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RESUMEN

La hipertension arterial (HTA) sigue siendo un importante
problema de salud publica en Espafia por su elevada preva-
lencia (del 20 al 30% de los individuos son hipertensos, au-
mentando estas cifras con la edad), que justifica gran parte de
la primera causa de muerte en Espafia, la enfermedad cardio-
vascular. A la HTA es atribuible el 15-20% de las muertes co-
ronarias y el 20-25% de los decesos cerebrovasculares en
adultos espafioles. El grado de control, aunque ha mejorado, es
todavia bajo (inferior al 30% de los hipertensos tratados). La
observancia terapéutica no supera el 50%. El coste econdémico
es muy alto, alrededor de 120.000 millones de ptas anuales (su-
poniendo el tratamiento farmacoldgico el 10-20% del mismo).

Todos estos datos justifican, no obstante el progreso con-
seguido en los dltimos afios, la necesidad de seguir impul-
sando y conjuntar las acciones contra la HTA como las que se
presentan en este documento. Este va dirigido a los profesio-
nales sanitarios interesados en la HTA, con vistas a la mejor
prevencién y control de este importante problema en Espafia.
Se describen los aspectos actualizados y consensuados por un
panel de expertos espafioles sobre los criterios definitorios de
la HTA en el adulto, el nifio y la embarazada; la HTA refrac-
taria, acelerada/maligna y la urgencia y emergencia hiperten-
sivas; las normas de determinacion correcta de la presion arte-
rial y los tipos de medida de la presién arterial (incluyendo la
MAPA); el manejo diagnéstico y seguimiento del hipertenso
(recalcando el papel de los equipos de Atencién Primaria y del
Hospital); los objetivos y estrategias del tratamiento no farma-
colégico y farmacoldgico; las consideracicnes sobre la HTA
asociada a determinadas situaciones especiales; y los aspectos
de educacién sanitaria y adherencia terapéutica del paciente
hipertenso, bioéticos y de eficiencia, y de investigacién y de
formacion.
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Panel de expertos. Enfermedades cardiovasculares.

ABSTRACT

Control of Arterial Hypertension in
Spain, 1996

Arterial Hypertension remains a serious public health pro-
blem in Spain, given its high degree of prevalence (20% to 30%
of individuals suffer from hypertension, the figure increasing
with age) and contributes to the main cause of death in the
country, that being cardiovascular disease. 15-20% of coronary
caused deaths and 20-25% of cerebral vascular deaths of Spanish
adults are attributed to arterial hypertension. The level of control,
despite having improved, is still low (less than 30% of patients
treated). Therapeutic observation does not exceed 50%. Costs are
extremely high, close to 120,000 million pesetas per annum
(pharmacological treatment comprising 10-20% of the figure).

Despite the progress achieved in recent years, the above men-
tioned figures justify the need to continue promoting and com-
bine activities designed to deal with the problem, such as those
referred to in this report. The report is directed to health profes-
sionals involved in arterial hypertension work and is intended to
achieve greater levels of prevention and control of such a serious
problem in Spain. A team of Spanish experts describe updated
and consensual issues relating to the criteria defining arterial hy-
pertension in adults, children and pregnant women; refractory
and accelerated/malignant hypertension and serious and emer-
gency cases of hypertension; accurate measurement of blood
pressure and measuring techniques (including MAPA); diagnosis
and control of hypertension (highlighting the role of Primary
Medical and Hospital Services); pharmacological and non-phar-
macological treatment objectives and programmes; hypertension
considerations associated to special situations: as well as health
education and patient compliance with therapy and bio-ethical,
effectiveness, research and training issues.

Key Words: Arterial Hypertension. Control. Prevention.
Panel of Experts. Cardiovascular Diseases.

I. Prélogo

La Direccién General de Salud Piblica
del Ministerio de Sanidad y Consumo, en el

marco de sus objetivos de salud, conso-
nantes con los de la Organizacion Mundial
de la Salud y los de muchas organizaciones
nacionales e internacionales, se siente orgu-
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llosa de haber organizado y dirigido, con-
juntamente con la Sociedad-Liga Espafiola
para la Lucha contra la Hipertension Arte-
rial, la actualizacién del documento de con-
senso para el control de la hipertension arte-
rial (HTA) en Espafia que, en 1990, se
elabord bajo la direccién del Ministerio y la
propia Liga. Todo ello con el objetivo de
contribuir consensuadamente al progreso en
la prevencién y manejo de este importante
problema de salud publica en Espafia por
parte de los profesionales sanitarios impli-
cados.

Dado que se trata de una puesta al dia,
aunque con notables mejoras y amplia-
ciones cuando asi se ha requerido, no se ha
procedido a desarrollar una nueva confe-
rencia de consenso, sino a organizar un
grupo de trabajo que desde hace aproxima-
damente un afio ha venido trabajando en
este amplio tema.

No obstante, no se trata sélo de una ac-
tualizacién. Se han ampliado algunos apar-
tados sélo esbozados en el documento ante-
rior y se han introducido nuevas secciones
sobre la importancia prondstica no sélo de
la presién diastélica sino también de la sis-
télica, asi como su repercusion en el manejo
de la HTA; las indicaciones de la monitori-
zacién ambulatoria de la presion arterial; el
papel de los equipos de atencién primaria y
del hospital en la atencidn del hipertenso; el
mecanismo de accidn, efectos adversos y
usos clinicos de los nuevos farmacos antihi-
pertensivos; la consideracién de algunas en-
fermedades especificas asociadas a la HTA
y los aspectos bioéticos, de eficiencia, de in-
vestigacion y formacion en este terreno.

En este trabajo han intervenido, en una
primera fase, expertos en el tema proce-
dentes de diversos centros y unidades del
Sistema Nacional de Salud y departamentos
universitarios espafioles, escogidos por su
acreditado conocimiento tedrico y practico
en algunas de las parcelas de la epidemio-
logia, prevencién o manejo clinico-terapéu-
tico de la HTA y que han elaborado los di-
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versos apartados del documento en su drea
mads especifica de conocimiento. Muchos de
los autores del consenso de 1990 han per-
manecido en el actual documento. Serfa de-
seable que, dados los antecedentes y expe-
riencia de abordaje consensuado de este
importante problema por parte de nume-
rosos grupos profesionales y administra-
ciones sanitarias en Espafia, se formalizara
un grupo permanente, a la manera del «Joint
National Committee» norteamericano, que
permitiera un seguimiento de este relevante
problema sanitario. Este documento nace
con esa vocacion de continuidad en la vigi-
lancia de la deteccién, evaluacion y trata-
miento de la HTA en Espaiia.

Metodolégicamente se ha recomendado
que se sigan, en la revision de las fuentes bi-
bliograficas utilizadas para la confeccién de
este documento, en la medida de lo posible,
y siempre de cara a la actualizacion de los
apartados que asi lo demandasen, los crite-
rios de gradacion de la solidez de la evi-
dencia cientifica disponible, asi como que se
haga referencia a datos epidemiolégicos es-
pafioles cuando era pertinente y estaban dis-
ponibles.

Tras una fase de consulta y correcciones
del documento completo entre sus autores,
se ha circulado el mismo a diversas Socie-
dades Cientificas, entidades profesionales y
unidades de la Administracién Sanitaria con
competencia en este campo, para recoger las
sugerencias y correcciones que conside-
rasen oportunas, buscando, en dltimo tér-
mino, el acuerdo en los puntos basicos.

El presente informe no pretende resolver
dudas cientificas sino mejorar y acelerar la
puesta en practica del manejo racional de la
HTA en la actividad clinica habitual. Tam-
poco es objetivo de este trabajo llegar al
nivel de detalle o protocolizacion de activi-
dades sino sentar las bases o criterios gene-
rales de actuacién que permitan un grado ra-
zonable de homogeneizacién en orden a
facilitar la comparacién y evaluacién de las
pautas de actuacién en diversos dmbitos.
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La extensién de este informe responde a
su caracter comprensivo de los diferentes
aspectos de la HTA. Por ello, se pretende
elaborar un material diddctico audiovisual
que facilite su divulgacién en el dmbito sa-
nitario, fundamentalmente entre los profe-
sionales sanitarios de la atencién primaria,
genuinos destinatarios del mismo, con el
4nimo no sélo de mejorar el conocimiento
de esta problemdtica sino también las acti-
tudes y practica cotidiana.

Agradecemos a todos los autores y enti-
dades participantes su desinteresada dedica-
cién y competente colaboracion en la elabo-
racién de este informe, que permite ampliar
el consenso entre todos y contribuir a la me-
jora de la expectativa y calidad de vida de
los hipertensos y de los que puedan serlo en
un futuro.

Enero de 1996

Juan José Francisco Polledo
Director General de Salud Publica
Ministerio de Sanidad y Consumo

II. Presentacion

Hace ahora seis afios que el Ministerio de
Sanidad y Consumo, canalizando y estimu-
lando la propuesta de la Liga Espafiola para
la Lucha contra la Hipertensiéon Arterial
(LELHA), y con la colaboracién de un gru-
po de expertos de las distintas sociedades
cientificas relacionadas con el campo de la
Hipertension Arterial (HTA), plasmé en una
publicacién, ampliamente difundida y acep-
tada por los diferentes colectivos de profe-
sionales sanitarios, el primer Consenso para
el control de 1a HTA en Espaiia.

Desde entonces la promocién e incenti-
vacion de todo tipo de actividades profesio-
nales dirigidas a la mejor deteccién, control
y tratamiento de la HTA en nuestro pais ha
sido evidente.

Actualmente, a las mejoras en el manejo
diagndstico y terapéutico de la HTA hay que
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afiadir el incremento en la actividad investi-
gadora y en el nimero de publicaciones
sobre HTA registrado en los ultimos afios.

No obstante, a pesar de estos logros, son
muchos atn los objetivos a alcanzar para un
mejor control de nuestros hipertensos y, por
ende, para una mds significativa reduccién
de su morbimortalidad cardiovascular, y
asimismo para que no cesen de crecer las
aportaciones cientificas espafiolas en este
campo.

De ahi que nos haya parecido sumamente
importante y necesario poner al dia aquellos
conocimientos que desde hace cinco afios a
la actualidad hayan sufrido algtin cambio o
hecho nueva irrupcién en el manejo diag-
ndstico-terapéutico del hipertenso.

Confiamos que este nuevo documento de
consenso sirva como importante herra-
mienta para el trabajo diario de los muilti-
ples profesionales sanitarios implicados e
interesados en la HTA.

Finalmente, agradecemos su esfuerzo y
colaboracion a todas aquellas personas y
grupos cientificos y profesionales que desde
las distintas dreas de su actividad profe-
sional han hecho posible 1a elaboracion de
este Consenso sobre HTA, asi como a la
Subdireccién General de Epidemiologia,
Promoci6n y Educacién para la Salud del
Ministerio de Sanidad por su eficaz direc-
cién del proceso.

Pedro Aranda Lara

Presidente de la Liga Espafiola para la
Lucha contra la Hipertensién Arterial
José Luis Rodicio Diaz

Presidente de la Sociedad Espaifiola de
Hipertensién

III. Participantes
COMITE ORGANIZADOR

Ministerio de Sanidad y Consumo. Sub-
direccién General de Epidemiologia, Pro-
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mocién y Educacién para la Salud. Enrique
Gil Lopez (Subdirector General), José R.
Banegas Banegas, Fernando Villar Alvarez.

Hipertension Arterial. Pedro Aranda Lara
(Presidente).

Sociedad Espaiiola de Hipertension. José

Liga Espaiiola para la Lucha contra la Luis Rodicio Diaz (Presidente).

AUTORES
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SOCIEDADES CIENTIFICAS E
INSTITUCIONES PARTICIPANTES

Agencia de Evaluacién de Tecnologias
Sanitarias (Instituto de Salud Carlos III)

Asociacién de Bioética Fundamental y
Clinica

Asociacion Espaiiola de Pediatria

Centro de Hipertensién, Obesidad y Dia-
betes

Centro Nacional de Epidemiologia (Insti-
tuto de Salud Carlos I1I)

Departamento de Nutricién. Facultad de
Farmacia (Universidad Complutense de
Madrid)

Escuela Nacional de Sanidad (Instituto
de Salud Carlos III)

Fondo de Investigacién Sanitaria (Ins-
tituto de Salud Carlos III)

Fundacién Espafiola del Corazén

Institut Universitari de Salut Piblica de
Catalunya

Liga Espafiola para la Lucha contra la
Hipertension Arterial

Programa de Actividades Preventivas y
Promocién de la Salud de 1a SEMFYC
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Sociedad Espafiola de Endocrinologia y
Nutricién
Sociedad Espafiola de Epidemiologia

Sociedad Espaiiola de Farmacologia Cli-
nica

Sociedad Espafiola de Geriatria vy
Gerontologia

Sociedad Espafiola de Hipertension
Sociedad Espafiola de Medicina de Fami-
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Sociedad Espafiola de Medicina General
Sociedad Espaiiola de Medicina Interna

Sociedad Espafiola de Medicina Rural y
Generalista

Sociedad Espafiola de Nefrologia

Subdireccién General de Atencién Pri-
maria (INSALUD)

Subdireccién General de Control Farma-
céutico (Ministerio de Sanidad y Consumo)

Subdireccién General de Epidemiologia,
Promocién y Educacién para la Salud
(Ministerio de Sanidad y Consumo)

Subdireccién General de Salud (Instituto
de Salud Carlos III)

1. MAGNITUD Y PREVENCION
DE LA HIPERTENSION ARTERIAL

1.1. Importancia de la hipertensién
arterial en la mortalidad y
morbilidad cardiovascular

La hipertension arterial (HTA) es, junto
con la hipercolesterolemia y el consumo de
tabaco, uno de los tres principales factores
de riesgo de la cardiopatia isquémica y el
principal factor de riesgo de los accidentes
vasculares cerebrales, tanto hemorragicos
como aterotrombéticos (Balaguer, 1990).

La hipertensién, ademds de factor de
riesgo cardiovascular, es un indicador del
riesgo para la supervivencia. La hiperten-
sion es causa frecuente de insuficiencia car-
diaca del adulto en la mayoria de los pafses
y favorece otras enfermedades cardiovascu-
lares (aneurisma disecante, etc.) y renales
(Birkenhiger et al, 1985; Rey Calero, 1989;
Balaguer, 1990).

La presion arterial es una variable de dis-
tribucién continua y, por tanto, el limite a
partir del cual se considera a una persona
como hipertensa se establece por convenio
basado en los niveles de riesgo cardiovas-
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cular. El riesgo de accidente vascular cere-
bral y de otras enfermedades cardiovascu-
lares ligado a la presion arterial aumenta de
forma continua y no existe un nivel por de-
bajo del cual desaparezca el riesgo (Birken-
higer et al, 1985).

El peso de la hipertensién sobre la morta-
lidad cardiovascular es dificil de medir y
probablemente estd infravalorado por los
datos de que se dispone. No obstante, se es-
tima que al menos el 25% de las muertes ce-
rebrovasculares son atribuibles a hiperten-
sién arterial en individuos espafioles adultos
(Luque, 1995).

En el contexto internacional, Espafa
ocupa una posicién intermedia respecto a
los otros paises occidentales en lo que res-
pecta a la mortalidad cerebrovascular (Gar-
ciaetal, 1993).

En los tltimos 20 afios las tasas de mor-
talidad cardiovascular ajustadas por edad,
especialmente por enfermedades cerebro-
vasculares y coronarias han venido dismi-
nuyendo en todas las comunidades espa-
fiolas (Regidor et al, 1993; De los Reyes et
al, 1994). Ademas, la disminucién del nud-
mero de muertes cerebrovasculares ocurrida
en Espafia en las ultimas dos décadas, del
orden de varios miles respecto a las cifras
observadas a mediados de los afios 70, ha
discurrido en paralelo con un progresivo
mejor manejo de la hipertension arterial.
Asi, un aumento del 7°5% al 35°4% en la
tasa de control de la hipertensién arterial
entre 1980 y 1986 en Hospitalet de Llo-
bregat (Barcelona), se ha acompafiado de
una reduccion del 1’42 al 1’20 por mil de la
tasa de mortalidad cerebrovascular (Arma-
rio et al, 1990), del mismo modo que ha su-
cedido en otros paises.

En 1992, segin la Encuesta de Mor-
bilidad Hospitalaria, se han dado en Espafia
5.598 altas hospitalarias de varones y 7.461
de mujeres por enfermedad hipertensiva y
mds de 26.000 en cada sexo por enfermedad
cerebrovascular. El nimero total de estan-
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cias causadas por accidentes vasculares ce-
rebrales se aproxima a un millén, nimero
similar a las ocasionadas por la cardiopatia
isquémica (Instituto Nacional de Estadis-
tica, 1995). Estos datos confirman el peso
de las complicaciones en las que el aumento
de la presion arterial tiene un papel signifi-
cativo.

1.2. Magnitud y prevalencia

Los estudios epidemiol6gicos realizados
en poblacién natural adulta de diversas re-
giones espafiolas en los afios 80 y principio
de los 90 informan de cifras de prevalencia
de hipertensién (cifras iguales o superiores
a 160 y/o 95 mmHg) de entre el 20% y el
30%. Existen razones para pensar que en al-
gunas regiones espafolas y en diferentes
grupos sociales, la prevalencia de HTA es
més alta. Esta aumenta con la edad. A partir
de la edad media de la vida la hipertension
es mis frecuente en las mujeres (Pardell,
1986; Muiiiz et al, 1995; ECEHA, 1996).

Segin un reciente estudio realizado en la
poblacién espafiola de 35 a 64 afios de edad,
el 21,6% de los varones y el 18,1% de las
mujeres eran hipertensos (cifras de presién
arterial superiores o iguales a 160 mmHg de
sistdlica y/o 95 mmHg de diastélica, o bien
aquellos diagnosticados de HTA que cum-
plian tratamiento dietético o farmacol6-
gico); estando entre 140 y 159 mmHg o
entre 90 y 94 mmHg el 14,7% de los indivi-
duos. Segun este mismo estudio, la presién
arterial sist6lica media fue de 132,3 mmHg
(133,4 y 131,6 en varones y mujeres respec-
tivamente) y la presién arterial diast6lica
media fue 83,6 mmHg (84,5 y 83,1 en va-
rones y mujeres respectivamente) (Banegas
et al, 1993).

En cuanto a la coexistencia de diversos
factores de riesgo en la poblacién hiper-
tensa, el estudio Al Andalus 1990 estima
que existe hipercolesterolemia en el 31'4%
de los hipertensos, diabetes mellitus en el
10,4% vy obesidad en el 33% de los hiper-
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tensos, cifras significativamente mayores
que las presentes en no hipertensos (Aranda
et al, 1993).

A la luz de los resultados de los dltimos
estudios poblacionales publicados, la situa-
cion de control de Ia hipertension en Espaiia
a finales de los afios 80 se estima en una tasa
de hipertensos conocidos del 67%, de tra-
tados alrededor del 49% y una tasa de hiper-
tensos controlados del 10% (Liga Espaiiola
para la lucha contra la Hipertension Arte-
rial, 1995). En estudios recientes se sefiala
que entre el 13% y el 26% de los hiper-
tensos esenciales espafioles tratados farma-
colégicamente estian controlados Optima-
mente (PA menor de 140/90 mmHg) (Coca,
1995; Aranda et al, 1995; Luque et al,
1995).

En cuanto a los costes totales de la hiper-
tension arterial en Espafia, véase el apartado
8.

1.3. Prevencién primaria de la
hipertension arterial y deteccién
de los hipertensos

La deteccion y el control de los hiper-
tensos forma parte de la prevencién pri-
maria de la cardiopatia coronaria, de la en-
fermedad cerebrovascular hemorrigica y
aterotrombotica y de las restantes complica-
ciones clinicas de la aterosclerosis (Joint
National Committee, 1993; Junta Asesora,
1993; Grupo de Trabajo de Prevencién
Primaria Cardiovascular, 1993).

A su vez, la prevencidn primaria de la hi-
pertension tiene como objetivo el control de
los factores de riesgo de la propia hiperten-
sién (National High Blood Pressure Edu-
cation Program, 1993), cuya prevalencia ex-
plica el aumento generalizado de las cifras
de presién observado en la poblacion adulta
de la mayoria de las poblaciones del mundo.

La prevencion primaria de la hiperten-
si6n se dirige a la reduccién de aquellos fac-
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tores ambientales que favorecen su desa-
rrollo en la poblacién adulta. El estudio de
familiares de hipertensos muestra un pro-
medio de presién arterial superior a la po-
blacién general, confirmando la existencia
de factores de riesgo genéticos de la hiper-
tension que explican la existencia de per-
sonas mds susceptibles de desarrollar hiper-
tensidon y mds sensibles a los factores
ambientales que favorecen el aumento de
las cifras de la presion arterial.

El primer factor de riesgo adquirido de la
hipertensién es el contenido en sal de la
dieta. En pueblos primitivos con dietas as6-
dicas, no aparece la hipertensiéon como fe-
némeno frecuente de la poblacién adulta.
Ademas del consumo de sal de la dieta, los
otros factores de riesgo ampliamente reco-
nocidos de la hipertension susceptibles de
ser modificados por la intervencién son el
aumento de peso al llegar a la edad adulta
que conduce al sobrepeso y a la obesidad y
la ingesta de alcohol (Intersalt, 1988).

Otras medidas de prevencién primaria
obtenidas de los estudios experimentales
son dificiles de traducir en aplicaciones
pricticas de la intervencién, como el au-
mento de consumo de potasio o los cambios
en la proporcién de grasas de la dieta.

En la prevencién primaria de la hiperten-
sion, la estrategia de alto riesgo se centra en
el consejo individual de los que acuden a la
atencion asistencial y la estrategia de pobla-
cién se dirigird a cambiar los estilos de vida
que favorecen la prevalencia de los factores
de riesgo adquiridos de la hipertension, por
medio preferentemente de la adquisicién de
habitos saludables en la edad escolar.

Las medidas de prevencién primaria de la
hipertensién deben establecerse dentro del
contexto de la prevencién primaria de la
cardiopatia isquémica y otras enfermedades
cardiovasculares. En estos programas de in-
tervencion, la intervencién sobre la hiper-
tension tiene con frecuencia una doble fina-
lidad: prevenir la aparicién de hipertensién
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(prevencién primaria de la hipertensién) y
control de los que ya son hipertensos para
evitar las complicaciones clinicas de la hi-
pertension (prevencién secundaria de la hi-
pertension y primaria de las otras enferme-
dades cardiovasculares) (Balaguer, 1990).

El mejor método para la deteccion de los
hipertensos es la determinacién de las ci-
fras de la presion arterial en cualquier
varén o mujer que acuda al sistema sani-
tario por cualquier motivo. La presion se
determinard siguiendo las normas que se
describen mds adelante, por lo menos una
vez cada cuatro o cinco afos entre los 18 y
los 40 afos de edad y cada uno o dos afios
a partir de los 40 afios de edad (Ministerio
de Sanidad y Consumo, 1990; Sociedad
Espafiola de Medicina de Familiar y
Comunitaria, 1994). Es muy conveniente
que las cifras de presién encontradas se
anoten en la historia clinica. El porcentaje
de historias clinicas en las que estdn ano-
tadas las cifras de presién determinadas
periddicamente es uno de los elementos
para la evaluacién de la eficacia de la apli-
cacion del proceso de control de la hiper-
tensién en la atencidn primaria.

Los exdmenes sistemdticos de colectivos
de adultos, como las revisiones de la medi-
cina de empresa, puede contribuir a la iden-
tificacién de hipertensos, aunque la expe-
riencia ha mostrado que como medidas
aisladas no modifican significativamente el
control de la hipertensién. Tampoco se han
mostrado utiles los exdmenes de cribado
sistemadtico en la poblacién, realizados para
la identificacion de los hipertensos o de los
que presentan otros factores de riesgo.

Sélo las actividades organizadas dentro
de la atencién primaria, planificadas y reali-
zadas utilizando los recursos humanos y
técnicos ya existentes y adaptados a las po-
sibilidades reales, se han mostrado capaces
de mejorar el control de la hipertension en
la comunidad. La deteccién de la hiperten-
sién en la atencién primaria muestra menos
eficacia en la deteccion de los varones mds
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jovenes, que son los que acuden menos al
sistema sanitario.

La informacién sanitaria de la poblacién
por los medios de difusion social y la for-
macidn especifica de los profesionales dedi-
cados a las revisiones de la poblacién como
la medicina de empresa, la renovacién del
permiso de conducir y las revisiones previas
a la entrada en clubes deportivos o para sus-
cribir un seguro de vida, deberfan contribuir
de forma complementaria a la identificacién
de hipertensos y a su acercamiento al sis-
tema sanitario.

La protocolizacién diagnéstica y de se-
guimiento del hipertenso y el tiempo asig-
nado en la mayoria de los centros de aten-
cién primaria facilitan la identificacién de
los nuevos hipertensos (Balaguer, 1990;
Ministerio de Sanidad y Consumo, 1990;
Joint National Committee, 1993).

1.4. Evaluacion del riesgo
cardiovascular global

Dado que los factores de riesgo de las en-
fermedades cardiovasculares se potencian,
y teniendo en cuenta que elevaciones mode-
radas de varios factores equivalen, en
cuanto a riesgo, a la elevacién severa de uno
de ellos, es fundamental el abordaje multi-
factorial, tanto a escala poblacional como en
los grupos de alto riesgo.

En la evaluacién del riesgo individual
deben también tenerse en cuenta los fac-
tores de riesgo no modificables (edad, sexo,
antecedentes familiares) a fin de actuar con
mayor o menor energfa y tempranamente
sobre los modificables (Sociedad Esparfiola
de Arteriosclerosis, Sociedad Espafiola de
Medicina Interna y Liga Espafiola para la
Lucha contra la Hipertensién Arterial,
1994 Task Force of the European Society
of Cardiology, European Atherosclerosis
Society and European Society of Hyper-
tension, 1994).

Rev Esp Salud Publica 1996, Vol. 70, N.° 2



2. DEFINICION Y DIAGNOSTICO
DE LA HIPERTENSION ARTERIAL

2.1. Importancia prondstica de la
presion sistélica y diastélica

Cléasicamente se ha venido considerando
la presion arterial diastélica (PAD) como el
indicador de eleccién a efectos de clasifica-
cién de la hipertension arterial, de riesgo de-
rivado y de criterio y objetivos terapéuticos.
Esta nocidn, a la luz de los datos de los ul-
timos lustros, ha sido revisada y, hoy por
hoy, debemos aceptar que la presion arterial
sistolica (PAS) constituye un indicador de
riesgo tanto o mas importante que la PAD.

Varios son los argumentos que sustentan
esta afirmacion:

* En individuos de edad media, las cifras
de PAS son tan predictoras de las com-
plicaciones vasculares como las de
PAD.

En individuos de mds de 60 afios de
edad, las cifras de PAS son mejores
predictores de las complicaciones vas-
culares que las de PAD. De hecho, la
PAS es el dnico factor de riesgo vas-
cular que mantiene su valor predictivo
con la edad, a diferencia del colesterol
y de la PAD.

* La HTA sist6lica aislada es cada vez
més frecuente a medida que va enveje-
ciendo la poblacién; lo que adquiere
un especial interés para el riesgo po-
blacional de la HTA.

Diversos estudios han demostrado fe-
hacientemente que el tratamiento de la
HTA sistélica aislada reduce significa-
tivamente el riesgo de complicaciones
vasculares mortales y no mortales.

En consecuencia, como ya han puesto de
relieve las recomendaciones mds recientes
sobre diagndstico y manejo del hipertenso,
se deben valorar conjuntamente las cifras de
PAS y de PAD en cualquier caso y, en el in-
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dividuo de mds de 60 afios, debemos poner
especial énfasis en diagnosticar y tratar ade-
cuadamente la HTA sist6lica aislada (Fis-
her, 1985; Birkenhiger et al, 1988; Apple-
gate, 1992; Joint National Committee,
1993).

2.2. Criterios definitorios de Ia
hipertension arterial

2.2.1. Enel nifio y adolescente

Al contrario que en el adulto, no existe
un criterio establecido y generalmente acep-
tado para la definicién de hipertensidn en la
infancia. La clasificacion mds extendida
(Task Force on Blood Pressure Control in
Children, 1987) considera Presién Arterial
Normal-Elevada lecturas repetidas entre los
valores de los percentiles 90 y 95 corres-
pondientes a su edad y sexo, e Hipertension
Arterial valores iguales o superiores al per-
centil 95 obtenidos tras tres visitas suce-
sivas.

Dentro de un mismo grupo de edad y
sexo, los nifios mds altos, mds corpulentos
y/o con sobrepeso suelen tener niveles de
presion arterial mas elevados que sus homo-
logos mds bajos y/o més delgados. Por ello
la talla y el peso, ademds de la edad, deben
tenerse en cuenta a la hora de evaluar la po-
sible significacion clinica de lecturas ele-
vadas de presion arterial en la infancia. La
utilizacién del percentil 90 6 95 es arbitraria
y sus valores dependen de la poblacién que
se tome como referencia. Hasta muy recien-
temente no disponiamos en Espafia de va-
lores de referencia propios (tablas nacio-
nales), como las desarrolladas para el peso o
la talla. Los valores més representativos
aceptados por el Consenso para el Control
de la Hipertensién Arterial en Espafia en el
afio 1990 fueron obtenidos de la agregacién
de varios estudios independientes realizados
en la década de los ochenta en nuestro pais
(Grupo Cooperativo Espaiiol, 1995). En el
momento actual estin ya disponibles los
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percentiles de presion arterial de un estudio
epidemiolégico realizado sobre una muestra
de més de 12.000 nifios de ambos sexos
entre 6 y 10 afios en diez centros espafioles
(Grupo Cooperativo Espafiol, 1995). Dicho
estudio multicéntrico, realizado con idén-
tica metodologia y en condiciones adecua-
das de estandarizacion, ofrece estimadores
suficientemente precisos y representativos
para el conjunto de la poblacién infantil y
adolescente espafiola. La tabla | muestra los
percentiles promediados por grupos de edad
y sexo para la PAS y PADS entre el primer
afio de vida y los 18 afios de edad.

2.2.2. Enel adulto

La hipertension arterial se define como la
elevacion persistente de la presion arterial
por encima de los limites considerados
como normales. La definicién de estos li-
mites se establece por convenio y se basa en
un criterio de riesgo poblacional. En una
persona adulta (edad igual o mayor de 18
afios) la HTA viene definida por el hallazgo

Tabla 1

de cifras de presion iguales o superiores a
140/90 mmHg.

Considerando las diversas posibilidades
de eleccidn actual, se adopta la clasificacion
del Joint National Committee norteameri-
cano (tabla 2), por ser la que proporciona
una idea mds clara del incremento progre-
sivo del riesgo conforme aumentan los ni-
veles de presion arterial (Joint National
Committee, 1993) (véanse también los
apartados 2.3.3.y 3.1.).

Cuando la PAS y la PAD caen en dife-
rentes categorias, se debe usar la categorfa
mayor para clasificar el estado de presion
arterial de un individuo. La hipertension sis-
tolica aislada se define como una PAS igual
o superior a 140 mmHg y una PAD inferior
a 90 mmHg y clasificada en estadios apro-
piadamente.

La HTA debe clasificarse no s6lo segin
los niveles de presidn arterial sino también
clinicamente segun el grado de afectacién or-
gdnica (tabla 3) y presencia de otros factores
de riesgo, que incrementan el riesgo cardio-
vascular en cualquier nivel de hipertension.

Valores promedio (mmHg) de los percentiles 90 y 95 de PAS y PADS5 por grupos de edad y sexo en los nifios espaiioles

Grupos Niftos Niiias
Fase

de edad P90 POs P90 P95
<2 afios PAS 106 10 106 10
PADS 62 66 60 66
3-5 afios PAS 110 114 110 114
PADS 66 70 64 68
6-9 aiios PAS 120 124 120 (24
PADS 7 78 7% 76
10-12 aiios PAS 122 128 126 130
PADS 74 80 76 80
13-15 aios PAS 132 136 128 132
PADS 76 82 76 80
16-18 afios PAS 138 142 128 134
PADS 80 84 76 80

PAS: presién arterial sist6lica: PADS: presion arterial diastélica fase Vi P9O: percentil 90: PO5: percentil 95.

Fuente: Gabriel et al, 1992; Grupo Cooperativo Espaiiol, 1995,
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Tabla 2

Clasificacién de a HTA segun el nivel de presién arterial

PAS (mmHg) PAD (mmHg)

Normal

Normal Alta

Hipertensién
Estadio 1 (Ligera)
Estadio 2 (Moderada)
Estadio 3 (Grave)

Estadio 4 (Muy Grave)

Igual o més de 210

Menos de 130 Menos de 85

130-139 85-89
140-159 90-99
160-179 100-109
180-209 110-119

Igual o mds de 120

Fuente: Joint Nutional Committee. 1993,

La clasificacién segin los niveles de pre-
sién arterial recoge en mayor medida el
riesgo poblacional, en tanto que la clasifica-
ci6n segin el grado de repercusion organica
recoge el riesgo individual de cada sujeto.
Ambos criterios deben aplicarse a cada indi-
viduo hipertenso. Estos criterios son tam-
bién vélidos para personas mayores de 65
afios de edad.

2.2.3. Enel embarazo

La hipertensién arterial inducida por el
embarazo (hipertensiéon gestacional, pree-

clampsia o eclampsia) viene definida como
cualquiera de estas dos formas:

a) Un aumento de la presion arterial sis-
tolica mayor o igual a 30 mmHg y/o
de la diastélica mayor o igual a 15
mmHg, respecto al comienzo del em-
barazo, si ésta es conocida.

b) Presién arterial superior a 140/85
mmHg durante el embarazo o en las
veinticuatro horas siguientes al parto.
La aparicién de proteinuria favorece
este diagndstico (Ministerio de Sani-
dad y Consumo, 1990; Joint National
Committee, 1993).

Tabla 3

Clasificacién de la hipertensién arterial segiin el grado de repercusién orginica

Fase 11T
de la hipertension:

Fase I No se aprecian signos objetivos de alteraciones orgénicas.
Fase 11 Aparece, por lo menos, uno de los siguientes signos de afectacion orgédnica:
1. Hipertrofia del ventriculo izquierdo.
2. Estrechez focal y generalizada de las arterias retinianas.
3. Proteinuria y/o ligero aumento de la concentracion de creatinina en el plasma.
Aparecen sfntomas y signos de lesién de distintos érganos a causa
. Corazén: insuficiencia ventricular izquierda.

1
2. Encéfalo: hemorragia cerebral, cerebelar o del tallo encefélico: encefalopatia hipertensiva.
3. Fondo del ojo: hemorragias y exudados retinianos sin o con edema papilar.

Fuente: Organizacion Mundial de la Salud. 1978,

Rev Esp Salud Piblica 1996, Vol. 70, N.° 2

149



Ministerio de Sanidad y Consumo

Causas mas comunes de HTA refractaria

sumo de alcohol).

Interacciones farmacolGgicas (ver tabla 5).

Obesidad severa (manguito demasiado pequeiio).

HTA de «bata blanca» o de consultorio.

toma, hipercorticismo).

Pseudohipertension.

Falta de observancia del tratamiento tanto farmacoldgico como no farmacoldgico (especialmente dieta sin sal y con-

Medicacion inapropiada: dosis o intervalos inadecuados. combinaciones incorrectas,

Retencion de volumen (por medicacion diurética inadecuada, excesivo consumo de sal o patologia de base).

HTA secundaria (especialmente por enfermedad renovascular o renal. hiperaldosteronismo primario. feocromoct-

Interacciones farmacoldégicas mas comunes

Antiinflamatorios no esteroideos.
Antidepresivos.
Simpatiocomiméticos (topicos o sistémicos).

Esteroides (topicos o sistémicos).

Consumo de regaliz.
Tratamiento con ciclosporina o eritropoyetina.

Consumo de cocaina.

Contraceptivos orales y, ocasionalmente. tratamiento hormonal sustitutivo.

2.2.4. Hipertension arterial refractaria

Es aquella HTA que no se consigue con-
trolar con una pauta que comprenda al
menos tres farmacos, siendo uno de ellos un
diurético, con una observancia correcta, ha-
biendo descartado una HTA secundaria, la
existencia de interacciones farmacolégicas,
la presencia de una «pseudohipertension re-
fractaria» mediante una monitorizacién am-
bulatoria de la presion arterial (MAPA), etc.
(tablas 4 y 5) (Gifford, 1988; Grupos de
Trabajo en Hipertensién, 1993).

La sospecha de HTA secundaria se ba-
sard en elementos clinicos, analiticos o
exploratorios recogidos en la evaluacion
inicial. Ello reza para todas las causas yatro-
génicas y para muchas de las enfermedades

150

en las que aparecen sintomas mas 0 menos
caracteristicos debidos a la enfermedad de
base.

En cuanto a la exploracion fisica, una di-
ferencia de pulsos entre extremidades supe-
riores ¢ inferiores debe hacer sospechar una
coartacién adrtica. En el sindrome de
Cushing es tipico encontrar obesidad tron-
cular, cara de luna llena, estrias cutineas,
hirsutismo, acné, equimosis y alteraciones
menstruales. La hipertricosis junto a virili-
zacion hard pensar en una hiperplasia supra-
rrenal congénita. La presencia de bocio
orienta hacia la existencia de patologia ti-
roidea (con hipo o hiperfuncién) o una en-
fermedad endocrina multiple. La palpacién
y auscultacion de los grandes troncos arte-
riales puede informar sobre la existencia de
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estenosis u obliteraciones por enfermedad
vascular arteriosclerdtica. Los soplos en
areas de auscultaciéon de arterias renales
(zonas paraumbilicales) una posible hiper-
tension vésculorrenal. La palpacion abdo-
minal puede proporcionar datos si existe
aneurisma adrtico y riflones agrandados o
tumorales. La exploracién del sistema ner-
vioso puede demostrar la existencia de
signos de focalidad, residuales de un acci-
dente vascular previo o indicativo de otra
patologfa intracraneal.

Una analitica basica puede sugerir la pre-
sencia de algunas patologias: la existencia
de hipokaliemia siempre hard pensar en un
hiperaldosteronismo (que podrd ser pri-
mario o secundario), una hipercalcemia en
un hiperparatiroidismo, la hiperglucemia en
un Cushing o feocromocitoma, la poliglo-
bulia en una policitemia, la existencia de
elevacion de cretinina y/o proteinuria-he-
maturia en diversas patologias renales (glo-
merulonefritis, pielonefritis), una hiperco-
lesterolemia en un mixedema, anemia junto
a elevacion de la VSG y eosinofilia en pa-
narteritis nodosa u otras conectivopatias, y
la existencia de alteracion hepdtica junto a
macrocitosis en alcoholismo.

Una serie de pruebas complementarias
pueden ayudar a completar la evaluacién
clinica de la hipertension. La radiologia de
torax proporciona datos que pueden hacer
sospechar la existencia de una coartacién de
aorta. Mediante la radiologia directa de ab-
domen se puede apreciar el tamafio renal; la
existencia de diferencias de tamafios ma-
yores de 1,5 cm sugiere posible afeccién
vasculorrenal. También pueden ponerse de
manifiesto deformidades, tumores, despla-
zamientos o litiasis renal, calcificaciones
vasculares, etc.

2.2.5. Hipertensién arterial
acelerada/maligna

La hipertensién arterial maligna, asi de-
nominada porque de no ser tratada un 80%
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de los pacientes fallecen dentro de los dos
afios posteriores al diagnéstico (Leishman,
1959), se define por la coexistencia de cifras
elevadas de presion arterial con hemorra-
gias y exudados en el fondo de ojo (retino-
patia grado III), con edema de papila (reti-
nopatia grado I'V) o sin papiledema. No hay
un dintel de presién mds o menos alto que
implique por si sélo el cardcter de malig-
nidad, ya que pueden medirse cifras de pre-
sién arterial muy altas sin objetivarse le-
siones de retinopatia grado Il o IV (Davis
et al, 1979). Asi, existe superposicion entre
las cifras de presion halladas en la hiperten-
sién no maligna y la maligna, habiendo pa-
cientes que toleran tales niveles con escasa
repercusion en los 6rganos diana, mientras
otros sufren lesiones en los mismos con ten-
siones menos elevadas.

La lesion histoldgica caracteristica de Ia
hipertension maligna es la necrosis fibri-
noide de las arteriolas en diversos tejidos, y
su signo clinico mds significativo es la reti-
nopatia grado III o IV. Por ello, para evitar
que la hipertension maligna sea infradiag-
nosticada, es aconsejable que el clinico uti-
lice habitualmente el oftalmoscopio.

En cuanto a su etiologfa, aproximada-
mente la mitad de los casos se deben a hi-
pertension esencial, y la otra mitad se re-
parte, por este orden, entre: nefropatias
parenquimatosas (glomerulonefritis, ne-
fropatias intersticiales, poliquistosis renal,
nefropatia diabética), hipertensién vasculo-
rrenal y causas endocrinas (feocromoci-
toma, hiperaldosteronismo primario). El ha-
llazgo de retinopatia hipertensiva grado
III-IV en un paciente joven debe inducir al
estudio de una posible causa vasculorrenal.

El diagndstico precoz y el més adecuado
tratamiento de la hipertension parecen haber
disminuido la incidencia de su forma ma-
ligna, aunque eso no haya sido corroborado
por todos los autores.

El diagnéstico clinico de la hipertension
arterial maligna se hace por sintomas:
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a) Visuales (vision borrosa, disminucién
de la agudeza).

b) Neurologicos (cefalea, encefalopatia
hipertensiva, ictus).

¢) Cardiolégicos (insuficiencia cardiaca
congestiva, cardiopatia isquémica
aguda).

d) Renales (deterioro de la funcién con
hematuria, proteinuria y cilindruria, y
posible fracaso renal agudo).

No obstante, ha de tenerse presente que
alrededor del 10% de los pacientes con hi-
pertension arterial maligna estdn asinto-
miticos en el momento del diagnédstico
(Alcdzar et al, 1993; Webster et al, 1993;
Lip et al, 1994).

2.2.6. Urgencia y emergencia
hipertensivas

Tanto la urgencia como la emergencia hi-
pertensivas son situaciones que se incluyen
dentro de la crisis hipertensiva y sus limites
con frecuencia no son ficiles de precisar
(Alcézar et al, 1993; Webster et al, 1993;
Lip et al, 1994).

La urgencia hipertensiva se define como
la objetivacion de cifras altas de presion ar-
terial en un paciente asintomdtico o con sin-
tomas inespecificos, con afectacién leve o
moderada de los érganos diana; no significa
un riesgo vital inmediato, si bien debe ser
tratada eficazmente para conseguir contro-
larla dentro de las primeras veinticuatro
horas tras el diagndstico. Las siguientes si-
tuaciones son urgencias hipertensivas:

a) Hipertensiéon maligna sin sintomas
neurolégicos o cardiolégicos.

b) El hallazgo de una presién diast6lica
superior a 130 mmHg en un paciente
asintomatico.

c) Una presién diastélica superior a 120
mmHg en un paciente con sintomas
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inespecificos y sin signos de afecta-
ci6én orgdnica importante.

d) Rebote hipertensivo por supresién de
farmacos hipotensores.

e) Hipertensién en quemados graves.
f) Hipertensidn pre y postoperatoria.

La diferencia entre urgencia y emer-
gencia hipertensiva estriba en que en ésta
hay un dafio importante en los drganos
diana, con riesgo de lesién irreversible y
mal prondstico vital si no es tratada enérgica
e inmediatamente. Las siguientes situa-
ciones son emergencias hipertensivas:

a) Encefalopatia hipertensiva.

b) Ictus (hemorragico o isquémico).
¢) Insuficiencia cardiaca congestiva.
d) Cardiopatia isquémica sintomadtica.
e) Aneurisma disecante de aorta.

f) Eclampsia.

g) Hemorragia importante.

h) Traumatismo craneoencefilico.

i) Postoperatorio de cirugia con suturas
vasculares.

]) Elevacion de catecolaminas (feocro-
mocitoma, suspension brusca de cloni-
dina, etc.).

k) Retinopatia hipertensiva grave.

2.3. Determinacion correcta
de la presion arterial

2.3.1. Tipos de aparato

El aparato de medida mds aconsejable es
el esfigmomandmetro de mercurio. Pueden
utilizarse también esfigmomandémetros ane-
roides, electrénicos y digitales. Todos los
aparatos deben ser revisados y calibrados
periédicamente. El sistema de comproba-
cién se efectia conectando una pieza en Y
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con uno de mercurio (Frohlich et al, 1988;
American Society of Hypertension, 1992;
Joint National Committee, 1993).

Los aparatos automaticos disponibles en
establecimientos piiblicos estin desaconse-
jados para el diagnéstico de HTA, y, como
todos los aparatos, deben estar validados y
su uso estd condicionado a la satisfaccién de
las condiciones establecidas para la medi-
cién correcta de la presion arterial.

2.3.2. Tipos de brazal

De las dos dimensiones que configuran la
camara hinchable del manguito, la longitud
es mas importante que la anchura.

La longitud de la cdmara deberfa rodear, o
casi hacerlo, el brazo. Generalmente se dispone
de cémaras de las siguientes dimensiones: 12 x
23 cm para utilizarlas en brazos normales; en
sujetos obesos, de 15x 31 cm 6 15x 39 cm, y,
en situaciones extremas, o para determinar la
tension en las piernas, de 18 x 36 a 50 cm. Si
s6lo se dispusiera de una cdmara pequefia, el
centro deberfa ponerse sobre la arteria.
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La anchura debe ser del 40% al 50% de la
circunferencia del brazo. La circunferencia
ideal del brazo para aplicar un determinado
manguito se obtiene multiplicando la an-
chura del manguito por 2’5. Conviene dis-
poner de tres tipos de manguitos, de 12, 15
y 18 cm. La tabla 6 contiene los factores de
correccién que pueden ser utilizados para
cada uno de estos manguitos segin la cir-
cunferencia del brazo. Un manguito pe-
quefio sobreestima las cifras de presion y un
manguito demasiado grande las infravalora,
pero el desequilibrio mayor se obtiene al
utilizar manguitos pequefios en brazos
grandes, circunstancia por demds frecuente
en la clinica. En caso de duda es preferible
utilizar un manguito tan grande como sea
posible.

En los nifios conviene utilizar los mds an-
chos y largos que se puedan. Asi, para cir-
cunferencias de brazos de 5 a 7’5 cm se
aconseja una cimara de 3 cm de ancho, para
circunferencias de 7°5 a 13 cm de unos 5 cm
y para las de 13 a 20 cm de unos 8 cm.

El sistema de inflado debera ser capaz de
provocar una presion superior al menos en

Tabla 6
Factor de correccién segiin el tamafio de manguito utilizado y la circunferencia del brazo
Anchura del manguito (cm) 12 15 18
Circunferencia ideal (cm) 30 37°5 45
Limites (cm) 26-33 33-41 mis de 41
Circunferencia del brazo (cm) Fe de FC de FC de Fe de Fe de FCde
’ h PAS PAD PAS PAD PAS PAD
26 +5 +3 +7 +5 +9 +5
28 +3 +2 +5 +4 +8 +5
20 0 0 +4 +3 +7 +4
32 -2 -1 +3 +2 +6 +4
34 -4 -3 +2 +1 +5 +3
36 -6 -4 0 +1 +5 +3
38 -8 -6 -1 0 +4 +2
40 -10 -7 -2 -1 +3 +1
42 -12 -9 -4 -2 +2 +1
44 -14 -10 -5 -3 +1 0
46 -16 -11 -6 -3 0 0
48 -18 -13 -7 -4 -1 -1
50 -21 -14 -9 -5 1 -1
FC de PAS: factor de correccion a sumar o restar a la medida de presion urterial sistdlica que se obtenga (en mmHg), FC de PAD: fuctor de correceion a
sumar o restar a la medida de presién arteriul diastélica que se obtenga (en mmHg).
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30 mmHg por encima de la PAS (Maxwell
et al, 1982; Frohlich et al, 1988; American
Society of Hypertension, 1992; Joint
National Committee, 1993).

2.3.3. Condiciones para medir la presion

arterial

Para una correcta valoracién de la pre-
sién arterial se requieren las siguientes con-
diciones (tabla 7) (Frohlich et al, 1988
American Society of Hypertension, 1992;
Joint National Committee, 1993):

a) Se debe medir la presién arterial por lo
menos en tres ocasiones repartidas du-
rante un periodo de tiempo de dos se-
manas a tres meses. En cada visita se
tomard la presién como minimo dos
veces, separadas mds de un minuto.

b) Postura: el sujeto debe estar sentado
comodamente o acostado al menos
cinco minutos, poniendo el brazo
donde se vaya a medir la presién a la
altura del corazén. La posicién de sen-
tado es adecuada para mediciones ruti-

Tabla 7

9]

d)

e)

narias. Para descartar hipotension pos-
tural debe medirse la presién al minuto
y a los cinco minutos tras ponerse de
pie. En embarazadas a partir de la 20.
semana se recomienda medirla en de-
cubito lateral izquierdo y sentada.

Condiciones que debe guardar el su-
jeto: se requiere que no haya comido
recientemente, fumado, bebido café o
haya hecho ejercicio una hora antes,
Que no haya consumido agentes sim-
paticomiméticos, incluyendo midria-
ticos. Que no tenga la vejiga urinaria
llena. Que recuerde el tiempo transcu-
rrido desde que ingiri6 la dltima dosis
del firmaco antihipertensivo que con-
sumiera.

Condiciones ambientales: la tempera-
tura ambiente debe rondar los 20 °C.
No debe haber ruido ni circunstancias
adversas que desencadenen en el indi-
viduo situaciones de alarma.

Técnica: si existe una diferencia supe-
rior a 5 mmHg entre las dos medidas
de la presion de una visita, conviene

Puntos de interés para la medicién de la presion arterial

OBSERVADOR

* Entrenado.

EQUIPO

* Tamaiio adecuado de manguito segin el brazo.
* Tipo de esfigmomandmetro.

PACIENTE

Brazo empleado.

* % % %

TECNICA

* Brazo a nivel cardfaco y apoyado.

*

* Equipo comprobado frente a esfigmomandmetro de Hg.
Juip p g 2

Postura y duracién del descanso antes de la medicion.

Tiempo del dfa relacionado con la comida o con la medicacion.
Anotar circunstancias especiales (Ej.. arritmia, etc.),

Manguito inflado por encima de Ja PAS. desinflado 3 mmHg por segundo o latido.

Fase I de Korotkoff para la PAS y Fase V para la PAD. Si se utiliza la Fase 1V, indicar la razén.

* Al menos dos medidas por visita separadas mds de un minuto. Si se obtiene una diferencia mayor de 5 mmHg medir
hasta que se estabilice. Considerar come tensién arterial de la visita la media de las dos tiltimas.
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seguir midiéndola. Se considerard
como presién arterial de la visita la
media de las dos tdltimas mediciones.
Debe medirse la presién arterial en
ambos brazos, y si se encuentra una
diferencia de presién superior a 10
mmHg se deben valorar las posibles
causas y considerar como presién del
individuo la medida mds alta. Si existe
una arritmia se recomienda medir la
presién cinco veces y promediar.

f) Realizacién de la medida: la PAS se
calcula por palpacion y se debe inflar
el manguito 20-30 mmHg por encima.
Se debe desinflar a un ritmo de 3
mmHg por segundo o por latido car-
diaco. La fase I de los ruidos de
Korotkoff es la PAS y la fase V la
PAD. Si por cualquier motivo se con-
siderara como presién diastélica la
fase IV, debe indicarse.

2.3.4. Tipos de medida de la presion
arterial

La medida de los valores de presion arte-
rial puede realizarse por:

a) Profesionales sanitarios, médicos o
enfermeras, habitualmente durante la
visita a la consulta (medida casual o
clinica), o en el domicilio del paciente
(medida casual domiciliaria).

b) El propio paciente en su domicilio
(automedida domiciliaria de la pre-
sion arterial, AMPA) o en lugares pu-
blicos con equipos automaticos.

¢) Monitorizacién ambulatoria automa-
tica de la presion arterial (MAPA),
que se realiza por equipos automé-
ticos durante las actividades habi-
tuales del paciente, generalmente en
un periodo de 24 horas.

La presion arterial casual o clinica ha
sido la base para el conocimiento del papel
de la HTA como factor de riesgo cardiovas-
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cular y ha servido y sirve como base para el
diagnéstico y control terapéutico de la hi-
pertensién arterial. Sin embargo, a nivel in-
dividual, aun asumiendo que la medida se
realiza en condiciones adecuadas, como las
referidas en el apartado 2.3.3., su valor es li-
mitado. Representa un valor de presion arte-
rial aislado, en una situacién determinada,
que no es la habitual del paciente. Asi, la re-
producibilidad de la medida de un dfa a otro
es baja y la relacion de estos valores de pre-
si6én con la presencia del dafo orgénico de-
bido a la HTA es débil.

Es por ello que para considerar el nivel
de presion arterial en un individuo se acon-
seja la toma repetida, segun lo especificado
en el apartado 2.3.3., para confirmar la pre-
sencia de HTA.

Este método debe seguir siendo el de
eleccion para el diagndstico y control tera-
péutico de la HTA.

La presion arterial casual domiciliaria y/o
la automedida (AMPA) ofrece valores me-
didos en el ambiente propio del individuo y
sin la influencia de los profesionales y del
ambiente sanitario, obviando la llamada hi-
pertension de «bata blanca». Los valores
obtenidos en la AMPA suelen ser inferiores
para el mismo individuo a los medidos en la
consulta, especialmente en los pacientes hi-
pertensos. En los normotensos las diferen-
cias son menores e incluso hasta un 30%
presentan valores superiores con la AMPA.
La reproducibilidad de los valores de pre-
sion arterial obtenidos es mejor que para las
mediciones clinicas, pero no existen hasta
hoy datos consistentes en referencia a su re-
lacion con la presencia de daio organico, ni
por su supuesto a su valor prondstico a largo
plazo. Ademds no se poseen en la actualidad
valores de «normalidad» en la poblacidn
que nos sirvan de referencia.

Su aplicacién debe realizarse en pa-
cientes que cumplan una serie de caracteris-
ticas, a los que se haya adiestrado en el uso
de los equipos y que posean informacién de
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Tabla 8

Valores de referencia propuestos para la monitorizacién ambulatoria automatica de la presién arterial (MAPA)

Nimero de estudios

Niimero de sujetos estudiados
Limite de hipotensién*
Probable hipertensién**

Hipertension establecida™*

20 19 18
2626 2388 2262
97/57 101/62 86/48
137/87 143/91 127779
147/95 154/99 137/87

“Cuando la presién arterial (PA) en mmHg es menor.
**Cuando la PA es mayor.
Fuente: Redon et al, 1993,

la variabilidad de la presion. Se recomienda
reforzar estos conocimientos periddica-
mente.

Es un método til para controlar la efecti-
vidad terapéutica del tratamiento antihiper-
tensivo, como apoyo a las medidas de la
consulta, especialmente en pacientes en los
que se ha demostrado una reactividad au-
mentada a las medidas de la consulta. Como
ventajas adicionales se ha sefialado que pro-
porciona mayor cumplimiento terapéutico
por parte del paciente.

La monitorizacién ambulatoria de la pre-
sién arterial, MAPA, permite efectuar un
gran numero de medidas en las condiciones
habituales de vida del individuo. Los va-
lores obtenidos para un mismo individuo
suelen ser también inferiores a los de la con-
sulta y mds préximos a los de la
AMPA. Del mismo modo que con éstas, en
los hipertensos suelen ser mds bajas, mien-
tras que en un porcentaje elevado de normo-
tensos ocurre el fenémeno contrario. Ade-
més de los valores de presién arterial se
puede obtener méas informacién, entre la que
destaca la presencia o ausencia de caida fi-
siolégica nocturna de la presion. La repro-
ducibilidad de los valores obtenidos de pre-
sién es alta, aunque en otros parimetros,
como la variabilidad circadiana, también
conocida como ritmo nictameral, es baja.

Aunque la relacion de los valores de pre-
sion arterial con el dafio organico en la HTA
y su valor prondstico es superior al de las
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mediciones de consulta, no existe un con-
senso claro de los valores de «normalidad».
No obstante, a efectos orientativos, en la
tabla 8 se presentan los valores de refe-
rencia propuestos para la MAPA basados en
varios estudios (Redédn et al, 1993).

En la actualidad el coste de la MAPA atin
es elevado. Pese a ello y dada la trascen-
dencia que conlleva someter a alguien a me-
dicacion de por vida, es un procedimiento
diagndstico que cada vez serd mds utilizado.

La MAPA se recomienda en una serie de
situaciones para el apoyo al diagndstico y
control terapéutico de la HTA (ver el apar-
tado 3.2.1.). Es también de gran ayuda en el
ensayo con nuevos fairmacos.

Deberia aplicarse por personal con expe-
riencia en su uso y que realice la técnica de
forma regular. En este sentido, es conve-
niente la promocién de actividades de for-
macién de los profesionales de atencién pri-
maria que trabajen en el tema.

Para cada una de las circunstancias co-
mentadas, PA en la consulta, AMPA y
MAPA, existen, entre otros, dos tipos prin-
cipales de equipos que utilizan o bien el
método auscultatorio o el oscilométrico.
Se debe recordar que las medidas reali-
zadas con ellos varian, modificandose las
diferencias en funcién de los niveles de PA
que se estén midiendo. Asi, el método os-
cilométrico sobreestima, respecto al aus-
cultatorio, los valores de PA sistdlica
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cuando se miden cifras en rango bajo e in-
fraestiman cuando se miden en el rango
alto. Aunque algo similar ocurre con los
valores de PA diastdlica, las diferencias
son menos acusadas que con la sistdlica
(Frohlich et al, 1988; American Society of
Hypertension, 1992; Joint National
Committee, 1993).

3. MANEJO DIAGNOSTICO
Y SEGUIMIENTO DEL HIPERTENSO

3.1. Diagnéstico de la hipertension
arterial

La presion arterial estd sometida a una
considerable variabilidad individual. Ade-
mds, entre otras razones, debido al fené-
meno de regresion a la media, cifras de pre-
sién inicialmente elevadas tienden a
disminuir en observaciones posteriores. Por
ello, el diagndstico de la HTA se basa en la
realizacién de varias medidas de presion ar-
terial. Se considerard a un individuo como
hipertenso si las medias de presién arterial
registradas en las visitas de confirmacion
estdn elevadas (igual o mas de 140/90
mmHg) (véanse los apartados 2.2.2. y
2.3.3.) (Joint National Committee, 1993;
Grupo de Trabajo en Hipertensién Arterial,
1994).

Cuando exista un diagndstico previo de
HTA realizado por otro equipo y se planteen
dudas razonables sobre la veracidad del
mismo, podria plantearse una reduccién, in-
cluso retirada del tratamiento farmacold-
gico, siempre que se cumplan las siguientes
condiciones (véase también el apartado
5.4.):

* Cifras habitualmente normales de pre-
sién arterial durante el dltimo afio.

* Mantenimiento de las medidas no far-
macoldgicas

* Seguimiento a las 2-3 semanas de la
modificacién del tratamiento.
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3.2. Evaluacion del hipertenso

Una vez confirmado el diagndstico de
HTA, la evaluacién del paciente ha de cum-
plir los siguientes objetivos:

a) Descartar formas secundarias de HTA
(véase el apartado 2.2.4.).

b) Analizar la presencia de alteraciones
de 6rganos diana.

c) Establecer un perfil de riesgo cardio-
vascular global.

d) Analizar la presencia de otras enfer-
medades asociadas a la HTA.

Los datos obtenidos de esta evaluacién
permitirdn establecer un orden de priori-
dades en la intervencién posterior, asi como
un tratamiento individualizado (Joint Natio-
nal Committee, 1993; Grupo de Trabajo en
Hipertension Arterial, 1994).

3.2.1. Estudio inicial del hipertenso

Las siguicntes recomendaciones son es-
pecialmente relevantes en la Atencién
Primaria, debido a que en este dmbito se
diagnostican y se controlan la mayor parte
de los hipertensos (Anderson et al, 1991;
Joint National Committee, 1993; Guidelines
Sub-Committee of the WHO/ISH, 1993;
Grupo de Trabajo en Hipertension Arterial,
1994):

Antecedentes familiares

— Interrogar sobre los antecedentes de
HTA, enfermedades cardiovascula-
res, muerte subita, diabetes mellitus,
dislipidemia, especialmente en los fa-
miliares de primer grado.

Antecedentes personales y anamnesis

— Relacionados con la posible natura-
leza secundaria de la HTA: patologia
renal (traumatismos renales, hema-
turia, insuficiencia renal, poliquis-
tosis), causas endocrinas (Cushing,
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hiperaldosteronismo, diabetes, obe-
sidad), sindrome de apnea del suefio,
ingesta de farmacos hipertensores,
etc.

— Historia previa de HTA: Motivo del
diagndstico, tiempo de evolucidn,
tipos de tratamiento realizados y su
tolerancia, cifras maximas de PA al-
canzadas, grado de control.

— Antecedentes sobre otros factores de
riesgo cardiovascular asociados.

— Haébitos téxicos: consumo de alcohol,
tabaco y drogas ilegales.

Exploracion fisica

— El examen fisico debe ir dirigido a
tratar de responder a las cuestiones
planteadas anteriormente. Si bien
seria deseable realizar una explora-
cién completa, por diferentes apa-
ratos y sistemas, en muchas oca-
siones esto no sera posible. Por lo
tanto, los datos fundamentales a re-
sefiar serian los siguientes:

* Peso, talla, indice de masa corporal
(IMC: Peso en kg/talla en metros al
cuadrado). El célculo del cociente
cintura/cadera mediante una cinta
métrica permite conocer de forma
aproximada la distribucién de la
grasa corporal.

Exploracién cardiovascular: ritmo,
frecuencia, tonos y soplos cardi-
acos, signos de insuficiencia car-
diaca, exploracién de los pulsos
periféricos y carotideos.

* Exploracién abdominal: érgano-
megalias, masas y soplos abdomi-
nales.

* Fondo de ojo: esta exploracion es
obligatoria en los pacientes con
HTA y diabetes y es recomendable
en el resto, especialmente cuando
de sus resultados se espera una mo-
dificacién de la actitud terapéutica.
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Exploraciones complementarias

Las premisas de los apartados anteriores
de la evaluacién también son validas cuan-
do deban solicitarse exploraciones comple-
mentarias.

— Datos analiticos bdsicos

Sangre: creatinina, ionograma, glucemia,
colesterol total, triglicéridos y 4cido drico.
La realizacién de un hemograma o la inves-
tigacién de los niveles de colesterol HDL y
LDL. pueden aportar una informacién ttil en
determinados casos (Ministerio de Sanidad
y Consumo, 1989).

Orina: proteinuria y hematuria. El cri-
bado puede realizarse mediante tiras reac-
tivas.

La investigacién de la presencia de micro-
albuminuria, siempre y cuando la proteinuria
sea negativa, es obligatoria en pacientes hi-
pertensos diabéticos y recomendable cuando
se planteen dudas sobre la necesidad de ini-
ciar un tratamiento farmacoldgico. Toda po-
sitividad en las pruebas de cribado en mues-
tras de orina primomatinal (mediante tiras,
tabletas reactivas o métodos analiticos cuan-
titativos) deberdn confirmarse mediante mé-
todos cuantitativos en orina de 24 horas.

— Electrocardiograma

Se valorard especialmente la presencia de
hipertrofia ventricular izquierda (HVI), alte-
raciones del ritmo, de la conduccién y alte-
raciones de la repolarizacion.

Para el diagnéstico de HVI se reco-
mienda utilizar simultdneamente dos crite-
rios, si bien la presencia de uno sélo de ellos
es suficiente (Cornell: R en avl+S en V3 su-
perior a 28 mm en varones y a 20 mm en
mujeres; Sokolov: S en V1+R en V5 o V6
igual o superior a 35 mm) (ver el apartado
6.8.5.).

— Ecocardiograma

Debido a los problemas de disponibilidad
de esta técnica y, por otra parte, al impor-

Rev Esp Salud Piblica 1996, Vol. 70, N.° 2



tante incremento en los costos asistenciales
que podria suponer la generalizacién de su
uso, el estudio ecocardiografico parece estar
justificado en las siguientes situaciones:

a) HTA asociada a una enfermedad car-
diaca que precise la ecocardiografia
para una mayor precisién diagndstica.

b) HTA refractaria al tratamiento en au-
sencia de afectacion de érganos diana.

¢) HTA con un ECG sospechoso pero no
diagnéstico de HVL

— Monitorizacion Ambulatoria de la
Presion Arterial (MAPA)

Esta técnica se ha difundido reciente-
mente entre determinados grupos de profe-
sionales interesados en el estudio de la
HTA, tanto en el dmbito hospitalario como
en la Atencion Primaria. Sin embargo, ante
la falta de informacién prospectiva sobre la
MAPA, su uso no debe generalizarse en el
diagnéstico y decisiones terapéuticas de la
mayoria de los pacientes con HTA.

Sus indicaciones clinicas mds aceptadas
son las siguientes (véase también el apar-
tado 2.3.4.):

a) Confirmacién de la sospecha clinica
de HTA de «bata blanca».

b) Evaluacion de la HTA refractaria al
tratamiento.

¢) Hipotensién arterial sintomdtica en
pacientes tratados.

d) Discordancia entre las cifras de pre-
si6n arterial casual y la presencia de
daio orgénico.

Se considera un requisito importante que
los aparatos utilizados retinan los criterios de
validacién internacionalmente aceptados.

— Otras exploraciones

Se solicitardn en funcién de la sospecha
de formas secundarias o complicadas de
HTA, siempre en funcién de su disponibi-
lidad en el medio extrahospitalario y de la
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experiencia personal del médico o del
equipo en la interpretacién de sus resultados.

3.3. Seguimiento y control
del hipertenso

3.3.1. Controles e intervenciones en las
visitas de seguimiento

* Tomar la presion arterial en dos oca-
siones en el brazo control y calcular el
promedio (véase el apartado 2.3.3.).

* Medir el peso en pacientes con sobre-
peso u obesidad en tratamiento.

* Medir la frecuencia cardiaca (si el pa-
ciente toma farmacos que la modi-
fican).

* Valorar el cumplimiento terapéutico.
* Detectar posibles efectos secundarios.

* Registrar el habito tabdquico y el con-
sumo de alcohol.

* Detectar las posibles complicaciones.

* Llevar a cabo las pertinentes medidas
de educacién sanitaria.

3.3.2. Frecuencia de visitas en el
seguimiento

En los pacientes bien controlados se rea-
lizard un seguimiento por parte del personal
de enfermerfa con una periodicidad trimes-
tral o semestral. Por parte del médico el se-
guimiento puede ser anual (Grupo de
Trabajo en Hipertensioén Arterial, 1994).

En casos de «control parcial o mal con-
trol», la frecuencia de visitas de segui-
miento deberd ser individualizada en fun-
cién de algunas de las siguientes variables:

* Cifras de presién arterial.
* Enfermedades asociadas.

* Tolerancia del tratamiento
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* Complejidad del tratamiento.

* Cumplimiento del tratamiento.

3.3.3. Evaluaciones periddicas

En los pacientes hipertensos sin compli-
caciones ni otros factores de riesgo cardio-
vascular es recomendable realizar (Grupo
de Trabajo en Hipertension Arterial, 1994):

* Exploracién fisica anual, considerando
los puntos ya mencionados en el es-
tudio inicial.

* ECG cada 2 afios, siempre y cuando el
ECG inicial sea normal.

* Determinaciones analiticas:
— Creatinina anual.

— Glucemia y lipidos, anualmente en
pacientes tratados con diuréticos o
betabloqueantes.

— Potasio al tercer mes del inicio del
tratamiento con diuréticos y des-
pués anualmente.

— La investigaciéon de microalbumi-
nuria seguird el mismo esquema e
indicaciones ya descritas.

— Hemograma anual.

En las siguientes situaciones la realiza-
cién de otros seguimientos y exploraciones
debera ser individualizada:

* Complicaciones cardiovasculares.

* Factores de riesgo cardiovascular aso-
ciados.

* Enfermedades crénicas asociadas.
3.4. Papel de los Equipos de Atencién
Primaria
El papel de los profesionales de los

Equipos de Atencién Primaria (EAP) en el
abordaje de la HTA abarca tanto la preven-
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cién del problema como su diagndstico,
evaluacién clinica, tratamiento y segui-
miento (U.S. Preventive Services Task
Force, 1989; De la Figuera et al, 1994).

Siendo todos estos aspectos esenciales,
son los primeros los de mayor transcen-
dencia. Ello se debe, fundamentalmente, a
que la accesibilidad de la poblacion a los
Centros de Atencién Primaria (AP) deter-
mina que este nivel asistencial sea el Unico
capaz de establecer una estrategia integral
en el abordaje de dicho factor de riesgo car-
diovascular, con posibilidades reales de lo-
grar un impacto en la disminucién de la
morbimortalidad que él conlleva.

Para alcanzar este objetivo primordial,
los EAP abordan las actividades dirigidas a
la HTA en el seno no sélo de un programa
de atencién a enfermos cardiovasculares,
sino también en un programa preventivo
aplicado a todas las personas que entran en
contacto con el sisterna sanitario por cual-
quier motivo, tanto en e} Centro como en su
domicilio. En este programa preventivo se
incluyen, ademads de la obvia toma de la pre-
sion arterial, actividades dirigidas a la pre-
vencién y deteccion de otros importantes
factores de riesgo —tabaquismo, obesidad,
hipercolesterolemia, sedentarismo, etc.—,
con objeto de poder realizar la valoracién
global del riesgo de enfermedad cardiovas-
cular en cada persona (véase el apartado
3.2.).

Ademds de las actividades de deteccion o
cribado y diagndstico, en las que es insusti-
tuible el papel de los profesionales de AP,
éstos gozan de una privilegiada posicion
para el abordaje de los demds aspectos del
cuidado del paciente hipertenso. La conti-
nuidad asistencial constituye uno de los pi-
lares de la AP, especialmente en el caso de
pacientes cronicos.

Las caracteristicas de la enfermedad —su
cronicidad, su escasa sintomatologia, la ne-
cesidad de la colaboracidén activa por parte
del paciente, etc.— hacen necesaria una so-
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lida relacién de los profesionales sanitarios
con el paciente conseguida a través de las
miiltiples visitas que se producen a lo largo
del seguimiento del problema. En estas vi-
sitas se avanzard en la consecucién de los
objetivos previamente pactados con el
paciente, a través de la realizacién del pro-
tocolo (véase el apartado 3.3.), siendo fun-
damental la adecuada comunicacién profe-
sional/paciente en la entrevista clinica
(Borrell, 1990).

La correcta entrevista clinica constituye
una herramienta clave para aumentar la sa-
tisfaccién y el cumplimiento de las reco-
mendaciones propias del seguimiento
(Borrell, 1989). De hecho, es el cumpli-
miento terapéutico el principal reto en esta
fase. Aunque los profesionales sanitarios no
pueden intervenir en la totalidad de los fac-
tores que inciden en el mal cumplimiento,
es mucho lo que se consigue a través de la
correcta informacién de qué es la HTA y de
como se trata. Esta informacion debe ser bi-
direccional, averiguando las ideas del pa-
ciente sobre el origen de su padecimiento,
sus expectativas y preocupaciones, expli-
cdndole el mecanismo por el que actia el
tratamiento y detallando —con él— los
cambios conductuales que, en cada caso
concreto, son necesarios para minimizar los
olvidos u otros inconvenientes que acarree
el tratamiento. En definitiva, implicando al
paciente aumentando su responsabilidad y
autonomia (véase el apartado 7).

3.5. Papel del hospital en la atencién de
la hipertension arterial

En la lucha contra la HTA el medio hos-
pitalario debe jugar un papel de soporte,
ayuda y referencia de los centros de asis-
tencia primaria que estén en su drea de in-
fluencia. Para un mejor cumplimiento de
esta funcién es deseable que la asistencia se
estructure alrededor de unidades funcio-
nales monogréficas («Unidades de Hiper-
tensién») cuya dependencia orgdnica de-
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penderd de la organizacién interna de cada
centro. Idealmente estas unidades deben co-
ordinarse con aquellos departamentos que
estén involucrados en la asistencia de los di-
versos factores de riesgo cardiovascular.

Las funciones de estas Unidades serdn
multiples. La primera, y no especifica de
ellas, sera colaborar con toda la red sanitaria
en la deteccién, evaluacion y tratamiento de
la HTA. Sus funciones especificas pueden
ser de varios tipos:

* Asistencial, colaborando con la aten-
cién primaria en el diagndstico, trata-
miento y seguimiento de los hiper-
tensos que sean tributarios de control
hospitalario (véase el apartado 3.6.).
Ademds de las Unidades de Hiper-
tension en si, todo el hospital partici-
paré en esta funcion, sobre todo en la
cobertura de las urgencias hiperten-
sivas por parte de los departamentos de
Urgencias.

* Docente, bien a través de la ensefianza
tanto de pregraduados como de post-
graduados de Medicina, Enfermeria y
otras profesiones sanitarias, bien en la
participacién en la educacién sanitaria
de la poblacion.

* Investigadora, tanto bésica como cli-
nica; en ambos casos es descable desa-
rrollar un mayor grado de participa-
cién y colaboracién con la atencién
primaria en el cumplimiento de este
objetivo.

Una vez realizada la funcién demandada
del Hospital, la decision de seguimiento por
parte de las Unidades Hospitalarias de los
pacientes atendidos se tomard en funcién de
diversas variables (severidad de la enfer-
medad, necesidad de aplicar técnicas com-
plejas, disponibilidad de recursos, etc.). En
cualquier caso, serfa deseable que existiera
una colaboracién estructurada entre aten-
cién primaria y hospitalaria. Esta ha de per-
mitir crear un flujo de informacién bidirec-
cional que facilite la toma de decisiones en
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cualquier momento y que impida la desco-
nexion de los pacientes de su médico de ca-
becera.

3.6. Cuindo remitir un paciente
hipertenso al hospital

Una serie de condiciones clinicas justi-
fican que un paciente sea remitido al hos-
pital (Gifford, 1988; Jackson et al, 1993;
Sever et al, 1993; Joint National Commit-
tee, 1993). Estas podrian ser:

* Una HTA maligna o acelerada, una
emergencia hipertensiva y ciertos casos
de urgencia hipertensiva en que el mé-
dico lo considere conveniente (véanse
los apartados 2.2.5.,2.2.6 y 5.5.).

* Aquellos pacientes en los que se sos-
peche la presencia de una HTA secun-
daria (véase el apartado 2.2.4.).

* Pacientes con HTA mantenida y edad
inferior a los 30 afios.

* La existencia de una HTA refractaria
(véase el apartado 2.2.4.).

* El agravamiento progresivo de las ci-
fras de presion arterial, a pesar de un
tratamiento correcto.

* La constatacion de una HTA grave de
aparicion subita.

* Toda HTA con complicaciones orga-
nicas que requieran control hospitalarto.

* Situaciones prequirdrgicas en hiper-
tensiones complicadas o potencial-
mente complicables.

* Aplicacién de técnicas no disponibles
en atencién primaria.

4. TRATAMIENTO NO
FARMACOLOGICO

Las normas que a continuacién se des-
criben van destinadas al grupo de poblacién
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adulta. El objetivo general que se pretende
conseguir es alcanzar una presién arterial
inferior a 140/90 mmHg.

4.1. FElementos de juicio para iniciar el
tratamiento

Debe iniciarse el tratamiento una vez que
se haya establecido con certeza el diagnds-
tico de hipertensién arterial, siguiendo los
criterios anteriormente descritos.

Todo paciente hipertenso, independiente-
mente de sus cifras de presién, debe iniciar
un tratamiento no farmacolégico que es im-
prescindible en todos los casos.

4.2. Consumo energético y reduccion
del exceso ponderal

Una excesiva ingesta de calorias y su
consecuencia directa, la obesidad (Indice de
Masa Corporal —IMC— igual o superior a
30), puede ser el factor nutricional mas im-
portante en la patogénesis de la HTA
(Stevens, 1993). La asociacién entre obe-
sidad e HTA empieza pronto: los nifios y jo-
venes situados en los percentiles mds altos
de peso corporal tienen generalmente una
PA mids alta. Por ello. el control de la obe-
sidad desde la infancia puede ser una buena
estrategia en la prevencion primaria de la
HTA y de las enfermedades cardiovascu-
lares en general (National Research Coun-
cil, 1989).

Datos de diferentes estudios transver-
sales indican una relacién directa y lineal
entre el IMC y la presién arterial, siendo
mds importante para la grasa de localizacion
central o abdominal que para la obesidad
periférica (De Visser, 1994). Por otro lado,
una reduccidn en el peso se acompana, ge-
neralmente, de una disminucién de la pre-
sién arterial incluso en personas con peso y
presion normales y en hipertensos. Por cada
5 kg de peso perdido, se ha observado una
disminuci6n de 10 mmHg en la PAS y de 5
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mmHg en la diast6lica (MacMahon et al,
1985; De Simone et al, 1992).

La reduccién de peso constituye, en el
obeso hipertenso, el método mds eficaz para
reducir su presion arterial por métodos no
farmacol6gicos. Una reduccién ponderal
moderada (2-4 kg) repercute ya de forma
importante en el control tensional, aunque
no se alcance el peso ideal. Ademads, la re-
duccién de peso ayuda a mejorar la eficacia
de los farmacos antihipertensivos.

Para tratar la obesidad se recomienda una
dieta de bajo contenido caldrico asociada a
un programa de ejercicio fisico.

4.3. Consumo de alimentos

Con respecto a la dieta se considera con-
veniente la reduccién de la ingesta media de
grasa total al 30%-35% de la energia total,
con una contribucién de grasas saturadas in-
ferior al 10%. La contribucién de las grasas
poliinsaturadas (aceites de origen vegetal y
pescados en general) no debe sobrepasar el
10%, manteniéndose el consumo de grasas
monoinsaturadas (aceite de oliva) para que
aporten alrededor del 15% de las calorias
diarias (Ministerio de Sanidad y Consumo,
1990; Mata et al, 1994). Estas recomenda-
ciones nutricionales son adecuadas y titiles
para individuos con un peso adecuado o
ideal y que consumen dietas adecuadas para
dicho peso. Sin embargo, al tratarse de me-
didas relativas, pueden no ser indices apro-
piados para recomendar a individuos que
superen ampliamente sus necesidades de
energia, aunque se mantengan las propor-
ciones indicadas. A este respecto, es util la
consideracion del indice de masa corporal.

La dieta recomendable se basa en el con-
sumo de cereales, pasta, arroz, fruta, ver-
duras, patatas, legumbres, aceites de oliva o
semillas y pescado blanco y azul. El au-
mento de la ingesta de fibra alimenticia es
también beneficioso. Esta dieta es recomen-
dable para la prevencién de la arterioescle-
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rosis en general. En Espafia este modelo
dietético se conserva todavia en gran parte,
si bien en los dltimos 30 afios se han produ-
cido cambios, no siempre favorables (Vare-
la et al, 1995).

4.4. Consumo de sal

De entre todos los componentes de la
dieta, la sal es el mds estudiado. La evi-
dencia epidemiolégica y experimental ha
puesto de manifiesto la existencia de una re-
lacién positiva entre ingesta de sodio y PA
(Truswell, 1994). Sin embargo, y puesto
que el efecto de la sal no se observa en todos
los individuos, se piensa que la PA esta fuer-
temente influenciada por factores genéticos
y que sélo una minoria (9%-20%) es genéti-
camente susceptible a una HTA inducida
por sodio, susceptibilidad que aumenta con
la edad y en individuos de raza negra
(Tobian, 1979). Por ello, cualquier relacion
entre ingesta de sodio y PA en la poblacién
susceptible queda diluida por una mayoria
en la que tal susceptibilidad no existe. Hay
que afiadir la dificultad de identificar los in-
dividuos genéticamente susceptibles.

El estudio INTERSALT (Intersalt, 1988)
describe la relacién entre PA y sodio excre-
tado en orina de 24 horas en aproximada-
mente 10.000 individuos de 52 centros de
todo el mundo. Los resultados mds impor-
tantes muestran que una diferencia de 100
mmol/dia en la ingesta de sodio se asocia
con una diferencia de 2,2 mmHg en la PAS
y que una reduccién en la ingesta de sodio
de 100 mmol/dia atenda el aumento de la
PAS en 9 mmHg, entre los 25 y los 55 afios.
Dentro de cada una de las poblaciones las
relaciones fueron, sin embargo, mucho me-
nores o no existian.

Todos estos datos aconsejan que el hiper-
tenso debe moderar su consumo de sal (no
superando los 4-6 g/dia de cloruro de
sodio). Esto se puede conseguir no afa-
diendo sal a los alimentos en la mesa, redu-
ciendo moderadamente la sal como condi-
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mento de cocina, no consumiendo ali-
mentos que ya son ricos en sal o aquellos a
los que se les ha afadido ésta para su con-
servacion.

La informacion obligatoria en el etique-
tado de los alimentos, regulada por el BOE
de 5 de agosto de 1994, incluye la declara-
cién del contenido de sodio, lo que serd de
gran utilidad para ajustar la ingesta o valo-
rarla.

En Espaiia algunos estudios estiman que
la ingesta de sal es del orden de 10-14 g/dia
y procede en un 70% de los alimentos (50%

de los procesados industrialmente y 10%-
20% de los alimentos naturales), en un 25%
de la sal afiadida en la cocina y mesa, y el
resto de medicamentos y del agua.

El contenido de sodio de algunos ali-
mentos y medicamentos figura en la tabla 9.

4.5. Potasio, calcio y magnesio

Aungque el nivel éptimo de potasio es to-
davia desconocido, se recomienda una rela-
cién Na/K de 1. Este cociente es aproxima-
damente 2 en la mayoria de los pafses

Tabla 9
Contenido de sodio de algunos alimentos (mg/100 g de porcién ¢ tible) y medic t
Alto contenido
Aceitunas 2.250
Pescados salados o ahumados 1.170-1.880
Jamén serrano, lomo embuchado, panceta 1.470
Galletas y aperitivos salados 600-1.200
«Ketchup» 1.120
Otros embutidos y patés
(mortadela, salchichén, butifarra, chorizo, salchichas, etc.) 668-1.060
Quesos 221-980
Jamén York 965
Pescados enlatados en aceite 650-875
Carne de cerdo semigrasa 760
Patatas fritas 720
Hamburguesas 600
Tocino 560
Pan 540
Lengua 420
Mariscos 270-510
Galletas dulces 200-500
Vegetales enlatados 230-330
Pescados 100-172
Huevos 140
Chocolate 120
Lentejas 95
Pollo 81
Carne de vacuno 61
Bajo contenido
Aziicar 0
Harinas 2-4
Arroz 6
Vegetales frescos 2-12
Frutas 1-30
Leche 50
MEDICAMENTOS
Bicarbonato sédico 2°73¢g/10 g

Otros antidcidos

200-500 mg/comprimido

Fuente: Moreiras et al, 1995.
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Tabla 10

Contenido de potasio de algunos alimentos (mg/100 g de porcién comestible)

Café instantdneo
Puré de patata
Cacao

Patatas fritas
Leguminosas
Frutos secos
«Ketchup»
Patatas
Hortalizas
Pescados y mariscos
Chocolate, bombones
Frutas

Carnes enlatadas
Leche

Pan blanco
Vinos de mesa
Calamares
Aceitunas
Mermeladas
Cerveza
Sardinas

Aziicar

Manteca de cerdo

4.000
1.550
1.500
1.160
737-1.160
500-1.010
590

570
310-550
290-480
420
160-400
207-370
150

100

98

93

91

44

43

24

2

1

Fuente: Moreiras et al. 1995.

occidentales y de 5 en los orientales, en los
que el consumo de frutas y verduras (con
mayor contenido de potasio) es muy pe-
quefio. En la tecnologia moderna es
frecuente afadir sal eliminando, por el con-
trario, gran parte del potasio de los ali-
mentos. Asi, por ejemplo, la relacién Na/K
del pan ha cambiado de 0,01 a 5.

Es recomendable que el hipertenso con-
suma alimentos ricos en potasio como
ayuda al control de su HTA.

En la tabla 10 se presenta el contenido en
potasio y en la tabla 11 la relacién Na/K de
algunos alimentos (Moreiras et al, 1995).

El interés por el calcio surgid inicial-
mente porque diversos estudios epidemiol6-
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gicos observaron un papel protector de las
«aguas duras» en el desarrollo de la HTA.
Se ha descrito una asociacion inversa entre
la ingesta de calcio y la PA, aunque su papel
es también controvertido (McCarron, 1983),
no habiéndose identificado ningtin gradiente
respecto a su efecto. Una baja ingesta de
calcio puede potenciar los efectos de una
alta ingesta de sodio sobre la PA en indivi-
duos susceptibles.

Se ha sugerido una relacién inversa entre
la ingesta de magnesio y la presién arterial
(National Research Council, 1989). Una po-
sible deficiencia subclinica de magnesio en
los paises desarrollados podria estar relacio-
nada con el aumento paralelo de la PA. De
cualquier manera, la informacién respecto a
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Tabla 11

Relacion Na/K de algunos alimentos

Aceitunas

Queso Roquefort

Margarina

Requesdn y cuajada

Quesitos

Tocino

Jamén serrano, lomo, panceta
Queso de bola

Pan blanco

Calamares
Foiegrds y patés

Sardinas

Queso Gruyere y Enmental

Chorizo, salchichén, butifarra, morcilla

24°7
19°9
109
83
78
75
64
61
54
51
46
43
4'2
39

Fuente: Moreiras et al. [995.

los efectos beneficiosos de los suplementos
de magnesio es limitada y controvertida
(Laragh et al, 1990).

4.6. Consumo de bebidas alcohdlicas y
café

A partir de los afios 60 empezé a aso-
ciarse consumo de alcohol y mayor PA, y en
la actualidad se ha reconocido como un
factor de riesgo independiente y con una re-
lacién causal, ya que los abstemios tienen
PA inferiores (National Research Council,
1989). En estudios epidemioldgicos se ha
observado que dicha relacién tenfa un um-
bral y que la PA aumentaba a partir de un
consumo de 30 g/dia (National Research
Council, 1989).

Por otra parte, la ingesta excesiva de al-
cohol aumenta la presién arterial, funda-
mentalmente la presion arterial diastolica, y
es un factor que disminuye la eficacia y ob-
servancia de otras medidas terapéuticas en
el paciente hipertenso, pudiendo ser el
origen de la aparicion de hipertension arte-
rial refractaria. Ademds, tiene efectos hepa-
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ticos, neurolégicos y psicolégicos perjudi-
ciales, contribuyendo a una elevacion de los
triglicéridos. Igualmente, eleva el colesterol
HDL, lo que podria contribuir a la disminu-
cién de la incidencia de cardiopatia is-
quémica observada en bebedores ligeros y
moderados. Dicha disminucién podria de-
pender también de un efecto favorable del
alcohol sobre la hemostasia y la trombosis.
Sin embargo, no hay datos suficientemente
validados para aconsejar el uso del alcohol
en la prevencién de la cardiopatia isqué-
mica.

No debe recomendarse la ingesta de be-
bidas alcohélicas a la poblacién. Sin em-
bargo, a nivel individual no existen sufi-
cientes bases cientificas que aconsejen
suprimir, en aquellos hipertensos que no
tengan otra contraindicacién para su uso,
consumos alcohdlicos moderados (menos
de 30 gramos de alcohol al dia para el varon
y menos de 20 gramos de alcohol al dia en
la mujer).

Respecto al consumo de café, aun no es-

tando estrictamente contraindicado, debe
moderarse su consumo.
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4.7. Tabaco

El control de la HTA en el individuo no
puede aislarse del de otros factores de
riesgo, como el tabaco. El tabaco disminuye
la eficacia de algunos farmacos antihiper-
tensivos. Ademas, el hipertenso fumador
tiene mds probabilidad de desarrollar HTA
vésculorrenal maligna y padecer complica-
ciones cardiovasculares, especialmente en
pacientes diabéticos. El tabaco aumenta el
colesterol total, el colesterol LDL y los tri-
glicéridos y disminuye el colesterol HDL.
Asimismo, influye negativamente sobre la
hemostasia y la trombosis. Los pacientes hi-
pertensos que dejan de fumar presentan una
menor morbilidad y mortalidad cardiovas-
cular (U.S. Department of Health and
Human Services, 1990).

Asi, las actuaciones de la lucha antitabd-
quica deben proseguir hasta lograr que no se
fume.

4.8. Ejercicio fisico

Numerosas publicaciones documentan
los beneficios generales fisioldgicos y psi-
coldgicos de la actividad fisica, aunque ésta
solo sea de intensidad moderada. Los prin-
cipales beneficios en relacion con la HTA
son: descenso notable de la presién arterial
en personas hipertensas; diferencia signifi-
cativa en la distribucién de valores tensio-
nales en grupos poblacionales fisicamente
activos en relacion con los valores que se
obtienen en grupos sedentarios indepen-
dientemente de la edad, y menor evolucién
hacia la hipertension en las personas fisica-
mente activas que en las sedentarias
(National High Blood Pressure Education
Program, 1993; Santaularia, 1995).

Los componentes especificos de la pres-
cripcion del ejercicio para mejorar la fun-
cién cardiorrespiratoria varfan segin los
grupos de edad, pero en general se reco-
mienda (Rodriguez, 1995):
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— Tipo: cualquier actividad fisica con
participacién de los grandes grupos
musculares, de caricter ritmico y ae-
rébico y mantenida durante un pe-
riodo prolongado, siempre que se
obtenga tras periodos de entrena-
miento.

— Intensidad: actividad que comporte
un consumo de oxigeno que oscile
entre el 40%-85% del valor maximo
(VO2max) o una frecuencia cardiaca
entre el 55%-90% de la maxima. Una
férmula simple para calcular la fre-
cuencia cardiaca maxima es: FCmax:
220 - afios de edad.

— Duracién: 15-60 minutos de acti-
vidad continua o intermitente.

— Frecuencia: 3-5 dias por semana.

Las normas generales precedentes son
vélidas para los individuos hipertensos,
estén o no bajo tratamiento farmacoldgico.
Con excepcién de la fase aguda de un in-
farto de miocardio o de un accidente cere-
brovascular, insuficiencia cardiaca, cardio-
miopatia y algunos tipos de arritmia o
bloqueo de conduccién, el ejercicio fisico
estd contraindicado en poquisimas condi-
ciones (Vallbona et al, 1995).

Sin embargo, hay que tener en cuenta que
muchos hipertensos no tienen por costumbre
practicar el ejercicio fisico con regularidad y
se resisten a observar las instrucciones que
reciben porque creen erréneamente que
hacer ejercicio fisico significa practicar un
deporte vigoroso.

Es recomendable en estos casos hacer
hincapié en los beneficios fisiolégicos que
comporta una actividad fisica tan simple
como andar por lo menos 30-45 minutos, 3-
5 dfas por semana a un paso cada vez mds
rdpido que no llegue a producir fatiga. Se
debe ensefiar al individuo para que al ca-
minar piense que lo hace para controlar su
hipertension. Esta simple pauta de ejercicio
pucde llevarla a cabo todo hipertenso que
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no tenga complicaciones, sin necesidad de
control médico riguroso.

4.9. Relajacion y bio-retroalimentacién

A pesar de que el estrés causa una eleva-
ci6én aguda de la presién arterial y puede ser
un factor determinante de la hipertension,
no hay aportaciones cientificas que demues-
tren que las técnicas cognitivas de relaja-
ci6n o de manejo del estrés tengan de por si
un efecto favorable en la prevencién y el
control de la hipertensién. Se han publicado
mas de 800 trabajos con resultados contra-
dictorios, pero solamente 26 de los mismos
satisficieron los criterios para poder llevar a
cabo un metaandlisis de los resultados pu-
blicados. Se lleg6 a la conclusién de que
distintas intervenciones con técnicas cogni-
tivas tienen mas efecto positivo que la falta
de intervencidn, pero los resultados no son
mejores que los que se obtienen con téc-
nicas fingidas o con un simple autocontrol
de la presion arterial por parte del enfermo
(Eisenberg et al, 1993).

5. TRATAMIENTO
FARMACOLOGICO

5.1. Objetivos y directrices generales

En la actualidad, el objetivo no sélo es re-
ducir las cifras de la PA hasta limites que
estén dentro de la normalidad (140/90
mmHg o inferiores), sino que es mucho mas
amplio y pretende:

* Realizar un tratamiento especifico y
selectivo frente al mecanismo fisiopa-
tolégico responsable de la HTA, lo que
con la mayorfa de los fArmacos equi-
vale a reducir las resistencias vascu-
lares periféricas (RVP).

* Reducir 1a morbimortalidad cardiovas-
cular, controlando las complicaciones
asociadas directamente con la HTA
(accidentes cerebrales hemorrégicos,
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insuficiencia cardiaca o renal) o con el
proceso aterosclerdtico (ictus isqué-
mico, cardiopatia isquémica).

* Revertir las lesiones organicas que la
HTA produce en los 6rganos diana (hi-
pertrofia cardiaca, remodelado vas-
cular, lesiones renales u oculares, etc.).

* Evitar la progresién de la HTA a
formas mdis graves.

* Mejorar la calidad de vida del pa-
ciente. Los farmacos antihipertensivos
producen efectos adversos, por lo que
es imprescindible evaluar la relacion
beneficio-riesgo, en particular en pa-
cientes con HTA ligera o moderada,
que muchas veces estdn asintomaticos.
Los efectos adversos empeoran la ca-
lidad de vida y facilitan el abandono
del tratamiento por el paciente (Joint
National Committee, 1993; Casado et
al, 1993; Alderman, 1993).

Para ello, es preciso no solamente con-
trolar la PA sino también otros factores de
riesgo cardiovascular modificables.

Cuando se decide iniciar el tratamiento
farmacol6gico de la HTA se deben tener en
cuenta las siguientes directrices generales:

* Dada la gran heterogeneidad de la po-
blacién hipertensa, el tratamiento debe
ser individualizado.

* El tratamiento se iniciard con la mi-
nima dosis efectiva, incrementando
ésta paulatinamente hasta conseguir
controlar la HTA o la aparicién de
efectos adversos importantes.

* Lareduccién de la PA debe ser gradual
y mantenida, particularmente en an-
clanos.

* El tratamiento debe ser sencillo y facil
de seguir por el hipertenso, utilizando
el menor nimero de fairmacos y tomas
diarias (a ser posible una sola toma
diaria).
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* Se intentard mejorar la calidad de vida
del hipertenso, eligiendo los firmacos
que presenten menos efectos adversos
e interacciones farmacoldgicas, lo que
facilitard el seguimiento del trata-
miento por parte del paciente.

Optimizar la relacién coste-beneficio
(véase el apartado 8).

* Se mantendrd un contacto continuado
con el hipertenso. Al médico le corres-
ponde controlar las cifras de la PA, ex-
plicar al hipertenso su enfermedad y
los riesgos que conlleva, solucionar los
problemas que aparecen durante el tra-
tamiento, convencerle de los beneficios
que éste reporta y comprobar si lo
sigue correctamente (Ministerio de Sa-
nidad y Consumo, 1990; Joint National
Committee, 1993; Casado et al, 1993).

5.2. Farmacos antihipertensivos.
Caracteristicas y efectos adversos

Actualmente existe un nimero creciente
de farmacos antihipertensivos efectivos y
razonablemente bien tolerados, que se
pueden incluir en varios grupos farmacol6-
gicos (tabla 12): diuréticos, bloqueantes be-
taadrenérgicos, bloqueantes de los canales
de calcio, inhibidores de la enzima de con-
versién de la angiotensina, bloqueantes
alfa-adrenérgicos, bloqueantes alfa+betaa-
drenérgicos, antagonistas de los receptores
de la angiotensina II, etc.

A continuacién se presentan sus caracte-
risticas farmacolégicas y sus efectos ad-
versos (tabla 13) (Ministerio de Sanidad y
Consumo, 1990; Joint National Committee,
1993; Casado et al, 1993; Alderman, 1993;
Menard et al, 1993).

5.2.1. Diuréticos
Son firmacos que producen una pérdida

neta de sodio y agua del organismo, ac-
tuando directamente sobre el rifién.
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Los «diuréticos del asa» actdan en la por-
cion gruesa de la rama ascendente del asa de
Henle inhibiendo en la membrana luminal
el cotransporte CI-Na-K. Son los diuréticos
mads potentes, excretando un 15%-20% de la
fraccion de Na filtrada. También aumentan
la eliminacién de K, Ca y Mg. Reducen la
resistencia de las arteriolas glomerulares
aferentes aumentando el flujo sanguineo
cortical y la tasa de filtracion glomerular;
este efecto, mediado en parte por la libera-
cién de prostaglandinas vasodilatadoras in-
trarrenales, es mas evidente cuando menor
es la tasa de filtracién glomerular.

Las «tiazidas» son diuréticos de potencia
intermedia (excretan un 5%-10% de la frac-
cion de Na filtrada), que actidan desde la su-
perficie luminal inhibiendo el transporte ac-
tivo de Cl, Na y agua en el segmento
diluyente cortical de la porcién ascendente
del asa de Henle. También aumentan la ex-
creciéon de K y HCO, y disminuyen la de
4cido dricoy Ca.

Los «ahorradores de potasio» inhiben la
reabsorcion de Na en el tiibulo contorneado
distal y principio del tibulo colector, asi
como su intercambio por K 6 H. Su potencia
diurética es pequefia, ya que la fraccion de
Na eliminada no supera el 5%. La espirolac-
tona es un antagonista competitivo de la al-
dosterona, mientras que triamtereno y ami-
lorida bloquean el intercambio Na-K/H y su
efecto es independiente de los niveles de al-
dosterona. Estos firmacos aumentan la ex-
crecién renal de Na, Cl y HCO3, a la vez
que disminuyen la de K e H produciendo
una acidosis hiperclorémica e hiperkalemia.

Al comienzo del tratamiento, tiazidas y
diuréticos del asa producen diuresis y na-
triuresis, y reducen los niveles tisulares de
Na, la volemia, el volumen minuto y las
RVP. La disminucidn de estas tdltimas se de-
beria a la reduccién de la concentracién de
calcio intravascular secundaria a la elimina-
cién renal de Na. Las nuevas tiazidas (inda-
pamida, xipamida, metolazona) reducen las
RVP por una accién directa sobre la fibra
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Tabla 12

Farmacos antihipertensivos

Diuréticos
Tiazidicos
Altizida Bendroflumetiazida Clortalidona Clopamida
Hidroclorotiazida Indapamida Mebutizida Metolazona
Politiazida Quinetazona Triclormetiazida Xipamida
Del asa
Etozolina Furosemida Piretanida Torasemida

Ahorradores de K
Amilorida Espironolactona Triamtereno

Bloqueantes betaadrenérgicos

Acebutolol Atenolol Betaxolol Bisoprolol
Carteolol Carvedilol Celiprolol Labetalol
Metoprolol Nadolol Oxprenolol Penbutolol
Propranolol Timolol

Bloqueantes de los canales de calcio
Fenilalquilaminas Verapamilo

Dihidropiridinas

Amlodipino Felodipino Isradipino Lacidipino
Nicardipino Nifedipino Nimodipino Nisoldipino
Nitrendipino
Grupo I (tipo-diltiazem) Diltiazem
Inhibidores de la enzima de conversién de la angiotensina
Con grupo -SH Captopril Zofenopril
Sin grupo -SH
Benazepril Cilazapril Enalapril Fosinopril
Lisinopril Perindopril Quinapril Ramipril
Bloqueantes alfa-1 adrenérgicos
Doxazosina Indoramina Prazosina Terazosina
Trimazosina Urapidil

Bloqueantes alfa+betaadrenérgicos
Carvedilol Labetalol
Antagonistas de los receptores de la angiotensina I1
Losartdn
Otros

Agonistas alfa-2 adrenérgicos centrales
Reserpina
Vasodilatadores
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Tabla 13

Efectos adversos y precauciones de los firmacos antihipertensivos

Fdrmacos

Efectos adversos

Consideraciones

Diuréticos

Tiazidas

Del asa

Ahorradores de K

Bloqueantes
betaadrenérgicos

Bloqueantes
de los canales de calcio
Todos

Dihidropiridinas

Verapamiio
Diltiazem

Deshidratacién, hipovolemia,
hipenatremia, hipopotasemia,
hiperuricemia, intolerancia a la
glucosa, hipercolesterolemia,
hipertrigliceridemia, impotencia.

Activacién neurohumoral.

Los de las tiazidas.
Ototoxicidad.

Hiperpotasemia,
Ginecomastia, alteraciones menstruales.

Broncospasmos, insomnio, fatiga,
bradicardia, bloqueo A-V, insuficiencia
cardfaca, impotencia,
hipercolesterolemia,
hipertrigliceridemia.

Edemas, mareos, enrojecimiento cutdneo,
cefalias, hipotension.

Taquicardia.

Estrefiimiento.

Contraindicados en hiperuricemia,
diabetes ¢ hiperlipidemias.

Inefectivos en insuficiencia renal.

Efectivos en insuficiencia cardiaca.

Efectivos en insuficiencia renal.

Riesgo de hiperpotasemia e insuficiencia
renal en hipertensos tratados con
IECA o antiinflamatorios no
esteroideos.

Contraindicados en litiasis renal.

Contraindicados en asma o EPOC,
bradicardia, bloqueo A-V, insuficiencia
cardfaca.

Con precaucion en diabetes tratada con
insulina, vasculopatias e
hiperlipidemias.

La efectividad del propranolol disminuye
en fumadores.

No suspender bruscamente el tratamiento.

Utiles en HTA asociada a angina,
taquiarritmias, ansiedad,
hipertiroidismo, glaucoma o migrafia.

Reducen la activacién neurohumoral y la
taquicardia producida por los
vasodilatadores.

Utiles en la prevencién secundaria de la
cardiopatia isquémica.

Con precaucion en hipertensos con
bradicardia, bloqueo A-V, disfuncién
sinusal e insuficiencia cardiaca.

Utiles en la HTA del anciano y en
pacientes que siguen mal una dieta
pobre en sal.

Utiles en HTA asociada a cardiopatia
isquémica (salvo nifedipino),
vasculopatias, asma, nefropatias,
diabetes, arritmias supraventriculares,
miocardiopatia hipertréfica.

Por via sublingual o intravenosa en
emergencias hipertensivas.

Sus efectos cardiodepresores se potencian
si se asocian a bloqueantes
betaadrenérgicos.
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Tabla 13

Efectos adversos y precauciones de los firmacos antihipertensivos

(Continuacion)

Fdrmacos Efectos adversos

Consideraciones

Inhibidores
de la enzima de conversién
Hipotensién, hiperpotasemia, tos,
disgeusia, exantemas, angioedema,
neutropenia.

Blogueantes alfa

1-adrenérgicos postsindpticos
Doxazosina Cefaleas, somnolencia, debilidad, fatiga,
sequedad de boca, diarrea,
palpitaciones, hipotensién postural,
impotencia.

Bloqueantes de los receptores
alfa+betaadrenérgicos

Todos Los de los betabloqueantes.

Labetalol Molestias digestivas, mareos, cefaleas,
hipotensién postural, ictericia,
hepatitis, retencién urinaria.

Carvediol Cefaleas, mareos, fatiga, astenia,

somnolencia, vértigo, hipotension,
broncospasmo, insuficiencia cardfaca,
bradicardia, bloqueo A-V.

Antagonistas de los
receptores de la angiotensina II

Losartdn Astenia, mareos y cefaleas.

Utiles en la HTA asociada a asma o
EPOC, diabetes, depresion,
hiperuricemia, hiperlipidemia,
vasculopatias, nefropatias, cardiopatia
isquémica, insuficiencia cardiaca.

Revierten la hipertrofia cardfaca
y el remodelado vascular.

Reducen los efectos metabdlicos adversos
de las tiazidas y de los diuréticos del
asa.

Peligro de insuficiencia renal en presencia
de estenosis renal bilateral.

No asociar a diuréticos ahorradores de K.

Riesgo de hipotension en hipertensos
tratados con diuréticos.

No utilizar en hipertensas embarazadas.

Utiles en HTA asociada
a hiperlipidemia, hiperuricemia, asma,
vasculopatias, insuficiencia cardfaca o
renal, diabetes, hiperplasia benigna
de prostata.

Contraindicacién en asma, EPOC.
blogueo A-V.

Util en emergencias hipertensivas y en
HTA de la embarazada.

Utilidad en la prevencién secundaria de la
cardiopatia isquémica

HTA asociada a angina. vasculopatias,
diabetes
o hiperlipidemia.

Utilidad similar a la de los [ECA, pero
mejor tolerado que éstos.

Bloquea las acciones
de la angiotensina II sea cual
sea su via de sintesis.

Revierte la hipertrofia cardfaca
y el remodelado vascular.

No utilizar en embarazadas.

Util en HTA asociada a asma, EPOC,
diabetes, vasculopatias periféricas o
hiperlipidemias.
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muscular lisa vascular, reduciendo la en-
trada de Ca y la concentracién de calcio in-
travascular.

Efectos adversos

Las tiazidas y los diuréticos del asa pro-
ducen:

a) Alteraciones hidroelectroliticas (deshi-
dratacién, hipovolemia, hiponatremia,
hipopotasemia, hipomagnesemia, hi-
percalcemia, alcalosis, azoemia). La
hipopotasemia facilita la aparicion de
arritmias ventriculares y podria au-
mentar la mortalidad en pacientes con
alteraciones previas del electrocardio-
grama (ECG); el riesgo es mayor en hi-
pertensos ancianos, con hipertrofia
ventricular izquierda o cardiopatia is-
quémica asociada y en pacientes digi-
talizados. El riesgo disminuye utili-
zando dosis bajas de estos diuréticos,
administrando suplementos de K o
asocidndolos con diuréticos ahorra-
dores de potasio.

b) Alteraciones metabdlicas: producen
hiperuricemia, intolerancia a los hi-
dratos de carbono con o sin hiperglu-
cemia basal y elevan los niveles plas-
maticos de colesterol total, colesterol
LDL y ocasionalmente de triglicé-
ridos y disminuyen los niveles de co-
lesterol HDL.. Estos efectos adversos
se minimizan con dosis bajas.

Otros efectos adversos: digestivos (ano-
rexia, nduseas; las tiazidas pancreatitis);
dermatoldgicos (eritemas, fotosensibilidad;
las tiazidas ictericia colestitica); hematol6-
gicos (las tiazidas trombopenia); endocrinos
(impotencia; la espironolactona gineco-
mastia, alteraciones menstruales, disminu-
cion de la libido) y neuroldgicos (vértigos,
cefaleas; los diuréticos del asa ototoxi-
cidad). Una excesiva diuresis produce as-
tenia, debilidad, calambres e hipotension
postural. Las tiazidas y los diuréticos del asa
activan el tono simpdtico y el sistema re-
nina-angiotensina-aldosterona, ejerciendo
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acciones vasoconstrictoras que facilitan la
aparicién de tolerancia a su accién antihi-
pertensiva.

Contraindicaciones

Los cambios metabdlicos, que no apa-
recen con los diuréticos ahorradores de K o
con las nuevas tiazidas (xipamida, indapa-
mida) o con la torasemida, contraindican su
uso en diabéticos con hiperuricemia o hiper-
lipidemia.

Usos clinicos

A dosis bajas, las tiazidas y los diuréticos
del asa contintian siendo farmacos de pri-
mera eleccion en el tratamiento de la HTA,
ya que son baratos, faciles de dosificar,
efectivos y aceptados en un alto porcentaje
de pacientes. En general responden mejor
ancianos, mujeres, personas de raza negra,
obesos, la HTA con renina normal o baja, la
HTA sal-sensible o la asociada a edemas
cardiacos o renales. Los diuréticos pre-
vienen la retencidn hidrosalina y potencian
las acciones de otros farmacos antihiperten-
Sivos.

En hipertensos con insuficiencia car-
diaca, edema pulmonar agudo o insufi-
ciencia renal aguda, los diuréticos de elec-
cion serfan los del asa o las nuevas tiazidas
(indapamida, xipamida, metolazona, pireta-
nida). En hipertensos con un aclaramiento
de creatinina inferior a 30 ml/min, las tia-
zidas cldsicas no son efectivas y producen
una mayor incidencia de efectos indesea-
bles; tampoco deben utilizarse los ahorra-
dores de K por el riesgo de hiperpotasemia,
siendo de eleccion los diuréticos del asa, in-
dapamida y xipamida.

5.2.2. Bloqueantes betaadrenérgicos

Producen un bloqueo competitivo y re-
versible de las acciones de las catecola-
minas mediadas a través de la estimulacién
de los receptores betaadrenérgicos. Reducen
las RVP por un mecanismo —que podria ser
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el resultante del bloqueo de los receptores
beta2-presindpticos (inhibe la liberacién de
noradrenalina desde el terminal simpa-
tico)—, una accioén central —un reajuste de
los barorreceptores—, la inhibicidn de la se-
crecién de renina y un aumento en la sin-
tesis vascular de prostaglandina 12 y 6xido
nitrico.

Ventajas

Los betabloqueantes producen una re-
duccién gradual de la PA sélo en hiper-
tensos, no producen hipotensién postural ni
retenciéon hidrosalina y no alteran los ni-
veles plasmaticos de K o de dcido drico.
Ademds, reducen la hipertrofia ventricular,
presentan propiedades antianginosas, antia-
rritmicas, ansioliticas y cardioprotectoras
(en hipertensos varones no fumadores).

Efectos adversos

Respiratorios (broncospasmo), digestivos
(nduseas, estrefiimiento), cardiodepresores
(bradicardia, bloqueo A-V, insuficiencia car-
diaca), metabdlicos (hiper/hipoglucemia),
centrales (insomnio, depresion, pesadillas,
parestesias, cefaleas, fatiga) e impotencia.
Ademas, incrementan los niveles plasmaticos
de triglicéridos y colesterol LDL y reducen
los de colesterol HDL. El bloqueo de los re-
ceptores beta2-vasodilatadores produce un
predominio del tono alfavasoconstrictor, que
explica la aparicién de calambres, sensacion
de frio o cansancio en las extremidades y el
empeoramiento de las vasculopatias (claudi-
cacién intermitente, Raynaud). La supresién
brusca del tratamiento conduce a una HTA de
rebote y agrava la cardiopatia isquémica, por
lo que debe hacerse de forma gradual.

Contraindicaciones

Estdn contraindicados en enfermos con
asma o enfermedad pulmonar obstractiva
crénica (EPOC), bradicardia sintomatica,
bloqueo seno-auricular y A-V, insuficiencia
cardiaca o enfermedad del seno, y se deben
utilizar con precaucién en diabetes tratada
con insulina o en vasculopatias periféricas.
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Usos clinicos

En monoterapia o asociados a diuréticos
son dtiles en la HTA ligera-moderada. En
general responden mejor a betabloqueantes
los hipertensos varones blancos y son parti-
cularmente dtiles en aquellos con renina
alta, palpitaciones, taquiarritmias, cardio-
patia isquémica, estrés, hipertiroidismo, an-
siedad, glaucoma o migrafia. En general, se
prefieren los bloqueantes betal-selectivos y
los que permiten una unica dosis al dia pues
facilitan el seguimiento del tratamiento.
Asociados a vasodilatadores reducen la acti-
vacion neurchumoral y la taquicardia que
éstos producen, a la vez que potencian su
accion antihipertensiva.

5.2.3. Bloqueantes de los canales de
calcio

Inhiben el flujo de entrada de calcio a
través de los canales de Ca tipo-L de las
membranas de las células excitables. Como
consecuencia, disminuyen la concentracién
de Ca vascular y producen una vasodilata-
cién arteriovenosa que reduce las resisten-
cias vasculares periféricas y la PA. La mag-
nitud de su efecto hipotensor guarda
relacién con el nivel de presién previo,
siendo minimo en pacientes normotensos,
lo que reduce el riesgo de hipotensién ortos-
tatica.

Ventajas

Los bloqueantes de los canales de Ca no
producen retencién hidrosalina (producen
natriuresis), sedacién, depresién, hipoten-
sién postural, broncoconstriccién o impo-
tencia, mejoran las vasculopatias y no al-
teran los niveles plasmadticos de glucosa,
acido trico, triglicéridos o colesterol LDL.
Ademads presentan propiedades antiangi-
nosas y algunos (verapamilo y diltiazem)
antiarritmicas, revierten la hipertrofia car-
diaca y el remodelado vascular. Su efecto
antihipertensivo no disminuye a lo largo del
tratamiento, ni existe el riesgo de HTA de

Rev Esp Salud Piblica 1996. Vol. 70, N.° 2



rebote al suspender éste bruscamente. A di-
ferencia de otros farmacos antihiperten-
sivos, su eficacia no disminuye, sino que in-
cluso aumenta en hipertensos que ingieren
una dieta rica en sodio. Estudios clinicos
han demostrado que, aunque no modifican
la progresidn de las lesiones aterosclerdticas
coronarias establecidas si podrian retrasar la
progresion de nuevas lesiones.

Efectos adversos

Nerviosos (mareo, sedacidn, parestesia),
digestivos (verapamilo: estrefiimiento) y
cardiovasculares. Por su accién vasodilata-
dora producen edema pretibial, mareos, en-
rojecimiento cutdneo, cefaleas, hipotension
y congestion nasal (estos efectos son mas
marcados con las dihidropiridinas). Tam-
bién tienen efectos cardiodepresores: bradi-
cardia, bloqueo A-V, disfuncién sinusal e
insuficiencia cardiaca (éstos son mas fre-
cuentes con verapamilo y diltiazem).

Contraindicaciones

Estan contraindicados (en particular ve-
rapamilo y diltiazem) en pacientes con bra-
dicardia, bloqueo A-V, enfermedad del
seno, hipotension (PAS < 90 mmHg) y dis-
funcién ventricular (fraccién de eyeccién <
40%) o insuficiencia cardfaca. Tampoco se
recomienda su utilizacién en la HTA de la
embarazada. El nifedipino de liberacion ra-
pida, especialmente a dosis altas, no debe
utilizarse en HTA, sobre todo si existe car-
diopatia isquémica asociada (véanse los
apartados 6.8.6 y 8.2.1).

Usos clinicos

Son efectivos en todos los pacientes hi-
pertensos, estando especialmente indicados
en hipertensos mayores de 60 afios o que si-
guen mal una dieta pobre en sal y en la HTA
asociada a cardiopatia isquémica (salvo lo
comentado anteriormente para nifedipino),
vasculopatfas periféricas o cerebrales, mi-
grafia, taquicardias supraventriculares o
miocardiopatia hipertréfica y en la HTA que
no responde o en la que estdn contraindi-
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cados los diuréticos (diabetes, hiperuri-
cemia, hiperlipidemia o hipopotasemia) o
los betabloqueantes (broncospasmo, asma,
hiperlipidemia o vasculopatias). Asociados
a otros farmacos, son muy ttiles en el trata-
miento de HTA severas, especialmente en
pacientes con alteraciones de la funcién
renal o en las que otros tratamientos han fra-
casado. La utilizacién de dihidropiridinas
por via sublingual o intravenosa se reserva
para HTA graves o para emergencias hiper-
tensivas. A diferencia de otros antihiperten-
sivos, su asociacioén con tiazidas o diuré-
ticos del asa puede no siempre producir
efectos sinérgicos, quizds porque los blo-
queantes de los canales de Ca también pro-
ducen natriuresis.

La asociacién de dihidropiridinas y beta-
bloqueantes potencia las acciones antiangi-
nosas y antihipertensivas de cada farmaco.
pudiendo considerarse en la HTA asociada a
cardiopatia isquémica; la asociacién de be-
tabloqueantes con verapamilo y diltiazem
no es recomendable ya que potencia la ac-
cién cardiodepresora (bradicardia, bloqueo
A-V, insuficiencia cardfaca) que cada far-
maco produce por separado.

5.2.4. Inhibidores de la enzima de
conversion de la angiotensina

Producen un bloqueo competitivo de la
enzima de conversion que transforma la an-
giotensina I en angiotensina II, reduciendo
los niveles plasmaticos e histicos de angio-
tensina II. Esta reduccién permite explicar
su accién hipotensora, ya que la angioten-
sina II es un potente vasoconstrictor arterio-
venoso, aumenta el tono simpdtico y libera
vasopresina y aldosterona con la consi-
guiente retencién hidrosalina. Ademas, la
inhibicién de la enzima de conversién im-
pide la degradacién de las cininas, que son
potentes vasodilatadoras por si mismas y
aumentan la liberacién de prostaglandinas
vasodilatadoras (E2 y F2) y 6xido nitrico.
Todas estas acciones explican por qué la in-
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hibicién de la enzima de conversién pro-
duce vasodilatacién arteriovenosa y reduce
las RVP y la PA.

Ventajas

Los inhibidores de la enzima de conver-
sion de la angiotensina (IECA) disminuyen
la PA en sujetos normo e hipertensos y este
efecto no se acompaiia de cambios de la fre-
cuencia cardiaca o del volumen minuto (que
aumenta en pacientes con insuficiencia car-
diaca). Aumentan los flujos coronario, es-
plécnico, cerebral y renal, revierten la hiper-
trofia ventricular, el remodelado vascular
del hipertenso y el remodelado ventricular
postinfarto de miocardio. La regresion de la
hipertrofia cardiaca y del remodelado vas-
cular estaria relacionada con su capacidad
para inhibir la actividad mitogénica que la
angiotensina 11, la aldosterona y el aumento
del tono simpético producen.

A diferencia de otros vasodilatadores, el
efecto antihipertensivo de los IECA no se
acompafia de activacién neurohumoral o re-
tencién hidrosalina. No producen hipoten-
sién postural, taquicardia, HTA de rebote,
cambios en el perfil lipidico o de la glu-
cemia, depresion, alteraciones del suefio o
impotencia y reducen la resistencia a la in-
sulina. Al reducir la PA y no modificar la
frecuencia cardiaca disminuyen las de-
mandas miocédrdicas de oxigeno.

Los IECA aumentan el flujo sanguineo
renal pero no modifican o aumentan la tasa
de filtracién glomerular. Ademas, producen
diuresis y natriuresis, aumentan la retencion
de K y facilitan la excreci6n renal de édcido
tirico. En diabéticos normo o hipertensos
con nefropatia dilatan la arteriola eferente,
normalizan la presion capilar glomerular y
disminuyen la proteinuria retrasando el de-
sarrollo de glomeruloesclerosis.

Efectos adversos
Todos los IECA pueden producir:
a) Hipotensién. En pacientes con deple-

cién sodica o hipertensién vasculo-
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rrenal debe iniciarse el tratamiento
con dosis bajas para evitar la apari-
cién de hipotensién sintomética.

b) Tos seca, que es mds frecuente en mu-
jeres y no fumadores.

¢) Retencién de potasio. La hiperpota-
semia es rara en pacientes con funcion
renal normal, ya que los IECA no su-
primen la liberacién de aldosterona
inducida al aumentar la potasemia,
pero puede aparecer en pacientes con
insuficiencia renal crénica, insufi-
ciencia cardfaca grave, diabetes o que
reciben dosis altas de antiinflamato-
rios no esteroideos o diuréticos aho-
rradores de K. La asociacion de IECA
con tiazidas o diuréticos del asa puede
contrarrestar la disminucién de la po-
tasemia que estos farmacos producen,
evitando su asociacion con diuréticos
ahorradores de K o la utilizacién de
suplementos de K.

d) La angiotensina II contrae la arteriola
eferente y mantiene la presién de fil-
tracién glomerular cuando la presién
intraglomerular desciende por debajo
de un punto critico. En situaciones de
HTA con estenosis bilateral de arte-
rias renales, nefroesclerosis grave o
estenosis de arteria renal con rifién
tnico, los IECA disminuyen la forma-
cién de angiotensina II y la presion de
filtracién, pudiendo producir un
cuadro de insuficiencia renal rever-
sible.

También producen erupciones cutdneas
(exantema maculopapular, prurito, angioe-
dema), fiebre, disgeusia, molestias diges-
tivas (nduseas, diarrea), neutropenia y leu-
copenia.

Contraindicaciones

No se recomiendan los IECA en la HTA
de la embarazada ya que pueden producir
anuria neonatal, anomalias en la osificacién
y retrasar el cierre de ductus arteriosus.
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desencadenante de insuficiencia car-
diaca diastélica en la HTA con HVL

En presencia de fibrilacién auricular
es importante usar digital u otro far-
maco bradicardizante, como los beta-
bloqueantes, diltiazem o verapamilo,
que ademds pueden servir como hipo-
tensores. La nifedipina u otros dihi-
dropiridinicos, no bradicardizan la fi-
brilacién y por ello, aunque controlen
la HTA, no producen mejoria de la in-
suficiencia cardiaca diastélica.

b) Disfuncioén sistdlica. Suele ocurrir en
la HTA mas evolucionada, con patrén
de HVI excéntrica y/o si coexisten
otras cardiopatias. En presencia de
disfuncién sistélica, estan contraindi-
cados los betabloqueantes, verapa-
milo y diltiazem (como hipotensores)
y deben emplearse los diuréticos e
IECA (como hipotensores) unidos o
no a digital (Gémez Pajuelo et al,
1993).

6.8.6. Hipertensién y cardiopatia
isquémica

Entre la HTA y la cardiopatia isquémica
existen muchos vinculos patogénicos, cli-
nicos y terapéuticos.

HTA y angina

Es bien conocido por el médico practico
que la HTA mal controlada empeora la an-
gina en el paciente coronario. No obstante,
y como ya se ha mencionado, la HTA puede
presentar angina con coronarias angiografi-
camente normales.

HTA e infarto agudo de miocardio

La influencia de la HTA sobre el infarto
agudo de miocardio (IAM) no es s6lo como
factor aterogénico. Los pacientes hiper-
tensos tienen mayor incidencia de 1AM vy
éstos tienen peor prondstico, durante la fase
aguda, que los IAM de normotensos. La in-
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cidencia de HTA durante la fase aguda del
IAM varia del 5% al 43% y se asocia a
mayor disfuncién ventricular y a rotura car-
dfaca metainfarto.

El 40% de los pacientes hipertensos nor-
malizan su presién tras el IAM y el 18% re-
duce las cifras tensionales una media de 10
mmHg. El adecuado control de la PA en la
fase aguda del IAM es obligado, sin olvidar
que la hipotensién también puede ser nociva
para la isquemia miocdrdica y sus conse-
cuencias.

Por otra parte, el IAM silente se da en el
18% de la poblacién normotensa y en el
35% de la hipertensa.

HTA tras la cirugia de derivacion
(by-pass) coronaria

El 30%-50% de los pacientes operados
presentan episodios hipertensivos (mds o
menos severos), sean o no previamente hi-
pertensos. El mecanismo de estos episodios
es desconocido, aunque se aducen el au-
mento de catecolaminas, de renina-angio-
tensina y ciertos reflejos cardiovasculares.

HTA y mortalidad en la angioplastia
coronaria

La reestenosis y las demds complica-
ciones de esta técnica se asocian con maés
frecuencia a los siguientes factores: sexo fe-
menino, enfermedad de varios vasos coro-
narios, diabetes y HVI, lo cual estd ligado a
la HTA.

Aspectos terapéuticos de la HTA en
relacion con la cardiopatia isquémica

Multiples estudios epidemiolégicos de-
muestran que la severidad de la HTA guarda
relacion con la incidencia de la cardiopatia
isquémica. Sin embargo, el control farma-
colégico de la PA no reduce la morbimorta-
lidad de la cardiopatia isquémica al mismo
grado que reduce otras complicaciones de la
HTA (accidentes cerebrovasculares, insufi-
ciencia renal, hipertrofia ventricular e insu-
ficiencia cardiaca).
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ecocardiograffa detecta HVI en un 50%-
75% de casos.

Valoracion anatomofuncional del corazon
hipertensivo mediante ecocardiografia
2D/Doppler y sus implicaciones clinicas

Segiin varios estudios llevados a cabo en
nuestro medio, el patrén ecogréifico de HVI
(masa mayor de 134 g/m2 para varones y
mayor de 110 g/m2 para mujeres) mas
comdn en el hipertenso es la HVI sin dilata-
cién o concéntrica (con una fraccién de
eyeccion superior al 65%) (Gémez Pajuelo
et al, 1993; Luque et al, 1995).

HVI e isquemia miocdrdica

En la préctica, muchos pacientes con
HTA refieren angina y en la mayoria de los
casos se debe a enfermedad coronaria con-
comitante. Sin embargo, con menor fre-
cuencia, existen pacientes con HTA y evi-
dente HVI en los que su angina cursa con
coronariografia normal.

La isquemia miocdrdica de la HVI (en
ausencia de enfermedad coronaria concomi-
tante) se debe a hipertrofia de la capa media
de las arteriolas intramiocdrdicas, que im-
pide una adecuada vasodilatacién (menor
reserva coronaria). Algunos autores deno-
minan a este proceso angina «microvas-
cular». La isquemia se puede manifestar por
angina (tipica o atipica) y/o cambios en el
ECG durante el esfuerzo.

El tratamiento de la isquemia miocardica
de la HVI suele responder mejor a los ni-
tratos y a los inhibidores del calcio que a los
betabloqueantes. No obstante, el control
adecuado de la HTA y el uso de farmacos
que hagan regresar la HVI suelen producir
mejoria de la isquemia a largo plazo.

HV1 y arritmias ventriculares

Estas arritmias (extrasistoles ventricu-
lares) suelen guardar relacién con el grado
de HVI. Su mecanismo no estd bien defi-
nido, pero parece relacionarse con la is-
quemia miocdrdica antes mencionada y con
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la fibrosis intersticial que conlleva la HVI.
Por su asociacién con cardiopatia isqué-
mica, la incidencia de muerte sdbita esta in-
crementada.

Las arritmias ventriculares secundarias a
HVI no deben tratarse con antiarritmicos
clésicos. El adecuado control de la HTA y el
uso de farmacos que revierten la HVI suelen
controlarlas a la larga. En el supuesto de que
las extrasistoles ventriculares fueran sinto-
madticas, pueden usarse betabloqueantes y
asi combatir las dos cosas (la HTA y las
arritmias) con un solo farmaco.

Otras arritmias frecuentes en el paciente
hipertenso

Ademas de las arritmias ventriculares,
que son conceptualmente las propias de la
HVI, el paciente viejo con HTA frecuente-
mente presenta fibrilacién auricular y di-
versas bradiarritmias, lo cual también tiene
implicaciones terapéuticas y es frecuente
causa de insuficiencia cardiaca.

HV1 y disfuncion ventricular

La HTA es una de las causas més fre-
cuentes de insuficiencia cardiaca en la po-
blacién mayor de 65 afios. A ello contribuye
la HVI, la isquemia, las arritmias, la yatro-
genia y la enfermedad coronaria u otras car-
diopatias concomitantes. La HTA puede
producir 1nsuficiencia cardiaca sistdlica y
diastolica.

a) Disfuncion diastolica. La HTA es la
causa mas frecuente de disfuncién dias-
télica de la poblacién adulta o vieja. El
substrato de este tipo de disfuncién es
la HVI concéntrica con magnifica frac-
cién de eyeccion. La HVI deteriora la
compliance (distensibilidad) ventri-
cular por dos mecanismos: aumento de
la rigidez, debida a la mayor fibrosis del
ventriculo hipertrofiado, y relajacién
prolongada, secundaria a la isquemia
de la hipertrofia.

Ademads, no hay que olvidar que la fi-
brilacién auricular rapida es frecuente
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cerebral. Por el contrario, cuando la diasté-
lica es superior a 130 mmHg se debe ins-
taurar tratamiento con farmacos de accién
rdpida cuyos efectos desaparezcan en poco
tiempo si los signos neurolégicos empeoran
al reducirse la PA. En cualquier caso no se
debe reducir la diastdlica por debajo de 100
mmHg.

La precaucion en el control de la PA
debe ser maxima en los casos en los que co-
existe enfermedad carotidea. Por ejemplo,
la presencia de accidentes isquémicos tran-
sitorios atribuibles a reduccién de flujo
puede justificar el retraso en la actuacion
sobre la PA a la fase post-desobstruccién
quirtrgica.

Tras el accidente cerebrovascular se
debe perseguir el control estricto de las pre-
siones arteriales, lo que resulta en una
menor reincidencia de los mismos (Garcia
et al, 1987).

6.8.2. Hipertension e insuficiencia
cardiaca

En esta situacién, el tratamiento con
IECA, solos o asociados a diuréticos y di-
gital, no sélo produce una mejoria clinica y
de los indices de la funcién miocéardica sino
que también reduce la mortalidad de los pa-
cientes (SOLVD Investigators, 1991).

6.8.3. Hipertension y enfermedad
vascular periférica

La HTA es un factor de riesgo impor-
tante para el desarrollo de enfermedad vas-
cular periférica. Sin embargo, no se ha esta-
blecido con exactitud el efecto de la
terapéutica antihipertensiva sobre el curso
de la enfermedad. Los diuréticos a altas
dosis y, sobre todo, los betabloqueantes,
sobre todos los no cardioselectivos, pueden
agravar los sintomas especificos de la arte-
riopatia periférica.
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6.8.4. Otras situaciones (aneurisma
disecante de aorta, coartacién
adrtica)

En caso de aneurisma disecante de aorta
es necesario reducir rdpidamente las pre-
siones arteriales con firmacos que no pro-
duzcan una activacién neurohumoral. El
farmaco ideal para ello es el nitroprusiato
sédico asociado a los betabloqueantes.

La coartacién de aorta es una rara causa
secundaria de HTA. La ausencia de pulsos
femorales, o la marcada atenuacién de su
amplitud, constituye el signo clinico mds
util para sospecharla en la clinica prictica
diaria. Su sospecha debe indicar la remisién
del paciente a un centro especializado.

6.8.5. Hipertensién e hipertrofia
ventricular izquierda

La hipertrofia ventricular izquierda
(HVI) es la principal secuela cardiolégica
de la HTA, y representa el substrato de las
demds secuelas, de forma que en la HTA
con HVI son mas frecuentes las arritmias,
isquemia e insuficiencia cardiaca que en la
que cursa sin HVI. Ademds, la HVI evi-
dente suele asociarse a daflo renal, acci-
dentes cerebrovasculares y es un factor de
riesgo para la insuficiencia cardiaca y
muerte stbita.

El proceso de formacién de la HVI es
complejo, ya que intervienen factores neu-
roendocrinos y genéticos, ademas del mero
hecho hemodinamico de la elevacién de la
PA. Ello explica que pacientes con seme-
jante nivel y tiempo de evolucién de la HTA
presenten distintos grados de HVI.

Métodos para diagnosticar la HVI

Con la exploracién fisica (cuarto tono y
palpacién de latido apexiano sostenido con
onda A) so6lo se detecta HVI severa. El
ECG, con los criterios habituales, detecta
HVI cn un 5%-30% dec los hipertensos; la
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6.7.2. Diabetes

La prevalencia de HTA en los diabéticos
tipo 1 y 2 es mds elevada que en la pobla-
ci6n general; su presencia y descontrol con-
tribuye a aumentar la morbimortalidad vas-
cular del diabético, asi como a influir
desfavorablemente sobre el curso de la ne-
fropatia y retinopatia diabéticas.

El control de presién y glucémico ha
demostrado efectos beneficiosos sobre la
aparicion y curso evolutivo de las complica-
ciones vasculares micro y macroangiopé-
ticas en el diabético. Debido a ello, el obje-
tivo del tratamiento antihipertensivo debe
ser conseguir presiones arteriales inferiores
a 130/85 mmHg.

Es preciso considerar los efectos nega-
tivos sobre el perfil hidrocarbonado y lipi-
dico de los diuréticos, especialmente en
dosis elevadas, y de los betabloqueantes no
cardioselectivos.

Por sus efectos beneficiosos sobre el me-
tabolismo glucidico y sobre la hemodind-
mica renal, disminuyendo la proteinunia y
retardando el curso evolutivo de la nefro-
patia diabética, los IECA deben consi-
derarse como antihipertensivos de primer
escalén terapéutico en estos pacientes
(Weidmann et al, 1994; Aranda, 1994).

6.7.3. Obesidad

Existe una correlacién directa entre el in-
dice de masa corporal y la obesidad tron-
cular con la PA, siendo, pues, primordial
conseguir una reduccion del exceso ponderal
(basada en la aplicacion de dietas hipocal6-
ricas equilibradas, mds la practica regular de
ejercicio fisico de tipo aerdbico) para al-
canzar un correcto control de la misma.

La obesidad global y la troncular se aso-
cian a menudo a otros factores de riesgo
vascular de tipo metabdlico (sindrome plu-
rimetabdlico).
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Con las mismas recomendaciones hechas
para otras enfermedades metabdlicas, todos
los grupos de antihipertensivos pueden ser
utilizados en el hipertenso obeso (Weid-
mann et al, 1994; Aranda, 1994).

6.7.4. Gota

La hiperuricemia puede ser un marcador
de riesgo vascular en el hipertenso.

Salvo en caso de gota articular o litiasis
tirica, no deben tratarse niveles de acido
tirico inferiores a 10 mg/dl en el hombre y 9
mg/d] en la mujer.

En el hipertenso gotoso deben valorase
los efectos negativos (dosisdependiente) de
los diuréticos tiazidicos y de asa sobre la
uricemia (Weidmann et al, 1994; Aranda,
1994).

6.8. Hipertension con enfermedad
cardiovascular asociada

6.8.1. Hipertension y accidente vascular
cerebral

Existe controversia respecto a la actitud
terapéutica ante el paciente hipertenso
durante la fase aguda de un accidente vas-
cular cerebral agudo. En el caso de hemo-
rragia intraparenquimatosa o subarac-
noidea se deben reducir los niveles de
presion si son muy elevados, con farmacos
de accion rdpida. Por el contrario, cuando
las presiones estdn en el rango de hiperten-
sién ligera no se ha demostrado el bene-
ficio de reducirlas.

No estd aclarado cudl es el efecto de la
reduccion de las presiones arteriales en la
evolucién del accidente aterotrombdtico. En
general se acepta que no se deben tratar ele-
vaciones ligeras de las presiones arteriales,
en especial en hipertensos en los que ello
puede producir hipoperfusion cerebral al ser
afectada la autorregulacién de la circulacién
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6.7. Hipertension con enfermedad
metabdlica asociada

Frecuentemente la HTA se asocia a otras
alteraciones metabdlicas, como dislipide-
mia, intolerancia hidrocarbonada y obe-
sidad, situacién que es denominada por
muchos autores como «sindrome metabd-
lico-hipertensivo».

6.7.1. Dislipidemia

Entre los factores de riesgo de las enfer-
medades cardiovasculares, la hipercoleste-
rolemia, en particular el aumento de coles-
terol ligado a lipoproteinas de baja densidad
(colesterol LDL), y otras alteraciones del
metabolismo lipidico tienen especial tras-
cendencia.

La elevada prevalencia de HTA y la fre-
cuencia con que se encuentra asociada a
estas alteraciones metabdlicas lipidicas ate-
régenas, confiere especial importancia a la
deteccidn y tratamiento de estas situaciones.
Ademads, la informacion epidemiolégica de-
muestra una prevalencia elevada de altera-
ciones del metabolismo hidrocarbonado, re-
sistencia insulinica, hipertrigliceridemia,
niveles disminuidos de colesterol ligado a
lipoproteinas de alta densidad (colesterol
HDL) y obesidad troncular entre la pobla-
cion hipertensa (William et al, 1988).

La asociacion entre HTA e hipercoleste-
rolemia sugiere la existencia de determi-
nantes genéticos que, a través de diferentes
mecanismos, la justifiquen. De igual forma
lo sugiere la presencia de niveles superiores
de colesterolemia en hipertensos esenciales
con incidencia familiar. A su vez, en estos
pacientes es frecuente la asociacién con las
alteraciones antes citadas y, en conse-
cuencia, un elevado riesgo cardiovascular.

Desde el punto de vista metabdlico
existen conexiones entre la HTA vy las disli-
pidemias (Sacks et al, 1986; Yap et al, 1989;

Benjamin et al, 1990). Ademds, en los ul-
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timos afios, diferentes investigaciones abo-
gan por atribuir al hiperinsulinismo un
papel de nexo de unién entre HTA y dislipi-
demia (Fuh et al, 1987).

Para prevenir y tratar la aterosclerosis es
imprescindible considerar conjuntamente la
existencia de dislipidemia y HTA. El trata-
miento correcto de la HTA y la hipercoleste-
rolemia ha demostrado, a través de nume-
rosos estudios de intervencién, su eficacia
para reducir la morbimortalidad cardio y ce-
rebrovascular.

El tratamiento del hipertenso portador de
dislipidemia debe iniciarse siempre con una
dieta restrictiva en grasas y en especial en
grasas saturadas, favoreciendo el consumo
de legumbres, frutas, hortalizas, fibras, hi-
dratos de carbono complejos, aceites de
oliva o semillas y pescados. Serd objetivo
del mismo llevar al paciente a una situacién
de normopeso, sobre todo en las circunstan-
cias en que concurra una obesidad. Se con-
trolard la ingesta de alcohol y sal (Silverger,
1990).

Si la intervencién con dieta fracasa en
nuestro intento de alcanzar los correspon-
dientes objetivos terapéuticos, recurriremos
a los farmacos. La coexistencia de HTA e
hipercolesterolemia hace mds perentoria la
necesidad de controlar cada uno de ellos. En
estos casos, para el control de la HTA re-
sulta mds recomendable, como primer es-
calén, la utilizacién de IECA vy calcioanta-
gonistas, aunque también pueden usarse
diuréticos a bajas dosis, solos 0 combinados
con los anteriores. Por colaborar a mejorar
las alteraciones lipidicas y la sensibilidad a
la insulina, los bloqueantes alfa-1 adrenér-
gicos pueden ser de utilidad en estos en-
fermos. Caso de optar por un bloqueante be-
taadrenérgico se procurard que éste sea del
tipo cardioselectivo.

Con respecto a las dislipidemias pueden
utilizarse hipolipidemiantes, ajustados en
tipo y dosis de forma individualizada, en
cada tipo de dislipidemia.
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Tabla 14

Actuacion terapéutica en la HTA del anciano

— Iniciar tratamiento no farmacolégico.
— Revisién en tres-seis meses.

— Iniciar tratamiento no farmacolégico.

factores de riesgo:
— Asociar desde el inicio tratamiento farmacolégico.

d;  Individuos de 80 afios o mds:

a)  Individuos con presion arterial sistélica entre 140 y 159 mmHg y/o diastdlicas entre 90 y 95 mmHg:

b, Individuos con presién arterial sist6lica entre 160 y 179 mmHg y/o diastSlica entre 95 y 109 mmHg:

— Si fracasa en tres meses iniciar tratamiento farmacolégico.

¢)  Individuos con cifras superiores a las citadas o pacientes del grupo anterior con repercusién orgédnica o presencia de otros

— HTA grave o muy grave: tratamiento farmacoldgico.
— HTA ligera o moderada: valoracién individual riesgo-beneficio.

consecuencias nocivas tanto para el feto
como para la madre.

La lectura de la PA debe realizarse de
manera rutinaria y periédica desde el co-
mienzo del embarazo tanto por el gineco-
logo como en consultas de Atencidn
Primaria. Deben considerarse como grupos
de alto riesgo: mujeres con HTA previa, pri-
miparas afiosas, mujeres con embarazos ge-
melares o historia previa de gestosis y aque-
llas otras con enfermedad renal y/o
metabolica subyacente.

Son antihipertensivos de eleccidn en esta
situacién preferentemente los betabloque-
antes cardioselectivos o los alfa y betablo-
queantes. Pueden también utilizarse alfa-
metil-dopa e hidralazina. Debe evitarse el
empleo de diuréticos. De urgencia pueden
usarse calcioantagonistas. Estdn contraindi-
cados los IECA (Weidmann et al, 1994).

6.5. Hipertension y anticonceptivos

Los estrégenos usados como anticoncep-
tivos, esencialmente los sintéticos y admi-
nistrados en altas dosis, pueden ser causa de
HTA en el 5% a 10 % de las mujeres bajo
este tratamiento, debido a un aumento en la
sintesis de sustrato de renina.
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Cuando sea posible debe evitarse su uso
en mujeres hipertensas y, en caso de utili-
zarlos, siempre bajo estrecha y periddica vi-
gilancia médica (Aranda, 1994).

6.6. Hipertension asociada a la
menopausia

Las enfermedades cardiovasculares son
la primera causa de muerte en la mujer
después de los 45 afios. Debido al déficit
estrogénico y factores ambientales (exceso
de peso, etc.), la HTA, dislipidemias, obe-
sidad e intolerancia hidrocarbonada/dia-
betes aumentan su prevalencia en la meno-
pausia y a menudo se asocian varios de
estos factores en las mujeres postmeno-
pausicas.

La actuacién diagndstico-terapéutica
sobre la hipertensa postmenopdusica debe
ser global sobre todos los factores de riesgo.
Se implementaran al maximo las medidas
no farmacolégicas. De forma individuali-
zada, preferentemente deben utilizarse: al-
fabloqueantes, alfa-betabloqueantes, calcio-
antagonistas e IECA. Pueden también
utilizarse diuréticos en dosis bajas o beta-
bloqueantes cardioselectivos (Aranda,
1994).
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sintomas de hipotension, tras trata-
miento farmacol6gico, mientras per-
sisten lecturas elevadas de PA por el
método estandar. La maniobra de
Osler puede ser de gran utilidad.

El «bache auscultatorio» es frecuente
en el anciano. Para detectarlo, debe
inflarse el manguito suficientemente,
al menos 20-30 mmHg por encima de
la presion de oclusidn.

Especial atencién debe prestarse a la
posibilidad de HTA secundaria de
origen renovascular. Debe sospe-
charse ante la aparicién subita de ci-
fras elevadas de PA, la agravacion de
una HTA hasta entonces controlada,
la imposibilidad de control de la HTA
frente a un tratamiento bien estable-
cido o la caida rapida de la funcién
renal.

En cuanto al tratamiento, deben seguirse
las mismas normas que para el resto de los
hipertensos, aunque con los siguientes ma-
tices (Insua et al, 1994; National High
Blood Pressure Education Program, 1994):

— Las modificaciones del estilo de vida
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se han mostrado eficaces. Son espe-
cialmente recomendables el ejercicio
fisico suave, la restriccion prudente
en la ingesta de sal y el control del so-
brepeso.

La indicacién de tratamiento farma-
coldgico debe considerar la situacion
funcional, cognitiva y social del pa-
ciente asi como su expectativa de
vida global y, sobre todo, activa.

Entre los factores de decisidn deben
valorarse especialmente la afectacion
de 6rganos diana, enfermedades con-
currentes, existencia de otros trata-
mientos, ortostatismo, tipo de far-
maco y posologia, asi como la
presencia de incapacidad funcional o
mental, alteraciones visuales e incon-
tinencia urinaria.

— En el anciano puede utilizarse cual-
quier tipo de firmacos antihiperten-
sivos siempre que se respeten escru-
pulosamente sus contraindicaciones,
se valore su accién sobre Organos
diana y se considere la presencia de
enfermedades asociadas. Esta tltima
situacién es especialmente impor-
tante, dada su gran frecuencia y su in-
fluencia en el tipo de tratamiento far-
macoldgico.

— En este contexto, y en términos gene-
rales, los diuréticos pueden ser el far-
maco de eleccién en muchos pa-
cientes, aunque, seglin lo comentado,
también tienen sus indicaciones el
resto de grupos farmacoldgicos con-
siderados como de primera linea (cal-
cioantagonistas, IECA, alfa y beta-
bloqueantes). La pauta posologica
debe partir de dosis menores y ser
suavemente progresiva.

— No obstante, hay que tener cierta pre-
caucién en el uso de los betabloque-
antes. En el anciano, los receptores
adrenérgicos pierden capacidad de
respuesta, y, ademds, buena parte de
los efectos no deseados de este grupo
farmacoldgico constituyen patologias
muy comunes en el paciente mayor.
De acuerdo con los datos del estudio
ECEHA (ECEHA, 1996), no llega al
5% la proporcién de hipertensos an-
cianos con este tratamiento.

— El esquema de tratamiento, aceptando
los nuevos niveles 140/90 mmHg,
modificaria ligeramente (tabla 14) el
Consenso previo de 1990 (Ministerio
de Sanidad y Consumo, 1990).

6.4. Hipertension asociada al embarazo

Aparte de los criterios diagnésticos ante-
riormente referidos (véase el apartado
2.2.3.), conviene insistir en la necesidad de

un control adecuado de la PA a fin de evitar
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En caso de confirmase la persistencia de
cifras de presion elevadas se insistird cn la
aplicacion del conjunto de medidas no far-
macolégicas.

Cuando sea necesario utilizar antihiper-
tensivos ha de tenerse en cuenta que su do-
sificacion debe hacer referencia a la masa
corporal y a la metabolizacién del fadrmaco
elegido, a fin de evitar efectos téxicos que
influyan negativamente sobre el desarrolio
normal del nifio.

En los adolescentes con HTA sistélica
aislada como consecuencia de estados cir-
culatorios hiperdinamicos, ademds de la
adopcién de medidas no farmacolégicas,
que deben ser seguidas de manera regular y
estrecha, en caso de comprobar signos de
afectacién visceral debe iniciarse trata-
miento farmacolégico, preferentemente con
betabloqueantes, verapamilo o diltiazem.

6.3. Hipertension en el anciano

La HTA en el anciano se ha convertido
en las ultimas décadas en uno de los pro-
blemas de salud mas importantes en los pa-
ises desarrollados, incluyendo el nuestro
(Taylor et al, 1991; Sociedad Espafiola de
Geriatria y Gerontologia, 1991, 1992,
Aranda, 1992). Este hecho obedece funda-
mentalmente a las siguientes razones:

— La progresiva tasa de envejecimiento
(13,5% de la poblacién espafiola), de
especial relevancia para el subgrupo
de los muy ancianos (mayores de 80
anos).

— La elevada prevalencia de HTA en
este grupo de edad, que alcanza, si se
aplican los criterios diagndsticos ac-
tuales (National High Blood Pressure
Education Program, 1994; ECEHA,
1996) a mas del 60% de la poblacién
anciana.

— Las enfermedades cardiovasculares
son la primera causa de morbimorta-
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lidad en el anciano vy, lo que es muy
importante, la segunda causa de dete-
rioro funcional y de pérdida de inde-
pendencia.

— La HTA es el principal factor de
riesgo cardiovascular modificable en
el anciano.

— El tratamiento de la HTA en el an-
ciano, incluida la HTA sistolica ais-
lada, disminuye el riesgo cardiovas-
cular, como ha sido demostrado
fehacientemente en los 0ltimos afios.

— La necesidad de prevenir situaciones
de incapacidad en las personas de
edad avanzada, con el corolario de
coste social y econdémico que elio
comporta, exige, en opinion de di-
Versos grupos, intervenir sobre los
factores de riesgo de la misma.

En lo referente al diagnéstico deben te-
nerse en cuenta las siguientes peculiari-
dades:

— La variabilidad de Ia PA es mayor en
los ancianos que en los adultos. El
diagnéstico debe establecerse tras ob-
tenerse al menos dos determinaciones
consecutivas y confirmar las cifras en
dos nuevas visitas sucesivas. Las va-
riaciones de la PA son mds marcadas
en determinadas situaciones (post-
prandio, temperatura ambiental, etc.).

— La frecuente presencia de ortosta-
tismo (15% de los ancianos hiper-
tensos) obliga, junto a las determina-
ciones con el paciente sentado, a
hacer una nueva lectura en posiciones
supina e incorporado. En caso de de-
tectarse ortostatismo, la toma en posi-
cién supina e incorporado deberd rea-
lizarse en todas las visitas de control.

— La posibilidad de seudohipertension
debe ser considerada si se obtienen
lecturas de PA persistentemente ele-
vadas sin signos de repercusion vis-
ceral o cuando aparezcan signos o
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obtenerse una respuesta satisfactoria a los
30-45 minutos debe administrarse una dosis
de 20-40 mg de furosemida por via intrave-
nosa, sobre todo si se asocia una insufi-
ciencia cardiaca congestiva.

La utilizacién de otros farmacos por via
parenteral (nitroprusiato sédico, labetalol,
enalapril, hidralazina, etc.) debe restringirse
al medio hospitalario y ajustarse en la elec-
cién a la situacién clinica de cada paciente
(Bertel et al, 1983; Castro et al, 1988).

6. CONSIDERACIONES SOBRE LA
HIPERTENSION ARTERIAL
ASOCIADA A DETERMINADAS
SITUACIONES ESPECIALES

6.1. Hipertension ligera

Se consideran hipertensos «ligeros»
aquellos con PAS entre 140 y 159 mmHg
y/o una PAD entre 90 y 99 mmHg (véase el
apartado 2.2.2.). Desde el punto de vista
diagndstico-terapéutico, estos hipertensos
deben ser evaluados individual y adecuada-
mente, ya que el término «ligera» no es real-
mente indicativo de su situacién, puesto
que:

* Aunque su riesgo relativo en cuanto a

morbimortalidad es bajo, sin embargo,
el riesgo atribuible es elevado debido
al alto porcentaje de hipertensos con
esas cifras.

Una valoracién més profunda de su es-
tado de dafio visceral permite apreciar
en muchos de ellos signos de afecta-
cién orgdnica ocular (campimetria de
umbrales), cardiaca (eco-doppler car-
dfaco), cerebral (SPECT) y renal (mi-
croalbuminuria).

* Entre el 10% y el 20 % evoluciona sin
tratamiento a formas mads severas de
HTA.

* A menudo se asocian a la HTA otros
factores de riesgo (dislipidemias, taba-

quismo, etc.) que incrementan expo-
nencialmente el riesgo cardiovascular
de estos pacientes.

En su control terapéutico debe insistirse
en todas las medidas no farmacoldgicas. La
evaluacién individualizada de cada paciente
indicard la necesidad o no de tratamiento
farmacoldgico (véase el apartado 5.3).

6.2. Hipertension en la infancia

Tradicionalmente se asumia que las
causas més frecuentes de HTA en la edad in-
fantil eran de origen secundario. Sin em-
bargo, hoy se sabe, a partir de los estudios
epidemioldgicos y clinicos realizados, que la
causa mds frecuente de HTA en el nifio,
igual que en el adulto, es de origen multifac-
torial o esencial y que su prevalencia no es
tan baja como podria pensarse, oscilando
segun los estudios y criterios utilizados entre
el 1,5% y el 3%. Por estas razones, actual-
mente se recomienda tomar la PA al menos
una vez antes de los 14 afios, especialmente
si hay antecedentes familiares de HTA.

La estrategia mds extendida para la iden-
tificacion y diagndstico de la HTA en el
nifio y adolescente (Task Force on Blood
Pressure Control in Children, 1987) re-
quiere encontrar lecturas elevadas (segin
los criterios mencionados en el apartado
2.2.1.) de PA al menos en tres visitas conse-
cutivas. Especial importancia tiene la valo-
racién conjunta de la PA con el peso y la
talla, ya que los niveles elevados de PA
tienen distinto significado en presencia o
ausencia de sobrepeso o de excesivo desa-
rrollo ponderal. No obstante, el hallazgo de
niveles de PA consistente y significativa-
mente elevados en la infancia obliga
stempre a descartar causas secundarias (al-
gunas de ellas potencialmente corregibles) y
hacer una valoracién exhaustiva del posible
dafio visceral y de la presencia de otros fac-
tores de riesgo cardiovascular asociados (hi-
perlipidemias familiares, tabaquismo, con-
sumo de alcohol, etc).
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maco, en monoterapia, no se ha conseguido
un control eficaz, es preferible intentar la
utilizacién de una combinacién farmacold-
gica con la que puede conseguirse un buen
resultado empleando dosis menores de
ambos fdrmacos que las necesarias si se uti-
lizaran por separado, y con ello disminuir
sus efectos secundarios.

En caso de optar por una asociacién de
farmacos, y si no se ha elegido un diurético
como primera opcion, puede utilizarse este
tipo de medicamento como adicional, ya
que la retencién hidrica puede ser respon-
sable, en parte, de la falta de respuesta.
Pero, en todo caso, siempre puede ser eficaz
la utilizacién de dos farmacos que actien
por distintos mecanismos de accién y que
puedan tener un efecto compensador de sus
efectos secundarios.

Algunas de las asociaciones mds admi-
tidas y recomendables en el momento ac-
tual son: betabloqueante + diurético, IECA
+ diurético, IECA + antagonista del calcio,
betabloqueante + antagonista del calcio,
IECA + betabloqueante. Pero la eleccion de
estas asociaciones siempre tendra en cuenta
las peculiaridades clinicas de cada pa-
ciente.

Existen en ¢l mercado combinaciones
fijas de las asociaciones que pueden hacer
facil y comoda la posologia para el paciente,
lo que contribuye a aumentar su adherencia
al tratamiento. Sin embargo, su recomenda-
cion s6lo debiera hacerse tras comprobar la
eficacia individual y en asociacién de cada
preparado.

Si pasado un periodo de uno a tres meses
con las pautas anteriores no se controla ade-
cuadamente 1a PA, se recomienda afiadir un
tercer farmaco distinto de los anteriores,
preferentemente un vasodilatador.

Si no se controla la PA con las medica-
ciones anteriores, se asociard un fiarmaco
distinto de los utilizados hasta entonces (ta-
blas 12y 13).
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Antes de pasar de uno a otro de los ci-
tados niveles terapéuticos es conveniente
reevaluar al paciente.

5.4. Descenso o retirada de medicacion

En la mayoria de los casos, el tratamiento
debe seguirse durante muchos afios o por el
resto de la vida.

En el caso de una HTA ligera, sin otros
factores de riesgo afiadidos y controlada con
un Gnico farmaco, en dosis bajas y con una
buena observancia terapéutica por parte del
paciente, puede procederse a la retirada del
tratamiento al cabo de un afio. En estos
casos serd preciso garantizar un segui-
miento muy estricto de las medidas refe-
rentes al estilo de vida de los pacientes.

En ningilin caso deberd hacerse una su-
presion brusca del tratamiento. Siempre que
se considere esta posibilidad, la retirada de
la medicacion se hara de forma escalonada,
especialmente en el caso de que el paciente
esté tratado con betabloqueantes.

5.5. Enfoque terapéutico de las
emergencias hipertensivas

La emergencia hipertensiva y ciertas ur-
gencias hipertensivas deben ser tratadas en
el medio hospitalario (véase el apartado
3.6.).

En los momentos iniciales puede plante-
arse su control en el medio extrahospita-
lario, pero con la finalidad de remitir el pa-
ciente al hospital.

La mayoria de estos cuadros, alrededor
del 80%, se controlan con la administracién
de un solo farmaco.

El tratamiento en el medio extrahospita-
lario puede realizarse con nifedipino (10
mg), o captopril (20 mg) por via sublingual,
que pueden repetirse en 2 6 3 ocasiones con
intervalos de 10-15 minutos. En caso de no
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Tratamiento y vigilancia de la HTA ligera

Figura 1

Presién arterial medida por lo
menos en 3 visitas (con 2
tomas por visita) en un lapso
de 2 semanas a 3 meses: si
140-159(PAS)/90-99(PAD)

Tras dos
semanas
a tres meses

\

Menos de 140 (PAS)/90
(PAD): nuevas
mediciones cada

iniciar tratamiento no
farmacolégico y vigilar

140-159 (PAS)/90-99 (PAD):

3 meses durante 1 aflo la PA
Transcurridos | L_,_‘
tres meses
Y Y \
140-159 (PAS)/90-94 140-159 (PAS)/95-99 (PAD):| 1160 o mas (PAS)/100 o més
(PAD): reforzar medidas no reforzar medeas (PAD): reforzar medidas no
farmacolégicas y vigilar no farmacologlcgs y farmacolégicas e iniciar
la PA considerar tratamiento tratamiento farmacolégico
farmacolégico si hay otros
factores de riesgo
Transcurridos
tres meses
Y Y Y

140-159 (PAS)/90-94
(PAD): sin presencia de
otros factores de riesgo,
continuar tratamiento no

farmacolégico y vigilar la |
presion arterial

140-159 (PAS)/90-94 (PAD):
con otros factores de riesgo:
considerar tratamiento
farmacolégico

140-159 (PAS)/95-99 (PAD):
con o sin otros factores de
riesgo: considerar
tratamiento farmacolégico

PAS: presién arterial sistdlica (en mmHg); PAD: presion arterial diast6lica (en mmHg).

Se realizardn controles cada tres o cuatro
semanas, en los que se valorard la eficacia
de la dosis utilizada, la aparicién de efectos
secundarios y se mentalizard al paciente
sobre la necesidad de mantener una buena
fijacién al tratamiento.

Durante estas visitas, si no se ha alcan-
zado el control de las cifras, puede irse au-
mentando la dosis gradualmente, dentro
del rango recomendado, hasta que se al-

180

cance la dosis eficaz o aparezcan efectos
secundarios.

En general no es recomendable llegar a
las dosis mdximas establecidas para cada
farmaco, por lo que en caso de no conseguir
un rendimiento eficaz deberd valorarse la
sustitucién por otro fdrmaco y seguir la
misma pauta de actuacion.

Si después del empleo de un segundo far-
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Usos clinicos

Al igual que los IECA es titil en la HTA
asociada a asma, EPOC, diabetes, vasculo-
patias periféricas o hiperlipidemias, poten-
cidndose su accién antihipertensiva cuando
se asocia a tiazidas. Su buena tolerancia y el
hecho de que no potencia las acciones de ci-
ninas y prostaglandinas, convierte al lo-
sartdn en una importante alternativa de los
IECA, particularmente en aquellos pa-
cientes que no los toleran por la aparicién
de tos, urticaria o angioedema.

5.2.8. Otros

Existen otros firmacos antihipertensivos
(clonidina, alfa-metil-dopa, reserpina, hi-
dralazina, etc.) no clasificables en los gru-
pos anteriores y cada vez menos utilizados,
pero que tienen algunas utilidades especi-
ficas (Ministerio de Sanidad y Consumo,
1990; Joint National Committee, 1993).

5.3. Empleo de antihipertensivos:
monoterapia inicial, monoterapia
secuencial, combinaciones

El tratamiento farmacolégico de la hiper-
tensién arterial debe considerarse de entrada,
de forma individualizada y de manera aso-
ciada a las medidas no farmacolégicas, en los
pacientes que presenten cifras de PA iguales o
superiores a 160/100 mmHg. En pacientes con
cifras de PA diastélica (PAD) entre 90 y 99
mmHg o de PA sistélica (PAS) entre 140 y
159 mmHg deberan intentarse en primer fugar
los cambios hacia estilos de vida adecuados y
considerar la utilizacién de farmacos sola-
mente cuando no se haya conseguido un buen
control de la PA o estén presentes otros fac-
tores de riesgo. Para este tipo de pacientes es
recomendable seguir el esquema de actuacion
de la figura 1 (Ministerio de Sanidad y
Consumo, 1990; Joint National Commitiee,
1993; Casado et al, 1993; Alderman, 1993;
Menard et al, 1993).
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Existen dos grandes tipos de estrategia
para el tratamiento farmacoldgico inicial de
la HTA: una (Joint National Committee,
1993) recomienda empezar con diuréticos o
betabloqueantes, a menos que estén con-
traindicados o no sean aceptados o bien to-
lerados. Otra (Guidelines Sub-Committee
of the WHO/ISH, 1993), considera como
agentes de primera linea los diuréticos, be-
tabloqueantes, IECA, calcioantagonistas y
bloqueantes alfaadrenérgicos. La mayoria
de los miembros del panel de expertos ela-
boradores de este informe opto por esta se-
gunda estrategia por considerarla mas fle-
xible y adaptable a las caracteristicas
globales de cada paciente.

Se recomienda, pues, que el empleo de
farmacos en el tratamiento de la HTA sea
«individualizado», eligiendo el medica-
mento mas apropiado en orden a las carac-
teristicas de cada paciente y sus factores de
riesgo asociados: edad, enfermedad aso-
ciada (véase el apartado 6), gravedad de la
HTA y repercusion orgénica (véase el
apartado 2.2.2.), antecedentes, incluyendo
otros factores de riesgo cardiovascular
(véase el apartado 3), historia farmacol6-
gica previa, tipo de vida, consideraciones
econémicas (véase el apartado 8), etc.
Estos factores deben considerarse también
en la decisién para iniciar tratamiento far-
macolégico.

Es recomendable conseguir el control de
la PA de forma gradual, con el minimo ni-
mero de farmacos, a la dosis mas baja po-
sible, sin producir efectos secundarios y con
una administracion unica al dia.

Cuando se trate de una HTA ligera, no es
urgente controlar las cifras por lo que es
preferible emplear cierto tiempo en conse-
guir un buen tratamiento, segun las pre-
misas anteriores, que no utilizar una tera-
péutica muy eficaz pero poco ponderada.

El tratamiento deberd comenzarse con un
solo farmaco a la dosis minima recomen-
dada.
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dico y no produce activacién neurohumoral
o retencién hidrosalina.

Efectos adversos

El labetalol produce hipotensién pos-
tural, molestias digestivas (nduseas, vo-
mitos, molestias epigdstricas), vértigo, im-
potencia, congestién nasal, retencién
urinaria y retencién hidrosalina. En un 10%
de los pacientes aparece un sindrome tipo
lupus y se han descrito casos de ictericia y
hepatotoxicidad. El carvedilol produce ma-
reos, cefaleas, vértigo, fatiga, astenia, ndu-
seas, hipotension postural y somnolencia.

Contraindicaciones

Por su accién betabloqueante, estan con-
traindicados en hipertensos con asma,
EPOC, bradicardia sintoméatica o bloqueo
A-V de grado II-111.

Usos clinicos

Por su accién alfal-bloqueante pueden
utilizarse en vasculopatias periféricas (clau-
dicacién intermitente, fendmeno de Ray-
naud), produciendo una menor incidencia
de extremidades frias. El labetalol se utiliza
en el tratamiento de emergencias hiperten-
sivas y en el control de la HTA de la emba-
razada y asociado a un betabloqueante en el
tratamiento del feocromocitoma. El carve-
dilol presenta las mismas aplicaciones que
los bloqueantes alfa y betaadrenérgicos cla-
sicos, presentando sobre ellos la ventaja de
producir menor riesgo de cardiodepresion y
de no alterar el perfil lipidico o la glucemia.
Estudios recientes confirman su utilidad en
la prevencién secundaria de la cardiopatia
isquémica y que produce mejoria clinica y
hemodindmica en pacientes con insufi-
ciencia cardiaca en grado funcional II-III
secundaria a cardiopatia isquémica.

5.2.7. Antagonistas de los receptores de
la angiotensina II

Las acciones fisiopatolégicas de la an-
giotensina I son consecuencia de su inte-
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raccion con receptores AT1 y AT2 locali-
zados en la superficie de la membrana de
las células diana. La mayoria de las ac-
ciones cardiovasculares de la angioten-
sina II estdn mediadas a través de la esti-
mulacién de los receptores ATI1. El
losartan, farmaco de reciente introduc-
cién, es un bloqueante competitivo y se-
lectivo de los receptores AT1 que inhibe
estas acciones independientemente de
cudl sea la via de sintesis de la angioten-
sina II. Su accién antihipertensiva es gra-
dual e independiente de la edad, sexo o
raza del paciente y se acompafia de una
regresion de la hipertrofia cardiaca y del
remodelado vascular. No aumenta la fre-
cuencia cardiaca ni produce HTA de re-
bote al suspender el tratamiento. El lo-
sartdin aumenta la ARP y los niveles
plasmaticos de angiotensina II, inhibe Ila
liberacién de aldosterona y vasopresina,
normaliza el tono noradrenérgico y no
modifica los niveles de cininas o prosta-
glandinas. Tampoco modifica el perfil li-
pidico, los niveles plasmdticos de glu-
cosa, K o creatinina, pero aumenta la
excrecién renal del dcido tirico. Ademds,
aumenta el flujo sanguineo renal y la tasa
de filtracién glomerular, aumenta el vo-
lumen urinario y la excrecion renal de Na.
Cl y K y disminuye la proteinuria en pa-
cientes hipertensos no diabéticos.

Efectos adversos

Son minimos, apareciendo astenia, ma-
reos y cefaleas. Se debe reducir la dosis en
pacientes con disminucién del volumen ex-
tracelular o con hepatopatias importantes,
pero no en presencia de nefropatias.

Contraindicaciones

Como los IECA, el losartan esta con-
traindicado en embarazadas y podria pro-
ducir insuficiencia renal reversible en
HTA con estenosis bilateral de las arte-
rias renales, en nefroesclerosis severa o
estenosis de la arteria renal con rifion
tinico.
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Usos clinicos

Son efectivos en todos los pacientes hi-
pertensos, estando especialmente indicados
en la HTA asociada a asma o EPOC, dia-
betes, depresion, gota, hiperlipidemia, vas-
culopatfas, cardiopatia isquémica, insufi-
ciencia cardiaca, nefropatias, postransplante
renal o en la HTA severa resistente a otros
tratamientos.

El efecto antihipertensivo de los IECA se
potencia en pacientes con restriccién de Na,
tratamiento diurético o con HTA vasculo-
renal; en ellos, la primera dosis puede pro-
ducir una marcada hipotensién, debiendo
iniciarse el tratamiento con dosis bajas de
farmaco. Asociados a diuréticos (tiazidas o
del asa) no s6lo aumentan su potencia antihi-
pertensiva, sino que los IECA reducen los
efectos metabdlicos adversos de los diuré-
ticos (hipopotasemia, hiperglucemia, hiperu-
ricemia o hipercolesterolemia). No se deben
asociar los IECA a diuréticos ahorradores de
K por el riesgo de producir hiperpotasemia.

5.2.5. Bloqueantes alfa-1 adrenérgicos
postsindpticos

Bloquean de forma selectiva y competitiva
los receptores alfa 1-adrenérgicos postsindp-
ticos vasoconstrictores. Como consecuencia,
producen vasodilatacion arteriovenosa y re-
ducen las resistencias vasculares periféricas y
la PA. No modifican la frecuencia cardiaca, el
flujo sanguineo renal, la tasa de filtracién glo-
merular, la tolerancia a la glucosa, los niveles
plasméticos de K o de 4cido drico. Reducen
los niveles de triglicéridos, colesterol total y
colesterol LDL y elevan los niveles de coles-
terol HDL. Revierten la hipertrofia cardiaca y
disminuyen las demandas miocdrdicas de
ox{geno, pudiendo utilizarse en la HTA aso-
ciada a cardiopatia isquémica.

Efectos adversos
Centrales (cefaleas, mareos, vértigo,

somnolencia, debilidad, fatiga, nervio-
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sismo, depresion), digestivos (sequedad de
boca, diarrea), cardiovasculares (palpita-
ciones, congestién nasal, hipotension pos-
tural), erupciones cutdneas, impotencia o di-
ficultad de eyaculacién y retencién
hidrosalina. El prazosin puede producir el
denominado «efecto de la primera dosis»,
que aparece 30-90 minutos después de in-
gerir el farmaco y cursa con hipotensién
postural, mareo, palpitaciones y desvaneci-
miento. El cuadro es mds marcado en an-
cianos, hipertensos con restriccion previa de
Na, nefropatias o tratados con betabloque-
antes o diuréticos.

Usos clinicos

Son efectivos en todos los pacientes hi-
pertensos, estando especialmente indicados
en el tratamiento de la HTA asociada a hi-
perlipidemia, hiperuricemia, diabetes, asma,
EPOC, vasculopatias periféricas, insufi-
ciencia cardfaca o renal e hiperplasia be-
nigna de prostata. También constituyen una
alternativa en pacientes que no toleran o en
los que los diuréticos y betabloqueantes
estan contraindicados. En la préctica se aso-
cian a diuréticos, betabloqueantes o IECA,
que aumentan su efectividad.

5.2.6. Bloqueantes alfa+betaadrenérgicos

Labetalol y carvedilol son bloqueantes
betaadrenérgicos no selectivos con propie-
dades vasodilatadoras, consecuencia de su
accién bloqueante de los receptores alfal-
adrenérgicos; el carvedilol presenta,
ademds, propiedades antioxidantes y anti-
proliferativas. A diferencia de los betablo-
queantes clasicos, producen una ripida
caida de las resistencias vasculares perifé-
ricas y de la presion arterial, pero apenas
modifican la frecuencia cardiaca y el vo-
lumen minuto. Revierten la hipertrofia car-
diaca y disminuyen las demandas miocdr-
dicas de oxigeno, siendo dtiles en el
tratamiento de hipertensos con cardiopatia
isquémica. El carvedilol, ademds, no modi-
fica los niveles de glucosa ni el perfil lipi-
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Se desconoce el porqué de esta aparente
paradoja, sin embargo, se postula que mu-
chos de los farmacos antihipertensivos
afectan negativamente a los demas factores
de riesgo coronario (lipidos y glucemia) y a
otros factores humorales que también favo-
recen la aterogénesis (renina-angiotensina,
catecolaminas, trombogénesis. hiperinsuli-
nemia, etc.).

En los tltimos afios se ha demostrado que
la HTA puede cursar con hiperinsulinemia y
resistencia a la insulina (especialmente los
hipertensos, obesos y diabéticos). El hecho
de que el tratamiento de la HTA con ciertos
farmacos tradicionales (diuréticos y betablo-
queantes) no consiga reducir la incidencia de
la CI puede deberse, al menos en parte, a que
estos farmacos, si bien eficaces antihiperten-
sivos, aumentan la resistencia a la insulina,
lo que ayuda a explicar la aparente paradoja.

Para la adecuada seleccion farmacold-
gica hay que considerar los siguientes he-
chos: efecto de los farmacos sobre el con-
sumo de oxigeno miocardico; efectos
sobre la funcién ventricular, y efecto sobre
los lipidos, la glucemia y la HVL

Los antihipertensivos ideales para la
HTA en un paciente con angina (por enfer-
medad coronaria) y aceptable funcién ven-
tricular son los betabloqueantes, verapa-
milo, diltiazem y dihidropiridinas de dltima
generacion, como amlodipino o lacidipino.
La nifedipina, hidralacina y minoxidil
(como unico farmaco antihipertensivo)
pueden producir taquicardia refleja y empe-
orar la angina.

Si existe disfuncién ventricular sist6lica
secundaria a un 1AM previo deben evitarse
los betabloqueantes o el verapamilo. En
estos casos, los diuréticos y/o IECA son los
antihipertensivos indicados.

Se debe tener en cuenta que los diuréticos
y betabloqueantes (con o sin actividad sim-
paticomimética intrinseca son los tnicos an-
tihipertensivos que elevan la glucemia
(Séenz de la Calzada et al, 1993).
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6.9. Hipertension arterial con otros
problemas coincidentes

6.9.1. Hipertensi6n y obstruccién crénica
al flujo aéreo

Ambas enfermedades coexisten fre-
cuentemente dada su elevada prevalencia,
especialmente en los ancianos. En estos pa-
cientes se debe evitar el uso de betabloque-
antes, y especialmente los no cardioselec-
tivos. Los calcioantagonistas (aunque en
raras ocasiones, pueden agravar la hipo-
xemia al dilatar la circulacién arterial pul-
monar), los JECA (aunque pueden producir
tos) y alfabloqueantes son los farmacos de
eleccién en estos pacientes. No hay que ol-
vidar que tanto teofilina como corticoides y
efedrina tienden a elevar la PA y empeoran
el control del hiper-tenso.

6.9.2. Otras formas de hipertension
(cocaina, litotripsia, ciclosporina)

La cocaina aumenta la liberacién y difi-
culta la recaptacién de noradrenalina en las
terminaciones sindpticas, por ello, eleva
agudamente la PA causando a la vez taqui-
cardia. El comienzo de los sintomas se
inicia dentro de la primera hora tras la toma
de la droga y el mds prominente suele ser el
dolor de cabeza. Los bloqueadores de los re-
ceptores alfaadrenérgicos son los farmacos
mds indicados en estos pacientes.

La litotripsia -puede producir pequefias
elevaciones temporales de la PAD porque
lesiona los vasos renales reduciendo el flujo
plasmatico renal y el filtrado glomerular.
Sin embargo, no existe evidencia de que
este proceder terapéutico induzca una HTA
sostenida.

La ciclosporina, un agente inmunosu-
presor pero no mielosupresor, produce en
seres humanos nefrotoxicidad, infiltrados
intramiocardicos y HTA. La prevalencia de
hipertensién es mayor en los pacientes que
reciben este farmaco que en aquellos en los
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que la inmunosupresién se consigue con
otros medios. Entre el 50% y el 70% de los
receptores de un trasplante renal que re-
ciben ciclosporina desarrollan HTA. Los
mecanismos que la justifican incluyen vaso-
constriccion inducida tanto por activacién
del sistema adrenérgico como por el dese-
quilibrio en la produccién de prostaciclina/
tromboxano. Ademds, la vasoconstriccién
renal conduce a la reduccion del flujo plas-
madtico renal y del filtrado glomerular con
aumento de la reabsorcién de sodio y agua.

La hipertensién mejora al cesar la admi-
nistracion de la ciclosporina, pero en la ma-
yorfa de los casos tal actitud no es posible.
Se han utilizado calcioantagonistas, en ge-
neral con resultado favorable porque re-
ducen los requerimientos de ciclosporina (al
interferir con su metabolismo) y aumentan
la inmunosupresién conseguida con ella.
Los IECA son menos eficaces en esta forma
de hipertensién. Tanto la restriccién sédica
como la administracién de diuréticos re-
ducen la expansién de volumen caracteris-
tica de este tipo de hipertensién (Curtis,
1990).

6.9.3. Hipertension e insuficiencia renal

El rifién es un 6rgano capaz, por un lado,
de adecuar el balance de sodio y agua a las
necesidades del individuo y por tanto de re-
gular la volemia y la osmolaridad de los
fluidos del organismo; y por otro, gracias a
su capacidad para producir sustancias vaso-
activas también seria capaz de regular las
RVP. Por todo ello, cuando el rifién enferma
es légico aceptar que se generan meca-
nismos hipertensivos que pueden partir de
una incapacidad para controlar el balance de
sodio y la volemia, aunque finalmente lo
que predomina desde un punto de vista he-
modindmico es un aumento de las resisten-
cias periféricas.

Es cierto que la hipertension de origen
renal es la causa més frecuente de HTA se-
cundaria de tal forma que entre el 10% y el
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40% de los sujetos con nefropatias inci-
pientes sin insuficiencia renal o s6lo con in-
suficiencia renal ligera tendrian HTA; pero
cuando la insuficiencia renal es severa la
prevalencia de HTA alcanzaria ¢l 80%-90%
de estos sujetos, siendo en ellos clave la re-
tencién de sodio y la alteracién estructural
de sus vasos; por ello, un porcentaje impor-
tante consigue normalizar su HTA cuando
comienza un tratamiento sustitutivo con he-
modidlisis y se controla la sobrecarga de
sodio/agua por medio de ultrafiltracion.

Actualmente se sabe que un balance posi-
tivo de sodio incrementaria no sélo la vo-
lemia y el volumen de expulsién cardiaco
sino que activaria al sistema nervioso cen-
tral, aumentaria la sensibilidad de sustan-
cias presoras y alteraria el metabolismo ce-
lular del sodio y calcio facilitando la
vasoconstriccon.

Por otro lado, la HTA esencial puede in-
ducir dafio renal y culminar en un proceso
de nefroangioesclerosis con insuficiencia
renal progresiva. Este problema alcanza en
nuestro medio hasta el 10% de los sujetos
con HTA esencial primaria. La presencia de
microalbuminuria e hiperuricemia podrian
ser marcadores precoces de este proceso,
aunque todavia no se conocen los meca-
nismos exactos.

El tratamiento antihipertensivo se acepta
quc retrasa la evolucidn de las nefropatias
difusas evolutivas, aunque ello es mds evi-
dente en la nefropatia diabética.

En el caso de la nefroangioesclerosis
también pareceria obvio que el control de la
HTA podria prevenir o en su caso retrasar su
evolucién hacia la insuficiencia renal, pero
adn hay puntos oscuros en este proceso.

El tratamiento de la HTA de causa renal
implica una estrategia combinada de me-
didas generales que tenga en cuenta también
la uremia, entre las que deben prevalecer
una ingesta reducida de sodio y de prote-
inas, aunque nunca inferior a 0,5 g/kg de
peso; pero si con estas medidas la HTA no
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se controla serd necesario administrar far-
macos, y en principio se pueden utilizar to-
dos los disponibles pertenecientes a los cin-
O grupos en uso, con algunas salvedades.

Los diuréticos serdn muchas veces im-
prescindibles, pero se deben evitar tiazidas y
ahorradores de potasio si las cifras de creati-
nina sérica son superiores a 2-3 mg/dl. En
estas circunstancias se deben preferir los
diuréticos de asa, como furosemida, en dosis
que pueden ser més clevadas, sobre todo si
la insuficiencia renal es importante y/o hay
signos de retencién hidrosalina o insufi-
ciencia cardiaca. También se puede usar la
metozalona, la indapamida o la torasemida.

Los betabloqueantes pueden producir,
aunque no todos, cierto grado de vasocons-
triccién renal con descenso del flujo plas-
matico renal. Los betabloqueantes hidroso-
lubles, por metabolizarse en el rifidn,
alargan su vida media, por lo que en pre-
sencia de insuficiencia renal se debe dismi-
nuir la dosis o espaciar las tomas. El biso-
prolol y los betabloqueantes de accién dual
como carvedilol serian una excepcion.

De los calcioantagonistas, los derivados
de las dihidropiridinas como nifedipino se
pueden utilizar sin limitacién de dosis, lo
mismo que verapamilo o diltiazem; todos
pueden tener un débil efecto diurético.

Los IECA se estdn usando ampliamente
en los pacientes con HTA y nefropatia,
porque sus efectos hemodindmicos sobre el
glomérulo determinarfan en algunos pa-
cientes un descenso de la proteinuria. Sin
embargo, todavia no se puede asegurar que
sean electivos frente a otros antihiperten-
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sivos, salvo en la nefropatia diabética.
Actualmente se acepta que los IECA serian
electivos en la nefropatia diabética por su
efecto antiproteintrico, porque hacen mas
lenta la progresién hacia la insuficiencia
renal y mejoran la resistencia insulinica de
este tipo de nefropatia. Sin embargo, los
IECA pueden inducir un incremento del po-
tasio sérico y en algunas circunstancias,
como en presencia de lesiones estenosantes
de arteria renal, fracaso renal funcional.
También cuando el flujo glomerular des-
ciende por debajo de 30 ml/min se deben
disminuir las dosis o espaciar los intervalos
porque aumenta su vida media.

Los inhibidores de los receptores alfa-1,
como doxazosina, también se pueden utilizar
en este tipo de pacientes con las precauciones
y limitaciones inherentes a los mismos.

Finalmente, y en presencia de HTA se-
vera y refractaria, se puede utilizar minoxidil
en dosis de hasta 40-50 mg, asociado a diu-
réticos y betabloqueantes, necesarios casi
siempre para controlar los efectos antinatriu-
réticos y de estimulacién simpética, y recor-
dando que en presencia de insuficiencia
renal severa también el minoxidil facilita la
aparicién de pericarditis exudativa.

En la tabla 15 se presentan los farmacos
que hay que evitar o los que se deben pres-
cribir en dosis mds bajas si existe insufi-
ciencia renal (Laragh et al, 1990).

6.9.4. Hipertensidn y litiasis renal

La prevalencia de litiasis renal en nuestro
medio se puede situar en un 15% entre los

Tabla 15

Uso de formacos antihipertensivos en insuficiencia renal (aclaramiento de creatinina < 30 ml/min)

Se debe evitar:

Se debe reducir dosis:

Diuréticos tiazidicos
Diuréticos ahorradores de potasio

Betabloqueantes hidrosolubles
IECA
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varones y alrededor de un 3% en las mu-
Jeres. De todos ellos, una proporcién del
75% corresponderian a calculos de oxalato
de calcio y un 10% a célculos de 4cido
tirico.

Los célculos de oxalato de calcio se
pueden diagnosticar en el seno de procesos
especificos como un hiperparatiroidismo
primario que cursa con hipercalciuria, aso-
ciada muchas veces a HTA y que tiene un
tratamiento radical, pero generalmente este
tipo de litiasis se asocia con hipercalciuria
idiopatica, que puede ser de origen tubular y
que se incrementa en favor de una dieta rica
en sal.

En otro sentido, también se sabe que la
HTA esencial se asocia con hipercalciuria y
litiasis renal con mayor frecuencia que en la
poblacién general y, asi, se ha sefialado que
podria existir un estado subclinico de hiper-
paratiroidismo secundario facilitado por la
pérdida renal de calcio que generarfa meca-
nismos hipertensivos y que se podria frenar
con una dieta pobre en sal pero rica en
calcio, lo cual no es una incongruencia aun
en presencia de litiasis si se mantiene una
alta ingesta de liquidos y una baja de oxa-
lico y proteinas.

Si a pesar de estas medidas dietéticas la
HTA necesita ser tratada con farmacos, se
pueden emplear tiazidas, que, como sa-
bemos, aumentan la reabsorcion de calcio
por ¢l rifion, con lo que estarfamos actuando
tanto sobre la HTA como sobre la hipercal-
ciuria. El resto de los farmacos antihiperten-
sivos en uso no tendria limitaciones especi-
ficas en estas circunstancias.

En relacién con el acido urico, habitual-
mente el patrén mas frecuente en la HTA es
una hiperuricemia hipoexcretora facilitada
probablemente por cierto grado de isquemia
renal. En estas circunstancias todos los diu-
réticos agravarian esta situacion, por lo que
el tratamiento antihipertensivo estaria
abierto hacia el resto de los farmacos. Si
existe litiasis renal tdrica asociada, se debe
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facilitar la ingesta de liquidos, reducir la in-
gesta de alimentos ricos en purinas y afiadir
incluso alcalinizantes, ponderando el aporte
total de Na que llevaria implicito, para que
no supere los 100 mEqg/d{a (4-6 g de cloruro
s6dico).

6.9.5. Hipertension e hiperplasia benigna
de prostata

El espectro histolégico de la hiperplasia
benigna de prostata se desarrolla, en sujetos
adultos y ancianos, a partir de los elementos
glandulares y, sobre todo, del estroma, que
bésicamente estd constituido por fibras mus-
culares lisas, fibroblastos, coldgeno y com-
ponentes vasculares.

La prostata posee, por un lado, inerva-
cién colinérgica, cuya activacién media
funciones secretoras, e inervacion adrenér-
gica con receptores alfa-1 localizados en
las células musculares lisas cuya activacién
induce contraccién de este tipo de células y
participa por tanto en el componente diné-
mico del sindrome obstructivo generada
por la hiperplasia benigna de prdstata.
Ademas se produce una hiperactividad del
musculo detrusor, que estimula un au-
mento de expresién de los receptores alfa-1
a este nivel.

Estos datos apuntan por tanto hacia los
inhibidores alfa-1, como doxazosina,
como firmacos utilizables en sujetos con
hiperplasia benigna de prdstata y, de
hecho, hay muchos datos en las publica-
ciones que confirman la eficacia de los
mismos en este tipo de pacientes, exis-
tiendo una indicacién mdés precisa si
ademads estos sujetos padecen HTA, ha-
biéndose demostrado una mejoria del
flujo urinario. Es preciso conocer las
limitaciones de estos tratamientos, que es-
tarfan contraindicados en presencia de in-
suficiencia renal severa obstructiva, so-
bredistensiéon vesical o hipotensién
postural.
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7. ASPECTOS DE EDUCACION
SANITARIA Y ADHERENCIA
TERAPEUTICA DEL PACIENTE
HIPERTENSO

El objetivo de la educacién sanitaria es la
modificacién favorable de los conocimientos,
actitudes y comportamientos de salud de los
individuos, grupos y colectividades.

El proceso educativo del paciente hiper-
tenso comienza en el mismo momento en
que se inicia la investigacién de un diagnés-
tico cierto de HTA.

El profesional deberd intentar captar el
interés del paciente por su enfermedad y la
forma en que ambos puedan abordarla.
Deberén atenderse las necesidades de infor-
macién del paciente, sean éstas expresadas
verbalmente o no.

Con el objetivo de alcanzar una situacién
de empatia, el profesional sanitario debera
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revisar conjuntamente con su paciente, y
desde el principio, una serie de conceptos
como los que se exponen en la tabla 16.

En una fase inicial deberdn evaluarse los
recursos psicolégicos con que cuenta el pa-
ciente, el apoyo de su familia y entorno so-
cial, con el fin de detectar posibles carencias
de formacion u obstdculos ambientales que
dificulten la puesta en practica de la con-
ducta o conductas propuestas.

Debera en todo momento emplearse un
lenguaje adaptado a cada persona, reforzan-
dose aquellos conocimientos y actitudes be-
neficiosas en el control de la HTA que el pa-
ciente posea. Se trata, en suma, de evaluar
en el paciente: ;qué sabe?, ;qué siente?,
(qué quiere hacer?, ; podra hacerlo?

Ante la necesidad de impartir consejo
médico a su paciente, es aconsejable valorar
el siguiente esquema de actuacién (tabla
17):

Tabla 16

Conceptos que deben ser aclarados en el paciente hipertenso

— ¢Qué es la hipertensidn arterial?

— ¢ Cémo hemos llegado a su diagndstico?

— (Por qué es importante?

— ¢ Cudles son sus causas?

— ¢ Cuiles son sus sintomas?

— (Qué factores se relacionan con ella?

— (Su efecto se ve potenciado por otros factores de riesgo?
— (Por qué es necesario tratarla?

— ¢ Qué debe saber sobre su tratamiento?

Tabla 17

Aspectos fundamentales en el proceso del consejo educativo

— Establecimiento de la alianza educativa.
— Universalizaci6n del consejo.

— Investigacidn de los habitos del paciente.
— Priorizacién de las conductas a modificar.
— Disefio del plan educativo.

— Desarrollo del plan.

— Monitorizacién de los progresos.
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a) Establecimiento de la alianza educa-
tiva. Su papel se concreta en infor-
marle sobre los estilos de vida y con-
ductas que debe adoptar o, por el
contrario, abandonar,

b) Universalizacién del consejo. Cabe
pensar que todo hipertenso que acude
a la consulta es tributario de recibir
consejo educativo. Es importante
transformarlo en un paciente activo,
pues los profesionales tienden a ha-
blar méis con aquellos pacientes que
mds preguntan, quienes a su vez
suelen ser los mds informados. El pro-
fesional sanitario debe esforzarse en
dar respuesta a las necesidades educa-
tivas de sus pacientes de acuerdo con
la edad, sexo, nivel de instruccidn,
nivel socioeconémico, etc.

c) Investigar los hébitos del paciente. Es
necesario interrogar a los pacientes
sobre sus hébitos de vida y evaluar el
grado de conocimientos, actitudes,
etc., y registrarlos con detalle en su
historia clinica. Los hébitos deberan
cuantificarse siempre que sea posible.
Jamas debe intentarse ninguna modi-
ficacién si el perfil del paciente res-
pecto a su estilo de vida estd incom-
pleto. La investigacién de los habitos
debe contener, asimismo, el grado de
consonancia y los intentos modifica-
dores anteriores. Por ultimo, han de
evaluarse los posibles obstaculos am-
bientales.

d) Priorizar la conducta o conductas a
modificar. Carece de eficacia intentar
modificar todo, a todo el mundo y al
mismo tiempo. La participacion del
paciente es fundamental para expresar
sus necesidades, preferencias y capa-
cidades. Como regla general, es acon-
sejable empezar por hébitos en los
que el paciente comprenda la nece-
sidad del cambio y esté mds capaci-
tado frente al mismo. Por otra parte,
es importante relacionar diversos ha-
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bitos como, por ejemplo, la cesacién
tabdquica y el ejercicio fisico.

e) Disefio del plan educativo. El con-
sejo educativo debe orientarse a lo
que el paciente debe hacer y no sola-
mente sobre lo que debe saber. El
plan debe adaptarse a las necesidades
individuales de cada paciente y a los
recursos de que disponga el profe-
sional y el centro. Cabe tener en
cuenta que el uso integrado de dife-
rentes técnicas educativas aumenta la
efectividad.

f) Desarrollo del plan. Los mensajes
deben ser informadores, motivadores
y contener instrucciones precisas.
Para aumentar la motivacién es im-
portante poder ofrecer premios al pa-
ciente en forma de beneficios de salud
objetivables.

g) Monitorizacién de los progresos al-
canzados. Es importante concretar
las visitas de seguimiento, con el fin
de evaluar los progresos obtenidos
por el paciente. En ellas se tratard de
buscar el apoyo de personas pertene-
cientes al ambito familiar o social del
paciente, con influencia positiva
sobre él.

El registro de los consejos médicos en la
historia clinica del paciente hipertenso es
tan importante como el de cualquier otro pa-
rdmetro clinico.

Globalmente cabe decir que cuantos mas
conocimientos posee el paciente, mds inde-
pendiente es del clinico; y a su vez, cuanto
mdas independiente sea el paciente respecto
al control de su HTA, mejor sera la adhesion
terapéutica, ya que se sedimenta el principio
de autorresponsabilidad.

A pesar de extremar la estrategia educa-
tiva, algunos pacientes pueden seguir pre-
sentando escasa observancia del plan educa-
tivo-terapéutico prescrito y no alcanzardn
los objetivos de reduccién de presién arte-
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Tabla 18

Factores que influyen sobre la observancia terapéutica del paciente hipertenso

Negativos

— Informacién incorrecta.

Positivos

— Monitorizacidn periddica.

— Biisqueda de soporte familiar.

— Falta de concienciacién sobre la importancia de la HTA.

— Efectos secundarios de la medicacion.
— Elevado niimero de formacos y/o tomas al dfa.
— Dificultad de incorporar la toma de medicacion o los hdbitos a la rutina diaria.

— Informacién correcta y completa (evitar lagunas).

— Asociar las tomas de medicacion a actos cotidianos.

— Adbvertir sobre los posibles efectos secundarios.

— Explicar las diferentes alternativas terapéuticas ante los efectos secundarios.
— Medicacién de accién prolongada, en monoterapia y monodosis.

— Dar las instrucciones con lenguaje adaptado y a ser posible por escrito.

rial previstos. Si esto sucede, es aconsejable
(tabla 18):

a) Establecer visitas de seguimiento mas
frecuentes. El hecho de acortar el es-
pacio entre visitas facilita el que la
iteratividad de los mensajes sea
mayor y la alianza terapéutica se po-
tencie. Esto puede presentar el pro-
blema secundario de la médico-de-
pendencia, no asumiendo nunca el
paciente su cuota de responsabilidad
frente a la HTA.

b) Implicar todavia més a la familia. A
veces es necesario negociar, en el sen-
tido estricto de la palabra, con la
familia los objetivos a lograr con el
paciente, a fin de asegurar la coinci-
dencia de necesidades.

c) Buscar soporte. Si el clinico presiente
el limite de su actuacién, es aconse-
jable suministrar al paciente la direc-
cion de un profesional (dietista, psicé-
Jogo, clinica antitabaco. grupo de
autoayuda, etc.) a fin de que le dé el
trato especializado que precise. Sin
embargo, nunca debe romperse la
alianza educativa. El paciente jamas
ha de tener la sensacién de que el pro-
fesional abandona su caso.
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d) Identificar otras opciones para lograr
el mismo objetivo de reduccidn de la
presién arterial. Cuando una conducta
propuesta resulta inviable o extrema-
damente dificil, deben tenerse prepa-
radas alternativas, teniendo siempre
como objetivo final la reduccion de la
presion arterial.

¢) Revisar conjuntamente el objetivo de
reduccidn de la presidn arterial. Puede
ser de ayuda establecer objetivos in-
termedios realizables que resulten
motivadores para su paciente, sin
perder de vista el objetivo finalista de
reducir su presion arterial.

Es posible que, debido a miiltiples cir-
cunstancias, una pequefia parte de los pa-
cientes no puedan adherirse al plan previsto
y obtener la reduccién de la presion arterial
esperada. Estos pacientes pueden volver en
otra ocasién, cuando aparezca un elemento
motivador que les coloque en una actitud
propicia. Hasta ese momento debe aprove-
charse cualquier ocasién para captar al pa-
ciente y encaminarlo hacia el cambio con-
ductual ideal. Si ello en Gltima instancia no
es posible, cabe seguir un plan a modo de
agenda para integrar periédicamente el con-
sejo educativo a los pacientes (Pardell et al,
1995).
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8. ASPECTOS BIOETICOS
Y DE EFICIENCIA

8.1. Consideraciones generales

La justicia no consiste s6lo en el respeto
de los principios éticos, sino también en ma-
ximizar las consecuencias buenas de los
actos concretos. En los temas relacionados
con la justicia distributiva sanitaria, junto a
los aspectos indispensables puramente mé-
dicos y de enfermeria, deben tenerse en
cuenta para la reflexion ciertos elementos
éticos y econémicos que propugnen el bie-
nestar de la colectividad. De ahi que en la
politica sanitaria gran parte del fundamento
de la racionalidad ética tenga su base en la
racionalidad econdémica (Gracia, 1990,
1993; Whitehead, 1991).

8.2 La eficiencia

Por todo lo anterior, la evaluacién socioe-
condémica —ya sea de la estrategia diagnés-
tica, la prevencién o el tratamiento de la
HTA en Espaiia, v de las actividades de in-
vestigacion y formacién en esta materia—
constituye un imperativo ético. Asi pues, la
consideraciéon de los costes es un deber
moral, forma parte de la ética social y cien-
tifica y es responsabilidad de todos los que
toman decisiones en el campo de la salud
(profesionales sanitarios, pacientes, usua-
rios, administraciones y entidades publicas
o privadas) valorar la eficiencia al abordar
los variados aspectos relacionados con la
HTA (Sacristin et al, 1994; Rovira, 1994).

La HTA en Espafia, como en otros paises,
es una de las causas més frecuentes de utili-
zacién de recursos en el sistema sanitario
dada su elevada prevalencia y la de sus
complicaciones. Un estudio publicado al
respecto en Espafia (Badia et al, 1992) es-
tima el coste de la HTA en 1985 entre
95.000 y 125.000 millones de pesetas
anuales, de las cuales, aproximadamente,
una tercera parte se asigna a costes directos
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sanitarios y dos terceras partes a costes indi-
rectos derivados de la morbimortalidad ge-
nerada por esta enfermedad. En el mismo
estudio, a partir de la morbimortalidad rela-
cionada con la HTA en 1985, se estimaban
alrededor de 50.000 afios de vida produc-
tivos perdidos, teniendo en cuenta que no se
inclufa en este cdlculo la morbimortalidad
relacionada en individuos mayores de 65
afos.

8.2.1. Valoracién de la eficiencia de las
intervenciones sobre la hipertensién

Si bien parece claro que la actuacién
sobre la HTA es una alternativa potencial-
mente eficiente frente a otras actuaciones,
en un entorno de recursos limitados, como
en el que nos movemos, es incuestionable la
necesidad de seleccionar y evaluar aquellas
alternativas de abordaje del problema que
sean capaces de proporcionar el méaximo be-
neficio sanitario y social al minimo coste.

Las opciones a considerar se sitian a dis-
tintos niveles de decisién, que van desde las
estrategias poblaciones a la propia decision
clinica frente a un paciente hipertenso.

En general, las medidas de prevencion
primaria de la HTA, tanto poblacionales
como individuales (sujetos no hipertensos),
podrian ser altamente beneficiosas, pero
hace falta mas informacidn sobre su efecti-
vidad para poderlas evaluar econdémica-
mente. Empiezan a aparecer trabajos pros-
pectivos que evidencian reduccién de la
incidencia de HTA en las poblaciones so-
metidas a este tipo de intervenciones
(Pardell et al, 1994).

Por otra parte, las estrategias dirigidas a
disminuir la prevalencia de la HTA (preven-
cién secundaria sobre individuos hiper-
tensos) han sido mas evaluadas desde el
punto de vista de la efectividad y la efi-
ciencia relativa, aunque queda bastante ca-
mino por recorrer en algunos aspectos para
poder definir de manera taxativa cudl es la
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estrategia ideal para reducir la prevalencia
de este factor de riesgo.

Estas estrategias incluyen la deteccidn
precoz de la HTA, el incremento en el ni-
mero de hipertensos tratados y el aumento
del nimero de hipertensos controlados entre
los tratados.

En el 4mbito de la deteccién precoz de la
HTA, si bien existen estudios de evaluacion
econémica que demuestran que el cribado
poblacional presenta unos beneficios que se
comparan favorablemente con sus costes,
parece claro con la informacién disponible
que la opcién mds realista y eficiente es la
deteccién oportunistica (deteccion activa de
casos) desde la Atencién Primaria, a pesar
de su hipotética limitacion de cobertura
(Bulpitt, 1982; Littenberg, 1990).

Por lo que respecta al incremento en el
nimero de hipertensos tratados entre los de-
tectados, existe poca informacion acerca de
las estrategias mas efectivas y eficientes a
seguir para conseguir este objetivo.

Aunque las intervenciones no farmacolé-
gicas (reduccién de la obesidad y de la
ingesta de sal) han sido poco evaluadas eco-
némicamente, existen estudios epidemiol6-
gicos que avalan su consideracién como
primer escalén en la terapéutica de la HTA y
su mantenimiento aun cuando se decida el
tratamiento farmacolégico. No obstante, de-
berian evaluarse prioritariamente en el fu-
turo Ja efectividad, duracién y aplicabilidad
de terapéuticas no farmacoldgicas. Aunque
en principio las terapéuticas no farmacolé-
gicas parecen implicar una menor inversién
de recursos, derivada de la no utilizacién de
farmacos, algunos estudios (Johanesson et
al, 1992) parecen indicar que la inversién
necesaria en el tiempo de los profesionales
sanitarios para conseguir cambios en los es-
tilos de vida entre los pacientes y mante-
nerlos supone un volumen de recursos nada
despreciable.

Es en el dmbito del tratamiento farmaco-
l6gico donde se acumula mayor informa-
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cién publicada sobre la valoracién de la efi-
ciencia relativa de diferentes alternativas.

De los estudios realizados, algunas con-
clusiones se repiten con frecuencia, como
por ejemplo que el tratamiento es mds efi-
ciente cuanto mds alta sea la PA basal; es
también maés eficiente tratar a los hombres
que a las mujeres a igualdad de edad, y la
eficiencia se incrementa también con la
edad.

Respecto a cudndo empezar el trata-
miento farmacol6gico, algunas evalua-
ciones econdmicas (Kawachi, 1991) de-
tectan que en grupos de poblacién con PAD
inferior a 100 mmHg el tratamiento farma-
colégico supone pérdidas en calidad de vida
no compensadas por los afios de vida ga-
nados (efecto neto negativo). No obstante,
estudios experimentales recientes han de-
tectado para este grupo de poblacion hiper-
tensa (PAD inferior a 100 mmHg) una me-
jora, aunque no significativa, de la calidad
de vida asociada al tratamiento antihiperten-
sivo (Neaton et al, 1993).

Otro punto relevante es cudl es la deci-
sién clinica més efectiva y eficiente en
cuanto a tratar o no tratar en aquellas franjas
de PA donde el tratamiento farmacoldgico
se plantea como opcional (de 90 a 100
mmHg de PAD). En este punto se abordarfa
la valoracién del riesgo cardiovascular
global del paciente.

Otra cuestion importante en la valoracién
de la eficiencia del tratamiento de la HTA
es: jcudl es la terapéutica a seguir? Los
Gnicos fdrmacos que han contrastado bene-
ficios en reducci6n de riesgo de morbihidad
y mortalidad cardiovascular en ensayos cli-
nicos controlados son los diuréticos tiazi-
dicos y los betabloqueantes. Un reciente
metaandlisis de ensayos clinicos (Furberg et
al, 1995) encuentra un incremento de la
mortalidad total en pacientes con cardio-
patia isquémica que toman nifedipino de ac-
cién corta a dosis moderadas a altas. Otro
estudio, de casos y controles (Psaty et al,
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1995), halla un aumento del riesgo de IAM
en hiperiensos tratados con calcioantago-
nistas de liberacién rapida, especialmente a
dosis altas. Por otra parte, un reciente en-
sayo prospectivo (Gong et al, 1995) muestra
una reduccion significativa de eventos car-
diovasculares en hipertensos tratados con
antagonistas del calcio (nifedipino de libe-
racion lenta). De lo que hay suficiente evi-
dencia es de la eficacia clinica de los IECA
y calcioantagonistas en la reduccién de la
PA y, especificamente, para los IECA en la
reduccion de la morbimortalidad en pa-
cientes con IC congestiva, en la modifica-
cién de la evolucion de la nefropatia diabé-
tica en diabéticos insulinodependientes
hipertensos y en la mejora de supervivencia
después de un IAM (en esta tltima también
para los betabloqueantes). Las dudas exis-
tentes en la decision clinica sobre cudl serfa
la mejor terapia inicial de la HTA ligera o
moderada y el potencial mercado de esta en-
fermedad son motivos suficientes para que
sea en ella donde se han concentrado més
estudios de evaluacién econémica.

En un estudio realizado en 1990 (Edel-
son, 1990), en el que se compard la relacién
coste-efectividad de diferentes firmacos
(propranolol, hidroclorotiazida, nifedipino,
prazosin y captopril) en el tratamiento ini-
cial de la HTA ligera o moderada, se obtuvo
que el farmaco que proporciona un menor
coste por afio de vida ganado es el propra-
nolol (10.900 dolares) y el mayor para el
captopril (72.100 délares).

Otro estudio de 1991 (Kawachi, 1991)
calcula la eficiencia del tratamiento de la
HTA ligera o moderada (90-114 mmHg) en
funcién de la edad (25 a 64 afios), sexo,
PAD inicial y farmacos utilizados (diuré-
ticos, betabloqueantes e IECA). En aquellos
individuos con PAD inicial menor de 100
mmHg los efectos del tratamiento son nega-
tivos debido a una pérdida sustancial de
calidad de vida no compensada con afios ga-
nados. La eficiencia del tratamiento au-
menta con la edad en todos los grupos.
Considerando igualdad de efectos entre
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todos los tratamientos, el mas coste-efectivo
es el diurético, con 7.700 libras por afio de
vida ajustado por calidad (AVAC) ganado, y
el menos eficiente el IECA, con 43.000 li-
bras por AVAC ganado. Considerando una
mejor calidad de vida para el IECA, éste
pasa a 21.900 libras por AVAC ganado.

En otro estudio realizado en 1993
(Hilleman, 1993) se comparé la eficiencia
de seis posibles alternativas terapéuticas
(diuréticos, betabloqueantes, IECA, antago-
nistas del calcio, alfabloqueantes y alfa 2
agonistas) en el tratamiento de la HTA li-
gera 0 moderada (95-110 mmHg de PAD) a
partir de los costes generados por cada una
de ellas considerando una efectividad equi-
valente. Los resultados en coste por pa-
ciente fueron de 895 délares para los beta-
bloqueantes, 1.043 ddlares para los
diuréticos, 1.165 délares para los alfa 2 ago-
nistas, 1.243 délares para los IECA, 1.288
dolares para los alfa 1 bloqueantes y 1.425
délares para los calcioantagonistas.

En 1994, un estudio (Johannesson, 1994)
analiza la eficiencia de los nuevos firmacos
antihipertensivos (IECA y calcioantago-
nistas) en Suecia, comparandolos con las al-
ternativas de diuréticos y betabloqueantes o
con la alternativa de no tratar. Los efectos
sobre la salud se miden en funcién de los
ensayos clinicos controlados disponibles,
considerando que la reduccion del riesgo de
accidente vascular cerebral y cardiopatia
coronaria para diuréticos y betabloqueantes
se valora en funcién de los resultados de los
ensayos clinicos, ya que estos farmacos han
demostrado este efecto en ensayos clinicos
controlados de larga duracién (38% de re-
duccién del riesgo de accidente vascu-
locerebral (AVC) y 16% del de cardiopatia
coronaria (CC). Para los IECA y antago-
nistas del calcio se supone, a partir de los
tinicos datos disponibles (efectos sobre la
HTA en reduccién de mmHg), el mejor re-
sultado posible a partir de las reducciones
de riesgo derivadas del modelo de
Framingham (38% de reduccién en AVC y
23% en CC). Los resultados indican que el
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tratamiento con IECA y calcioantagonistas,
en el mejor de los casos, puede ser coste-
efectivo en aquellos pacientes con alto
riesgo de cardiopatia coronaria. En todos los
demds casos puede haber unos beneficios
adicionales en reduccién de riesgo de car-
diopatia coronaria pero a un coste adicional
elevado. También seria coste-efectivo el tra-
tamiento con IECA vy calcioantagonistas en
aquellos pacientes con contraindicaciones
para el uso de diuréticos y betabloqueantes.

Otro punto relevante a discutir en la valo-
racion de la eficiencia de las terapéuticas
antihipertensivas es la mejora de la calidad
de vida en los pacientes tratados. Un re-
ciente metaandlisis (Beto, 1992) de nueve
ensayos clinicos con mas de 1.600 pacientes
que analiz6 los cambios en funcién sexual,
suefio, capacidad psicomotora y bienestar
general concluyd que se obtuvo un pequeiio
beneficio en calidad de vida en todos los
grupos tratados con respecto a los controles
para todos los items, excepto para la funcion
sexual, la cual no mejord, aunque no se ob-
tuvieron tampoco efectos negativos. Todos
los antihipertensivos evaluados (IECA, an-
tagonistas del calcio, diuréticos y betablo-
queantes) mejoraron la calidad de vida.
Aunque se detecté un mayor incremento en
la calidad de vida en pacientes que utili-
zaban IECA, éste fue muy pequefio. Ningtin
farmaco fue claramente superior a los
demés en la mejora de la calidad de vida
para todos los pardmetros medidos.

Otra revision de estudios de calidad de
vida (Bulpitt, 1992) en pacientes sometidos
a terapéuticas antihipertensivas concluyé
que no existe suficiente evidencia para con-
siderar que los IECA proporcionan mejor
calidad de vida que los diuréticos o los beta-
bloqueantes.

En un reciente ensayo clinico controlado
(Neaton et al, 1993) en el que se compa-
raron seis grupos (placebo, clortalidona,
acebutolol, doxazosina, amlodipino y enala-
pril) se obtuvo que, en general, el conjunto
de pacientes tratados mejord su calidad de
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vida respecto al grupo placebo y, ademads,
entre los farmacos estudiados, sdlo acebu-
tolol (betabloqueante) y clortalidona (diuré-
tico) obtuvieron una mejora estadistica-
mente significativa de la calidad de vida
respecto al placebo. El resto de los formacos
no modificé significativamente la calidad de
vida de los pacientes pero tampoco propor-
ciond resultados peores que los detectados
en el grupo placebo.

Aparte de la valoracién de los trata-
mientos farmacolégicos, un punto relevante
en la eficiencia de las intervenciones antihi-
pertensivas es la duracién y retirada progre-
siva en determinados casos de la terapéutica
farmacolégica. Recientes estudios han de-
mostrado el impacto positivo sobre la efi-
ciencia de la retirada o disminucién de far-
macos en subgrupos seleccionados de
pacientes (pacientes con HTA ligera sin
afectacion de drganos diana, buenos cum-
plidores de las medidas no farmacolégicas y
que presentan valores de PA perfectamente
controlados durante mas de un afio) (Kar-
koff et al, 1995).

Por tltimo, por lo que se refiere al incre-
mento del nimero de hipertensos contro-
lados entre los tratados, ésta serfa también
una de las estrategias independientes que
podrian disminuir la prevalencia de la HTA.
Evidentemente se deberia valorar cudl seria
la forma mas eficiente de llevar a cabo esta
intervencidon (unidades de crénicos, con-
sulta de enfermeria, educacién sanitaria sis-
temadtica a todos los tratados o Gnicamente a
los malos cumplidores, etc.). No hay datos
suficientes en la actualidad para recomendar
en especial alguna de ellas.

De acuerdo con un estudio realizado en
1976 (Weinstein et al, 1976) mediante téc-
nicas de simulacidn, las intervenciones mas
eficientes eran aquellas que iban dirigidas a
mejorar la observancia de los tratamientos
y, en definitiva, a incrementar el porcentaje
de los hipertensos controlados entre los tra-
tados. Por lo que en el momento actual pa-
rece que las mayores oportunidades para
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mejorar la eficiencia se centran en el desa-
rrollo de intervenciones que mejoren el por-
centaje de hipertensos controlados entre los
tratados, lo que supone disminuir las tasas
de incumplimiento o abandono terapéutico.

No hay que olvidar que las diferentes es-
trategias de deteccion, tratamiento y control
no son mutuamente excluyentes y, por lo
tanto desde un punto de vista ideal, deberi-
amos escoger la combinacién de alterna-
tivas més eficiente.

A modo de conclusion, de los trabajos
evaluados parece desprenderse que si bien
el abordaje de la HTA es socialmente bene-
ficioso, las alternativas hacia dénde decan-
tarse son miiltiples y no existe, en muchos
casos, una respuesta definitiva que permita
definir claramente la estrategia ideal. Si bien
no es posible hoy en dia recomendar op-
ciones taxativas, los puntos sefialados ante-
riormente pueden ser orientativos.

8.3. Laequidad

El término desigualdad, en materia de
salud, tiene grandes e importantes connota-
ciones éticas. Se refiere a las diferencias que
son innecesarias y evitables pero que,
ademds, se consideran injustas dentro del
contexto social. Igualdad no significa que
todas las personas hayan de tener el mismo
estado de salud o consumir la misma can-
tidad de recursos sanitarios, sean cuales
fueren sus necesidades, sino que la igualdad
tiene que ver mds con la igualdad de oportu-
nidades (Whitehead, 1991).

El sistema sanitario serd equitativo en la
medida que ofrezca la misma posibilidad de
detectar, tratar y controlar la HTA a todos
los ciudadanos que la padezcan, y que esa
posibilidad sea independiente de factores
econémicos, administrativos, geograficos,
culturales o étnicos. Por eso, en una aproxi-
macién conceptual, equidad significa: a
igualdad de necesidades, igualdad de acceso
a la atencidén disponible, pero, también,
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igual calidad de atencién para todos. No
obstante, cualquier politica igualitaria de-
berd basarse en una investigacién conti-
nuada de la realidad sanitaria (en este caso
la HTA), un seguimiento efectivo y una eva-
luacién apropiada.

El desarrollo de medidas que propicien la
equidad es, por consiguiente, un objetivo
ético. La responsabilidad en su cumpli-
miento afecta sobre todo a la administracion
sanitaria, que decide sobre la planificacién y
asignacion de recursos, pero también com-
pete a todos los profesionales sanitarios, que
deciden el reparto y la adjudicacién de
aquéllos entre distintos pacientes con di-
versa necesidad.

Intentar resolver los conflictos de valores
(o de intereses) en las relaciones sanitarias
implica conocer y deslindar la responsabi-
lidad ética de cada uno de los miembros o
estamentos que entran en liza. En relacién
con la prescripcién, aplicada en este caso a
la HTA, hay que considerar varias premisas:

— La ética de la indicacién corresponde
siempre al médico. Basdndose éste en
su competencia profesional tiene el
deber de realizar indicaciones técni-
camente correctas, es decir, tiene la
obligacion de hacer lo que estd indi-
cado (por ejemplo, usar racional-
mente los medicamentos) y le estd
prohibido efectuar aquello que estd
contraindicado. Discernir esto con
exactitud, hoy dia, a veces es com-
plejo, ya que el proceso intelectivo
que conduce al diagnéstico, al pro-
néstico y a la mejor opcién terapéu-
tica se basa en una légica probabilis-
tica, de tal modo que al disminuir la
incertidumbre aumenta la precisién
aunque nunca se llegue a la certeza.
De cualquier manera, el médico no
debe ser maleficente por ignorancia
ni por descuido.

— Laética de la eleccién corresponde al
paciente una vez que ha sido infor-
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mado oportunamente. Elegir la op-
ci6én més beneficiosa para él, entre las
que le plantean, supone otorgar su
consentimiento. La aceptacién volun-
taria de la prescripcion, en el uso de
su autonomia, deberfa traer consigo
un cumplimiento terapéutico satisfac-
torio, aunque no siempre ocurra asi.
En los casos de urgencia el médico
indica y elige.

— La ética de la distribucién de los re-
cursos corresponde a los gestores. El
principio de justicia obliga al Estado
a ser promotor de la justicia social.
Por ello, el sistema publico tiene la
obligacién de cubrir las prestaciones
que estén indicadas (suficientemente
validadas) y distribuir equitativa-
mente los recursos disponibles (Gra-
cia, 1990).

A partir de estas breves premisas pueden
considerarse algunos supuestos para la toma
de decisiones:

— Si varias opciones clinicas consiguen
los mismos efectos en circunstancias
similares, se debiera escoger aquélla
del més bajo coste.

— Si la alternativa mas eficiente es tam-
bién la mas efectiva no hay duda,
pues los intereses sociales (bien
comin) coinciden con el mejor diag-
ndstico o tratamiento posible para el
paciente individual (bien particular).

— Los problemas decisorios surgen
cuando tanto la efectividad como los
costes difieren entre alternativas, de tal
modo que divergen el dptimo social y
el 6ptimo individual. En estos casos
serdn los profesionales sanitarios
quienes, haciendo uso de su libertad
clinica, deberan optar con prudencia y
justificar racionalmente su decision te-
rapéutica (Ortin et al, 1990).

— Si se aumenta en exceso la equidad
disminuye la eficiencia, por lo que es
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preciso llegar a un balance equili-
brado entre ambas con el fin de no
provocar nuevos desajustes.

— Si las soluciones burocriticas con-
sisten en la mera restriccién presu-
puestaria —es decir, s6lo dirigidas a
contener el crecimiento del gasto far-
macéutico o tecnolégico— pueden
afectar a la cantidad de servicios
prestados pero no necesariamente
mejoraréan la calidad asistencial.

Por ello, en la actualidad y més auin en el
futuro, la politica sanitaria de nuestro sis-
tema publico de salud —gratuito, generali-
zado y muy descentralizado— estara condi-
cionada por la interrelacion de varios
factores: el desarrollo y los avances de las
ciencias biosanitarias, la satisfaccién de los
usuarios y la gestién eficiente de los re-
cursos que la propia sociedad puede permi-
tirse sufragar. No hay que olvidar que los
planes y las acciones se hacen con la gente,
no a la gente.

9. ASPECTOS DE INVESTIGACION
Y FORMACION

En el primer documento de Consenso pa-
ra el control de la HTA en Espafia (Minis-
terio de Sanidad y Consumo, 1990) se reco-
gian recomendaciones genéricas relativas a
investigacién y formacién, muchas de las
cuales permanecen atin por desarrollar,
mientras que otras se han realizado razona-
blemente bien.

9.1. Investigacion

En este sentido, en los tiltimos cinco afios
ha aparecido informacién que permite dis-
poner de estimaciones suficientemente
buenas de la prevalencia de HTA vy el nivel
de diagndstico y control de la misma en la
poblacién espaiiola en la edad media de la
vida (Pardell, 1986; Banegas et al, 1993;
Coca, 1995). Aunque en la dltima década se
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han producido mejoras en el grado de diag-
ndstico, tratamiento y control de la HTA en
Espaiia, ain es preciso insistir en todo tipo
de actividades que contribuyan a mejorar
esta situacién (Muiiiz et al, 1995).

Dentro de las poblaciones se han identifi-
cado factores, en gencral relacionados con
la frecuentacién de los servicios sanitarios y
paralelos a caracteristicas demograficas,
que condicionan un mejor o peor nivel diag-
néstico y de control. Sin embargo, persiste
la falta de informacién en lo relativo a po-
tenciales diferencias entre poblaciones en la
prevalencia de HTA, nivel diagnéstico y de
control, asi como en los determinantes de
las mismas si las hubiera. Estas preguntas
son relevantes por las implicaciones que
puedan tener en el abordaje y manejo de la
HTA desde un punto de vista poblacional.
Estudios locales aislados poco pueden
aportar para responder estas preguntas,
mientras que si puede hacerlo un amplio es-
tudio multicéntrico con metodologia
comiin. De particular interés es relacionar la
prevalencia y grado de control de la HTA (y
otros factores de riesgo) y sus determinantes
(ambientales y/o genéticos) con la enfer-
medad cardiovascular asociada (registros de
infartos, por ejemplo).

Estd comenzando a generarse ahora in-
formacién poblacional de cardcter multicén-
trico en poblaciones especiales (nifios,
viejos), de las que hasta la fecha existia muy
poca informacioén.

Asimismo, se han producido numerosos
hallazgos cientificos importantes, como la
determinacién del papel de los diferentes
alelos del gen del angiotensinégeno en el de-
sarrollo de la HTA primaria, la caracteriza-
cién precisa de la hipertension artertal sist6-
lica, tanto aislada como asociada a
hipertension arterial diastélica, como factor
de riesgo cardiovascular, el papel de la HTA
como factor de riesgo en subgrupos sociode-
mogréaficos especificos y la determinacién de
la eficacia del tratamiento antihipertensivo
en pacientes de edad avanzada. Ademds, al-
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gunos proyectos de investigacién internacio-
nales actualmente en curso van a permitir re-
solver preguntas importantes en cuanto a la
ctiopatogenia y manejo de los pacientes hi-
pertensos, destacando los grandes ensayos
clinicos que comparan la eficacia preventiva
de diferentes grupos de antihipertensivos en
el desarrollo de cardiopatia isquémica.

Al igual que en otras dreas de conoci-
miento, las perspectivas futuras de investi-
gacién en HTA en Espafia deben tener en
cuenta tanto los hallazgos recientes como
las caracteristicas propias de los grupos de
investigadores activos. Tal vez el mensaje
mds importante que puede derivarse de una
revisién de la actividad investigadora sobre
hipertensién realizada en Espafa es la rela-
tiva escasez, en cuanto a nimero, de pro-
yectos formales con financiacién por agen-
cias externas. Asf, de los 1.951 proyectos de
investigacién financiados por el Fondo de
Investigacién Sanitaria (FIS) durante 1992,
1993 y 1994, tan sélo 35 (1,8%) estudian
problemas relacionados con la HTA. Este
ndmero de proyectos contrasta con la
enorme repercusion sanitaria y econdmica
de las alteraciones de la PA en la poblacién
espafiola, que justificaria un esfuerzo en in-
vestigacion notablemente superior.

En la tabla 19 se presentan, de una forma
mds detallada, los aspectos especificos de
investigacién sobre hipertensién finan-
ciados por el FIS en los tres iltimos anos, El
grupo con un mayor nimero de proyectos es
el de estudios basicos sobre control de los
niveles de PA y mecanismos fisiopatol6-
gicos de la hipertensién, con 14 estudios
sobre 35 (40%) (Fondo de Investigacién
Sanitaria, 1993-1995). A pesar del amplio
grado de dispersion tematica de la investi-
gacion realizada sobre hipertension, queda
patente la falta de proyectos en algunas
areas clave de investigacién. A este res-
pecto, se recomienda la profundizacién en
el estudio de la HTA en las personas de edad
avanzada, el segmento demogréfico en el
que se manifiestan preferentemente las con-
secuencias de la hipertension.
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Tabla 19

Ntimero de estudios (porcentaje sobre el total) sobre hipertensién arterial financiados por el Fondo de Investigaciones
Sanitarias (FIS) en 1992, 1993 y 1994, segiin tema de investigacién

HTA primaria
. . o HTA del Otras HTA
General Estudios en  Estudios en nijios/ .
embarazo secundarias TOTAL
ancianos adolescentes

Estudios bdsicos

—Control de niveles de PA/

mecanimos fisiopatologicos 314 2057 1129 144009
—Mecunismo de accion farmacolégica 1(2.9) 129
Esiudios clinicos
—Intervenciones farmacoldgicas
+ Ensayos clinicos 112.9) 1(2.9) 257
+ Estudios de cumplimiento/efectividad 129 1{29)
—Intervenciones no farmacoldgicas 1(2.9) 1(2.9) 2(57)
—Métodos v aplicaciones diagndsticas
* MAPA. hipertensién de bata blanca 38.6) 129 10114
« Consecuencias de la hipertension 129 129 257
« Otros 129) 1{2.9)
—Estudios de calidad de vida 129 12.9)
Esuudio epidemioligicos
—Prevalencia y asociacién con otros
otros factores de riesgo 267 1(29) 129 . +(114)
Estudios de evaluacion de servicios
de salud 3(8.6) 3(8.6)
TOTAL 25(714) 1129 2(5.7) 5(14.3) 2457 35(100)
Teniendo en cuenta los aspectos discu- rales y endocrinolégicos que par-
tidos anteriormente, asi como la capacidad ticipan en la regulacién de la PA.

real de los equipos de investigacién nacio-
nales, se plantean a continuacién una serie
de dreas de investigacién que pueden
ayudar a responder cuestiones importantes
en la etiopatogenia o el manejo de los pa-
cientes hipertensos. Estas dreas incluyen: 3. Evaluacién de la efectividad de los
tratamientos farmacolégicos en con-
diciones de utilizacion habituales, in-
cluyendo:

2. Estudio de la metodologia diagndstica
mds eficiente para establecer el diag-
nostico de HTA vy la deteccidén precoz
de sus complicaciones.

1. Estudios bésicos de etiopatogenia y fi-
siopatologia de la HTA, con especial
referencia a:

— Monitorizacién clinica de la pre-
servacion del deterioro orgénico
en pacientes hipertensos some-
tidos a tratamiento.

— La elucidacién de mecanismos y
marcadores genéticos del desa-
rrollo de hipertension arterial.

— El estudio de la influencia de fac- — Andlisis de la calidad de vida de
tores potencialmente modifica- los pacientes tratados.
bles, sobre todo nutricionales, o
sobre la regulacion de la PA. — Grado de cumplimiento con las
intervenciones y estrategias para
— El estudio de factores neurochumo- su mejora.
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— Interacciones farmacolégicas.

4. Efectividad de las medidas higiénico-
dietéticas. Obtencion de estrategias
sencillas y facilmente aplicables para
mejorar su cumplimiento y evalua-
cion de su efectividad, sobre todo en
el 4mbito de la atencién primaria.

5. Estudio de la efectividad y de la rela-
ciéon coste-beneficio de diversas
formas de estructurar los servicios de
atencién a los pacientes hipertensos.
Estudios de optimizacién de la orga-
nizacion de Servicios de Salud para el
manejo de pacientes hipertensos.

6. Son necesarios estudios encaminados
a investigar la adecuacién de los pro-
cesos de deteccion, diagnostico, trata-
miento y seguimiento de la HTA, en
cada uno de los escalones asisten-
ciales, a las guias y recomendaciones
publicadas, asi como su relacién con
la evolucién posterior de los pacientes
(U.S. Department of Health and
Human Services, 1994).

9.2. Formacion

Desde la publicacion del primer con-
senso sobre control de la HTA en Espafia
(Ministerio de Sanidad y Consumo, 1990),
son multiples las actividades especificas de
formacién sobre HTA que se han desarro-
llado tanto a nivel de postgrado como de
formacién continuada, promovidas tanto
por la universidad, grupos interesados, so-
ciedades cientificas e industria farmacéutica
espaiiola que han ocasionado un incremento
y expansién del conocimiento del problema
sociosanitario de la HTA entre el conjunto
de los profesionales sanitarios espafioles.

A fin de dar uniformidad al mensaje y
unificar criterios y calidad del manejo, se
aconseja, como actividad formativa, realizar
la adecuada difusién de este documento
entre los profesionales espafioles. Expe-

206

riencias previas en esta linea con anteriores
documentos de consenso deben ayudar a
identificar y disefiar adecuadamente las vias
Optimas de difusién, apoyos institucionales
necesarios (sociedades cientificas, por
ejemplo) y mecanismos de evaluacion de la
difusién (y asimilacién por parte de la po-
blacion a quien va dirigido) del documento.
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