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La enfermedad cardiaca es una de la complicacio-
nes mas frecuentes en los pacientes con nefropatia
cronica en parte debido a la elevada incidencia de
factores de riesgo comunes, como la hipertensiéon
arterial o la diabetes mellitus, y en parte por facto-
res dependientes de la propia insuficiencia renal.
La incidencia de los grandes sindromes cardiacos
como la insuficiencia cardiaca o la cardiopatia is-
quémica (frecuentemente en ausencia de enferme-
dad coronaria significativa) es por ello elevada y
conlleva una alta tasa de morbimortalidad; también

CARDIAC DISEASE IN RENAL FAILURE

Cardiac disease constitutes a common complica-
tion among patients with renal failure. This is
partly due to the high incidence of shared risk fac-
tors, such as hypertension or diabetes mellitus, and
some to specific factors inherent in renal disease.
It implies a high incidence of cardiac failure and is-
chemic heart disease (frequently without signifi-
cant coronary artery obstructions) with important
associated morbidity and mortality. Pericardial di-

es habitual encontrar patologia pericardica, valvu-
lar y arritmica. El tratamiento de estas alteracio-
nes tiene ciertas connotaciones especificas en pa-
cientes con disfuncion renal, especialmente en el
campo del tratamiento farmacolégico.

sease, valvular involvement and arrhythmia are
also common among these patients. The manage-
ment of these complications in patients with end-
stage renal disease has some particularities, spe-
cially in the field of drug therapy.

(Rev Esp Cardiol998; 51: 479-486)

INTRODUCCION edema agudo de pulmén que indica ingreso hospitala-
rio o ultrafiltracion adiciondl
La patologia cardiaca constituye uno de los proble- Para explicar este fenémeno se describen los facto-
mas clinicos mas frecuentes en el paciente con insufres causantes de la elevada prevalencia de enfermedad
ciencia renal crénica (IRC), especialmente en aquellosardiaca, asi como sus manifestaciones clinicas. Se re-
en su fase mas avanzada que se encuentran en terayigan las estrategias diagnésticas y terapéuticas, con
de depuraciéon mediante hemodialisis (HD). De hechoespecial énfasis en los tratamientos farmacoldgicos.
alrededor del 45% de las muertes en pacientes en HD
tienen un origen cardiolégitoLa morbilidad de ori- FACTORES ASOCIADOS CON PRESENCIA
gen cardiaco en estos pacientes también es muy eIeVBE CARDIOPATIA
da: se calcula que el 10% de estos pacientes presentan
infarto agudo de miocardio o angina que precisa hossgag
pitalizacion cada afio y una cifra similar desarrollan
La creciente inclusion de pacientes de mayor edad
en programas de HD condiciona una elevada prevalen-
cia de patologia cardiaca, particularmente de cardiopa-
tia isquémica y arritmias como la fibrilacion auricular.
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La aparicion de cardiopatia isquémica entre las mu-
jeres con IRC es tan frecuente y severa como en los
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varones con IRC de edad similar. La explicacion desuelen ser normales, estas particulas son mas suscepti-
este hecho viene dada por la menopausia mas precodles a la oxidacién en los pacientes urémicos que en el
las alteraciones en el eje gonadal que se asocian conrksto de la poblaciéh Raramente se encuentran ele-
nefropatia cronica vadas las cifras de colesterol total en estos paciéntes
excepto en los enfermos en terapia de dialisis perito-
. L . neal. Los pacientes en HD presentan habitualmente
Hipertension arterial concentraciones elevadas de lipoproteiita A
La prevalencia de hipertensién arterial (HTA) en los
pacientes con IRQ antes de iniciar la HD alcanza ebtros factores
809%". Esta patologia es mucho mas frecuente entre 10S
pacientes con nefroangiosclerosis y glomerulonefritis, En la IRC suelen darse otras anomalias asociadas
siendo menos habitual en nefropatias intersticiales oon incremento del riesgo cardiovascular como son la
uropatias obstructivas deficiencia de carnitina (efecto desfavorable sobre el
La etiologia de la HTA en el nefrGpata crénico esmetabolismo de las lipoproteinas), el aumento de la
multifactoriaP®; el principal factor causal es el aumen- homocisteina (relacionada con la presencia de enfer-
to del volumen intravascular (corregible en distintosmedad coronaria) y el perfil desfavorable de los siste-
grados mediante restriccion de sal y liquidos y didli-mas de coagulacion y fibrinélisis endégena
sis); otros factores involucrados son la actividad de re- Se han descrito 3 factores estrechamente relaciona-
nina plasméatica elevada (y su efecto sobre el sistemdos con la IRC que ejercen un efecto desfavorable a
renina-angiotensina-aldosterona), la vasoconstriccionivel cardiaco:
mediada por elevada actividad simpé&tid¢a disminu- 1.La anemia cronica presente en los nefr6patas con-
cion en la produccion de prostaglandinas renales, ladiciona multiples efectos adversos sobre el corazon:
elevadas cifras de endotelina circuldftéa disminu- incremento de los valores de presién arterial y secun-
cién del efecto del péptido auricular natriurético y eldariamente hipertrofia ventricular izquierda, aparicion
aumento de la actividad de vasopresitzn algunos de sintomas de cardiopatia isquémica y de insuficien-
casos, la aparicion de la HTA viene condicionada pocia cardiaca con o sin disfuncion sistdlica, etc.
la enfermedad de base (lupus eritematoso sistémico 2. El hiperparatiroidismo secundario que se asocia
[LES] o vasculitis) o agravada por tratamientos farmacon la IRC se ha correlacionado con la aparicién de
cologicos (corticoides o ciclosporina). A este respectenfermedad coronaria severa (con calcificaciones ec-
es interesante destacar que uno de los tratamientt@picas), de distintas arritmias cardiatasde la hi-
mas extendidos actualmente en estos pacientes, la epiertrofia ventricular izquierda (HVPy de la fibrosis
tropoyetina recombinante para el tratamiento de lantersticial cardiaca, uno de los hallazgos patolégicos
anemia, eleva significativamente las cifras de la premas frecuentes en corazones de pacientes eff.|IRC
sion arterial hasta en un 35% de los c&$pa conse- Los estados marcados de hiperparatiroidismo se han
cuencia del aumento de la viscosidad sanguinea y delacionado con disminucion del cociente fosfocreati-
la pérdida de la respuesta vasodilatadora a la hipoxiaina:ATP® (marcador de una disregulacién en los
gque se asocia con la anemia. compuestos de alta energia miocardicos), la aparicion
de disfuncién sistélica ventricular y mayor mortali-
dad™. No obstante, se han publicado estudios que re-
baten estos hallazgos al demostrar que a pesar de pa-
La causa de la IRC avanzada en un 33% de los caatiroidectomia persiste la acumulacién de calcio
sos es la diabetes mellitus. Se ha observado que @émtracelular (invocado como el agente causal de los ci-
mas del 50% de los pacientes en IRC existen datdamdos efectos)y el riesgo de disfuncién contraétil
compatibles con resistencia periférica a la inséllina 3. Clasicamente se ha descrito la existencia de cier-
tos compuestos cardiodepresores 0 «toxinas urémi-
cas», supuestamente responsables de la disfuncion
ventricular izquierda que aparece en pacientes en IRC.
El 66% de los pacientes en HD presenta anomaliagarios estudios parecen confirmar la existencia de
lipidicas®. Estas alteraciones aparecen en fases relattcompuestos poliaminicos (con peso molecular entre
vamente tempranas del fracaso renal (con cifras d&0.000 y 30.000 D) que se encuentran elevados en la
creatinina plasmatica > 3 mg/dl ya se detectan) y frelRC, son dificiimente dializables y se asocian con
cuentemente se asocian al complejo de resistencia alladenominada «miocardiopatia urémicés»
insulina: el hallazgo mas comun es la hipertrigliceride-
mia con elevacion de la fraccpn VLBA® no obstan- Hipertr ofia ventricular izquierda
te, hasta un 70% de los pacientes en IRC presentan
disminucion de los valores de la fraccion colesterol La hipertrofia ventricular izquierda (HVI) es una de
HDL:®. Aunque las concentraciones de colesterol LDLIas manifestaciones centrales de la IRC: en distintos

Diabetes mellitus

Hiperlipemia
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estudio$?® se ha encontrado una incidencia de HVI _ _ TABLA1 S
por criterios ecocardiogréficos entre el 57 y el 93%. Factores EIIO!OQICQS; de_la msuﬁmenqa cardiaca
En una de las series mas importantes de pacientes en en la insuficiencia renal cronica

27 e 0 0, ie-
HD SO,IO el 16% de los varones,y (?I 8% de las muje Lesion miocardica Origen de la insuficiencia renal
res tenian valores normales de indice de masa ventri- cronica (diabetes o amiloidosis)

cular izquierda segun los criterios del estudio Fra- Malnutricién
mingham. La presencia de hipertrofia asimétrica no es Activacion simpatica
excepcional: en individuos en HD se han descrito inci- «Toxinas urémicas»
dencias entre el 18%y el 29,5%'. Hiperparatiroidismo
En la génesis de la hipertrofia ventricular en los pa- Otros (infecciones, factores
cientes en IRC se han involucrado miiltiples factores: relacionados con la hemodialisis)
algunos comunes a otro tipo de pacientes como son [goPrecarga Hipertension arterial
HTA, la sobrecarga de volumen y de presién y la ane- 9€ Presion D&zr?;”;g;?; de elasticidad
mla’. y otros_esp'emflcos de e,S'Fe grupo, ef‘ .Concret%obrecarga Retencién de aguay sal
eI_hlperparatlrou_jlsmo, (_aJ deposito de_ _alumlnlo en el 4o volumen Anemia
miocardio y la disminucion de la elasticidad de la aor- Fistula arteriovenosa
ta**% La correccion de alguno de estos factores, comanotropicos negativos  Hipoxemia (en relacion con la
la anemia con el tratamiento con eritropoyetinane- hemodialisis)
jora la HVI, aunque no hasta la normalizacion. Acetato en el liquido de dialisis
La HVI constituye uno de los factores con mas in-Otros Valvulopatias
fluencia en la morbilidad cardiaca de estos pacientes: Arritmias _
aparicion de sintomas de cardiopatia isquémica, desa- Enfermedad coronaria

rrollo de insuficiencia cardiaca, disfuncién sistélica
ventricular izquierda y aparicién de arritmias. Aunque
en la citada seriése describe la asociacion de la HVI Insuficiencia cardiaca
con la mortalidad, el andlisis de covariables (edad, dia-
betes mellitus o dilatacién del ventriculo izquierdo) La insuficiencia cardiaca es un hallazgo frecuente
descarta este hallazgo como predictor independiente. entre los pacientes en IRC antes de entrar en progra-
mas de HD (hasta el 37% de los paciefitgscons-
tituye la primera causa de mortalidad entre estos enfer-
mos. En la mitad de los casos se demuestran alteracio-
nes superponibles a una miocardiopatia dilatada; la
Cardiopatia isquémica otra mitad presenta exclusivamente disfuncién diasto-
lica del ventriculo izquierd®®. Clasicamente se han

La aparicion de sintomas de cardiopatia isquémicanglobado estos cuadros en una forma particular de
es muy frecuente en pacientes en IRC dada la alta prafectacion cardiaca: la «miocardiopatia urémica». En
valencia de factores de riesgo descrita. No obstantéa génesis de esta patologia se han involucrado multi-
hasta el 40% de los pacientes en HD pueden presentales «toxinas urémicas», como se ha descrito previa-
sintomatologia tipicamente anginosa en ausencia dmente; aunque estos pacientes presentan multiples fac-
enfermedad coronaria significativé&. A este fendme- tores etiolégicos que «per se» pueden explicar el
no contribuyen distintos factores: por una parte, el insindrome de insuficiencia cardiacab(a J, el hecho
cremento en la demanda miocardica de oxigeno condde que en muchos casos la funcion ventricular mejore
cionado por la HVI o la presencia de estados de altal comenzar el programa de HD tras el trasplante
gasto por fistulas arteriovenosas sobredimensionadasnaf’*¢ apoya la hipotesis de la existencia de factores
por otra parte, la disminucién del aporte de oxigenalepresores del miocardio en la IRC.
por la anemia crénica, cuadros de hipotension durante Durante el procedimiento de HD se producen habi-
la dialisis o hipoxemia inducida por la dialisis (nor- tualmente descensos relativamente rapidos tanto de la
malmente, la concentracion arterial de oxigeno duranprecaga como de la poscarga: en la disfuncion sistoli-
te la dialisis desciende hasta en un 5%Juevos ca del ventriculo izquierdo el resultado global sobre el
avances en las técnicas de dialisis (como la sustituciérendimiento cardiaco es neutro o ligeramente positivo;
de acetato en el liquido de dialisis por bicarbonato o lain embargo, en la disfuncién diastdlica el rapido des-
posibilidad de realizar dialisis periton&ahan reduci- censo de la precarga suele comprometer negativamente
do la incidencia de crisis anginosas. el gasto cardiaco. Como en la cardiopatia isquémica, la

La incidencia de isquemia silente e infartos indolo-sustitucion del acetato en el dializado (con efecto ino-
ros es elevada en este grupo de pacientes, fundamenspico negativo) por bicarbonato y la posibilidad de
talmente debida a la alta prevalencia de enfermos diaealizar dialisis peritoneal son medidas que mejoran la
béticos. sintomatologia congestiva y de bajo gasto cardiaco.

MANIFESTACIONES CLINICAS
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TABLA 2
Causas de afectacién pericardica
en la insuficiencia renal crénica

Origen de la
insuficiencia
renal crénica

Lupus eritematoso sistémico
Artritis reumatoide
Esclerodermia y otras
enfermedades del tejido
conectivo
Vasculitis
Hiperuricemia
Amiloidosis
Hidralacina
Minoxidil
Poliaminas
Hiperparatiroidismo
Otras Sobrecarga de volumen
Alteraciones de la coagulacion
y funcién plaquetaria
Predisposicion a las infecciones
Fendmenos autoinmunes

Farmacos

«Toxinas urémicas»

Afectacion pericardica

Arritmias

Por la elevada prevalencia de afectacion cardiaca
estructural y las alteraciones electroliticas presentes en
estos pacientes (particularmente en los pacientes en
HD, en los que estos cambios son bruscos) la apari-
cion de arritmias es muy frecuetité, con especial in-
cidencia durante los procedimientos de didlisisa
incidencia de distintas arritmias supraventriculares es
del 32,4% (siendo las mas frecuentes las rachas
de taquicardia supraventricular paroxistica, seguidas
de la fibrilacion auricular paroxisti€gd, mientras
gue la de arritmias de origen ventricular es del 27,2%
(apareciendo hasta en el 20% de este grupo rachas de
taquicardia ventricular no sostenitia)

En la génesis de las citadas arritmias se han involu-
crado tanto la acidosis metabdlica como alteraciones
frecuentemente inducibles por la HD como son la hi-
popotasemia, hipomagnasemia e hipercalcériia

CONSIDERACIONES PARTICULARES
EN TECNICAS DIAGNOSTICAS

La incidencia actual de pericarditis o derrame peri£|ectrocardiografia
cardico en estos pacientes es aproximadamente del
10%. La disminucion respecto a cifras mucho mas ele- Las alteraciones metabodlicas y electroliticas créni-
vadas en épocas previas viene dada por la menor cocas presentes en estos pacientes se asocian con una
tribucién de la clésica pericarditis urémica, en relaciorelta incidencia de ECG basalmente anormales (aplana-
con toxinas urémicas, que desaparece al realizar depmientos de la onda T, variaciones en la amplitud del
racion mediante HD. Los casos que actualmente se ol®RS y en el intervalo QT, mas llamativos durante la

servan tienen un origen multifactoriablfla 9 y su

dialisis)’. Incluso en sujetos asintomaticos sin enfer-

respuesta a la HD intensiva es menos espectacular goedad coronaria, se han descrito alteraciones ECG in-
los casos de pericarditis en sujetos aln no dializadoslicativas de isquemia durante la didlisis de significado
En lo que atafie a la presentacion, llama la atencion laciertg®.
alta incidencia de roce pericardico (85%), incluso en

resencia de derrames pericardicos importantes o sigs S oy
P b P Heterminaciones analiticas

nos de taponamiento.

A pesar de la elevada incidencia de calcificaciones Para el diagndstico analitico de elevacion enzimati-
ectopicas por el hiperparatiroidismo, la presencia dea a consecuencia de necrosis miocardica en estos pa-
calcificaciones pericardicas extensas es excepcional. cientes hay que tener en cuenta que una elevada pro-

Afectacion valvular y soplos

porcién de pacientes en IRC (17-25% en los pacientes
en HD"®®) presentan elevacién de la creatincinasa
(CK) en ausencia de infarto de miocardio; la fraccién

La afectacion valvular es frecuente en estos pacierMB puede encontrarse también elevada hasta en el
tes; a su aparicion contribuyen la presencia de calcifil7% de los pacientés Este fendmeno probablemente
caciones difusas por el hiperparatiroidismo, endocarse debe a la lesién muscular de origen urémico, ya que
ditis infecciosas (muy comun en los pacientes en HDtras el trasplante renal efectivo las cifras dismintiyen

con mayor afectacién de la valvula adrtica Borau-

Los nuevos marcadores de lesiéon miocardica, espe-

reus), endocarditis no infecciosas y algunas enfermeeialmente la troponina |, resultan de eleccién en estos
dades que conducen a IRC (en particular, rifién polipacientes por su elevada sensibilidad y especifi¢idad

quistico y LES). En ausencia de patologia valvular
estructural, es habitual encontrar soplos diastolicos d
regugitacion pulmonar y adrtica por la sobrecarga

Bruebas para la deteccién de isquemia cardiaca

de volumen y presion. También es comun la ausculta- Por la citadas alteraciones del ECG basal, los cam-
cion de murmullos venosos cervicales, especialmentbios inespecificos desencadenados con el esfuerzo sin
en la cara ipsilateral a la fistula arteriovenosa en logelacién con isquemia miocéardica y la baja capacidad

pacientes en HD.
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cuencia cardiaca optinté8’, la prueba de esfuerzo lizar una sesién de HD antes del cateterismo cardiaco y
convencional no ofrece un adecuado rendimiento diagemplear medios de contraste hipoosmolares, asi como
néstico en estos pacientes. evitar la infusién de liquidos por via intravenosa.
La realizacion de pruebas isotépicas de estrés (fun-
damentalmente farmacol6gico) en pacientes en IRQp AtAMIENTOS CARDIOVASCULARES
también se asocia con un valor disminuido de especifi-
cidad. El valor predictivo pOSitiVO en paCienteS de altq:armacologia cardiovascular
riesgo alcanza el 67-73%" Hasta un 35% de los pa-
cientes pueden presentar falsos positivos mediante ta-Los pacientes en IRC son tratados en muchas oca-
lio-201-SPECTpor menor captacion en la cara lateralsiones con farmacos que son metabolizados o elimina-
(cuando se compara cuantitativamente con la porciédos total o parcialmente por el rifién: un claro ejemplo
septal del ventriculo izquierd®) lo constituye el empleo de IECA, en su gran mayoria
El ecocardiograma de estrés, especialmente con deliminados por via renal o potencialmente descompen-
butamina, parece actualmente la prueba de detecci@adores_de la insuficiencia renal; el benazepril ha de-
de isquemia con mayor valor diagnostico en estos panostradproteccién frente a la progresion de la en-
cientes. fermedad en distintos grupos de pacientes en IRC. En
estas ocasiones es preciso realizar un ajuste en su dosi-
ficacidn, bien disminuyendo la dosis diaria (método D,
[(abla_), bien ampliando el intervalo temporal entre
Aunque el ecocardiograma constituye un pilar basidosis (método 1). Por otra parte, en estos pacientes la
co en la evaluacion de estos pacientes, en el subgruf@rmacocinética de los farmacos se ve frecuentemente
de pacientes en HD se deben tener en cuenta las irakerada por otros factores, especialmente por la menor
portantes diferencias que podemos hallar en funciénnién a proteinas debido a la hipoproteinemia asocia-
del momento (pre o posdidlisis) en que realizamos lala a la IRC y a la inhibicion competitiva que se produ-
exploracion. ce por aumento de los &cidos grasos no esterificados.
Es bien conocido que muchos de los parametroEn los pacientes bajo tratamiento con HD se afiade el
ecocardiograficos para la evaluacion de la funciérfactor de eliminacion de farmacos durante este proce-
diastdlica del ventriculo izquierdo presentan dependimiento, por lo que se debe considerar en ciertos ca-
dencia de la precarga. En estos pacientes, los cambisss la necesidad de afiadir un suplemento de éstos al
de volumen abruptos que genera la HD pueden condtinalizar la dialisis. En I§abla_$se exponen los farma-
cir a_interpretaciones erréneas del grado de disfuncos cardiovasculares mas utilizados que son elimina-
ciorEZ5 La utilizacion conjunta de los parametros de-dos preferentemente por via renal, su ajuste de dosis
rivados del flujo transmitral y del flujo de venas en funcién de la tasa de aclaramiento de creatinina
pulmonare@ resulta aconsejable en estos estudios.  (CrCl en ml/min) y aquellos cuyos valores descienden
No sélo los parametros de eco-Doppler se ven ineon la HD.
fluidos por el momento del estudio en relacién con la En estos pacientes es significativo considerar que
dialisis: tanto la determinacién de los volimenes venfas importantes alteraciones electroliticas (particular-
triculareETE] como la de la masa ventricular izquier- mente en las concentraciones de calcio, potasio y mag-
da&'f pueden disminuir de forma significativa en la de-nesio) exacerban los efectos secundarios de muchos
terminacion posdialisis. farmacos de efecto cardiovascular, especialmente la
digoxina y los antiarritmicos.

Ecocardiografia

Angiografia cardiaca

. . . .__Revascularizacién coronaria
En los pacientes en IRC, la angiografia cardiaca

puede suponer un empeoramiento de la funcién renal La revascularizacion coronaria percutanea median-
por toxicidad renal del contraste. Las medidas encamie angioplastia coronaria transluminal percutanea
nadas a evitar esta complicacion son minimizar la canfACTP) es un procedimiento seguro y eficaz en los
tidad de contraste utilizado (p. €j., evitando la realizapacientes en IRC, pero la tasa de reestenosis es muy
cién de ventriculografia, si la informacion acerca de laalta (en una seligel 81% de las lesiones tratadas pre-
funcién ventricular puede obtenerse por otros métosentaban reestenosis en el seguimiento). Respecto a la
dos), emplear medios de contraste no i6nicos e hipoosirugia de revascularizacion, la tasa de mortalidad en
molares y mantener un buen estado de hidratacion preste grupo de pacientes es superior a la de la poblacion
via (con infusién de solucion salina al 0,456 global, con una cifra promedio del 1E¢algunos au-

En los pacientes que se encuentran en HD la princtore@explican este incremento en la mortalidad fun-
pal preocupacion reside en no causar una sobrecargamentalmente por la peor funcién ventricular y no
importante de volumen por el riesgo de desencadeng@or otros factores relacionados con la uremia); la inci-
un cuadro de edema pulmonar: para ello conviene realencia de complicaciones inmediatas también se ve in-
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TABLA 3
Farmacos cardiovasculares en la insuficiencia renal crénica

Ajuste de dosis segun CrCl (ml/min)

P . L Eliminacion
Farmacos Eliminacién renal todo 1050 “10 en hemodiglisis
Antiarritmicos

Procainamida 50% | 6-12 h 8-24 h Si

Quinidina No - - - Si

Disopiramida 60% | 12h 24 h Si

Lidocaina No - - - No

Mexiletina Parcial - - Evitar No

Flecainida 40% D - 50-75% No

Propafenona No - - - No

Sotalol 60% D 30% 15-30% Si

Amiodarona No - - — No

Digoxina 75% I 36h 48 h No
Calcioantagonistas

Verapamilo No - - - Si

Resto de farmacos No - - - No
Betabloqueantes

Acebutolol Si D 50% 30-50% Si

Atenolol Si D 50% 25% Si

| 48% 96 h Si

Betaxolol Si D 100% 50% Si

Carteolol Si D 50% 25% -

Carvedilol No - - - No

Metoprolol No - - - Si

Nadolol Si D 50% 25% Si

Resto de farmacos No - - - No
Nitratos

Isosorbida No - - - Si
Vasodilatadores

Grupo ARA I No - - - No

Doxazosina No - - - Si

Minoxidil No - - - Si

Nitroprusiato No - - - Si
IECA

Captopril Si D 75% 50% Si

I 12-18 h 24 h

Enalapril Si D 75-100% 50% Si

Fosinopril 50% - - - Si

Lisinopril Si D 50-75% 25-50% Si

Quinapril Si D 75-100% 50% Si

Ramipril 60% D 50-75% 25-50% Si
Diuréticos

Amilorida Si D 50% Evitar -

Espirolactona Si I 12-24 h Evitar -

Furosemida No - - - Si

Tiazidas Si Inefectivas con CrCl < 30 - - -

Triamtereno Si D 100% Evitar -
Hipolipemiantes

Acido nicotinico Si Alta tasa de efectos adversos -

Clofibrato 50% Alta tasa de efectos adversos Si

Estatinas Mixta - - - No

Gemfibrozilo Si Alta tasa de efectos adversos -

Modificada de Bennet WM, Aronoff GA, Golper TArug prescribing in renal failure: dosing guidelines for adugs? ed.). Filadelfia: American
College of Physicians, 1994. ] ] o ] ) )
I: aumento en intervalo entre dosis; D: porcentaje de disminucién de dosis; ARA II: bloqueantes del receptor de la angiotensina Il.

crementad&®, aunque la mejoria clinica (menor uso evidente. No obstante, atin no queda claro si este tipo
de antianginosos, mejoria de clase funcional en la esle cirugia mejora la supervivencia a largo plazo en pa-
cala de la New York Heart Association [NYHA]) es cientes en HD.
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