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Enfermedad renal moderada como marcador de riesgo independiente de Paro Cardiaco 

Súbito 

 

El paro cardiaco subito (PCS) es responsable del 25% de las muertes en pacientes con 

enfermedad renal crónica (ERC), especialmente cuando es avanzada (1). No se ha definido 

si la presencia de ERC con tasas de filtración glomerular (TFG) de 30 a 60 mL/min/1.73m2 

se asocia con PCS. En especial se ha reportado que pacientes con ERC moderada se asocian 

con mayor riesgo de PCS en pacientes con insuficiencia cardiaca y enfermedad arterial 

coronaria (2). También se ha reportado menor sobrevida posterior al PCS en pacientes con 

ERC (3). De febrero del 2002 a diciembre del 2020 del estudio Oregon Sudden Death Study 
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(ORSUDS) que enrolo a 6576 casos con paro cardiaco súbito (PCS), se analizaron 2068 casos 

con registros medicos disponibles y niveles de creatinina antes del PCS (4)  

 

Se realizó el calculo de TFG con la formula CKD-EPI 2021 y se clasifico como Enfermedad 

Renal Crónica (ERC) estadio 1 = TFG > 90 mL/min/1.73m2, Estadio 2 = < 90 y > 60, Estadio 

3a = < 60 y > 45, Estadio 3b = < 45 y > 30, Estadio 4 = < 30 y > 15, Estadio 5 = < 15. La ERC 

moderada incluye los estadios 3a y 3b, ERC severa los estadios 4 y 5.  

Los datos demográficos, comorbilidades, ECG y niveles de electrolitos séricos se obtuvieron 

de los registros médicos. Se compararon con 852 controles de la misma región geográfica, 

de la misma edad y sin historia de PCS. La edad media fue de 61.4 para los casos y 62.7 para 

los controles respectivamente. Los hallazgos se validaron con el estudio PRESTO (Prediction 

of Sudden Death in Multi-Ethnic Communities) que analizó los casos de PCS de febrero del 

2015 a febrero del 2023 (5).  

 

Los casos con PCS presentaron alta prevalencia de factores de riesgo vs controles, alta 

prevalencia de EPOC, HAS, DM, IC y FA, mayor FC, duración del QRS, QTc, Tp-Te vs controles. 

Tambien mostraron menor nivel de sodio y calcio, así como mayor nivel de potasio.  

Los casos mostraron mayor prevalencia de ERC moderada (3a y 3b) y severa (estadios 4 y 5) 

vs controles (17.7% vs 15.4% y 14.7% vs 2.6%). Los casos con PCS tenían en promedio una 

TFG menor (74.7 vs 80.9 mL/min/1.73m2). En el modelo ajustado a factores demograficos 

y comorbilidades, la ERC permaneció como un factor independiente asociado al riesgo de 

PCS con ORs de 1.32 y 5.47 para ERC moderada y severa. Se calcula que cada descenso de 



10 mL/min/1.73m2 por debajo de 90 mL/min/1.73m2 se asocia con 24% de incremento en 

el riesgo de PCS.  

Los casos con ERC moderada a severa, se asociaron con mayor proporción de ritmos no 

desfibrilables (actividad electrica sin pulso/asistolia) (68.7% y 69.2% vs 57.4% en casos sin 

ERC) y una menor sobrevida al egreso hospitalario (11.9% y 10.4% vs 14.8% en casos sin 

ERC) 

Los resultados se validaron con el estudio PRESTO con 3249 controles con edad media de 

62.1 años. El OR ajustado a variables demográficas y comorbilidades para PCS fue de 1.54 

y 9.41 para ECR moderada y severa. También se demostró mayor asociación con ritmo no 

desfibrilable en 78.9% y 84.4% vs 76.7% en casos sin ERC y menor sobrevida al egreso 

hospitalario de 2.7% y 2.2% vs 9.0% en casos sin ERC.  

 

Los resultados muestran que la reducción moderada de la TFG por debajo de 90 

mL/min/1.73m2 se asocia con mayor riesgo de PCS, que va de 24 a 41% por cada 10 

mL/min/1.73 m2 de descenso. Se demuestra que la ERC moderada representa un factor 

de riesgo comparable a factores de riesgo bien reconocidos como DM (OR 2.6), HAS (OR 

2.1), EPOC (OR 1.68) e IC (OR 2.13) (6).  

 

La asociación de factores de riesgo con ERC moderada tiene el potencial de incrementar la 

tasa de mortalidad, en especial cuando se combina con la presencia de DM, HAS y 

dislipidemia (7). Los mecanismos potenciales por los que la ERC moderada aumenta el 

riesgo de PCS son múltiples e incluyen actividad exagerada del sistema renina angiotensina 



aldosterona y del sistema nervioso simpático, incremento en la inflamación, retención de 

líquidos y desequilibrio electrolitico (8).  

Estos factores promueven hipertrofia ventricular izquierda, remodelado, fibrosis, 

vasculopatía de arterias grandes (ateroesclerosis) y arterias pequeñas (arterioloesclerosis) 

con enfermedad cardiaca isquémica, insuficiencia cardiaca y mayor posibilidad de arritmias 

cardiacas por reentrada y anormalidades del sistema de conducción (9). Por otro lado, éstos 

resultados también demuestran que los pacientes con ERC moderada tienen alta 

proporción de comorbilidades como Obesidad, DM, HAS, EPOC, EAC, IC y FA. La ERC 

moderada es un factor de riesgo independiente para PCS. En base a estos resultados los 

clínicos deberan considerar una abordaje integral deacuerdo con la guias, con 

modificaciones en el estilo de vida y la implementación de estrategias de prevención del 

PCS.  

 

La ERC deberá ser considerada como un importante factor de riesgo de PCS en la población. 

Los pacientes con ERC moderada tienen mayor tendencia a desarrollar fibrosis ventricular, 

también a presentar mas anemia, la cual limita la energia celular y hace a los miocitos mas 

vulnerables a la depleción de energia miocárdica, lo que contribuye a mayor proporción de 

ritmos no desfibrilables (10) 

 

La insuficiencia renal moderada a severa se asocia con mayor riesgo de arritmias letales 

en especial ritmos no desfibrilables como actividad eléctrica sin pulso y asistolia así como 



un mayor riesgo de PCS en la población general, y puede ser utilizada como un marcador  

riesgo independiente para mejorar la estratificación de riesgo de PCS en población general 
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