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ERC avanzada: un amplificador del riesgo en los

sindromes coronarios agudos

Mayor incidencia de
infarto de miocardio

6,9
_ / t {EIRCV;!-I;’I\:]

Estrés oxidativo
e inflamacion

+ TIL-6, TNF-u
+ Dafio endotelial

+ Placa més vulnerable

— . 12,4/1.000 afios
Alteraciones del | ‘Uncirculo ey
@ () metabolismo mineral  =p vicioso
@ ®® * Calcificacion vascular / i ) m::o:i:l;
.\ * Mayor rigidez arterial . 'Y A calcificacion coronaria

Sindromes
Coronarios
Agudos

[ A

Enfermedad '
Disfuncién endotelial Renal Crénica

» | Guido nirico Avanzada ‘
+ T Endatelina ' Aterosclerosis acelerada

+ Calcificacion coronaria \ +46% de crecimiento

1

* Mayor permeabilidad

| Inflamacion persistente _ delaplaca
(_ SHItEiome o't + Disfuncion microvascular i e A
‘ ) hemostasia . ) Mayor mortalidad
e * Mayor riesgo trombsti ' Mayor riesgo trombotico
.. * y hemarragico ] YOrTeag 2,9—4,2 veces
= g mas riesgo
( 00 Anemia \ x {con anemia)
-] + | Transporte de oxigeno SR

| 9 ‘. » Mayor demanda cardiaca | . = e -

b —_— Implicancias clinicas
Identificar ﬁ Estratificar el riesgo d Controlar los factores Equilibrar el riesgo Manejo integral del
precozmente la ERC J (cardiorrenal) ‘ de riesgo cardiovascular trombético y hemorrégico paciente cardiorrenal

En conclusion: La ERC avanzada acelera la enfermedad coronaria, favorece la vulnerabilidad de la placa,

’

¢

aumenta el riesgo de eventos y se asocia con mayor mortalidad en los sindromes coronarios agudos.
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La enfermedad renal crénica (ERC), particularmente en sus estadios avanzados,
constituye un importante factor de riesgo cardiovascular y modifica sustancialmente la
evolucidn de los sindromes coronarios agudos (scA). La asociaciéon entre ambas
entidades no se explica Unicamente por la coexistencia de factores de riesgo
tradicionales, como hipertension arterial, diabetes mellitus, dislipidemia y edad avanzada,
sino también por mecanismos fisiopatolégicos especificos derivados de la pérdida

progresiva de la funcidn renal.

Microcirculacion miocardica, incrementan la vulnerabilidad de las placas aterosclerdticas

y reducen la capacidad del corazén para tolerar episodios de isquemia.

Estrés oxidativo e inflamacion

La disminucion de la funcidn renal genera un ambiente metabdlico caracterizado por el
aumento del estrés oxidativo y la reducciéon de los mecanismos antioxidantes. La
acumulacién de toxinas urémicas, las alteraciones metabdlicas y la activacién de vias

inflamatorias contribuyen al dafio vascular progresivo.

El estrés oxidativo aumenta la produccion de especies reactivas de oxigeno, que alteran la
funcion de las células endoteliales y favorecen la oxidacidn de las lipoproteinas de baja
densidad (LDL). Estas particulas modificadas pueden ser incorporadas por los macréfagos
de la pared arterial, promoviendo la formacidn y progresion de las lesiones

ateroscleroéticas.

Paralelamente, la ERC se caracteriza por un estado de inflamacion sistémica persistente,
asociado con el aumento de mediadores como la interleucina 6 (IL-6) y el factor de
necrosis tumoral alfa (TNF-a). La inflamacién favorece la infiltracién de macréfagos en la
placa aterosclerética y la activacién de metaloproteinasas que degradan la matriz

extracelular.
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Aceleracion de la aterosclerosis y calcificacion coronaria

Uno de los mecanismos mds relevantes de la ERC es la alteracion del metabolismo
mineral y éseo. La reduccion del filtrado glomerular modifica la regulacion del fésforo, el
calcio, la hormona paratiroidea (PTH), el factor de crecimiento fibroblastico 23 (FGF23) y la

vitamina D.

La retencion de fésforo y las alteraciones de estas vias hormonales favorecen la
transformacién osteogénica de las células musculares lisas vasculares. Estas células
adquieren caracteristicas semejantes a las de las células formadoras de hueso vy

promueven el depdsito de minerales en la pared arterial.

La incidencia acumulada de nueva calcificacién del 25,4% en personas con ERC sin
diabetes, frente al 17,8% en participantes sin ERC ni diabetes. La diferencia absoluta es de
7,6 puntos porcentuales, equivalente a una incidencia relativa aproximadamente un 43%

mayor. En los participantes con ERC y diabetes simulténeas, la incidencia alcanzé el 38%.
Mayor incidencia de infarto de miocardio

La asociacién entre deterioro renal y eventos coronarios se expresa en und mayor
incidencia de infarto agudo de miocardio. Segin los datos presentados, las tasas fueron

las siguientes:

Grupo clinico Infartos por 1.000 personas/afio

Diabetes sin ERC 5,4

ERC sin diabetes 6,9

ERC avanzada, TFGe menos de

12,4
45ml/min/1,73 m?y proteinuria grave
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En estos grupos, la incidencia de infarto fue superior en los pacientes con enfermedad
renal, especialmente cuando coexistian deterioro avanzado del filtrado glomerular y

proteinuria grave.

La tasa de 12,4 eventos por 1.000 personas-afo representa aproximadamente 2,3 veces la
observada en el grupo con diabetes sin ERC. Esta comparacion pone de manifiesto que el
riesgo coronario asociado con la enfermedad renal puede ser considerable, incluso frente

a otros factores de riesgo cardiovascular reconocidos.

Disfuncion endotelial y progresion macrovascular y microvascular

La ERC favorece un ambiente proaterogénico y protrombético que compromete la funcién
del endotelio vascular. Entre las alteraciones descritas se encuentran la reduccion de la
biodisponibilidad de dxido nitrico, el aumento de la actividad de las vias de la endoteling,
la mayor permeabilidad vascular, la adhesién y migracion de leucocitos y la oxidacion de

las LDL.

En estudios de tomografia coronaria seriada, el volumen de placa aumentd
aproximadamente 16,4 mm? por afio en pacientes con funcidn renal estable, frente a
23,9mm? por ano en aquellos que experimentaron deterioro renal. La diferencia equivale a

un incremento cercano al 46%.

Alteraciones de la hemostasia: la paradoja trombética y hemorragica

La ERC avanzada produce una situacion clinica compleja: simultdneamente aumenta el

riesgo trombébtico y el riesgo hemorragico.

Una cohorte en la que la incidencia observada de fendbmenos trombéticos fue tres veces
mayor en pacientes con ERC en estadios 3—4. Después del ajuste por factores de riesgo, el

riesgo relativo fue de 1,71, con un intervalo de confianza del 95% de 1,18-2,49.

En el contexto de un SCA, esta dualidad dificulta la selecciéon y dosificacion de
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antiagregantes y anticoagulantes. La estrategia terapéutica debe individualizarse de
acuerdo con la gravedad del evento coronario, la funcién renal, el riesgo hemorrégico y

las caracteristicas clinicas del paciente.

Anemia y disminucion del aporte de oxigeno

La anemia constituye otra complicacion frecuente de la ERC y su prevalencia aumenta a
medida que disminuye la tasa de filtrado glomerular. La presentacién, en referencia a
KDIGO 2026, sefiala que la prevalencia supera el 50% en la enfermedad renal avanzada,

estadios G4-Gb.

Durante un sindrome coronario agudo, el miocardio necesita un suministro adecuado de
oxigeno para mantener su funcién. La anemia reduce el contenido arterial de oxigeno y
puede agravar la isquemia, especialmente cuando existe una estenosis coronaria

significativa o una obstruccién aguda.

El corazén puede intentar compensar mediante el aumento del gasto cardiaco y de la
frecuencia cardiaca, lo que incrementa el trabajo miocdrdico. Si la reserva coronaria es

limitada, estas respuestas pueden resultar insuficientes.

Las tasas de mortalidad en pacientes con y sin anemia:

Momento de ) . ) Riesgo relativo
w Con anemia Sin anemia )
evaluacion aproximado
Hospitalaria 4,6% 11% 4,2 veces
A 30 dias 5,8% 1,5% 3,9 veces
Alano 10,2% 3,5% 2,9 veces

Hipertrofia ventricular izquierda y remodelado cardiaco

La ERC también modifica la estructura y la funcién del corazén. La hipertension arterial, la

retencidn hidrosaling, la sobrecarga de presién, la anemia y las alteraciones metabdlicas
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favorecen el desarrollo de hipertrofia ventricular izquierda y remodelado cardiaco.

El aumento de la masa ventricular incrementa las necesidades de oxigeno del miocardio.
Al mismo tiempo, la hipertrofia puede reducir la reserva coronaria y aumentar la

vulnerabilidad frente a episodios de isquemia.

Cuando se produce un infarto, el miocardio afectado pierde capacidad contréctil y se
desencadenan procesos de remodelado que pueden conducir a dilatacion ventricular y
disfuncién sistélica. La coexistencia de enfermedad renal, anemia y sobrecarga de

volumen puede agravar esta evolucién y favorecer el desarrollo de insuficiencia cardiaca.



