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Estrategias diagnosticas y terapéuticas en la
hipertension arterial (HA) después del

trasplante

C. Agost
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La HA desarrollada después del trasplante, es el re-
sultado de un mecanismo multifactorial que se carac-
teriza por originar un incremento de la resistencia vas-
cular renal. Esta respuesta fisiologica puede deberse a
un incremento en la retencién de sodio asociada al uso
de inhibidores de la calcineurina (ciclosporina A o ta-
crolimus) y/o de esteroides, a un incremento en el es-
timulo del sistema renina-angiotensina por parte de los
rifones nativos del paciente, nefropatia crénica del in-
jerto o estenosis de la arteria renal del implante.

En cualquier forma parece probado que la HA es
capaz de dar lugar a una peor supervivencia de in-
jertos y receptores de Tx renal.

Por otro lado, esta relacién parece ser mas mar-
cada con el desarrollo de la HA posteriormente al
implante renal. En consecuencia se debe establecer,
toda vez que sea posible, la causa de esa HA y el
enfoque terapéutico apropiado capaz de actuar
sobre la misma. El control clinico del paciente con
un trasplante renal en forma frecuente es funda-
mental para la deteccion precoz de la HA.

CAUSAS DE HA POSTRASPLANTE RENAL

Arbitrariamente podemos dividir a éstas en:
a) Médicas:
1. Disfuncién cronica del injerto (nefropatia
del rechazo crénico).
2. Secundaria a drogas inmunosupresoras.
3. HA esencial.
b) De posible correccién quirtrgica:
1. Rifiones nativos.
2. Estenosis arteria renal del implante.

ESTENOSIS DE LA ARTERIA RENAL (EAR)

Establecida la HA «de novo» para descartar la EAR
debemos recurrir a métodos:

a) No invasivos: como el uso de radioisétopos
para efectuar la prueba de captopril o la realizacion
de angiorresonancia magnética nuclear.

b) Invasivos: para confirmar diagnéstico e imple-
mentar tratamiento endoluminal (angioplastia y/o co-
locacion de stent).

RINONES NATIVOS

El mantenimiento de la HA posterior al Tx renal
con sospecha etiologica basada en los rinones pro-
pios, es de dificil comprobacién y de muy baja in-
cidencia. No obstante los valores elevados de reni-
na plasmatica inducen a confirmar los mismos con
la toma de muestras por la vena cava a la salida de
las venas renales. Si los resultados son demostrati-
vos, por ser mas elevados que los plasméticos, po-
dria indicarse la embolizacién o la nefrectomia bi-
lateral.

DROGAS

Los inhibidores de la calcineurina como la ci-
closporina Ay el tracrolimus producen una estimu-
lacion franca del sistema nervioso simpatico (Zhang
W, Victor RG. American Journal of Hypertension 13:
999-1004, 2000).

Por otra parte hay un aumento de la secrecion de
tromboxano y endotelina lo que genera no sélo va-
soconstriccion de la arteriola aferente sino a nivel
sistémico. Las dosis utilizadas podrian vincularse con
el grado de HA pero cuando hay nefrotoxicidad, esta
relacion es segura.

El tratamiento de rutina para mantenimiento con
bajas dosis de esteroides no parece asociarse con HA.

TRATAMIENTO

No se dispone de un tratamiento ideal, no obs-
tante se insiste en encontrar los agentes causales y
actuar terapéuticamente en consecuencia (correc-
cion de la EAR, adecuacion de dosis de inmunosu-
presion, etc.).
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C. AGOST

Las medidas generales del tratamiento de la HA
no deben ser olvidadas:

— Control de peso.

— No fumar.

Restriccion de sodio.

— Actividad fisica.

El uso racional de los farmacos antihipertensivos
es imprescindible para alcanzar los objetivos tera-
péuticos de normotension. Es posible iniciar el tra-
tamiento con: antagonistas de los canales célcicos;
si no hay respuesta o hoy marcados efectos secun-
darios (edema) que limiten la dosis a ser utilizada,
se puede agregar un diurético y/o un betabloquean-
te; si no se alcanzan los objetivos de normotension
y con una prueba negativa de captopril utilizar in-
hibidores de la enzima de conversién (ACEl) o blo-
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queantes AT; (losartan) o finalmente si no hay ad-
hesion al tratamiento o no se alcanzan buenos re-
sultados probar simpaticoliticos como clonidina (po-
sibilidad de uso transdérmico).
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