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RESUMEN

La enfermedad renal crónica (ERC) es un factor de riesgo importante para la enfermedad coronaria (EC). A la vez que 

tienen una alta prevalencia de los factores de riesgo tradicionales para la EC, como la diabetes y la hipertensión, las 

personas con ERC están expuestas también a otros factores de riesgo para la enfermedad cardiovascular distintos de 

los tradicionales y ligados a la uremia, como son la inflamación, el estrés oxidativo y las anomalías del metabolismo 

del calcio y el fósforo.  La ERC y la enfermedad renal terminal no solo aumentan el riesgo de EC, sino que modifican 

también su forma de presentación clínica y los síntomas cardinales de la enfermedad. El manejo de la EC es complejo 

en los pacientes con ERC, debido a su probabilidad de presentar comorbilidades y posibles efectos secundarios 

durante las intervenciones. Este resumen de la conferencia sobre controversias en la EC y la ERC de Kidney Disease: 

Improving Global Outcomes (KDIGO) (incluida la enfermedad renal terminal y los pacientes trasplantados)  pretende 

mejorar el conocimiento sobre la epidemiología, fisiopatología, diagnóstico y tratamiento de la EC en la ERC, así como 

identificar las lagunas existentes en el conocimiento, las áreas de controversia y las prioridades para la investigación. 

(J Am Coll Cardiol 2019;74:1823–38) © 2019 Los autores. Publicado por Elsevier en nombre de la American College 

of Cardiology Foundation. Este es un artículo de acceso abierto (open access) que se publica bajo la licencia CC 

BY-NC-ND (http://creativecommons.org/licenses/by-nc-nd/4.0).
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E
n esta revisión se resume la conferencia 

de controversias de Kidney Disease: 

Improving Global Outcomes (KDIGO) 

sobre enfermedad coronaria (EC) y enferme-

dad renal crónica (ERC) (incluida la enfermedad renal terminal [ERT] y los pacientes trasplanta-

dos) y se pretende mejorar el conocimiento sobre la epidemiología, fisiopatología, diagnós-

tico y tratamiento de la EC en la ERC, así como identificar las lagunas existentes en el conoci-
miento, las áreas de controversia y las priorida-

des para la investigación.

EPIDEMIOLOGÍA, FORMA DE 
PRESENTACIÓN Y PREDICCIÓN 
DEL RIESGO

EPIDEMIOLOGÍA. La enfermedad cardiovas-

cular (ECV) es la principal causa de morbilidad 

y mortalidad en los pacientes con ERC. Incluso 

tras un ajuste respecto a los factores de riesgo 

conocidos de EC, como la diabetes y la hiper-

tensión, el riesgo de mortalidad aumenta pro-gresivamente con el agravamiento de la ERC (1, 2). Cuando la filtración glomerular (FG) se re-duce por debajo de ~60 a 75 ml/min/1,73 m², 
la probabilidad de presentar una EC aumenta 

de manera lineal (figura 1) (1, 3), y los pacientes con una ERC en estadio G3a a G4 (15-60 ml/min/1,73 m²) tienen un riesgo de mortalidad de aproximadamente el doble y 
el triple, respectivamente, que el de los pacientes sin ERC.

FORMA DE PRESENTACIÓN. La ERC y la ERT modifican 
la forma de presentación clínica y los síntomas cardina-

les de la EC. Es frecuente una forma de presentación “oli-gosintomática”; tan solo un 44% de los pacientes con ERC en estadio G3a o superior que presentan un infarto agudo 

de miocardio (IAM) refieren dolor en el tórax, el brazo, el hombro o el cuello, en comparación con el 72% de los 
pacientes que tienen una función renal conservada, pero 

en cambio es más frecuente que presenten disnea (4). De igual modo, en un 44% de los casos de IAM en pacientes 
dializados, la forma de presentación se caracteriza por dolor torácico, en comparación con el 68% en los pacien-tes no dializados (5). Así pues, la identificación de la ERC 
requiere apreciar que los síndromes coronarios se mani-fiestan de manera atípica, y es crucial mantener un alto 
grado de sospecha respecto a equivalentes anginosos como la dificultad respiratoria o la fatiga. Una capacidad 
funcional baja, que es frecuente en los pacientes con ERT, puede limitar aún más la expresión de la angina de pecho. 
Por último, la hipotensión intradialítica y el aturdimiento (stunning) de miocardio son síndromes específicos de la 
hemodiálisis que se asocian a la mortalidad y se dan de manera específica en los pacientes dializados (6, 7).
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ABREVIATURAS  

Y ACRÓNIMOS

SCA = síndrome coronario agudo

LRA = lesión renal aguda

IAM = infarto agudo de miocardio

CABG = cirugía de bypass arterial 

coronario

EC = enfermedad coronaria

ERC = enfermedad renal crónica

angio-TAC = angiografía por 

tomografía computarizada

cTn = troponina cardiaca

ECV = enfermedad cardiovascular

FGe = filtración glomerular 

estimada

ERT = enfermedad renal terminal

FG = filtración glomerular

KDIGO = Kidney Disease: Improving 

Global Outcomes

HVI = hipertrofia ventricular 

izquierda

ICP = intervención coronaria 

percutánea

SPECT = tomografía de emisión 

fotónica única (SPECT)

IAMCEST = infarto de miocardio 

con elevación del segmento ST

TnI = troponina I 

TnT = troponina T

PUNTOS CLAVE

• La ERC se asocia a un riesgo muy elevado 

de EC. El manejo de la EC es complejo 

en los pacientes con ERC, debido a las 

comorbilidades y los posibles efectos 

secundarios aparecidos durante las 

intervenciones.

• Existen pocos ensayos relativos a la EC que 

se centren en pacientes con ERC, en especial 

en los que tienen una ERC avanzada.

• Son necesarios nuevos estudios prospectivos 

centrados en el diagnóstico, la prevención 

y el tratamiento de la EC en la ERC.
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Además, en los pacientes con ERC es más probable que 

se produzca un infarto y no una angina de esfuerzo estable, 

como manifestación clínica inicial de la EC (8), y también es 

más probable que haya un infarto agudo de miocardio sin 

elevación del segmento ST que un infarto agudo de miocar-

dio con elevación del segmento ST (IAMCEST) (9). Estas formas de presentación sin IAMCEST pueden reflejar una 
discrepancia entre aporte y demanda, un preacondiciona-

miento isquémico, la formación de vasos sanguíneos cola-terales y tal vez una mayor prevalencia de hipertrofia ventricular izquierda (HVI) que modifica los signos electro-cardiográficos. Además, es posible que haya menor ruptura 
de la placa con un trombo oclusivo superpuesto. La muerte 

súbita es especialmente frecuente en la ERT, debido tal vez 

a que los cambios de volumen, electrólitos y concentracio-

nes de fármacos pueden desencadenar arritmias en los pa-cientes con una enfermedad miocárdica (HVI e insuficiencia 
cardiaca). A medida que disminuye la FG, los eventos no 

ateroscleróticos pasan a ser un porcentaje superior de los 

eventos de ECV (ilustración central) (10). El riesgo de muer-te súbita y el de insuficiencia cardiaca se atenúan después 
de un trasplante renal, con la consiguiente mejora del esta-

do metabólico, la reversión de la uremia y el restableci-

miento de un equilibrio hídrico normal.

PREDICCIÓN DE LA EC. Las evaluaciones del riesgo 

(por ejemplo, ecuaciones de cohortes agrupadas) que 

aportan información para la toma de decisiones sobre la 

prevención de la EC se basan en estudios de población (11). Sin embargo, los pacientes con ERC ilustran las difi-
cultades que comporta la evaluación del riesgo a partir de 

datos poblacionales, ya que los riesgos predichos están 

muy por debajo del riesgo observado y la capacidad de 

discriminación del modelo es baja. Lamentablemente, 

esta infravaloración no es uniforme, por lo que el recali-

brado de las ecuaciones de cohortes agrupadas no basta para resolver las inexactitudes existentes en la estratifica-

ción del riesgo en la ERC (figura 2) (12). Sin embargo, la 
calibración y discriminación de la predicción del riesgo puede mejorarse añadiendo las variables específicas re-nales de filtración glomerular estimada (FGe) y albumi-nuria (13). Aunque las guías clínicas ordinarias reconocen la ERC como un “factor modificador” a tener en cuenta en el uso de las ecuaciones de riesgo estándar (14), no incor-poran formalmente variables específicas renales, a pesar 
de que la FGe es un parámetro fácilmente accesible.

El empleo de marcadores de riesgo adicionales puede 

ser útil para perfeccionar las estimaciones del riesgo de ECV aterosclerótica cuando la comparación de beneficios 

FIGURA 1 Probabilidad de presentar una ECVA en el estudio ARIC 
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y riesgos es incierta (14). La calcificación arterial corona-

ria puede facilitar la toma de decisiones sobre preven-ción primaria en la población general (14). La calcificación 
coronaria tiene una prevalencia elevada en los pacientes 

con ERC y, aunque es probable que su valor pronóstico 

sea similar al que tiene en la población general, la progre-sión de la calcificación coronaria es más rápida cuando se agrava la ERC (15). De igual modo, la importancia pro-

nóstica de diversos biomarcadores circulantes, como la 

proteína C reactiva, la troponina cardiaca y los péptidos natriuréticos (16), puede ser similar a la que tienen en la 
población general. Sin embargo, queda por determinar si 

la incorporación de esos marcadores a la asistencia clíni-

ca tendrá algún efecto en los resultados.

Aunque un cierto ajuste puede mejorar el rendimien-

to de los métodos estándares de evaluación del riesgo 

ILUSTRACIÓN CENTRAL Cambios en el riesgo de enfermedad cardiovascular durante la progresión 
de la enfermedad renal crónica

Riesgo de mortalidad después de evento de ECV 
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cardiaco en la ERC en un estadio inicial, los métodos es-

tándares de predicción del riesgo dan malos resultados en los pacientes con una ERT (17). La ERT parece modifi-
car los efectos de los factores de riesgo estándares (hi-

percolesterolemia, presión arterial y glucosa elevada), y el aumento de las tasas de muerte súbita y de insuficien-

cia cardiaca no es captado por los métodos estándares de 

valoración del riesgo. Es posible que sean necesarios mo-

delos de riesgo CV completamente nuevos en la ERT.

La ecuación de riesgo de Framingham infravalora el 

riesgo en los pacientes trasplantados renales y las ecuacio-nes modificadas no han sido suficientemente validadas en esta población (18). En la tabla 1 se indica la investigación 

adicional que es necesaria en los campos de la epidemiolo-

gia, la forma de presentación y la predicción del riesgo.

DETECCIÓN SISTEMÁTICA. Debe diferenciarse la eva-

luación regular del riesgo de ECV aterosclerótica de los 

métodos de detección sistemática de la EC asintomática. Dado que no hay evidencias que respalden la eficacia de 
la revascularización coronaria preventiva para reducir el 

riesgo de muerte o IM en los pacientes asintomáticos, el examen de detección sistemática de una EC subyacente 

carece de fundamento o de evidencia que lo sustente, ni siquiera en pacientes asintomáticos con riesgo (19). Sin 
embargo, como se ha señalado, sí hay un fundamento para el examen de detección sistemática en los pacientes 
candidatos a un trasplante.

ANATOMÍA PATOLÓGICA Y FISIOPATOLOGÍA

PREVALENCIA DE LAS ANOMALÍAS ANATOMOPATO-

LÓGICAS CUANDO SE REDUCE LA FG. A medida que 

se reduce la FG, se observa un aumento de la prevalencia 

de las manifestaciones clínicas de la EC, en paralelo con 

el de la prevalencia de la enfermedad coronaria de vasos 

grandes, la arteriosclerosis, la enfermedad microvascu-lar, la HVI y la fibrosis miocárdica. Las anomalías cardio-

vasculares que se observan en la ERC se asocian a factores 

de riesgo de ECV relacionados con la ERC tradicionales 

(por ejemplo, diabetes e hipertensión) y distintos de los 

tradicionales (por ejemplo, anomalías de minerales y os-teopatía, anemia, inflamación y estrés oxidativo), así 
como a factores relacionados con la diálisis (tipo y fre-

cuencia de diálisis y composición del líquido de diálisis). La calcificación vascular aumenta también cuando se re-

FIGURA 2 Instrumento de predicción de Framingham en la ERC: Riesgo predicho y real de eventos cardiacos a 5 y 10 años
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duce la FG y ello se asocia a la mortalidad en la ERT; la calcificación de la subíntima y la media de los grandes 
vasos se asocian a la mortalidad por cualquier causa y a la mortalidad de causa cardiovascular (20).
ANATOMÍA PATOLÓGICA. Los estudios de autopsias (21-23) han mostrado la presencia de placas de ateros-

clerosis avanzadas y una mayor prevalencia de lesiones ateroscleróticas calcificadas en la ERC en comparación 
con los pacientes sin ERC; sin embargo, parece haber una calcificación tan solo limitada de la media en las arterias 
coronarias de los pacientes con ERC (24). Otros estudios han mostrado la presencia de mayor inflamación en las 
placas coronarias en la ERC en comparación con lo que se 

observa en los casos de control sin patología renal (25).

Los estudios anatomopatológicos y radiológicos reali-zados en la población general han sugerido que la calcifi-
cación de las coronarias puede ser “micro” o “macro” 

(figura  3) (26). La microcalcificación se produce princi-
palmente en pacientes más jóvenes y se asocia en espe-cial a la inflamación y la inestabilidad de la placa que 
conducen a los síndromes coronarios agudos (SCA). En cambio, las macrocalcificaciones tienden a producirse en 
pacientes de mayor edad con una EC más estable y una 

EC de múltiples vasos. No está del todo claro de qué forma modifica la ERC este paradigma aunque, como se ha mencionado, las placas calcificadas y más avanzadas 
tienen una prevalencia elevada en la ERC. Mientras que la 

aterosclerosis en la fase inicial de la ERC se debe princi-

palmente a los factores de riesgo tradicionales para la EC, 

los factores de riesgo no tradicionales desempeñan un 

papel predominante a medida que se reduce la FG y dan lugar a lesiones fibrocalcificadas. La modificación de las 
lipoproteínas (por ejemplo, carbamilación de lipoproteí-

nas de baja densidad, disfunción de lipoproteínas de alta 

TABLA 1 Investigación necesaria respecto a la ERC y la EC

Epidemiología

Cohortes de base poblacional de pacientes con enfermedad renal en estadios avanzados (por ejemplo, CRIC) y estadios iniciales (por ejemplo, población del Kaiser y otras 
poblaciones generales) para estudiar los resultados cardiovasculares longitudinalmente.

Estandarización de los parámetros de valoración clínicos (en especial en relación con parámetros de valoración compuestos) y distinción entre los criterios de valoración que 
pueden deberse a mecanismos diferentes (por ejemplo, ateroscleróticos frente a arrítmicos frente a insuficiencia cardiaca) en futuras cohortes clínicas y ensayos clínicos.

Frecuencia de la muerte súbita como forma de presentación inicial de la EC en la ERC y mecanismos que actúan en los pacientes con ERC (arrítmico primario frente a isquémico 
frente a otros).

Prevalencia de la EC en pacientes con inicio de diálisis en los exámenes de coronariografía o angio-TAC.

Forma de presentación

Estudios para evaluar la fisiopatología que subyace en los diferentes signos electrocardiográficos y síntomas clínicos de la isquemia en la ERC.
Estudios para evaluar la exactitud diagnóstica de los parámetros de medición electrocardiográfica estándares de la isquemia en el contexto de la ERC.
Investigación sobre la etiología de la hipotensión intradialítica y sobre si esta debe considerarse o no un equivalente anginoso.
Otros estudios del mecanismo de acción del aturdimiento del miocardio y su relación con la EC.

Predicción

Estudios para adaptar los predictores de riesgo de ECVA ampliamente aceptados a la población de pacientes con ERC.
Adición de términos específicos de la ERC como los de FGe y el CAC, en función de los datos de pacientes individuales en cohortes generalizables amplias.
Evaluación de la necesidad de un reajuste de los modelos basados en la alteración de las relaciones de los factores de riesgo convencionales con el riesgo de ECVA en la ERC.
Evaluación de la utilidad de nuevos marcadores del riesgo para mejorar la predicción (por ejemplo, calcificación coronaria, cTnT, BNP, troponinas y marcadores del metabolismo 

del Ca/P).
Desarrollo y validación de puntuaciones de predicción del riesgo de ECV específicas para los pacientes con ERT, incluidas las puntuaciones potencialmente específicas para 

categorías principales de criterios de valoración, como la IC, la muerte súbita cardíaca y el IM.
Desarrollo y validación de ecuaciones de riesgo en la población de pacientes postrasplante renal.

Anatomía patológica/Fisiopatología

Otros estudios de autopsia para evaluar la anatomía patológica de la EC en pacientes con ERC y/o ERT.
Frecuencia de la erosión o la ruptura de la placa en todo el espectro de la ERC.
Estudios para evaluar la asociación de la calcificación y de sus subtipos con el riesgo de erosión frente al riesgo de ruptura de la placa.
Mecanismos de la muerte súbita en los pacientes con ERT (arrítmicos primarios frente a isquémicos frente a otros).
Papel de los factores asociados a la diálisis, como la modalidad de diálisis (HD frente a DP) y las diferentes formas de HD (frecuente, HDI, nocturna) en la anatomía patológica de 

la EC.
Ensayos centrados en la inflamación (y la senescencia) en la ERC para prevenir la calcificación.
Ensayos destinados a reducir la calcificación y su asociación con los resultados clínicos.
Estudios de observación para evaluar el efecto del trasplante renal en la anatomía patológica de la EC.

Pacientes trasplantados renales

Estudios de observación y ensayos clínicos para determinar si deben realizarse o no exámenes de detección de la EC en los receptores de trasplantes. Y de ser así, ¿en qué 
pacientes y con qué frecuencia?

Estudios de observación y ensayos clínicos para determinar si las estrategias de detección deben ser diferentes en el trasplante de donante fallecido y en el de donante vivo.
Elaboración de estrategias destinadas a atenuar el riesgo de eventos de EC en el postoperatorio de un trasplante renal.
Evaluación de los factores de riesgo y elaboración de ecuaciones de riesgo para el IM posoperatorio después de un trasplante de riñón.
Estudios de observación para evaluar los factores de riesgo para la aparición de una EC después del trasplante.
Ecuaciones de predicción para la aparición de la EC después de un trasplante.
Ensayos clínicos de tratamientos ya aceptados (por ejemplo, objetivos de presión arterial y fármacos para alcanzarlos, tratamientos hipolipemiantes, betabloqueantes) y 

tratamientos nuevos para prevenir y tratar la EC en los pacientes con un trasplante renal.

CAC = cociente albúmina-creatinina; ECVA = enfermedad cardiovascular aterosclerótica; BNP = péptido natriurético tipo B; EC = enfermedad coronaria; ERC = enfermedad renal crónica; CRIC = Chronic Renal 

Insufficiency Cohort; angio-TAC = angiografía de tomografía computarizada; cTnT = troponina cardiaca T; ECV = enfermedad cardiovascular; ECG = electrocardiograma; FGe = filtración glomerular estimada; 

ERT = enfermedad renal terminal; HD = hemodiálisis; IC = insuficiencia cardiaca; HDI = hemodiálisis  intermitente; IM = infarto de miocardio; DP = diálisis peritoneal.
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densidad) en la ERC contribuye probablemente a produ-

cir una progresión acelerada de la EC, y entre los factores de riesgo para la calcificación se encuentran la inflama-

ción, la senescencia, los factores mecánicos (por ejemplo, 

fuerzas de cizalladura, fatiga de la elastina) y posible-

mente la acumulación de metabolitos dependientes del microbioma, como el N-óxido de trimetilamina.
SCA. Tanto la ruptura como la erosión superficial de la 
placa dan lugar a un SCA (figura  4) (27), pero no está claro de qué modo la presencia de una ERC influye en 
cada una de esas anomalías, y es probable que sus causas 

y tratamientos sean diferentes.

DIAGNÓSTICO

PRUEBAS DE ESTRÉS. En el paciente sintomático o en el 

paciente candidato a un trasplante asintomático, las prue-

bas de estrés funcionales y las técnicas de diagnóstico por la imagen coronarias no invasivas se emplean para cuantificar 

la carga de aterosclerosis, evaluar el pronóstico y estratifi-
car el riesgo de los individuos para una revascularización 

coronaria o la optimización del tratamiento médico. Estas 

pruebas se utilizan más ampliamente en los individuos con 

una ERC avanzada que en los que tienen una función renal 

conservada (28). Sin embargo, hay posibles distinciones 

importantes por lo que respecta al uso de estas modalida-des diagnósticas en el contexto de una ERC respecto a su 
uso en pacientes con una función renal conservada.

Predicción de la EC anatómica. Las pruebas de esfuer-

zo y los métodos de diagnóstico por la imagen de perfu-sión farmacológica tienen una menor exactitud para la 
detección de la EC en la ERC, con una tasa más elevada de 

resultados tanto falsos negativos como falsos positivos (29, 30). En los pacientes candidatos a un trasplante renal, tanto la gammagrafía de perfusión miocárdica como la ecocardiografía de estrés con dobutamina mues-tran una exactitud tan solo moderada para detectar la 
aterosclerosis obstructiva (figura 5) (30).

FIGURA 3 CAC según el tipo de placa, la histología y las evaluaciones radiográficas invasivas y no invasivas
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Calcificación arterial coronaria (CAC) según el tipo de placa (estable o inestable), la histología y la evaluación radiográfica no invasiva (tomografía computarizada [TAC], 

puntuación de Agatston) o invasiva (tomografía de coherencia óptica [OCT], ecografía intravascular [IVUS]). Reproducido con permiso de Mori et al. (26). SCA = síndrome 

coronario agudo; EIA = engrosamiento de la íntima adaptativo; IC = insuficiencia cardiaca; EIP = engrosamiento de la íntima patológico; FCF = fibroateroma de cubierta fina.
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Hay varias advertencias que es preciso tener en cuenta 

para el uso de las pruebas funcionales en la ERC. La prue-

ba de esfuerzo se ve limitada a menudo por la incapacidad 

de llegar a una carga de trabajo diagnóstica en los pacien-tes con ERC (31). En segundo lugar, las pruebas de esfuer-

zo en la población con ERC se ven limitadas a menudo por las anomalías electrocardiográficas existentes en la situa-ción inicial (por ejemplo, HVI) que podrían dificultar la 
detección de cambios en el segmento ST durante el ejerci-cio. En tercer lugar, la mayor parte de los datos existentes 
proceden de estudios de pacientes candidatos a un tras-

plante y no está claro hasta qué punto estos datos pueden 

generalizarse a los pacientes en diálisis o los que no son 

candidatos a un trasplante, que es probable que tengan 

más comorbilidades, una menor capacidad funcional y 

una mayor carga de aterosclerosis. Por último, la preva-

lencia de las lesiones obstructivas aumenta a medida que se reduce la FGe (23). Dada la alta probabilidad de ateros-

clerosis y la sensibilidad moderada que muestran las 

pruebas no invasivas, estas pueden tener un valor predic-

tivo negativo bajo o pueden no descartar la presencia de 

una enfermedad funcionalmente importante o de alto 

riesgo anatómico. Así pues, es crucial mantener un alto 

grado de sospecha al evaluar las pruebas cardiacas no in-

vasivas en pacientes con ERC o ERT.

La puntuación de calcio arterial coronario en la angio-grafía de tomografía computarizada (angio-TAC) puede 
aportar ventajas importantes respecto a las modalidades de imagen funcionales en el contexto de la ERC. En una 
comparación de la puntuación de calcio arterial coronario, el angio-TAC, la prueba de esfuerzo y la tomografía de emi-
sión fotónica única (SPECT) con estrés farmacológico, en la que se detectó la estenosis > 50% mediante coronario-grafía cuantitativa en 138 pacientes candidatos a trasplan-

te, la puntuación de calcio arterial coronario y la SPECT mostraron una especificidad (67% y 53%) y una sensibili-dad (77% y 82%) tan solo modestas y el angio-TAC tuvo una sensibilidad elevada (93%) pero con una baja especi-ficidad (63%) (29). Sin embargo, es preciso tener en cuen-

ta el riesgo de lesión renal aguda (LRA) con el empleo del 

angio-TAC, en especial en la ERC en estadio avanzado. En 

los pacientes candidatos a trasplante renal en prediálisis 

FIGURA 4 SCA; ruptura frente a erosión superficial de la placa
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El corte transversal de la arteria coronaria muestra una trombosis debida a erosión (izquierda) y a ruptura (derecha). Reproducido con permiso de 

Libby et al. (27). SCA = síndrome coronario agudo; AEN = atrapamiento extracelular de neutrófilos; PMN = leucocitos polimorfonucleares; 

IAMCEST = infarto agudo de miocardio con elevación del segmento ST.
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con una media de FGe de 12,7 ml/min/1,73 m², el angio-TAC se asoció a una incidencia del 12% de LRA y a una in-

cidencia superior en los pacientes con diabetes o dosis de contraste > 0,8 ml/kg, pero la creatinina volvió a los valo-res iniciales en el plazo de 1 mes en todos los pacientes y ninguno de ellos necesitó diálisis (32).
Pronóstico. A pesar de que la exactitud de las pruebas no 
invasivas para la detección de la EC en la ERC sea dudosa, estas pruebas parecen ser útiles para la estratificación del 
riesgo. El riesgo de muerte aumenta a casi el doble en los 

pacientes con ERC que presentan una SPECT anormal, con una interacción significativa entre el empeoramiento de la función renal y la isquemia (33). Sin embargo, las técni-
cas de imagen de perfusión miocárdica-SPECT no fueron útiles para identificar a los pacientes con ERC de menor riesgo, ya que la mortalidad anual en presencia de explo-

raciones de imagen normales continúa siendo > 10%. El 
hecho de que el valor predictivo negativo sea bajo puede 

estar relacionado en parte con los mecanismos de muerte 

no ateroscleróticos (ilustración central), que no se abor-

dan con las imágenes de perfusión miocárdica-SPECT. De igual modo, mientras que la angiografía coronaria es lige-

ramente mejor que las pruebas no invasivas por lo que 

respecta a la predicción de la mortalidad por cualquier 

causa, las pruebas no invasivas son igual de útiles en la 

predicción de la mortalidad de causa CV y de los eventos adversos cardiovasculares mayores (34).El flujo sanguíneo miocárdico absoluto que propor-ciona la tomografía de emisión de positrones puede per-feccionar la predicción del riesgo. La reserva de flujo 
coronario aporta información sobre la aterosclerosis co-

ronaria y la función de los vasos pequeños y puede ser 

una herramienta pronóstica especialmente potente. En la 

FIGURA 5 Enfermedad arterial coronaria en la enfermedad renal crónica: Pruebas de estrés frente a coronariografía en posibles receptores de 

trasplante renal.
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ERC de moderada a grave, la reducción de la reserva de flujo se asoció a un aumento de 2,1 veces en el riesgo 
de muerte de causa CV, y proporcionó una información 

adicional a la de los factores de riesgo tradicionales y los defectos del flujo (35).
Se ha propuesto el empleo de otros marcadores com-

plementarios adicionales y se ha estudiado su uso para mejorar la exactitud de las pruebas de estrés (36). Sin 
embargo, la mayoría de los estudios se han llevado a cabo 

en una población de pacientes pretrasplante, y serán ne-

cesarias nuevas investigaciones que incluyan a otros pa-

cientes con ERC para determinar la utilidad de estos marcadores en otros contextos.
TROPONINAS. Las troponinas cardiacas (cTn) están ele-

vadas con frecuencia en la ERC avanzada sin que haya un 

SCA, pero todavía no está claro el mecanismo por el que 

esto ocurre. La EC aterosclerótica grave es más frecuente 

en los pacientes con ERT y una elevación de la troponina T (TnT) (37), y las elevaciones de la TnT y la troponina I (TnI) 
pueden indicar un daño miocárdico subclínico, como el 

aturdimiento miocárdico transitorio que se produce du-rante la hemodiálisis (38). La elevación puede indicar también la presencia de una hipertrofia cardiaca (39). Sea 
cual sea su causa, las elevaciones de la TnT y la TnI (tanto 

en presencia como en ausencia de isquemia) se asocian a 

un aumento de la mortalidad por cualquier causa y de la 

mortalidad de causa CV en la ERC, y ello se observa de manera más uniforme para la cTnT que para la cTnI (40, 41). Aunque la sensibilidad de la TnI de alta sensibilidad para el diagnóstico del IM no se modificó en relación con la función renal, su especificidad disminuye del 93% a 95% en presencia de una FG conservada a un 40% a 41% en pacientes en diálisis (41). Así pues, un resultado nor-

mal del análisis de Tn puede bastar para descartar un in-farto, pero los valores elevados son menos definitivos. Sin embargo, puede ser útil la contextualización mediante el examen de los resultados anteriores. Hay una variabilidad 
mínima en los valores de la TnT de alta sensibilidad de los 

pacientes en diálisis estable (42), por lo que el empleo sis-

temático de análisis ambulatorios para establecer un 

valor de TnT “sano” en la situación inicial en los pacientes 

con una ERC estable podría mejorar el diagnóstico del 

SCA. Tampoco se sabe si las elevaciones en los valores ini-

ciales deben motivar un estudio adicional para evaluar la 

estructura cardiaca o la aterosclerosis. Serán necesarios 

más datos para comprender mejor si un umbral de las cTn de alta sensibilidad específico en la ERC para los valores 
absoluto de cTn o su cambio dinámico podría mejorar la sensibilidad y especificidad del diagnóstico del IM.
TRATAMIENTO

TRATAMIENTO MÉDICO. Aunque el tratamiento médico 

es la piedra angular del tratamiento de la EC, en la ERC 

surgen dificultades por diversas razones: 1) la parte de 
contribución de la aterosclerosis a los eventos clínicos 

que se producen en los pacientes con una ERC avanzada, 

y especialmente con una ERT, es baja (ilustración cen-

tral); y 2) los pacientes con ERC (especialmente los que 

presentan una ERC avanzada y/o una ERT) están infrarre-

presentados en los ensayos clínicos y, por consiguiente, la evidencia existente para respaldar las recomendaciones es limitada (43).
Tratamiento hipolipemiante. Existe una controversia 
respecto al uso del tratamiento hipolipemiante (especial-

mente las estatinas) en los pacientes con ERC (tabla 2). El beneficio aportado (reducción de los eventos vasculares 
mayores) por un tratamiento basado en estatinas se re-

duce a medida que disminuye la FGe, sin que haya evi-dencia de un efecto beneficioso en los pacientes que 
están en diálisis. La guía KDIGO propone el uso de estati-nas en los pacientes con ERC de edad > 50 años pero no 
en los pacientes dializados, sobre la base de los resulta-

dos nulos obtenidos en el ensayo 4D (Deutsche Diabetes 

Dialyse Studie) y el ensayo AURORA (A study to evaluate 

the Use of Rosuvastatin in subjects On Regular haemo-

dialysis: an Assessment of survival and cardiovascular 

events), y la ausencia de beneficio en el subgrupo de pa-

cientes en diálisis del estudio SHARP (Study of Heart and 

Renal Protection) (44). Sin embargo, en el ensayo SHARP, 

la simvastatina y la ezetimiba redujeron los eventos ate-

roscleróticos mayores en comparación con el placebo, sin que hubiera una heterogeneidad significativa entre los pacientes no dializados y los dializados (p = 0,25) (45). 
Dado que en los ensayos de las estatinas en pacientes 

dializados se incluyó tan solo a una pequeña parte de pa-

cientes con una EC conocida, continúa pendiente de de-

terminar si las estatinas están indicadas o no en los 

pacientes en diálisis que presentan una EC prevalente. Un estudio reciente ha puesto de manifiesto que los be-neficios aportados por los inhibidores de la proproteína convertasa subtilisina/kexina tipo 9 (PCSK9) se extien-den a los pacientes con una ERC en estadio G2 (60-90 ml/min/1,73 m²) o G3a-G3b (30-60 ml/min/1,73 m²) (46).
REVASCULARIZACIÓN. Existe una controversia respecto 
a la decisión de utilizar un tratamiento médico solo o una 

revascularización (intervención coronaria percutánea [ICP] o cirugía de bypass arterial coronario [CABG]) en los 
pacientes sintomáticos que presentan una ERC y/o una 

ERT (tabla 2). Dada la falta de ensayos clínicos específicos 
sobre esta cuestión, los pacientes con ERC que presentan 

un IAMCEST se abordan con el mismo enfoque invasivo que 

se aplica en los pacientes con una función renal normal. 

Aunque los estudios de observación parecen respaldar un 

enfoque invasivo temprano en vez de un abordaje conser-vador (47), no se ha obtenido un beneficio de superviven-

cia con una intervención temprana en los pacientes con 
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TABLA 2 ERC y EC

Qué se sabe Qué no se sabe Perspectivas futuras

Tratamiento hipolipemiante en la ERC

Las estatinas son beneficiosas en la ERC temprana
Beneficio menos claro de las estatinas en la ERC avanzada 

y/o la ERT
Las estatinas (incluidas las estatinas de alta intensidad) son 

seguras en la ERC
Los beneficios de los inhibidores de PCSK9 se extienden a 

la ERC en estadio G3b

Si las estatinas aportan o no un beneficio en la 
prevención secundaria de la ERC avanzada y/o la ERT

Papel de las estatinas respecto a los resultados renales
Papel de los inhibidores de PCSK9 y/o los fibratos en la 

ERC avanzada

Ensayo de los inhibidores de PCSK9 con parámetros de 
valoración de resultados CV en la ERC avanzada

Fibratos y resultados de ECV en la ERC avanzada

Indicaciones para la revascularización

Los pacientes con ERC y/o ERT están infrarrepresentados 
en los ensayos clínicos

Indicaciones de la guía de ACC/AHA de 2014 para la 
revascularización — EC estable

Angina persistente a pesar del TMO
Posible beneficio de supervivencia (afectación de la PI, 

EC de 3v, EC de 2v con afectación proximal de la DAI)
Indicaciones de la guía de ACC/AHA de 2014 para la 

revascularización — SCA-SEST
Estrategia invasiva inicial si hay una angina resistente 

al tratamiento, inestabilidad hemodinámica sin 
comorbilidades como la ERC (nivel de la evidencia: 
A)

No se recomienda una estrategia invasiva temprana si 
hay una insuficiencia renal, debido a que es probable 
que los riesgos sean superiores a los beneficios 
(recomendación de clase IIIC)

La estrategia invasiva es razonable en los pacientes con 
una ERC en estadios G2 a G3b (recomendación de 
clase IIA)

Estrategia invasiva temprana para el IAMCEST

EC estable 
¿Cuál es el TMO en la ERC y/o ERT?
¿Cuál es el beneficio de la revascularización para 

mejorar el pronóstico?
Alto riesgo inicial (muerte y/o LRA)
Riesgos competidores altos

En caso de SCA-SEST-ERC/ERT
¿Utilidad de una estrategia invasiva temprana?

¿Como individualizar el tratamiento en función del 
riesgo y/o beneficio y de las preferencias del 
paciente?

Enfoques centrados en el paciente para las estrategias 
de tratamiento*

Conocer las preferencias de los pacientes con ERC 
para el tratamiento de la EC

Evaluar los atributos más importantes de las opciones 
de tratamiento para los pacientes con ERC

Elaborar modelos e instrumentos de ayuda a la 
decisión para aportar estimaciones individualizadas 
de los resultados centrados en el paciente

Aplicación y puesta a prueba de los modelos de 
decisión compartida en el campo de la EC y la ERC

Ensayos del TMO específicos en la ERC
Ensayos de la revascularización en el SCA específicos 

en la ERC

Comparación de la ICP con la CABG para la enfermedad de múltiples vasos en los pacientes con ERC

Datos procedentes principalmente de estudios no 
aleatorizados

Pacientes con ERC no dializados
Corto plazo: mayor riesgo de muerte, ictus, LRA con la 

CABG en comparación con la ICP
Largo plazo: riesgo similar de muerte pero riesgo 

superior de IM y de nueva revascularización con la 
ICP en comparación con la CABG

Pacientes en diálisis
Corto plazo: riesgo superior de muerte y de ictus con la 

CABG en comparación con la ICP
Largo plazo: riesgo superior de muerte, IM y nueva 

revascularización con la ICP en comparación con la 
CABG

¿Sesgo de selección?

Resultados obtenidos con la ICP en comparación con la 
CABG en pacientes con ERC/ERT de ECA

Progresión a la ERT
Mortalidad y resultados CV

Resultados con injertos multiarteriales mediante CABG
Consecuencias del uso de la arteria radial para 

injertos multiarteriales

ECA de comparación de la ICP con la CABG en la ERC/
ERT

Injerto multiarterial en la ERC
Estudios de la ICP híbrida (AMII a DAI robótica)
Toma de decisiones centrada en el paciente
Pronóstico relacionado con la ERT/riesgo de LRA y/o 

progresión de la ERC

Prevención de la LRA en la ICP en comparación con la CABG

Ausencia de beneficio con el empleo de bicarbonato 
y/o NAC para reducir la LRA en comparación con la 
solución salina normal

Riesgo de LRA con dependencia de diálisis bajo con 
estrategias de volumen de contraste ultrabajo e 
hidratación

Riesgo de LRA considerablemente superior con la CABG 
en comparación con la ICP

La preservación de una función renal residual mediante 
la prevención de la LRA es crucial para los pacientes en 
DP y tal vez para los pacientes en HD

Las estrategias recomendadas para reducir el riesgo 
incluyen la suspensión de los fármacos nocivos (por 
ejemplo, AINE, diuréticos), la hidratación, el ajuste de 
la PA para mantener la perfusión durante la cirugía, la 
ICP con bajo volumen de contraste y/o con contraste 
cero

Las tasas de LRA-IC son bajas en los pacientes de alto 
riesgo y rara vez deben ser un motivo para no realizar 
una ICP necesaria en pacientes con ERC

Tasas de LRA en la práctica clínica contemporánea
Asociada al contraste frente a inducida por el 

contraste
Estrategias de prevención óptimas para la protección 

de la función renal residual en pacientes en DP y/o 
en HD

Estrategias para reducir la incidencia de LRA después de 
la cirugía cardiaca

Ensayos para determinar las estrategias óptimas para la 
prevención de la LRA en cirugía cardiaca

Nuevos tratamientos pero también estrategias 
quirúrgicas y/o métodos de asistencia

Continúa.
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una ERC en los estadios G3a a G5 (< 60 ml/min/1,73 m²) en 
los ensayos controlados y aleatorizados llevados a cabo en 

el SCA sin elevación del segmento ST (48).

Los pacientes con ERC (especialmente los que presen-

tan una ERC avanzada y/o una ERT) están infrarrepre-

sentados en los ensayos clínicos recientes de pacientes con EC estable, como el ensayo COURAGE ([Clinical 

Outcomes Utilizing Revascularization and Aggressive Drug 

Evaluation], que incluyó la revascularización más un tra-

tamiento médico intensivo en comparación con un trata-

miento médico intensivo solo en la angina de clase I a III) (49) y el ensayo BARI-2D ([Bypass Angioplasty Revascula-

rization Investigation in Type 2 Diabetes], que comparó la 
revascularización con el tratamiento médico en pacien-

tes diabéticos con angina asintomática o levemente sin-tomática que tenían signos objetivos de isquemia) (50) y no observó ningún beneficio en los resultados con el em-

pleo de la intervención ordinaria en comparación con el 

tratamiento médico. El ensayo en curso ISCHEMIA-CKD 

(International Study of Comparative Health Effectiveness 

With Medical and Invasive Approaches—Chronic Kidney 

Diseases) ha incluido a pacientes con ERC y una isquemia 

moderada en una prueba de estrés realizada por una in-

dicación clínica, a los que se ha asignado aleatoriamente 

un tratamiento médico con o sin revascularización, con 

objeto de esclarecer la utilidad de la revascularización en el contexto de una isquemia inducida por estrés (51).
Los ensayos de la revascularización en pacientes asin-

tomáticos sin ERC y/o ERT a los que se practica una eva-luación preoperatoria no han mostrado tampoco beneficio 
alguno con la revascularización. En los pacientes con una 

EC clínicamente estable en los que se había programado 

una intervención de cirugía vascular mayor, la mortalidad 

a largo plazo tras una revascularización arterial coronaria profiláctica fue similar a la observada con un tratamiento médico óptimo (23% frente a 22%, p = 0,92) (52).
Comparación de la ICP con la CABG. Los riesgos a 

corto plazo de la intervención (tanto de ICP como de 

CABG) son mayores en los pacientes con ERC que en los 

pacientes sin ERC. Los datos que respaldan el empleo de 

la ICP o la CABG en los pacientes con ERC (especialmente 

los que presentan una ERC avanzada y/o una ERT) son 

escasos y proceden principalmente de estudios no alea-

torizados (tabla 2). Un metanálisis de ensayos aleatoriza-dos sugirió que se obtenía un cierto beneficio con el 

TABLA 2 (Continuación)

Qué se sabe Qué no se sabe Perspectivas futuras

Uso de la vía de acceso femoral en comparación con el ATR para la ICP

Los pacientes con ERC se clasifican como pacientes de 
riesgo hemorrágico alto

El ATR reduce el riesgo de hemorragia
Posible reducción de la mortalidad en los pacientes con 

un riesgo alto de hemorragia (por ejemplo, IAMCEST)
Posible reducción de la LRA
Aumento del riesgo de oclusión de la arteria radial 
Alteraciones histopatológicas en la arteria radial después 

de un ATR
FAV generalmente en el brazo no dominante, mientras 

que se prefiere el brazo derecho para el ATR

Incidencia de oclusión de la arteria radial en la ERC 
en estadio avanzado (arterias más pequeñas y con 
calcificación)

Incidencia de estenosis de la arteria radial después de la 
instrumentación

Evaluación de la estenosis y oclusión de la arteria radial 
en cohortes de pacientes con ERC, después del ATR

Considerar la posible conveniencia de usar un TAPD en los pacientes con ERC

Los pacientes con una ERC avanzada presentan un 
aumento del riesgo tanto de hemorragia como de 
trombosis

Los SFA de nueva generación tienen tasas de trombosis 
del stent inferiores a las de los SFA de la generación 
anterior
La duración mínima del TAPD se ha reducido ahora 

a 6 meses para la EC estable (3 meses en los 
pacientes con RHA)

La duración mínima para el SCA continúa siendo de 
12 meses 

Hay datos limitados que respaldan el uso de los nuevos 
P2Y12 en vez del clopidogrel en los pacientes con ERC

El empleo de dosis reducidas de AOD + P2Y12 en vez de 
la terapia triple reduce la hemorragia en los pacientes 
con FA que requieren una ICP

Duración óptima en la ERC
Elección óptima del fármaco de TAPD en la ERT
Elección óptima del tratamiento para el paciente con 

SCA + FA en la ERC y la ERT

Ensayos de 1–3 meses de TAPD en curso
Ensayos de TAPU (ticagrelor) en curso
Ensayos para definir el tratamiento óptimo en la ERC 

y/o la ERT con FA + ICP
Papel de las pruebas de la función plaquetaria y las 

pruebas genéticas para orientar el tratamiento 
antiagregante plaquetario óptimo

*Aunque nos hemos centrado y hemos presentado ejemplos de enfoques centrados en el paciente para las estrategias de manejo en el apartado de “indicaciones para la revascularización”, este concepto podría 

incorporarse más ampliamente en el campo de la EC y la ERC.

2v = 2 vasos; 3v = 3 vasos; ACC = American College of Cardiology; SCA = síndrome coronario agudo; FA = fibrilación auricular; AHA = American Heart Association; LRA = lesión renal aguda; FAV = fístula arte-

riovenosa; PA = presión arterial; CABG = cirugía de bypass arterial coronario; LRA-IC = lesión renal aguda inducida por contraste; TAPD = tratamiento antiagregante plaquetario combinado doble; SFA = stents 

farmacoactivos; AOD  =  anticoagulante oral directo; RHA  =  riesgo hemorrágico alto; HD  =  hemodiálisis; DAI  =  arteria coronaria descendente anterior izquierda; AMII  =  arteria mamaria interna izquierda; 

PI = principal izquierda; NAC = N-acetilcisteína; AINE = fármacos antiinflamatorios no esteroideos; SCA-SEST = síndrome coronario agudo sin elevación del segmento ST; TMO = tratamiento médico óptimo; ICP 

= intervención coronaria percutánea; PCSK9 = proproteína convertasa subtilisina/kexina 9; DP = diálisis peritoneal; ECA = ensayo controlado aleatorizado; TAPU = tratamiento antiagregante plaquetario único; 

IAMCEST = infarto agudo de miocardio con elevación del segmento ST; ATR = acceso transradial; otras abreviaturas como en la tabla 1.
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empleo de la CABG en vez de la ICP en la ERC moderada; 

sin embargo, el análisis incluyó a pocos pacientes con una ERC avanzada (53). En los pacientes dializados, los 
estudios de observación sugieren un riesgo de mortali-

dad y de ictus a corto plazo superior con la CABG en com-

paración con la ICP, pero con un riesgo a largo plazo de 

muerte, IM y nueva revascularización más elevado con la 

ICP que con la CABG. La fragilidad y la carga de comorbi-

lidad de los pacientes con ERC hacen que sea crucial el 

empleo de una toma de decisión centrada en el paciente que tenga en cuenta los riesgos y/o beneficios compara-

tivos a corto y largo plazo de la intervención, el pronósti-

co general asociado a la ERC y las preferencias del 

paciente (54).

Consideraciones especiales para la revascularización 

en pacientes con ERC. Entre ellas se encuentran las de 

la LRA, la vía de acceso para el cateterismo cardiaco y la 

duración del tratamiento antiagregante plaquetario 

doble (tabla 2).

Tanto la ICP como la CABG se asocian a un mayor ries-

go de LRA en los pacientes con ERC, así como a un mayor 

riesgo de la CABG que de la ICP (55). Se han propuesto 

muchas estrategias para reducir el riesgo de LRA durante 

la ICP o la CABG, aunque ninguna de ellas se basa en en-

sayos aleatorizados grandes.

Las guías recientes, basándose en datos procedentes 

de ensayos controlados y aleatorizados, avalan las vías de 

acceso transradial en lugar de la transfemoral para redu-

cir el riesgo de hemorragia. Sin embargo, la asociación 

del acceso transradial con un pequeño riesgo de oclusión 

de la arterial radial o de posible estenosis, ha conducido 

a una controversia sobre el uso de la vía de acceso trans-

radial en los pacientes con una ERC avanzada, en los que 

la vía radial puede ser necesaria para la creación de una fístula arteriovenosa (tabla 2). Además, los injertos de ar-

teria radial pueden dar mejores resultados que los injer-

tos de vena safena tras la CABG. La decisión respecto al 

lugar de acceso para el cateterismo y el uso de injertos de 

arteria radial para la CABG debe tomarse con un enfoque 

de equipo “corazón-riñón”.Los datos existentes para orientar la duración del tra-

tamiento antiagregante plaquetario doble en los pacien-

tes con ERC a los que se practica una ICP son limitados. 

Esta consideración es importante debido al riesgo de 

complicaciones isquémicas y hemorrágicas en los pa-

cientes con ERC (tabla 2) y justifica la realización de estu-dios específicos al respecto. Los datos disponibles sugieren que, en el contexto de una ERC avanzada, una 
duración ampliada puede asociarse a un riesgo hemorrá-gico excesivo, con unos beneficios poco claros (56- 58). 
No se dispone tampoco de datos prospectivos o de ensa-

yos clínicos controlados y aleatorizados que sirvan de 

guía para el uso de la medicación antiagregante plaqueta-

ria y la anticoagulación en los pacientes con ERC y/o ERT que presentan una fibrilación auricular y son tratados 
con una ICP.

DETECCIÓN SISTEMÁTICA DE LA EC PREVIA 
AL TRASPLANTE

OBJETIVOS DE LA DETECCIÓN SISTEMÁTICA DE LA 

EC ANTES DEL TRASPLANTE. El trasplante renal de 

donante fallecido es una intervención quirúrgica electiva 

que se realiza en condiciones de urgencia. En consecuen-

cia, los objetivos de la detección sistemática de la EC en el 

trasplante de donante fallecido son más numerosos que 

los que se dan para otras intervenciones quirúrgicas 

electivas e incluyen lo siguiente.

Selección de los candidatos apropiados para ser acti-

vados en la lista de espera de donantes fallecidos. La 

activación de pacientes en la lista de espera si su espe-

ranza de vida es inferior al tiempo de espera previsto 

para el trasplante resulta fútil.

Información al paciente sobre las opciones de tras-

plante. Los especialistas en trasplantes utilizan las prue-

bas de detección de la EC para asesorar a los pacientes 

sobre sus opciones personales de trasplante. A los pa-

cientes con una carga elevada de EC se les puede indicar 

que tan solo son candidatos a un trasplante de donante 

vivo (59) o a aceptar un riñón de un donante con un 

mayor riesgo de transición de enfermedades infecciosas 

o de un riñón con una longevidad estimada inferior, a 

cambio de reducir el tiempo de espera en diálisis.

Mantenimiento de la elegibilidad del paciente para el 

trasplante durante el tiempo que pasa en lista de espe-

ra. La supervisión y el mantenimiento del buen estado 

médico en los candidatos a trasplante en lista de espera resulta difícil en los programas de trasplante: la imprede-

cibilidad de la donación de órganos de donante fallecido 

hace que los pacientes se mantengan preparados para la 

cirugía durante varios años. Las pruebas de detección de 

la EC pueden ser el único medio de retirar de la lista a los 

pacientes que presentan una EC de nueva aparición o una progresión de la ya existente que comporte un riesgo in-

aceptable para el trasplante.

Evitación de eventos de EC peritrasplante. Las conse-

cuencias de los eventos perioperatorios en los pacientes 

a los que se practica un trasplante renal son superiores a 

las que se dan en otras intervenciones quirúrgicas, debi-

do a su posible repercusión en la función del riñón tras-

plantado. Los especialistas en trasplantes son también 

claramente conscientes de su responsabilidad social en 

cuanto a garantizar un uso juicioso de los órganos de do-

nante fallecido que son escasos. Los centros de trasplan-

te son objeto de una supervisión cuidadosa en cuanto a 

sus resultados a corto plazo.
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Optimización de la supervivencia después del tras-

plante. Los eventos de EC después de un trasplante pue-

den comprometer la supervivencia del paciente y la 

función del alotrasplante a largo plazo. Se espera (aun-

que no se ha demostrado) que el tratamiento decidido en 

función de la detección sistemática pueda prevenir los 

eventos tempranos de EC después del trasplante y mejo-

re los resultados a largo plazo.

EVALUACIÓN DE LA POSIBLE EC DE LOS PACIENTES 

ANTES DEL TRASPLANTE. Debe evaluarse a los pacien-

tes con signos o síntomas que sugieran una EC. En los 

pacientes sintomáticos, en la práctica clínica de los tras-plantes se ha afianzado una cierta forma de examen de 
detección de la EC oculta, a pesar de que la evidencia que 

indica que ello reduzca el riesgo de eventos de EC es limi-tada (60) y en claro contraste con las recomendaciones existentes para el manejo de los candidatos a interven-

ciones quirúrgicas distintas del trasplante.Las guías del trasplante recomiendan el examen de 
detección en función de la presencia de factores de riesgo 

para la EC, con el empleo de pruebas de detección no in-

vasivas tanto en el momento de activación en la lista de 

espera como de forma periódica durante su inclusión en ella, con objeto de identificar a los pacientes con una en-

fermedad oculta que son candidatos a una revasculariza-ción o un tratamiento médico. No está claro si el examen 
de detección sistemática mejora la supervivencia de los 

pacientes o los resultados del trasplante, y es posible 

que, paradójicamente, pueda causar un daño al someter 

de manera innecesaria a los pacientes a técnicas invasi-

vas y retrasar o descartar el uso del trasplante en ciertos 

pacientes (tabla 1) (31, 61).
El paradigma actual de la detección sistemática ha 

sido cuestionado por varios factores. En primer lugar, la 

mortalidad de causa CV en la ERC puede estar relaciona-

da con la arritmia debida a una miocardiopatía urémica 

y no a un IAM. En segundo lugar, las pruebas de detec-ción no invasivas carecen de la sensibilidad y especifici-dad necesarias para identificar a pacientes asintomáticos 
con estenosis coronarias clínicamente trascendentes que justificarían una revascularización (30). Por último, incluso en el caso de que se identificara una estenosis 
clínicamente importante, no hay evidencias que indi-

quen que la revascularización mejoraría los resultados (30). La recomendación de una declaración científica sobre los pacientes candidatos a trasplante (60) estable-

ció que “puede considerarse la posible conveniencia” de un examen de detección inicial previo a la activación en 
la lista de espera, en los pacientes candidatos a trasplan-

te que no presentan una enfermedad activa pero sí múl-

tiples factores de riesgo para la EC (clase de la 

recomendación: IIB, nivel de la evidencia: C). En esa de-

claración se reconocía la falta de evidencias sólidas a 

favor o en contra del empleo sistemático de un examen 
de detección cardiaco en los candidatos a trasplante 

asintomáticos.

ELECCIÓN DE LA PRUEBA. Tal como se ha descrito, las 

pruebas no invasivas para la detección de la EC tienen una sensibilidad y especificidad imperfectas en los pa-cientes con ERT. Las guías actuales recomiendan el exa-men con el empleo de una ecocardiografía de esfuerzo o de estrés farmacológico o de una gammagrafía. La deci-
sión de utilizar una prueba de esfuerzo o de estrés farma-

cológico viene dada por la presencia de limitaciones físicas (por ejemplo, artrosis). Los datos existentes sobre 
el papel del angio-TAC coronario en los pacientes en diá-lisis a los que se aplica una estratificación del riesgo car-diaco antes de un trasplante son limitados (62).
EXAMEN DE DETECCIÓN EN CANDIDATOS A TRAS-

PLANTE DE DONANTE FALLECIDO EN COMPARA-

CIÓN CON EL TRASPLANTE DE DONANTE VIVO. El 

riesgo de un retraso perioperatorio en la función del ór-gano trasplantado y el riesgo de muerte son significati-
vamente inferiores en los pacientes con trasplantes de 

donante vivo en comparación con los de donante falleci-

do. Sin embargo, las consecuencias de un evento perio-

peratorio en un receptor de un órgano de donante vivo 

pueden ser mayores que los que reciben el riñón de un 

donante fallecido: la pérdida de un riñón de donante vivo 

puede tener una importante repercusión emocional. El 

fallo de un único trasplante puede comportar un aumen-to de los exámenes por parte de las autoridades regula-

doras y de las penalizaciones aplicadas a los programas de trasplante, dados los resultados excelentes que son de 
prever con los trasplantes de donante vivo. Por consi-guiente, el umbral para aplicar exámenes de detección y 
para el uso de intervenciones en los candidatos a tras-

plante de donante vivo asintomáticos puede ser aún más 

bajo, a pesar de la relativa ausencia de evidencias que indiquen que esta práctica aporte un beneficio. A la vista 
de estas diferencias respecto al trasplante de donante 

fallecido, deberá evaluarse la conveniencia de elaborar una estrategia de exámenes de detección basada en evi-
dencias sólidas para los candidatos a un trasplante de 

donante vivo (tabla 1).

FRECUENCIA DE LA EVALUACIÓN PARA LA DETEC-

CIÓN DE LA EC. Además del examen de detección pre-

vio a la aceptación para la lista de espera de trasplante, la norma actual de asistencia requiere un examen de 
detección en los pacientes asintomáticos a intervalos de 

tiempo variables tras la inclusión en la lista, hasta el mo-mento del trasplante. La declaración científica del Ame-

rican College of Cardiology y la American Heart 

Association refleja la incertidumbre existente acerca del examen de detección periódico tras la inclusión en la 
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lista de espera (clase de la recomendación: IIB, nivel de evidencia: C) (60). Algunos programas de trasplante han adoptado una estrategia de examen de detección diferi-do, en la que tan solo se examina a los pacientes que han 
acumulado un período de tiempo sustancial en la lista 

de espera y se prevé que reciban un órgano de donante fallecido en un futuro próximo. A la espera de que se ob-tengan nuevas evidencias al respecto, la utilidad del exa-

men de detección periódico de pacientes asintomáticos 

durante su permanencia en la lista de espera continúa 

siendo incierta. El ensayo CARSK (Canadian-Australa-

sian Randomised Trial of Screening Kidney Transplant 

Recipients for Coronary Artery Disease) (NCT03674307) 
pondrá a prueba la hipótesis de que una estrategia con-

servadora de evaluación cardiaca (tan solo después de 

un evento clínico) es no inferior a una estrategia agresi-va de examen de detección obligatorio (y repetido) en 
los pacientes asintomáticos que están en lista de espera 

para un trasplante renal (tabla 1).

TRATAMIENTO CV PERITRASPLANTE

PREDICCIÓN DE LA RUPTURA PERIOPERATORIA DE 

LA PLACA ATEROSCLERÓTICA. La propensión a la 

ruptura de placas que se encuentran en lechos vascula-

res estenosados no críticos cuestiona el paradigma ac-tual del examen de detección (63). Una tercera parte de 
los pacientes con IM perioperatorios presentan un daño en áreas distales a estenosis no críticas (64). Las prue-bas de detección disponibles no identifican las placas 
vulnerables, pero la aparición de nuevas modalidades de 

diagnóstico por la imagen y de biomarcadores podría permitir la identificación y estratificación de ese riesgo.
TRATAMIENTO PARA ATENUAR EL RIESGO CV PERIO-

PERATORIO. En los candidatos aceptables para el tras-

plante que tienen una anatomía coronaria de alto riesgo 

(afectación de la arteria coronaria principal izquierda, estenosis proximal de la arteria descendente anterior iz-

quierda y afectación de múltiples vasos) debería conside-

rarse la posible conveniencia de una revascularización (65). En ausencia de una anatomía coronaria de alto ries-go, se prefiere un modelo de toma de decisiones compar-

tida que incorpore la perspectiva del paciente y se base en la experiencia combinada del equipo de trasplante y 
de cardiología.

No disponemos de ensayos destinados a aportar infor-

mación sobre el método óptimo de revascularización en 

los pacientes con ERC, y la mayor parte de los programas 

de trasplante siguen las recomendaciones basadas en la 

evidencia obtenida en poblaciones sin ERC. Sin embargo, 

todos los tipos de revascularización se asocian a un mayor 

riesgo de morbilidad y mortalidad en los pacientes con 

ERC en comparación con los pacientes que no presentan 

una ERC. El abordaje de la revascularización debe tener 

en cuenta las tasas más elevadas de reestenosis, trombo-

sis de stent y hemorragia que se dan en los pacientes con 

ERC. También debe tenerse en cuenta el riesgo de que la revascularización lleve a descartar de manera definitiva o 
a retrasar el trasplante en un paciente.

TRATAMIENTOS NO QUIRÚRGICOS PARA REDUCIR 

LOS EVENTOS PERIOPERATORIOS DE EC. No se dis-

pone de ensayos clínicos en pacientes candidatos a tras-plante. La extrapolación de los resultados obtenidos en 
estudios realizados en pacientes quirúrgicos distintos 

del trasplante respalda el mantenimiento, pero no la ins-

tauración inicial, de una medicación betabloqueante en el período perioperatorio (66), así como el manteni-
miento del ácido acetilsalicílico si el riesgo de isquemia 

supera al riesgo de hemorragia, si bien no hay eviden-

cias que respalden la decisión de iniciar la administra-

ción de ácido acetilsalicílico perioperatoriamente para prevenir los eventos isquémicos (67). La administración 
de estatinas debe continuarse perioperatoriamente, con 

los ajustes de dosis o las sustituciones de fármacos apro-

piados en los pacientes que reciben tratamiento con ci-closporina (65).
RIESGO POSTOPERATORIO. El retraso en la función del injerto, que se define habitualmente por el uso de diálisis 
en la primera semana después de un trasplante renal, se produce en aproximadamente un 30% de los trasplantes 
de donante fallecido y se asocia a un aumento del ries-

go de fallo temprano del alotrasplante, rechazo agudo y muerte (68). Se ha descrito también una asociación entre el IAM y el retraso en la función del injerto (69). Dado 
que el riesgo de retraso en la función del injerto es prede-

cible antes del trasplante, las estrategias destinadas a atenuar el riesgo de eventos de EC en este contexto son 
un campo de posible investigación futura.

ESTRATIFICACIÓN DEL RIESGO. La estratificación del 
riesgo de los pacientes después del trasplante puede ba-

sarse en los factores de riesgo tradicionales y no tradicio-

nales y en puntuaciones de riesgo combinadas, en el uso 

de parámetros estructurales o funcionales (por ejemplo, 

HVI), la evaluación clínica (por ejemplo, presión arterial) 

y los biomarcadores (por ejemplo, TnT, péptido natriuré-

tico tipo B). El restablecimiento de la función renal con el 

trasplante comporta una reducción profunda del riesgo de IM y muerte (70), y la disminución de la FG es un pre-

dictor potente de los resultados CV después del trasplante (71). La puntuación de riesgo de Framingham infravalora 
el riesgo de eventos isquémicos después del trasplante, y el grado de infravaloración es máximo en los pacientes con diabetes (18). Se han elaborado otras varias puntua-

ciones de riesgo combinadas, pero son pocas las que han sido objeto de una validación externa (72, 73).
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CONCLUSIONES

La asociación de la ERC con la EC es consecuencia de una 

alta prevalencia de los factores de riesgo tradicionales así 

como del riesgo de EC derivado de la uremia. El trata-

miento de la EC en estos pacientes debe tener en cuenta la modificación de su forma de presentación clínica en la 
ERC, así como en la comorbilidad y los riesgos de efectos 

secundarios del tratamiento. No está claro en qué medi-

da es posible mejorar los resultados clínicos con el desa-

rrollo de mejores métodos de estimación del riesgo 

frente a un mayor énfasis en el tratamiento de los facto-

res de riesgo establecidos. Varios estudios sugieren que hay excelentes oportunidades de mejorar el tratamiento 
de los factores de riesgo establecidos, y la guía KDIGO 

para la asistencia de los pacientes trasplantados renales 

(74) y para el control de los lípidos en la ERC (44) pro-porciona recomendaciones de tratamiento específicas. 

No obstante, hay varias razones por la que carecemos de 

un tratamiento para los factores de riesgo cardiaco esta-blecidos, como son la evidencia débil respecto a su efica-cia o la extrapolación de la evidencia obtenida en un contexto en el que no había ERC. Serán necesarios nuevos trabajos para conocer mejor la epidemiología, fisiopato-

logía, diagnóstico y tratamiento de la EC en la ERC.
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