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RESUMEN

Introduccion: Los eventos cardiovasculares (CV) son la pri-
mera causa de mortalidad en pacientes con enfermedad
renal crénica (ERC). El objetivo de nuestro estudio fue de-
terminar los factores predictores de eventos CV y mortali-
dad en pacientes con ERC (estadios 1-4). Material y méto-
dos: Realizamos un estudio prospectivo con 218 pacientes
(62 % varones), con una mediana de edad de 69 afios
(rango intercuartilico 56-78). Basalmente se recogieron va-
riables demograficas, antecedentes CV y parametros anali-
ticos. Se recogieron los eventos CV y la mortalidad (varia-
ble final). Resultados: Durante el seguimiento (38 [37-39]
meses), 50 pacientes tuvieron un evento: 37 pacientes (17
%) tuvieron un evento CVy 13 (6 %) fallecieron de causa
no CV. Se asocié con la variable final ser varoén, ser fuma-
dor activo, diabetes mellitus, antecedentes CV, presion ar-
terial diastélica baja, menor filtrado glomerular, un indice
albumina/creatinina en orina superior a 1000 mg/g, nive-
les de troponina T elevados, niveles de péptido natriuréti-
co cerebral elevados, niveles de proteina C reactiva eleva-
dos y niveles de hemoglobina bajos. En el andlisis
multivariante, mantuvieron su poder predictivo indepen-
diente para el evento final ser varén, diabetes mellitus, an-
tecedentes CV y menor filtrado glomerular. Conclusion: El
sexo varén, la diabetes mellitus, tener menor filtrado glo-
merular y tener antecedentes de evento CV son predicto-
res independientes de tener evento CV y de mortalidad en
pacientes con ERC. No hemos podido demostrar la supe-
rioridad de los marcadores emergentes de riesgo CV fren-
te a los clasicos.

Palabras clave: Diabetes mellitus. Enfermedad renal
crénica. Eventos cardiovasculares. Proteinuria. Troponina T.

INTRODUCCION

Los pacientes con enfermedad renal cronica (ERC) tienen un
riesgo aumentado de padecer eventos cardiovasculares y de
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ABSTRACT

Introduction: Cardiovascular events (CV) are the major
cause of mortality in chronic kidney disease patients (CKD).
The aim of the present study was determing the independ-
ent predictors of CV and mortality in CKD patients (stages
1-4). Methods: A prospective study was conducted with
218 patients (62% male), with a median age of 69 years
(interquartilic range 56-78). Basally, demographic vari-
ables, CV risk factors and bioquimical values were collect-
ed. During follow-up, new CV events and deaths were col-
lected (final variable). Results: During follow-up (38
[37-39] months), 50 patients suffered a final event: 37 pa-
tients (17%) had a CV and 13 (6%) died due to a non-CV
death. Having a final event was associated to male sex,
smoker, diabetes mellitus, history of CV event, low diastolic
blood pressure values, low glomerular filtration, urine al-
bumin/creatinine higher than 1000 mg/g, higher troponin
T levels, higher BNP levels, higher CRP levels and lower he-
moglobin levels. Multivariant analysis, showed that only
male sex, diabetes mellitus, previous CV event and lower
glomerular filtration independently predicted having the
final event. Conclusion: Male sex, diabetes mellitus, previ-
ous CV event and lower glomerular filtration independ-
ently predicted having a CV event or death in CKD pa-
tients. We could not demonstrate the superiority of
emerging CV risk markers compared to the classics.

Keywords: Diabetes mellitus. Chronic kidney disease
(CKD). Cardiovascular disease. Proteinuria. Troponin T.

mortalidad, y este aumenta con la severidad de la enferme-
dad renal'. Esta situacion se debe a diferentes circunstancias,
como la inflamacion, la uremia, la malnutricidén o la coexis-
tencia de otros factores de riesgo cardiovascular, como la hi-
pertension, la dislipemia, la vasculopatia periférica o la his-
toria de enfermedad cardiovascular asociada*’. De hecho, las
sociedades cientificas internacionales de Nefrologia (Natio-
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nal Kidney Fundation) y Cardiologia (American Heart As-
sociation) recomiendan considerar la ERC como un factor
de riesgo independiente*’. Ademas, los citados factores de
riesgo cardiovascular también lo son de progresidon de la
ERC".

En la actualidad existe un interés creciente por identificar
marcadores que nos permitan distinguir a los pacientes con
ERC y con un mayor riesgo cardiovascular.

Se han propuesto diferentes biomarcadores cardiacos,
como son las troponinas o los péptidos natriuréticos, para
detectar a aquellos pacientes con ERC con un riesgo car-
diovascular aumentado’. Se sabe que la elevacidn asinto-
matica de estos marcadores condiciona un peor prondstico
cardiovascular y global a los pacientes con ERC, lo que
obedece a dafio miocardico silente y no al deterioro de la
funcion renal por s{ misma®.

En los Gltimos afos estan apareciendo otros marcadores
emergentes que se han asociado también con un riesgo car-
diovascular aumentado, como por ejemplo el acido frico, las
citocinas, las interleucinas o las adiponectinas®". Dichos mar-
cadores emergentes han mostrado su valor predictivo en nu-
merosos estudios, pero, sin embargo, alin no estan incluidos
en la practica clinica habitual. Por esta razon, los factores cla-
sicos siguen siendo el pilar para estratificar el riesgo cardio-
vascular de los pacientes con ERC" . Asimismo, diferentes
factores intrinsecos de la propia enfermedad renal se asocian
a mayor nimero de eventos, como la proteinuria, las altera-
ciones del metabolismo calcio-fosforo, la anemia o los de-
sordenes hidroelectroliticos''>.

El interés del presente estudio es determinar aquellos facto-
res de riesgo que se asocian a padecer eventos cardiovasculares
y a fallecer en la poblacidon con ERC, incluidos algunos de
los factores emergentes para comprobar su utilidad en la es-
tratificacion del riesgo cardiovascular en dichos pacientes.

MATERIAL Y METODOS

Realizamos un estudio prospectivo con 218 pacientes
consecutivos durante seis meses con ERC estable (esta-
dios I-IV) en seguimiento en las consultas externas de Ne-
frologia, de los cuales 135 (62 %) eran varones y con una
mediana de edad de 69 (56-78) afios. Los datos se recogieron
y evaluaron por cuatro observadores. Basalmente se recogie-
ron variables demograficas (sexo y edad), antecedentes per-
sonales (factores de riesgo cardiovascular [presencia de dia-
betes, dislipemia, tabaquismo, crifras de presion arterial y su
control, perimetro abdominal] y antecedentes cardiovascula-
res previos al inicio del estudio) y se solicitaron datos anali-
ticos de marcadores cardiacos (troponina T, péptido natriuré-
tico cerebral [BNP]), de enfermedad renal (creatinina,
albuminuria), inflamatorios-nutricionales (ferritina, fibrind-
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geno, proteina C reactiva [PCR], albimina), de metabolismo
fosfocalcico (hormona paratiroidea [PTH], calcio, fosforo, vi-
tamina D) y otras variables consideradas relevantes como in-
sulina, homocisteina y hemoglobina. Ninguna de estas medi-
das precisO realizar mas extracciones ni mas visitas del
paciente, quien, ademés, otorgd consentimiento verbal para
la inclusidn en el estudio.

Definimos dislipemia seglin las ATP III guidelines (coleste-
rol LDL superior a 160 mg/dl en pacientes con 0-1 factor de
riesgo; superior a 130 mg/dl en pacientes con mas de 1 fac-
tor de riesgo; superior a 100 mg/dl en pacientes con enfer-
medad coronaria o equivalente; o en tratamiento con hipoli-
pemiantes)'®. Definimos hipertension arterial seglin los
criterios del séptimo informe del Joint National Comittee
(presion arterial por encima de 140/90 mmHg o en trata-
miento con al menos un farmaco antihipertensivo)". Defini-
mos progresion segiin el reciente «Documento de consenso
sobre la Enfermedad Renal Cronica»® publicado como pér-
dida de més de 5 ml/min/1,73 m%afo de filtrado glomerular
(FG), deterioro mayor del 25 % del FG o aumento superior
al 50 % en el indice albimina/creatinina en orina.

Para la determinacion de creatinina, albimina, hemoglobina,
acido frico, fibrinbgeno, PTH, calcio, fésforo y vitamina D se
utilizaron métodos estandar rutinarios. La PCR de alta sensibi-
lidad se midi6 mediante inmunoanalisis turbidimétrico en au-
toanalizador HITACHI (Sigma Chemical Co., St. Louis, Mo,
Estados Unidos). La albuminuria se determind como indice al-
bamina/creatinina con un método inmunonefelométrico. La
troponina T cardiaca y el BNP se midieron mediante un inmu-
noandlisis de electro-quimioluminiscencia de tercera genera-
cion (ECLIA) (Roche Diagnostic, Basel, Suiza). Segiin el FG
estimado por CKD-EPI, dividimos a los pacientes en estadios
de acuerdo con la clasificacion de las Guias K/DOQI™.

Durante el seguimiento (mediana 38 [37-39] meses), se reco-
gieron los primeros eventos cardiovasculares (mortales y no
mortales):

- Insuficiencia cardiaca.

- Arritmia.

- Arteriopatia periférica (diagnosticada como estenosis de
arterias principales o de miembros inferiores confirmada
por arteriografia; o necesidad de amputacion).

- Ictus.

- Evento coronario.

Ademas de los fallecimientos por otras causas. Definimos
una variable combinada para todos ellos que llamamos even-
tos finales (compuesta por los eventos cardiovasculares y la
mortalidad global).

Se realizd andlisis univariante para comprobar los factores
que se asociaban a tener eventos finales. Posteriormente se
analizaron aquellos factores predictores independientes me-
diante un analisis multivariante.
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Las variables se expresan como media (desviacidon estan-
dar) si siguen una distribucion normal (segln el test de
Kolmogorov-Smirnov). Cuando las variables no siguen
una distribucidon normal, se expresan como mediana (inter-
valo intercuartilico). Se utilizd la prueba de #-Student o >
para variables con distribucidn normal, y Mann-Whitney
en caso contrario. Se realizdé un analisis de regresion lo-
gistica para analizar qué variables predecian eventos fina-
les. Se realizd un analisis de supervivencia con las curvas
de Kaplan-Meier para comprobar la asociacidn entre la al-
buminuria (indice albimina/creatinina en orina por enci-
ma y debajo de 1000 mg/g) y los eventos. Asimismo, se
utilizd la regresion lineal para calcular la progresion de la
ERC. Se escogid este punto de corte, ya que fue el dato
significativo en el anéilisis univariante. Una p < 0,05 se
considerd estadisticamente significativa. Se utilizd la base
de datos SPSS versidon 16® (Chicago, I1l., Estados Unidos)
para el analisis estadistico.

RESULTADOS

Las caracteristicas basales de la poblacion (n = 218) se
muestran en la tabla 1. Los valores basales de laboratorio se
muestran en la tabla 2. Se incluyeron pacientes con ERC, es-
tadios 1 a 4, distribuidos de la siguiente manera: estadio 1,
10 %; estadio 2, 18 %; estadio 3, 48 %; estadio 4, 23 %.

Durante el seguimiento (38 [37-39] meses), 50 pacientes tu-
vieron un evento: 37 pacientes (17 %) tuvieron un evento
cardiovascular y 13 (6 %) fallecieron de causa no cardiovas-
cular (tabla 3). La distribucion de los eventos fue: 33 %
evento coronario, 29 % fallecio, 17 % primer episodio de in-
suficiencia cardiaca, 8 % algln tipo de arritmia, 8 % ictus 'y
2 % arteriopatia periférica. En el seguimiento, se perdieron
el 10 % de los pacientes (21) por dejar de acudir a la consul-
ta. Entre los pacientes perdidos y los que completaron el se-
guimiento, Ginicamente encontramos diferencias significati-
vas en el sexo (mas varones perdidos, p = 0,022).

El analisis univariante demostrd que los factores que se
asociaron a tener el evento final (eventos cardiovascula-
res o muerte de causa no cardiovascular) fueron el sexo
varon, ser fumador activo, la diabetes mellitus, la presion
arterial diastdlica baja, antecedentes cardiovasculares,
menor FG, un indice albimina/creatinina en orina supe-
rior a 1000 mg/g (cuando tomamos 300 mg/g obtuvimos
una p = 0,14), niveles de troponina T superiores a 0,01
ng/l, niveles de BNP superiores a 34 pg/ml, niveles de
PCR por encima de 2,7 mg/dl y niveles de hemoglobina
menores (tabla 4). Se realizd un analisis de supervivencia
para el evento final con curvas de Kaplan-Meier para eva-
luar su asociacidn con los niveles de albuminuria (figura 1).
No encontramos diferencias significativas en cuanto al
evento final entre los pacientes con progresion y sin pro-
gresion de su ERC (p = 0,566).
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Tabla 1. Caracteristicas basales de la poblacién estudiada

Sexo (hombre/muijer) (%) 62/38
Edad (afos) 69 (56-78)°
Etiologia de la ERC (%)

- Vascular 27

- Diabetes mellitus 14

- Glomerular 14

- Intersticial 10

- EPQA 2

- Otras 8

- No filiada 24
Fumador (activo/exfumador/no) (%) 8/37/55
Diabetes (%) 30

- Tratamiento con insulina 17°

- Tratamiento con ADO 18°
Hipertension (%) 80

- Tratamiento con BRSAA (%) 85¢

- Tratamiento con betabloqueantes 27¢

- Tratamiento con alfabloqueantes 8

- Tratamiento con calcioantagonistas 36¢

- Tratamiento con diuréticos 55¢
Dislipemia (%) 55

- Tratamiento con estatinas 95¢

- Tratamiento con fibratos 15¢
Perimetro abdominal (cm) 98 + 13
Antecedentes cardiovasculares (%) 38
Tratamiento con antiagregantes 42
Tratamiento con hipouricemiantes 36
Seguimimento (meses) 38 (37-39)

*Mediana (rango intercuartilico). ® Porcentaje de tratamiento del
total de pacientes con diabetes mellitus. Porcentaje de
tratamiento del total de pacientes hipertensos. ¢ Porcentaje de
tratamiento del total de pacientes con dislipemia.

ADO: antidiabéticos orales; BRSAA: bloqueantes del sistema
renina-angiotensina-aldosterona; EPQA: enfermedad
poliquistica del adulto; ERC: enfermedad renal crénica.

En el andlisis multivariante por regresion logistica, mantu-
vieron su poder predictivo independiente para el evento final
el sexo vardn, la diabetes mellitus, los antecedentes cardio-
vasculares y el menor FG (tabla 4).

DISCUSION

Los factores de riesgo cardiovascular clasicos tales como
ser vardn, ser diabético, tener mayor grado de enfermedad
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Tabla 2. Variables medidas basalmente de la poblacion
estudiada

Presion arterial (sistolica/diastélica) (mmHg)  141£20/77x12
Creatinina sérica (mg/dl) 1,59 + 0,62
Filtrado glomerular (CKD-EPI) (ml/min/1,73 m?) 44 (30-60)°
Colesterol LDL (mg/dl) 104 (84-127)

Colesterol HDL (mg/dl) 52 (42-65)
Troponina T (ng/l) 0,01 (0,01-0,03)
BNP (pg/ml) 34 (14-82)°
PCR (mg/dl) 2,75 (1,10-5,80)

357 (325-391)
4,3 (4,1-4,5)
13,7 (12,5-15,2)
89 (42-185)

Fibrinégeno (mg/dl)
Albumina (g/dl)
Hemoglobina (g/dl)
Ferritina (mg/dl)

Hemoglobina glucosilada (% total) 4,3 (4,1-4,5¢
Calcio (mg/dl) 9,1+0,57°
Fosforo (mg/dl) 3,2 +0,63°
PTH (pg/ml) 91 (66-143)

17,5(11,8-24,4)
6,3 (5,5-7,9)

25-hidroxi vitamina D
Acido drico (mg/dl)
Insulina (uUI/ml) 9,1(5,7-14,2y
indice albumina/creatinina en orina (mg/g) 26 (10-166)
> 300 mg/g (% pacientes) 25

> 1000 mg/g (% pacientes) 15

* Mediana (rango intercuartilico). ® Media (desviacion estandar).
BNP: péptido natriurético; HDL: lipoproteinas de alta densidad;
LDL: lipoproteinas de baja densidad; PCR: proteina C reactiva;
PTH: hormona paratiroidea

renal o tener historia cardiovascular son predictores inde-
pendientes de eventos cardiovasculares y mortalidad en pa-
cientes con ERC.

La incidencia de eventos en nuestra poblacion se sitia al-
rededor del 5 % anual, datos ligeramente inferiores a las
series publicadas previamente'>®. Esto obedece probable-
mente a una diferente distribucidon de pacientes por esta-
dios en nuestra serie (con mayor niimero en estadio 3), a
que son pacientes mas joOvenes y presentan menos ante-
cedentes de riesgo cardiovascular. Ademaés, la distribu-

cion de los eventos cardiovasculares aumenta con el es-
tadio de la enfermedad renal. Sin embargo, al combinar-
la con la mortalidad en el evento final desaparece esa
progresion. La razodn es probablemente la misma, ya que
un evento en los estadios 1 y 2 genera un aumento impor-
tante en el porcentaje total.

El sexo vardn ha sido ampliamente demostrado en poblacion
con y sin enfermedad renal, como es nuestro caso, como un
factor independiente de eventos cardiovasculares y mortali-
dad**. Sin embargo, la edad no adquiere un valor significa-
tivo entre ambos grupos, lo que probablemente se debe a que
el rango de edad de nuestros pacientes es muy estrecho. Por
otro lado, el tabaco, que si se asocid a tener un evento, pierde
su capacidad predictora independiente, lo que se debe a que
la mayoria de los fumadores tienen antecedentes cardiovas-
culares. Ademas, el porcentaje de fumadores en nuestras con-
sultas es bajo en comparacidon con la poblacidon general®.

La relacion entre la enfermedad renal y los eventos cardio-
vasculares es conocida y ha sido ampliamente estudiada*’.
Probablemente el elemento que méas contribuye a aumentar
estos eventos es la disfuncion endotelial, ya que se considera
el primer paso para el desarrollo de ateromatosis. Este daho
endotelial no solo se explica desde los factores clasicos de
riesgo cardiovascular, sino también por el ambiente de mi-
croinflamacion de los pacientes con ERC, uremia, malnutri-
cidn, la sobrecarga de volumen o las alteraciones del meta-
bolismo calcio-fosforo**. Estos datos apoyan que la
enfermedad renal per se es un factor de riesgo cardiovascular
y genera que, aunque se realice un control exhaustivo de di-
chos factores, la poblacidon con ERC siga teniendo un riesgo
aumentado de evento?. Asi, los clasicos estudios de ries-
go cardiovascular RENAAL y LIFE, que incluyen a pacien-
tes diabéticos y/o hipertensos, demuestran que la creatinina
basal es el factor predictor independiente mas importante
para desarrollar eventos cardiovasculares®.

La asociacion de marcadores cardiacos elevados con eventos
cardiovasculares hace referencia a estas lesiones subclinicas
y asintomaticas de los pacientes con ERC®. Son numerosos
los estudios que han demostrado que tanto las troponinas

Tabla 3. Eventos cardiovasculares y mortalidad distribuidos por estadios

Eventos CV Mortalidad no CV Combinado
Estadio 1 (n = 22) 3(13 %) 209 %) 5(22 %)
Estadio 2 (n = 40) 5(12 %) 0 (0 %) 5(12 %)
Estadio 3 (n = 105) 19 (18 %) 8 (8 %) 27 (26 %)
Estadio 4 (n = 51) 10 (20 %) 3(6 %) 13 (26 %)
Total (n = 218) 37 (17 %) 13 (6 %) 50 (23 %)

Evento combinado hace referencia a eventos cardiovasculares y mortalidad no cardiovascular tomada como variable final.

CV: cardiovascular.
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Tabla 4. Analisis univariante y multivariante para evento combinado
UNIVARIANTE MULTIVARIANTE:
OR (IC 95 %) p OR (IC 95 %) o]

Sexo (varén) 2,23 (1,06-4,70) 0,034 4,37 (1,36-14,1) 0,013
Fumador (activo) 1,89 (1,32-2,69) < 0,001

Diabetes 2,05 (1,04-4,01) 0,037 2,54 (1,05-6,19) 0,040
Antecedentes cardiovasculares 3,83 (1,94-7,56) < 0,001 3,73 (1,53-9,10) 0,004
Hipertensién arterial 1,21 (0,52-2,83) 0,655

- Presion arterial sistolica (mmHg) 1,02 (0,99-1,04) 0,109

- Presion arterial diastélica (mmHg) 0,96 (0,92-0,99) 0,014

Perimetro abdominal (cm) 1,01 (0,98-1,04) 0,334

Dislipemia 1,55 (0,79-3,03) 0,197

Filtrado glomerular (CKD-EPI) (ml/min/1,73 m?) 0,98 (0,96-0,99) 0,020 0,93 (0,95-0,99) 0,042
{ndice albumina/creatinina en orina (> 1g/g)° 2,42 (1,04-5,63) 0,040

Troponina T (> 0,01 ng/l) 2,07 (1,03-4,16) 0,042

BNP (> 34 pg/ml) 2,24 (1,04-4,82) 0,039

PCR (> 2,7 mg/dl) 2,29 (1,14-4,58) 0,020

Hemoglobina (g/dl) 0,76 (0,62-0,93) 0,008

Las variables edad, vitamina D, albumina, homocisteina, acido Urico y hormona paratiroidea no resultaron significativas en el analisis

univariante, por lo que no se han anadido en la tabla.

* Modelo ajustado para las variables con p < 0,1 en el andlisis univariante y edad e hipertension arterial.
® Se ha escogido este dato porque en el andlisis univariante ha resultado el dato mas significativo.
BNP: péptido natriurético; IC: intervalo de confianza; OR: odds ratio; PCR: proteina C reactiva.

como los péptidos natriuréticos se encuentran elevados en los
pacientes con ERC; sin embargo, esta situacion no parece re-
lacionada con el deterioro del FG, sino que obedece a dafo
miocardico silente o con sobrecarga de volumen™'*. Por tan-
to, no es de extrahar que, tras el ajuste multivariante para
factores de riesgo cardiovascular, estos pierdan la capaci-
dad predictora independiente, por lo que no son efectores,
sino simples marcadores de riesgo cardiovascular, y parece
justificado obtener valores basales de ellos en las consultas
de Nefrologia®.

La diabetes mellitus es un factor de riesgo cardiovascular que
por si solo condiciona un riesgo aumentado de padecer even-
tos cardiovasculares, como reflejan nuestros datos**. Sin
embargo, aunque la proteinuria muestra una asociacion con
padecer eventos cardiovasculares, no hemos podido demos-
trar que sea un factor predictor independiente. Esto se debe
probablemente a que los diabéticos abarcan el mayor porcen-
taje de pacientes con indice alblimina/creatinina en orina su-
perior a 1000 mg/g, lo que hace que en el ajuste multivariante
incluyendo a diabéticos pierda su significacion®. Por otro
lado, la presencia de hipertension arterial no se asocid con la
presencia de eventos, pero si las cifras de presion arterial dias-
tolica bajas. Tanto los valores altos como los bajos de presion
arterial sistolica y diastdlica se han asociado con la presencia
de eventos cardiovasculares y mortalidad, lo que se traduce
en que el control excesivo de los pacientes hipertensos con-
lleva un riesgo aumentado similar al que presentan aquellos
con cifras elevadas (J-curve effect)”**. Como se puede obser-

Nefrologia 2013;33(4):539-45

var en la distribucion de la etiologia de la ERC de la tabla 1,
mas del 40 % de los pacientes tienen enfermedad vascular o
diabética, lo que confirma la elevada prevalencia de estas pa-
tologias en los pacientes con deterioro de la funcidn renal.
Esta distribucion coincide con los datos del registro de la So-
ciedad Espanola de Nefrologia.

En cuanto a los citados factores emergentes, no hemos podi-
do demostrar una asociacion con un aumento en el riesgo car-
diovascular. En nuestra cohorte, ni la presencia de 4cido ri-
co aumentado ni los marcadores inflamatorios mostraron
relacion con el evento final combinado, lo que se explica pro-
bablemente por los bajos niveles basales de dichas variables.
Por lo tanto, parece que el control de estos es menos relevan-
te en el prondstico de estos pacientes, cuando se comparan
con los factores clasicos. Estos datos nos invitan a pensar que
su determinacion indiscriminada en las consultas de Nefrolo-
gia no parece, por el momento, justificada frente a los clasi-
cos parametros de riesgo cardiovascular.

Nuestro estudio presenta algunas limitaciones, como son las
propias de un estudio unicéntrico o la falta de parametros eco-
cardiograficos para realizar un estudio mas exhaustivo de la
patologia cardfaca. Al ser pacientes consecutivos, la distribu-
cion de los pacientes por estadios no es homogénea y los re-
sultados son, sobre todo, validos para la poblacion estudiada
(pacientes de una consulta externa de Nefrologia). Por otro
lado, el niimero de pacientes y el tiempo de seguimiento son
otras limitaciones del estudio.
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Figura 1. Andlisis de supervivencia con Kaplan-Meier entre
los pacientes con indice albumina/creatinina en orina por
encima y por debajo de 1 g/g (log-rank 5,99, p = 0,014).

En conclusion, el sexo vardn, la diabetes mellitus, tener
un FG (CKD-EPI) menor y los antecedentes de riesgo car-
diovascular son predictores independientes de eventos
cardiovasculares y mortalidad en los pacientes con ERC
(estadios 1-4). Ademas, la presencia de un indice albtimi-
na/creatinina superior a 1000 mg/g se asocia con mayor
nimero de eventos.
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