Hipertension arterial e insuficiencia renal

J.M. Arteaga

RESUMEN

La hipertensién arterial (HTA) y el rifién estén inti-
mamente relacionados, tanto desde el punto de vista
fisiopatologico como patogénico. En primer lugar, se
analizan las relaciones fisiopatoldgicas de la hiperten-
sion y la insuficiencia renal. Posteriormente se estu-
dian diferentes situaciones de interés clinico que cur-
san con insuficiencia renal e hipertensién arterial.
Hipertension arterial asociada a Poliquistosis renal del
adulto, que constituye aproximadamente el 10% de los
pacientes que entran en programas de didlisis por insu-
ficiencia renal croénica terminal. La HTA asociada a
nefropatia diabética, primera causa de insuficiencia
renal terminal en los paises desarrollados, que cursa
con gran morbilidad y mortalidad. HTA asociada a
nefropatias glomerulares, cuyo prondstico depende en
gran manera del control de la presién arterial. La hiper-
tensién maligna, con importante dano vascular, de pro-
noéstico fatal hace unos afios, ha mejorado su pronosti-
co con las mayores posibilidades de tratamiento
actual. La HTA asociada a didlisis y trasplante renal
condiciona un aumento claro de la morbilidad y mor-
talidad de los pacientes y ademas es un factor pronos-
tico de la supervivencia de los injertos.
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ABSTRACT

High blood pressure and the kidney are intimately
related, from both the physiopathological and patho-
genical points of view. In the first place, an analysis is
made of the physiopathological relations of hyperten-
sion and kidney failure. Subsequently, a study is made
of different situations of clinical interest that remit kid-
ney failure and arterial hypertension. High blood pres-
sure associated with renal Polycystosis of the adult,
which represents approximately 10% of the patients
that enter programs of dialysis because of chronic ter-
minal kidney failure. High blood pressure associated
with diabetic nephropathy, the prime cause of terminal
kidney failure in developed countries, which gives rise
to great morbidity and mortality. High blood pressure
associated with glomerular nephropathies, whose
prognosis depends to a large extent on the control of
arterial pressure. Malign hypertension, with important
vessel damage, whose prognosis was fatal a few years
ago, has improved its prognosis with the greater possi-
bilities of today’s treatment. High blood pressure asso-
ciated with dialysis and kidney transplant conditions a
clear increase of morbidity and mortality of the
patients and is besides a prognostic factor in the sur-
vival of the grafts.
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INTRODUCCION

En 1830 Bright puso de manifiesto la
relacion existente entre la enfermedad
renal terminal y la afectacién cardiaca.
Posteriormente, los experimentos de Gold-
blatt establecieron con claridad la relacion
del rinén con la hipertensién. Ademas del
efecto presor los modelos de Goldblatt
mostraron que la retencion de sal y la
expansion salina son mecanismos impotr-
tantes de la hipertension. Los pacientes
con insuficiencia renal crénica tienen una
elevada prevalencia de hipertension arte-
rial (HTA) independientemente de la natu-
raleza de la enfermedad renal subyacente.

La HTA puede ser causa y consecuen-
cia del dafo renal y puede acelerar la evo-
lucion de las enfermedades renales.

La HTA es un factor reconocido de ries-
go cardiovascular y cerebrovascular y la
segunda causa directa de entrada en pro-
gramas de dialisis en Estados Unidos
segnn datos del United Sates Registry Data
System (USRDS)' del afio 1996. La Diabe-
tes, HTA y glomerulonefritis cronica, en
este orden suponen las causas mas fre-
cuentes de insuficiencia renal crénica ter-
minal.

En ausencia de tratamiento antihiper-
tensivo la afectacién renal es muy frecuen-
te en la hipertension esencial. Perera’ des-
cribe que el 42% de una serie de 500
hipertensos seguidos hasta su muerte por
el autor, presentaban proteinuria y que el
18% tenian diferentes grados de insuficien-
cia renal. En hipertensos tratados el pro-
nostico ha mejorado de forma significati-
va. Los estudios de Madhavan y col?
muestran un pronostico excelente para los
hipertensos tratados con un pequeno por-
centaje (<2%) que desarrollan insuficiencia
renal cronica. Sin embargo, la evidencia
muestra el aumento de la prevalencia de
nefrosclerosis como causa de insuficiencia
renal crénica terminal en pacientes entran-
do en programas de didlisis en Estados
Unidos y Europa. También se observa el
empeoramiento de la funcién renal en un
significativo nimero de pacientes tratados
por HTA' y la presencia de proteinuria en
porcentajes que oscilan del 4 al 16%, de
pacientes hipertensos tratados farmacolo-
gicamente®.
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Fl tratamiento de la hipertension es un
objetivo importante para conseguir una
reduccion de la mortalidad y morbilidad
cardiovasculares. Sin embargo, dos consi-
deraciones deben ser tenidas en cuenta.
La primera, ;cual es el nivel de presion
arterial que se debe mantener para prote-
ger de la mejor forma al rinon?. Del trabajo
de Toto y col.’ se infiere, que la funcién
renal no mejora simplemente por un con-
trol mas estricto de la presion arterial. En
contraste, en los pacientes con insuficien-
cia renal crénica y proteinuria>3 g al dia, el
estricto control de la TA en cifras de 125/75
mmHg consigue enlentecer la progresion
de la insuficiencia renal’. La segunda con-
sideracion es, si todos los medicamentos
antihipertensivos son igualmente eficaces
para proteger la funcién renal. Los inhibi-
dores del enzima de conversion de la
angiotensina (IECA) han demostrado ser
mas utiles que otros antihipertensivos en
la nefropatia diabética® y en otras nefropa-
tias no diabéticas’, en cuanto a la progre-
sion de la insuficiencia renal. Estudios
recientes'® apoyan la idea que los IECA asi
como los antagonistas del calcio no-dihi-
dropiridinicos reducen la proteinuria y
enlentecen la progresién de la insuficien-
cia renal en pacientes con nefropatia dia-
bética establecida. La mayoria de pacien-
tes, con hipertension de dificil control y
proteinuria establecida, suelen necesitar
una terapia combinada. Se han propuesto
un namero de marcadores de progresion
de insuficiencia renal. Tales marcadores
incluyen: microalbuminuria, polimorfismo
del gen del enzima convertidor de la angio-
tensina, la etnia, la historia familiar de
mortalidad cardiovascular y cambios en el
contratransporte Na*-Li* y Na™H"'. La
deteccion de las personas con mayor ries-
go puede permitir terapéuticas mas agresi-
vas en estos pacientes. En un estudio pros-
pectivo' realizado en Okinawa entre
107.000 pacientes mayores de 18 afios se
comprobd que la presencia de proteinuria
era el predictor més importante de insufi-
ciencia renal terminal, seguido por la
hematuria y el tercer indicador era la HTA
diastolica. Esto contrasta con otros estu-
dios epidemioldgicos”, en donde se
demuestra que la HTA sistolica es el pre-
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dictor mas potente de enfermedad renal
progresiva.

Diversas enfermedades renales dan
lugar a hipertensién arterial. Es mas fre-
cuente en las glomerulonefritis que en las
nefropatias intersticiales. También es fre-
cuente en la Poliquistosis renal del adulto.
A medida que la insuficiencia renal crénica
se hace mas avanzada el porcentaje de
hipertensos se incrementa. La hiperten-
sién de origen renal se maligniza con
mayor frecuencia que la hipertensién arte-
rial esencial.

FISIOPATOLOGIA DE LA
HIPERTENSION ARTERIAL EN
PRESENCIA DE INSUFICIENCIA
RENAL

En situaciones fisiologicas, el aumento
de la volemia va seguido de un aumento de
la natriuresis que mantiene constante la
relacion entre el volumen del espacio
intravascular y la capacitancia vascular.
Esto se realiza, a través de la supresion del
sistema renina angiotensina-aldosterona,
inactivacion del sistema nervioso simpati-
co y cambios hemodinamicos intrarrena-
les.

Cuando la funcién renal disminuye, se
produce un incremento paralelo en la
excrecion de sodio por nefrona, paralelo a
la disminucién de nefronas funcionantes.
Este incremento se ha atribuido a un
aumento de la secreciéon de factores
natriuréticos circulantes que inhiben la
reabsorcion distal de sodio®™. El péptido
atrial natriurético liberado en respuesta a
la expansién del espacio extracelular
incrementa la excrecion de sodio a través
de una variedad de mecanismos, incluyen-
do el aumento de presién hidraulica capi-
lar glomerular y el aumento del coeficiente
de ultrafiltracion glomerular. Estos dan
lugar a un aumento del filtrado glomerular
(GFR) y por tanto un aumento del sodio fil-
trado, pero sobre todo el péptido atrial
natriurético aumenta la excrecién de sodio
a través de disminuir la reabsorcién tubu-
lar de sodio™. Otros péptidos natriuréticos
como el péptido natriurético cerebral y el
péptido natriurético tipo-C tienen menor
efecto diurético y natriurético. La libera-
cion de factores endbdgenos similares a la
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ouabaina, lleva a un aumento del calcio
citoso6lico a nivel del misculo liso vascular
resultando en vasoconstriccién y aumento
de la sensibilidad ante diferentes agentes
vasoactivos. Si a esto anadimos el aumen-
to de la resistencia a la insulina, la eleva-
ci6én de la PTH (hormona paratiroidea), la
inadecuada activacion del sistema renina-
angiotensina y del sistema nervioso sim-
pético y las alteraciones del endotelio vas-
cular, el resultado es un incremento de la
resistencia vascular periférica. Los niveles
de activacién del sistema renina-angioten-
sina estan alterados en presencia de insu-
ficiencia renal. Los niveles de actividad
reninica plasmatica estdn elevados de
forma inapropiada para el grado de expan-
sion del espacio extracelular.

A medida que la insuficiencia renal pro-
gresa hasta fases finales, la excrecién total
de sodio disminuye a pesar del aumento
de la excrecién de sodio por nefrona. Fn
situaciéon extrema, el balance de sodio
positivo puede hacer que el paciente se
presente con edema pulmonar y/o anasar-
ca. Sin embargo, la manifestacion mas fre-
cuente de expansion del espacio extrace-
lular en los pacientes con insuficiencia
renal crénica terminal (IRCT) es la hiper-
tension.

Hipertension se presenta en la mayor
parte de pacientes con IRCT, especialmen-
te, cuando la enfermedad primaria es de
origen glomerular o vascular.

Varios argumentos van a favor del
papel central de la expansion del volumen
extracelular como causa de HTA en situa-
cién de IRCT. En primer lugar, la adminis-
tracién de cloruro sédico expande de
forma preferencial el compartimento intra-
vascular del espacio extracelular en
pacientes con IRCT". En segundo lugar, la
pérdida de agua y sal a través de ultrafil-
tracién pura en los pacientes en dialisis
disminuye la presion arterial en los pacien-
tes con IRC terminal. El tratamiento con
DPCA'" (dilisis peritoneal continua ambu-
latoria) o con hemodialisis diaria'” se aso-
cian con menor prevalencia de hiperten-
sién.

Otros factores pueden favorecer el
desarrollo o mantenimiento de la HTA en
presencia de insuficiencia renal. El déficit
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de 6xido nitrico, la accién de la endotelina-1
modificando la fisiologfa normal, el aumen-
to de actividad del sistema nervioso sim-
patico y el aumento de reactividad a las
catecolaminas, son algunos de los factores
propuestos.

HTA ASOCIADA A POLIQUISTOSIS
RENAL

La Poliquistosis renal del adulto es una
de las causas que abocan a insuficiencia
renal cronica terminal. Aproximadamente
el 85% de los casos (PKD tipo I) son la con-
secuencia de una mutacién a nivel del cro-
mosoma 6. Un 10-15% de los casos se
deben a una mutacién a nivel del cromoso-
ma 4 (PKD tipo II) y el resto en un locus
cromosoémico todavia no identificado.
Como grupo, los pacientes del Tipo Il pare-
cen progresar mas lentamente que los
pacientes con Tipo I. La enfermedad se
expresa fundamentalmente en los rifiones
(100%), higado (57%), anomalias valvula-
res en el corazén (26%), pancreas (10%) y
aneurismas cerebrales (5%). Varios estu-
dios han demostrado que mas del 50% de
los pacientes no manifiestan insuficiencia
renal antes de los 70 afios, a pesar de pre-
sentar rifones aumentados de tamaiio.
Hipertension es a veces el signo de pre-
sentacion de la Poliquistosis renal antes
que se puedan detectar cambios en la fun-
cion renal. Varios estudios implican la
hipertensién en la patogénesis de la insufi-
ciencia renal en la Poliquistosis renal. Pro-
bablemente la isquemia inducida por los
quistes estimula el sistema renina-angio-
tensina. La hipertensién es un factor pro-
nostico en cuanto al desarrollo de insufi-
ciencia renal terminal. Los cambios
vasculares e intersticiales en el estudio
histolégico de las muestras renales han
mostrado ser un factor pronéstico de pro-
gresién, mas que los cambios glomerula-
res. Gonzalo y col.® demuestran una clara
disminucion del aclaramiento de creatini-
na entre 17 poliquisticos hipertensos com-
parados con 13 pacientes con poliquisto-
sis renal y TA normal, con funcién renal
basal normal. La disminucién de la funcién
renal probablemente sea la consecuencia
de procesos que llevan a fibrosis intersti-
cial mas que el simple desplazamiento
mecanico del parénquima por los quistes'.
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HTA ASOCIADA A NEFROPATIA
DIABETICA

La nefropatia constituye una de las
lesiones que causan mayor morbilidad y
mortalidad de la diabetes. La nefropatia
diabética es la primera causa de insufi-
ciencia renal crénica terminal en Estados
Unidos, con cerca de un 33% del total de
pacientes que entran en programas de
dialisis en Estados Unidos. El costo de
mantener estos pacientes en programas
de didlisis crece rapidamente, siendo
actualmente superior a 2 billones de doéla-
res por afio en Norteamérica. La glomeru-
lopatia diabética forma parte de la angio-
patia diabética. La hipertensién es un
factor de riesgo para el desarrollo de la
nefropatia diabética, pero ademas contri-
buye al empeoramiento de la funcién
renal si estd mal controlada, tanto en el
caso de la Diabetes Mellitus insulinode-
pendiente como en la Diabetes no insuli-
nodependiente™”'. Varios estudios apoyan
que los IECA retrasan la progresion de la
nefropatia diabética®. No se puede afir-
mar si existe un IECA superior a los
demas respecto al efecto renoprotector.
No todos los antihipertensivos tienen la
misma capacidad renoprotectiva. Este
efecto es independiente del control de la
presion arterial que también se puede
conseguir con otros farmacos hipotenso-
res. Los antagonistas del receptor de la
angiotensina II probablemente tengan la
misma eficacia que los IECA, pero no hay
estudios amplios y a largo plazo que lo
demuestren. Este efecto beneficioso de
los IECA se ha observado también en
pacientes normotensos con microalbumi-
naria aun en ausencia de reduccion de la
presién arterial. Cuando no se puede con-
seguir mantener la presién arterial a un
nivel inferior de presién arterial media de
95 mmHg o cuando los IECA son mal tole-
rados, entonces se debe anadir o sustituir
por otra droga. Los diuréticos son espe-
cialmente ttiles en conjunciéon con los
IECA. En pacientes diabéticos con insufi-
ciencia renal hay que monitorizar el
potasio y la funcién renal cada semana
durante el primer mes, para detectar
hiperpotasemias graves y deterioro
agudo de la funcion renal.
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La alta prevalencia de hipertension en
la Diabetes Mellitus no insulin dependiente
puede reflejar una asociacion entre resis-
tencia a la insulina e hipertensién esencial.
Como la resistencia a la insulina ademas
de contribuir a la hipertensién empeora la
hiperlipemia, nuestros esfuerzos deben ir
dirigidos a conseguir el peso ideal y el
ejercicio ffsico, para un control adecuado
de la hipertensién. La coexistencia de
enfermedad vascular arteriosclerdtica y
enfermedad renal, en los pacientes con
Diabetes Mellitus no insulindependientes
comparado con los pacientes con Diabetes
Mellitus insulindependiente, hacen que el
tratamiento de la hipertension en el primer
grupo sea mas complicado. Un aumento en
la incidencia de enfermedad vasculorrenal
en la Diabetes no insulindependiente,
puede incrementar el riesgo de insuficien-
cia renal aguda en pacientes tratados con
[ECA%. Un hecho de gran interés clinico es
observar que el tratamiento antihiperten-
sivo va seguido en ocasiones de un empe-
oramiento rapido de la funcién renal en
pacientes con Diabetes Mellitus no insulin-
dependientes, con nefropatia e HTA™. El
mismo fendémeno se ha observado en
pacientes diabéticos insulinodependientes
con nefropatia® y en pacientes con nefro-
patias no diabéticas®. Parving y col”
muestran en un estudio prospectivo, que
la retirada de medicacién antihipertensiva
durante un corto plazo a pacientes con
diabetes mellitus no insulindependiente,
va seguido de un aumento de la presion
arterial y de la albuminuria; el filtrado glo-
merular permanece sin cambios, lo cual
sugiere que la disminucion del filtrado glo-
merular en pacientes hipertensos con Dia-
betes Mellitus no insulindependiente, tras
el inicio del tratamiento antihipertensivo,
se debe a un efecto irreversible, y debe
tenerse en cuenta a la hora de evaluar el
efecto beneficioso de los antihipertensivos
sobre la progresion de la nefropatia diabé-
tica en estos pacientes.

HTA ASOCIADA A ENFERMEDADES
GLOMERULARES

La insuficiencia renal terminal es el
punto final de un proceso desencadenado
por procesos inmunologicos o no inmuno-
l6gicos y que a través de una serie de even-
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tos va causando un dafio parenquimatoso
progresivo, que parece relativamente inde-
pendiente de la causa inicial que lo origi-
né. Varias teorias han sugerido la causa de
la progresion de las enfermedades renales:
a) Una vez que se pierde parte del parén-
quima se produce un aumento de la pre-
sién de perfusion glomerular en las nefro-
nas sanas. b) Otra teoria, apunta la
evidencia que el aumento de filtracién de
proteinas puede tener una toxicidad intrin-
seca renal. Entre los mediadores de la pro-
gresién de las enfermedades renales, la
angiotensina Il juega un papel fundamental
a la hora de sostener los cambios hemodi-
namicos glomerulares y la pérdida de la
capacidad selectiva de barrera de la mem-
brana capilar glomerular.

En pacientes con insuficiencia renal
crénica y proteinuria, la utilizacién de inhi-
bidores del enzima de conversion de la
angiotensina parece enlentecer la progre-
sion de la misma. Este efecto beneficioso
se acompana de una reduccién de la pro-
teinuria, la cual, parece exceder la que se
obtendria por el sélo efecto de disminuir la
presién arterial. Por otra parte, aquellas
situaciones con insuficiencia renal cronica
no proteinirica progresan lentamente y no
parecen beneficiarse especificamente por
el tratamiento con IECA. En cualquier caso
la presion arterial debe reducirse a valores
inferiores a 125/85 mmHg*.

HTA ASOCIADA A NEFROPATIA
ISQUEMICA

La estenosis de la/s arteria/s renal/es
es una causa conocida de HTA. Quizas sea
menos conocido que es una causa impor-
tante de insuficiencia renal crénica, inclu-
so de insuficiencia renal terminal. Con el
término nefropatia isquémica se hace refe-
rencia a la disminucion del filtrado glome-
rular mediado por la reduccién del flujo
sanguineo renal, debido a la obstruccion
de las arterias renales. La causa mas co-
muan en el adulto es la enfermedad atero-
matosa bilateral o bien la afectacidn unila-
teral en pacientes con un solo rifén
funcionante.

En un estudio retrospectivo, Mailloux y
col® detectan méas de un 10% de pacientes
con insuficiencia renal terminal por enfer-
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medad vasculorrenal ateromatosa. Ade-
maés este grupo tuvo una mortalidad supe-
rior al compararla con otros grupos de
insuficiencia renal terminal. Scoble detecta
un 14% de pacientes con insuficiencia
renal terminal con lesiones vasculorrena-
les significativas. Los pacientes con nefro-
patia isquémica suelen tener un importan-
te grado de arteriosclerosis generalizada y
con frecuencia sufren deterioro del filirado
glomerular coincidiendo con el tratamien-
to con IECA.

En muchas ocasiones se diagnostica
durante un estudio angiografico a pacien-
tes con enfermedad coronaria o bien
durante estudios de enfermedad arterial
de miembros inferiores. En este tipo de
pacientes se ha descrito la aparicion de
episodios bruscos de edema pulmonar. El
desarrollo de insuficiencia renal aguda en
el curso de tratamiento con IECAs es alta-
mente sugestivo pero no especifico de
estenosis de arteria renal. Un hecho simi-
lar se describe en pacientes con nefroan-
giosclerosis benigna tratados con diuréti-
cos e [ECA™.

La nefropatia isquémica presenta un
problema para su diagnéstico que consiste
en la falta de signos clinicos o datos de
laboratorio especificos y ademas, no dis-
ponemos de ningan signo de alerta de
cuando se va a producir la oclusién vascu-
lar. Se debe sospechar, especialmente, en
ancianos con hipertensién que presentan
una insuficiencia renal progresiva, junto a
otros datos de enfermedad oclusiva vascu-
lar, con un sedimento urinario anodino y
proteinuria menor de 1 g al dia. Sin embar-
go, la existencia de todos estos datos de
sospecha so6lo permite la confirmacién
angiografica en el 70% de los casos. La
gammagrafia renal es una técnica inade-
cuada para el diagnostico de nefropatia
isquémica, ya que esta técnica ofrece
menos sensibilidad y especificidad en los
casos de estenosis bilateral de las arterias
renales y deterioro de la funciéon renal®. El
Eco-Doppler de arterias renales presenta
‘dificultades para localizar las arterias
renales especialmente en personas obesas
o con gran contenido de gas intestinal.
Requiere experiencia por parte del ecogra-
fista y un equipo adecuado. Segiin algunos
autores® es la técnica méas favorable en tér-
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minos de coste-efectividad. Estudios preli-
minares valoran el indice de resistividad
como buen marcador de éxito en la revas-
cularizacién®. La angiografia por resonan-
cia magnética provee informacién de este-
nosis de arterias renales mayores del 50%
de su luz en el 92-97% de los casos. Tiene
la ventaja de no precisar la cateterizacién
vascular y que no requiere la inyeccién de
contraste potencialmente nefrotoxico. La
angiografia con TAC espiral es una nueva
técnica, que ofrece una buena imagen
radioldgica tridimensional. Sin embargo,
tiene el inconveniente de tener que admi-
nistrar 100-150 ml de contraste a pacientes
con insuficiencia renal. Ninguno de los
métodos mencionados tiene una especifi-
cidad del 100%. Sin embargo, tanto el Eco-
Doppler, como la resonancia magnética,
como el TAC espiral han mejorado de
forma importante la posibilidad de aproxi-
macién diagnédstica sin utilizar métodos
cruentos. Parece probable, que en un futu-
ro cercano, la angiografia y cateterizacién
vascular sean procedimientos limitados a
pacientes que vayan a ser sometidos a
terapéuticas intervencionistas.

El tratamiento médico aunque controle
la hipertension arterial, no evita la progre-
sién del proceso oclusivo y ademas se
asocia con una alta mortalidad en los
pacientes que son incluidos en programas
de dialisis. Ademas, en ocasiones, la fun-
cion renal empeora con el control de la
hipertensién arterial, a través de una
reduccion del flujo plasmatico renal y con-
siguiente reduccién del filtrado glomeru-
lar. La insuficiencia renal aguda es mas fre-
cuente con IECA, especialmente en
situaciones de depleccién salina. El trata-
miento médico debe ser una opcidén para
aquellos pacientes que presenten un ries-
go muy elevado ante procedimientos
angiograficos o quirtrgicos. En este grupo
de pacientes se debe monitorizar frecuen-
temente la funcién renal, especialmente si
se utilizan [ECA. En el caso de sospecha de
nefropatia isquémica no debemos usar
diuréticos mas IECA, dado que su asocia-
cion, incrementa de forma considerable el
riesgo de insuficiencia renal aguda.

El tratamiento con angioplastia con o
sin implantacién de prétesis endovascula-
res, o bien la solucién quirtrgica con un
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bypass, ofrecen los mejores resultados en
cuanto al mantenimiento de la funcién
renal, debiendo adaptarse la solucién
requerida, a cada caso individual y a las
posibilidades técnicas y experiencia de los
centros involucrados en su tratamiento.
Actualmente, la primera eleccidén es la
revascularizacion quirtrgica, sobre todo
en aquellos pacientes con otros compro-
misos vasculares de la aorta e illacas. En
pacientes con arteriosclerosis difusa y alto
riesgo operatorio se debe hacer un analisis
individual de los riesgos y beneficios y de
la experiencia de cada centro en las dife-
rentes modalidades terapéuticas.

HTA MALIGNA

La hipertension acelerada o maligna se
caracteriza por la asociaciéon de urgencia
hipertensiva y retinopatia exudativa.
Desde el punto de vista patologico se
caracteriza por presentar lesiones de
endarteritis proliferativa y necrosis fibri-
noide a nivel arteriolar. En la mayor parte
de los casos, sigue a formas preexistentes
de hipertension arterial. Puede ocurrir
como complicacion de HTA esencial o de
cualquier forma secundaria, con la excep-
cion de la coartaciéon de aorta.

El nivel de presion arterial se correla-
ciona estrechamente (en modelos anima-
les) con la aparicion de necrosis fibrinoi-
de, caracteristica de la hipertension
maligna o acelerada. En humanos no se
puede hablar de una presion arterial a par-
tir de la cual se desarrollen lesiones de
necrosis fibrinoide, puesto que hay super-
posicion de cifras, entre HTA “benigna” e
HTA “maligna”. Se asocia con frecuencia al
habito tabaquico. Muchos pacientes pre-
sentan insuficiencia renal en el momento
que son visitados por el médico y en oca-
siones la funcién renal empeora al iniciar
el tratamiento hipotensor, requiriendo en
algunos casos tratamiento dialitico. Al
cabo de un tiempo variable, se puede pro-
ducir la mejoria de la funcién renal que
permita a estos pacientes dejar el trata-
miento dialitico. Desde el punto de vista
bioldgico, pueden presentar diferentes
grados de insuficiencia renal, anemia
hemolitica microangiopatica, proteinuria y
hematuria, hipopotasemia, elevacién de la
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Actividad reninica plasméatica (ARP) y de
aldosterona. Suelen tener hipertrofia ven-
tricular izquierda demostrable por ECG y
Ecocardiograma.

El tratamiento debe ser urgente. Si pre-
senta una emergencia hipertensiva (insufi-
ciencia cardiaca, angor, hemorragia cere-
bral) deberéa ser tratado en una unidad de
cuidados intensivos y con medicacién
parenteral. Si no presenta una situacion de
emergencia vital, se puede tratar en planta
con medicacion oral. Diuréticos, $-bloque-
antes, alfa-betabloqueantes, IECA, antago-
nistas del calcio, inhibidores de la angio-
tensina I, seran los farmacos de eleccién.
Habitualmente requiere la asociacion de
dos o tres farmacos.

HII?ERTENSION EN PACIENTES EN
DIALISIS

La incidencia de HTA en situaciones de
insuficiencia renal crénica terminal en pro-
gramas de dialisis se estima entre el 20 y el
60%. Los mecanismos fisiopatologicos méas
probables que la explican son, el aumento
de la volemia derivado de la retencion de
agua y sal como consecuencia de la falta
de funcion excretora, junto a un exceso de
fendmenos vasoconstrictores y la menor
influencia de mecanismos vasodilatadores.
El control de la TA en pacientes en dialisis
es menos frecuente de lo que cabia supo-
ner, puesto que a veces es dificil conseguir
reducir la volemia por inestabilidad hemo-
dindmica durante la sesién de hemodiali-
sis.

El tratamiento debe ir dirigido en pri-
mer lugar a una reduccién del volumen,
con lo cual se consigue en muchos casos
un control mas adecuado de la tension
arterial. También se puede afirmar que
algunos pacientes a pesar de un control de
su volumen, jadecuado?, persisten con
hipertension arterial, por lo cual les reco-
mendaremos tomar medicacion antihiper-
tensiva especialmente por la noche. El tipo
de farmaco a utilizar dependerd sobre
todo de las contraindicaciones que su uso
pueda ocasionar (Ej: los f3-bloqueantes no
se usaran en pacientes con isquemia vas-
cular periférica o diabetes, pero estan per-
fectamente indicados en casos de isque-
mia coronaria). La dosis de atenolol,
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metoprolol y propanolol requieren una
reduccién minima de la dosis. El labetalol
(alfa y B-bloqueante) también puede ser
atil en dosis tnica al dia. El carvedilol ofre-
ce buenas perspectivas para su uso en los
pacientes en hemodialisis. Los IECA pue-
den ser utilizados en los pacientes en
hemodialisis, recomendandose comenzar
con dosis bajas. El captopril debe utilizar-
se a dosis reducidas. Un efecto adicional
beneficioso es la disminuciéon de la sensa-
cién de sed, problema frecuente en los
pacientes en dialisis. Como efecto no
deseado, pueden dar reacciones de hiper-
sensibilidad, neutropenia y un aumento de
reacciones anafilacticas en pacientes diali-
zados con membranas de poliacrinonitrilo.

- Los inhibidores de la angiotensina II
pueden ser utilizados en los pacientes en
dialisis, con las mismas indicaciones que
los IECA. Los antagonistas del calcio se
usan en los pacientes en didlisis, especial-
mente en aquellos con cardiopatia isqué-
mica y enfermedad vascular periférica.

Otras drogas como la doxazosina,
metildopa, clonidina, hidralacina y minoxi-
dil son de uso més infrecuente.

HIPERTENSION TRAS EL
TRASPLANTE RENAL

Hipertension tras el trasplante renal es
muy frecuente (30-75%). Se han involucra-
do numerosos factores en la presencia de
HTA después del trasplante: hipertensién
antes del trasplante, el tratamiento este-
roideo, el rechazo, la produccién inade-
cuada de renina por los rifiones propios, la
ciclosporina, la presencia de estenosis de
arteria renal en el injerto, la recidiva de la
enfermedad original o la aparicién de una
nefropatia de novo. Mas recientemente se
habla de la diferencia de tamafo de donan-
te y receptor y del tamario del 6rgano tras-
plantado, como factor importante en el
desarrollo de la nefropatia cronica del tras-
plante renal y de la HTA. En todos los
casos un hecho prominente es el aumento
de la resistencia vascular intrarrenal®.
Hipertension es un factor de riesgo para el
fallo del injerto® y un factor de riesgo para
el paciente. Es dificil de determinar cuan-
do la hipertensién es primariamente una
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causa o una consecuencia de la disfunciéon
del injerto.

Dado que la resistencia vascular renal
es el hecho mas prominente de la hiper-
tension post-trasplante renal, actualmente
despiertan gran interés los fAirmacos capa-
ces de disminuir la presién arterial sisté-
mica e incrementar {en controles sanos e
hipertensos esenciales) el flujo plasméatico
renal.

Los diuréticos, 3-bloqueantes, bloque-
antes l-alfa, agonistas alfa centrales y
otros vasodilatadores se siguen utilizando,
hoy en dia. Si bien es cierto, que los {3-blo-
queantes a veces reducen el flujo sangui-
neo renal en respuesta a la reduccién de la
presién arterial, al igual que los diuréticos,
no ha sido demostrado que a largo plazo
tengan peores resultados que los antago-
nistas del calcio o los IECA.

En teoria los antagonistas del calcio
podrian ser la mejor eleccién, ya que su
efecto preferente (dilatacién) es a nivel de
la arteriola aferente, la misma localizacién
que la vasoconstriccion mediada por
ciclosporina®™. Los IECA tienen un mayor
efecto sobre la arteriola eferente y en teo-
ria podrian disminuir el filtrado glomerular
en situaciones de vasoconstriccion de la
arteriola aferente. Desde el punto de vista
clinico es poco significativo este efecto. Un
peligro de los IECA puede ser la hiperpota-
semia asociada a su uso, que puede poten-
ciar la hiperpotasemia inducida por ciclos-
porina. La disminucion de presion arterial
con antagonistas del calcio o inhibidores
del enzima de conversioén de la angiotensi-
na es equivalente®. Mientras los nuevos
farmacos son los que reciben mas atencion
en las publicaciones médicas, los efectos
beneficiosos sobre la supervivencia car-
diaca sOlo estan disponibles de los farma-
cos convencionales®.
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