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Resumen
Recepcion: Contexto: la hipertension arterial (HTA) en el paciente con enfermedad renal crénica (ERC)
06/0ct/2024 tiene unas particularidades que la hacen diferente del trastorno hipertensivo de la poblacién
Aceptacién: general. Las diferencias son evidentes desde los datos epidemioldgicos, pasando por las
05/Jun/2025 alteraciones patogénicas, las metas tensionales y las aproximaciones farmacologicas.
Pulicacién: Objetivo: con esta revision narrativa se busca hacer una descripcion detallada de los matices
28/Nov/2025 que hacen especial la HTA del paciente con ERC.

Metodologia: se realiz6 una bisqueda no sistematica en la base de datos PubMed incluyendo
ensayos clinicos, articulos de revisién y metaanalisis con relacién a la HTA del paciente con
ERC, desde estadios tempranos hasta dialisis.

Palabras clave: hipertension arterial, enfermedad renal croénica, dialisis, hipertension resistente,
proteinuria, albuminuria, inhibidores de la enzima convertidora.

& Correspondence: Amaury Ariza, carrera 50A #24-63, Departamento de Medicina Interna, Universidad de Cartagena,

Cartagena, Colombia. Correo-e: aarizag@unicartagena.edu.co

1

OISIO)
E-ISSN: 2500-5006/L-ISSN: 2389-7708


http://doi.org/10.22265/acnef.12.3.918
https://orcid.org/0000-0003-3263-3331
https://orcid.org/0000-0003-2211-5223
https://orcid.org/0000-0001-9426-7790
https://orcid.org/0000-0003-1814-243X
https://doi.org/10.22265/acnef.12.3.918
https://creativecommons.org/licenses/by-nc-nd/4.0/

Resultados: se incluyeron 40 referencias bibliograficas. La frecuencia de la HTA en el paciente con
ERC en dialisis llega a ser tres veces mas prevalente cuando se compara con la poblacién general. Los
mecanismos causales de la HTA en el paciente con ERC son multiples y complejos, estos incluyen:
hiperactividad simpatica, activacion del sistema renina angiotensina aldosterona, retencion de sodio y
agua, alteraciones vasculares y disfuncién endotelial; mientras que la hipertension resistente (HR) se
presenta en un 13 % de la poblaciéon general, en los pacientes con ERC llega a ocurrir en un 40 %. La
ERC produce modificaciones en la farmacocinética y farmacodinamia de los antihipertensivos, que es
preciso conocer para un adecuado manejo de la HTA en el paciente renal crénico.

Conclusiones: el control adecuado de las cifras tensionales es la piedra angular del manejo de la
nefroproteccion. La HTA del paciente renal crdnico tiene unas caracteristicas particulares que es
necesario conocer para lograr un adecuado control.

Particularities of artery hypertension in patients with chronic kidney

disease

Abstract

Background: Arterial hypertension (HTN) in patients with chronic kidney disease (CKD) has some
particularities that make it different from the hypertensive disorder of the general population. The
differences are evident from the epidemiological data, through to the pathogenetic alterations, the blood
pressure goals and the pharmacological approaches.

Purpose: With this narrative review we seek to make a detailed description of the nuances that make
HTN in patients with CKD special.

Methodology: A non-systematic search was carried out in the PubMed database including clinical
trials, review articles and meta-analysis in relation to HTN in patients with CKD from early stages to
dialysis.

Results: 40 bibliographic references were included. The frequency of HTN in patients with CKD on
dialysis is up to 3 times more prevalent when compared to the general population. The causal mecha-
nisms of HTN in patients with CKD are multiple and complex. It includes sympathetic hyperactivity,
activation of the renin-angiotensin-aldosterone system, sodium and water retention, vascular altera-
tions and endothelial dysfunction. While resistant hypertension (RH) occurs in 13 % of the general
population, it occurs in up to 40 % of patients with CKD. CKD produces changes in the pharmacoki-
netics and pharmacodynamics of antihypertensives that must be known for adequate management of
hypertension in chronic kidney patients.

Conclusions: Adequate control of blood pressure levels is a cornerstone of nephroprotection mana-
gement. Hypertension in chronic kidney patients has particular characteristics that must be known to
achieve adequate control.

Keywords: Arterial hypertension, Chronic kidney disease, Dialysis, Resistant hypertension, Proteinu-
ria, Albuminuria, Enzyme-Converting inhibitors.
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Introduccion

Larelacion entre la hipertension arterial (HTA) y el rifién es bidireccional. Por una parte, la
hipertension arterial es la segunda causa de enfermedad renal créonica (ERC) a nivel mundial,
luego de la diabetes mellitus. Por otro lado, es usual ver pacientes con ERC de otra etiologia
como nefrolitiasis o lupus eritematoso sistémico, que se hacen hipertensos luego de desarrollar
compromiso renal, siendo en este caso la HTA como consecuencia de la ERC. De alli se deriva
la expresion: la presion sanguinea va con el riidén (“bp goes with the kidney”) [1]. La HTA del
paciente con ERC goza de unas particularidades que deben ser conocidas y tenidas en cuenta
a la hora de programar una intervencion en este grupo de pacientes. Esta revision narrativa

tiene por objeto describir esas caracteristicas especiales del paciente con HTA y ERC.

Particularidad de la epidemiologia de la HTA en ERC

La prevalencia de la ERC a nivel mundial es de un 10-15 %. Se estima que un 80-85 % de los
pacientes con ERC son hipertensos [2]. La frecuencia se incrementa conforme disminuye la
tasa de filtrado glomerular (TFG), a tal punto que méas del 90 % de los pacientes en dialisis son
hipertensos. Todos estos datos contrastan con la prevalencia de la hipertension arterial en la

poblacion adulta mundial estimada en un 31,1 % [3].

Particularidades de la fisiopatologia de la HTA en ERC

La etiologia de la HTA en pacientes con ERC es multiple y compleja [4]. Algunos de los
mecanismos propuestos son: retencion de sodio y agua, hiperactividad simpatica, incremento
de la actividad del sistema renina-angiotensina-aldosterona, alteraciones vasculares produci-

das por el trastorno mineral 6seo y disfuncion endotelial. entre otras (figura 1).

La hipoperfusion a la que esta sometido el rifiéon en caso de ERC hace que los capilares
peritubulares sufran vasoconstriccion. Como consecuencia de ello, se produce la liberacion
de angiotensina II. Esta molécula hace que se produzca una mayor reabsorcion del sodio
tubular por incremento de la concentracion de aldosterona. La retencion de sodio asi generada
puede producir hipertensiéon por un mecanismo dependiente de volumen o independiente del
mismo. En el primer caso, el exceso de sodio retenido aumenta el volumen extracelular, lo
que causa vasoconstriccion e incrementa las cifras tensionales. También se ha descrito que el
exceso de sodio produce estrés oxidativo, rigidez vascular y disfuncién endotelial, que puede
terminar en un incremento de las cifras tensionales [5]. Los mecanismos por los cuales la
retencion de sodio produce hipertension independiente de la volemia son menos claros. En

este grupo de pacientes que tienen hipertension sin incremento de la volemia, se ha propuesto
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Figura 1. Mecanismos patogénicos asociados a la hipertensién en la ERC

Nota. EDHF: siglas en inglés para factor de hiperpolarizacion derivado del endotelio; EPO:
eritropoyetina; ON: 6xido nitrico; PTH: paratohormona; SNS: sistema nervioso simpatico; SRAA:
sistema renina-angiotensina-aldosterona.

Fuente: elaboracion propia.

la teoria de la liberacion de substancia cardiotoénicas como la ouabaina, que pueden mediar el

incremento de las cifras tensionales de forma independiente a la acumulacién de volumen [6].

La hiperactividad simpatica en el paciente renal esta explicada de la siguiente forma. El
rinon funciona como un érgano baroreceptor y en los casos de ERC, y como consecuencia
de la hipoperfusion, el rifiéon incrementa la produccion de catecolaminas. Algunos estudios
han demostrado que la concentracion sérica de adrenalina y noradrenalina se incrementan en
los pacientes renales cronicos [7, 8]. El sistema nervioso auténomo activado también puede

incrementar, de forma directa, la liberacion de renina y de aldosterona.

Los pacientes con ERC presentan una disminuida produccion de 6xido nitrico [9], lo que
produce como consecuencia vasoconstriccion e hipertension arterial. También se ha propuesto
que los altos niveles de endotelina que se encuentran en los pacientes con ERC, pueden contri-
buir a la elevacion de las cifras tensionales [10]. A esto se suma que el trastorno mineral 6seo,
de manera particular el hiperparatiroidismo, incrementa el deposito de calcio en los vasos,
generando también vasoconstriccion y elevacion de la tension arterial [10, 11]. En resumen,
los mecanismos por los que un paciente con ERC desarrolla hipertension arterial son multiples

y de alli se infiere que la intervencion terapéutica debe darse en varios niveles.
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Particularidades de la hipertension resistente en ERC

Se considera que todo paciente que reciba tres antihipertensivos a dosis plenas, donde
uno de ellos es un diurético tiazidico, y que no logre la meta propuesta de presion arterial,
padece de HR (hipertension resistente) [12]. El concepto de HR también incluye a aquellos
pacientes que reciben cuatro antihipertensivos y se encuentran en metas. Por otra parte, el
concepto de hipertension refractaria (HRF) hace referencia a todo paciente que reciba cinco
o mas antihipertensivos (incluyendo la espironolactona y un diurético de acciéon prolongada
como la clortalidona), sin alcanzar las metas de tension arterial [13, 14]. Realmente, la
definiciéon de HR y de HRF va mas alla del nimero de medicamentos antihipertensivos.
Para confirmar el diagnostico, se requiere que el paciente reciba una dosis terapéutica
maxima de antihipertensivos y que se excluya el diagndstico de hipertension de bata blanca
y pseudorresistencia. Un paciente es pseudorresistente cuando tiene una mala adherencia a
los farmacos o tiene un consumo incrementado de sal, uno de los dos factores o ambos puede

explicar el fracaso terapéutico, pero no se trata de una verdadera HR.

La frecuencia de HR en pacientes con ERC es de dos a tres veces mayor que en la poblacion
hipertensa general. La frecuencia de HR en la poblacion no renal es de un 10-15% [15].
En los pacientes con ERC, la prevalencia de la HR oscila entre un 28-43 % [13-15], aunque
no se precisan los mecanismos por los que ocurre esta mayor resistencia. Hay dos factores
que incrementan la prevalencia de la HR en pacientes con ERC: el descenso de la TFG y la
presencia de albuminuria [16]. En pacientes con TFG mayor a 60 ml/min, la prevalencia de la
HR es de un 15,8 %, en pacientes con TFG de 45 y 59 ml/min es de 24,9 % y en pacientes con
TFG menor a 45 ml/min llega a ser de 33,9 % [17].

La frecuencia de la HR también se incrementa conforme la proteinuria se hace presente;
mientras que la frecuencia de la HR en pacientes con albuminuria normal o ligeramente incre-
mentada es de 20,8 %, en paciente con albuminuria severamente incrementada es de 48,3 % [17].
Es fundamental detectar la presencia de HR y HRF, ambos escenarios se asocian con una mayor
frecuencia a enfermedad cardiaca isquémica, insuficiencia cardiaca, progresion de la enferme-

dad renal y muerte [17,18].

Particularidades en metas de presion arterial (PA) en pacientes con ERC

que no estan en dialisis

Entre los primeros estudios que trataron de establecer una meta de PA para los pacientes
con ERC se encuentra el MDRD (Modification of Diet in Renal Disease) del afio 1994 [19] y
el estudio AASK (African American Study of Kidney Disease) del afo 2002 [20]. En ambos
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estudios, el control intensivo de la PA no demostro ser superior al control estandar en prevenir
eventos renales duros (duplicacion de creatinina, proteinuria >300 mg/dia, progresion a enfer-
medad renal terminal o dialisis). La excepcion fueron los pacientes con proteinuria mayor a 1

g en 24 horas, en los cuales el control intensivo de PA si impact6 en los desenlaces renales [21].

Para el ano 2015, el estudio SPRINT [22] trat6 de responder nuevamente la pregunta
sobre la meta terapéutica a alcanzar en el caso de hipertensién arterial en pacientes renales
cronicos. Los criterios de inclusion delimitaron una poblacion de mas de 50 afios, con una
cifra de presion arterial sistolica (PAS) entre 130-180 mmHg y con alto riesgo cardiovascular
(aqui se incluia a pacientes con enfermedad cardiovascular clinica o subclinica, con ERC y
TFG entre 20-60 ml/min o con estimacion de riesgo cardiovascular mayor a un 15 %). Fueron
excluidos los pacientes diabéticos o con proteinuria mayor a 1 g en 24 horas. Ademas, se
aleatorizaron dos cifras tensionales: un grupo de control intensivo a una PAS menor a 120
mmHg comparado contra un grupo de control estandar, con una PAS menor a 140 mmHg.
El desenlace principal fue un combinado de enfermedad coronaria, insuficiencia cardiaca
agudamente descompensada, eventos cerebrovasculares y muerte de causa cardiovascular.
La frecuencia del desenlace fue del 1,65 % en el grupo de control intensivo, mientras que el
grupo de control estandar fue del 2,19 %, esta diferencia represent6 un 25,0 % menor riesgo
de desenlaces duros en el grupo asignado a la terapia intensiva [22]; no obstante, el estudio
SPRINT tuvo algunas limitaciones: por una parte, se realiz6 la mediciéon de la PA en una
condicién que no permitia una facil extrapolacion y, por otra, la PAS promedio en el grupo de
control intensivo no alcanzé una cifra inferior a 120 mmHg. Los pacientes renales cronicos
diabéticos o con proteinuria no fueron incluidos en el estudio, por lo que los resultados del
SPRINT no son extrapolables a estas poblaciones. Es importante anotar que la frecuencia de
eventos adversos (hipotension, sincope y alteraciones electroliticas) fueron significativamente
mas frecuentes en el grupo de control intensivo, lo que hizo que la estrategia de control

intensivo se asociara a riesgos [22].

Con base en los resultados del estudio SPRINT, la guia KDIGO para el manejo de la PA
en ERC recomienda una meta con una PAS de 120 mmHg si es tolerada [23]. La guia no hace
referencia a la aplicabilidad de esta recomendacion en pacientes diabéticos o con proteinuria.
Por el contrario, la guia del National Institute for Health and Care (NICE) [24], actualizada en
noviembre del afo 2023, hace una diferenciaciéon en la meta de PA para pacientes con y sin
proteinuria. Para pacientes con una razon albuminuria/creatininuria (RAC) menor a 70 mg/g
recomienda una meta de PA inferior a 140/90. En el caso, de pacientes con una RAC mayor a 70

mg/g, la meta de PA recomendada es menor a 130/80 [24]. Ello se explica porque la presencia
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concomitante de hipertension arterial y proteinuria incrementa el riesgo de progresion de la
ERC [25].

Particularidades en metas de PA en pacientes en dialisis

No hay grandes ensayos clinicos que evalien el control intensivo de las cifras tensionales
en pacientes en dialisis, por lo que no se tiene una clara evidencia de cual es la meta que hay
que buscar en estos pacientes. Por el contrario, si hay varios estudios observacionales que
han mostrado una curva en U cuando se grafica la relacion entre la mortalidad y las cifras
tensionales para los pacientes en hemodialisis [26-30]. Esta curva U lo que quiere decir es
que la mortalidad en dialisis se incrementa con cifras tensionales muy bajas o altas. Por lo
anterior, para pacientes en dialisis no resultan deseables PAS inferiores a 120 mmHg o PA
diastolicas (PAD) inferiores a 70 mmHg [26].

Por otra parte, con cifras tensionales muy altas también se observa un incremento de la
mortalidad, por lo que seria deseable no tener PAS superiores a 160 mm Hg o PAD superio-
res a 100 mmHg. Aunque esto es lo que hasta ahora se infiere de estudios observacionales,
se requieren ensayos clinicos que puedan recomendar unas metas de PA a alcanzar en esta

poblacion especial de pacientes.

Particularidades en el manejo de HTA en ERC de estadios de 1a 3

Una particularidad especial en la aproximacion terapéutica del paciente hipertenso con
ERC es definir si tiene o no un fenotipo albuminurico. Para estos casos con albuminuria mo-
derada o severamente incrementada, la droga antihipertensiva de elecciéon es un inhibidor de
la enzima convertidora de angiotensina (IECA) o un bloqueante del receptor de angiotensina
IT (ARAII) [23]. Tanto los IECA como los ARAII tienen igual potencia antiproteindrica [31].
De preferencia, en estos pacientes hipertensos con fenotipos albuminuricos no debe usarse
monoterapia con calcioantagonistas dihidropiridinicos. La nifedipina y el amlodipino, que
pertenecen a ese ultimo grupo, aumentan la excrecién de proteinas en la orina [20,32]. Por lo
tanto, su uso en pacientes con proteinuria siempre debe ser en asocio con un IECA o ARAIL
El tercer antihipertensivo en un paciente renal cronico con albuminuria (segundo, en caso
de que el paciente presente edemas) podria ser un diurético. Todos los diuréticos potencian
la accidon antiproteindrica de los bloqueantes del eje renina-angiotensina-aldosterona; no
obstante, los diuréticos similares a la tiazida como la indapamida y la clortalidona tienen un

efecto antiproteintrico intrinseco [33].
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El cuarto lugar de los antihipertensivos en pacientes renales crénicos con albuminuria
pareceria estar reservado para la espironolactona, desde el estudio PATHWAY-2 [34], sobre
todo si el paciente cursa con hipertension resistente y tasa de filtrado glomerular mayor a
45 ml/min. En el estudio PATHWAY-2 se evaluaron pacientes hipertensos resistentes que
ya recibian un bloqueante del eje renina-angiotensina-aldosterona y que no alcanzaban
metas. Se aleatorizo el suministro de espironolactona, doxazosina y bisoprolol, se tuvo un
grupo de control con placebo y el disenio fue crossover. Las cifras de PAS y PAD fueron

significativamente mas bajas cuando los pacientes recibieron espironolactona.

Los betabloqueadores de accion prolongada, como el metoprolol succinato, han demostra-
do tener un efecto antiproteinurico [20], por lo que en pacientes renales cronicos con fenotipo
albuminurico seria una mejor alternativa a los vasodilatadores-alfa o a los antihipertensivos

de accidén central.

Si el paciente renal cronico no tiene fenotipo albuminurico, todo antihipertensivo tiene

efecto renoprotector en cuanto lleve al paciente a alcanzar las cifras tensionales metas.

Particularidades sobre el tratamiento antihipertensivo en pacientes
con ERC de estadio 4

Para pacientes con ERC de estadio 4 se deben aplicar las caracteristicas particulares que se
han descrito para los pacientes con estadios 1-3. Ademas, deben hacerse dos consideraciones
especiales. La primera es sobre el uso de diuréticos tiazidicos, y la segunda es sobre la

descontinuacion de los bloqueantes del eje renina-angiotensina-aldosterona.

De forma tradicional, se ha considerado que los diuréticos tiazidicos tienen poca eficacia en
pacientes con TFG menores a 30 ml/min. Este nivel de filtrado glomerular ha sido considerado
como una contraindicaciéon para el uso de tiazidas y asi ha sido publicado en textos y
guias de manejo [35, 36]. Por ejemplo, en el consenso del 2017 de la American College of
Cardiology/American Heart Association (ACC/AHA) se recomend6 que las tiazidas deberian
ser evitadas en pacientes con una TFG inferior a 30 ml/min [35]. En ese mismo sentido,
en el afio 2018, la Sociedad Europea de Cardiologia y la Sociedad Europea de Hipertension
consideraron las tiazidas como antihipertensivos menos efectivos en pacientes con una TFG
menor a 45 ml/min [36]; no obstante, evidencias mas recientes han mostrado que las tiazidas

podrian ser efectivas en pacientes con ERC avanzada.
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El estudio Click [37] aleatorizé el uso de clortalidona contra placebo para evaluar el
control de las cifras tensionales en pacientes con ERC de estadio 4 (fueron incluidos solo
pacientes con una TFG entre 30 ml/min y 15 ml/min) y se evidencié un mejor control de
las cifras tensionales en el grupo tratado con clortalidona y, aunque hacen falta estudios
con mas largo seguimiento que evalten la seguridad de esta intervencién, basados en las
conclusiones del estudio Click, los diuréticos tiazidicos podrian ser usados ain en pacientes
con TFG hasta de 15 ml/min. La subpoblacién de pacientes afroamericanos o adultos ma-

yores podria beneficiarse mas francamente del uso de tiazidas en estados avanzados de la ERC.

La segunda consideracion mencionada hace referencia a la descontinuaciéon de los blo-
queantes del eje renina-angiotensina-aldosterona en los pacientes con TFG inferiores a 20
ml/min. Un estudio con pocos pacientes y en seguimiento a un afio habia mostrado beneficios
en la descontinuacién de este grupo de medicamentos, con lo que se lograba un incremento
de la TFG [38]. Recientemente, en el STOP-ACEi [39], se aleatorizaron 411 pacientes en un
seguimiento a tres afios y no se observaron diferencias significativas en la disminucién de la
TFG entre el brazo que descontinué el bloqueante del eje cuando se compar6 con el brazo que si
lo continud, por lo que no parece haber beneficios en la descontinuacién de los medicamentos
que bloquean el eje renina-angiotensina-aldosterona en pacientes con ERC avanzada. Por el
contrario, existe evidencia de que el retiro de los IECA y ARAII se asocian con un mayor riesgo

de eventos cardiovasculares y muerte [40].

Particularidad sobre el tratamiento de la HTA en pacientes en dialisis

No hay ensayos clinicos que hayan evaluado la superioridad de un manejo farmacolégico
sobre otro en el tratamiento de pacientes hipertensos en dialisis. Ya se mencion6 que los
mecanismos fisiopatologicos de la hipertension arterial en el paciente con ERC son multiples
y complejos, por lo que resulta plausible pensar que el manejo debe tener en cuenta la mayor

cantidad de factores patogénicos posibles.

Si se trata de la hiperactividad simpética, la eleccion deberia incluir el uso de betabloquea-
dores o inhibidores del sistema renina-angiotensina-aldosterona (iSRAA). Hay evidencia de
mejoria de sobrevida en pacientes en dialisis con cardiopatia dilatada que han recibido manejo
con carvedilol [41]. Ademas, al decidir el uso de betabloqueadores en dialisis hay que tener en
cuenta que algunos como el metoprolol y el propanolol se dializan, mientras que otros como
el carvedilol y el bisoprolol no [42] (tabla 1). Si se requiere el control de cifras tensionales pos-
dialisis, probablemente va a ser mas util un betabloqueador con menor aclaramiento durante
la terapia. En relacion a los iSRAA, hay que tener en cuenta que la mayoria de los inhibidores

de la enzima convertidora de angiotensina son dializables (con excepcién del trandolapril y el
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fosinopril). Por el contrario, los bloqueantes del receptor de angiotensina II no son dializables

y serian ideales para el control de cifras tensionales posdialisis.

Tabla 1. Aclaramiento en dialisis de los antihipertensivos

TIPO DE | Inhibidores | Calcio anta- | Beta blo- | Otros antihi-
ACLARA- del SRAA gonistas queadores pertensivos
MIENTO
Alto aclara- | Benazapril, Ninguno Atenolol, me- | Minoxidil
miento en | captopril, toprolol, pro-
dialisis enalapril, panolol

lisinopril,

ramipril
Bajo aclara- | Fosinopril, Amlodipino, Carvedilol, la- | Alfa bloquea-
miento en | trandolapril verapamilo, betalol dores, clonidi-
dialisis Bloqueantes diltiazem, na

del receptor de | trandolapril

angiotensina

I

Fuente: adaptado de [42].

En el paciente hipertenso con retencion de sodio y agua, la aproximacion terapéutica debe
ser con restriccion de la dieta, el uso de diuréticos solo si conserva funcién renal residual y
la ultrafiltracion en dialisis. Antes de continuar, es bueno mencionar que la hipertension del
paciente en dialisis es volumen dependiente y que va a ser poco probable controlar las cifras
tensionales si no hay control de la sobrecarga hidrica. En la dieta ocupa un lugar importante
la restriccion de sal. En cuanto al uso de farmacos con efecto diurético, en pacientes en dialisis
se sigue prefiriendo el uso de diuréticos de asa; ademas, en este grupo de pacientes es muy
frecuente la resistencia a la furosemida, por lo que se recomiendan dosis altas, administradas

en mas de una ocasion al dia (tabla 2).

Otros aspectos para tener en cuenta en el manejo del paciente hipertenso en dialisis son:
tratar el trastorno mineral 6seo para evitar las calcificaciones vasculares que aumenten la ri-
gidez de los vasos y evitar el incremento abrupto de cifras de hemoglobina con el uso de altas

dosis de agentes estimulantes de eritropoyesis.
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Tabla 2. Resumen de particularidades del manejo farmacolégico de la HTA en ERC

Resumen del tratamiento de la HTA en ERC

Fenotipo albumindrico.

IECA o ARAII son la primera opcion.

La segunda opcién puede ser un calcioantagonista no dihidropiridinico.

. La tercera opcion es el uso de diuréticos, preferiblemente tiazidicos.
Estadios 1-3

La espironolactona seria la cuarta opcion.

Fenotipo no albuminrico.

El antihipertensivo que mejor sea tolerado por el paciente.

Puede seguir usando la tiazida.

Estadio 4 No se recomienda suspender iSRAA.

Sila TFG <25 ml/min no se recomienda usar espironolactona.

Los betabloqueadores hidrosolubles podrian potencialmente acumularse
Estadio 5 ND | y causar toxicidad.

Vigilar el potasio en pacientes con IECA o ARAIL

Si hay hipotension intradialisis se recomienda usar medicamentos
Estadio 5D | dializables.

Si hay hipertension intradialisis se recomienda usar medicamento

no dializables.

Nota. HTA: hipertension arterial; ERC: enfermedad renal cronica; IECA: inhibidor de la
enzima convertidora; ARAIIL: bloqueante del receptor de angiotensiona II; iSRAA: inhibidores
del eje renina angiotensina aldosterona; TFG: tasa de filtrado glomerular; Estadio 5 ND:
estadio 5 no en dialisis; Estadio 5 D: estadio 5 en dialisis.

Fuente: elaboracion propia.

Conclusion

La hipertension del paciente con ERC tiene unas condiciones particulares que la diferencian
de la hipertension del paciente no renal. En principio, la hipertension arterial es mucho mas
frecuente en el paciente renal que en la poblacion general. Los mecanismos fisiopatogénicos
son multiples y algunos ocurren de forma especial en relacién a la ERC: la hiperactividad sim-
patica y la rigidez vascular causada por el trastorno mineral 6seo. Asi, el enfoque terapéutico
debe tener en cuenta todos los matices de la hipertension en el paciente con ERC para lograr

una aproximaciéon mas adecuada y un mejor control de las cifras tensionales.
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