La hiperfosfatemia siempre se ha considerado de impor-
tancia relevante, aparte de la osteodistrofia renal o su impac-
to en el sistema cardiovscular, tanto el fósforo y FGF-23 como
Klotho, parece que pueden jugar un papel en los fenómenos
asociados al envejecimiento y podrían convertirse no sólo
en marcadores, sino también en dianas terapéuticas para
mejorar la supervivencia, incluso más allá de la enfermedad
renal crónica.

En el corazón se manifestarán dos situaciones, por un
lado la disfunción del endotelio vascular coronario, por
todos los fenómenos antes mencionados. Las coronarias
son arterias de pequeño calibre, que serán más propensas
a la calcificación ateroesclerosa y que sometidas a los
fenómenos inflamatorios harán que esta ateroesclerosis
sea acelerada, ocasionando que las placas ateroesclero-
sas tiendan a la ruptura, especialmente de capsula fibrosa
fina y la ocurrencia de fenómenos protrombóticos que a
su vez exacerbarán la insuficiencia coronaria, ya que
abruptamente obstruirán la luz vascular con las conse-
cuencias de ello: necrosis miocárdica o isquemia. Además
de todo ello, la constante exposición a presiones sistémi-
cas elevadas, que caracterizan a la Hipertensión arterial
en el paciente nefrópata, generarán los estímulos suficien-
tes para aumento de las miofibrillas miocárdicas en parale-
lo, dando como consecuencia el fenómeno de hipertrofia
miocárdica, uno de los indicadores de riesgo cardiovascu-
lar independientes con más trascendencia en el pronóstico,

al igual que la fracción de expulsión. Este miocardio hiper-
trófico representa una carga adicional a este corazón ya de
por sí afectado por un medio interno completamente anor-
mal, como lo es en la uremia, puesto que se requiere nutrir
un espesor vascular mayor que el que el normal, por lo
que hecha andar mecanismos bioquímicos que aumentan
la reserva coronaria en condiciones basales, por ello, cuan-
do este músculo hipertrófico es sometido a mayores de-
mandas energéticas, donde forzosamente tiene que recibir
mayor aporte sanguíneo, ya no dispone de más recursos
para ello, su reserva coronaria está disminuida, creando
un déficit entre el aporte y la demanda y, por tanto, gene-
rando isquemia localmente.

A todo ello se suma el efecto de los procesos de sustitu-
ción de la función renal: diálisis peritoneal y hemodiálisis,
cada uno de ellos con una dinámica particular en cuanto al
manejo de líquidos, electrolitos y mediadores químicos como
el cortisol y aldosterona , estos últimos relacionados con
episodios de muerte súbita,10 supone un nuevo reto a la fi-
siología cardiovascular, de por sí alterada.

La liberación de cantidades excesivas de catecolaminas
que se presenta en los pacientes cardionefrópatas, con efec-
tos distribuidos en toda la economía: vasoconstricción peri-
férica, de las arteriolas aferentes, mayor tendencia a la pro-
ducción de inestabilidad eléctrica en las zonas donde existen
fenómenos isquémicos miocárdicos, se traduce en la genera-
ción de arritmias potencialmente letales, denervación auto-
nómica y mayor tendencia a la muerte súbita o más tarde, en
forma crónica el paciente mostrará datos inequívocos de in-
suficiencia cardiaca.

Discusión

Los pacientes con enfermedad renal crónica presentan
un riesgo elevado de complicaciones cardiovasculares, los
pacientes cardiópatas tienen una mayor incidencia de enfer-
medad renal crónica y su progresión es más rápida. Clínica-

Figura 5. Síndrome cardiorrenal tipo 5. Afección cardiorrenal secundaria a enfermedades sistémicas (vgr. nefropatía y cardiopatía lúpica).

Vegetaciones en la válvula mitral
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mente se ha demostrado que la enfermedad cardiovascular
es la primera causa de muerte en pacientes en diálisis, hasta
45% de los pacientes, y el riesgo de muerte por evento car-
diovascular es de 10-20 veces superior que en aquellos con
función renal normal; de hecho, los pacientes seguidos en
consulta de enfermedad renal crónica en etapas 4-5 tienen
mayor posibilidad de morir que de progresar a terapia de
sustitución de la función renal.

El manejo del riesgo cardiovascular en los pacientes con
factores de riesgo debe ser integral y para ello contar con la
participación del médico de atención primaria.

Por todo lo anterior, atender todos los aspectos que po-
tencialmente ponen en riesgo al aparato cardiovascular y a la
función renal como son:

• Establecer los factores de riesgo de cada paciente con
respecto a los factores de riesgo modificables conocidos:

- Comunes: Tabaquismo, sedentarismo, hipertensión
arterial sistémica, obesidad, síndrome metabólico, dis-
lipidemia.

- Específicos de la enfermedad renal crónica: Anemia,
hiperparatiroidismo, inflamación subclínica, microal-
buminuria.

• Informar al paciente los factores de riesgo que presenta y
las medidas que deben tomarse buscando su implicación
para el control.

- Toma domiciliaria de tensión arterial procurando man-
tenerlas en rangos con menor riesgo cardiovascular
(para diabéticos 130/80).11 Utilizar preferentemente in-
hibidores de enzima convertidora de angiotensina o
bloqueadores de los receptores de angiotensina II,
para disminuir la hipertensión glomerular y de ahí dis-
minuir los daños que esto genera.

- Dieta reducida en contenido proteico, bajo conteni-
do en sodio y baja en grasas de origen animal.

- Ejercicio físico dirigido.
- Estimular el apego a la medicación establecida.
- Programar el seguimiento con periodicidad adecuada

en Consulta Externa con estudios de control.

• Control de la glucemia: Vigilando que los niveles de glice-
mia no permanezcan reducidos, puesto que esto se ha
asociado a mayor mortalidad cardiovascular.12

• Control de las dislipidemias, además de la regulación en el
peso corporal, la dieta y el ejercicio, el uso de estatinas:
atorvastatina adosis altas: 80 mg/día,13 ha demostrado dis-
minuir la mortalidad cardiovascular, inclusive en pacien-
tes nefrópatas con eventos recientes de insuficiencia co-
ronaria o infarto.

• Valoración de la función renal anualmente, no sólo la crea-
tinina sérica sino la velocidad de filtración glomerular.14

• Búsqueda intencional de microalbuminuria o proteinuria
en el examen general de orina.

• Control y vigilancia de la anemia asociada a enfermeda-
des crónicas.

• Vigilancia en los niveles de calcio, fósforo y paratohor-
mona.

• Insistir en el tratamiento betabloqueador apropiado a los
pacientes con insuficiencia cardiaca compensada y de
antiagregantes plaquetarios en aquellos pacientes con
arritmias cardiacas o cardiopatía isquémica demostrada.

• Toma de electrocardiograma anual y acudir a un servicio
de urgencias a tomar trazo electrocardiográfico en caso
de episodio de arritmia, posteriormente referencia al Ser-
vicio de Cardiología para continuar su evaluación, que
debe incluir: Ecocardiograma transtorácico, gammagrafía
cardiaca de estrés, preferentemente con estrés ó farmaco-
lógico con dipiridamol y por último, se han hecho nume-
rosas publicaciones recientes en donde se valora la neu-
rocardioimagen en búsqueda de aquellos pacientes con
mayor susceptibilidad a arritmias graves y muerte súbi-
ta.15

Conclusión

La enfermedad cardiorrenal se perfila como un reto clínico
importante, por lo que se requiere de la estrecha colabora-
ción entre Nefrólogos y Cardiólogos para poder afrontar los
dilemas médicos y éticos que implica.16 Su manejo adecuado se
basa en la individualización del tratamiento, el seguimiento próxi-
mo y la integración entre los niveles asistenciales: atención
especializada (Internistas-Cardiólogos-Nefrólogos) y aten-
ción primaria. Los pacientes con enfermedad renal crónica
en etapa 4 requieren de un estudio cardiológico más deta-
llado y un seguimiento estrecho, ya que muchos pueden
presentar cardiopatía isquémica asintomática acelerada.
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