
Los resultados de este estudio no deben ser extra-
polados a otras poblaciones como pacientes que
han sufrido un infarto de miocardio ni a otros an-
tagonistas de los receptores de angiotensina.
En vistas de estos resultados y de ensayos con-
trolados con placebo como el CONSENSUS y
el  SOLVD, que mostraban los beneficiosos
efectos de la administración de IECA sobre la
morbilidad y mortalidad de los pacientes con
insuficiencia cardíaca, los autores del trabajo
recomiendan la prescripción de IECA en estos
pacientes, pudiendo utilizar los antagonistas de
los receptores de angiotensina en aquellos pa-
cientes que no toleren los IECA.

J. Segura

Lípidos plasmáticos y riesgo 
de desarrollar disfunción renal
El objetivo de este estudio fue analizar la rela-
ción entre los lípidos plasmáticos y una eleva-
ción de las cifras de creatinina de 0,4 mg/dl o
más en una población de 12.728 sujetos parti-
cipantes en el estudio ARIC (Atherosclerosis
Risk in Communities Study), con unos va-
lores basales de creatinina inferiores a 2,0
mg/dl en varones y a 1,8 mg/dl en mujeres.
Durante un tiempo medio de 2,9 años, 191 su-
jetos presentaron una elevación de creatinina,
lo que supone una incidencia de 5,1 por suje-
to-años. Los individuos con los niveles basales
más elevados de triglicéridos y menores cifras
de lipoproteínas HDL y colesterol HDL-2 pre-
sentaban un aumento del riesgo de incrementar
sus cifras de creatinina, tras realizar el corres-
pondiente ajuste para raza, sexo, edad al inicio
del seguimiento, diabetes, creatinina plasmáti-
ca, presión arterial sistólica y uso de medica-
ción antihipertensiva. El riesgo relativo de los
pacientes incluidos en el cuartil más elevado
de triglicéridos era de 1,65 (intervalo de con-
fianza al 95 %, 1,1-2,5, p = 0,01) y para el cuar-
til más elevado de HDL era de 0,47 (0,3-0,8,
p = 0,003) en comparación con los individuos
del cuartil más bajo. Estas asociaciones eran
significativas en sujetos con cifras normales de
creatinina (definidas como < 1,4 mg/dl en varo-
nes y < 1,2 mg/dl en mujeres), en sujetos diabé-
ticos y no diabéticos. El efecto de una cifra ele-
vada de triglicéridos era independiente de la
glucosa plasmática.
En conclusión, la presencia de cifras elevadas de
triglicéridos y bajos niveles de colesterol HDL pre-
dicen un aumento del riesgo de disfunción renal.
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Comentario

Diversos estudios epidemiológicos han mostra-
do que la hipertensión arterial y la dislipidemia
son factores de riesgo para el desarrollo de en-
fermedad cardiovascular. La hipertensión arte-
rial se ha descrito como un agente negativo so-
bre el riñón y se asocia muy directamente con
el inicio de la enfermedad renal y con la pro-
gresión hacia la insuficiencia renal terminal.
Recientemente se ha sugerido que la dislipide-
mia puede contribuir a acelerar el desarrollo de
insuficiencia renal. Existen bastantes datos de
estudios con animales sobre una relación cau-
sal entre los niveles de lípidos y el desarrollo de
lesión glomerular que lleva a la glomeruloes-
clerosis. Hasta la fecha la mayoría de los estu-
dios prospectivos sobre lípidos y disfunción re-
nal  se han centrado en la progresión de la
insuficiencia renal ya establecida más que en el
inicio de la lesión renal. Por tanto son escasos
los datos sobre la relación entre los niveles de
lípidos plasmáticos y el deterioro de función re-
nal en sujetos con función renal normal al ini-
cio del seguimiento.
Éste es el primer estudio que analiza dicha rela-
ción, mostrando que los niveles plasmáticos de
lipoproteínas HDL, colesterol HDL-2 y triglicé-
ridos son factores predictores de riesgo de una
elevación de la creatinina sérica.
Los mecanismos fisiopatológicos responsables
de la lesión renal secundaria a la hipercoleste-
rolemia son poco conocidos, aunque existen
datos experimentales que apoyan la hipótesis
de un mecanismo común en los procesos de
glomeruloesclerosis y aterosclerosis. Las células
glomerulares mesangiales y las células de
músculo liso vascular presentan una serie de si-
militudes en su origen anatómico y en sus pro-
piedades funcionales que podrían condicionar
una respuesta similar en dichos procesos de
glomeruloesclerosis y aterosclerosis. Diversos
estudios han mostrado que la lesión renal en
modelos de hiperlipidemia cursa con depósitos
de lípidos en el glomérulo y con la aparición
de células espumosas. Además, la ingesta de
una dieta rica en colesterol se relacionaba con
el inicio de disfunción renal y la administración
de fármacos hipolipidemiantes se acompañaba
de una reducción de la lesión renal.
Varios estudios prospectivos en humanos han
mostrado la asociación entre disl ipidemia y
progresión de la enfermedad renal en pacientes
con nefropatía establecida. Es posible que la
deslipidemia, al igual que la hipertensión arte-
rial, acelere la progresión de la enfermedad re-
nal y que la enfermedad renal favorezca la dis-
lipidemia. Un seguimiento a más largo plazo
puede aclarar esta duda al analizar la presencia
de enfermedades subclínicas asociadas.
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En conclusión, los sujetos con hipertrigliceride-
mia y bajos niveles de colesterol HDL muestra
un mayor riesgo de disfunción renal. Diversos
estudios han mostrado que el uso de fármacos
hipolipidemiantes y dieta baja en colesterol son
medidas eficaces para normalizar el perfil lipí-
dico en pacientes con insuficiencia renal, pero
no está demostrado que dicho tratamiento re-
duzca la progresión de la enfermedad renal.

J. Segura

Asociación del estado
hipertensivo y su tratamiento
farmacológico con factores
hemostáticos y lipídicos 
en varones de edad media:
estudio PRIME
Este estudio recogió datos sobre el estado hi-
pertensivo, tratamiento antihipertensivo farma-
cológico, colesterol total y colesterol HDL, tri-
glicéridos, apoproteínas A-I y B, lipopartículas
LpA-I, LpE:B y Lp(a), fibrinógeno, inhibidor del
activador del plasminógeno (PAI-1) y factor VII
en un grupo de varones de edades comprendi-
das entre 50-59 años residentes en Francia
(n = 7.050) y en Irlanda del Norte (n = 2.374).
Tras realizar el correspondiente ajuste para la
edad, índice de masa corporal, hábito tabáqui-
co, nivel de estudios, país, consumo de alco-
hol y tratamiento hipolipidemiante, se compro-
bó que los sujetos hipertensos no tratados
presentaban niveles más elevados de colesterol
total, triglicéridos, apoproteínas A-I y B y acti-
vidad del PAI-1 en comparación con los suje-
tos normotensos. El aná-lisis univariable mos-
tró que los diuréticos reducían los valores de
colesterol total y colesterol HDL y apoproteí-
nas A-I y B. El tratamiento con betabloquean-
tes reducía los niveles de colesterol total y co-
lesterol HDL, apoproteína A-I y LpA-I. El uso
de calcioantagonistas se acompañó de una re-
ducción de las cifras de colesterol total y apo-
proteínas A-I y B. Los inhibidores de la enzima
de conversión de angiotensina (IECA) se aso-
ciaron a una reducción del colesterol total, tri-
glicéridos, apoproteína B y LpE:B. Todos estos
efectos se mantuvieron tras realizar el corres-
pondiente ajuste multivariable.
El análisis de los sujetos con monoterapia mos-
tró que los betabloqueantes reducían el coles-
terol total y las lipoproteínas de alta densidad
(HDL) y que los IECA reducían las lipoproteínas
de baja densidad (LDL), sin hallar efectos aso-
ciados a otros fármacos.

En conclusión, el estado hipertensivo se asocia
con un desfavorable perfil lipídico y hemostáti-
co en varones de edad media. El tratamiento
con betabloqueantes reducía los parámetros re-
lacionados con las HDL, mientras que los IECA
disminuían el colesterol total y los parámetros
asociados a las LDL.
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Comentario

Las enfermedades cardiovasculares (ECV) son
la principal causa de muerte prematura en los
países occidentales. La asociación entre hiper-
tensión arterial y ECV es bien conocida, y va-
rios estudios han mostrado que la disminución
de unos elevados niveles de presión arterial se
acompaña de una reducción de la incidencia
de ictus e infarto de miocardio. Sin embargo,
dicha reducción de la incidencia de infarto de
miocardio es menor de la esperada para la
magnitud de la disminución de la presión arte-
rial. Una posible explicación es un efecto ne-
gativo del tratamiento farmacológico sobre el
perfil lipídico sanguíneo. Existe abundante in-
formación sobre el incremento de las cifras de
colesterol total y triglicéridos asociado a la ad-
ministración de fármacos antihipertensivos. Es-
te incremento podría reducir los efectos benefi-
ciosos asociados al  descenso de la presión
arterial. Aunque los efectos sobre el perfil lipí-
dico de fármacos clásicos como los diuréticos
y betabloqueantes son bien conocidos, no exis-
ten datos concluyentes de su influencia sobre
la hemostasia sanguínea. Asimismo, existe cier-
ta controversia sobre los efectos de otros fár-
macos antihipertensivos de más reciente utili-
zación, como los calcioantagonistas y los IECA,
en el perfil lipídico y hemostático. Los meca-
nismos bioquímicos responsables del descenso
de lipoproteínas HDL inducido por los diuréti-
cos y los betabloqueantes no son bien conoci-
dos. Una posible explicación podría ser que
los betabloqueantes favorecen la síntesis de li-
poproteínas VLDL, con el consiguiente incre-
mento de los niveles de triglicéridos en plasma
a expensas de los niveles de l ipoproteínas
HDL. Otra posible teoría es la inhibición de la
lipoproteinlipasa mediada por betabloquean-
tes, con la consiguiente reducción de la pro-
ducción de HDL a través de la l ipól isis de
VLDL. De forma similar, los efectos metabóli-
cos de los diuréticos podrían estar relacionados
con la depleción de sodio, ya que se ha de-
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