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INON e Hipertension

Resumen

Dr. Carlos Zehnder B.
Centro de Enfermedades Renales, Clinica Las Condes.

En este articulo se describen las inte-
rrelaciones entre el rifion e hipertension
arterial: el rifion como causa de hiper-
tension y la hipertension como causa de
nefropatia crénica e insuficiencia renal.
Se destaca a la insuficiencia renal como
problema de salud publica y a la nefro-
patia diabética con hipertensién y a la
enfermedad renal hipertensiva como las
causas mds relevantes. Se discuten me-
canismos fisiopatoldgicos y medidas
farmacoldgicas destinadas a disminuir la
incidencia y la progresion de la insufi-
ciencia renal crénica.

La insuficiencia renal crénica constituye
en todo el mundo un problema de salud
publica. Esto debido a un aumento ex-
plosivo de su incidencia y prevalencia,
su mal prondstico (Figura 1) y sus eleva-

dos costos de tratamiento. La poblacion
en didlisis crece un 7% al afio y afecta
aproximadamente a 1,1 millones de per-
sonas (1), cifra que se duplicard en diez
afios. En Chile se dializan en la actuali-
dad 10.500 personas. El tratamiento tie-
ne una mortalidad anual de 12,3% (2) e
implica un costo, sélo por concepto de
didlisis, de 600.000.000 de pesos al afio.
Al evaluar las causas de insuficiencia re-
nal crénica, resaltan las dos mds impor-
tantes: diabetes mellitus e hipertension
arterial. Dos enfermedades que bien y
oportunamente tratadas disminuyen su
progresion a la insuficiencia renal ter-
minal. La hipertension arterial altera
la funcién y morfologia de los rifiones,
perpetuando la hipertension y acelerando
por lo tanto, el deterioro funcional y es-
tructural. Por otro lado, la mayoria de las
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Figura 1: Riesgo de muerte en relacién a clearance de creatinina. Riesgo de muerte de una
poblacion de 1.120.295 personas en relacién a la filtracién glomerular (clearance de creatininia
calculado) al inicio del estudio. Edad promedio 52 afios. Periodo de observacién 2.84 afios.
Tomado de: Go AS, Chertow GM, Fan D et al. Chronic kidney disease and the risks of death,
cardiovascular events, and hospitalization. N Engl J Med 2004; 351:1296-305.



enfermedades renales producen hiper-
tensién y agregan por lo tanto, un factor
de mayor detrimento. La hipertension es
causay también consecuencia de muchas
enfermedades renales, y la mejor manera
de proteger al rifién, es rompiendo el cir-
culo vicioso con un adecuado tratamien-
to antihipertensivo. En este articulo se
describe el rol del rifién en el desarrollo
de la hipertension arterial esencial, los
mecanismos de injuria renal secundarios
a la hipertension, las enfermedades vas-
culares y renales desencadenantes de hi-
pertension y las estrategias generales de
tratamiento para prevenir el desarrollo de
insuficiencia renal crénica.

ROL DEL RINON EN LA HIPER-
TENSION ARTERIAL ESENCIAL
En los ultimos afios numerosos estudios
han barajado distintas hipdtesis para es-
tablecer el papel del rifién en el desarro-
llo de hipertension arterial esencial. Un
gran avance para la comprension de este
fenémeno lo establecié Guyton y cola-
boradores, quienes postularon un defecto
patolégico renal que impide la elimina-
cion de todo el sodio ingerido (3). Para
lograrla, debe aumentar la presidn arte-
rial con el fin de incrementar la presion
de filtracién en los glomérulos y de esta
manera, aumentar la carga filtrada y eli-
minacion urinaria de sodio. Si bien hay
pruebas bien consistentes de este meca-
nismo, las causas del defecto patoldgico
renal no han sido bien establecidas. Sin
embargo, existen algunas evidencias que
apuntan a estas causas, las mds relevan-
tes son las siguientes:

* Disminucién del niimero de nefronas:
El mecanismo de hipertension se basa en
la hipétesis de la hiperfiltracién publi-
cada el afio 1982 por Brenner, Meyer y
Hostetter (4). Esta postula cambios he-
modindmicos glomerulares en respuesta
a la pérdida de nefronas y establece el rol
protagénico de angiotensina II en ellos.
Al disminuir el nimero de nefronas, se
produce un aumento de la filtracién glo-

[Rin6n e Hipertension - Dr. Carlos Zehnder B.]

merular en cada una de las remanentes,
para mantener la filtracion glomerular
global y la carga filtrada total de sodio.
Este efecto se debe a un aumento local
de angiotensina II, la que determina va-
soconstriccion eferente, aumento de la
presion intraglomerular e hipertension.
El aumento de la presion intraglomeru-
lar fomenta el trdfico de proteinas a
través del glomérulo y del tibulo proxi-
mal, contribuyendo al desarrollo de es-
clerosis glomerular y fibrosis tibuloin-
tersticial.

Fuera de los efectos hemodindmicos
descritos, la angiotensina II modula el
crecimiento celular renal y su aumento
contribuye al desarrollo de glomeruloes-
clerosis y fibrosis tubulointersticial. El
efecto profibrético ha sido demostrado
en numerosos estudios: activa a los fi-
broblastos aumentando la sintesis de
proteinas de la matriz extracelular en el
intersticio renal, activa las células mono-
nucleares y citoquinas proinflamatorias,
aumenta la expresion del gen y la sin-
tesis de TGF-beta (transforming growth
factor), el que promueve la sintesis de
coldgeno tipo IV y de CTGF (connective
tissue growth factor). Estos dos factores
de crecimiento promueven la fibrosis in-
tersticial renal, y son claves en el dete-
rioro progresivo de la funcién renal (5,

6). A través de la mayor liberacién de
TGF-beta también se estimula la sinte-
sis de matriz mesangial, favoreciendo la
esclerosis glomerular. Ademds, estimula
la produccién de endotelina 1 y dismi-
nuye la sintesis de 6xido nitrico poten-
ciando su efecto vasoconstrictor. La hi-
pertension a la vez, determina esclerosis
arteriolar aferente con isquemia tubular,
inflamacién intersticial y liberacién de
angiotensina II, aumentando el deterioro
funcional y la fibrosis renal (7). Esta teo-
ria se sustenta en varias observaciones
clinicas importantes. La hipertension
en la edad adulta se relaciona en algunos
casos con bajo peso al nacer, lo que a la
vez, traduce un desarrollo fetal renal in-
completo con disminucion del nimero
de nefronas. La hipertension se desarro-
1la frecuentemente en individuos de ma-
yor edad, en los que se ha producido dis-
funcién endotelial con disminucién del
nimero de nefronas. Por iltimo, en un
estudio pareado de autopsia de hiperten-
sos esenciales jévenes y un grupo control
fallecidos en accidentes, se demostrd una
reduccion mayor al 50% del nimero de
glomérulos en los hipertensos (8).

¢ Aumento de la reabsorcion tubular
de sodio: La resistencia a la insulina,
caracteristica del sindrome metabdlico,

Tabla 1: Criterios clinicos para el estudio de hipertension renovascular.

(¢ displasia fibromuscular?)

(¢lesion ateroesclerotica?)

¢ Hipertension arterial refractaria

vascular periférica

“causa no precisada”

® Asimetria renal
e Soplo abdominal

¢ Hipertensién arterial de inicio reciente en menores de 50 afos

e Hipertension arterial de inicio reciente en mayores de 50 afos

e Hipertension arterial acelerada o maligna

® Enfermedad ateroesclerdtica: carotidas, coronarias o enfermedad
e Insuficiencia cardiaca congestiva o edema pulmonar agudo de

e Deterioro de la funcién renal de “causa no precisada”

e Deterioro de la funcién renal con IECA o ARA

¢ Hipopotasemia espontanea o secundaria al uso de diuréticos
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se asocia a un aumento de la reabsor-
cion tubular de sodio, determinando una
expansion de volumen extracelular que
es compensada con hiperfiltracion glo-
merular, desencadenandose la cascada
de eventos fisiopatoldgicos enunciados
anteriormente. En estos pacientes hay un
déficit de factores natriuréticos como del
péptido intestinal GLP-1 (glucagon like
peptide), el cual disminuye la reabsorcion
tubular proximal de sodio (9). En diabéti-
cos también se ha demostrado un aumen-
to de la reabsorcién proximal de sodio
acoplada a la mayor reabsorcion de glu-
cosa con hiperfiltracién compensatoria.

¢ Disfuncion endotelial e injuria renal:
Esta hipdtesis postula el desarrollo de
hipertension a consecuencia de lesiones
endoteliales, seguidas de estrechamien-
to esclerdtico de las arteriolas aferentes,
isquemia tubular y fibrosis intersticial
renal. La disfuncién endotelial se debe
a diferentes injurias aisladas o en com-
binacién como la hiperuricemia (7), en-
vejecimiento, uso de tabaco, hiperlipi-
demia, dieta pobre en potasio, abuso de
analgésicos y aumento del tono simpati-
co, documentado en 40% de hipertensos
grado 1 (10), por estimulacidn directa del
sistema renina-angiotensina con algunos
medicamentos inmunosupresores de
uso frecuente en trasplantes de drganos
(ciclosporina A, tacrolimus) (11). Las
lesiones estenosantes de las pequeiias
arterias producen vasoconstriccion renal,
isquemia, aumento de angiotensina II,
disminucién de 6xido nitrico y fibrosis
intersticial todo lo cual reduce la capa-
cidad renal de excrecién de sodio con
expansion del volumen extracelular y ci-
fras mds altas de presion para eliminar el
exceso de sodio y agua.

En general, como se establece en este
corto resumen, la participacién del rifion
en la hipertensién es multiple y general-
mente hay asociaciéon de factores des-
encadenantes como lo han establecido
recientemente Johnson y colaboradores,
para quienes la combinacién hiperu-

Figura 2: Displasia fibromuscular de la arteria renal derecha. La
imagen corresponde a una angiograffa selectiva de la arteria renal. Se
aprecia la imagen tipica de la arteria en forma de rosario.

ricemia y disminucién del nimero de
nefronas serfa determinante (7). Quizds
el avance mds importante de los ulti-
mos afios es el reconocimiento de las
acciones profibréticas de angiotensina
II y del aumento de la filtracién de pro-
teinas, lo que ha abierto el camino a un
tratamiento especifico de la hipertension
con proteinuria y nefropatia mediante la
prescripcion de inhibidores de la enzima
de conversidn de la angiotensina (IECA)
o bloqueadores de los receptores de an-
giotensina (ARA).

ENFERMEDADES VASCULARES
RENALES E HIPERTENSION

El afio 1934, Goldblatt (12) dio a cono-
cer sus experimentos en perros para ex-
plicar los mecanismos de hipertension en
las lesiones estendticas de arterias rena-
les. En el modelo dos rifiones y oclusion
parcial de una arteria renal (dos rifiones,
un clip), el rifién isquémico aumenta la
secrecién de angiotensina II, desenca-
dendndose hipertension. En respuesta

a la hipertension sistémica, el rifién sin
isquemia incrementa la eliminacién de
sodio y agua, produciéndose una hiper-
tension vasoconstrictiva. En el modelo,
dos rifiones y obstruccién parcial de cada
una de las dos arterias renales (dos ri-
flones, dos clip), los dos rifiones estdn
isquémicos y son incapaces de responder
a la hipertension sistémica con natriure-
sis, en este caso, se produce una expan-
sion de volumen desarrolldndose una
hipertension volumen dependiente. En el
primer modelo, al retirar el clip arterial
rdpidamente, las cifras de presion arterial
se normalizan. Sin embargo, si la hiper-
tensién se ha mantenido en el tiempo, el
retiro del clip arterial no disminuye las
cifras de presion arterial demostrando el
efecto nocivo de la hipertension sobre el
rifién sano. En otras palabras, el modelo
dos rifiones un clip se ha transformado,
por efecto de la hipertensién en un mo-
delo comparable al de dos rifiones, dos
clip. Las lesiones en el rifién previamen-
te sano afectan inicialmente a la micro-
vasculatura (arterioloesclerosis aferente
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Tabla 2: Sensibilidad y especificidad de los exdmenes por imdgenes para el diagndstico presuntivo de lesiones renovasculares.

EXAMENES SENSIBILIDAD ESPECIFICIDAD
Cintigrama renal con

Captopril 74 - 93% 84 - 100%
Sonografia Doppler 63 - 98% 73 -98%
Angiografia por tomografia

computarizada 88 -99% 93-98 %
Angiografia por resonancia

magnética 90 - 100% 90 - 100%

Tomado de: Pedersen EB. New tools in diagnosing renal artery stenosis. Kidney Int 2000; 57:2657-77

con isquemia glomerular y tubular) y al
intersticio (fibrosis intersticial). En cli-
nica el primer modelo corresponde en
general, a una estenosis de una arteria
renal (generalmente displasia) e indem-
nidad del otro rifién; el segundo, a una
estenosis de una arteria (generalmente
ateroesclerdtica) con nefroesclerosis hi-
pertensiva contralateral. En este caso la
correccion de la estenosis no se acompa-
fia de una normalizacién de los valores
de presion arterial.

* Hipertension arterial renovascular:
La enfermedad renovascular se refiere
a una disminucioén del lumen de una o
mds arterias renales, la que determinard
hipertension al disminuir el flujo arterial
renal. Tiene una prevalencia entre 3 y
6,9% de los pacientes con hipertension
arterial (13). La causa mds frecuente es
la estenosis ateroesclerdtica, seguida de
las lesiones displdsicas congénitas de las
distintas capas de la pared del vaso. La
primera lesion es mds frecuente en los
pacientes mayores de 50 afios y las otras
en mujeres menores de 50 afios. Las dis-
plasias comprenden a menos del 10%
de los casos de estenosis de las arterias
renales, siendo la displasia de la media
la mds frecuente (14) (Figura 2). Puede
corresponder a un proceso generalizado
con compromiso de otras arterias como

las cardtidas y las vertebrales. Las lesio-
nes ateroesclerdticas (Figura 3) corres-
ponden al 90% restante, su prevalencia
va en aumento y se asocia al envejeci-
miento, diabetes mellitus, habito de fu-
mar, hipertension arterial esencial, enfer-
medad coronaria y enfermedad arterial
oclusiva. Los criterios clinicos de estudio
de una hipertension arterial renovascular
se detallan en la Tabla 1.

La enfermedad ateroesclerdtica de las
arterias renales, con o sin hipertension,
es también causa de insuficiencia renal
crénica potencialmente reversible al co-
rregir las estenosis. Se debe considerar en
el diagndstico diferencial de un deterioro
brusco de la funcién renal sobre todo en
pacientes mayores de 50 afios, diabéti-
cos o con signos clinicos de ateroescle-
rosis generalizada, desencadenado por
la prescripcion de antihipertensivos que
bloquean el sistema renina-angiotensina,
diurétcos, otros medicamentos antihiper-
tensivos, cirugia o hipovolemia. La sos-
pecha diagndstica se refuerza con el ha-
llazgo de un examen de orina “normal”.

¢ Diagnéstico: El diagndstico de cer-
teza de la enfermedad renovascular se
obtiene por medio de la angiograffa de
las arterias renales. Sin embargo, éste es
un examen invasivo, con complicaciones
potenciales (necrosis tubular aguda por

medio de contraste, embolias de coleste-
rol), de alto costo y de disponibilidad li-
mitada. Por lo tanto, se han desarrollado
técnicas no invasivas y de menor costo
para estudiar lesiones renovasculares
(Tabla 2). La eleccion del examen inicial
dependerd de los recursos locales, por
ejemplo, la resonancia magnética de los
vasos renales tiene una sensibilidad y es-
pecificidad muy alta, pero no estd siem-
pre disponible, en ese caso, la ecografia
Doppler de las arterias renales en manos
de un operador experimentado podrd en-
tregar la informacién requerida.

El cintigrama comin no es de utilidad
préctica en el diagndstico de alteraciones
renovasculares. Tanto el cintigrama con
Captopril (25 - 50 mg una hora antes del
examen), como la sonografia Doppler son
buenas alternativas en pacientes con fun-
cion renal normal. Si se dispone de angio-
graffa TAC o angiografia por resonancia
magnética, es preferible utilizar uno de
estos exdmenes de imdgenes para iniciar
el estudio. La angiograffa por tomografia
computada requiere de medio de contras-
te iodado y no se recomienda en pacien-
tes con insuficiencia renal crénica y en
portadores de diabetes mellitus.

¢ Tratamiento: El tratamiento antihi-
pertensivo farmacoldgico debe seguir
las pautas generales para el control de la
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hipertension arterial (Tabla 3). La angio-
plastia percutdnea es el tratamiento de
eleccién en los pacientes con hiperten-
sion de reciente comienzo o hipertension
de menos de ocho afios de duracion. Los
resultados del tratamiento son muy va-
riables, el control de la hipertension sin
antihipertensivos varfa entre 33 y 63%
en pacientes con displasia fibromuscular
(14) y sélo 30% en pacientes con lesio-
nes ateroescleréticas (15). A pesar del re-
ducido éxito en estos ultimos pacientes,
la angioplastia permite un mejor control
medicamentoso de la hipertension y una
disminucidén de la progresion a la insu-
ficiencia renal en alguno de ellos. Va-
rias series demuestran una mejoria de
la filtracién glomerular en 25 a 30% de
los pacientes, deterioro en 19 a 25% y
mantencién en el resto (16). La decision
terapéutica debe ser evaluada individual-
mente, de acuerdo a las caracteristicas
del paciente y los recursos locales.

DIABETES MELLITUS

La hiperfiltracién glomerular es el fe-
némeno clave para el desarrollo de la
nefropatia diabética. A consecuencia de
la misma, se produce un aumento de la
filtracion glomerular y de la reabsorcion
tubular proximal de protefnas. El mayor
trdfico glomerular y tubular de proteinas
induce esclerosis glomerular y fibrosis
tdbulointersticial, a través de un aumento
de la expresion de genes estimuladores
de la fibrosis tisular y de una mayor pro-

duccién de mediadores de inflamacidn,
acelerando el dafio renal (17). La albumi-
nuria es un marcador de hiperfiltracién y
es la evidencia clinica de la sobrecarga
proteica glomerular e intersticial, y por
lo tanto, la disminucién de la misma es
el objetivo fundamental del tratamiento
antihipertensivo. Como la hiperfiltracion
es comandada fundamentalmente por
una estimulacion del sistema renina-an-
giotensina, los fdrmacos de eleccién son
los IECA o los ARA.

* Diagnéstico: El diagndstico se basa en
la determinacion de albimina en orina.
Nefropatia diabética incipiente: microa-
Ibuminuria, albimina 30-300 mg/24h o
cuociente albimina/creatinina 30-300
mg/g. La filtracion glomerular se en-
cuentra generalmente aumentada. Se
puede obtener por medio del cdlculo del
clearance de creatinina (Tabla 5)
Nefropatfa diabética establecida: ma-
croalbuminuria, albimina > 300 mg/
24h o cuociente albimina/creatinina >
300mg/g. La filtracién glomerular es en
etapas iniciales normal, posteriormente
se deteriora en forma progresiva.

e Tratamiento: El tratamiento antihi-
pertensivo debe cumplir con los objeti-
vos enumerados en la Tabla 3, la pauta
general de tratamiento se describe en la
Tabla 4.

En la figura 4 se resume el tratamiento

de una enferma diabética tipo 2 con hi-
pertension arterial y nefropatia estable-
cida, en ella se utilizé una combinacién
de ramipril, valsartdn, hidroclorotiazida
y verapamilo con el objeto de lograr pre-
siones normales y disminuir significati-
vamente la proteinuria para preservar la
funcién renal.

ENFERMEDADES PARENQUIMATOSAS
RENALES

Las enfermedades renales producen una
ablacién progresiva de las nefronas des-
encadendndose la hiperfiltracién en las
remanentes, este fendmeno fisiopatol6-
gico adquiere gran importancia en las
nefropatias proteinuricas y en estos pa-
cientes, al igual que en los diabéticos, la
disminucidn de la proteinuria es un obje-
tivo central del tratamiento antihiperten-
sivo. Un tratamiento adecuado que lleve
a la normotensién y a una disminucion
de la proteinuria reduce en 50% el riesgo
de insuficiencia renal crénica terminal

(18).

¢ Diagnéstico: Las causas mds frecuentes
como glomerulonefritis crénica, vasculi-
tis, enfermedad renal poliquistica o nefri-
tis crénica intersticial se manifiestan con
la aparicién de proteinuria y alteraciones
del sedimento urinario. Valores mayores
de 1.0 g/24h y especialmente mayores de
3.0 g/24h sugieren nefropatia glomeru-
lar. En algunas glomerulopatias el sedi-
mento de orina puede mostrar glébulos

Figura 3: Enfermedad ateroesclerdtica de la aorta y arteria renal derecha (a) y arteria renal izquierda (b). Imdgenes obtenidas por angioresonancia.



rojos dismdrficos y cilindros hemdticos.
Tanto en la enfermedad renal poliquisti-
ca como en las nefropatifas intersticiales
la proteinuria es discreta y el sedimento
de orina puede revelar leucocituria y he-
maturia. Los cilindros leucocitarios son
patognomdnicos de nefritis intersticial.
El estudio general debe ser complemen-
tado con una ecotomografia renal para
evaluar morfologfa renal y descartar o
confirmar rifiones poliquisticos. Si los
rifiones son de tamafio normal o discre-
tamente disminuido, se recomienda en-
viar al paciente a un especialista con la
finalidad de efectuar una biopsia renal
diagndstica.

* Tratamiento: El tratamiento de la hi-
pertension de enfermedades renales debe
cumplir con las metas anotadas en la Ta-
bla 3 y con el esquema general descrito
en la Tabla 4.

La combinacién IECA + ARA reduce la
proteinuria en forma sinérgica, el mis-
mo efecto se aprecia con la combinacion
IECA o ARA + Ca bloq (bloqueadores
de los canales de calcio) no dihidropi-
ridinicos. La prescripcion de este trata-
miento puede disminuir inicialmente la
funcion renal, se tolera un aumento de
la creatinina en plasma de hasta 35%
del valor basal. Este esquema terapéu-
tico obliga al control regular del potasio
plasmadtico.

 Hipertension arterial en pacientes en
didlisis y trasplantados de rifién. La hi-
pertension arterial tiene una prevalencia
de 74% en una poblacién representativa
de pacientes hemodializados de Santia-
go. La hipertension de estos pacientes
es tipicamente volumen dependiente.
Se controla con restriccién de la ingesta
de sodio y liquidos y con una adecuada
eliminacion del exceso de sodio y agua
mediante ultrafiltracion en didlisis. En
este grupo en particular de pacientes, la
terapia farmacoldgica es inefectiva si no
se corrige la expansion del volumen ex-
tracelular (19).

La gran mayoria de los pacientes tras-
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Presiéon Arterial

Clearence de Creatinina (ml/min)

200 100
150 80 L —
60
100
40
50 20
O T T T T T T 1 O T T T T T 1
0 3 6 9 12 15 18 0 3 6 9 12 15 18
Meses Meses
16000 =  Albuminuria (alb/crea mg/g) L)
i 0 - 3 meses Ramipril 10 mg
14000 Atenolol 50 mg
12000 Hodroclorotiazida 25 mg
10000 - 3 -9 meses Ramipril 20 mg
8000 | Atenolol 50 mg
Hodroclorotiazida 25 mg
6000 9 - 15 meses Ramipril 20 mg
4000 - Valsartan 160 mg
2000 - Hodroc.lorotlazuja 25mg
0 15 - 18 meses Ramipril 20 mg
! ! ! ! ! L Valsartan 160 mg
0 3 6 9 12 15 18 Hodroclorotiazida 25 mg
Verapamilo 240 mg
Meses

Figura 4: Gréfico resumen de la terapia antihipertensiva de una paciente diabética tipo 2 y
nefropatia con proteinuria masiva. Obsérvese la significativa disminucidén de las cifras de presion
arterial y de la albuminuria. La filtracién glomerular evaluada con el clearance estimado de
creatinina, se mantuvo estable durante el periodo de observacion de 18 meses.

Tabla 3: Metas terapéuticas en pacientes con lesiones vasculares renales y nefropatias crénicas.

Presion arterial
Proteinuria o albuminuria

< 120/80 mm.Hg.
< 300 mg /24h

R et
—
—
Ul

O albumina/creatinina < 300 mg/g
Colesterol LDL < 100 mg/dl
Colesterol LDL + VLDL < 130 mg/dl

Hemoglobina glicosilada < 7.5% (diabéticos)

Tabla 4: Pauta general de tratamiento antihipertensivo en pacientes con nefropatias crénicas

® Dieta pobre en sodio, 4-6 g de sal
® [ECA o ARA en dosis crecientes
e Diurético segun clearance de creatinina (Tabla 5)
> 30 ml/min tiazidas
< 30 ml/min diurétcos de asa
e Combinacién segun potasio plasmatico
> 5.5 mEqg/l agregar Ca blog no dihidropiridinico
< 5.5 mEg/l agregar ARA o [ECA
e Dosis maximas toleradas
e Agregar otro antihipertensivo para lograr metas (Tabla 3)

Tabla 5: Célculo del clearance de creatinina (Cockroft y Gault)

Hombre: [(Edad — 140) x peso] : [creatinina en plasma (mg/dl) x 72]

Muijer: Utilizar la misma férmula, multiplicar el resultado por 0.85
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plantados de rifiéon presentan hiperten-
sién arterial secundaria a la prescripcion
de fdarmacos inmunosupresores nefro-
téxicos (ciclosporina A, tacrolimus) y
al desarrollo de la nefropatia crénica del
injerto. Requieren de un tratamiento an-
tihipertensivo enérgico para preservar la
funcidn del trasplante.
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