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la enfermedad renal crónica (erC) y la 
anemia son patologías coexistentes, complica-
ciones frecuentes y factores importantes de la 
progresión de la insuficiencia cardiaca (IC), por 
lo cual silverberg (1) en 2006 denominó esta 
asociación síndrome de anemia cardiorrenal: 
Cras (por su siglas en inglés: Cardio renal 
anemia syndrome). 

según el Primer Consenso Colombiano de 
Cras en 2007 (2), se estableció el diagnóstico 
con base en los siguientes criterios:
1. IC: diagnosticada según los criterios de 

la sociedad europea de Cardiología, con 
signos y síntomas de iC y evidencia de dis-
función sistólica o diastólica, de preferencia 
por ecocardiograma.

2. ERC: determinada por filtración glomerular 
(FG) < 60 cc / min. / 1.73 m2

3. Anemia: con hemoglobina (Hg) < 12 g/dl 
en mujeres y < 13 g/dl en hombres 
se calcula que hay más de cinco millones 

de pacientes con iC en eeUU y 550000 nue-
vos casos por año (3), mientras en europa 15 
millones de habitantes tiene iC (4).

el Cras se ha relacionado con aumento de 
la morbimortalidad en iC. la iC puede causar 
erC progresiva y ambas pueden llevar a ane-
mia, que su vez empeora la iC y la erC (1). 

se debe establecer el diagnóstico clínico y 
paraclínico de la iC y de la anemia. en cuanto 
a la erC, de hecho un factor de riesgo cardio-
vascular en la población general y más aún en 
aquella con iC, se debe detectar su presencia 
con la medición de la creatinina sérica y en el 
futuro de la Cistatina C, y con el cálculo de 
la función renal desarrollando la fórmula de 
depuración de creatinina (dC) por Cockroft 
Gault (CG) (dC= 140 – edad (años) x peso 
(Kg) / creatinina (mg dl) x 72, ajustada x 0.85 
en mujeres/1.73 m2) (5), o de la FG por mdrd 
4 (Modification Diet in Renal Disease) (6), y en 
el futuro posiblemente a través de la fórmula 
CKd ePi. luego, si es del caso, se mide la 
dC en orina de 24 horas, incluida la medición 
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de proteinuria, que en la actualidad según las 
Guías KdiGo (7), se considera criterio impor-
tante en el diagnóstico, manejo y pronóstico 
de la erC; o bien con la FG isotópica. se 
considera como punto de corte de disfunción 
renal crónica la FG < 60 cc/min/1.73 m2 (erC 
estado 3) (tabla1). Calcular y/o medir la 
función renal permite encontrar pacientes con 
erC, que no son reconocidos solo con base 
en el análisis aislado de la creatinina sérica. 

Hay pocos estudios de epidemiología del 
Cras a nivel mundial. en Colombia rodrí-
guez y Gómez (9), analizaron la función renal 
en 557 pacientes de la clínica de falla cardiaca 
de la Fundación Clínica shaio en Bogotá. Con 
dC calculada por CG, encontraron que 62.4 de 
los pacientes tenían dC < 60 cc/min, y como 
factores de riesgo Hta, dm, dislipidemia y 
tabaquismo. no evaluaron la anemia. 

ramírez, saldarriaga y cols., publican en 
este número de acta médica Colombiana (10) 
el estudio síndrome de anemia cardiorrenal, 
un análisis retrospectivo de 215 pacientes con 
iC de la Clínica Cardiovascular santa maría 
de medellín. encontraron prevalencia de 
Cras de 23.2%, y como otros hallazgos de 
importancia: fracción de expulsión promedio 
de 23.36, Hg promedio de 13.34 g/dl. y dC 
de 55.9 cc/min. en cuanto a los factores de 
riesgo Hta en 78% y dm en 33%. en lo que 
respecta a medicamentos recibían en orden 
decreciente espironolactona, inhibidores de 
enzima convertidora, diuréticos, digital ó an-
tagonistas de los receptores de angiotensina ii.

el registro adHere (registro americano 
de Insuficiencia Cardiaca Descompensada) 
(11) mostró alta prevalencia de disfunción 
renal entre los pacientes hospitalizados por 
iC aguda descompensada, que incrementó la 
mortalidad de 1,9% en quienes no la tenían 
hasta 7.6% en aquellos con erC severa. 

Por otra parte, la anemia es un factor inde-
pendiente de progresión de la erC y predictor 
de mal pronóstico en los pacientes con iC (12). 

Ver artículo: página 7

dr. roberto d`achiardi rey: md, 
FaCP. internista,  nefrólogo Fun-
dación Clínica shaio y Fundación 
Cardioinfantil. nefrólogo Unidad 
renal rts Cardioinfantil, Profesor 
titular de medicina Universidad Ja-
veriana. Profesor Clínico Principal 
Universidad de la sabana.
e-mail: rodachi@gmail.com



Comentarios editoriales

4

Tabla 1. Clasificación de la enfermedad renal crónica.

 Grado ERC Categoría FG cc/min/1.73 m2

G1 Normal o alto ≥90
G2 disminución leve 60-89
G3a disminución leve a moderada 45-59
G3b disminución moderada a severa 30-44
G4 disminución severa 15-29
G5 Falla renal <15

Modificado de Guías KDIGO 2012 Clinical Practice Guideline for evaluation 
and management of Chronic Kidney disease http:// www.kidney international. 
org. Kidney int. sup 2013; 3: 91-111.

scrutinio (13) encontró prevalencia de 
Cras de 21.1% en 951 pacientes con iC 
crónica y disfunción sistólica en italia. mayor 
edad, menor índice de masa corporal, dm, 
etiología isquémica, fracción de eyección 
ventricular reducida y quienes no recibían 
tratamiento con inhibidores del sistema renina 
angiotensina (sra), se relacionaron en forma 
independiente con el CRAS (13). El punto final 
primario de mortalidad por todas las causas y 
trasplante renal de urgencia en 3.7 años, se pre-
sentó en 404 pacientes (42.5%), y aquellos con 
Cras tuvieron mayor riesgo de presentarlo. 
Con base en lo anterior concluyó que la iC, la 
erC y la anemia son una combinación fatal, 
y que a pesar de su baja prevalencia, el Cras 
aumenta la mortalidad en iC crónica (13). 

Cada uno de los componentes del Cras: 
anemia, erC e iC, son causa de amplia morbi 
mortalidad en la población general, y si lo 
consideramos como Cras, se potencian y 
causan mayor morbi mortalidad, que como 
patologías individuales. 

en cuanto a la terapia del Cras, hay tres 
campos de acción diferentes, que siempre 
deben estar integrados: tratar la iC y la erC 
según los criterios existentes, incluida la 
nefroprotección con inhibidores del sra (en 
general no se recomienda darlos en combi-
nación), y tratar la anemia con hierro oral o 
parenteral y con eritropoyetina u otros agentes 
estimulantes de la eritropoyesis. se deben 
tratar siempre factores de riesgo como Hta, 
dislipidemia y dm, entre otros. 

en conclusión, esta publicación mostró por 
primera vez en Colombia evidencia epidemio-
lógica del Cras, con prevalencia del 23.2%, 
(10), similar a la informada por otro estudio 
(13). Lo anterior nos afianza en la recomenda-
ción de conocer si el paciente con iC también 
tiene Cras, fácil de establecer con el análisis 
de Hg, creatinina y función renal calculada, 
lo cual nos permite replantear los esquemas 

de tratamiento, dar manejo adecuado a las 
tres patologías, ofrecer protección de órganos 
blanco, prescribir ciertos medicamentos, p.e 
inhibidores del sra según el caso y vigilar 
su administración, en cuanto con niveles 
reducidos de función renal, pueden causar 
hiperkalemia o deterioro de la función renal y 
finalmente, considerar que el paciente sea visto 
en programas de promoción y prevención. Por 
demás, siendo la hipertensión arterial causa 
frecuente de iC, y junto con la dm las dos 
primeras causas de diálisis crónica, y a su vez 
patologías de amplia prevalencia en Colombia 
y el mundo, deben ser estudiadas y tratadas. 

se deben realizar estudios prospectivos que 
nos permitan analizar la epidemiología del 
Cras en Colombia y evaluar los resultados 
obtenidos con su manejo. 
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más de cincuenta años de historia de la 
medicina y las ciencias biológicas han sido 
testigos del desarrollo de los conceptos gené-
ticos centrales a la respuesta inmune animal y 
humana.  los trabajos de George snell y Jean 
Dausset, entre otros, identificaron los grupos 
de genes responsables del reconocimiento 
inmunológico de lo propio y lo ajeno, en el 
humano (sistema Hla) y en el ratón (siste-
ma H2). de entonces a hoy se ha descrito la 
enorme diversidad de alelos y antígenos de 
histocompatibilidad, usando primero técnicas 
serológicas y mas recientemente describiendo 
la diversidad de esos sistemas en términos 
moleculares.  

en Colombia iniciamos hace años el estu-
dio de la variabilidad humana, utilizando tanto 
estos marcadores como otra serie de proteínas 
séricas y eritrocitarias. en 1989 se realizó un  
estudio de proteínas séricas (C3, BF, HP and 
tF)  en varias poblaciones colombianas, donde 
se encontró una gran variación en las frecuen-
cias génicas (Bernal y cols 1986). Posterior-
mente se realizaron estudios poblacionales de 
Hla (Bernal Je. 1991, Bernal 1995, Briceño 
i. 1996, middleton 2000, trachtenberg ea, 
1996),  en los que se  describió la diversidad 
y la marcada restricción alélica en poblaciones 
amerindias en comparación con otros grupos 
poblacionales.  

igualmente, en la región del cromosoma 6 
donde se encuentran los genes que codifican 
el Hla, se encuentran también los genes de 
algunos factores del complemento sérico. tal 
vez, una de las primeras asociaciones claras de 
patología humana con este sistema, se dio con 
la publicación de uno de nosotros asociando 
los alelos del factor B del complemento sérico 
a la diabetes mellitus del adulto (Bernal y cols, 
1979). dausset había sospechado la asociación 
de algunas enfermedades al sistema Hla, par-
ticularmente de tipo autoinmune y la peculiar 
y persistente asociación del Hla-B27 a la 
espondilitis anquilosante, por causas que no 
se analizaran en este escrito. 

en el país se han llevado a cabo  varios 
estudios en búsqueda  de asociaciones entre 
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HLA research in Colombia

Ver artículo: página 16el Hla y algunas enfermedades. Comenzan-
do 1990 tratamos de entender la génesis del  
prurigo actínico en los indígenas Chimila, 
encontrando primero una asociación al Hla-
B40 y posteriormente una al Hla-Cw4 (Ber-
nal Je y cols, 1988, 1990) y, sin ánimo de ser 
exhaustivos en esta corta nota editorial, anaya 
y sus colaboradores han llevado a cabo serios 
estudios de asociaciones a las enfermedades 
de tipo autoinmune (rojas Villarraga 2010, 
Cruz-tapias, 2012).  dada la importancia de 
este sistema en la definición de la etiología 
de algunas enfermedades y su papel en la 
medicina de trasplantes, hay aun espacio 
para continuar describiendo su diversidad 
en nuestro país, papel que cumple el artículo 
de arrunategui y cols que se publica en este 
numero de acta médica Colombiana. 
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