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EDITORIAL

La hipertensión arterial y el riesgo cardiovascular en la
enfermedad renal crónica
Hypertension and Cardiovascular Risk in Chronic Kidney Disease   
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Más del 80% de los pacientes con enfermedad renal 
crónica padecen hipertensión arterial. (1) Si bien esta 
complicación se observa en nefrópatas con función 
renal aún normal, sin lugar a dudas su prevalencia 
se incrementa considerablemente a medida que el 
filtrado glomerular disminuye. (2) No sorprende en-
tonces que entre los mecanismos propuestos para este 
cuadro hipertensivo la retención de sodio por parte 
del riñón enfermo sea el más frecuente e importante. 
Esta expansión salina conduce a un estado de vaso-
constricción generalizado y el consiguiente aumento 
de la presión arterial resulta entonces del incremento 
de la resistencia vascular periférica. El mecanismo 
total fue explicado y denominado por Guyton como 
diuresis por presión. (3) En todo este proceso destina-
do a normalizar tanto el volumen extracelular como 
el circulatorio se encuentran involucrados el sistema 
nervioso simpático, (4) el sistema renina-angiotensina 
(5) y también estímulos esclerosantes generados por 
la hipertensión y varias otras patologías como la dia-
betes, la enfermedad poliquística y una gran variedad 
de glomerulopatías. (6) Es importante señalar que la 
hipertensión arterial puede inducir enfermedad renal 
y, viceversa, la enfermedad renal puede causar hiper-
tensión, generando de este modo un círculo vicioso en 
el cual la hipertensión causa daño renal, que a su vez 
actúa agravando la hipertensión.

Otros mecanismos involucrados incluyen altera-
ciones endoteliales con síntesis deficiente de óxido 
nítrico (7) y/o liberación excesiva de superóxido. En 
este particular, la preeminencia del estrés oxidativo 
incrementa la activación de factores de crecimiento 
y de mediadores de fibrosis tales como el TGF-β y el 
PAI-1. Por otra parte, existen otras potenciales razones 
para la elevación de la presión arterial. Por ejemplo, los 
enfermos renales frecuentemente muestran aumento 
de la presión arterial central (8) y ausencia de la caída 
normal de la presión arterial nocturna (non-dippers). 
(9) La mejor explicación para estas manifestaciones 
es la presencia de enfermedad vascular generalizada, 
particularmente en los grandes vasos. De comprobar-
se, esta hipótesis podría esclarecer la alta morbilidad 
y mortalidad cardiovascular de los enfermos renales 
crónicos. Precisamente esta es la conclusión a la que 

apunta el interesante estudio que Sarcona y Díaz pre-
sentan en este número de la Revista. (10) En efecto, las 
autoras, mediante monitoreo ambulatorio de la presión 
arterial (MAPA), evaluaron la presión de pulso, la 
incidencia de patrón non-dipper y la variabilidad de la 
presión arterial en pacientes con enfermedad renal cró-
nica. El estudio resulta de especial interés porque sus 
resultados podrían relacionarse fuertemente no solo 
con el exagerado riesgo cardiovascular de los enfermos 
renales crónicos, sino también porque puede profun-
dizar en los potenciales mecanismos de hipertensión y 
de progresión de la enfermedad renal. En efecto, tanto 
la alta presión de pulso como el patrón non-dipper y la 
variabilidad de la presión arterial se correlacionan con 
mayor riesgo cardiovascular y son también potenciales 
hitos de rigidez vascular. (11-13) La trascendencia de 
estos conceptos resulta del enorme incremento del ries-
go cardiovascular en pacientes con enfermedad renal 
crónica, las restricciones en la protección mediante las 
estrategias actuales y la necesidad de definir mejor los 
riesgos propios de esta población.

Sarcona y Díaz (10) muestran claramente un 
aumento de la presión de pulso, agregando de esta 
manera una importante pieza a nuestro pensamiento 
fisiopatogénico sobre los mecanismos que hacen de la 
enfermedad renal crónica un temido factor de riesgo 
cardiovascular.

Desafortunadamente, las autoras no logran de-
mostrar diferencias significativas entre grupos en los 
otros dos parámetros estudiados: patrón non-dipper 
y variabilidad de la presión arterial. Sin embargo, y a 
pesar de que las diferencias en el filtrado glomerular 
entre los dos grupos estudiados son pequeñas, la va-
riabilidad inherente del MDRDa como estimación del 
filtrado glomerular podría hacer necesario aumentar 
el número de sujetos estudiados. Estos reconocidos 
inconvenientes en la estimación del filtrado glomerular 
resultan de la complejidad fisiopatológica de la enfer-
medad renal crónica, y también de la variabilidad de 
la creatinina plasmática de acuerdo con la masa mus-
cular, el estado de hidratación, la actividad física en 
proximidad temporal a la obtención de la muestra, los 
medicamentos antihipertensivos, etc. Es posible que 
la hipótesis total de las autoras se pueda demostrar 
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aumentando el “n” de los pacientes con enfermedad 
renal crónica. Esta contingencia es adelantada en el 
texto por las autoras. Si aceptamos que la elevación 
de la presión de pulso es un indicador de enfermedad 
vascular “central”, es altamente probable que exista 
también gran variabilidad, como seguramente con-
sideraron las autoras. En otras palabras, si existe 
rigidez aórtica, es muy factible que la actividad de 
los barorreceptores esté también alterada y produzca 
respuestas hemodinámicas exageradas ante cambios 
humorales o hemodinámicos moderados o incluso 
leves. Esto podría ser un efecto puramente mecánico 
de rigidez de la pared aórtica, pero también puede ser 
el resultado de un efecto inhibitorio sobre los barorre-
ceptores inducido por la “inflamación” que acompaña 
al proceso arteriosclerótico.

La hipótesis de las autoras seguramente generará 
nuevos estudios con el objeto de identificar el rol pre-
dictivo de la presión de pulso, el patrón non-dipper y 
la variabilidad de la presión arterial en pacientes con 
enfermedad renal crónica. En verdad, la evaluación 
de estos pacientes con indiscutible y elevado riesgo 
cardiovascular se beneficiaría ostensiblemente con la 
confirmación de estos parámetros como marcadores 
de tal riesgo.
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