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La lesion renal como consecuencia de la hiperten-
sion arterial no bien controlada estd bien estableci-
da. El tratamiento antihipertensivo reduce muy sig-
nificativamente la lesion vascular renal en los
pacientes hipertensos. A pesar de ello existe una
elevada prevalencia de insuficiencia renal entre los
pacientes hipertensos tratados y ademds supone una
de las primeras causas de entrada en dialisis. Ade-
mas, la lesion renal se acompaia de un marcado au-
mento del riesgo cardiovascular por su agregacion
con otros factores de riesgo cardiovascular. Por tanto,
la prevencioén y la proteccién renal y del dafio vascu-
lar de los pacientes hipertensos aparece como uno
de los mas relevantes desafios terapéuticos de cara al
futuro.

Existen crecientes evidencias de que el control estric-
to de la presion arterial es beneficioso para retardar
el avance del dano renal. Ademas, los agentes inhi-
bidores de angiotensina son los farmacos antihiper-
tensivos que han demostrado ser mds renoprotecti-
vos, especialmente en nefropatia diabética. Son
necesarios amplios estudios en clinica humana para
establecer detinitivamente el tratamiento antihiper-
tensivo mas adecuado para la proteccion renal pri-
maria.

Palabras clave: nefroangioesclerosis hipertensiva be-
nigna, nefroproteccion, farmacos antihipertensivos.

Campo Sien C, Segura de la Morena J, Ruilope Urioste LM. Es-
trategias en el tratamiento de la hipertensién arterial para pre-
venir el desarrollo de insuficiencia renal. Hipertension 2002;
19(3):121-8.

Blood pressure treatment strategies
to prevent renal failure development

Renal damage as consequence of uncontrolled arte-
rial hypertension it is well recognized. Antihyperten-
sive therapy significantly reduces hypertension rela-
ted renal vascular injury. However, a high prevalence
of chronic renal faliure has been found in treated hy-
pertensive patients and, in addition, hypertension in
between the leading causes of reaching end stage re-
nal disease. Renal insuficiency is associated with a
marked increase in cardiovascular risk due to the clus-
tering between hypertension related renal damage
and other cardiovascular risk factors and metabo%c
disorders. Therefore, prevention and protection of renal
vascular inju;y appear as the most relevant challege
for the next future in the treatment of hypertensive
patients.

Growing evidences pointed to the benefit of strict
blood pressure control by solwing renal damage pro-
gression. In adittion, drugs inhibitins renin-angioten-
sin system showed greater renal protective effect, es-
pecially in diabetic nephropathy. More clinical trials
will be necessary to definitively establish the more
advantageous antihypertensive therapy for primary
renal protection.

Key words: benign nephorosclerosis, antihypertensive
therapy, renal damage protection.

Introduccion

La hipertensién arterial y la funcién renal man-
tienen un estrecho vinculo, no sélo por la impli-
cacion de las alteraciones en el manejo de sodio
y volumen en la patogénesis de la elevacion de
presion arterial, sino también porque la hiper-
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tension induce lesion vascular renal que lenta-
mente compromete la tasa de filtrado glomerular
conduciendo a un nGmero cada vez mayor de
pacientes a la insuficiencia renal crénica termi-
nal'. El tratamiento farmacolégico puede modifi-
car la evolucién natural de la lesion renal hiper-
tensiva; sin embargo, la proteccion del 6rgano a
largo plazo no esta garantizada, y atiin son mu-
chos los interrogantes a resolver.

En la presente revision analizaremos el cre-
ciente problema de la repercusion renal en la
hipertension y el impacto de las diferentes me-
didas terapéuticas, especialmente el grado de
reduccion de cifras de presion y la derivada
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del tiEo de tratamiento antihipertensivo elegi-
do sobre la prevencion del dano renal en estos
pacientes.

Hipertension esencial como causa
de lesion renal

En ausencia de tratamiento antihipertensivo, la
lesion renal era muy frecuente en hipertension
esencial. Asi, Perera® describi6 cémo la protei-
nuria estaba presente en el 42 % y la insuficien-
cia renal crénica en un 18 % de una serie de
500 pacientes seguidos hasta su muerte. Con el
desarrollo del tratamiento antihipertensivo el
pronéstico renal y cardiovascular de los pa-
cientes hipertensos cambié dramaticamente.
Para algunos autores el prondstico se considera
excelente cuando se trata la hipertension arte-
rial con un muy pequeno porcentaje de pa-
cientes (<2 %) que desarrollan insuficiencia re-
nal’>*. Sin embargo, algunas evidencias indican
que el prondstico de la funcién renal no es tan
bueno en los pacientes hipertensos esenciales.
Entre ellas estan: 1) el aumento en la prevalen-
cia de nefroangioesclerosis como una causa de
insuficiencia renal terminal en pacientes que
inician programa de dialisis, tanto en EE.UU.
como en Europa® ®; 2) la descripcién por di-
ferentes grupos de un descenso progresivo
de funcion renal en un porcentaje si%nificativo de
hipertensos esenciales tratados” *?; 3) la aso-
ciacion observada entre la presion arterial y la
creatinina sérica consistente con la hipotesis
de que las elevaciones de presion arterial, in-
cluso por debajo de rango hipertensivo, pue-
den inducir lesion renal precoz'’; 4) aparicion
de hipercreatininemia en el 7,7 % de los hiper-
tensos de EEUU" y 5) la presencia de proteinuria
en porcentajes que oscilan entre el 4% y el 16 %
en diferentes series de pacientes hipertensos
tratados'* '°. Todos estos argumentos indican
que la insuficiencia renal es atn prevalente en
la hipertension esencial y se han visto reforzados
por los datos aportados en publicaciones mas
recientes.

Asi, el estudio HOT (Hypertension Optimal Treat-
ment) que incluia a mas de 18.000 pacientes
mayores de 50 anos, la mitad de ellos no trata-
dos previamente, mostré que sélo un 2,6 %
presentaba insuficiencia renal leve (creatinina
mayor de 1,5 mg/dl)'*. Sin embargo, cuando la
creatinina sérica se correBgia mediante la formu-
la de Cockcroft y Gault', la prevalencia de in-
suficiencia renal leve (con un punto de corte de
60 ml/min) fue de 12,3 %'*. De la misma forma
en el estudio HOPE se describié una elevada
prevalencia de insuficiencia renal leve (10,4 %)
diagnosticada como una creatinina sérica ma-
yor de 1,4 mg/dI'®. Este estudio incluy6 un total
de 9.297 pacientes con riesgo cardiovascular
elevado de los que s6lo un 50 % eran hiperten-
sos y 35 % diabéticos. Entre los pacientes hiper-
tensos remitidos para estudio a nuestro centro,
la prevalencia de insuficiencia renal crénica
aparece infravalorada al utilizar como parame-
tro la creatinina plasmatica de forma aislada
(s6lo el 7,6 % presentan creatinina > 1,5 mg/dl);
sin embargo, al valorar la funcién renal me-
diante el aclaramiento de creatinina o segun
la féormula de Cockroft dicho porcentaje se in-
crementa hasta un 20 %-23 %'’. Estos pacientes
presentan un riesgo cardiovascular alto o muy
alto por sus niveles de presion arterial o por los
factores de riesgo asociados. Ademas, la preva-
lencia de insuficiencia renal con criterios de
creatinina son similares en nuestra unidad a los
descritos en el estudio HOPE que incluia pa-
cientes con niveles de riesgo similares. Da-
tos de estudio INSIGHT también corroboran estos
hallazgos'®. En la tabla 1 aparecen comparadas
las diferentes prevalencias.

Hay evidencias adicionales que apoyan la posi-
bilidad de que exista una elevada prevalencia
de lesion renal infradiagnosticada en la pobla-
cion de pacientes hipertensos, como la reciente
publicacion del Framingham Heart Study des-
cribiendo en esta poblacion un 8 % de sujetos
con valores de creatinina sérica elevada®. Ade-
mas, datos del NHANES I1ll, una encuesta rea-
lizada entre 1988 y 1994, demuestran que la

TABLA 1
CREATININA SERICA ACLARAMIENTO DE CREATININA
N > 1,5 mg/dl EN HOMBRES ESTIMADO
> 1,4 mg/dl EN MUJERES < 60-70 ml/min
(%) (%)
HOT 18.790 2,5 12,3
INSIGHT 6.321 3,1 29,1
HOPE 9.173 10,5 36,4
Unidad de Hipertension 3.822 12,1 24,6

Prevalencia de insuficiencia renal crénica segin valores de creatinina y aclaramiento de creatinina estimados entre los pacientes incluidos en los estu-
dios HOT™, HOPE" e INSIGHT'®. También se incluyen los datos de un estudio transversal en pacientes atendidos en la Unidad de Hipertension del

Hospital 12 de Octubre'”.
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TABLA 3
Diagnéstico de nefroangioesclerosis

TABLA 2
Insuficiencia renal
EDAD %
20-39 6,3
40-59 28,5
60-79 65,0
> 80 87,2

Prevalencia, por grupos de edad, de insuficiencia renal, estimada co-
mo un aclaramiento de creatinina menor de 70 ml/minutos en la po-
blacion de EE.UU. (NHANES 111)*.

presencia en la comunidad de valores bajos de
aclaramiento de creatinina es significativamen-
te mayor de lo esperado® (tabla 2).

Por todo ello, la prevalencia de la insuficien-
cia renal tanto en hipertensos como en la po-
blacién general es mayor de lo que previa-
mente se pensaba. Como ademas la afec-
tacion renal es poderoso marcador de peor
pronostico cardiovascular®', se refuerza el
concepto de la importancia de prevenir el de-
terioro de funcion renal en el hipertenso, no
s6lo para evitar la progresion de la insuficien-
cia renal, sino para reducir las complicaciones
cardiovasculares.

Clinica de la lesion renal hipertensiva

La hipertension arterial conduce a la insuficien-
cia renal a través de dos posibles vias®*: isque-
mia glomerular inducida por lesién en las arte-
rias preglomerulares o bien por la transmision
de una presion sistémica elevada al glomérulo
que induce hipertension glomerular, lo que
puede causar dafo estructural en el glomérulo
y una pérdida progresiva de funcién renal®.

A pesar de que el diagnéstico de nefroangioescle-
rosis es extremadamente frecuente, no en vano
se ha convertido en una de las primeras causas
de inicio de programa de diélisis> °, su diagnosti-
co continda basandose, fundamentalmente, en
criterios clinicos y rara vez se realiza en base a
biopsia renal (tabla 3). Por tanto, el diagnéstico
de la nefroangioesclerosis es exclusion y se basa
en una presuncion clinica. Por otro lado existen
una variedad de procesos que pueden emularlo,
cuyo diagnéstico diferencial es bastante comple-
jo, especialmente en el caso de las complicacio-
nes asociadas a arterioesclerosis, como nefropatia
isquémica por lesion en arterias renales o el mi-
croembolismo de cristales de colesterol, que han
resultado bastante frecuentes en algunas series
de biopsias a pacientes diagnosticados de nefroan-
gioesclerosis clinica.

Recientemente se ha puesto la atencién en la
presencia de microalbuminuria y su importan-
cia como predictor de la enfermedad cardio-

Posibles marcadores precoces

Microalbuminuria
Hiperuricemia

Diagnostico de sospecha clinica

No evidencia o exclusiéon de enfermedad renal
primaria

Proteinuria leve a moderada (< 1 g/dia)

Minimas alteraciones del sedimento

Evidencia de repercusion hipertensiva
en 6rganos diana

Evolucion clinica en correlacion con el control
de TA

Confirmacién anatomopatolégica

Arterias arcuatas: engrosamiento de la [amina
elastica interna

Arterias interlobulares: engrosamiento
fibroelastico de la intima en capas
concéntricas

Arteriola aferente: engrosamiento hialino

Glomérulos: glomeru%oesclerosis segmentaria y
focal, ensanchamiento mesangial, depdsitos
hialinos subepiteliales, engrosamiento
de la membrana basal

Intersticio: areas de atrofia tubular y de tdbulos
hipertréficos, zonas de fibrosis intersticial

vascular y renal en la hipertension* *°. Se ha
demostrado que la microalbuminuria se asocia
con factores que aumentan el riesgo cardiovas-
cular como 3isfuncién endotelial, resistencia
insulinica, hiperlipidemia y un mayor indice de
masa corporaﬁoz“. Algunos datos preliminares indi-
can que la presencia de microalbuminuria po-
dria acompanarse de una reduccion progresiva de
la funcién renal. Datos previamente publicados
de nuestro grupo® mostraban que los pacientes
hipertensos con microalbuminuria desarrolla-
ban un descenso significativo del aclaramiento
de creatinina, mientras que no hubo cambios de
funcioén renal en los pacientes sin microalbumi-
nuria al inicio.

Renoproteccion con terapia
antihipertensiva

Generalmente se acepta que el tratamiento de
la hipertension arterial protege al rinén de la le-
sion vascular renal inducida por la elevacion
sostenida de la presion arterial, especialmente
en formas severas y malignas de la
enfermedad®’. Sin embargo, como ya vimos, es-
ta proteccion del rifidn puede ser insuficiente y
se ha descrito deterioro progresivo de la fun-
cion renal durante el tratamiento antihipertensi-
vo tradicional’.
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Por tanto, no hay duda de que es necesario el
tratamiento antihipertensivo para evitar el dano
renal en hipertension esencial. Sin embargo,
queda por establecer el objetivo de control de
presion arterial mas adecuado para obtener la
mejor proteccion renal y si existe un efecto adi-
cional de renoproteccion en algunos farmacos
antihipertensivos.

;Cual es el objetivo éptimo de presion
para la renoproteccion del hipertenso?

Recientemente, las directrices sobre hiperten-
i6on*® > subrayan los objetivos de presion vy las
modalidades de tratamiento. Puesto que el ries-
go de desarrollar dano renal en la hipertension
parece ser una variable continua a lo largo del
rango completo de presion arterial® '**°, la pro-
teccion renal puede estar en funcion de dismi-
nuir la presion arterial hasta el extremo inferior
del rango normal.

Existen algunos estudios que sugieren la exis-
tencia de un umbral de presion para la reno-
proteccion. Asi, en el estudio HDFP?' los pa-
cientes en el grupo de atencién especial (con
una presion media de 129/86 mmHg) presenta-
ron menos dano renal y menos mortalidad aso-
ciada que el grupo de atenciéon habitual (con
una presion media de 139/90 mmHg). Tierney’?
situaba en su estudio el umbral de nefroprotec-
cion entre 130 y 140 mmHg de sist6lica. En el
estudio MRFIT sé6lo se observé lesion renal en
los pacientes con presiones superiores a 95 de
diast6lica o 140 de sistélica. Igualmente, en el
estudio de Rostand et al® los hipertensos que
deterioraban funcién renal tenian diastélicas
mayores de 90 mmHg y su sistélica media fue
de 147,7 frente a 131,7 mmHg de los que no
presentaban dafo renal.

Un control mas estricto de presién, con un ob-
jetivo por debajo de 140/90 mmHg, como el
conseguido en el estudio de Mandaban, permi-
te que s6lo un 2% de los pacientes mostraran
elevacion en la creatinina sérica®. Estos resul-
tados han sido parcialmente confirmados por el
estudio HOT, en el cual menos de un 1% de
los pacientes desarrollaron lesion renal progresi-
va, definida como creatinina superior a 2 mg/d|
al final del estudio, si bien un 7,8 % de pacien-
tes aumentaron su creatinina basal en mas de
un 30 % durante el mismo'*.

Todos estos datos apuntan a que descensos de
presion por debajo de 140 mmHg pueden re-
sultar protectores frente al desarrollo de lesion
renal. En la actualidad se recomiendan des-
censos por debajo de 135/85 mmHg en caso
de lesion renal*® *, pero probablemente pue-
dan también resultar adecuados para la nefro-
proteccion primaria.

;Son todos los antihipertensivos
igualmente nefroprotectores?

Otra cuestion es si todos los farmacos antihi-

ertensivos son igualmente efectivos respecto a
os resultados de proteccion renal en pacientes
hipertensos.
Esta suficientemente probado que la hiperten-
sion arterial es un factor deletéreo en la evolu-
cion de la progresion de la insuficiencia renal
cronica de cualquier etiologia y que la reduc-
cion de la presion arterial sistémica tiene un
efecto beneficioso sobre la evolucién de la le-
sion renal, lo que en parte se debe a la reduc-
cion de la presion intraglomerular®. Los inhibi-
dores de la enzima convertidora de angiotensina |l
(IECA) parecen ser especialmente efectivos por
su capacidad de reducir de forma importante la
resistencia en la arteriola eferente, reduciendo
la presion en el glomérulo de forma indepen-
diente a la presion sistémica® *°, por otro lado
la disminucion de la angiotensina Il inducida
por estos farmacos tiene efectos renoprotectores
adicionales”.

Otros farmacos como diuréticos y betabloquean-

tes no reducen la presion glomerular con la
misma intensidad, y por tanto ofrecen una me-
nor 3]orotecci(’)n sobre la progresion de la lesion re-
nal®®. Los calcioantagonistas han mostrado
resultados muy diversos, pero muestran en ge-
neral una reduccién de la glomeruloesclerosis,

aunque este efecto esta mediado, al menos en

L)arte, por mecanismos ajenos a los cambios
emodinamicos %Iomerulares, ya que el des-

censo de presion glomerular depende del descen-

so de presion sistémica®.

Renoproteccién de los inhibidores
de la angiotensina Il

Los mejores resultados de proteccion renal se
han obtenido con la utilizacién de inhibidores
de la enzima convertidora®. En hipertension
esencial los IECA han demostrado ser mas efi-
caces que los diuréticos, betabloqueantes y cal-
cioantagonistas en la reduccién de la excrecion
urinaria de albimina*'. Mas aln, estos farma-
cos demuestran facilitar la regresion del remo-
delado** y mejorar la funcién endotelial en arte-
riolas de resistencia en hipertensos humanos®’.
Tales efectos podrian tenerse en cuenta para ex-
licar los efectos positivos de estos farmacos en
a proteccion de la lesion del 6rgano diana en la
hipertension arterial.
Sin embargo, muchas de las evidencias aporta-
das en experimentacion animal sobre la reno-
proteccion del tratamiento antihipertensivo atin
no han sido suficientemente corroboradas en
ensayos clinicos. Asi, s6lo en nefropatia diabé-
tica los inhibidores de angiotensina Il (IECA y
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ARA Il) han demostrado ser mas efectivos que
otros farmacos antihipertensivos en reducir la
proteinuria y enlentecer la progresion de la in-
suficiencia renal**’. En comparacion, la mayo-
ria de los estudios sobre enfermedad renal cro-
nica no diabética han sido a corto plazo, con
pocos pacientes o monitorizando sélo cambios
en la proteinuria.
Recientes metaanalisis confirman que los
IECA son los mas potentes agentes antiprotei-
naricos seguidos de los calcioantagonistas de
tipo no di%idropiridinico (verapamil y diltia-
zem). El resto de los farmacos tienen un efecto
menor o mas variable sobre la proteinuria. Sin
embargo, aunque la capacidad antiproteindrica
parece relacionarse con la renoproteccion en
términos de progresion de la insuficiencia re-
nal, este hecho no esté suficientemente estable-
cido, salvo para la nefropatia diabética®, y
uede no ser igual para diferentes etiologias de
esion renal.
Existen muy pocos estudios aletorizados y pros-
pectivos en nefropatia no diabética que compa-
ren la eficacia de IECA con diferentes regime-
nes antihipertensivos en la supervivencia renal:
1) Maschio et al*® comparaban el efecto sobre
la progresion de la insuficiencia renal a 3 anos de la
adicion de IECA o placebo a 600 pacientes con
insuficiencia renal moderada con hipertension
adecuadamente controlada con otros farmacos, y
a pesar de que el IECA reducia el riesgo de dupli-
car la creatinina, este beneficio era a expensas de
los pacientes con proteinuria mayor de 1 g/24 ho-
ras, de ciertas etiologias (especialmente diabetes y
glomerulopatias crénicas) y de un mayor descen-
so de presion que en el grupo control.
2) El grupo GISEN’' estudiaba la evolucion de
la funcion renal y la proteinuria en 392 pacien-
tes con nefropatia no diabética, a los que se ad-
ministraba ramipril o placebo, junto con otros
antihipertensivos para obtener el mismo nivel
de presion arterial. EI IECA consigui6 un enlen-
tecimiento adicional a los 2 afios en la progre-
sion de la insuficiencia renal en los pacientes
con proteinuria mayor de 3 g/dia.
3) Hannedouche et al’* compararon la evolu-
cion de 100 pacientes con insuficiencia renal
tratados con IECA o betabloqueantes (méas otros
farmacos para obtener el mismo nivel de pre-
sion). La supervivencia renal fue significativa-
mente mejor con el IECA.
4) Himmelmann et al”’ en un estudio aleatoriza-
do, doble ciego, demostraron que el cilazapril
supera al atenolol en su capacidad de enlentecer
la tasa de progresion de la insuficiencia renal
crénica en pacientes con hipertension esencial
durante un seguimiento de 3 afios.
5) Zuchelli et al>* asignaron aleatoriamente a
121 pacientes con insuficiencia renal no nefro-
tica a recibir un IECA o un calcioantagonista

41, 48

(nifedipina). Al final de los tres afos de segui-
miento (aunque no a los dos afnos) la supervi-
vencia renal (pacientes libres de insuficiencia
terminal) era significativamente mejor en el
grupo con |ECA.

Recientemente nuestro grupo ha publicado el
Gnico estudio en la literatura de seguimiento a
largo plazo de una cohorte histérica de hiper-
tensos diagnosticados de nefroangioesclerosis
hipertensiva benigna, en la que el uso crénico
de IECA, a pesar de un peor control tensional,
se asociaba con una menor aparicién de even-
tos renales definidos como insuficiencia renal
terminal o duplicacion de creatinina basal®.
Todos estos datos avalan a los agentes inhibido-
res de angiotensina Il como los farmacos antihi-
pertensivos con propiedades renoprotectoras
mas importantes, con un efecto que es inde-
pendiente, al menos en parte, de las reduccio-
nes de presion arterial conseguidas.

Efecto renoprotector de los calcioantagonistas

Los diferentes estudios realizados para conocer los
efectos de los calcioantagonistas sobre la insu-
ficiencia renal crénica muestran resultados muy
variables®*®. Los calcioantagonistas pueden en-
lentecer la progresion de la insuficiencia renal no
s6lo mediante el control de la presion arterial,
sino también a través de diversos mecanismos
como la prevencion del deposito de calcio en el pa-
rénquima renal®*'. La reduccion de la proteinuria
y microalbuminuria es otro efecto protector renal
de los calcioantagonistas® > que, sin embargo,
no ha sido confirmado por otros autores® *.
Existen evidencias sobre otros efectos de los
calcioantagonistas que pueden contribuir a dis-
minuir o retrasar la lesion renal, como son: la
capacidad de enlentecer los mecanismos de hi-
pertrofia renal®, la disminucion del acimulo
de macromoléculas en el mesangio®, la reduc-
cion del efecto mitogénico del factor de creci-
miento derivado de las plaquetas y del factor
activador de las mismas, ejerciendo los calcio-
antagonistas el papel de transportadores de ra-
dicales libres producidos por las células mesan-
giales, evitando de esta forma la lesion a nivel
glomerular®.

Aunque no existen datos definitivos en preven-
cion de nefroangioesclerosis hipertensiva, recien-
tes datos de un estudio en nefropatia diabética,
el estudio IDNT* no demostré beneficios de re-
noproteccion de la rama de calcioantagonistas
(amlodipino) sobre placebo anadidos al trata-
miento convencional, mientras que un ARAII (ir-
besartan) si obtuvo claros beneficios.

Implicaciones terapéuticas

En resumen, toda esta informacién nos permite
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proponer que el dafo vascular renal producido
por la hipertension arterial participa en las alte-
raciones de la estructura y funcién vascular sis-
témica. Esta participacion podria contribuir ini-
cialmente en el incremento de la presion
arterial al impedir el normal manejo renal del
sodio. Posteriormente, la vasculatura renal su-
fre las consecuencias de una presién arterial
ersistentemente elevada y puede desarrollarse
a nefroangioesclerosis. Cuando esto ocurre pare-
ce correr en paralelo con la aterosclerosis sisté-
mica que se presenta como una morbilidad y
mortalidad cardiovascular incrementada en pa-
cientes hipertensos. Ademas, los factores cono-
cidos que empeoran la aterosclerosis parecen
ser los mismos que aumentan la progresion de
la lesion vascular hipertensiva renal. Por otra
parte, se ha mostrado que aquellos parametros
que indican la presencia de una alteracion de la
funcioén renal, como una creatinina sérica incre-
mentada, la proteinuria o la microalbuminuria,
son predictores independientes de la morbilidad
y mortalidad cardiovascular. Las implicaciones
terapéuticas de estos hechos se resumen en la
tabla 4.
La prevencion de esta alteracion necesita una
identificacion de los sujetos con riesgo de desa-
rrollar lesion renal por la conjuncién de presion
arterial elevada y la presencia de factores de ries-
go cardiovascular asociados. Este grupo de pa-
cientes constituye uno de los fenotipos interme-
dios que merecen investigacion genética®. En
cualquier caso, la detecciéon precoz de marcado-
res de lesion renal como la microalbuminuria o
la presencia de cifras de creatinina en el limite al-
to de lo normal, debe acompanarse de una inten-
sificacion de las siguientes medidas: primero, de-

TABLA 4
Actitudes terapéuticas para prevenir
la lesion renal en hipertensién

Deteccion precoz de la lesion renal
Monitorizacién de funcién renal: creatinina
y aclaramiento o correccién de Cockroft
Deteccién de microalbuminuria

Control estricto de la presion arterial
(< 130/85 mmHg)
El bloqueo del sistema renina-angiotensina
puede ser preferible
Cambios en estilo de vida
Reducir ingesta de sal, bajar peso y dejar
de fumar
Control de los factores de riesgo asociados
Dislipidemia
Hiperglucemia y/o resistencia insulinica

Otros: futuro papel de antiagregantes,
antioxidantes, etc.

be conseguirse un adecuado control de presion
en los pacientes hipertensos, y éste debe ser mas
estricto en los sujetos de mayor riesgo. Alin no se
conoce el nivel 6ptimo para ofrecer una adecua-
da renoproteccion, pero diversas evidencias
apuntan a la necesidad de control estricto por de-
bajo de 135/85 mmHg. En segundo lugar, las mo-
dificaciones del estilo de vida pueden ser espe-
cialmente relevantes en estos pacientes: como la
restriccion sodica en la dieta, evitar la obesidad y
el abandono del tabaco. Una ingesta salina ele-
vada impide el control de presion en pacientes
con alteracion renal™. La obesidad pueol% ocasio-
nar pérdida adicional de funcién renal y hacer
mas dificil el control de presion”'. El tabaco pue-
de facilitar la progresion de la lesion renal y em-
peorar el pronostico cardiovascular’.

Respecto a la seleccion de farmacos antihipe-
rensivos, optar por agentes sin efectos metaboli-
cos secundarios indeseables parece ser lo indi-
cado en la prevencion del dano vascular renal
hipertensivo, con especial preferencia para los
IECA y los ARA I, puesto que hay datos, al me-
nos con IECA, que permiten pensar que mejo-
ran la evolucion de la nefroangioesclerosis®.

La presencia de insuficiencia renal crénica en
hipertensos se asocia con niveles inicialmente
mas elevados de presion arterial sistélica y
diastélica, predominio de sexo masculino, y ni-
veles basales mas altos de acido Urico, triglicé-
ridos plasmaticos y menor concentracion de
colesterol HDL”?. Por ello, el control de las al-
teraciones metabdlicas asociadas a hiperten-
sion (dislipidemia, resistencia insulinica) podria
suponer un beneficio adicional en la preven-
cion de lesiéon renal, si bien no existen datos
sobre estos aspectos, como tampoco sobre la
intervencion con otros agentes como antiagre-
gantes, antioxidantes, etc; que podrian condi-
cionar la progresion y prevencion del dafo re-
nal en la hipertension.
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