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reSUMen

La hipertensión arterial es un problema con alta prevalencia mundial, 
su asociación con la insuficiencia renal, como causa o consecuencia, 
incrementa la morbilidad y la mortalidad secundarias a ésta; se han 
publicado guías de tratamiento del paciente hipertenso, pero aún hay 
controversia respecto del paciente con enfermedad renal crónica sin 
tratamiento dialítico. Este artículo revisa la evidencia disponible acerca 
de los mecanismos posibles de acción de la hipertensión arterial en la 
insuficiencia renal y sus consecuencias; también propone el tratamiento 
y las metas control de las cifras de presión arterial.

Palabras clave: hipertensión arterial, enfermedad renal crónica, no en 
diálisis.

goals of blood pressure control in 
patients with chronic renal disease 
without dialytic treatment

aBStraCt

Background: Hypertension is a problem with a high worldwide preva-
lence, its association with renal failure as a cause or a consequence 
increase morbidity and mortality due to hypertension; guidelines have 
been published for hypertensive patients but there is controversy in those 
patients with chronic kidney disease without dialysis. The available 
evidence on potential mechanisms and consequences of hypertension 
are reviewed. Approach and goals of blood pressure are proposed. 
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ANTECEDENTES

La hipertensión arterial, considerada una epi-
demia mundial, afecta aproximadamente a mil 
millones de personas y es el factor de riesgo 
más común de mortalidad cardiovascular, 
cerebrovascular y de insuficiencia renal.1 La 
Organización Mundial de la Salud reportó en 
2012 una prevalencia mundial de hipertensión 
en hombres de 29.2% y de 24.8% en mujeres; 
en México, entre los años 2000 y 2006 la pre-
valencia fue de 31.6% en adultos mexicanos2 y 
es una de las principales causas de hospitaliza-
ción. En 2013 se describió que la hipertensión 
arterial afecta a 31.5% de la población mexicana 
adulta, lo que demuestra estabilidad en la pre-
valencia de esta enfermedad entre 2000 y 2012. 
En 2004 se calculó que de las 58.8 millones 
de muertes totales, la hipertensión arterial fue 
la causa de 7.5 millones, de las que 51% fue 
por enfermedades cerebrovasculares y 45% 
por cardiopatía isquémica.3 Diversos estudios 
clínicos demostraron que el tratamiento óptimo 
de la hipertensión arterial reduce el riesgo de 
enfermedad cardiovascular.4  Asimismo, es fre-
cuente que, al incrementarse la edad, se asocien 
otros factores de riesgo, esto aunado a factores 
modificables como la obesidad, los trastornos 
metabólicos en general y cambios en el estilo 
de vida, como la ingestión excesiva de sodio y 
alcohol, inadecuada ingestión de frutas, verduras 
y potasio y sedentarismo, entre otros, mismos 
que, de manera individual o agrupados, conlle-
van aumento del riesgo de mortalidad atribuible 
a esta enfermedad.5

Desde el punto de vista renal, 10 a 13% de los 
adultos de Estados Unidos sufren algún grado 
de enfermedad renal crónica (ERC) y ésta incre-
menta la prevalencia de hipertensión arterial. 
En México, un estudio reportó que de 52,000 
pacientes que estaban en terapia sustitutiva, 
cerca de 80% era atendido por el Instituto 
Mexicano del Seguro Social, las dos primeras 

causas eran la diabetes mellitus en 48.5% y la 
hipertensión arterial en 19%.6,7 Al considerar 
que la hipertensión arterial puede ser causa y 
consecuencia de la enfermedad renal crónica, 
su prevalencia en este grupo de pacientes se in-
crementa a medida que la enfermedad progresa 
a estadios más avanzados; así, mientras en el 
estadio 1 la prevalencia de hipertensión es de 
35.5%, en los estadios 4 y 5 llega a ser de 84.1 
y 86%, respectivamente. La causa de la lesión 
renal incide en la prevalencia, la hipertensión 
arterial es más frecuente en pacientes con en-
fermedad glomerular crónica en comparación 
con la nefritis intersticial crónica. Respecto de 
las enfermedades glomerulares, la hipertensión 
es más común en la glomerulomeruloesclerosis 
focal y segmentaria –que afecta a 75-80% de los 
pacientes–, glomerulonefritis membranoprolife-
rativa –que afecta a 70-75% de los pacientes–, 
glomerulonefritis mesangiocapilar –que afecta a 
40-45% de los pacientes– y nefropatía por IgA, 
que afecta a 40% de los pacientes.

En los pacientes con diabetes mellitus, 90% 
tiene hipertensión arterial, lo que es aún más 
marcado con albuminuria mayor de 300 mg/24 
horas (Cuadro 1).8

Patogénesis 

La patogénesis de la hipertensión arterial en pa-
cientes con enfermedad renal crónica que aún no 
se encuentran en diálisis es multifactorial. Se han 
descrito diversos mecanismos, causas y altera-
ciones estructurales que no son excluyentes entre 

Cuadro 1. Prevalencia de hipertensión en la enfermedad 
renal diabética

diabetes mellitus Prevalencia (%)

Tipo 1 y albuminuria < 300 mg/24 h 30-50
Tipo 1 y albuminuria > 300 mg/24 h 65-88
Tipo 2 y albuminuria < 300 mg/24 h 40-83

Tipo 2 y albuminuria > 300 mg/24 h 78-96
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sí y que incluyen: 1) el bajo peso al nacimiento 
como causa primaria de hipertensión arterial, 
consecuencia del número reducido de nefronas, 
que se ha observado en series de autopsias de 
adultos, 2) cambios morfológicos y funcionales 
arteriales que afectan la distensibilidad. Esto se 
ha atribuido a la alteración del metabolismo 
calcio-fósforo (hiperparatiroidismo secundario). 
Los cambios morfológicos evidencian un incre-
mento en el grosor íntima-media, hiperplasia de 
las células del músculo liso y calcificación de 
la media.9,10 3) Alteración en la natriuresis por 
presión, en la que disminuye la eliminación de 
sodio en el riñón.11  Esto provoca el incremento 
en el volumen extracelular y elevación secun-
daria de la presión arterial. Sin embargo, esta 
elevación no puede mantenerse solamente por el 
aumento de volumen extracelular, a menos que 
exista aumento en la resistencia vascular perifé-
rica. 4) Aumento en la absorción de sodio en el 
túbulo proximal.12 5) Aumento en la producción 
de ouabaina endógena que induce hipertensión 
arterial; el mecanismo por el que se incrementa 
la presión arterial es el sistema nervioso central 
que activa los receptores de angiotensina II.13 
6) Sobreactividad de los canales epiteliales de 
sodio en el sistema nervioso central, conducien-
do a hipertensión arterial sensible a sal por el 
incremento en la concentración de sodio en el 
líquido cefalorraquídeo.14 7) Incremento de los 
factores que aumentan la resistencia vascular 
en pacientes con enfermedad renal crónica,15,16 

éstos incluyen: incremento en la producción de 
endotelina, de la sustancia endógena similar a 
la digital, de las concentraciones séricas de argi-
nina-vasopresina (AVP), del inhibidor endógeno 
de la óxido nítrico sintetasa asimétrica dimetil-
arginina (ADMA), reducción en la generación 
de vasodilatadores como el óxido nítrico y des-
proporción en la producción de prostaglandinas 
vasoconstrictoras-vasodilatadoras. 8) Elevación 
de las especies reactivas de oxígeno en ratas 
urémicas (vasoconstrictor directo).17 9) Hiperuri-
cemia crónica que se asocia con disminución en 
la liberación de óxido nítrico endotelial y con la 

estimulación del sistema renina angiotensina.18 

10) Apnea obstructiva del sueño a través de 
la desaturación de oxígeno, lo que activa los 
quimiorreceptores conectados con el sistema 
nervioso simpático elevando la presión arterial19 
y, finalmente, 11) el incremento en la actividad 
de renina plasmática y en las concentraciones 
de angiotensina II.20

1. Otros mecanismos descritos consisten en:

• La activación del sistema nervioso sim-
pático mediada por:

• Elevación sérica de leptina.

• Acumulación de ADMA que inhibe la 
producción de óxido nítrico cerebral.

• Isquemia renal.

• Alteración en la producción de óxido 
nítrico-angiotensina II en el hipotálamo.

• Elevación de epinefrina circulante.

• Activación del adrenorreceptor alfa 1 
mediado por catecolaminas. 

• Deficiencia de renalasa, que es secretada 
por los riñones y metaboliza catecola-
minas circulantes regulando la presión 
arterial.21 

• Alteración en la regulación del sistema 
fagocítico mononuclear en el intersticio de 
la piel, que secuestra sodio y cloro incre-
mentando la presión arterial.22 

• Regulación del sistema de incretinas en la 
presión arterial.23 Se ha descrito que dismi-
nuye la resistencia vascular mediante la vía 
óxido nítrico, con incremento de diuresis y 
natriuresis al inhibir la absorción de sodio 
en el túbulo proximal y aumento en la se-
creción del péptido natriurético auricular vía 
activación del polipéptido insulinotrópico 
dependiente de glucosa (GIP-1). 

• Elevación de citocinas inflamatorias circu-
lantes, como factor de necrosis tumoral e 
interleucina 6, presentes en la hipertensión 
arterial esencial.
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• Elevación de interleucina 17, que promueve 
la hipertensión arterial al reducir la óxido 
nítrico sintetasa.24

• La eliminación de células B y T al adminis-
trar micofenolato de mofetilo en pacientes 
con enfermedad renal crónica e hipertensión 
disminuye esta última.25

Debido a que la hipertensión arterial es un fac-
tor de riesgo de la progresión de la enfermedad 
renal crónica y de las complicaciones cardiovas-
culares, los pacientes tienen más probabilidad 
de fallecer por estas últimas complicaciones 
que de requerir diálisis. Una vez que aparece 
la enfermedad renal crónica, los pacientes 
con diálisis tienen 10 a 20 veces más riesgo de 
complicaciones cardiovasculares y todas las 
causas de mortalidad que la población general 
correspondiente a su edad, con mortalidad car-
diovascular mayor a 50%.26 Diversos estudios 
comunitarios han demostrado que el control de 
la hipertensión arterial es más bajo en pacientes 
con enfermedad renal crónica que en sujetos 
sin ella; esta diferencia es más pronunciada en 
la población geriátrica.27 Por tanto, la adminis-
tración del tratamiento hipertensivo adecuado 
permitirá retardar la progresión de la enfermedad 
renal crónica y disminuir las complicaciones 
cardiovasculares. 

Evaluación

En general, la evaluación inicial del paciente con 
hipertensión arterial debe: 

• Confirmar en primer término el diagnós-
tico de hipertensión arterial.

• Descartar causas secundarias de hiper-
tensión arterial.

• Evaluar el riesgo cardiovascular.

Las recomendaciones para la medición de la 
presión arterial establecidas en las guías clínicas 

son similares a lo descrito en la población ge-
neral y continúan siendo utilizadas en las guías 
de tratamiento de la hipertensión arterial,28 por 
lo que pueden tomarse en cuenta para su diag-
nóstico, evaluación y seguimiento cualquiera de 
las siguientes: 1) presión arterial de consultorio 
o clínica. 2) Presión arterial fuera del consulto-
rio, evaluada con monitoreo ambulatorio de la 
presión arterial y el monitoreo ambulatorio de 
la presión arterial en casa. 3) Monitoreo electró-
nico de la presión arterial.29 Para la toma de la 
presión arterial se sugiere utilizar un dispositivo 
oscilométrico automatizado calibrado y vali-
dado o realizar la toma de manera manual con 
baumanómetro de mercurio, en un ambiente 
quieto y relajado, con el paciente sentado có-
modamente por al menos cinco minutos en una 
silla, utilizando un brazalete de tamaño adecua-
do para el brazo, evitando la ingestión de café 
y tabaco, sin actividad física durante al menos 
30 minutos y con vaciamiento vesical. Las guías 
KDOQI (Kidney Disease: Outcomes Quality 
Initiative) recomendaron en 2004 el monitoreo 
ambulatorio de la presión en pacientes con: hi-
pertensión arterial de bata blanca, hipertensión 
resistente a tratamiento, hipertensión episódica y 
disfunción autonómica, mientras que en 2011 las 
guías NICE del Instituto Nacional para la Salud 
y Excelencia Clínica del Reino Unido recomen-
daron, además, el monitoreo ambulatorio de la 
presión arterial para confirmar el diagnóstico 
de hipertensión arterial en pacientes con una 
presión arterial de consultorio mayor de 140/90 
mmHg.30 Actualmente, la automedición de la 
presión arterial en el domicilio y el monitoreo 
ambulatorio de la misma tienen gran importancia 
porque, aun en el caso de control de la presión 
arterial en la consulta externa, constituye un 
factor de riesgo de daño renal y enfermedad 
cardiovascular; los estudios recientes señalan 
que estas mediciones se correlacionan mejor con 
lesión orgánica y son superiores en la estimación 
de la morbilidad y mortalidad cardiovascular 
que la presión arterial tomada periódicamente 
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en la consulta externa, además, la automedición 
de la presión arterial en el domicilio es superior 
en términos de aceptación y preferencia por los 
pacientes hipertensos por su fácil uso, como-
didad y menor restricción en el horario.31 Sin 
embargo, es deseable que el paciente acuda con 
su dispositivo a una consulta para capacitarlo en 
el uso adecuado del dispositivo.

Metas de tratamiento

Por más de una década, varias guías de práctica 
clínica recomendaron diversas metas en las cifras 
de presión arterial en pacientes con enfermedad 
renal crónica con o sin diabetes mellitus y con o 
sin albuminuria, a pesar de la escasa evidencia 
de estudios con distribución al azar con diferen-
tes metas de presión arterial (Cuadro 2).32 Los 
valores de presión arterial menores de 130/80 
mmHg en pacientes con enfermedad renal cró-
nica los recomendaron las guías JNC VII y las 
de práctica clínica KDOQI, al observar que el 
riesgo cardiovascular se duplica al incrementar 
la presión arterial sistólica más de 20 mmHg y 

la diastólica más de 10 mmHg de una presión 
arterial mayor de 115/75 mmHg. Con base en 
estos estudios, las guías para pacientes con 
riesgo cardiovascular elevado (diabetes mellitus, 
insuficiencia cardiaca) sugieren mantener cifras 
de presión arterial menores de 130/80 mmHg. 
No hay estudios grandes que sugieran objetivos 
de presión arterial en pacientes con enferme-
dad renal crónica y riesgo cardiovascular bajo, 
por lo que las guías KDIGO extrapolaron las 
recomendaciones para pacientes en riesgo alto 
con enfermedad renal crónica para reducir el 
riesgo de enfermedades cardiovasculares man-
teniendo cifras tensionales <130/80 mmHg;33 
en la actualidad, las guías KDIGO 2012 hacen 
21 recomendaciones usando el sistema GRADE 
(Grading of Recommendations Assessment, De-
velopment and Evaluation) basadas en el grado 
de evidencia y no emiten recomendaciones nivel 
1A, el grado predominante de recomendaciones 
es el 2D, evidencia considerada de baja calidad 
(Figura 1). Recientemente el JNC 8 (Cuadro 3) 
publicó34 nueve recomendaciones para el tra-
tamiento de la hipertensión arterial abordando 

Cuadro 2. Objetivos de cifras de presión arterial en pacientes con enfermedad renal crónica

                                    no diabéticos                                diabéticos

relación albuminu-
ria-creatinuria

normal Microalbuminuria           Macroalbuminuria             normal Microalbuminuria              Macroalbuminuria       

ESC/ESH, 2013 140/90 130/80 130/80 140/85 130/80 130/80
KDIGO, 2012 140/90 130/80 130/80 140/90 130/80 130/80
KHA-CARI 140/90 130/80 130/80 130/80 130/80 130/80

NFH Aus, 2008 130/80 130/80 125/75* 130/80 130/80 125/75*

NZ Guidelines 
Group, 2012

130/80 130/80 130780 130/80 130/80 130/80

NV DPA, 2012 140/90 130/80 130/80 130/80 130/80 130/80

JNC VII, 2003 130/80 130/80 130/80 130/80 130/80 130/80

NICE 140/90 140/90 130/80* 130/80 130/80 130/80

UK Renal Associa-
tion, 2011

140/90 140/90 130/80 130/80 130/80 130/80

JNC 8, 2014 <140/90+ <140/90 <140/90 <140/90 <140/90 <140/90

* Recomendado si la proteinuria es mayor de 1 g/día.
+ JNC 8. Pacientes mayores de 60 años con presión arterial menor de 150/90 mmHg y menores de 60 años con presión 
arterial menor de 140/90 mmHg.



680

Medicina Interna de México Volumen 30, Núm. 6, noviembre-diciembre, 2014

al paciente con enfermedad renal crónica con 
base en la tasa de filtración glomerular (< 60 
mL/min/1.73 m2SC) y en la edad (menores o 
mayores de 70 años); nuevamente, a pesar de 
la calidad de la evidencia (grado E), los análisis 
post hoc mencionan que el pronóstico de la 
función renal de los pacientes con proteinuria 
mayor a 3 g/día mejora al disminuir la presión 
arterial a menos de 130/80 mmHg.

Otros estudios, cuyos objetivos fueron retrasar 
la progresión de enfermedad renal al reducir 
la proteinuria, el grado de deterioro en la tasa 
de filtración glomerular como punto final o 
ambos, demostraron beneficios con cifras 

más bajas de presión arterial (menor a 130/80 
mmHg) en pacientes con enfermedad renal 
crónica no diabéticos al tener una relación 
proteinuria-creatinuria > 300 mg/g. El estudio 
MDRD (Modification of Diet in Renal Disease) 
evidenció que en pacientes con enfermedad 
renal crónica estadio 3, el control agresivo de 
la presión arterial (presión arterial media < 92 
mmHg, equivalente a una presión arterial de 
125/75 mmHg), disminuyó la progresión de la 
enfermedad renal en pacientes con proteinuria 
mayor a 1 g/día, beneficio mucho más marcado 
en los que tenían proteinuria mayor a 3 g/día.35 

El estudio AASK distribuyó al azar dos grupos de 
pacientes con presión arterial media menor de 
95 mmHg vs 102-107 mmHg tratados con meto-
prolol, ramipril o amlodipino y demostró una 
disminución de la progresión del daño renal con 
la administración de ramipril, beneficio también 
marcado en los que tenían proteinuria mayor de 
300 mg/día.36 El estudio ABCD demostró que la 
presión arterial 128/75 vs 131/81 mmHg reduce 
de manera importante la progresión de la nefro-
patía diabética incipiente.37 

A pesar de tener diversas opciones de tratamiento 
para pacientes con enfermedad renal crónica no 
sometidos a diálisis, diabéticos y no diabéticos, 
no se discute que el control de la presión arterial 
tiene beneficios nefroprotectores y cardioprotec-
tores con cifras de 125/75 a 140/90 mmHg; sin 
embargo, los beneficios anticipados (reducción 
de la proteinuria) y los riesgos (hipotensión arte-
rial) deben individualizarse; el Cuadro 4 señala 
las metas en el control de la presión arterial.

Valoración y tratamiento

Diversos factores están presentes en pacientes 
hipertensos con enfermedad renal crónica y de-
ben tomarse en cuenta al tratar la hipertensión 
arterial: 1) algunos estudios indican que una 
tasa de filtración glomerular baja es un factor 
de riesgo subsecuente de enfermedad renal 

Figura 1. Número de recomendaciones por grado de 
evidencia de las guías KDIGO.
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Cuadro 3. Recomendaciones para el tratamiento de la hi-
pertensión según la JNC 8

edad objetivo de presión 
arterial (mmHg)

grado de 
evidencia

> 60 años < 150/90
PAS < 140*

A
E

30 a 60 años
18 a 29 años

PAD < 90
PAD < 90

A
E

< 60 años PAS < 140 E

> 18 años+ < 140/90 E

* Tratamiento tolerado sin efectos adversos.
+ Con enfermedad renal crónica y diabetes mellitus.
Grados de recomendación basados en el Instituto Nacional 
del Corazón, los Pulmones y la Sangre de Estados Unidos.
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terminal, por lo que el grado de decremento en 
la tasa de filtración glomerular es más rápido 
en pacientes con filtración glomerular baja.38 

2) Aproximadamente 60% de los pacientes 
hipertensos tiene dislipidemia y 40% de los 
pacientes con dislipidemia son hipertensos. 
La hipertrigliceridemia y las concentraciones 
disminuidas de HDL se asocian con el inicio 
de enfermedad renal hipertensiva.39 3) El ta-
baquismo se ha asociado con un alto grado 
de deterioro en la función renal en pacientes 
diabéticos y en pacientes con nefroesclerosis 
hipertensiva en comparación con los no fuma-
dores. 4) En pacientes con enfermedad renal 
crónica, la elevación de la presión arterial 
sistólica es un fuerte factor de predicción de 
insuficiencia cardiaca. 5) Los pacientes con 
enfermedad renal crónica e hipertensión arterial 
tienen más probabilidad de padecer infarto de 
miocardio, accidente cerebrovascular o muerte 
cardiovascular que los pacientes hipertensos sin 
enfermedad renal crónica. 6) Aunque disminuir 
las cifras de presión arterial puede retrasar la 
progresión de la enfermedad renal crónica 
en no diabéticos, es prudente considerar los 
siguientes aspectos, a pesar de que se ha re-

portado beneficio en pacientes con proteinuria 
mayor a 1 g/día al mantener una presión arte-
rial menor de 125/75 mmHg, estudios previos 
han demostrado mayor riesgo de enfermedad 
vascular cerebral cuando la presión arterial 
sistólica es mayor de 120 mmHg o de infarto de 
miocardio cuando la presión arterial diastólica 
es mayor de 80 mmHg.40,41 La combinación 
de inhibidores de la enzima convertidora de 
angiotensina y bloqueadores del receptor de 
angiotensina es efectiva para reducir la protei-
nuria, pero incrementa el riesgo de duplicar los 
valores de creatinina o de requerir diálisis;42 
en los pacientes con disfunción autonómica, 
hipotensión ortostática y enfermedad vascular 
periférica severa puede no ser recomendable 
mantener cifras de presión arterial menores de 
130/80 mmHg.

La valoración de pacientes con enfermedad renal 
crónica e hipertensión arterial también debe in-
cluir: valoración de la dieta y del estilo de vida, 
con insistencia en el tabaquismo, el ejercicio 
físico y la valoración del peso corporal porque 
el síndrome metabólico incrementa el riesgo de 
enfermedad renal crónica, una historia médica 
completa, concentraciones de hemoglobina A1C, 
química de rutina con análisis de orina, cociente 
albuminuria-creatinuria, estudios serológicos 
específicos y ultrasonido renal,43 hemoglobina 
y panel lipídico. La dislipidemia y la anemia 
pueden incrementar el riesgo de progresión de la 
enfermedad renal crónica en algunos pacientes.44

Tratamiento no farmacológico 

Todos los pacientes deben ser educados en la 
modificación del estilo de vida, que incluye: 
abstinencia de tabaquismo, práctica regular 
de ejercicio aeróbico, consumo moderado de 
alcohol, pérdida de peso y disminución de la 
ingestión de sodio en la dieta. La dieta rica en 
frutas, alta en fibra y baja en grasa saturada es 
efectiva para reducir la presión arterial.45

Cuadro 4. Metas de presión arterial en pacientes con enfer-
medad renal crónica no sometidos a diálisis

enfermedad renal crónica
diabética no diabética

Excreción de proteínas 
  < 300 mg/día
Albuminuria 30-300 mg/día

< 130/80 
mmHg

< 140/90 
mmHg

Excreción de proteínas 
  300 mg-1 g/día
Albuminuria 300 a 
  500 mg/día

< 130/80 
mmHg

<130/80 
mmHg

Proteinuria > 1 g/día
Albuminuria > 500 mg/día

< 130/80 
mmHg
125/75 

mmHg*+

< 130/80 
mmHg
125/75 

mmHg*+

* Pacientes jóvenes. 
+ Considerar comorbilidad.
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Tratamiento farmacológico 

Los diversos estudios clínicos con distribución al 
azar del tratamiento antihipertensivo concluyen 
que el beneficio en la disminución de la pre-
sión arterial es indiscutible e independiente del 
medicamento administrado; los metanálisis dis-
ponibles no han demostrado relevancia clínica 
ni diferencias entre las clases de medicamentos 
antihipertensivos.46

Las guías actuales confirman la administración 
de diversos grupos de antihipertensivos, como 
monoterapia o combinados: 47

• Diuréticos, incluyen tiazídicos, clortali-
dona e indapamina.

• Beta-bloqueadores.

• Calcioantagonistas.

• Inhibidores de la enzima convertidora de 
angiotensina.

• Bloqueadores del receptor de angioten-
sina.

Tratamiento farmacológico de pacientes con 
enfermedad renal crónica diabética

Para los pacientes con enfermedad renal cró-
nica por diabetes mellitus, las guías KDOQI 
recomiendan mantener en etapa no dialítica 
cifras de presión arterial menores de 130/80 
mmHg al observar en diversos estudios clínicos 
un riesgo incrementado de nefropatía diabética 
o de empeorarla, porque una presión arterial 
sistólica elevada predice progresión rápida de 
la nefropatía diabética. 

En los pacientes con diabetes tipo 1 y ma-
croalbuminuria los inhibidores de la enzima 
convertidora de angiotensina (IECA) son más 
efectivos que otros medicamentos antihiper-
tensivos en reducir la albuminuria, la tasa de 
filtración glomerular y la insuficiencia renal.48 

La evidencia es insuficiente respecto de la 
eficacia de los bloqueadores del receptor de 
angiotensina en pacientes con diabetes tipo 1 
y enfermedad renal; sin embargo, debido a que 
ambos inhiben el sistema renina angiotensina, 
los bloqueadores del receptor de angiotensina 
pueden ser efectivos como los IECA en disminuir 
la progresión de la enfermedad renal y pueden 
administrarse como alternativa en los pacientes 
que no toleren los IECA. 

En los pacientes con diabetes tipo 2 con ma-
croalbuminuria, los resultados de dos grandes 
estudios demostraron la superioridad de los 
bloqueadores del receptor de angiotensina 
sobre otros medicamentos antihipertensivos en 
disminuir la progresión de la enfermedad renal. 
Los IECA y los bloqueadores del receptor de 
angiotensina demostraron eficacia similar en 
disminuir la progresión de la enfermedad renal 
causada por la diabetes tipo 2;49 dos estudios 
demostraron una reducción significativa en 
la proteinuria con presión arterial menor de 
125/75 mmHg y disminución en la progresión 
de la enfermedad renal con presión arterial 
sistólica de 128 mmHg.  A pesar de que la com-
binación de IECA y bloqueadores del receptor 
de angiotensina puede reducir la proteinuria 
mucho más que un solo agente, esta combina-
ción es nociva en términos de efectos adversos 
y pronóstico renal.50

Debido a que la mayoría de los pacientes dia-
béticos con hipertensión arterial requieren la 
administración de dos o más medicamentos 
para lograr cifras de presión arterial menores 
de 130/80 mmHg, la combinación de IECA o 
bloqueadores del receptor de angiotensina con 
diuréticos ha demostrado mejor control de la 
presión arterial, incluso la asociación de IECA 
o bloqueadores del receptor de angiotensina 
con carvedilol.51 Los bloqueadores del canal de 
calcio no dihidropiridínicos tienen favorables 
efectos contra la evolución de la enfermedad 
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renal crónica por diabetes mellitus, mientras 
que los bloqueadores del canal de calcio dihi-
dropiridínicos no deben administrarse solos o de 
primera línea antihipertensiva y pueden combi-
narse de manera segura con IECA o bloqueadores 
del receptor de angiotensina.

Tratamiento farmacológico de pacientes con 
enfermedad renal crónica no diabética

Para el tratamiento de la hipertensión arterial 
en la enfermedad renal crónica no diabética, 
como las enfermedades glomerulares (excepto 
diabetes), tubulointersticiales crónicas, la enfer-
medad vascular renal y la quística renal, las guías 
KDOQI recomiendan mantener cifras de presión 
arterial menores de 130/80 mmHg. 

La administración de IECA o bloqueadores del re-
ceptor de angiotensina en estos pacientes retarda 
la progresión de la enfermedad renal de manera 
más efectiva en pacientes con concentraciones 
altas de proteinuria.52,53

 El estudio MDRD reportó que el pronóstico de 
la función renal mejora al disminuir la presión 
arterial a cifras de 125/75 mmHg en pacientes 
con proteinuria > 1 g/día; asimismo, el estudio 
AASK demostró un pronóstico favorable en la 
función renal al disminuir la presión arterial en 
pacientes con proteinuria preexistente (> 500 
mg/día) al reducir la elevación al doble de crea-
tinina sérica o de insuficiencia renal. 

Al considerar los efectos benéficos de los 
IECA como nefroprotectores, las guías KDO-
QI recomiendan estos medicamentos como 
primera elección en pacientes con enferme-
dad renal crónica no diabética y proteinuria, 
manteniendo una presión arterial menor de 
130/80 mmHg.

Puede considerarse disminuir la presión arterial 
a cifras menores de 125/75 mmHg en pacientes 

con proteinuria > 1 g/día; sin embargo, debe 
evitarse disminuir la presión arterial sistólica a 
menos de 110 mmHg.53   

Los bloqueadores del receptor de angiotensina 
son tan efectivos como los IECA en disminuir la 
progresión de la enfermedad renal crónica no 
diabética y pueden prescribirse como alternativa 
si existe contraindicación a los IECA.

No se recomienda la combinación de IECA y blo-
queadores del receptor de angiotensina porque 
no ha demostrado preservar la función renal o 
mejorar el pronóstico cardiovascular, incluso, lo 
altera de manera negativa, a pesar de que esta 
combinación reduce la proteinuria más que su 
administración por separado.54  

No se recomienda la combinación de antagonis-
tas de aldosterona con IECA o bloqueadores del 
receptor de angiotensina por la falta de beneficio 
clínico y el riesgo de hipercalemia.55 

Las guías del JNC previas y actuales recomiendan 
la administración de IECA a todos los pacientes 
hipertensos con enfermedad renal crónica no 
diabética como medicamento de elección; en 
pacientes sin proteinuria se sugiere administrar 
bloqueadores del canal de calcio dihidropiridí-
nicos solos o en combinación con diurético; en 
los pacientes con proteinuria mayor de 300 mg/
día no se recomienda como terapia inicial, sino 
en combinación con IECA o bloqueadores del 
receptor de angiotensina. 

Consideraciones finales

Las guías de práctica clínica no son reglas; si 
bien proporcionan un marco de referencia en 
cuanto a la evidencia clínica disponible, cual-
quier plan de tratamiento debe individualizarse 
con base en las características del paciente, la 
existencia de comorbilidades, el estilo de vida, 
los posibles efectos secundarios de la medica-
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ción, problemas de costo y de apego, con el 
objetivo de buscar efectos nefroprotectores y 
cardioprotectores. 

Debido a que el objetivo principal del tratamien-
to farmacológico en la hipertensión es alcanzar 
y mantener las metas de presión arterial, es 
necesario reforzar las intervenciones en el estilo 
de vida que deben mantenerse durante todo el 
tratamiento, porque a pesar de los esfuerzos en 
proporcionar recomendaciones basadas en la 
evidencia, muchas de las recomendaciones aún 
se basan en la opinión de expertos. 

La dosis antihipertensiva debe individualizarse 
en cada paciente titulando la dosis para alcanzar 
una meta en el lapso de dos a cuatro semanas 
sin tomar más de dos meses en alcanzarla; para 
reducir al mínimo los posibles efectos adversos 
se sugiere iniciar con la dosis más baja y des-
pués titularla a la dosis máxima, agregando un 
segundo o tercer medicamento con base en la 
respuesta clínica; si bien el esquema escalonado 
y la selección del fármaco de acuerdo con las 
diferentes guías queda a discreción del médico 
tratante, hay suficiente evidencia para sugerir 
de manera inicial el tratamiento que se muestra 
en el Cuadro 5.
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