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RESUMEN

La prevalencia de hipertension arterial es elevada en pacientes con enfermedad renal crénica, aumentando a medida que el fil-
trado glomerular disminuye. Evidencias epidemiolégicas ponen de manifiesto la relevancia de la hipertension arterial en el ini-
cio y la progresiéon del dafio renal independientemente de otras variables tales como la edad y la funcién renal basal. El incre-
mento de la presién intraglomerular junto con la presencia de proteinuria son elementos patogénicos directamente relacionados
con la hipertensién arterial y la progresion del dafio renal. El control de la presion arterial disminuye el deterioro de la funcion
renal, si bien los objetivos de control de la presion arterial deben estar adecuados a la presencia de proteinuria y comorbilidad
vascular de los pacientes. El tratamiento de primera linea consiste en el bloqueo del sistema renina-angiotensina-aldosterona.
Otras familias farmacolégicas son empleadas en funcién de la comorbilidad de los pacientes.
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La enfermedad renal crénica (ERC) es considerada como un
grave problema de salud a nivel mundial, dadas sus consecuen-
cias sociales y econdémicas'. Por una parte, la ERC se considera
un factor de riesgo cardiovascular emergente, siendo relacio-
nada de manera independiente con mayor incidencia de even-
tos cardiovasculares?. Por otra parte, la progresién de la ERC
tiene un impacto relevante sobre la calidad de vida de los pa-
cientes y la necesidad de tratamiento sustitutivo renal supone
un notable consumo de recursos para los sistemas sanitarios’.

La prevalencia de la ERC estd aumentando debido fundamen-
talmente al incremento de la incidencia de diabetes mellitus y
de la hipertension arterial (HTA), y al envejecimiento de la po-
blacién. Por ello es de gran importancia la identificacion pre-
coz de los pacientes susceptibles de desarrollar ERC con el ob-
jetivo de reducir la progresiéon y minimizar la morbilidad
cardiovascular. En el desarrollo de la ERC estan involucrados
factores de susceptibilidad individual, situaciones que inician
el dafio renal y factores relacionados con la progresion del de-
terioro de la funcién renal (tabla 1). La HTA es un factor que
esta relacionado con el inicio del dafio renal y al mismo tiem-
PO Con Ssu progresion.
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PAPEL DE LA HIPERTENSION ARTERIAL EN LA
PROGRESION DE LA ENFERMEDAD RENAL CRONICA

Multiples estudios observacionales han mostrado que la HTA es
un factor de riesgo modificable tanto para el desarrollo de la
ERC como para su progresion>. Klag et al.® describieron en el
estudio Multiple Risk Factor Intervention Trial (MRFIT) en 332
544 pacientes seguidos durante 16 afios que existia una rela-
cion directa entre el control de la presion arterial (PA) y el ries-
go relativo de desarrollar ERC de manera independiente a la
edad, la raza, los ingresos, los niveles de colesterol, el habito ta-
baquico, el tratamiento de la diabetes y la presencia de cardio-
patia isquémica. Desde entonces han sido multiples los estudios
gue confirman estos resultados. Tozawa et al.¢ observaron que
valores de PA por encima del rango «normal alto» (131/79
mmHg en varones y 131/78 mmHg en mujeres) se asociaron
con un incremento progresivo del riesgo de ERC terminal en
una poblacion de 98 759 sujetos, incluso tras ajustar por pro-
teinuria y excluyendo a los pacientes con diabetes mellitus.

En el estudio Prevention of Renal and Vascular Endstage Disease
(PREVEND), Halbesma et al.” observaron que la presencia de HTA
es un factor de riesgo asociado a la progresién de la ERC, de ma-
nera independiente a la funcion renal basal, la edad y la excre-
cién urinaria de albdmina. Peralta et al.® en un estudio observa-
cional muestran que la PA sistolica mas elevada se asocié de
manera independiente con mayor riesgo de progresion de la ERC
terminal entre los pacientes con ERC establecida.

Por tanto, existen multiples evidencias epidemioldgicas que demues-
tran la relacién entre la aparicion y progresion de la ERC y la HTA.
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Tabla 1. Factores relacionados con el desarrollo de la enfermedad renal crénica

Factores de susceptibilidad

Factores de iniciacion

Factores de progresion

- Predisposicién genética

- Bajo estatus social

- Bajo peso al nacer

- Edad avanzada

- Historia familiar de enfermedad renal crénica

- Reduccion de la masa renal

- Diabetes mellitus
- Hipertension arterial
- Enfermedades autoinmunes

- Nefrolitiasis

- Hipertensién arterial
- Proteinuria elevada

- Mal control glucémico (diabéticos)

- Téxicos y farmacos
- Obstruccion urinaria

- Infecciones del tracto urinario

MECANISMOS RELACIONADOS CON LA HIPERTENSION
ARTERIAL Y LA PROGRESION DE LA ENFERMEDAD
RENAL CRONICA

La elevacién de la PA se relaciona con la progresion de la ERC a
través de dos factores: 1) transmision del incremento de la PA
sistémica a la microvascularizacién renal, y 2) presencia de pro-
teinuria®™.

En el rifién sano existe un proceso de autorregulaciéon que man-
tiene constante el flujo de sangre y la presion capilar intraglo-
merular, a pesar de fluctuaciones en la PA media entre 80 y 160
mmHg®. Este mecanismo de autorregulacién del flujo y la pre-
sion hidrostatica glomerular constituye un elemento importante
en la proteccion glomerular, ya que en modelos animales el in-
cremento de la presion intraglomerular se relaciona con suscep-
tibilidad para desarrollar dafo renal'. Esta respuesta autorregu-
ladora de la circulacién glomerular requiere la integridad de dos
mecanismos: el reflejo miogénico y el feedback tubulo-glome-
rular (figura 1 A).

El reflejo miogénico hace referencia a la capacidad de la arterio-
la aferente de cambiar su calibre en relacion con cambios en la
presion intraluminal. Este reflejo esta relacionado con la despo-
larizacion de la membrana y el incremento del flujo de calcio in-
tracelular a través de canales de calcio tipo L en respuesta a la
elevacion de la presion transmural™. La contracciéon de esta ar-
teriola en respuesta a un incremento de la presion sistémica pro-
porciona la respuesta mas inmediata para proteger al glomérulo
evitando el incremento de la presion intraglomerular (figura 1
B). El feedback tubulo-glomerular es el sequndo componente de
la autorregulacion renal que refuerza el reflejo miogénico res-
pondiendo a cambios en la carga de cloruro sédico a nivel del
tubulo distal. El incremento en la presion intraglomerular y en el
filtrado glomerular lleva asociado un incremento en la carga tu-
bular de cloruro sédico, que es detectado en tubulo distal por
las células de la macula densa. Cuando aumenta la carga tubu-
lar de cloruro sédico, se produce una vasoconstriccién de la ar-
teriola aferente (figura 1 C), que como resultado reduce la pre-
sion intraglomerular y la tasa de filtrado glomerular.

En definitiva, cambios en el tono de la arteriola aferente influidos
tanto por el reflejo miogénico como por el feedback tubulo-
glomerular tienen un papel relevante en proteger al glomérulo
de los cambios de PA sistémica, impidiendo el desarrollo de hi-

pertension intraglomerular. La disfuncién de estos mecanismos
conduce a un deterioro de la autorregulaciéon, de manera que
incrementos de la presion sistémica estaran asociados con au-
mentos de la presién intraglomerular, predisponiendo al desarro-
llo de lesién renal (figura 1 D).

Los mecanismos de autorregulacién estan alterados en diversos
trastornos como la HTA, la diabetes mellitus y la ERC™. En el rindn
dafiado, la disfuncién de los mecanismos de autorregulacién a ni-
vel de la arteriola aferente da lugar a que el incremento de la PA
sistémica se transmita al interior del glomérulo. La hipertension en
el capilar glomerular esta asociada con el desarrollo de esclerosis
glomerular y deterioro progresivo de la funcion renal.

Por otra parte, la proteinuria, marcador de dafio renal asociado con
la HTA, es por si mismo un factor de progresién de la ERC. El acu-
mulo de proteinas filtradas en las células tubulares activa rutas
proinflamatorias, profibréticas y citotdxicas que contribuyen a la le-
sion tubulo-intersticial y fendmenos de cicatrizacion renal®. Asi, la
HTA favorece la progresion de la ERC mediante el empeoramiento
de la funcién renal y el aumento de la proteinuria. La proteinuria a
su vez favorece el dafio renal (figura 2)7°™.

OBJETIVO DE CONTROL DE LA PRESION ARTERIAL EN
PACIENTES CON ENFERMEDAD RENAL CRONICA

El control de la PA es uno de los elementos clave para enlente-
cer la progresion de la ERC™. El beneficio de reducir la PA en
pacientes con diabetes mellitus y nefropatia diabética fue su-
gerido por primera vez en la década de los afios ochenta por
Parving et al.”® en un estudio en 11 pacientes con diabetes me-
llitus tipo 1, demostrando que el descenso de la PA reduce la
proteinuria y la velocidad de progresiéon de la ERC. Posterior-
mente otros estudios han demostrado que la reduccién de la
PA lleva aparejado un enlentecimiento de la velocidad de pro-
gresion de la ERC, tanto en nefropatia no diabética’” como en
nefropatia diabética'.

Aunque estan claros los beneficios del descenso de la PA en esta
poblacién, aun no estan bien definidos los objetivos de control
de la PA. La causa reside en gue apenas existen estudios de di-
sefio especifico y que hayan aleatorizado a los pacientes a dife-
rentes objetivos de control de la PA. Tradicionalmente se ha
aconsejado un objetivo de control de la PA por debajo de
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Figura 1. Mecanismos de autorregulacién del flujo glomerular.

A) Situacion con presién arterial normal. B) Reflejo miogénico: vasoconstriccion de la arteriola aferente en respuesta a la
distension de la pared de la arteriola aferente secundaria al aumento de la presion arterial, manteniendo la presion
intraglomerular. C) Vasoconstriccién de la arteriola aferente en respuesta al incremento de la carga tubular de cloruro sédico,
manteniendo la presion intraglomerular estable. D) Fracaso de los mecanismos de autorregulacion y transmision del incremento
de la presion arterial al interior del glomérulo, asociado a una situacion de hiperfiltracion.

AA: arteriola aferente; AE: arteriola eferente; AY: aparato yuxtaglomerular; PAs: presion arterial sistémica; TD: tubulo distal.

130/80 mmHg y 125/75 mmHg en caso de proteinuria superior
a 1 g/dia™. Sin embargo, conseguir estos objetivos de control
suele ser dificil, y para ello se requieren multiples farmacos y en
ocasiones se favorece la aparicion de eventos adversos. En los
ultimos anos, las evidencias que apoyan estos objetivos estan
siendo revaluadas y reconsideradas?'?.

En pacientes con ERC de origen no diabético, Jafar et al. ob-
servaron que el control de la PA sistélica por debajo de 130
mmHg se asocié con menor riesgo de progresion de la ERC
en pacientes con proteinuria superior a 1 g/dia, mientras que en
pacientes con proteinuria inferior a 1 g/dfa no se observaron
beneficios?>. Recientemente una revisién sistematica que in-
cluyé los estudios Modification of Diet in Renal Disease
(MDRD), African American Study of Kidney Disease and
Hypertension (AASK) y Blood-pressure control for renopro-
tection in patients with non-diabetic chronic renal disease
(REIN-2) ha alcanzado una conclusion similar: el control es-
tricto de la PA se asocié con menor riesgo de ERC terminal o
muerte y menor progresion de la ERC en pacientes con pro-
teinuria, pero no en pacientes sin proteinuria®. En el estudio
MDRD? 585 pacientes fueron aleatorizados a un objetivo de
control estricto (PA media menor de 92 mmHg, equivalente
a 125/75 mmHg) y a un objetivo convencional (PA media me-
nor de 107 mmHg, equivalente a 140/90 mmHg) y seguidos
durante una mediana de 2,2 afios. En este estudio se obser-
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vo un efecto beneficioso del control estricto de la PA en pa-
cientes con proteinuria superior a 1 g/dia. En una prolonga-
cién del seguimiento de los pacientes a 10 afios, Sarnak et
al.? observaron en un analisis por intencién de tratar que los
pacientes en el grupo de tratamiento intensivo presentaron
un menor riesgo de evolucién a ERC terminal o fallecimien-
to, siendo significativo este hallazgo en el grupo de pacien-
tes con proteinuria superior a 1 g/dia.

En el estudio AASK¥, 1094 pacientes afroamericanos con
HTA y proteinuria entre 500 y 600 mg/dia fueron aleatoriza-
dos a objetivo de tratamiento intensivo (PA 125/75 mmHg) o
convencional (PA 140/90 mmHg) y seguidos durante una me-
diana de 4 anos. La PA conseguida fue 128/78 y 141/85
mmHg, respectivamente, y no se observaron diferencias en
la velocidad de progresion. Posteriormente, los pacientes fue-
ron seguidos durante un periodo de observaciéon de 5 afnos.
Durante este tiempo, las presiones alcanzadas fueron 131/78
y 134/78 mmHg, no comprobéandose diferencias globales en
la progresion de la ERC. Sin embargo, en el subgrupo de pa-
cientes con una proporcién proteinas/creatinina en orina su-
perior a 0,22 mg/mg (equivalente, aproximadamente, a una
proteinuria > 0,3 g/24 h), hubo una reduccién significativa
del riesgo de progresion en el grupo de tratamiento intensi-
vo, que no fue observado en el grupo de pacientes con pro-
teinuria inferior a 0,22 mg/mg?.
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Figura 2. Mecanismos relacionados con el dafo renal y la hipertension arterial.

En el estudio REIN-2 se asignaron aleatoriamente pacientes con
ERC no diabética y proteinuria superior a 1 g/dia a un objetivo de
control usual de PA (PA diastélica < 90 mmHg) o un control estric-
to (PA < 130/80 mmHgy?. Todos los pacientes fueron tratados con
ramipril y el grupo de control estricto de PA recibi¢ felodipino 5-10
mg/dia junto con otros fArmacos para conseguir los objetivos esta-
blecidos. El promedio de PA alcanzado fue 134/82 mmHg en el
grupo de tratamiento convencional en comparacién con 130/80
mmHg en el grupo de control estricto de la PA. No hubo diferen-
cias en el riesgo de progresion a ERC terminal entre los grupos.

En pacientes con ERC de origen diabético, el control estricto
de la PA previene la progresion de la ERC y otras complicacio-
nes microvasculares de la diabetes. En el United Kingdom Pros-
pective Diabetes Study (UKPDS), por cada descenso de 10
mmHg de la PA sistolica se observé una reduccion del 12 %
del riesgo de complicaciones diabéticas, aunque estas obser-
vaciones epidemioldgicas no prueban causalidad®. Analisis
posteriores han mostrado que cifras de PA sistélica alrededor
de los 120 mmHg se han asociado con una reduccién de la ve-
locidad de progresion®. Sin embargo, valores de PA sistélica <
120 mmHg se asociaron con una mayor incidencia de falleci-
mientos de causa cardiovascular®. Este hecho podria estar en
relacién con una mayor prevalencia de enfermedad vascular
subclinica en pacientes con diabetes mellitus®', en los que el
descenso agresivo de la PA podria desencadenar eventos isqué-
micos*?. Recientemente, en el estudio Action to Control Car-
diovascular Risk in Diabetes (ACCORD)* se ha observado que,
en pacientes con diabetes mellitus, un objetivo de control de
la PA sistélica < 120 mmHg, en comparacioén con un objetivo
de control por debajo de 140/90 mmHg, no se asocié con me-
jor prondstico cardiovascular ni renal.

Por tanto, el objetivo de control de la PA en pacientes con
ERC es aun una cuestién abierta. Algunas nuevas gufas de
practica clinica sugieren objetivos de control de la PA mas
flexibles**, con tendencia a aconsejar objetivos de PA <
140/90 mmHg en pacientes con ERC sin proteinuria y por

debajo de 130/80 en pacientes con proteinuria, individuali-
zando segun el perfil de riesgo vascular del paciente. Proxi-
mamente, el estudio Systolic Blood Pressure Intervention
Trial (SPRINT — NCT01206062) proporcionara informacion
relevante en este sentido. En el estudio SPRINT se compa-
ran objetivos de PA sistdlica < 120 mmHg y < 140 mmHg
en 9000 pacientes con HTA y sin diabetes mellitus. Se esti-
ma que serd completado en el afno 2018. Se incluyen pa-
cientes con ERC, enfermedades cardiovasculares o factores
de riesgo para enfermedad cardiovasculares, siendo el ob-
jetivo principal el efecto sobre la morbimortalidad cardio-
vascular, y como objetivo secundario se incluye la progre-
sion de la ERC.

ELECCION DEL TRATAMIENTO ANTIHIPERTENSIVO EN EL
PACIENTE CON ENFERMEDAD RENAL CRONICA

Multiples factores tienen relevancia en la patogénesis de la HTA
en pacientes con ERC, incluyendo el incremento de la resisten-
cia vascular periférica mediada por la activacion del sistema re-
nina-angiotensina y el sistema nervioso simpatico y la expansion
de volumen secundario a retencion de sodio y agua (figura 3).

El manejo de la HTA en el paciente con ERC debe comen-
zar por recomendar cambios en estilos de vida, tales
como fomentar la actividad fisica, la suspensién del habi-
to tabaquico y la reducciéon del consumo de sal, medidas
gue han demostrado su eficacia en la poblaciéon general.
La sobrecarga de sodio aumenta la PA y la proteinuria, in-
duce hiperfiltracion glomerular y reduce la respuesta al
bloqueo del sistema renina-angiotensina, por lo que es
aconsejable la reducciéon de la ingesta de sal en estos pa-
cientes.

Ademas de los cambios en los habitos de vida, la mayoria de

los pacientes con ERC requeriran tratamiento con dos o mas
farmacos para conseguir un adecuado control de la PA.
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Los inhibidores de la enzima convertidora de la angiotensina
(IECA) y los antagonistas de los receptores de angiotensina
(ARA 1) son considerados como farmacos de primera eleccion
debido a los efectos beneficiosos sobre la progresion de la
ERC35%, Por una parte, son potentes agentes antihipertensivos
y, por otra, tienen otras propiedades relacionadas con el en-
lentecimiento de la progresion. Ademas de reducir la presién
intraglomerular por sus efectos sobre la hemodinamica del glo-
mérulo, mejoran la selectividad de la permeabilidad glomeru-
lar y tienen efecto antifibrotico®.

Los efectos antiproteinuricos de los IECA y los ARA Il se han
demostrado en la ERC tanto de origen diabético (tabla 2) como
no diabético®.

Con el objetivo de intensificar el bloqueo del sistema renina-
angiotensina-aldosterona se han propuesto otras alternativas,
como la combinacion de IECA y ARA I, el uso de farmacos an-
tialdosterdnicos y la combinacion con inhibidores directos de
la renina. La combinacién de IECA y ARA Il inhibe el sistema
renina-angiotensina-aldosterona mas efectivamente que cual-
quier agente por separado®. En revisiones sistematicas y me-
taanalisis se ha observado que la combinacion de IECA y ARA
Il reduce significativamente la proteinuria en comparacién con
la monoterapia***. Sin embargo, el niUmero de observaciones
aun es escaso, la duracién del seguimiento es limitada, el ries-
go de efectos adversos es superior en comparacién con la mo-
noterapia y, aunque es conocido que el descenso de la protei-
nuria se relaciona con mejor prondstico renal, no hay
evidencias sobre su efecto a largo plazo en la evolucion de la
ERC, por lo que la combinacién de estos farmacos deberfa ser
empleada con cautela en pacientes con ERC*'.

La espironolactona y la eplerenona son farmacos antialdoste-
rénicos empleados con éxito en el tratamiento de la HTA re-

fractaria y los edemas. Estudios experimentales sugieren que
el bloqueo de la aldosterona tiene un papel relevante en el en-
lentecimiento del dafo renal y estudios iniciales han puesto de
manifiesto que el tratamiento combinado de espironolactona
e [ECA/ARA Il reduce la proteinuria en pacientes con diabetes
mellitus tipo 2. Sin embargo, los efectos adversos relacionados
con la toma de espironolactona, fundamentalmente la hiper-
potasemia, han frenado el desarrollo de su programa de inves-
tigaciéon en este grupo de pacientes®.

Aliskiren, el primer inhibidor directo de la renina aprobado como
farmaco antihipertensivo, bloguea la sintesis de angiotensina |l
al bloquear el lugar catalitico de la renina. En un estudio con 599
pacientes con nefropatia diabética se observé que combinar alis-
kiren con losartan redujo la proteinuria en un 20 % a las 24 se-
manas de tratamiento®. Sin embargo, el tratamiento combina-
do de aliskiren con otros antagonistas del sistema
renina-angiotensina-aldosterona en pacientes con diabetes me-
llitus tipo 2 con alto riesgo de eventos cardiovasculares y renales
se ha asociado con una mayor incidencia de efectos adversos*.

Con la excepcion de los IECA o los ARA II, no existe una eviden-
cia consistente que apoye el uso de otros farmacos como trata-
miento de primera linea. En cuanto a la eleccién de un segundo
farmaco, esta debe hacerse en virtud de las enfermedades aso-
ciadas del paciente, medicaciones concomitantes y efectos ad-
versos. Asi, los diuréticos son recomendados debido a la tenden-
cia a la retencién hidrosalina a medida que desciende el filtrado
glomerular y son especialmente Utiles en los casos de sobrecar-
ga de volumen. Las tiazidas son utilizadas en combinacién habi-
tualmente al potenciar el efecto antihipertensivo de los IECA y
ARA II. Cuando el filtrado glomerular desciende por debajo de
50 ml/min/1,73 m?, su eficacia se reduce y deben ser reempla-
zados por diuréticos de asa. Los diuréticos ahorradores de pota-
sio deben evitarse debido al riesgo de hiperpotasemia.

Reduccién masa nefronas

Descenso FG

l

Retencidon de sodio B g

SRAA

Y

Sobrecarga
de volumen |

Dafio parenquimatoso

Ve —— ¥

Activacion

Vasoconstriccion

Uremia

1 PTH TSNS
Dafo Calcificaciones
endotelial vasculares

Rigidez
pared arterial

' Presion arterial

t Gasto cardiaco X

Y

Resistencias periféricas

Figura 3. Factores relacionados con la génesis de la hipertension arterial en pacientes con enfermedad renal crénica.
FG: filtrado glomerular; PTH: hormona paratiroidea; SNS: sistema nervioso simpatico; SRAA: sistema renina-angiotensina-

aldosterona.

s NefroPlus - 2013 = Vol. 5« N.° 1 / EDICION VERSION ON-LINE



» REVISION HTA

Tabla 2. Principales estudios con inhibidores de la enzima convertidora de la angiotensina y antagonistas de los
receptores de angiotensina en la prevencion de la enfermedad renal crénica

Estudio Objetivo Disefio Conclusién
del estudio
BENEDICT* Prevencién NDI 1204 pacientes con HTA, DM2 sin microalbuminuria Favorable a trandolapril
aleatorizados a trandolapril, verapamil o trandolapril
+ verapamil. Mediana seguimiento: 3,6 afos
ROADMAP* Prevencién NDI 4 447 pacientes con HTA, DM2 sin microalbuminuria Favorable a olmesartan

aleatorizados a olmesartan o placebo. Mediana

de seguimiento: 3,2 afios

3577 pacientes con HTA, DM2 y sin microalbuminuria,
aleatorizados a ramipril o placebo

Micro-HOPE*® Prevencion NDE Favorable a ramipril

y eventos CV

IRMA 24 Prevencion NDE 590 pacientes con HTA, DM2 y microalbuminuria, Favorable a irbesartan
aleatorizados a irbesartan 300 mg versus placebo.
Mediana de seguimiento: 2 afos
RENAAL® Prevencion ERCT 1513 pacientes con HTA, DM2 y nefropatia diabética, Favorable a losartan
y mortalidad CV aleatorizados a losartan versus placebo.
Media de seguimiento: 3,4 afios
IDNT Prevencion ERCT 1715 pacientes con HTA, DM2 y nefropatia diabética, Favorable a irbesartan

y mortalidad CV aleatorizados a irbesartan, amlodipino o placebo.

Media de seguimiento: 2,6 afios

BENEDICT: Bergamo Nephrologic Diabetes Complications Trial; CV: cardiovascular; DM2: diabetes mellitus tipo 2; ERCT: enferme-
dad renal crénica terminal; HTA: hipertension arterial; IDNT: Irbesartan Diabetic Nephropathy Trial; IRMA: IRbesartan MicroAlbu-
minuria type 2 diabetes mellitus in hypertensive patients; NDE: nefropatia diabética establecida; NDI: nefropatia diabética inci-
piente; RENAAL: Reduction of Endpoints in NIDDM with the Angiotensin Il Antagonist Losartan; ROADMAP: Randomized
Olmesartan And Diabetes Microalbuminuria Prevention.

Los calcioantagonistas son potentes farmacos antihipertensivos que
pueden ser utilizados como segunda linea en combinacién con IECA
0 ARA Il con efectos beneficiosos sobre la progresiéon de la ERC* o
como alternativa en pacientes con intolerancia a IECA o ARA II.

Los betablogueantes pueden ser Utiles en los pacientes con
ERC debido a la hiperactivacion simpdatica que contribuye al

gue hayan evaluado su efecto sobre la progresién de la ERC.
Los betablogueantes no deben ser agentes de primera linea.
Podrian reservarse para pacientes con ERC y enfermedad co-
ronaria o con historia de insuficiencia cardiaca. Otros farmacos
antihipertensivos como los alfabloqueantes, los simpaticoliti-
cos centrales y los vasodilatadores periféricos deben utlizarse
en los casos de HTA resistente, cuando los objetivos de control

mantenimiento de la HTA. No obstante, no existen estudios de la PA no han sido alcanzados con otros farmacos.

Conceptos clave

1. La HTA esta relacionada con mayor incidencia de ERC, mayor velocidad de progresion de la ERC y mayor incidencia de
eventos cardiovasculares en esta poblacion.

2. La HTA favorece la progresion de la ERC a través del incremento de la presion intraglomerular y la inducciéon de protei-
nuria.

3. La reduccion de la PA enlentece la progresion de la ERC.

4. El objetivo de control de la PA debe ser individualizado en funcién del riesgo de eventos adversos derivados del descen-
so de la PA en pacientes con patologia vascular.

5. Los objetivos de control de la PA estan siendo revisados; y la tendencia es aconsejar un objetivo de PA por debajo de
140/90 mmHg y, en caso de presencia de proteinuria, por debajo de 130/80 mmHg.

6. El tratamiento farmacolégico debe acompafarse de cambios en el estilo de vida.

7. El bloqueo del sistema renina-angiotensina-aldosterona es el tratamiento de primera linea en el manejo de la HTA en
pacientes con ERC, sobre todo en pacientes con proteinuria.

8. Otros grupos farmacolégicos son indicados en funcion de las comorbilidades de los pacientes.
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