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pacientes con arteriopatía periférica:
prevalencia, significado clínico y factores
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RESUMEN

Objetivos: Conocer la prevalencia de la estenosis de arteria renal (EAR) en pa -
cientes con arteriopatía periférica y verificar el significado clínico de esta asociación.

Métodos: Entre el 1/XI/93 y el 30/IV/95 se analizó prospectivamente la posible
presencia de EAR en las angiografías digitales realizadas a 418 enfermos consecu -
tivos que ingresaron en el hospital con enfermedad arterial periférica grave. En cada
paciente se determinó la prevalencia de los factores de riesgo cardiovascular —hi -
pertensión arterial (HTA), diabetes, tabaquismo, dislipidemia e hipertrofia de ven -
trículo izquierdo (HVI)—, la creatinina sérica (Cr) y la intensidad de las lesiones
arteriales periféricas por criterios radiológicos —grados I a III—. Asimismo, se in -
vestigó la presencia de otra patología cardiovascular asociada (cardiopatía isqué -
mica y accidente cerebrovascular). El grupo con EAR se comparó con un grupo
control constituido por el resto de pacientes que no tenían esta complicación.

Resultados: De los 418 enfermos, 114 (27%) presentaban EAR, siendo en 84 uni -
lateral (74%) y bilateral en 30. Los pacientes con EAR tenían mayor edad (72 ± 10
vs 65 ± 12, p < 0,001), mayor prevalencia de HTA (59% vs 36%, p < 0,001) y le -
siones arteriales periféricas más graves —grado III— (66% vs 38%, p < 0,001). La
x– de Cr en el grupo con EAR fue de 1,44 ± 0,5 vs 1,21 ± 0,3 en el control (p <
0,001). No se observaron diferencias en la prevalencia de dislipidemia, diabetes o
tabaquismo. Los pacientes con EAR tuvieron mayor prevalencia de cardiopatía is -
quémica (26% vs 13%, p < 0,01) y de HVI (25% vs 13%, p < 0,05). Tras el aná -
lisis multivariante persistieron como factores pronósticos la edad y la asociación
con HTA, arteriopatía grado III y presencia de cardiopatía isquémica.

Conclusiones: 1) Existe una prevalencia importante de EAR no conocida en pa -
cientes con arteriopatía periférica. 2) Hay una relación directa de dicha EAR con
la edad, la presencia de HTA, la intensidad de la arteriopatía, el grado de insu -
ficiencia renal y la existencia concomitante de cardiopatía isquémica. 3) El estudio
angiográfico de los enfermos con arteriopatía periférica grave debería incluir la vi -
sualización del árbol arterial renal.
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INTRODUCCION

La estenosis de arteria renal (EAR) es la forma más
frecuente de HTA secundaria, después de la hiper-
tensión arterial (HTA) por excesiva ingesta de alco-
hol1, 2. También es la forma más común de hiper-
tensión curable tras la cirugía. Su prevalencia osci-
la entre el 0,5 - 1% del total de la población con
hipertensión. En los jóvenes, la causa más frecuen-
te de EAR es la displasia fibromuscular, pero en los

mayores de 50-60 años la etiología suele corres-
ponder casi siempre a la aterosclerosis. En ocasio-
nes, la estenosis es bilateral y progresiva, provocan-
do isquemia crónica y secundariamente insuficien-
cia renal3-5. Se estima que hasta un 10-15% de los
pacientes que entran en los programas de diálisis pe-
riódica podrían tener como etiología una enferme-
dad isquémica renal6-11.

La prolongación en la esperanza de vida de la po-
blación se ha acompañado de un aumento incesan-

UNSUSPECTED RENAL ARTERY STENOSIS IN 418 PATIENTS WITH
PERIPHERAL VASCULAR DISEASE

SUMMARY

The aim of the study was to evaluate the prevalence of renal artery stenosis
(RAS) in patients with peripheral atherosclerotic arterial disease and the clinical
implications of this association.

Patients and Methods: Between November 1993 and April 1995 we studied
prospectively the prevalence of RAS in 418 consecutive patients undergoing an -
giography for peripheral vascular disease. We obtained information about the de -
mographic data, the prevalence of cardiovascular risk factors (hypertension, dia -
betes, smoking, hyperlipidemia and left ventricular hypertrophy), the serum crea -
tinine level, the severity of vascular disease on the basis of angiographic findings
(categories I to III) and the existence of another cardiovascular pathology (ischae -
mic heart disease and cerebrovascular disease).

For statistical analysis patients were divided in two groups according to the pre -
sence or absence of RAS and the patients without RAS formed the control group.

Results: RAS was detected in 114 patients (27%); in 30 of these (26%) it was
bilateral and in 84 (74%) unilateral. The patients with RAS were older (72 ± 10
vs 65 ± 12 years, p < 0,001) had a higher prevalence of hypertension [59% vs
36%, odds ratio OR] 2.5, 95 percent confidence interval [CI 1.6 to 3.9, p < 0.001],
a higher prevalence of severe arterial lesions —category III— (66% vs 38%, OR
3.1, CI 2.01 to 4, p < 0.001) and a higher mean serum creatinine level (1.44 ±
0.5 vs 1.21 ± 0.3 mg/dl, p < 0.001). No differences were found in the prevalen -
ce of hyperlipidemia, diabetes or smoking. Patients with RAS had a greater pre -
valence of ischaemic heart disease (26% vs 13%, OR 2.4, CI 1.4 to 4.1, p < 0.01)
and left ventricular hypertrophy (25% vs 13%, OR 2.1, CI 1.2 to 3.6, p < 0.05).
Using stepwise logistic regression analysis, the risk factors for RAS were age, pre -
sence of hypertension, severity of peripheral vascular disease and the existence of
ischaemic heart disease.

Conclusions: There is an important prevalence of unknown RAS in patients with
peripheral vascular disease. There is a direct relationship between the presence
of RAS and age, hypertension, severity of peripheral vascular disease, renal func -
tion and ischaemic heart disease. Arteriography, as part of the routine evaluation
for patients with atherosclerotic arterial disease have to include the study of renal
arteries.

Key words: Renal artery stenosis. Peripheral vascular disease. Ischemic nephro -
pathy.



te de la patología vascular aterosclerótica a todos
los niveles. La asociación de la EAR con la enfer-
medad arterial periférica (ENAP) ha sido descrita en
algunos trabajos publicados en los últimos años. Su
prevalencia, muy variable, oscila entre el 14 y
42%12-15. En dichos trabajos se han examinado di-
versos aspectos parciales de la asociación, pero en
muy pocos se ha considerado globalmente la im-
portancia renal de esta patología conjunta. En el pre-
sente trabajo hemos analizado prospectivamente la
posible presencia de EAR en las angiografías digita-
les por sustracción realizadas en 418 enfermos con-
secutivos ingresados por síntomas y/o signos de
ENAP grave. El objetivo principal del estudio fue
analizar las consecuencias clínicas de esta aso-
ciación y descubrir los factores de riesgo cardiovas-
cular que pueden favorecerla.

MATERIAL Y METODOS

Pacientes

Entre el 1 de noviembre de 1993 y el 30 de abril
de 1995 se realizaron 418 angiografías arteriales
consecutivas en pacientes ingresados en el Servicio
de Cirugía Vascular por enfermadad arterial crónica
de origen aterosclerótico. Se establecieron cuatro
grupos de lesión arterial anatómica predominante:
aortoilíaca, femoropoplítea, distal y aneurisma de
aorta abdominal. En los pacientes con ENAP, la an-
giografía se indicó por presentar alguno de los si-
guientes datos: claudicación invalidante (dolor en
pantorrillas en distancias inferiores a 150 m), dolor
de reposo, úlceras isquémicas o signos de gangre-
na. En el caso de los aneurismas, la angiografía se
hizo por formar parte de su valoración preoperato-
ria. Ninguno de los enfermos tenía, antes de reali-
zar el estudio angiográfico, criterios clínicos de sos-
pecha de EAR.

Técnica angiográfica

La angiografía digital fue realizada por vía fe-
moral según técnica de Seldinger. Se utilizó un ca-
téter «pigtail» de diámetro 5F y como constraste io-
pamidol o iohexol a dosis no mayores de 3,25
ml/kg de peso. La inyección se efectuó en la luz
aórtica a nivel del origen de la arteria mesentérica
superior (D12-L1). Los aortogramas correspondien-
tes se obtuvieron en posición anteroposterior, con
proyecciones oblicuas en los casos en que existí-
an dudas sobre la presencia de EAR. Todas las ex-
ploraciones fueron evaluadas separadamente por

dos médicos del Departamento de Radiología Va s-
c u l a r.

Patología arterial

Arterias renales

Anatómicamente las lesiones de la arteria renal se
subdividieron en unilaterales y bilaterales. Funcio-
nalmente, el grado de estenosis arterial fue clasifi-
cado en cinco estadios de intensidad creciente,
según el método descrito por Olin y cols.14: 1) Nor-
mal. 2) Leve: 25-50% de estenosis. 3) Moderado: 51-
75% de estenosis. 4) Grave: > del 75% de esteno-
sis. 5) Trombosis.

Arterias de extremidades inferiores

Se establecieron, siguiendo los criterios de Missou-
ris y cols.1 5, tres grados de intensidad según el número
de estenosis o vasos ocluidos: el grado I se asignó a
los enfermos con uno o dos vasos laterados, el grado
II a los que presentaban lesiones en 3 ó 4 sectores ar-
teriales y el grado III cuando había estenosis o trom-
bosis en más de cinco vasos. La mayoría de pacien-
tes con aneurisma de aorta presentaban, además, otras
lesiones arteriales periféricas y fueron excluidos de
este análisis para evitar factores de confusión.

Factores de riesgo cardiovascular y patología
asociada

En cada paciente, dos observadores adecuada-
mente instruidos obtuvieron los datos relativos a la
presencia de enfermedad cardiovascular previa o
concomitante (cardiopatía isquémica y accidente ce-
rebrovascular), hábito de fumar e historia previa de
HTA o diabetes.

La PA se midió entre 8 y 12 horas después de su
ingreso hospitalario, en ambos brazos, en posición
de decúbito y con esfigmomanómetro de Hg. Se
aceptó como válida la media de dos determinacio-
nes. Los enfermos hipertensos fueron interrogados
acerca de su tratamiento antihipertensivo en los úl-
timos 3 meses: medidas higiénico-dietéticas o algu-
nos de los siguientes grupos farmacológicos: diuré-
ticos, betabloqueantes, antagonistas del calcio, inhi-
bidores de la enzima convertidora de la angiotensi-
na (IECA) y alfabloqueantes.

Al día siguiente del ingreso, y tras ayuno noctur-
no de 12 horas, se obtuvo sangre venosa para de-
terminar mediante autoanalizador (Hitachi 737) los
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siguientes datos bioquímicos en sangre: colesterol
total, colesterol-HDL, triglicéridos, glucosa, ácido
úrico y creatinina. Los reactivos utilizados fueron de
Boehringer-Mannheim. El colesterol-HDL se deter-
minó por precipitación con ácido fosfotúngstico-
C12Mg.

Definiciones

Cardiopatía isquémica: Historia documentada de
infarto de miocardio previo. Historia de bypass o di-
latación transluminal percutánea coronaria previa.
Historia de angina de esfuerzo o de reposo. Coro-
nariografía positiva: estenosis mayor del 50%.

Accidente cerebrovascular: Antecedentes compro-
bados de ictus establecido o transitorio.

Ex fumador: Tiempo superior a un año sin fumar.
Hipertensión arterial: Pacientes con HTA ya co-

nocida y que están recibiendo tratamiento con dieta
hiposódica y/o con fármacos antihipertensivos. Ci-
fras de PA tras 8-12 horas del ingreso y al menos en
3 ocasiones consecutivas con PA sistólica ≥ 160
mmHg y/o PA diastólica ≥ 95 mmHg.

Diabetes mellitus: Pacientes con diabetes ya co-
nocida y en tratamiento con dieta, antidiabéticos
orales o insulina. También cifras de glucemia basal
en sangre venosa iguales o superiores a 140 mg/dl
en dos ocasiones consecutivas.

Hipertrofia de ventrículo izquierdo: Altura y am-
plitud de la onda R: código de Minnesota 3:1 ó 3:316

y/o depresión del segmento ST (código 4: 1-3) o in-
versión de la onda T (código 5: 1-3).

Insuficiencia renal: Creatinina sérica mayor de 1,4
mg/dl.

Grupo control

El grupo control estuvo constituido por los pa-
cientes con arteriopatía periférica que en este mismo
estudio no presentaron alteraciones en las arterias
renales.

Análisis estadístico

Todos los datos obtenidos se incluyeron y proce-
saron a través de un paquete informático Rsigma. La
significación estadística de las diferencias entre pro-
porciones fue determinada usando la prueba del Chi
cuadrado (con la corrección de Yates cuando fue ne-
cesaria) o la prueba exacta de Fisher. La diferencia
entre las medias se calculó mediante el test de la
«t» de Student. En todas las determinaciones se uti-

lizó la prueba de las dos colas. Los valores se ex-
presaron como media ± 2 DE. La odds ratio midió
el cociente de incidencias entre el grupo caso y el
control. Las variables que mostraron significación es-
tadística en el modelo univariante fueron incluidas
para realizar un análisis de regresión logística múl-
tiple. En todos los casos, un valor de p < 0,05 fue
considerado como significativo.

RESULTADOS

La edad media de la muestra fue alta (67 ± 12
años) y existió un claro predominio de varones
(85%). Los factores de riesgo cardiovascular estu-
vieron presentes en un elevado número de enfermos,
destacando la HTA y el tabaquismo: sólo el 16% de
pacientes no había fumado nunca. Los datos gene-
rales de la población estudiada vienen descritos en
la tabla I.

Lesiones de la arteria renal

Un total de 114 pacientes (27%) presentaron EAR,
que fue unilateral en 84 y bilateral en 30 casos (fig.
1). El grado funcional de dicha muestra viene refle-
jado en la tabla II. La estenosis fue mayor del 50%
en 62 casos (14,8% de la muestra total) y sobrepa-
só el 75% de la luz en 19 pacientes (17%), inclu-
yendo en este apartado siete casos de trombosis.

En los pacientes con afectación bilateral, la este-
nosis de la arteria renal izquierda fue mayor del 50%
en 18 casos.
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Tabla I. Datos demográficos generales.

Nº de pacientes ...................................... 418
Edad (años)*............................................. 67 ± 12
Varones/Mujeres ....................................... 353: 65
Hipertensión arterial................................. 177 (42%)
Diabetes mellitus .................................... 132 (32%)
Tabaquismo Sí/Ex .................................... 174/174 (42/42%)
Colesterol ≥ 250 mg/dl............................ 113 (27%)
Cardiopatía isquémica ............................ 69 (17%)
Accidente cerebrovascular ....................... 47 (11%)
Insuficiencia renal.................................... 95 (23%)
(creatinina sérica > 1,4 mg/dl)

Enfermedad arterial periférica:
– Aortoilíaca.......................................... 148 (35%)
– Femoropoplítea ................................. 159 (38%)
– Distal.................................................. 61 (15%)
– Aneurisma de aorta abdominal ......... 50 (12%)

*Media ± 2 DE.



Los enfermos con arteriopatía grado III mostraron
un predominio significativamente mayor de EAR glo-
bal, EAR > del 50% y de EAR bilateral (tabla III). La
forma leve de arteriopatía no incluyó ningún caso
de EAR. En la arteriopatía grado II se registró una si-
tuación intermedia.

La proporción de pacientes con EAR fue similar
en los cuatro grupos anatómicos ya referidos.

Factores de riesgo y patología asociada en
pacientes con EAR

Mediante análisis univariante, los enfermos con y
sin patología en sus arterias renales principales fue-
ron comparados en relación con la edad, sexo, ta-
baquismo, presencia de diabetes, de HTA y de in-
suficiencia renal, nivel de lípidos y ácido úrico y po-
sible patología cardiovascular (cardiopatía isquémi-
ca, hipertrofia de ventrículo izquierdo y accidente
cerebrovascular) concomitante (tabla IV). Las varia-
bles que estuvieron significativamente relacionadas
con la EAR fueron la edad, el sexo femenino, la pre-
sencia de HTA y la cifra media de creatinina sérica.
Hay que resaltar que la edad media de las mujeres
con EAR (76,7% ± 8 años) fue significativamente
mayor (p < 0,001) que la de los varones (69,9 ± 10).
Los enfermos con EAR tuvieron mayor prevalencia
de arteriopatía grave, de cardiopatía isquémica y de
hipertrofia del ventrículo izquierdo. No se observa-
ron diferencias en la prevalencia de accidente vas-
cular cerebral, diabetes y hábito tabáquico. Los ni-
veles de lípidos y de ácido úrico fueron similares en
ambos grupos. Tras el análisis de regresión logística
múltiple persistieron como factores pronósticos la
edad, la presencia de hipertensión y la asociación
con arteriopatía grado III y con cardiopatía isqué-
mica (tabla V).
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Tabla II. Estenosis de arteria renal: grado funcional.

Grado Unilateral (n)
Bilateral (n)

Derecha Izquierda

> 50 % ........... 43 10 12
50-80% ........... 28 14 14
> 75% ............ 9 3 4
Trombosis ........ 4 3

Totales 84 + 30 = 114

Fig. 1.—Porcentaje de pacientes que presentaron estenosis de ar -
teria renal (EAP) y su distribución anatómica.

Tabla III. Grado de intensidad de la ENAP y preva-
lencia de EAR.

Severidad de la EAP EAR global EAR > 50% EAR bilateral

Grado I (n = 13)........... 0 0 0
Grado II (n = 170)........30 (18%) 13 (8%) 4 (2%)

* * *
Grado III (n = 185).......72 (39%) 42 (23%) 22 (12%)

ENAP: Enfermedad arterial periférica. EAR: Estenosis de arteria
renal.
*p < 0,001 entre grado II y grado III para todos los tipos de EAR.

Tabla IV. Factores de riesgo y patología concomi-
tante en EAR asociada a ENAP.

Variable EAR (+) EAR (–) OR p

N............................ 114 304
Edad*..................... 71,5 ± 10 65,3 ± 12 < 0,001
Mujer..................... 27 (24%) 38 (13%) 2,17 (1,25-3,76) < 0,05
Tabaco................... 38 (33%) 136 (45%) 0,62 (0,39-0,97) NS
Hipertensión........... 67 (59%) 110 (36%) 2,51 (1,62-3,90) < 0,001
Diabetes................. 40 (35%) 92 (30%) 1,25 (0,79-1,97) NS
Colesterol total....... 223 ± 54 215 ± 49 NS
HDL-Colesterol...... 39 ± 11 39 ± 13 NS
Triglicéridos............ 143 ± 68 154 ± 87 NS
Acido úrico............ 6,1 ± 1,9 5,7 ± 1,8 NS
Cr........................... 1,44 ± 0,57 1,21 ± 0,34 < 0,001
Cr > 1,5 mg/dl...... 38 (33%) 57 (19%) 2,17 (1,33-2,52) < 0,001
Arteriopatía grado III 75 (66%) 115 (38%) 3,6 (2,01-4,96) < 0,001
ACV....................... 17 (15%) 30 (10%) 1,60 (0,85-3,03) NS
CI........................... 30 (26%) 39 (13%) 1,43 (1,42-4,15) < 0,01
HVI........................ 28 (25%) 40 (13%) 2,15 (1,25-3,69) < 0,01

*Media ± 2 DE. Los valores de colesterol total, HDL-colesterol,
triglicéridos, ácido úrico y creatinina se expresan en mg/dl.
EAR: Estenosis de arteria renal. ENAP: Enfermedad arterial perifé-
rica. Cr: Creatinina sérica. A C V: Accidente vascular cerebral. CI:
Cardiopatía isquémica. HVI: Hipertrofia de ventrículo izquierdo.
OR: Odds ratio, entre paréntesis intervalo de confianza al 95%.



Agentes antihipertensivos utilizados y repercusión
sobre la función renal

Ciento setenta y siete pacientes del total de la
muestra tenían HTA (tabla IV). De ellos, 9 no reali-
zaban ningún tratamiento, 47 seguían sólo medidas
higiénico-dietéticas y el resto recibían diversos fár-
macos antihipertensivos, siendo los más frecuentes
prescritos los calcioantagonistas (n = 63, 36%), los
diuréticos (n = 50, 28%) y los IECA (n = 47, 27%).
Los pacientes que recibían IECA (en monoterapia o
asociados a otros agentes) tenían una cifra de crea-
tinina más alta que el conjunto de los enfermos que
recibían otros antihipertensivos, no sólo en el grupo
con EAR (1,96 ± 0,78 vs 1,54 ± 0,67, p = 0,05),
sino tambien en el grupo control (1,52 ± 0,69 vs
1,21 ± 0,31, p < 0,05). De los 30 enfermos con EAR
bilateral, 18 presentaban HTA y 16 recibían fárma-
cos. De éstos, 4 tomaban IECA y tenían una cifra
media de creatinina (2,65 ± 0,95) superior que la
de los otros 12 (1,74 ± 1,01), aunque estadística-
mente dicha diferencia no era significativa.

Función renal y prevalencia de hipertensión en
relación con el grado de EAR

Se comprobó que el porcentaje de hipertensos au-
mentaba conforme el grado de EAR era mayor. Sin
embargo, el nivel de significado estadístico sólo se
constató a partir del 75% de estenosis. Lo mismo
sucedió con la cifra de creatinina sérica (tabla VI).
Cuando se equipararon los casos de EAR uni y bi-
lateral no se halló ningún rasgo significativamente
diferente ni entre los factores de riesgo ni en la pa-
tología asociada. Había una tendencia a niveles más
altos de creatinina en EAR bilateral.

DISCUSION

Nuestro estudio demuestra que en pacientes con
ENAP grave a los que se realiza una angiografía di-
gital con fines diagnósticos se descubre, casualmen-
te, una EAR asociada en una elevada proporción de
casos (aproximadamente 1 de cada 4). Este hallaz-
go concuerda con lo descrito en estudios clásicos
sobre el tema17 y con los más recientes, en los que
ya se utilizó como técnica radiológica la angiogra-
fía digital por sustracción12-15, 18. Su prevalencia es
muy variable en la literatura (tabla VII), oscilando
entre el 14 y el 42%, lo que puede ser reflejo de
variaciones en la técnica angiográfica o en el con-
cepto del grado funcional de estenosis considerado
como significativo19.
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Tabla V. Análisis de regresión logística múltiple con
los factores positivamente correlacionados
con EAR.

Variable CRL OR p

Edad ........................ –0,033 0,96 (0,94-0,99) = 0,02
Sexo ........................ –0,048 0,61 (0,31-1,21) = 0,8
Hipertensión ............ 0,596 1,81 (1,04-3,16) = 0,03
ENAP grado III ........ 1,100 3,00 (1,70-5,29) < 0,001
Creatinina ................ –0,614 0,54 (0,27-1,05) = 0,07
CI ............................ 0,757 2,13 (1,08-4,18) = 0,02
HVI .......................... –0,057 0,94 (0,67-1,32) = 0,7

EAR: Estenosis de arteria renal. ENAP: Enfermedad arterial peri-
férica. CI: Cardiopatía isquémica. HVI: Hipertrofia de ventrículo
izquierdo. CRL: Coeficiente de regresión logística. OR: Odds ratio,
entre paréntesis intervalo de confianza al 95%.

Tabla VI. Función renal y prevalencia de hiperten-
sión arterial según grado de EAR unilate-
ral.

Grado de EAR N.º % de HTA Creatinina sérica (mg/dl)

a) < del 50% ......53 51% 1,35 ± 0,38
b) 50-75% ..........42 52% 1,33 ± 0,39
c) 75-99% ..........12 92%* 1,65 ± 0,58
d) Trombosis ...... 7 100%* 2,43 ± 1,34
< del 50% ..........53 51% 1,35 ± 0,38

vs
> del 50% ..........61 66% 1,52 ± 0,68
< del 75% ..........95 52% 1,34 ± 0,38

vs ¶ §
> del 75% ..........19 95% 1,93 ± 0,98

EAR: Estenosis de arteria renal. HTA: Hipertensión arterial
*p < 0,001 en % de HTA de c) y d) con respecto a a) y b).
¶ p < 0,001 en % de HTA entre EAR < y > del 75%.
§ p < 0,05 en la cifra de creatinina entre < y > del 75%.

Tabla VII. Prevalencia de EAR insospechada en pa-
cientes con ENAP.

Fuente N.º de pacientes EAR ≥ 50%

Choudri y cols.13 ................ 100 42
Salmon y cols.12 ................ 374 14
Olin y cols.14 .................... 319 38
Valentine y cols.18 .............. 346 28
Missouris y cols.15 .............. 127 27
Swartbol y cols.24 .............. 450 23
Marín y cols. ...................... 418 15

EAR: Estenosis de arteria renal. ENAP: Enfermedad arterial peri-
férica.



Uno de los aspectos más relevantes de nuestro tra-
bajo fue la relación directa e independiente entre la
gravedad de la arteriopatía y la presencia de EAR en
cualquiera de sus grados funcionales. Hasta un 39%
de enfermos con lesiones arteriales periféricas que
incluían 5 o más vasos tenían EAR asociada. Tam-
bién la relación con EAR bilateral fue mayor en este
grupo. No resulta sorprendente este hallazgo, pues
la lesión ateromatosa, una vez iniciada, progresa con
el tiempo tanto en extensión como en intensidad y
suele hacerlo en forma paralela en todos los territo-
rios vasculares de la economía20, 21.

Análisis de los factores de riesgo

La posibilidad de padecer enfermedad cardiovas-
cular viene condicionada por una variedad de fac-
tores de riesgo bien conocidos. Estos incluyen, entre
otros, edad avanzada, sexo masculino, tabaquismo,
dislipidemia, HTA, diabetes, hipertrofia de ventrícu-
lo izquierdo e insuficiencia renal. La mayoría de
estos factores fueron investigados en nuestro traba-
jo. Verificamos que la edad, el sexo femenino, la
HTA, la hipertrofia de ventrículo izquierdo y el grado
de función renal medida por la cifra de creatinina
sérica fueron determinantes de la asociación de EAR
con ENAP.

Desde los primeros informes del estudio de Fra-
mingham se sabe que la prevalencia de ateros-
clerosis, y más en concreto de la ENAP, aumenta
continuamente con la edad22. En nuestro trabajo, la
media de la muestra global fue alta, pero la edad
media de la población con EAR fue significativa-
mente mayor que la de los pacientes sin esta com-
plicación. Este dato persistió de forma independien-
te tras el análisis de regresión logística múltiple. La
EAR parece representar un estado más avanzado de
la aterosclerosis de las arterias periféricas, que se
hace patente de un modo progresivo conforme la
edad se incrementa.

La presencia del sexo femenino como factor de
riesgo no deja de ser una sorpresa, aunque ya ha sido
citada en estudios similares al nuestro1 5, 2 3. Sin em-
b a rgo, el hecho debe contemplarse con cautela, pues
las mujeres tuvieron una edad significativamente
mayor que los varones y, además, tras la regresión
logística múltiple este factor no permaneció como va-
riable independiente. Cabe pensar que lo realmente
importante fue su edad mucho más avanzada.

La asociación entre hipertensión y EAR es una cir-
cunstancia clásicamente reconocida. No obstante,
los dos procesos pueden coexistir independiente-
mente: no siempre la presencia de EAR justifica la
presencia simultánea de HTA. Es  necesario que haya

un grado de estenosis significativo para que se acti-
ve el sistema renina-angiotensina y se eleven las ci-
fras de presión arterial. La mayoría de los autores
estiman que la reducción de la luz arterial debe ser
de al menos el 50% para que la estenosis tenga re-
percusión hemodinámica, y algunos elevan esta cifra
hasta el 75%. Aunque en nuestro estudio la pobla-
ción sin EAR también presentó una elevada preva-
lencia de HTA (probablemente relacionada con su
avanzada edad), la de los enfermos con EAR fue
mucho más alta y alcanzó una proporción de seis
de cada diez casos. La hipertensión fue un factor de
riesgo para EAR evidente e independiente del resto
de las variables. Esta particularidad ha sido descrita
en la mayor parte de los escasos ensayos sobre este
problema10, 13, 15, 24. Sin embargo, el tema es com-
plejo, pues había hasta un 34% de normotensos en
pacientes con EAR ≥ 50%. Dicho porcentaje fue sólo
del 5% entre los que tenían una EAR mayor del 75%.

El tabaquismo y la diabetes son probablemente los
factores de riesgo más importantes de la ENAP25,
pero su papel en la EAR asociada es más cuestio-
nable. Ni uno ni otro tuvieron relación con la en-
fermedad vasculorrenal en nuestro estudio. La co-
nexión con el tabaco fue positiva en dos de los tres
trabajos que han analizado este problema15, 23, 24. En
nuestro estudio no hubo diferencias significativas
con el grupo control. El porcentaje de fumadores fue
incluso menor en los enfermos con EAR. La razón
puede de nuevo residir en su mayor edad y predo-
minio de mujeres, factores ambos inversamente re-
lacionados con el hábito tabáquico. Además, los pa-
cientes con EAR tenían ENAP más grave y mayor
prevalencia de cardiopatía isquémica, lo que pudo
haberles motivado para el abandono del tabaco. La
ausencia de relación entre diabetes y EAR resulta es-
pecialmente llamativa. Es bien sabido que la ENAP
es cinco veces más frecuente en diabéticos y que la
diabetes suele condicionar una evolución más rápi-
da y extensa de la enfermedad. Sin embargo, los es-
tudios de prevalencia no han demostrado que la dia-
betes sea más frecuente en la EAR de origen ate-
rosclerótico1. Tampoco la diabetes fue un factor re-
lacionado con la EAR en los estudios similares al
nuestro14, 15, 23. Las razones para explicar estas dife-
rencias entre arterias periféricas y arterias renales no
son conocidas.

La relación de la hipercolesterolemia con la ENAP
es menos constante y su posible influencia en la EAR
asociada apenas ha sido estudiada26. Nosotros no
encontramos correlación. Tampoco se obtuvo ni con
la concentración de HDL-colesterol ni con la de tri-
glicéridos.

La relación positiva de la hipertrofia de ventrícu-
lo izquierdo con la presencia de EAR no se mantu-
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vo en el análisis de regresión logística múltiple, quizá
por su estrecha dependencia con la hipertensión.

Patología asociada

Desde las publicaciones iniciales del estudio de
Framingham se ha comprobado que existe una clara
asociación entre arteriopatía periférica y cardiopatía
isquémica22. Está bien demostrado que la mortali-
dad en los pacientes con ENAP está ligada a la pa-
tología vascular subyacente que padecen a otros ni-
veles y especialmente a la cardiopatía isquémica27.
En nuestro estudio, la proporción de enfermos con
EAR y coronariopatía fue justamente el doble que la
de los pacientes sin EAR, y esta asociación persistió
como variable indepediente tras el análisis multiva-
riante. Probablemente, la EAR descubierta casual-
mente en pacientes con ENAP sea un marcador de
riesgo independiente para la presencia concomitan-
te de cardiopatía isquémica18.

También ha sido describa una relación positiva
entre accidente vascular cerebral y enfermedad ar-
terial periférica. Pero este tema, al igual que su po-
sible conexión con la EAR, ha sido objeto de muy
pocos estudios. En nuestro trabajo no se verificó re-
lación alguna.

En los enfermos con EAR de nuestro estudio, la
cifra media de creatinina fue, en el análisis univa-
riante, más elevada que en el grupo control. Ade-
más, se observó una relación directa entre el nivel
medio de creatinina y el grado de enfermedad arte-
rial renal, visible sobre todo cuando la estenosis fue
mayor del 75%. La relación estuvo presente tanto
en los casos de EAR unilateral como en los de EAR
bilateral. El término de nefropatía isquémica o en-
fermedad renal isquémica fue acuñado por Jacobson
en 19885 y comprende los casos de EAR que pro-
vocan una obstrucción del flujo arterial hemodiná-
micamente significativo y capaz de producir dismi-
nución del filtrado glomerular e insuficiencia renal.
Implícitamente se aceptó que esta circunstancia sólo
podía ocurrir en los casos de EAR bilateral o de EAR
unilateral sobre riñón único. El término de enfer-
medad vasculorrenal significativa o crítica abarcaría
desde grados de estenosis mayores o iguales del 60%
hasta la obstrucción arterial completa6. En la prác-
tica, la reducción de la luz arterial supera el 75%
en la mayor parte de las estenosis asociadas a in-
suficiencia renal28, 29. Los casos con estenosis críti-
ca o con trombosis unilateral, al igual que los casos
con estenosis bilateral no crítica, no provocarían, al
menos teóricamente, insuficiencia renal. Sin embar-
go, está bien demostrado que el grado de estenosis
tiende a progresar, de modo que todos los pacien-

tes con EAR, aunque inicialmente no tengan un com-
promiso funcional, sí tienen a largo plazo un riesgo
aumentado de sufrir nefropatía isquémica30-32.

De los 114 enfermos que en nuestro trabajo te-
nían EAR, sólo en 4 casos había simultáneamente
una estenosis bilateral mayor del 75% o trombosis,
y a ellos correspondió el nivel más alto de creatini-
na. Sin embargo, había otros 34 pacientes que tení-
an una creatinina sérica mayor de 1,4 mg/dl. Dicha
cifra, en nuestra población mayoritariamente ancia-
na y, por tanto, con menor masa muscular, es com-
patible con insuficiencia renal. ¿Cómo puede expli-
carse esta elevada prevalencia de disfunción renal?
Es probable que la EAR sea, cualquiera que sea su
grado, en una población de edad avanzada y con
arteropatía grave como la aquí estudiada, un mar-
cador de arteriosclerosis en el seno de los vasos más
pequeños (arterias y arteriolas) del riñón. Es decir,
que quizá puedan coexistir grado diversos de ne-
fropatía isquémica y nefroangiosclerosis que permi-
tan el descenso del filtrado glomerular9, 14. En un es-
tudio reciente del autor sobre factores de riesgo en
403 enfermos con arteriopatía periférica grave se
pudo comprobar que el nivel de creatinina sérica
era significativamente más alto en éstos que en los
controles25.

La importancia del grado de estenosis también es
patente en nuestro trabajo: sólo se encontraron di-
ferencias valorables en la función renal cuando se
comparó el grupo de EAR mayor del 75% con el
resto de casos que tenían grados de estenosis me-
nores. No se encontraron diferencias cuando el um-
bral comparativo se situó en el 50%. Igualmente, la
concentración de creatinina sérica en EAR bilateral
fue mayor, pero no significativamente distinta, de la
registrada en EAR unilateral, posiblemente porque el
número de casos con estenosis mayores del 75% en
ambas arterias fue pequeño.

Fármacos antihipertensivos y EAR

Es un hecho clásicamente admitido que el grupo
antihipertensivo de los IECA puede producir fracaso
renal agudo: la inhibición de la angiotensina II in-
trarrenal que provocan permite la dilatación de la
arteriola eferente y la caída de la presión hidrostá-
tica intraglomerular. Tal efecto sólo es peligroso
cuando la presión glomerular desciende a niveles
muy bajos, tal como ocurre cuando, además, existe
estenosis bilateral de la arteria renal33. De los 418
casos estudiados, sólo 30 (7%) tenían EAR bilateral.
De ellos, sólo 4 (13%) recibían IECA, porcentaje tan
reducido que impide sacar conclusiones. Sin em-
bargo, no deja de ser llamativo que en el grupo de
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pacientes con EAR, los hipertensos que habían reci-
bido IECA (en monoterapia o asociados a otros hi-
potensores) tenían una tendencia (p = 0,05) a pre-
sentar un nivel medio de creatinina más elevado que
el conjunto de los pacientes tratados con otros anti-
hipertensivos. Por ser éste un estudio transversal des-
conocemos si los IECA podían haber inducido un
empeoramiento de la función renal o si simplemen-
te coincidió su ingesta con una función previa ya
más baja.

En el grupo de enfermos sin EAR, la cifra de crea-
tinina también fue significativamente más alta en los
pacientes tratados con IECA. Este dato constituye
una sorpresa. Teóricamente podría explicarse por-
que la arteriopatía grave, como ya hemos dicho,
puede ser un marcador de aterosclerosis intrarrenal
(nefrosclerosis), y en este contexto el descenso de
la presión intraglomerular que producen podría se-
guirse de disminución de la función renal34, 35. El
empleo de los IECA en enfermedad vascular perifé-
rica grave, asociada o no a EAR, puede favorecer
el descenso del filtrado glomerular, por lo que debe
contemplarse el uso alternativo de otros agentes an-
t i h i p e r t e n s i v o s .

Los hallazgos de este estudio quizá no sean váli-
dos para todos los enfermos con patología arterial
periférica. La población analizada tenía ENAP grave
que motivó su ingreso hospitalario. Es posible que
en la fase inicial la ENAP tenga patología vascular
asociada menos importante.

La medida de la función renal se basó simple-
mente en el nivel de creatinina sérica. En una po-
blación anciana, con una reducción habitualmente
importante de su masa muscular, cifras de creatini-
na sólo ligeramente elevadas pueden expresar re-
ducciones graves del filtrado glomerular.

El porcentaje de pacientes con ENAP y EAR aso-
ciada descrito en la literatura es muy variable. En el
estudio del autor, dicho porcentaje (para EAR ≥ 50%)
fue del 14,8%, un nivel similar al referido por Sal-
mon y cols.12 e inferior al resto de trabajos13-15, 18.
La práctica de arteriografías renales selectivas o de
aortogramas que rutinariamente incluyesen la pro-
yección oblicua, además de la anteroposterior, quizá
hubiese permitido detectar algunas lesiones en ramas
más distales o a nivel del ostium. No podemos des-
tacar diferencias interobservacionales entre los dife-
rentes estudios, sobre todo para definir grados de es-
tenosis menos importantes (EAR 25-50% versus EAR
50-75%).

Como conclusión, existe una elevada proporción
de EAR no conocida previamente en enfermos con
ENAP grave. Las implicaciones clínicas pueden ser
importantes, pues en este grupo de enfermos se ve-
rifica una mayor proporción de casos con disfunción

renal y cardiopatía isquémica asociada. Parece ra-
zonable que el estudio angiográfico de los enfermos
con ENAP grave o aneurisma de aorta abdominal in-
cluya la visualización del árbol arterial renal.
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