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El envejecimiento de la población que inicia tra-
tamiento sustitutivo de la insuficiencia renal termi-
nal (TSIRT) y los cambios en la etiología de la IRT
que conllevan1-2, han dado lugar a una cierta con-
fusión y a algunas paradojas.

¿Cómo es posible que cuando la hipertensión ar-
terial (HTA) se detecta y trata mejor, suponga una
causa creciente de IRT?

Si cada vez son más eficaces los nuevos antihi-
pertensivos, aparecidos en los últimos años, en la
protección renal.

¿Cómo es posible que la incidencia de la IRT se-
cundaria a HTA siga aumentando?

Si la Nefroangioesclerosis (NAE) es una enferme-
dad, que se considera, predominante en la raza
negra.

¿Cómo es posible que su incidencia siga crecien-
do, aunque a un menor ritmo, en países donde esta
raza no está presente?

La respuesta parece evidente. A pesar de que ha
venido aumentando el conocimiento y tratamiento
de la HTa, sólo se pueden considerar controlados el
27% de los pacientes tratados en el NHAMES III3 en
USA y el porcentaje es incluso menor en España4,
y no es sólo cuestión de tiempo para ver estos efec-
tos. Por otra parte, no todo lo que se está conside-
rando Hipertensión, lo es realmente y en ese apar-
tado se están incluyendo otras enfermedades vascu-
lares renales, a veces infradiagnosticadas. Por este
motivo sería más correcto emplear el término En-
fermedad Vascular Renal (EVR)5-6 en lugar de Hi-
pertensión, con algunas consideraciones.

Partiendo de la base de que la etiología de la IRT
en el anciano es muchas veces multifactorial y, di-

fícil de precisar si no se emplean criterios clínicos
estrictos y/o métodos diagnósticos invasivos, en par-
ticular el estudio histológico e incluso contando con
ésta, deberíamos ser rigurosos a la hora de estable-
cer un diagnóstico etiológico, muchas veces difícil
y sobre todo cuando vemos al paciente en una si-
tuación avanzada o terminal de su IR.

Enfermedad vascular renal hipertensiva o
nefroangiosclerosis

La HTA es un síntoma clínico que puede acom-
pañar y complicar el curso clínico de numerosas en-
fermedades renales primarias (glomerulares y túbu-
lo-intesticiales) pero, así mismo la HTA esencial
(HTAE) es una enfermedad que potencialmente
puede afectar a órganos diana, como el riñón, y a
través de una afectación vascular renal específica
(NAE, en su forma benigna o maligna) llega a con-
ducir a la IRT7-8. Su prevalencia aumenta con la
edad, por lo que si cada vez se incluyen en TSIRT
pacientes mayores, ésta podría ser en parte una de
las explicaciones de esta mayor incidencia, pero no
la única.

El diagnóstico de NAE es, en ausencia de estudio
histológico, en la mayoría de los casos y especial-
mente en el anciano un diagnóstico clínico de ex-
clusión, lo que sin duda alguna lleva a sobrevalo-
rarlo. Se asume que una «IR progresiva asociada a
riñones disminuidos de tamaño con proteinuria leve
o moderada, en un paciente con una historia pro-
longada de HTA con repercusión visceral y, en el que
se excluyen otras enfermedades renales como glo-
merulonefritis, pielonefritis o enfermedades metabó-
licas como la diabetes» es diagnóstico de NAE, sin
necesidad de estudio histológico. Sin embargo, en
este caso, el diagnóstico requiere además de los cri-
terios señalados, la ausencia de proteinuria o IR en
el momento del diagnóstico inicial de la HTAE5-6. En
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caso contrario, sería mejor emplear el diagnóstico de
Etiología no filiada.

Zucchelli revisa 136 pacientes, vistos en su cen-
tro entre enero de 1987 y junio de 1989, que ha-
bían sidos homogéneamente diagnosticados de NAE
benigna clínicamente y pudo comprobar que se tra-
taba de un grupo heterogéneo, que pudo clasificar
en 3 subgrupos:

a) NAE benigna confirmada histológicamente, en
un 44%.

b) Ateroembolismo renal en un 29,5%.
c) Nefropatía isquémica en un 26,5%.
A veces coinciden varias lesiones y los mecanis-

mos de progresión de la IR son multifactoriales9.

Enfermedad vascular renal ateromatosa

La HTA y la aterosclerosis son dos entidades in-
dependientes que pueden a su vez ser interdepen-
dientes. La HTA acelera el desarrollo de la ateros-
clerosis10 y frecuentemente se asocia con alteracio-
nes metabólicas (hidratos de carbono, lípidos y sis-
tema de coagulación) que juegan un papel funda-
mental en el desarrollo de esta. Por otra parte, la
aterosclerosis puede ser responsable de una HTA por
estenosis de la/s arteria/s renal/es pero así mismo, la
EVR ateromatosa puede ser responsable de una IR
progresiva por, una nefropatía isquémica secundaria
a la estenosis de las arterias renales o, como fuen-
te de émbolos de colesterol11-15.

Las causas de una nefropatía isquémica son di-
versas16 aunque la más frecuente es la ateromatosa,
de la que se ha hecho sinónimo. Una revisión ac-
tual de esta entidad ha aparecido recientemente, con
especial referencia al diagnóstico diferencial con la
NAE17.

Desde hace algunos años, se viene empleando el
término EVR para designar la «afectación renal con
evidencia clínica de aterosclerosis sistémica, con an-
giografía o estudio isotópico sugestivo, en ausencia
de proteinsuria significativa y con un sedimento uri-
nario benigno, la mayoría de las veces asociada a
HTA»18.

Por otra parte, en los casos de IRT de etiología no
filiada, especialmente en los pacientes mayores, de-
bería descartarse la EVR principalmente ateromato-
sa, causa a veces insospechada de la IRT y poten-
cialmente reversible tras la revascularización19.

Es esta, una etiología todavía infradiagnosticada y
que puede llegar a representar el 15% de las cau-
sas de IRT en el anciano20-21.

Mailloux analiza la incidencia, etiología y super-
vivencia de la IRT en una población de USA, du-
rante el período de 20 años comprendido entre 1970

y 1989, con especial referencia a la ECR que diag-
nostica en 83 de 683 pacientes (12%), otros 23 pa-
cientes (3%) son diagnosticados de HTA maligna18.

Datos de los registros

La incidencia de la HTA o NAE, como causa de
IRT para el año 1992, oscilaba en los diferentes re-
gistros entre el 6% de Japón y el 28% en USA2 y,
estos porcentajes han seguido aumentando en todos.
Sin embargo hasta el informe de 1997 el United Sta-
tes Renal Data System (USRDS) no amplia el es-
pectro de la entidad pasando del código Hiperten-
sión al Hipertensión/Enfermedades de grandes vasos.

En el informe de 1997 el USRDS, para el perío-
do 1991-95, se incluyen dentro del código «Enfer-
medad hipertensiva y de grandes vasos», que repre-
sentaba casi el 29% en la población total y el 38%
en los mayores de 65 años, tres subgrupos:

1. HTA (no enfermedad renal primaria), que re-
presentaba un 27% del total de pacientes y casi un
35% en los mayores de 65 años.

2. Estenosis u oclusión de la/s arteria/s renal/es, a
su vez responsable de 1,6 y 2,8%.

3. Embolismo de colesterol y otros embolismos,
responsable del 0,2 y 0,3% respectivamente.

Con un 38%, representaba la primera causa de
IRT en el anciano.

En este informe la etiología incierta o no conoci-
da, representaba el 4,4 y 4,8 respectivamente22.

A su vez, el registro de la European Dialysis and
Transplant Association (EDTA-ERA) tipifica con Hi-
pertensión, tres códigos 70-72:

– 70: enfermedades vasculares renales de tipo no
especificado.
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Tabla I. Diagnóstico diferencial entre EVR hiperten-
siva y ateromatosa

EVR hipertensiva EVR ateromatosa

Edad (años) 40-60 > 60
Raza más afectada Negra Caucásica
Etiología HTA Aterosclerosis
Patogenia Hiperperfusión Hipoperfusión

(Isquemia)
Diagnóstico Histológico Angiográfico (NI)

«Clínico» Histológico (ATR)
Tratamiento Descenso HTA Revascularización

Eliminar fuente de
Ateroembolismo (ATR)

Supervivencia Mejor Malo
en TSIRT

Modificada de (15).



– 71: enfermedad vascular renal debida a HTA
maligna.

– 72: Enfermedad vascular renal debida a HTA.
Esta etiología representaba en 1995, el 13% de las

causas de IRT en la población global y el 18% en
los mayores de 65 años. Un 17% de los pacientes
que iniciaban TSIRT en ese año, en este registro, co-
rrespondían a una etiología no filiada23.

Sumando los porcentajes de HTA/EVR y de etio-
logía no filiada en ambos registros (USRDS y EDTA)
las cifras se aproximan (29 + 4 vs 13 + 17 en la
población total y 38 + 5 vs 18 + 17 en los mayo-
res), lo que puede implicar un mayor rigor o nece-
sidad de llegar a un diagnóstico «cierto» en el
USRDS.

Por estos motivos, sería más correcto emplear el
código Enfermedad Vascular Renal en lugar de Hi-
pertensión, como causa de inicio de TSIRT.

El término EVR es un concepto más amplio que
debería englobar:

1. La EVR hipertensiva (NAE en sus formas be-
nigna y maligna).

2. La EVR ateromatosa manifestada bien como
Nefropatía Isquémica (NI) o como EVR ateroembóli-
ca (ATR) y finalmente.

3. La oclusión completa (trombosis o embolia) de
la/s arteria/s renal/es, aguda y diferente del subgru-
po anterior.

Este útlimo grupo representa en nuestra experien-
cia, que presentamos en este número, el 1% de las
causas de IRT en los 200 ancianos incluidos en
TSIRT en nuestro centro entre 1987 y 199624.

Es difícil de momento incluir en este grupo, las
EVR inflamatorias (vasculitis) y otras (MAT, esclero-
dermia, etc.) que siguen incluyéndose dentro del
apartado de las enfermedades sistémicas o multior-
gánicas, una etiología multifactorial (glomerular, in-
tersticial, secundario a drogas, etc.) y que confundi-
ría todavía más el tema.

CONCLUSIONES

Si queremos sacar conclusiones epidemiológicas,
aclarar la confusión reinante y explicar las parado-
jas que van surgiendo, deberíamos:

1. Ser más estrictos y rigurosos a la hora de filiar
la etiología de la IRT de un paciente dado, inde-
pendientemente de su edad.

2. Emplear el concepto Enfermedad Vascular
Renal como código principal, con los subgrupos
mencionados, cuando los hayamos podido docu-
mentar.

3. Considerar con algún escepticismo y mucho
rigor crítico los datos históricos. 
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