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Prélogo

PROLOGO

El Grupo de Trabajo de Hipertension de la Sociedad Andaluza de Medicina Familiar y Comunitaria
(SAMFyC) ha cumplido 10 afios. Y para celebrarlo nos ofrecen el mejor regalo que los integrantes de una
sociedad cientifica como la nuestra pueden dar: un instrumento excelente que mejore nuestra prdctica
clinica 'y, por ende, la atencion que prestamos a nuestros pacientes.

En la SAMFyC siempre hemos sido conscientes de que nuestros Grupos de Trabajo son la columna vertebral
de nuestra sociedad cientifica. Su propia constitucion y desarrollo, partiendo de las inquietudes de los
propios médicos de familia, generandose en torno a cuestiones que nos plantean dificultades diarias y
fomentando la investigacion y la docencia, cumplimentan las caracteristicas esenciales capaces de unir a
un grupo de profesionales en torno a una idea.

De manera progresiva, la Medicina de Familia se ha ido dotando de un cuerpo bibliogrdfico de calidad, que
certifica la propia existencia de nuestra especialidad. Y, haciendo gala del pragmatismo del que siempre
hemos presumido, la mayor parte de nuestra produccién documental se ha centrado, l6gicamente, en dos
cuestiones: la patologia prevalente y las situaciones de riesgo, que posibilitan las actividades de prevencion
y de promocién de la salud. El excelente trabajo que tienes en las manos justifica con creces estas dos
perspectivas.

Pocas situaciones pueden presentarse en nuestros pacientes que exijan una actualizacion continuada de
nuestros conocimientos, e incluso de nuestras actitudes, como la Hipertension Arterial (HTA). Mas alla de
la justificacion en cuanto a la importancia de la hipertension como factor de riesgo cardiovascular, la
morbimortalidad producida por la misma, las consecuencias econdmicas que conlleva, la carga asistencial
que origina... el interés de este libro viene justificado, creo yo, por otra cuestion. Los historiadores
argumentan que, de todos los periodos cronoldgicos, tenemos menos claridad acerca de la prehistoria y de
la edad contempordnea; en una por falta de documentos y en otra por un exceso de ellos. Efectivamente,
en cuanto a la Hipertension Arterial somos de continuo acosados por multiples ofertas de informacion que,
en ocasiones, resultan de escasa calidad cuando no decididamente sesgada por multiples intereses. Son ya
decenas de siglas, correspondientes a distintos estudios, las que nos asaetean de continuo, sin resolvernos
al fin nuestras incertidumbres en cuanto a las cuestiones que se nos plantean cada dia en la soledad de
nuestras consultas.

De ahi el interés de contar con “otro” Manual sobre HTA. Y otra en su doble acepcion: una mds y una
distinta. Lo que lo hace diferente es, por una parte, la cercania. Se nota en cada una de sus pdginas que sus
autores, es decir aquellos que se plantean las preguntas, son comparieros que atienden a nuestros mismos
pacientes, que viven nuestras mismas situaciones. Y por otra parte el rigor en la busqueda de la mejor
evidencia disponible pone en claro la experiencia, la dedicacion y el esfuerzo de todos los que han
participado en esta obra.

Estoy convencido de que el Manual nos serd de utilidad en la prdctica clinica diaria, sirviendo como
excelente documento docente para la formacidn continuada en los Centros de Salud y para la formacion de
nuestros residentes.

Agradezco a nuestros comparnieros del Grupo de Trabajo de Hipertension el magnifico trabajo que ponen a
nuestra disposicion y quiero compartir mi legitimo orgullo por poder contar con todos ellos como excelentes
profesionales que prestan dinamismo a nuestra Sociedad.

Manvel Lubian Lopez. Presidente de la Sociedad Andaluza de Medicina
Familiar y Comunitaria
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1. DEFINICION Y CLASIFICACION DE LA HIPERTENSION ARTERIAL

‘ Rafael Molina Diaz

Segun la Organizacion Mundial de la Salud (OMS), la Hipertension Arterial (HTA) constituye el
primer riesgo de muerte en la mujer y el sequndo para los varones en el mundo occidental. Se estima
que el 50% de las enfermedades cardiovasculares (ECV) se puede atribuir a la elevacion de la presion
arterial (PA), siendo el principal riesgo de ictus e insuficiencia cardiaca. El go % de las personas
normotensas a los 55 afos seran hipertensas antes de su muerte.

La mayoria de las complicaciones relacionadas con la HTA son prevenibles, pero las bajas de
tasas de conocimiento y control de su hipertension por parte de profesionales y pacientes hacen mas
dramatica la situacidn actual en salud publica.

Los continuos avances en el conocimiento de los factores de riesgo vascular hacen precisa la
actualizacion de manuales y guias para uso de los médicos de atencidn primaria. En consecuencia,
desde el Grupo de Hipertension de la Sociedad Andaluza de Medicina Familiar y Comunitaria (SAMFyC)
presentamos esta actualizacion de nuestro anterior manual del Afio 2000 con las novedades y
evidencias (pruebas) que los nuevos estudios han ido aportando durante estos afos trascurridos.

1.1. DEFINICION

La HTA se define como la elevacion mantenida de la presion arterial (PA) por encima de los
limites normales.

Sin embargo, ya que el diagndstico de un individuo como hipertenso se basa en clasificaciones
que determinan los limites entre normalidad y enfermedad de manera arbitraria, es imprescindible la
evaluacion individualizada en funcion del perfil de riesgo cardiovascular de cada paciente; solo
entonces sera adecuado establecer la estrategia de control y tratamiento.

Tanto el Séptimo Informe del Joint National Comittee (JNCVII) de 2003 como el Informe de la
OMS del mismo afio consideran como limites de la normalidad una PA Sistdlica (PAS) de 140 mmHg 6
superior y/o una PA diastdlica (PAD) de 9o mmHg 6 superior, en personas no tratadas con farmacos
antihipertensivos.

El JNCVII define como “pre-hipertensos” aquellos pacientes que tienen una PAS de 120-139
mmHg y/o una PAD de 80-89 mmHg, diferenciando como “borderline” sélo las situadas entre PAS de
130-139 mmHg y PAD 85-89 mmHg (definida como “normal-alta” por la Sociedad Europea de
Hipertension).

1.2. CLASIFICACION DE LA HTA

La HTA es ya un factor de alto riesgo prevalente para las ECV en el mundo industrializado. Esta
resultando un problema de salud comin su incremento en todo el mundo debido al aumento de
longevidad y la prevalencia de factores que contribuyen a su desarrollo como la obesidad, la inactividad
fisica y una dieta no sana.

Las decisiones sobre el control de los hipertensos deberian tomar en cuenta no sélo los niveles
de PA (TABLA 1.1), sino también la presencia de otros factores de riesgo cardiovascular (FRCV), dafio
en organos vulnerables, y condiciones clinicas asociadas (TABLA 1.2). La tabla de estratificacion de
riesgo de la guia OMS/SIH de 1999 ha sido minimamente corregida para indicar tres categorias de
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riesgo mayor con incremento progresivo absoluto de desarrollo de eventos cardiovasculares mayores
(ictus fatal y no fatal e infarto de miocardio) en los siguientes diez afios (VER TABLA 4.2):

1. bajoriesgo: menor del 15%.
2. riesgo medio: 15—20%.
3. altoriesgo: mayor del 20%.

La simplificacion de los métodos permite una rdpida valoracion preliminar del riesgo
cardiovascular y proporciona un sistema de estratificacion de riesgo flexible que puede ser adaptado a
la practica clinica con distintos niveles de recursos. Sin embargo, el método categorico utilizado
(cualitativo) es menos exacto que los que utilizan variables continuas (cuantitativo), y esto significa una
limitacion de los graficos de estratificacion de riesgo. Han sido publicadas otras técnicas para valorar el
riesgo individual de los pacientes que pueden proporcionar estimaciones mas exactas. Estos graficos
utilizan ecuaciones de prediccion de riesgo derivadas del estudio Framingham. Deberia sefalarse que
mientras que la ecuacion de Framingham proporciona una aceptable prediccion del riesgo en
poblaciones del norte de Europa, su valor predictivo en otros grupos étnicos, como ocurre en el Sur de
Europa, estd menos claro, como se ha demostrado en algunos estudios recientes.

Tabla 1.1: Clasificacion segun niveles de presion arterial. ESH/ESC 2003. SEH-LELHA 2005,

NORMOTENSION O HTA CONTROLADA HTA
CATEGORIA PA
OPTIMA NORMAL | N-ALTA GRADO 1 | GRADO 2 | GRADO 3
PAS, mmH <120 120-129 130-139 140-159 160-179 =180
PAD, mmHg v<80 o 80-84 o 85-89 o 9099 o 100-109 o =110
Normal** Prehipertension®* thad*o fies Estaiio A

**En la fila inferior se representan los niveles de Presion segun el JNC-7

Tabla 1.2: Factores que influyen en el prondstico. OMS 2003

Factores de riesgo Dafo en 6rganos vulnerables Condiciones clinicas
cardiovascular (DOV) asociadas (CCA)
Niveles de PAS y PAD (grados 1-3) Eg;rtrofla ventricular izquierda (ECG 6 Diabetes
Sexo: Enfermedad Cerebrovascular
exo. extensa:
. Hombres > 55 afios Microalbuminuria (20—-300 mg/dia) I
) < = Ictus isquémico
. Mujeres > 65 afios ;
. Hemorragia cerebral
= AT

Enfermedad cardiaca:
Presencia de placas ateroscleroticas en . Infarto de Miocardio
Rx 6 ultrasonidos (aorta, cardtidas, . Angina
coronarias, iliacas o femorales) . Revasc. Coronaria

= Insuficiencia cardiaca

Fumadores

Dislipemia (a):

. Colesterol Total > 6.1 mmol/l Enfermedad Renal:

(240 mg/dl)
=  LDL-c>4.0 mmol/l (160 mg/dl)
= HDL-c<1.0(H)6<1.2(M)
mmol/l (< 40 6 < 45 mg/dl,
respectivamente)

Retinopatia Hipertensiva de grado Il o
\Y

. Creatinina plasma > 1.4 (M) 6
> 1.5 (H) mg/dl (120, 133
umol/l)

= Albuminuria > 300 mg/dia

Historia de enfermedad
cardiovascular en primer grado antes
de los 50 afios

Enfermedad Vascular Periférica

Obesidad e inactividad fisica

(a) Los niveles bajos de Colesterol-LDL y Colesterol total se sabe que influyen en el incremento del riesgo, pero no se

han usado en la estratificacion

H: hombres; M: mujeres.
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2. FACTORES DETERMINANTES DE SU PREVALENCIA

‘ Rafael Molina Diaz

2.1. EDAD Y SEXO

La prevalencia de HTA aumenta con la edad en todas las poblaciones estudiadas. En Espaia se
sitUa alrededor del 35% en adultos, pero supera el 65 % por encima de los 60 afios (FIGURA 2.1).

En el grupo de ancianos mayores de 70 afos es caracteristica la presencia de “hipertension
sistolica aislada” (HSA), con una presion de pulso aumentada y con un incremento demostrado de
riesgo por ECV. En este grupo es imprescindible respetar los adecuados criterios de toma de presion
debido a la rigidez arterial que puede llevarnos a diagnosticar “pseudohipertension” y un
sobrediagndstico en los ancianos.

El envejecimiento poblacional hace que la hipertensidon sea cada vez mas prevalente y
debamos dedicar mas atencion y recursos a esta patologia.

Figura 2.1: Evolucion de la prevalencia, conocimiento, tratamiento y control de la HTA (>140/90
mmHg) en poblacion general espafiola. Elaboracion propia. Adaptado de Guia SEHLELHA 2005.
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Hay que resaltar que el grado de control de los hipertensos va disminuyendo en edades
superiores. Estudios espanoles recientes anotan que solo 3 de cada 10 de los mayores de 65 afios tienen
adecuadamente controladas sus cifras tensionales.

Todas las complicaciones vasculares relacionadas con la HTA estdn mas fuertemente
relacionadas con el componente sistolico que con el diastdlico. Ademas, el mayor aumento de la
presion de pulso (PAS - PAD) se asocia también a mayor riesgo vascular en ambos sexos y para todas
las edades.

Grupo de Hipertension Arterial .



Manvual de Hipertension Arterial en la Practica Clinica de Atencion Primaria

Factores determinantes de su prevalencia

Las mujeres “soportan” mejor la hipertension que los hombres, y tienen tasas de mortalidad
coronaria mas bajas a cualquier nivel de presion. Sin embargo, el estudio Framinghan ha demostrado
importantes consecuencias de la HTA para ellas, aunque a niveles mas elevados de PA. Hay que anotar
que a partir de la quinta década de la vida el aumento en la PAS es mayor en el sexo femenino, lo que
explicaria sumayor prevalencia a partir de los 60 afos.

2.2. ORIGEN ETNICO

En la mayoria de estudios, realizados casi todos en EEUU, se han encontrado prevalencias de
HTA mas elevadas entre la poblacion negra afroamericana, asi como en la poblacion asidtica,
comparada con la blanca. Sin embargo, estas poblaciones referidas son residentes en este pais, lo que
puede sesgar los datos aportados por estos estudios. En un reciente estudio (1) comparativo en cinco
estados europeos, Canada y EEUU se han encontrado prevalencias del 27% en los dos estados
americanos, y del 38% en Suecia e Italia, mientras que superan el 47% Espaia, Inglaterra y Alemania.
Sin embargo, en este estudio se consideraban también los pacientes en tratamiento, lo que condiciona
estos datos al ser muy superior el nivel de control de los hipertensos en Canada y EEUU.

Por otra parte, se consideran de mayor riesgo de enfermedad coronaria relacionada con los
niveles de PA en EEUU y Europa septentrional y hasta tres veces menos en Japdn y Europa meridional

(2).

2.3. DIETAY ESTILO DE VIDA

Revisiones sistematicas recientes han estudiado la influencia del consumo de sal en la dieta,
marcando la asociacion entre la reduccion del consumo de 12 a 3 gr diarios, tanto en normo como en
hipertensos, en la reduccion de las cifras tensionales, fundamentalmente el componente sistolico en
ancianos (3) . Sin embargo, la elaboracion de los alimentos suele tener una composicion excesiva en
sodio, por lo que hay actualmente algunas iniciativas gubernamentales para disminuir el sodio en los
alimentos elaborados.

La mayoria de Guias de hipertension aconsejan la dieta DASH, rica en vegetales y frutas y muy
bajos niveles de sodio. Estas dietas reducen por si solas de forma importante las cifras tensionales,
sobre todo en las personas con factores de riesgo acompafantes. Asi ocurre con la llamada “dieta
mediterranea”, basada fundamentalmente en frutas y verduras.

La influencia del aumento del consumo de magnesio sigue sin estar clara. Su relacion con el
descenso de PA es dosis-dependiente, pero la potencia de los estudios realizados no es suficiente para
aconsejar su uso sistematico (4) .Pocos estudios han abordado la influencia de aportaciones de calcio en
la HTA.

Un metaanalisis de 1999 informaba de pequefias reducciones con suplementos de calcio en la
dieta, pero sin significacion estadistica cuando el analisis se limitaba a estudios de aportaciones en la
dieta.

El consumo de cafeina incrementa la PA a corto plazo. Sin embargo, el consumo de dosis
moderadas de café a largo plazo no se ha relacionado con un aumento de las cifras tensionales ().
Tampoco se han encontrado pruebas de que el consumo de té influya sobre la presion arterial (6).

El consumo de alcohol tiene un efecto dosis-dependiente sobre la HTA; es mayor con cifras
elevadas de PA y ocasiona alta morbimortalidad, fundamentalmente hemorragias subaracnoideas e
intracerebrales.

A pesar de la identificacion de todos estos factores causales de HTA, incluyendo el exceso de
peso corporal, el exceso de sodio en la dieta, la actividad fisica reducida, el inadecuado consumo de
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vegetales, frutas y potasio, y un excesivo consumo de alcohol (7), tan solo un 20% de la poblacién se
compromete a realizar ejercicio fisico adecuado a diario. El 75% de los alimentos elaborados llevan una
cantidad excesiva de sodio y, en algunos estudios, solo un 25% consumen 5 6 mas raciones de frutas 6
vegetales al dia.

2.4. TABAQUISMO

El tabaquismo se asocia con resistencia a la insulina, atenuacion de la relajacion dependiente
del endotelio y aumento de los niveles de endotelina . Todos estos efectos se agregan a las principales
lesiones cardiovasculares directas producidas por el tabaco (8). Por otro lado, en los fumadores, el
mondxido de carbono (10 veces mayor que en los no fumadores) produce hipoxia del endotelio vascular
aumentando su permeabilidad al colesterol circulante y formando placas de ateroma.

La nicotina aumenta de forma aguda la PA a partir de la media hora posterior al cigarrillo. No
se desarrolla tolerancia, de forma que la PA seguird aumentando con el tabaco mientras se siga
fumando.

2.5. OBESIDAD, SEDENTARISMO Y EJERCICIO

Las dos condiciones que mas contribuyen a la ECV son la HTA y la diabetes tipo 2. Otros
factores estan relacionados con estos dos centrales. La obesidad esta relacionada con resistencia a la
insulina , intolerancia a la glucosa-diabetes, HTA y dislipemia, apnea del suefio, artritis, hiperuricemia,
enfermedad coronaria, insuficiencia cardiaca, arritmias e ictus.

Un Indice de Masa Corporal (IMC) elevado incrementa claramente el riesgo de HTA. Cuando el
IMC es > 30 el porcentaje de hipertensos es el doble que entre los no obesos.

Un metaanalisis reciente en poblacion espafola encuentra que el porcentaje de
obesidad/sobrepeso es del 48.3% (20% obesos) de la poblacion estudiada (9). Es conocida desde hace
mucho tiempo la asociacion entre obesidad e hipertension, asi como entre el sedentarismo y las cifras
tensionales, como ha demostrado recientemente un metaanalisis en el que se encuentra que el
ejercicio aerobico reduce las cifras tensionales tanto en hipertensos como en normotensos (10). Este
beneficio también se ha demostrado en individuos con sobrepeso (21). El sindrome metabdlico, cuyo
eje principal es la obesidad central, se acompafa ademas de HTA, de descenso de HDL, aumento de
triglicéridos, hiperglucemia e insulinorresistencia (22).

2.6. ALTERACIONES PSICOLOGICAS

Si bien en algunos estudios realizados se ha podido observar el aumento de la PA en
condiciones de vida estresantes como ambientes ruidosos, desempleo, etc., frente a las bajas cifras en
zonas rurales y determinados colectivos como en monjas de clausura, algunos estudios recientes
demuestran que la actividad simpatica estd aumentada en los pacientes hipertensos y que algunas
actuaciones a largo plazo sobre el estrés individual han obtenido resultados positivos en éstos (13).
Algunos estudios controlados han demostrado el beneficio del tratamiento ansiolitico en estados de
ansiedad en pacientes con cifras de PA excesivas, aunque deben confirmarse estos resultados en
presiones mas bajas (24, 15). Si bien no hay datos de relacion entre HTA y depresion, si hay estudios
que advierten de los aumentos de cifras tensionales por tratamientos con algunos antidepresivos.
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3. ETIOPATOGENIA

‘ Eduardo Guija Villa y Manuel Maria Ortega Marlasca

Desde el punto de vista etiopatogénico podemos clasificar la HTA en dos grandes grupos: una
hipertension esencial, que engloba el go-95% de todos los pacientes, y en la que no se llega a encontrar
una causa, y otra denominada HTA secundaria, que representa el 5-10% vy en la que si podemos
determinarla. A menor edad, mayor probabilidad de que la HTA sea secundaria.

La presion que la sangre ejerce desde el interior sobre la pared arterial depende de dos
fendmenos fisicos: la fuerza del bombeo del corazon (gasto cardiaco) y el calibre de las arterias
(resistencia periférica) (RP). Estos dos factores primarios, estan a su vez influenciados por la interaccion
de una compleja serie de factores fisiopatoldgicos, tal y como se aprecia en la FIGURA 3.1, que van a
dar como resultado fundamental un engrosamiento estructural de la pared de los vasos y/6 una
vasoconstriccion funcional de los mismos. El mecanismo intimo de esta interaccion, aun no esta
aclarado suficientemente.

Figura 3.1: Factores implicados en la regulacion de la presion arterial

» Autorregulacién

PRESION ARTERIAL = GASTO CARDIACO RESISTENCIA PERIFERICA
Hipertension = Incremento gasto y/o Incremento RP
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Retencidn Sl.lpE:l’ﬁle: Hiperactividad Excesode Alteraciones Hiperin-

lembrana o sulinemia
Celular

Renal de Na ¥ filtracion simpdtica «—» renina A-T
INGESTA ALTERACION  ESTRES ALTERACION OBESIDAD FACTOR —!
SODIO GENETICA GENETICA ENDOTELIAL

La historia natural de la HTA se podria resumir en la FIGURA 3.2.
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Figura 3.2: Representacion de la historia natural de la hipertension arterial no tratada
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3.1. HERENCIA E INFLUENCIAS AMBIENTALES

Se calcula que entre el 60-70% de la HTA esencial con agrupacion familiar puede deberse a
factores genéticos, siendo el 30-40% restante resultado de influencias ambientales (z,2).

Actualmente se intentan identificar marcadores bioquimicos o fisiologicos que tuvieran
relacion con segmentos de ADN y que permitieran la sefalizacion de genes especificos de HTA. La
Kalicreina urinaria, el co-transporte Na-Li, y Na-Ca, la concentracion de Na intracelular podrian ser
algunos de ellos. Aunque el mecanismo hereditario no es atribuible a un solo locus de gen sino a varios
factores, estos incluirian: herencia poligénica, heterogenicidad genética, interaccion entre genes,
interaccion genes-factores ambientales y expresion de los genes tiempo-dependientes. Como ejemplo
de lo anteriormente expuesto, se ha demostrado que la elevacion de los niveles de fibronectina por
encima de 40 mg/dl medidos en la semana 24 de gestacion, podria convertirse en un marcador de
preeclampsia, con una sensibilidad del 75% y una especificidad del 92% (3). Existe también una
evidencia genética del efecto protector en mujeres de los canales BK, concretamente el E65K en la
subunidad B de dichos canales de larga conductancia, sobre la TA, y consecuente disminucion del
riesgo de infarto de miocardio (IAM) e Ictus (4). Recientes avances en farmacogenética estudian
mediante nuevas lineas de investigacion la prediccion de la respuesta a una terapia por parte del
paciente, con lo cual se evitarian fracasos terapéuticos motivados por la susceptibilidad personal y la
variabilidad interindividual (5).

Los factores ambientales pueden llegar a ser tan precoces, que incluyen la etapa fetal del
individuo. Es conocida la relacion entre bajo peso al nacer con el desarrollo de HTA posterior. Este
hallazgo parece ser debido a una disminucion permanente de nefronas (6), o a una alteracion de la
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sintesis de elastina en las paredes de las grandes arterias (7) en la etapa fetal, que favorecerian la HTA
en la edad adulta. Parecen existir diferencias étnicas en cuanto al remodelado vascular (8).

3.2. MECANISMOS DE DANO ARTERIAL

Son fundamentalmente tres:

Flujo pulsatil

Es debido a un reflujo de la onda producida por la sistole cardiaca en las arterias que estan
rigidas. Se produce un incremento de la postcarga que hace progresar con mas rapidez las lesiones de
dichas arterias. En este sentido, también parece existir un componente hereditario, vinculandose la
presion de pulso y las diferentes medidas de esclerosis arterial a locus diferentes (9). Parece
confirmarse que la reactividad vascular es el trastorno mas precoz y estaria en relacion con un aumento
de la actividad simpatica (20,11). Simultaneamente a este aumento de las RP, se produciria un aumento
del gasto cardiaco (GC) por disminucion de la capacitancia venosa debido a la venoconstriccion (22). En
la fase de HTA establecida, el patron hemodinamico se caracteriza por GC normal o disminuido y RP
altas.

Cambios en las células endoteliales:

Las células endoteliales son capaces de responder a estimulos diferentes, sintetizando
sustancias vasoactivas y factores de crecimiento celular (23). De esta forma, el endotelio regula la
hemostasia local, el tono, remodelado e inflamacion vascular.

El 6xido nitrico (ON) es el principal regulador del tono vascular, precisando para su sintesis una
enzima endotelial (6xido nitrico sintetasa). Es un potente vasodilatador, en el rindn produce natriuresis
por vasodilatacion renal y disminucion de reabsorcion de sodio en el tubulo distal (124). Inhibe la
agregacion y adhesion plaquetaria (125). Otro vasodilatador importante es la prostaciclina.

La endotelina es un potente vasoconstrictor. Otros vasoconstrictores producidos en las células
endoteliales serian los derivados de la ciclooxigenasa (tromboxano A y prostaglandina H2) y la
angiotensina Il (local o circulante).

La interaccion entre estas sustancias, que modulan el tono vascular (vasodilatacion—
vasoconstriccion), constituye uno de los principales mecanismos de control local, y de su equilibrio
resulta el mantenimiento de la PA en condiciones normales.

Independientemente de si es un trastorno primario o secundario, la disfuncion endotelial
participa tanto en el mantenimiento como en la progresion de la HTA (en la esencial y en la secundaria),
y parece ser mas consecuencia que causa de HTA. Es el origen de las complicaciones vasculares y el
nexo de unidn con la arteriosclerosis (16).

Remodelado y engrosamiento del musculo liso endotelial

El endotelio disfuncionante tiende a la vasoconstriccion, favorece la coagulacion, facilita la
adhesion leucocitaria, aumenta la permeabilidad vascular y segrega factores de crecimiento y
quimiotacticos.

Las lesiones anatomopatoldgicas encontradas con mas frecuencia son: arteriosclerosis
hiperplasica o proliferativa, arteriosclerosis hialina de la intima, aneurismas de Charcot-Bouchard en
pequeiias arterias cerebrales y arteriosclerosis nodular productora de placas trombdticas. Hay defectos
de la capa media que empeoran con la HTA, por ejemplo las disecciones vasculares.
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En muchas formas de HTA probablemente participen dos mecanismos: una causa concreta
que iniciaria la HTA, y un segundo proceso en el que se mantendria, una vez resuelta la causa, por la
hipertrofia vascular secundaria (27). Existe relacion entre el aumento de las elastasas (enzimas
destructoras de las fibras de elastina y la HTA sistolica aislada (28), mas frecuente en ancianos (19).

En este sentido, también existen diferencias en cuanto a género, pues las hormonas sexuales
(HS) estimulan de manera diferente el depdsito de proteinas de las células de la matriz del musculo liso.
Las HS femeninas incrementan el depdsito de elastina en relacion al colageno (efecto protector contra
la esclerosis) (20).

3.3. HTA'Y RESISTENCIA A LA INSULINA

En la HTA se ha descrito una disminucion de la sensibilidad de los tejidos a la accion de la
insulina, con la correspondiente hiperinsulinemia compensadora.

En este sentido, se ha identificado un gen, G-308 A (variante del Factor de Necrosis Tumoral
alfa), que se ha relacionado con la etiopatogenia del sindrome metabdlico. Asi, los individuos
portadores de este gen presentan valores mas altos de PA sistdlica (21). A diferencia de los diabéticos
tipo 2 y obesos, esta resistencia se produce fundamentalmente en el musculo esquelético y sobre la via
no oxidativa del metabolismo intracelular de la glucosa. El aumento de la actividad simpética, con la
consecuente alteracion del endotelio vascular, podria ser el fendmeno fisiopatolégico fundamental
implicado en el desarrollo de hipertension debido a hiperinsulinemia.

Estd clara la disminucion de elasticidad en la pared arterial relacionada con el sindrome
metabolico (22). Asimismo, existe relacion entre el IMC y una disminucion de la adaptabilidad arterial,
que se refleja en un aumento de la presion de pulso (23).

3.4. FUNCION CARDIACA

Es tipico de la HTA establecida una RP elevada con gasto cardiaco normal. En un estadio
posterior se desarrollaria una hipertrofia de ventriculo izquierdo (HVI) compensadora, producida tanto
por la estimulacion simpatica mantenida como por respuesta al aumento de la postcarga. La HVI
incrementa el desarrollo de enfermedad coronaria con isquemia, fallo congestivo, arritmias y muerte
subita. La HVI es pues un predictor "per se” de complicaciones cardiovasculares. Puede ser concéntrica
0 excéntrica, y estaria mas directamente relacionada con el consumo de Na, aumento de la viscosidad
sanguinea y elevacion del sistema Renina-Angiotensina-Aldosterona. Los niveles elevados de
aldosterona estan asociados con fibrosis miocardica.

3.5. SISTEMA RENINA-ANGIOTENSINA-ALDOSTERONA Y CALICREINA-
QUININA

La renina, secretada por las células yuxtaglomerulares de las arteriolas aferentes del rifidn,
actua sobre el angiotensindgeno, transformandolo en angiotensina | (Al), la cual, a su vez, pasa a
angiotensina Il (All) a través de la enzima conversora de la angiotensina (ECA) (FIGURA 3.3). Para que
se libere renina es necesario un descenso del Ca citosdlico. La All, el K de la dieta y la vasopresina y el
péptido natriurético auricular, actian mediante un mecanismo de retroalimentacion, inhibiéndola. Las
prostaglandinas PGE2 y PGl2, caidas de volumen o deplecciones salinas la estimulan. La conversion en
angiotensina Il se realiza en el pulmon, y se inactiva por la accion de angiotensinasas presentes en los
tejidos y células del torrente sanguineo.

La All actua a nivel del musculo liso vascular, corazon, rifiones, sistema nervioso central y
terminaciones adrenérgicas, produciendo retencion de volumen a través de la estimulacion de
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aldosterona y vasoconstriccion periférica. La All también contribuye a la hipertrofia vascular, cardiaca y
mesangial, estimulando la liberacion de catecolaminas por la medula adrenal y el aumento de ACTH y
ADH. A largo plazo, la All ejerce un efecto proliferativo y lesivo vascular, a través de su interaccion con
factores de crecimiento como el factor de crecimiento fibroblastico y el factor de crecimiento derivado
de las plaquetas. El aumento de la All es el mecanismo de la HTA renovascular e HTA renina-
dependiente en la insuficiencia renal terminal. Evidentemente, no juega papel alguno en el

hiperaldosteronismo primario.

Figura 3.3: Sistema Renina-Angiotensina. Efectos de la Angiotensina Il.
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Es muy interesante el descubrimiento de que la ECA se expresa ampliamente en el endotelio
de todos los vasos sanguineos, lo que permite la conversion de Al en All en el mismo lecho vascular,
independientemente del SRA sistémico. Esta sintesis local de All esta implicada en la hipertrofia e
hiperplasia vascular y cardiaca por estimulacion de factores de crecimiento (24), que determina el
mantenimiento de la HTA y la enfermedad vascular y miocardica secundarias, siendo responsable de la
HVI en respuesta a la sobrecarga de presion (25). El conocimiento de estas dos vias del SRA es
determinante para explicar la existencia de HTA con renina normal o baja y para orientar la
investigacion terapéutica hacia los receptores de |a All, punto Ultimo comUn de ambos sistemas.

La elevacion de los niveles de renina en un paciente hipertenso implica el predominio de la
vasoconstriccion sobre la sobrecarga de volumen.

La bradiquinina es una sustancia que tiene un efecto vasodilatador. Es estimulada por la
calicreina y degradada por la quininasa Il 6 Enzima conversora de angiotensina | (ECA) a Angiotensina Il .
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3.6. HIPERACTIVIDAD DEL SISTEMA SIMPATICO

La secrecion de catecolaminas estimuladas por la corteza cerebral, a través del hipotalamo,
por quimioreceptores del glomus carotideo y por baroreceptores del cayado adrtico y seno carotideo,
produce acciones sobre el corazon y vasos sanguineos. Regulan a su vez el ritmo circadiano de la PA. En
la hipertensidn podria existir una elevacion mantenida de la actividad simpdtica. La HTA que se
relaciona con la apnea de suefio parece relacionarse con un aumento de actividad simpatica por hipoxia
durante las fases de apnea (26). La HTA relacionada con el tabaquismo responde a un aumento de
liberacion de NA presinaptica inducida por la nicotina. Lo mismo ocurre con la HTA relacionada con el
alcohol.

3.7. EL PAPEL DEL SODIO

El sodio intracelular facilita la entrada de calcio, con el consiguiente aumento de la
contractilidad en el musculo liso y aumento de las RP. Existen variaciones entre individuos en la
sensibilidad al sodio.

Se han postulado varios mecanismos en relacion a la retencion de sodio: disminucion de la
filtracion por disminucion de nefronas, inadecuada respuesta natriurética a la elevacion de la PA
(secundaria a secrecion de renina por neuronas isquémicas y vasoconstriccion o estenosis de la arteriola
aferente), inhibicion de la bomba de sodio (aumentaria el Na intracelular) o inadecuada respuesta al
péptido natriurético auricular.

Es conocido que uno de los mecanismos de la accion antihipertensiva de los diuréticos se basa
en la natriuresis.

3.8. LA EDAD

La disminucion de elasticidad en las arterias produce un efecto deletéreo por la reflexion de la
onda de pulso (27).

3.9. OTROS MECANISMOS

Parece existir también una teoria neurogénica en la HTA esencial, mediante el estimulo
simpatico secundario a la compresion arterial del haz anterolateral de la médula (concretamente el
surco retroolivar) (28).

El péptido natriurético auricular se libera en las células cardiacas como respuesta a la
distension auricular por aumento del volumen intravascular. Produce vasodilatacion por accion directa,
natriuresis, inhibe la liberacion de renina, aldosterona, endotelina y la proliferacion celular (29, 30). Por
tanto, participa en la regulacion de la PA, disminuyendo el GCy las RP.

La bradiquinina actua activando la sintesis de prostaciclina y estimulando la secrecion de ON,
siendo por tanto una importante sustancia vasodilatadora. La ECA la degrada, de manera que los
inhibidores de la ECA producen vasodilatacion, entre otras acciones, por disminucion en la degradacion
de bradicinina (32).

La adrenomodulina es una hormona recientemente descrita, producida por la médula
suprarrenal, que reduce la PA por vasodilatacion y excrecion de sodio y agua (32).

La disminucion de estrogenos de la mujer postmenopausica se acompafia de disfuncion
endotelial, aumento de la actividad nerviosa simpatica, hiperinsulinismo y aumento del calcio
intracelular, una de las causas de la HTA en la mujer en esta etapa de su vida (33).
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4. ESTRATIFICACION DEL RIESGO CARDIOVASCULAR GLOBAL EN EL

PACIENTE HIPERTENSO

Lisardo Garcia Matarin

4.1. CONCEPTO DE RIESGO

En la historia de la ciencia, y desde un punto de vista formal, durante mucho tiempo sdlo
existieron modelos de tipo determinista, en los que el fendmeno se expresaba mediante leyes
matematicas perfectamente formuladas. Asi, conocidas las variables que intervenian en el modelo y su
valor, el resultado quedaba completamente determinado. Recientemente se empezd a plantear
modelos de tipo probabilistico, en los que conocidas las variables Unicamente se calculaba la
probabilidad de aparicion de un resultado, y en los que se introducia por tanto un margen de
incertidumbre. Este tipo de modelos probabilisticos han venido siendo utilizados desde siempre sin una
formulacion matematica expresa, para ser aplicados a modelos bioldgicos donde la variabilidad es una
caracteristica inherente a los seres vivos, incluido el hombre (z).

Puesto que las enfermedades cardiovasculares constituyen una de las principales causas de
mortalidad y morbilidad en los paises desarrollados, es l6gico que sea de gran interés el desarrollo de
modelos de prediccion del riesgo de padecer este tipo enfermedades, tanto para intentar conocer los
posibles mecanismos que afectan al aumento del riesgo, como para poder intervenir precozmente,
mediante campafias preventivas, o en su momento con tratamientos. Un factor de riesgo (FR) es aquel
que, cuando esta presente, hace que una determinada enfermedad sea mas frecuente y su control se
traduce en una reduccion de eventos clinicos por dicha enfermedad (z). Por ejemplo, hace algunas
décadas se observo, que el tratamiento de la HTA moderada o grave reducia el nUmero de eventos
cardiocerebrovasculares y recientemente se ha demostrado que incluso también con el control y la
reduccion en la HTA leve (2).

Para el calculo de la probabilidad de aparicion de un suceso dicotomico (enfermedad S, NO),
los modelos matematicos mas habituales se basan en la utilizacion de la regresion logistica. Con estos
modelos se obtienen ecuaciones paramétricas, en las que conocidos los valores de los diferentes
factores de riesgo se puede evaluar la probabilidad de aparicion de la enfermedad. Resulta evidente que
en muchos procesos dicha probabilidad depende del tiempo de exposicion, aumentando a medida que
éste transcurre, asi pues, el tiempo interviene de alguna forma en la ecuacion como factor de riesgo (1).

4.2. iQUE ES EL RIESGO CARDIOVASCULAR?

Definicion de RCV

El Riesgo Cardiovascular (RCV) se define como la probabilidad que tiene un sujeto de presentar
una enfermedad cardiovascular (ECV), cardiopatia isquémica o enfermedad cerebrovascular, en un
periodo determinado de tiempo, generalmente 10 afios. Aunque existen coeficientes para calcular el
riesgo de enfermedad arterial periférica, habitualmente esta no se considera en el calculo (3).

Con el estado del conocimiento actual sobre factores de riesgo cardiovascular (FRCV), no
podemos saber con certeza absoluta si un paciente va a sufrir o no un evento CV en su vida. Por esto
tenemos que utilizar el modelo probabilistico del que hemos hablado antes y efectuar una valoracion
global del riesgo mediante modelos multifactoriales, que predicen el riesgo individual de forma mas
exacta y permiten una utilizacion mas eficiente de la medicacion disponible. La informacion a los
pacientes de su RCV puede ayudarles a modificar dichos factores y por tanto a prevenir la ECV. Las
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tablas de calculo de RCV que manejan FRCV modificables y no modificables (TABLA 4.1), serian la
herramienta idonea a este modelo. La presencia de una concentracion de factores de riesgo en algunas
personas y la asociacion demostrada entre cada FR y el RCV global, hacen que el enfoque
contemporaneo del paciente hipertenso trate de basarse en una perspectiva preventiva global de la
ECVy en el conocimiento de la estimacion del RCV de los pacientes a corto o medio plazo (5 a 10 afios)

(4)-

Es conocido que el paciente hipertenso suele tener asociado otros FRCV, tales como obesidad
central, dislipemia, alteracion del metabolismo hidrocarbonado y tabaquismo, en mayor medida que
los pacientes normotensos, lo que hace aumentar su RCV y ensombrecer su pronostico vital. La
evolucion desde la exposicion a un FRCV hasta la presentacion de un evento clinico, viene precedida por
una lesion estructural asintomatica de un organo diana (corazon, rifidn, etc.), pero detectable en la
clinica con los medios diagnodsticos al alcance de atencion primaria. Se hace necesario, por tanto,
establecer un abordaje clinico global que contemple todos los FRCV de ese paciente hipertenso. Esta
estratificacion y vision mas integral del hipertenso hard mas eficiente nuestra intervencion terapéutica.

Todos los FRCV conocidos y su prediccion a través de tablas de riesgo nos explican entre el
50% y el 75 % de la morbimortalidad cardiovascular por los factores de riesgo incluidos en el modelo de
Framingham, no teniendo actualmente una explicacion plausible para el otro 25%-50% del resto de los
casos. Indudablemente estaran implicados factores genéticos (se conocen de 16 a 18 genes implicados
en el desarrollo de ECV), los denominados FRCV emergentes tales como proteina C reactiva,
fibrindgeno, homocisteina, adipocinas —adiponectina, leptinas, resistinas, TNF-alfa-, etc., vy
probablemente otros factores aun por descubrir (5,6).

Tabla 4.1: Principales Factores de Riesgo Cardiovascular ()

Factores no modificables Factores modificables

Edad Hipertension

Sexo Dislipemia (CT; HDL-C; LDL-C; TG)

Raza Tabaquismo

Genética Obesidad abdominal (Perimetro cintura)

Historia familiar de ECV prematura

(Varones < 55 afnos y Mujeres < 65 afios) Diabetes Mellitus

Episodios CV previos Sedentarismo

Episodios Cerebrovasculares previos

Ventajas e inconvenientes de las tablas de calculo de riesgo

VENTAJAS:
= Objetiva el riesgo absoluto (RA) de un paciente concreto.

= Selecciona los pacientes de Alto RCV (NNT mas bajos, mejor relacion costo-beneficio) para
intervenir temprana y enérgicamente (HTA y CT) sobre ellos y evitar eventos CV.

»  Permite estrategias terapéuticas de negociacion (aleccionan).
*  Permite adaptar la intensidad de tratamiento al RCV global del paciente.

INCONVENIENTES:
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= Solo es valido para Prevencion Primaria (pacientes sin ECV). Los pacientes en prevencion
secundaria son de alto o muy alto riesgo.

= Elriesgo estudiado en una poblacion es aplicado a otra no estudiada.

= Las tablas no contemplan otros FRCV importantes: obesidad, antecedentes familiares de
enfermedad coronaria precoz, hipertrigliceridemia aislada muy elevada, resistencia a la insulina-
intolerancia hidrocarbonada y los nuevos FRCV emergentes.

= No estima adecuadamente el riesgo en determinadas patologias cuando estd muy elevado un
Unico factor de riesgo, por ejemplo en el caso de la hipercolesterolemia familiar heterocigotica,
Disbetalipoproteinemia, etc. En este caso la tabla arrojaria un riesgo mas bajo que el real (7).

4.3. TIPOS DE RIESGO Y TABLA QUE LOS MIDE.

Las tablas de riesgo son un instrumento sencillo y Util para médicos y pacientes dentro del
ambito de trabajo de la atencidn primaria (AP). Su principal utilidad seria detectar a los pacientes de
alto riesgo en prevencion primaria que, junto a los pacientes que ya presentan una enfermedad
arteriosclerdtica, se consideran de prevencion prioritaria, son los que mas se van a beneficiar de un
tratamiento con farmacos para reducir la morbimortalidad cardiovascular.

El tipo de riesgo que cada tabla mide es una caracteristica muy importante que hay que tener
en cuenta. Son:

A. RIESGO DE INFARTO DE MIOCARDIO MORTAL Y NO MORTAL: Tablas del ATP III.

B. RIESGO CORONARIO TOTAL: Probabilidad de enfermar o morir de CARDIOPATIA
ISQUEMICA (IAM silente ¢ manifiesto, angina de pecho estable e inestable, muerte por
enfermedad coronaria). Obtenido por todas las Tablas de Framingham:

=  Anderson 1991 (FIGURA 4.1).
= Wilson 1998.

=  Grundy1999.

= Tabla del REGICOR 2003.

C. RIESGO CARDIOVASCULAR: Riesgo coronario Total + Enfermedad Cerebrovascular:

= Tablasdela OMS-SIH 199g9.

= UKPDS Risk 2000: Basado en el estudio del mismo nombre, donde estratifica el riesgo en
diabéticos.

» Tablas Sociedades Europeas de HTA y Cardiologia 2003.

»=  Tabla del SCORE 2003 (mortalidad sélo).

D. RIESGO DE ICTUS:

* Tabla de D'Agostino 1994 (basada en el Estudio Framingham).

= Tabla INDIANA (basada en poblacion europea y americana).

» UKPDS Risk (se puede estimar de forma independiente el riesgo de coronariopatia y el de
ictus)

Las tablas anteriormente resefiadas se pueden dividir a su vez en dos categorias. TABLAS
CUANTITATIVAS son aquellas que obtienen un numero que equivale a la probabilidad de presentar
una ECV en un periodo de tiempo, generalmente 10 afios. La mayoria de los métodos cuantitativos
aceptan como riesgo bajo aquel que es <10%, medio cuando el resultado es 10-20% y alto cuando =
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20%. Son todas las referidas mas arriba, menos las tablas de las sociedades europeas de hipertension y
cardiologia de 2003 que pertenecerian al grupo de las TABLAS CUALITATIVAS. Estas Ultimas se
basan en la suma de FRCV, que se presentan como variables dicotomicas (presente o ausente) y
clasifica el riesgo en leve, moderado o grave.

Figura 4.1: Tabla de riesgo de Framingham (3)

Aos puntos mgfdu:mu rng.fdl pu mmHG | puntos '_

Aiios | puntos
30 A2 30 2 7[139.151 -3/98-1 2
31 A1 31 A[27.29 6[152-166 112 A
32 8| 3233 0{30-32 5[167-182 -1||13-|H 1]
33 CET 1[33.35|  4[163.190 0/121.129 1| PUNTDS
LT 6| 35.36 Z|36.38 3|200-218 1 1 2 1
35 5| 3738 33042 2 2|140-149 3
36 ] ] /4346 % 3]150-160 [
ar EIEIEL 54750 0|263-288 A[169-172 5
38 -2 4243 6[51-55 -1|289-315 5(173-185 []
39 Al 4445 7 -2
:': '.: ::::; : ’g = Edad Rlesgo hajo
1243 Z| _&051 0[7480| 5 3034 200
44 3| 5254 11|81-87 -6
546 4| 5546 I3 7 3539 3%
47-48 5| 57.59 13 4044 A%
49.50 G| 60-61 14
51-52 7| 62-64 15 4549 4%
53.55 8| 6567 16 5054 6%
5660 9| &7-70 17
61-67 0| 71-73 18 5559 9%
68-74 11 T4 19 6064 10%
TABLAS DE gg‘;i ::;:ﬁ
- 21
FRAMINGHAM g
Riesgo coronario TOTAL 2
26
i 5 5 27
Anderson KM et al. Circulation Hombre de igual edad, no P
1991;83:956-362 diabético, no fumador, con PA e
nermal, CT 183-199 v HDL 50 g;

En general, los métodos cuantitativos derivan de la ecuacion de riesgo del estudio del corazon
Framingham: cohorte de 5000 hombres y mujeres de 30 a 62 afios, sequidos durante los Ultimos 5o
anos para ver los determinantes de la presencia de enfermedades cardiovasculares. Constituye pues un
pilar basico, siendo ampliamente utilizado para la toma de decisiones terapéuticas, en base a la
estimacion de riesgo de las caracteristicas de un paciente concreto. Estos modelos de ecuacion
multivariantes usan unos modelos de riesgo escasamente validados en minorias étnicas y en poblacion
joven.

Existen calculadoras de bolsillo que implementan el algoritmo, y también diferentes paginas
Web en las que se puede efectuar dicho calculo ().

Sin embargo se venia observando que el modelo de Framingham sobreestimaba en gran
medida el riesgo absoluto de enfermedad cardiovascular cuando se utilizaba en paises europeos,
caracterizados por una baja incidencia de eventos cardiovasculares respecto al lugar de origen del
estudio en Framingham (Massachusetts, USA), lo que podria llevar a una sobreestimacion del riesgo
real en paises como Espafa 6 Italia. Por ello se desarrollé el proyecto SCORE (8) (FIGURA 4.2), basado
en cohortes de 12 paises europeos.
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Figura 4.2: Tablas SCORE para el calculo de la mortalidad cardiovascular (8).
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Separa paises de alto riesgo (centro y norte de Europa) y bajo riesgo (Bélgica, Suiza y paises
mediterraneos), estimandose dos ecuaciones diferentes para enfermedades coronarias y no coronarias,
y se dispone de dos métodos de evaluacion, que se diferencian en que uno utiliza el colesterol total y el
otro la relacion colesterol total / colesterol-HDL. La diabetes se considera de alto riesgo y por tanto en
esta tabla no contempla su calculo. Entre las ventajas de esta tabla figuran que esta basada en mas de
25 estudios de cohortes en la poblacion europea que engloban a mas de 205.000 personas, diferencia
entre paises de alto y bajo riesgo, como ya hemos mencionado; la mujer europea esta bien
representada (mas de 85.000) y ha sido aceptada por nueve instituciones publicas de nuestro pais:
Ministerio de Sanidad y Consumo, SEMFYC, SEMERGEN, etc. Entre sus inconvenientes destaca que
solo mide mortalidad, y no morbilidad, que el rango de edad se limita a 40 - 65 afios (sabemos que el
40% de los eventos cardiovasculares se presentan por encima de esa edad, y ademas sobreviven) y que
no se tiene en cuenta ni el HDL-col ni la diabetes como variables de calculo del RCV. El riesgo alto se
define por un riesgo del 5%, que equivale al 20% de la tabla de Framingham,

El principal inconveniente de las tablas cuantitativas es que, al manejar umbrales de
intervencion segun la edad de los pacientes y el riesgo absoluto de presentar un evento a corto y medio
plazo, hace que muchos jovenes con importante carga de FRCV no alcanzarian los umbrales de
tratamiento, a pesar de tener un mayor riesgo respecto a sus similares en edad y sexo, mientras que por
el contrario, la mayoria de los hombres mayores de 60 afios alcanzarian umbrales de tratamiento, aln a
pesar de presentar tan solo un ligero incremento del riesgo relativo. Para solventar este problema
varias tablas o recomendaciones (SCORE, Proceso de Riesgo Vascular de la Junta de Andalucia)
estipulan realizar una proyeccion del riesgo hallado a la edad de 60 afios y actuar en consecuencia.

El VIl informe del JNC (Joint Nacional Comité) (9) considera que la relacion entre cifras de PAy
el riesgo de eventos CV es continua e independiente de otros factores de riesgo, de tal manera que por
cada incremento de 20 mmHg en la PAS o de 10 mmHg en la PAD, en individuos entre 30 y 40 afios, se
dobla el riesgo cardiovascular entre el rango comprendido desde 115/75 hasta 185/115, por lo que no
propone ningun método de cuantificacion del RCV.
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Para obviar estos inconvenientes, las directrices de la OMS/ISH de 2003 (20) y las sociedades
europeas de hipertension y cardiologia de 2003 (212) (TABLA 4.2), establecen una clasificacion mediante
tablas cualitativas. La tabla de la OMS valora el riesgo de ECV mayores (IAM, Infarto cerebral mortal y
no mortal), mientras que las sociedades europeas 2003 (SEC y SEH), valoran el riesgo cardiovascular
total a 10 afios. Ambas nos permiten estimar el efecto combinado de diversos factores de riesgo,
ayudandonos de esta forma a adoptar las decisiones oportunas respecto al tratamiento de los pacientes
hipertensos que ademas tienen otros FRCV acompafiantes, la presencia de deterioro de drganos diana
y la existencia de enfermedades cardiovasculares y renales. Esta tabla aporta varias ventajas tales
como: la inclusion de categorias de riesgo muy altas, contempla al paciente normotenso e incluye FRCV
emergentes tales como la proteina C reactiva como marcador de riesgo, y la obtencion del perimetro
abdominal para valorar la obesidad (21). Los términos riesgo bajo, moderado, alto y muy alto se utilizan
para indicar un riesgo total absoluto aproximado en 10 afos de ECV de <15%, 15-20%, 20-30% Yy >30%,
respectivamente, segun criterios de Framingham (4) o riesgo absoluto de ECV mortal de <4%, 4-5%, 5-
8% y >8% segun la tabla SCORE (8).

Tabla 4.2: ESH-ESC 2003. Estratificacion del Riesgo Vascular (11).

Presion Arterial (mmHg)
0;‘:05 Fl.i (:) ° Normal Normal Alta Grado 1 Grado 2 Grado 3
Istoria de PAS 120-129 PAS 130-139 PAS 140-159 PAS 160-179 PAS =180
enfermedad & & & & &
PAD 80-84 PAD 85-89 PAD 90-99 PAD 100-109 PAD = 110
. Riesgo Riesgo . . Riesgo .
Sin otros FR g . g . Riesgo Bajo g Riesgo Alto
promedio promedio Moderado
. . . Riesgo Riesgo
1-2 FR Riesgo Bajo Bajo Riesgo
9 . . 9 Moderado Moderado
30masFRO :
, Riesgo : : .
LOD (B) 6 Riesgo Alto Riesgo Alto Riesgo Alto
. Moderado
diabetes (C)
CCA (D) Alto Riesgo
CCA: Condiciones clinicas asociadas; LOD: Lesion érgano diana; PAS: P sistdlica; PAD: P diastdlica;
Deberian tomarse medidas repetidas para la estratificacion.

Framingham

SCORE

<10%

<4%

10—20%

4—-5%

20-30%

5—-8%

>30%

>8%

Dentro de cada grupo, el riesgo de un individuo concreto vendra dado por el niUmero de FRCV,
la presencia o no de LOD, diabetes mellitus y condiciones clinicas asociadas.

a. Factores de Riesgo Cardiovascular utilizados para la estratificacion

Niveles de PAS y PAD

- . ~ Historia familiar de ECV prematura:
Varones > 55 afos, Mujeres > 65 afios

= <g5afnos hombres
Fumador =  <65afios mujeres
Dislipemia: Obesidad abdominal (H > 1202 cm; M > 88 cm)
= CT >250mg/dlo

= LDL>a155mg/dld

®=  HDL:H<40; M< 48 mg/dl

Proteina C reactiva > amg/dI
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b. LOD: Lesion en drganos diana

Hipertrofia ventricular izquierda ECG:
= Sokolow -Lyons >38 mm;
*  Producto de Cornell > 2440 mm/ms.
=  ECO:IMVI:H>125, M > 110 g/m2
Cardétida: Grosor Intima/media por ultrasonografia > 0.9 mm 6 placa aterosclerotica.

Leve incremento creatinina sérica (H 1.3—-1.5 mg/dl; M 1.2 —1.4 mg/dl)

Microalbuminuria 30 —300 mg/24 h

c. Diabetes Mellitus

Glucemia plasma en ayunas =126 mg/d|

Glucemia plasma postprandial = 198 mg/d|

d. CCA: Condiciones clinicas asociadas

Enfermedad cerebrovascular: Enfermedad Renal:
= Ictusisquémico = Nefropatia diabética
* Hemorragia cerebral * CreatininaH>1.5, M > 1.4 mg/d|
= AT *  Proteinuria > 300 mg/24 h
Enfermedad cardiaca: Enfermedad arterial periférica
= Infarto de miocardio
= Angor Retinopatia avanzada: exudados 6 hemorragias,
= Revascularizacion coronaria papiledema
= |CC

Esta tabla de riesgo aporta sobre las anteriores varias caracteristicas importantes:

» La obesidad queda definida como “obesidad abdominal”, que es uno de los signos del
Sindrome metabdlico.

= Se considera a la Diabetes Mellitus separadamente del resto de los FRCV, para subrayar de
esta manera su enorme peso, que es aproximadamente el doble de no presentarla.

» La microalbuminuria se considera signo de afectacion organica, mientras la proteinuria se
considera dato de enfermedad renal.

= El aumento de creatinina se considera como signo de afectacion organica si el incremento es
ligero (1.2-1.5 mg/dl), y como condicion clinica asociada si es >1.5 mg/dl.

=  Seincluye entre los FRCV la proteina C reactiva.

* Se incluye la presencia de exudados, hemorragias retinianas y edemas de papila como
condicion clinica asociada, dejandose de incluir entre los signos de LOD, el estrechamiento de
las arterias retinianas, que es bastante frecuente entre los mayores de 5o afos.

La estratificacion de los pacientes en funcion de su riesgo CV no es sélo Util para determinar el
umbral de intervencion terapéutica (cambios de estilos de vida o farmacoldgicos), sino que nos sirve
como guia para el tratamiento a instaurar (si el paciente es de alto riesgo, se comienza directamente
con farmacos y cambios en el estilo de vida) (TABLA 4.3). También es Util como instrumento
negociador con el paciente, para motivarlo en el cumplimiento global del tratamiento instaurado y los
beneficios de su cumplimiento.
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Como ha quedado expuesto, entre sus ventajas podemos destacar su facilidad de uso y
aplicacion. Tienen desde nuestro punto de vista un inconveniente importante: no estan basadas en el
seguimiento de ninguna cohorte, ni estan validadas a nivel poblacional. O sea, que en su redaccion ha
prevalecido el criterio de consenso de expertos, sin estudios de evidencia que las soporte.

Tabla 4.3: Guias Europeas. Directrices para la eleccion del tratamiento (21).

Otros FR e Normal Normal Alta Grado1 Grado 2 Grado 3
Historia de PAS 120-129 PAS 130-139 PAS 140-159 PAS: 160-179 PAS = 180
0 (o] (¢} ) )

enfermedad PAD 80-84 PAD 85-89 PAD go0-99 PAD 100-109 PAD = 110
CEV6m,

después CEV3m; Farmacos

Sin FRCV No intervencion No intervencion farmacos después inmediatos

p y
(Individualizar farmacos CEV

tratamiento)

CEV3m; CEV3m; Farmacos
1-2 FR CEV CEV después después . .
., , inmediato y CEV
farmacos farmacos
360masFR 6 CEV3 M CEV3 M CEV3 M Farmacos
. CEV después después después inmediato v CEV
LOD, Diabetes farmacos farmacos farmacos Y
CCA ii\s/ 3[]21’ Farmacos Farmacos Farmacos Farmacos
férmpacos inmediatoy CEV | inmediatoy CEV | inmediatoy CEV | inmediatoy CEV

CCA: condiciones clinicas asociadas; LOD: Lesién érganos diana
CEV: Cambios en el estilo de vida

Para calcular y evaluar el Riesgo Cerebrovascular de un paciente, existen solo dos tablas: una es
la de D'Agostino (12) basada también en el estudio de Framingham, en el que se introducen como
variables de calculo la fibrilacion auricular, PA e HVI, entre otras. La segunda, que incluye pacientes de
Norteamérica y Europa, esta basada en el proyecto INDANA (Individual Data Analysis of
Antihypertensive Intervention Trials) (23), y también dispone de una calculadora on-line del riesgo.

Las tablas del REGICOR (24) estan basadas en el estudio del corazén de Gerona vy utilizan la
misma ecuacion de Framingham, sélo que adaptandola a la incidencia de morbimortalidad cardiaca de
Gerona. La generalizacion de estas tablas para el resto de Espafia hay que hacerla con sumo cuidado,
porque sabemos que el estudio de Framingham sobrestima el riesgo de la poblacion espafiola en un
25% y que el REGICOR infraestima este riesgo un 15%. Por ejemplo las mujeres de este estudio son las
que tiene menor riesgo cardiaco de todas las poblaciones estudiadas, cuando sabemos que las mujeres
de Cadiz e Islas Canarias tienen mayor prevalencia de enfermedad cardiaca. Existen tablas para varones
y mujeres, diabéticos y no diabéticos. Estas tablas estan en fase de revision actualmente para cambiar
el umbral definitorio de riesgo alto del 20% al 10%.

Aunque excediéndonos de los limites de este Manual, consideramos de interés practico el
conocimiento por el médico de atencion primaria, del abordaje del paciente dislipémico sin
hipertension arterial, sobre el riesgo de infarto, del que se ocupa basicamente el Adult Treatment Panel
Il of the National Cholesterol Education Program (ATP ) (z25). El afio 2004 se produjo una
actualizacion respecto a la anterior guia de 2001. En ella (FIGURA 4.3), a raiz de la evidencia aportada
por cinco nuevos grandes ensayos clinicos con estatinas. En lineas generales, se mantenian las
recomendaciones de 2001 (LDL<100 en prevencion secundaria y pacientes diabéticos), pero se
recomendaba ser aln mas agresivo en el descenso del colesterol-LDL en pacientes de muy alto riesgo -
pacientes coronarios y/o diabéticos-, con cifra objetivo, opcional, en 70 mg/dl de LDL-C. Para pacientes
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en prevencion primaria con riesgo moderado (2 6 mas factores de riesgo o riesgo a 10 afios entre el 10%
y el 20% los objetivos debian de estar <130 mg/dl de LDL-C, con objetivo en 100 mg/dl. Y por Ultimo
objetivo <160 mg/d| cuando el paciente sea de bajo riesgo (<10%) o presente solo un FRCV.

Figura 4.3: ATP Ill modificado (z5).

220

190 - 190

0 . 160

160

130 130

130
100

70

40 t t
1FRCV 6 ninguno 2 6 mas FRCV P22Cl 6 DM
(riesgo 10-20%) (>20%)

4.4.PRIORIDADES EN PREVENCION CARDIOVASCULAR

En base a lo anteriormente expuesto, las prioridades en prevencion cardiovascular, serian (7):

1. Pacientes con cardiopatia isquémica, enfermedad cerebrovascular o arteriopatia periférica,
diabetes mellitus.

2. Pacientes conriesgo cardiovascular alto: riesgo igual o superior al 20% en los proximos 10 afios.

3. Pacientes conriesgo cardiovascular moderado: son los que presentan algunos de los siguientes
FRCV: tabaquismo, hipertension arterial, hipercolesterolemia y tienen un riesgo inferior al 20% en
lo proximos 10 afios.

4. Pacientes con riesgo cardiovascular bajo: no presentan ninguno de los FRCV (no son portadores de
HTA, Hipercolesterolemia, no fuman, no son obesos).

4.5.EPILOGO

Como grupo de trabajo en Hipertension Arterial de la Sociedad Andaluza de Medicina Familiar
y Comunitaria (SAMFYC), y siendo conscientes de que este manual va dirigido a médicos de familia que
ejercen en el ambito de la Atencion Primaria de Salud, con todas las peculiaridades que este medio
tiene, se recomienda como tabla de evaluacion de sus pacientes hipertensos la publicada por las
Sociedades Europeas de Hipertension y Cardiologia en 2003, por su abordaje global, actualizado y facil
de los FRCV que se asocian en el hipertenso. La del ATP lll, para aquellos pacientes dislipémicos
normotensos, y la tabla SCORE por la amplia aceptacion que ha tenido entre las sociedades cientificas
Espafiolas de Atencion Primaria y especializada y por el Ministerio de Sanidad y Consumo.
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5. LAMEDIDA CORRECTA DE LA PRESION ARTERIAL

‘ Antonio Gonzadlez Delgado

Se llama Hipertension Arterial (HTA) a la elevacion sostenida o mantenida de las cifras de
presion arterial (PA), ya sea la sistdlica por encima de 140 milimetros de mercurio (mmHg), la diastdlica
por encima de 9o mmHg o ambas ().

La PA es una variable cuantitativa continua que presenta una relacion directa con el grado de
dafio organico. Cuanto mas alta es la PA, mayor es el riesgo de padecer un evento cardiovascular.

La PA se mide en la practica clinica mediante un método indirecto (TABLA 5.1). Mediante un
manguito hinchable se ejerce presion sobre la arteria humeral hasta conseguir la desaparicion completa
del flujo arterial y, por tanto, del pulso. Posteriormente, se procede al desinflado lento del mismo,
obteniéndose entonces la PAS en el momento en que vuelve a detectarse el flujo arterial mediante
auscultacion o palpacion. Esta Ultima equivale al primer ruido de Korotkoff. La PAD se estima cuando
los ruidos auscultatorios desaparecen por completo, siendo equivalente al quinto ruido de Korotkoff.

Tabla 5.1: Métodos de medida de la Presion Arterial

sistdlica, habitualmente con un manguito de tela

Descompresion gradual del manguito y estimacion de la
presion arterial al recuperarse el flujo arterial, mediante:

Método Fundamento Comentarios
Directo Cateterizacion arterial Exacto
Medida de la presion intraarterial sistolica y diastolica en cada Limitado a situaciones
ciclo cardiaco especiales (invasivo)
Indirectos = Compresion de una arteria periférica por encima de la presion Exactitud limitada (no

se mide directamente
la presion)

Meétodo Auscultacion de la arteria: Esfigmomanometros
Auscultatorio = Inicialmente, flujo turbulento y aparicion ~ de mercurioy
de ruidos (fase | de Korotkoff): aneroides
estimacion de la PA sistdlica
=  Elflujo sanguineo se hace laminary Algunos
desaparecen los ruidos (fase V de esfigmomanometros

Korotkoff): estimacion de la PA diastdlica

Método Analisis de las oscilaciones de la presion:
Oscilométrico =  Las primeras oscilaciones coinciden
aproximadamente con la PA sistdlica
= Laamplitud maxima de las oscilaciones
corresponde a la PA media
= LaPAdiastdlica se calcula a partir de
ambas mediante un algoritmo interno

electronicos

Esfigmomanometros
electronicos

Existen tres grandes tipos de estrategias para la toma de la PA:

1. MEDIDA EN LA CONSULTA.

2. MONITORIZACION AMBULATORIA DE LA PRESION ARTERIAL: MAPA

3. AUTOMEDIDA DE LA PRESION ARTERIAL: AMPA
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Las dos Ultimas mediciones de PA tienen un gran valor para el manejo clinico del paciente,
pero sus implicaciones no han sido totalmente establecidas, por lo que las decisiones terapéuticas
deben basarse inicialmente en las mediciones de consulta. Estas proporcionan el abordaje diagndstico
inicial (z).

La PA es una variable cuantitativa dinamica, dependiente del flujo sanguineo y de la resistencia
circulatoria, y sujeta a importantes oscilaciones dependientes de la actividad fisica, momento del dig,
estrés, condiciones ambientales, caracteristicas propias del aparato de medida, etc. (2).

La medida de la PA debe normalizarse a fin de que sea reproducible por cualquier observador
en circunstancias similares.

5.1. MEDIDA DE LA PRESION ARTERIAL EN LA CONSULTA

Para establecer un diagndstico y una medicion precisa, deben completarse una serie de
condiciones, que se detallan a continuacion:

Condiciones del medio

= Habitacion tranquila, sin ruidos ni interrupciones, con temperatura de 20-25° C.

* Planoduro donde apoyar el brazo y asiento con respaldo.

Normas previas

= Desde media a una hora antes de la medicidn se debe evitar ejercicio fisico, café, tabaco,
alcohol y, en general, cualquier comida o bebida.

=  Orinar previamente antes de la toma de tension.

*  Reposar sentado cinco minutos como minimo antes de la toma

Posicion adecuada

Sentado, espalda apoyada, brazo relajado sin ropa que le oprima y apoyado sobre una mesa o
soporte, con la palma de la mano hacia arriba y el codo ligeramente flexionado a la altura del corazon.
No cruzar las piernas.

En pacientes mayores de 65 afios, diabéticos o hipertensos se debe verificar si las cifras se
modifican con el cambio postural, haciendo una toma después de 2 minutos de ortostatismo.

Aparatos de medida (TABLA 5.2)

ESFIGMOMANOMETRO

Aunque el aparato utilizado en la mayoria de ensayos clinicos es el esfigmomandmetro de
mercurio, actualmente se prefieren mucho mas los aparatos electronicos por su facilidad y comodidad
de uso, y por evitar el sesgo del observador. Deben estar homologados y validados.

Los esfigmomanometros aneroides (los de esfera de reloj y aguja) son poco fiables y se usan
cada vez menos. La normativa de la Comunidad Europea preconiza la paulatina retirada de los
dispositivos clinicos que contienen mercurio, por lo que es muy probable que en un futuro préximo la
técnica estandar de medida de presion se realice con dispositivos automaticos debidamente validados y
calibrados (3).
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FONENDOSCOPIO
Utilizado para auscultacidn mediante la toma manual con esfigmomandmetro.

En pacientes obesos se consigue una mejor audicion empleando la campana que transmite
mejor los sonidos de frecuencia mas baja.

Tabla 5.2: Aparatos de medida de la presion arterial

Caracteristicas Mercurio Aneroides Electronicos
Med.u’ia dela Altura del mercur!o (mmHg)en |Resorte metallc'o movil que Digitos en pantalla (PAS, PAD y
presion una columna vertical graduada | mueve una aguja sobre escala Frecuencia cardiaca) al final de la
(0 @300 mm, con divisiones cada | circular, con divisiones cada 2 s
2 mm) mm Hg. medicion
Inflado y Manual (pera de goma y vlvula) Automético
desinflado anual{pera de gomay valvula Manual

Compresion
arterial

Camara y manguito en brazo
Brazalete en mufieca
Anillo o brazalete en dedo

Camara inflable de caucho dentro de un manguito de tela
inelastica. El manguito rodea al brazo y se cierra con velcro

Ventajas Sencillez de uso Facil manejo y transporte Evita errores del observador
Estandar en la medida dela PA | Bajo precio Sencillez y comodidad de uso

Inconvenientes ] . o
No disponibles en el futuro Pérdida de exactitud con el Reqmerer? valldauc?n i
independiente segun estandares

(toxicidad del mercurio) tiempo . .
internacionales

Caracteristicas Memoria

adicionales Mini-impresora

Lecturas automaticas
intermitentes, programables
durante 24-48 horas (Sistemas de
MAPA)

Técnica de medicion (FIGURA 5.1)

En la primera visita se debe determinar si existe la misma presion en ambos brazos, eligiendo
siempre como referencia el brazo que ofrezca lecturas mas elevadas.

La mayor parte de los esfigmomandmetros que se venden en nuestro pais tienen camaras que
miden 12 cm de ancho y 23 de cm de largo, y son validas para adultos con un perimetro de brazo menor
de 33 cm. Si dicho perimetro es = 33 cm deberan utilizarse manguitos de obesos, que tienen camaras
con una anchura de 15 cm y una longitud de 30-32 cm y suelen ser Utiles en casi todos los casos. La
longitud de la cdmara debe alcanzar el 8o % del perimetro braquial. El manguito se ajustara con firmeza,
de manera confortable y se cerrara adecuadamente (1).

En pacientes con circulacion hiperdinamica, como el embarazo, en la que los ruidos pueden
ocasionalmente ser auscultables por debajo de la PAD real, al igual que en nifios, se recomienda utilizar
el ruido cuarto de Korotkoff, que corresponde a la fase de atenuacion de los latidos (3).

Se deben realizar como minimo DOS MEDICIONES, separadas al menos 2 minutos,
debiendo repetir una tercera si se detecta una diferencia de presion entre ambas mayor de 5 mmHg. Si
la diferencia de PA entre las dos determinaciones es > 5 mmHg, sequir haciendo determinaciones hasta
que no lo sea, y entonces promediar las dos Ultimas. Si hubiera una arritmia hacer 5 determinaciones y
promediar.

Si necesitamos repetir la toma de PA, debemos asegurarnos del completo vaciado de la
camara. Es necesario esperar entre uno y dos minutos antes de repetir una nueva lectura.
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En pacientes mayores de 65 afios, diabéticos o con tratamiento antihipertensivo, se debe
verificar si las cifras se modifican con el cambio postural, haciendo una toma después de 2 minutos de
ortostatismo.

Figura 5.1: Técnica de medida de la presion arterial por el método auscultatorio.

Localizar la arteria braquial por palpacion a lo largo de la cara
interna del brazo.

Colocar el manguito de forma que la cdmara se sitUe encima
del latido arterial; después, ajustarlo cuidadosamente. El
borde inferior, suele tener indicado la sefial que coincida con
la arteria braquial y debe estar 2-3 cm por encima de la fosa
antecubital

Colocar el fonendo con la membrana encima de la arteria, sin
presionar excesivamente. Nunca se debe introducir el
fonendoscopio por debajo del manguito.

Insuflar el manguito rapidamente hasta alcanzar una presion
de 20 mmHg por encima de la sistolica, lo que se reconoce
por la desaparicion del pulso radial. Desinflar el manguito a 2
mmHg por segundo. Registrar la fase | (aparicion de los
ruidos) y la fase V de Korotkoff (desaparicion completa de los

ruidos).

En ocasiones es dificil percibir adecuadamente los sonidos auscultatorios. La intensidad de los
ruidos de Korotkoff depende de la diferencia de presion entre las arterias del antebrazo y la arteria
braquial, pudiendo mejorar el procediendo segun se cita:

» Inflando rapidamente el manguito de modo que se reduzca el tiempo entre la oclusion de
retorno venoso y la oclusion de la arteria braquial.

=  Elevacion del brazo antes de insuflar la camara para drenar el lecho venoso.

*  Aumentar la capacidad del lecho vascular por medio del ejercicio muscular, como es abriry
cerrar la mano unas 10 veces antes de la medida (4).

Para el diagndstico de HTA se deben obtener tres series de lecturas, con no menos de una
semana de diferencia entre ellas.

Las causas mas comunes de determinaciones incorrectas de la PA son:

1. Usar manguitos estrechos para brazos obesos
Grupo de Hipertension Arterial .
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2. Falta de reposo previo

3. Desinflado rapido
4. Redondeo de las cifras obtenidas al cero o al cinco (3)

Problemas mas frecuentes en la toma de PA

FENOMENO DE VACIO O "GAP” AUSCULTATORIO

Concepto: disparidad entre PAS estimada por palpacion radial y la auscultatoria. Aparece en
hipertensiones severas y ancianos.

Elevar la columna de mercurio al menos 30 mmHg por encima de la desaparicion del pulso radial. En
ancianos debemos subir la presion por encima de 200-250 mmhg.

PSEUDOHIPERTENSION

Concepto: rigidez de la pared arterial, ligado al fenémeno de envejecimiento y calcificacion de la
pared vascular. Estas arterias requieren presiones de inflado mucho mas altas para su colapso.
Provoca falsas elevaciones de la presion arterial (50-60 mmHg por encima del registro real).

Mediante la Maniobra de Osler, podemos palpar una arteria radial rigida y dura como un cordon
arrosariado, que no se ocluye después de alcanzar presiones muy superiores a la PAS. Esta maniobra
tiene escasa validez diagnostica. A veces, una radiografia simple permite observar calcificaciones en la
pared de la arteria.

Sospechar en casos de HTA de larga evolucion sin signos de repercusion visceral, o ante sintomas de
hipotension con cifras de PA elevadas.

ARRITMIAS

Tomar un minimo de 3-5 veces y hacer la media de todas ellas. En ritmo sinusal la PA es hasta un 15-
25% mas baja.

5.2. MONITORIZACION AMBULATORIA DE PRESION ARTERIAL (MAPA)

La MAPA es una herramienta de gran valor en el diagndstico de HTA al proporcionar un
elevado nUmero de mediciones, no estar influenciada por la reaccion de alerta propia del fenomeno de
bata blanca, y reflejar la PA en diversas situaciones (trabajo, actividad, descanso e incluso el suefio) (1).

No siempre la toma de PA en el consultorio es la mas objetiva, y se ha encontrado una mejor
relacion entre el dafio de 6rganos diana y la toma de PA fuera del consultorio; por eso en ocasiones se
deben considerar las cifras tomadas en la casa o hacer medicion ambulatoria por 24 horas, cuyo uso se
limita a ciertas situaciones especiales:

= Hipertension de bata blanca.

=  Evaluacion de resistencia a la droga.

*  Hipertension episddica.

»  Sintomas de hipotensidn asociados con medicamentos o disfuncién autondmica.
= Sindrome de sincope del seno carotideo.

=  Sindrome del marcapaso.
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Figura 5.2: Normas para el paciente con MAPA (3)

Este aparato medird su presion arterial cada 20 - 30 minutos. Durante el dia le avisara con un
pitido antes de la medicion.

Durante la medida debe quedarse quieto y mantener el brazo a la altura del corazdn. En caso
de fallo de la lectura, el apartado la volvera a repetir.

Debe realizar las actividades normales entre las mediciones, aunque no debe realizar ejercicio
intenso.

Debe mantener el monitor colocado durante la noche y ponerlo debajo de la almohada.
En la hoja diario debe anotar:

= Sus actividades en el momento de cada medicion.

= Tipode actividad a lo largo del dia.

»= Cuandosevaalacamay se levanta de la cama. También si duerme la siesta.
= Cuandotoma el tratamiento antihipertensivo.

= Cualquier sintoma.

Por la mafiana, a la misma hora en que le fue colocado el dia anterior, desconecte y retire el
dispositivo del brazo y entréguelo en el centro de salud.

Puede llamar por teléfono al centro de salud si tiene algun problema.

Tabla 5.3: Valores de normalidad de la presion arterial por MAPA. Adaptado de Pickering (5)

<135 <85 135-140 85-90 >140 >90
<120 <75 120-125 75-80 >125 >80
<130 <80 130-135 80-85 >135 >85

5.3. AUTOMEDIDAS DOMICILIARIAS DE PRESION ARTERIAL (AMPA)

Ver en CAPITULO zo0.
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6. ESTUDIO INICIAL DEL PACIENTE HIPERTENSO

‘ Purificacion Alguacil Cubero

Una vez confirmado el diagnostico de HTA procederemos a realizar el estudio inicial del
hipertenso, dirigido a responder a unos objetivos concretos que son:

1) Confirmar la elevacion cronica y mantenida de las cifras de PA
2) Detectar posibles causas de HTA secundaria

3) Valorar la repercusion de la elevacidn de la PA en los diferentes érganos diana y detectar la
presencia de condiciones clinicas asociadas

4) Indagar sobre la coexistencia de otros factores de RCV

5) Estimacion del riesgo cardiovascular global del paciente para plantear un abordaje integral

6.12. ANAMNESIS
En la anamnesis indagaremos sobre antecedentes familiares y personales del paciente:

1) Antecedentes familiares, intentando buscar enfermedades hereditarias que pudieran orientar
sobre posibles causas secundarias de HTA (neurofibromatosis, poliquistosis renal..). También
preguntaremos sobre antecedentes de muerte por ECV prematura (aquella que aparece antes
de los 55 afios en el vardn o de los 65 afios en las mujeres), DM, dislipemias familiares, etc...

2) Antecedentes personales: Preguntaremos sobre historia previa de HTA, antigledad de la
misma si se sabia previamente, tratamientos previos, eficacia de los mismos, tolerabilidad, etc.

También indagaremos sobre signos y sintomas que nos pudieran hacer sospechar una HTA
secundaria (TABLA 6.1), o bien que nos revelen afectacion de 6rganos diana: dolor precordial, signos
de insuficiencia cardiaca, clinica de claudicacion intermitente, historia previa de Infecciones urinarias de
repeticion, hematuria, poliuria, déficit neuroldgicos, permanentes o transitorios.

Tabla 6.1: Sintomas y signos que nos deben hacer sospechar una hipertension secundaria (3)

Sintoma / Signo Causa

Anamnesis
Historia de consumo de alcohol, drogas o HTA secundaria a dicho consumo
farmacos con capacidad hipertensiva
Crisis paroxisticas de HTA, acompafiadas de Feocromocitoma
palpitaciones, sudoracion o cefalea
Historia de infecciones urinarias de repeticion, HTA de origen renal
edemas o hematuria
Inicio antes de los 30 afios HTA vasculorenal
Traumatismo renal HTA vasculorenal
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Exploracion Fisica

Masas renales y/o hepaticas

Poliquistosis hepato-renal del adulto

Neurofibromas y/o manchas “café con leche”

Feocromocitoma

Facies en luna llena, obesidad troncular, estrias
rojizas

Sindrome de Cushing

Soplo lumbar

HTA vasculorenal

Soplo interescapular

Coartacion de aorta

Retraso de los pulsos femorales

Coartacion de aorta

Exploraciones complementarias

Hipopotasemia

Hiperaldosteronismo primario / HTA vasculorenal

Aumento de la creatinina

HTA de origen renal

Disminucion de la TSH

Hipertiroidismo

Aumento de la calcemia

Hiperparatiroidismo

Hematuria, proteinuria y cilindros

HTA de origen renal

Preguntaremos también sobre consumo habitual de farmacos, poniendo atencion especial en

sustancias como la cocaina o los derivados anfetaminicos que forman parte de las drogas de disefio. En

la TABLA 6.2 hay una relacion de sustancias con accion presora.

Por Ultimo, y no menos importante, deberemos preguntar sobre estilos de vida: consumo de

tabaco, alcohol, habitos alimenticios y ejercicio fisico.

Tabla 6.2: Farmacos y sustancias de accion presora (8)

Anticonceptivos orales

Alcohol

Farmacos simpaticomiméticos: vasoconstrictores nasales,
anorexigenos, cocaina, anfetaminas y derivados
Glucocorticoides y mineralcorticoides

AINES

Antidepresivos triciclicos

IMAO asociados a levo-dopa o alimentos ricos en tiramina
Hormona tiroidea

Carbenoxolona

Ciclosporina A

Eritropoyetina

Regaliz

Ginseng

Intoxicacion por plomo, talio

6.2. EXPLORACION FiSICA

A) SOMATOMETRIA:
= Peso
= Talla
* indice de Masa Corporal (IMC): Peso/talla*

= Perimetro abdominal: Medido en punto medio entre Ultimas costillas y palas iliacas,

generalmente a nivel periumbilical.
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Dirigida fundamentalmente a valorar la presencia de HTA secundaria 6 enfermedades
asociadas (bocio, estrias 6 habito cushingoide, etc.).

B) INSPECCION GENERAL:

C) AUSCULTACION CARDIACA:
Dirigida a detectar posibles soplos, arritmias, desplazamiento latido, presencia de 3° 6 4° ruido,
etc.
D) EXPLORACION VASCULAR:

Auscultaremos los territorios carotideos, mastoideos, aorticos, renales y femorales, para
detectar posibles soplos que nos orientarian hacia la existencia de estenosis en dichas zonas. Palpacion
de pulsos periféricos.

La medicion de la PA en tobillo con un doppler nos permitiria el calculo del indice tobillo/brazo,
util en el diagnostico de una arteriopatia periférica. Cuando el indice tobillo/brazo sea menor a 0.9 nos
indicaria que estamos ante una arteriopatia periférica.

E) EXPLORACION ABDOMINAL:

Dirigida a deteccion de masas (poliquistosis renal) o de soplos abdominales.

F) EXPLORACION NEUROLOGICA:

Atencion acerca de déficits neuroldgicos focales.

G) FONDO DE OJO:

Aunque hasta ahora se habia recomendado esta exploracion de una forma sistematica a todos
los hipertensos, las Ultimas recomendaciones de las guias solo lo aconsejan en casos de HTA severa o
sospecha de HTA acelerada. De hecho, de la clasica clasificacion de Keith-Wegener sdlo los grados 3y 4
(hemorragias, exudados y edema de papila) son considerados como lesiones de o6rgano diana o
marcadores de retinopatia hipertensiva. Los grados 1y 2 de la clasificacion (brillo arteriolar y signo del
cruce) no se consideran lesiones propias de afectacion hipertensiva, sino propios del envejecimiento.

6.3. EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS

En una primera aproximacion deberemos solicitar a todo paciente hipertenso un hemograma,
perfil bioquimico, sistematico de orina y un EKG. Hay otras pruebas complementarias que se solicitaran
en funcién de clinica y los hallazgos encontrados (ecocardio, eco-doppler, Rx torax...)

A) HEMOGRAMA:

Podremos detectar poliglobulia o anemia secundaria a una insuficiencia renal
B) GLUCEMIA:
Los criterios diagndsticos de DM son:

*  Glucemia al azar = 200 mg/d| en presencia de sintomas de diabetes (poliuria, polidipsia o
pérdida de peso inexplicada).

»  Glucemia enayunas (al menos durante 8 horas) = 126 mg/dI.

»  Glucemia =200 mg/dl alas 2 horas tras la sobrecarga oral con 75 g. de glucosa (20).
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En las dos Ultimas opciones, es necesario comprobar el diagndstico con una nueva
determinacion de glucemia en ayunas o sobrecarga oral de glucosa. En cualquiera de los casos, la
determinacion se hara en plasma venoso por métodos enzimaticos.

C) LIPIDOS:

También solicitaremos Colesterol total (CT), HDL y TG, calculando las LDL con la ecuacion de
Friedewald (aplicable sélo para valores de TG<400 mg/dl.):

LDL=CT-[HDL+(TG/5)]

Es importante que el diagnostico de dislipemia se realice al menos con dos determinaciones
sanguineas, y siempre tras un ayuno de 10-12 horas (1).

D) CREATININA SERICA:

Es el pardmetro con mejor correlacidn con el filtrado glomerular. El aclaramiento de creatinina
aun da una informacidn mas exacta, pero para ello es necesario recoger la orina de 24 horas.
Precisamente para evitar esta incomodidad (y a veces fuente de errores), disponemos de varias
formulas que permiten estimar el aclaramiento de creatinina a partir de la creatinina sérica. Las dos
formulas con mejor correlacidn son la de Cockroft y Gault y la formula Levy modificada de la MDRD
(Modification of Diet Renal Disease).

Tabla 6.3: Formulas para la estimacion del filtrado glomerular (3)

Formula de Cockroft-Gault

Filtrado glomerular = (140-edad) x Peso (kg) / Creatinina plasmatica (mg/dl) x 72

Elvalor debe multiplicarse por 0,85 en las mujeres.
Ademds, el valor obtenido (ml/min) debe corregirse para 1,73 m* de supefficie corporal, sequn la férmula de DuBois (Arch Intern
Med 1916;17:863-71):

SC(m®) = 0,2047 x Talla (m)*"** x Peso (kg)****

Formula MDRD simplificada

Filtrado glomerular (ml/min/1,73 m®) = 186 x Creatinina plasma™*** x Edad**®

El valor debe multiplicarse por 0,742 en las mujeres, y por 1,21 en los sujetos de raza negra

Los valores de creatinina a partir de los cuales hablamos de una insuficiencia renal ligera son

(2):

»  Creatinina > 1.5 mg/dl en varones
» Creatinina > 1.4 mg/dl en mujeres
*  Filtrado glomerular < 60 ml/minuto

En las recomendaciones actuales de las Sociedades Europeas de Hipertension y Cardiologia,
estos valores correspondientes a una insuficiencia renal ligera estan catalogados como enfermedad
clinica asociada. Valores inferiores de creatinina (entre 1.3-1.5 en varones y 1.2-1.4 en mujeres) se
consideran lesiones de 6rgano diana, y se asocian a un mayor riesgo cardiovascular.

E) POTASIO:

El potasio sérico, aunque presenta un pobre rendimiento diagndstico para detectar HTA
secundaria (hiperaldosteronismo primario o secundario), si que lo debemos monitorizar, sobre todo en
aquellos pacientes que estén en tratamiento con diuréticos tiazidicos o de asa, pues éstos pueden
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originar hipopotasemia. En caso de que se presente, la hipopotasemia se debe corregir, pues esta
demostrado que el efecto beneficioso de los diuréticos desaparece cuando se desencadena una
hipopotasemia (accidn arritmogénica).

También podemos detectar hiperpotasemias en aquellos pacientes en tratamiento con
diuréticos ahorradores de potasio, IECA o ARAII.

F) ACIDO URICO:

La hiperuricemia esta presente en el 25% de los hipertensos, por lo que es Util su deteccion.
También es necesaria su determinacion a la hora de la eleccion del tratamiento farmacoldgico pues ya
es sabido que los diuréticos tiazidicos suelen elevar sus niveles, aunque a dosis elevadas (1,3, 5).

Una hiperuricemia durante el embarazo también se ha relacionado con un mayor riesgo de
desarrollar una preeclampsia.

G) CALCEMIA:

También la Ultima edicion del JNC (z) aconseja solicitar la calcemia en la evaluacion inicial del
hipertenso, Util para descartar un posible hiperparatiroidismo primario, cinco veces mas frecuente en la
poblacion hipertensa y posible causa de HTA secundaria.

H) PCR:

La PCR medida con métodos ultrasensibles es un pardmetro que refleja un estado inflamatorio
en el individuo. En el proceso fisiopatoldgico que acontece durante el desarrollo de la aterosclerosis se
hallan implicados varios fendmenos, y entre ellos destaca una inflamacion de bajo grado, que es lo que
detecta la elevacion de la PCR ultrasensible. Se considera que la PCR esta elevada cuando sus valores
son =1 mg/dl.

Las Ultimas recomendaciones de las guias europeas (2,5) recomiendan su determinacion
sistematica en todo paciente hipertenso, y, de hecho, lo consideran también un factor riesgo
cardiovascular independiente. No siempre esta al alcance de la atencion primaria.

l) SISTEMATICO DE ORINA:

Para detectar la presencia de glucosuria, proteinuria, cilindros, leucocitos, hematies...El
hallazgo de una proteinuria nos obligaria a cuantificar ésta en orina de 24 horas. La proteinuria en 24
horas > 2 gr/24 hy la presencia de cilindros nos orienta hacia una posible patologia glomerular.

J)  MICROLBUMINURIA:

Hasta ahora se habia recomendado el cribado de la microalbuminuria basicamente en
diabéticos, al ser considerada como un marcador precoz de dafio renal. Actualmente no se cuestiona la
conveniencia del estudio de la microalbuminuria también en los pacientes hipertensos. Existe una
correlacion entre la presencia de microalbuminuria y el dafio organico global, asi como con la aparicion
de eventos cardiovasculares. La guia Europea de Hipertension y Cardiologia (2) considera la presencia
de microalbuminuria en los hipertensos como una lesidn de 6rgano diana.

Decimos que hay microalbuminuria cuando encontramos unaexcrecion urinaria de albumina
(EUA) entre 30 y 299 mg/24 h (orina de 24 horas) o 20-199 pg/min (muestra aislada de orina) (TABLA
6.4). Se considera que existe microalbuminuria si 2 de 3 determinaciones consecutivas, realizadas en un
periodo de 3 a 6 meses, son positivas (2,3,6).

El patron estandar para la medicion de la microalbuminuria es la recogida de la totalidad de la
orina de 24 h, o al menos durante toda la noche. Sin embargo, las dificultades para una correcta
recogida por parte del paciente hacen que estos métodos no sean los mas adecuados. Por ello, otro
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método para determinar la microalbuminuria es mediante el cociente albUmina/creatinina realizada
con la primera orina de la mafiana o con una muestra de orina fresca recogida al azar (mejor correlacion
cuando se hace con una muestra de orina fresca de media manana), el cual se correlaciona
adecuadamente con la recogida de orina de 24 horas. No se aconseja el cribado de microalbuminuria
usando tiras reactivas.

Tabla 6.4: Métodos para la determinacion de la Excrecidn Urinaria de Albumina (EUA)

Orina minutada Orina aislada
nocturna 12 horas Cociente albumina
(Mg/min) [creatinina (mg/g)

Orina de 24 horas
(mg/24 h)

Normal
Microalbuminuria

Proteinuria

Ante un hallazgo positivo de microalbuminuria habremos de tener en cuenta en primer lugar
una serie de situaciones que producen una microalbuminuria pero sélo de forma transitoria. La
presencia de infeccion de orina o la practica de un ejercicio intenso en las 24 horas previas puede
producir una elevacion transitoria de la microalbuminuria. También hemos de tener en cuenta que la
microalbuminuria esta sobreestimada en individuos con poca masa muscular, en las mujeres mas que
en los hombres y en los ancianos mas que en los jovenes. La presencia de fiebre, insuficiencia cardiaca
congestiva o un mal control glucémico también nos elevara transitoriamente la microalbuminuria.

El hallazgo de un cociente albumina/creatinina > 30 mg/g tiene una sensibilidad cercana al
100% lo cual significa que se trata de una prueba excelente de cribado de microalbuminuria, pero nunca
de diagndstico de la misma con una Unica determinacion. Siempre que nos encontremos con un cribado
positivo (cociente albUmina/creatinina entre 30-299 mg/g) deberemos, por un lado descartar aquellas
situaciones que nos pudieran producir una elevacion transitoria de la microalbuminuria descritas antes.
Una vez descartado esto, procederemos a repetir esta prueba para confirmar. Se confirmara el
diagnodstico de microalbuminuria cuando encontremos 2 hallazgos positivos de 3 determinaciones
realizadas en unos 3-6 meses.

Si el cociente albUmina/creatinina fuese > 300 mg/gr estariamos ante una proteinuria, que
deberiamos confirmar con una orina de 24 horas.

K) ECG:

El ECG constituye un método sencillo e imprescindible de evaluacion cardiaca, al alcance de
todos los médicos de atencion primaria. En el ECG buscaremos trastornos del ritmo, alteraciones de la
conducciodn, alteraciones de la repolarizacion y si hay o no hipertrofia de ventriculo izquierdo (HVI). La
presencia o no de HVI es un hallazgo muy importante a la hora de estratificar el riesgo cardiovascular
del hipertenso, considerado como lesion de 6rgano diana.

Para el diagnostico electrocardiografico de HVI utilizamos los criterios de voltaje reflejados en
la TABLA 6.5.

El problema del ECG para diagnosticar la HVI es que, si bien presenta una alta especificidad
(cercana al 100%), su sensibilidad sigue siendo muy baja. Es por ello que se aconseja usar siempre 2
criterios, por ejemplo el criterio de Sokolow-Lyon y el de Cornell, con lo que se aumenta la sensibilidad.

El producto de Cornell se obtiene multiplicando el Cornell por la duraciéon del QRS (en las
mujeres con un factor de correccion). Si bien es un criterio que presenta una mayor sensibilidad es de
dificil y engorroso calculo y precisa de un electrocardiografo que nos proporcione la medicion del QRS
(3,5)-
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Tabla 6.5: Criterios de voltaje para el diagnoéstico electrocardiografico (*) de HVI

Autor Criterio Sensibilidad (%) ‘ Especificidad (%) ‘
SVi + RV50 V6

Sokolow-Lyon > 38 mm (¥%) 32 100
RaVL + SV3:
Cornell >28 mm (hombres) 42 96

> 20 mm (mujeres)

(RaVL + SV3) x duracion QRS:
> 2440 mm (hombres) 51 95
> 2440 mm (mujeres)

Producto de
Cornell

(*) La presencia en el ECG de necrosis miocardica, bloqueo completo de rama izquierda del haz de Hiss o derrame pericardico son
motivos de exclusion para la interpretacion de una posible HVI.

(**) Se ha reflejado el nuevo criterio de Sokolow (38 mm) en vez de los 35 mm en que estaba fijado (2,3,7)

L) ECOCARDIOGRAFIA:

Es la técnica de referencia para diagnosticar una HVI que, como ya hemos dicho, es un potente
predictor de riesgo vascular. La gran limitacion de la ecocardiografia es su accesibilidad, por lo que su
uso no puede ser sistematico. Debera indicarse en aquellos hipertensos en los que la informacion que
nos proporcione pueda implicar un cambio en nuestra actitud terapéutica.

Con la ecocardiografia medimos:

1) Indice de masa ventricular (IMV). El diagnostico de HVI se realiza cuando el IMV es > 125 gr/m2 en
hombres o > 110 gr/m2 en mujeres

2) La geometria del ventriculo izquierdo, de tal forma que nos dice si estamos ante una hipertrofia
concéntrica, excéntrica, o ante un remodelado concéntrico, datos también de importancia
pronostica.

3) Posible disfuncion ventricular.

4) Por Ultimo, también aporta informacion acerca de posibles trastornos segmentarios de motilidad
del ventriculo, indicativos de isquemia.

La ecocardiografia estaria indicada en las siguientes situaciones (9):
1) HTAYv alta sospecha de cardiopatia.
2) HTAYy evidencia clinica de disfuncion cardiaca.
3) HTAyenfermedad cardiaca que precise esta exploracion para una mayor precision diagndstica.

4) Seguimiento del tamafio y funcion ventricular izquierda en pacientes con disfuncion ventricular
izquierda, cuando se ha observado algin cambio en la situacion clinica o para ayuda en la terapia
médica.

5) ECG con signos severos de HVIy sobrecarga ventricular.
6) HTAligera con criterios de HVI en el ECG.
7) ECG sospechoso pero no diagnéstico de HVI.

8) HTA resistente al tratamiento en ausencia de afectacion de érganos diana

M) ECO-DOPPLER:

El estudio carotideo con eco-doppler permite evaluar la presencia de placas de ateroma, asi
como el grosor del complejo intima-media (GIM), ambos relacionados con una mayor prevalencia de
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eventos cardiovasculares. La presencia de estas placas o el tener un grosor intima-media GIM > 0.9 mm

estan considerados también lesiones de 6rgano diana

N) OTRAS PRUEBAS COMPLEMENTARIAS:

1) Rx torax: Indicada si hay datos clinicos que la justifiquen (insuficiencia cardiaca; sospecha de
coartacion adrtica...).

2) Ecografia abdominal: Indicada ante sospecha de hipertension renal o vasculorrenal, HTA con
patologia nefro-uroldgica asociada, auscultacion de soplos lumbares o abdominales y en caso de
HTA severa de aparicion brusca.

3) RMN cerebral: Es Util para identificar lesiones de pequeio vaso (infartos lacunares o leucoaraiosis),
lesiones relativamente frecuentes en pacientes hipertensos a partir de los 5o afos, generalmente
asintomaticas pero predictoras de futuros ictus.
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7. PAPEL DEL EQUIPO DE ATENCION PRIMARIA

‘ José Sorroche Baldomero

La intervencion de los profesionales de los Equipos de Atencion Primaria (EAP) en el abordaje
de la HTA abarca tanto la prevencidon del problema como su diagndstico, evaluacion clinica,
tratamiento y sequimiento. En general, el hipertenso es detectado en atencion primaria, sequido en el
mismo nivel y tratado igualmente, dependiendo de los conocimientos y preparacion del médico de
familia y enfermeria. En este dmbito hoy dia se puede conseguir una estrategia integral en el abordaje
de dicho factor de riesgo cardiovascular (FRCV) comenzando con el estudio detallado del hipertenso,
despistaje de hipertensiones secundarias, estratificacion del riesgo cardiovascular y deteccion de lesion
de o6rganos diana o procesos clinicos asociados, con la posibilidad real de conseguir un impacto en la
disminucién de la morbimortalidad que conlleva.

La correcta entrevista clinica constituye una herramienta clave para poder aumentar la
satisfaccion y el cumplimiento de las recomendaciones propias del seguimiento.

7.1. FUNCIONES COMUNES DE LA UNIDAD ATENCION FAMILIAR (MEDICO-
ENFERMERIA)

1) Deteccidn oportunista de HTA en poblacion general.

2) Diagndstico de la Hipertension.

3) Deteccion de factores de riesgo asociados.

4) Establecimiento de los objetivos y programacion de visitas de seguimiento.
5) Mantenimiento de un sistema de registro.

6) Educacion sanitaria.

7) Intervenciones a nivel educativo en escuelas, institutos y asociaciones de usuarios (1).

7.2. FUNCIONES ESPECIFICAS DEL MEDICO

1) Evaluacion global del paciente hipertenso (etiologia, FRCV y complicaciones).
2) Establecer el tratamiento adecuado para cada paciente.

3) Reforzar educacion sanitaria.

4) Seguimientoy control.

7.3. FUNCIONES ESPECIFICAS DE ENFERMERIA

Se pueden diferenciar dos fases.

Fase inicial

1) Valoracion de enfermeria.
2) Diagndstico de enfermeria y problemas interdependientes.
3) Planificacion de tomas.

4) Evaluaciony sequimiento.
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5) Concertar visitas médicas en caso de:

= Deteccion de efectos secundarios.
=  HTA no controlada

Fase de seguimiento

En esta fase, el paciente debe tener su PA controlada y se deben de haber consolidado los
minimos conocimientos por parte del paciente sobre su enfermedad y su capacidad para la automedida
si es posible:

1) Seguimiento de los problemas detectados en |a fase inicial.

2) Seguimiento de la HTA.

3) Visitas programadas y una revision de las necesidades del paciente.
4) Reforzamiento de educacion sanitaria.

5) Cumplimiento del tratamiento.

7.4. FUNCIONES DEL EQUIPO DE ATENCION PRIMARIA

Es recomendable que en cada centro haya un miembro del personal médico responsable
de la presentacion, implementacion, seguimiento y evaluacion de las diferentes guias de practica clinica.

El equipo de AP es el sitio de mas facil contacto para mantener y coordinar programas de
prevencion y educacion sanitaria mediante los cuales se puede incidir mejor en la modificacion de los
estilos de vida necesarios para un mejor control del paciente hipertenso: reduccion de sobrepeso (2),
supresion del habito tabaquito, dieta DASH (3) 6 Mediterranea (4) rica en Ky Ca (5), reduccion de Na (6),
actividad fisica (7), moderacion en el consumo de alcohol (8), control de hipercolesterolemia, etc.
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8. HIPERTENSION ARTERIAL REFRACTARIA

‘ Pablo Panero Hidalgo

De acuerdo con el JNC VI, se define hipertension refractaria o resistente como el fracaso en
conseguir el objetivo de control de la PA en pacientes que cumplen medidas de estilo de vida y un
régimen de tratamiento con tres farmacos combinados de forma correcta y a dosis plenas que incluya
un diurético (la meta de PA normal es < 140-90 mmHg aunque debemos recordar que en los diabéticos
es <130-80 mmHg y en los nefrépatas con proteinuria mayor a 1g/dia < 125-75 mmHg). En pacientes
ancianos con HTA sistdlica aislada, la resistencia se define como la incapacidad de conseguir una PAS <
160 mmHg pese a la triple terapia citada. Se precisa haber descartado previamente diversas causas que
se veran a continuacion, y que hayan transcurrido al menos 6 semanas desde que se inicia tratamiento
para considerar un fracaso terapéutico. Su prevalencia se estima en tornoal 1 -3 %.

Ante un paciente con mal control de sus cifras tensionales, lo primero que hay que hacer es
confirmarlo con medidas repetidas (en condiciones estandarizadas), en diferentes ocasiones y valorar el
cumplimiento terapéutico. En el caso de que persista el mal control, seria muy recomendable antes de
tomar decisiones mas agresivas hacer controles domiciliarios (automedidas domiciliarias de PA —
AMPA-) para descartar hipertensiones de bata blanca o fendmenos de bata blanca (HTA
seudorefractaria), con lo que en muchos casos evitaremos sobretratamientos innecesarios. Si se
confirma el mal control tensional, debemos descartar los posibles factores que puedan explicarlo.

8.1. CAUSAS

Entre las causas que lo pueden provocar destacan (1):

Pseudorresistencia (VER CAPITULO 5)

HTA BATA BLANCA (HTA AISLADA DE CONSULTA)

La mayoria de los pacientes a los que se les realiza una medida de la PA experimentan una
elevacion de la presion transitoria, situacion conocida como reaccion de alerta o fendomeno de bata
blanca. Esta reaccion es inconsciente y depende de la persona que efectta la medicion; casi siempre es
menor ante la enfermera (2). La reaccion de alerta tiende a disminuir con el tiempo, aun dentro de la
misma visita, y por tal motivo se aconseja obtener mas de una medida de PA. Se cree que, incluso
después de estas consideraciones, un 20-25 % de sujetos presentan hipertension aislada en la consulta.
Esta situacion también se denomina HTA de bata blanca. Para descartar este diagndstico se puede
realizar una MAPA con el fin de observar las presiones que tiene el paciente fuera de la consulta.

PSEUDOHIPERTENSION EN PACIENTES ANCIANOS

Existencia de unas cifras de presion arterial medidas mediante esfigmomanometria
inapropiadamente elevadas en comparacion con las obtenidas por determinacion intraarterial (3). La
maniobra de Osler constituye una prueba sencilla de cribado de pseudohipertension: se realiza inflando
el manguito de presidn arterial por encima de los valores de presion sistolica obtenidos por auscultacion.
Si en esta situacion se sigue palpando la arteria radial, dura y arrosariada, la maniobra se considera
positiva. Sospecharemos de esta modalidad en los siguientes casos:

» HTA severa sin afectacion de 6rganos diana
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=  Sintomas de hipotension secundarios al uso de medicacidn antihipertensiva en ausencia de
una excesiva reduccion de la TA.

= Evidencias radioldgicas de calcificacion de la arteria braquial.

=  Valores de presion arterial mas elevados en arteria braquial que en extremidades inferiores.

= Hipertension sistdlica aislada severa.

Técnica de medida incorrecta (VER CAPITULO 5)

Mal cumplimiento terapéutico (Sobrecarga de volumen, exceso de ingesta de sal)

Afecta al 39-50 % de los pacientes con tratamiento farmacoldgico y al 70-8o % de los que se les
ha recomendado modificaciones del estilo de vida.

Progresion de la enfermedad

Tratamiento no adecuado

Es la causa mas frecuente de hipertension arterial resistente: Dosis bajas, diurético no
adecuado, combinacidn no sinérgica, inactivacion rapida (hidralazina).

En el estudio PRESCAP 2002 (4) se comprobd que el grado de control de las cifras tensionales
era tan solo del 36,1 % de los tratados, siendo la conducta del médico la siguiente: 22,8 % modificacion
terapéutica (50,5% sustitucion, 31,6 % asociacion, 17,9 % aumento de dosis) y en un 72,2 % no se hizo
nada (no se modifico el tratamiento). Los resultados del estudio HIMOT (5) muestran que las variables
que se relacionan con la decision por parte del clinico de modificar o no el tratamiento antihipertensivo
son la edad y PA media (PAm). Se modifica mas frecuentemente el tratamiento en los pacientes mas
jovenes y en aquellos que tienen unas cifras mas elevadas de PASm y PADm. En cambio, para el resto
de FRCV o la presencia de AOD no se observa esta influencia. El tiempo que transcurre desde que se
objetiva mal control hasta que el clinico realiza un cambio del tratamiento antihipertensivo es elevado,
siendo el doble en la mujer (294 dias) respecto al hombre (146 dias). También observamos en el
presente estudio como este tiempo es inferior en pacientes diagnosticados de HVI y en aquellos que
presentan tanto cifras elevadas de PA.

Interacciones Farmacoldgicas

= Contraceptivos orales y alcohol

= Simpaticomiméticos (vasoconstrictores nasales, anorexigenos)
* Cocaina, anfetaminas y otras drogas de disefio.

= Antiinflamatorios no esteroideos (< presores: AAS y sulindac)
= Antidepresivos triciclicos

= IMAO asociados a levodopa o alimentos ricos en tiroxina

*  Hormonas tiroideas

»  Carbenoxolona. Regaliz.

=  Eritropoyetina.

=  Ginseng. Tacrolimus.

= Ciclosporina

= Intoxicacion por plomo.
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=  Sindrome de retirada de farmacos: clonidina, BB.
= Naloxona, ergotamina, bromocriptina

Otras situaciones concomitantes

SOAP (Sindrome de Apnea Obstructiva del Suefio), Obesidad (Resistencia a la Insulina), Ingesta de
Alcohol mayor de 30 mg/dia, tabaquismo, vasoconstriccion intensa (arteritis), dolor cronicoy
problemas de ansiedad.

Hipertension secundaria

Enfermedad renal parenquimatosa, Estenosis arteria renal, hiperaldosteronismo primario, enfermedad
tiroidea, feocromocitoma. Situaciones generales que deben orientar a descartar una hipertension
arterial secundaria (6) son:

* Empeoramiento brusco de HTA controlada previamente
* Inicio brusco de HTA

* Malarespuesta al tratamiento

= HTAenestadio3

» Edad inicio <18 afos y > 55 afos

8.2. ACTITUD ANTE LA HTA RESISTENTE

1) Asegurarse de que la PA se haya tomado debidamente (situacion del paciente adecuada, uso del
manguito apropiado, etc.).

2) Tratar de descartar pseudohipertension .

3) Investigar el cumplimiento terapéutico y ayudar a mejorarlo si es insuficiente.

4) Preguntar por la utilizacion de farmacos y/o sustancias presoras e intentar eliminarlos o reducirlos.

5) Revisar el esquema terapéutico y las dosis utilizadas, comprobando que sean las adecuadas (dosis
maximas habituales). Deben incluir un diurético.

6) Descartar una HTA de bata blanca. Puede intentar suspenderse el tratamiento farmacoldgico
durante 2 semanas y hacer la Automedicion de la Presion Arterial (AMPA) en el domicilio del
paciente.

7) Descartar una HTA secundaria: Coartacion aortica, Sindrome de Cushing, Hiperaldosteronismo
primario, Feocromocitoma, Enfermedad renal, Enfermedad tiroidea e Hiperparatiroidismo entre
otras.

En el caso de que no se encuentre ninguna causa que justifique el mal control tensional, sera
una hipertension arterial verdaderamente resistente. En Ultimo extremo, se asociaria un cuarto
farmaco, procurando comprobar que la combinacidon tenga actividad sinérgica (CAPITULO 15) y
realizar medidas higiénico-dietéticas adecuadas. Si aun asi no se consigue controlar las cifras
tensionales, seria un criterio de derivacion a la Unidad de Hipertension Arterial.

Resumiendo, ante una situacion de HTA refractaria nuestro planteamiento seria el siguiente

(7):
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Figura 8.1: Conducta ante una Hipertension Arterial Resistente (7).

Revisar idoneidad del tratamiento, incluyendo el uso
de diuréticos vy la administracién de farmacos hipertensores

¥
Obtener medidas correctas de PA y descartar Indicacion de MAPA
la reaccion de alerta con AMPA

Y
Valorar tolerancia y efectos secundarios
de los farmacos antihipertensivos

Y
Valorar adherencia del paciente al tratamiento,
incluyendo el no farmacologico

¥
Reevaluar al paciente para Sospecha
descartar formas secundarias

¥

Descartar la sobrecarga de volumen: Qrina Insuf. renal
de 24 horas: natriuresis y aclaramiento de creatinina

¥

- Reforzar el cumplimiento terapéutico del paciente

! i

Presién arterial atin no controlada
(HTA refractaria verdadera)

[}

- Derivacion
al especialista

Meodificacion empirica del tratamiento

Y
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9. DERIVACION DEL PACIENTE HIPERTENSO A ATENCION SECUNDARIA

‘ Juan Carlos Marti Canales

Se estima que alrededor de un 3% de la totalidad de pacientes hipertensos es atendido por
dicho proceso en el nivel secundario de asistencia. Por tanto, la mayoria de enfermos hipertensos es
diagnosticado, tratado y sequido en Atencidn Primaria.

Corresponden al especialista de segundo nivel, y deben ser derivados para diagndstico y
orientacion terapéutica los enfermos incluidos en los siguientes supuestos:

= Hipertension en nifios.

= Hipertension en adultos menores de 35 afios sin antecedentes familiares.

= Cuando se sospeche HTA secundaria.

= Ante una hipertension refractaria que no responda adecuadamente, en un plazo prudente de
tiempo, a la combinacion de al menos tres farmacos, uno de los cuales debe ser un diurético a
dosis plenas.

= Ante la sospecha de lesion de 6rgano diana suficientemente grave o trascendente.

* Entodas las emergencias hipertensivas.

» Encualquier ocasion en que, razonablemente, el Médico de Atencion Primaria lo considere
adecuado.

En nuestro entorno, las llamadas Unidades de Hipertension Arterial son las encargadas
normalmente de la valoracion y orientacion diagndstico terapéutica en el medio hospitalario de los
pacientes hipertensos que puedan remitirseles, aunque el Médico de Familia debera orientar al enfermo
hacia la especialidad que en cada caso considere oportuno (Cardiologia, Neurologia, Endocrinologia,
etc.). La relacion de las Unidades de HTA que funcionan en Espafia podemos encontrarla en
http://www.seh-lelha.org/unidadesHTA.htm
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10. AUTOMEDICION DOMICILIARIA DE LA PRESION ARTERIAL (AMPA)

‘ Emilio Marquez Contreras

La AMPA constituye una nueva técnica muy adecuada para el correcto manejo de la
hipertension (HTA) en la practica clinica, siendo necesario el correcto seguimiento de las
recomendaciones para su uso (1). La AMPA es Util para el diagndstico correcto de la HTA, de la
hipertension de bata blanca (HBB) y de la hipertension enmascarada (HE), para el diagnostico del
efecto de bata blanca (EBB), para la eleccion y titulacion de drogas antihipertensivas y para el estudio
comparativo del efecto antihipertensivo de los farmacos por la mafiana y por la tarde (2). Constituye
una técnica complementaria a la MAPA vy alternativa a la medicion en consulta de la PA, en pacientes
con cifras elevadas y sin lesiones de érganos diana (HBB) y en pacientes con lesiones de 6rganos diana 'y
cifras normales de PA (HE).

Verberk et al en una revision observaron que la medicion de la PA en consulta respecto a su
medicion mediante AMPA muestra cifras superiores, que estas diferencias se incrementan con la edad
y con la mayor PA inicial, siendo asimismo las diferencias mayores en hombres que en mujeres y en los
hipertensos no tratados respecto a los tratados, y que la correlacion con las lesiones de drganos diana'y
mortalidad cardiovascular es superior con las mediciones mediante AMPA. También observaron que la
capacidad para diagnosticar la normotension es superior con la AMPA (2).

Fagard et al concluyen que el valor prondstico de la AMPA es similar a la MAPA y superior a la
medicion clinica de la PA, y de forma similar concluyen Bobrie et al tras un seguimiento de 3,2 afios de
hipertensos ancianos. En Espafia, Divison et al observaron similar valor prondstico y correlacion con
lesiones de 6rganos diana entre AMPA y MAPA en hipertensos no tratados, y en otro estudio Divison et
al observaron similar reproducibilidad en el diagndstico de HTA entre la MAPA y un programa en
condiciones estandarizadas de AMPA. En la Bibliografia podemos encontrar unos valores de referencia
de AMPA obtenidas en poblacion espafiola y se ha observado que el diagndstico de ambas, HBB e HE,
es similar con ambos métodos de medicion (2).

Para el correcto uso de la AMPA, se debe garantizar la seguridad y validez de las medidas de
PA realizadas con los monitores. Por ello, se deben usar monitores que midan la PA con el método
oscilométrico y en el brazo, usando manguitos de diferentes tamafos dependiendo del brazo de los
pacientes, con monitores validados (TABLA 10.3) (3,4), mejor si poseen memoria y posibilidad de
impresion, y considerando como valor de PA normales cifras inferiores a 135 y 85 mmHg para la PAS y
PAD respectivamente. Un inconveniente es que el uso de la AMPA necesita un programa de educacion
y aprendizaje del paciente. La AMPA ha demostrado, cuando es usada como un programa de
seguimiento, la capacidad de mejorar el grado de control de la HTA y el cumplimiento terapéutico de
los hipertensos (2).

Para el diagnodstico y seguimiento del hipertenso se recomienda la siguiente pauta de
actuacion ante las cifras de PA (FIGURA 10.1).
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Figura 10.1: Algoritmo diagndstico de la HTA. Modificado de Pickering TG et al (2).

PA™ consulta

HTA severa
< 140/90 = 140/90 o LOD

Seguimiento |-—— —h-

anual = 135/85 = 140/90

135-139/
\ 85-89

< 135/85 > 136/85

*En mmHg
HTA severa: PA > 180/110 mmHg

LOD: lesidn de drgano diana.

La AMPA es una técnica innovadora de medicion de la presion arterial en auge, que la
poblacidén general y los pacientes hipertensos estan adquiriendo de forma indiscriminada y sin el
seguimiento de una metodologia de medicion correcta. Con esta actitud se esta obteniendo grandes
dosis de ansiedad en nuestros pacientes y la induccion de falsos diagndsticos de HTA de novo o de HTA
no controladas. El buen uso de la AMPA requiere un minimo aprendizaje del usuario de la técnica para
asegurarse una fiable medicion y un uso programado de ella para darle utilidad, ademas de la
adquisicion de monitores previamente validados siguiendo los protocolos de expertos (BHS, AAMMI).
De forma habitual, los usuarios la utilizan cuando se encuentran cansados, estresados o nerviosos con
lo cual la probabilidad de una lectura elevada de PA es mas probable. Con estas lecturas acuden a sus
médicos, creandoles incertidumbre.

Nuestro Grupo promueve el uso de esta técnica mediante el seguimiento de un Programa de
AMPA, ya que se ha demostrado en un ensayo clinico realizado en Espafa (EAPACUM STUDY) (5) que
si se usa mediante un programa de medicion regular tiene la capacidad de mejorar el cumplimiento
terapéutico en la HTA y el grado de control de la presion arterial. Se adjunta un documento para
entregar al paciente y que utilizamos como Programa de Automedicion Domiciliaria de la Presion
arterial, donde pueden anotar sus cifras de PA (TABLA 10.1), asi como otro documento con
recomendaciones generales que los pacientes deben seguir para la realizacion de la automedida
domiciliaria (TABLA 10.2).

NUESTRA RECOMENDACION ES QUE ANTE UN PACIENTE QUE DESEE ADQUIRIR
UN MONITOR PARA AMPA, O YA POSEA UNO, SE LE ADSCRIBA A UN PROGRAMA DE
AUTOMEDICION DOMICILIARIA DE LA PRESION ARTERIAL

Aconsejamos que use el monitor de forma regular, con mediciones 3 dias a la semana, dos
veces antes del desayuno y 2 veces antes de la cena, y que cada vez que acuda a consulta cada 3 meses
para revision de su HTA, traiga consigo las hojas donde ha reflejado las medidas de PA obtenidas, con el
objetivo de comentarlas conjuntamente con el paciente y tomar decisiones terapéuticas junto a él.
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Tabla 10.1: Programa de Automedicion Domiciliaria y Hoja de mediciones de presion arterial

Programa
Automedicion domiciliaria de la presion aterial

¢COMO HAY QUE TOMARSE LA PRESION ARTERIAL CON EL MONITOR?

Antes de cada toma de la presion arterial, debe estar en reposo, durante 5 minutos y sin fumar.
Tomese la tension sentado/a, con el brazo totalmente desnudo y apoyado en una mesa. Coloquese el
manguito por encima de la flexura del codo, tal y como la toma su médico.

Apriete el boton de color azul, titulado con el nombre START. Se hinchara el manguito
automaticamente y le tomara la tension. No hable, ni se mueva. Una vez finalizado, aparecera en
pantalla, la tension maxima, la minima y el pulso. Anote sélo, sus tensiones en la tabla. Una vez
anotada su tension, vuelva a tomarsela a los 2 minutos, y anétela de nuevo.

¢CUANTAS VECES DEBE MEDIRSE LA TENSION?

Debe tomarse la tension 12 veces a la semana, 4 veces el Martes, 4 el jueves y 4 el sdbado. Debe
hacerse dos mediciones seguidas por la mafiana, antes de tomar la pastilla de la tension y dos
mediciones por la noche, antes de la cena. Cada vez que se tome la tension en el dia y hora indicados
en la tabla, andtelas inmediatamente en el cuadro de abajo de esta pagina. En caso de olvido de un dia
puede tomarse la tension al dia siguiente. Mida su tension los dias indicados en la tabla (Martes, jueves
y sabados).

GUARDE ESTAS HOJAS CUANDO LAS RELLENE (UNA CADA MES).

LLEVELAS AL MEDICO O ENFERMERA EN SU PROXIMA REVISION (AL MENOS CADA 3 MESES,).

ANOTAR DIA DIA DIA DIA DIA DIA DIA DIA DIA DIA DIA
MES - DIA Martes Jueves Sabado Martes Jueves Sabado Martes Jueves Sabado Martes Jueves

MANANA MAXIMA

DIA
Sabado

1°TOMA  MINIMA

MANANA MAXIMA

2°TOMA  MINIMA

NOCHE  MAXIMA

1°TOMA  MINIMA

NOCHE  MAXIMA

2°TOMA  MINIMA
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Tabla 10.2: Recomendaciones generales sobre el uso correcto de la AMPA.

¢Es util medirse uno mismo la presion arterial?

La automedida es una técnica que va a dar mucha informacidn sobre el diagndstico y control de su
presion arterial. Debe considerarse como un complemento de las determinaciones convencionales en la
consulta de su médico, nunca como un sustituto. Proporciona numerosos valores de presion obtenidos
en distintos dias y en un contexto mas préximo a las condiciones de vida cotidianas. Con esta técnica se
puede poner en evidencia un nUmero importante de pacientes que en la consulta dan valores altos de
presidn pero que, sin embargo, en su domicilio presentan cifras normales, evitdndose asi tratamientos
innecesarios. Permite al médico controlar de manera precisa la eficacia del tratamiento, pudiendo
ajustar el mismo, es decir, el numero diario de comprimidos o de tomas a lo largo del dia. Facilita la
mayor participacion del hipertenso en su propio control y seguimiento.

‘ Valores de normalidad de la presion arterial domiciliaria (AMPA)

De forma general es recomendable mantener valores por debajo de 135/ 85 mmHg
‘ Instrucciones para la automedida |

Debemos elegir un ambiente tranquilo, sin ruido y con temperatura agradable.

Evitar tomarla cuando tengamos algin dolor o una situacion de estrés.

No realizar la medicion hasta media hora después de realizar ejercicio fisico intenso, comido o bebido
algo que no sea agua. Debemos vaciar la vejiga de la orina antes de realizar la toma. Tenemos que
reposar sentados al menos 5 minutos antes de la toma.

La postura debe ser comoda, con la espalda apoyada y evitando cruzar las piernas

Elegir el brazo con mayor presion arterial, colocar correctamente el manguito a la altura del corazén y no
mover el brazo mientras se efectVa la medida.

Leer y anotar inmediatamente los tres valores que aparecen en la pantalla: sistolica, diastdlica y
frecuencia del pulso. Si el pulso es irreqgular realizar tres- cinco medidas.

Entre dos medidas de presion arterial debe esperar 1-2 minutos.

La automedida es un complemento que no sustituye la evaluacion periddica por el personal sanitario.
Las decisiones siempre las debe tomar el facultativo en funcion de las lecturas que usted le aporte.

No abandone la medicacion sobre la base de las lecturas de su presion arterial cuando las crea
controladas. Cuando vaya a la consulta lleve siempre sus controles.

No se obsesione con la medicidon continua de la presion arterial. Las cifras cambian en diferentes
circunstancias y eso es un fendomeno normal.

Equipos para la au

¢Qué aparatos debemos comprar? Si tenemos que comprar un aparato se recomienda utilizar aparatos
electronicos automaticos clinicamente validados. Deben evitarse los que determinan la presion arterial
en los dedos. El manguito o brazalete debe ser del tamafio adecuado, es importante, porque un
manguito pequefio le dara cifras de presion mas altas y al contrario, si el manguito es mayor que el que le
corresponde a su brazo las cifras serdn mas bajas. Si usted no tiene posibilidad de conseguir el ideal, pida
el mas grande ya que el error es menor que el producido por un manguito que le quede pequefio. El
precio de los aparatos electronicos validados oscila entre 60 y 150 euros. Es importante calibrar los
aparatos cada 12 meses. No todos los equipos son recomendables y validos, asesdrese antes de
comprarlo.

Los aparatos recomendados aparecen en la TABLA 10.3

Grupo de Hipertension Arterial ..
Sociedad Andaluza de Medicina de Familia



Manvual de Hipertension Arterial en la Practica Clinica de Atencion Primaria

Automedicion Domiciliaria de la Presion Arterial (AMPA) ﬂ

Tabla 10.3: Aparatos de medida de la presion arterial domiciliaria validados
‘ APARATOS DE BRAZO |

OMRON HEM-737 Intellisense*
OMRON HEM-735 C*

OMRON HEM-705 CP**
OMRON HEM -713 C**
OMRON M4-I (752-A-E) Intellisense
OMRON M1 HEM 422C2-E
OMRON M5

OMRON 705-IT (759-E)
OMRON 706-711 (HEM 711A-E)
OMRON go7

OMRON M6. Intellisense

A&D uA-831 (UA-779 Life Source)
DATASCOPE ACCUTOR plus
CAS go10

A&D UA-767

A&D UA-767

A&D UA-774

A&D UA-787

Microlife BP 3ACz-1

Microlife BP 3BTO-A
ANGELINI LINEA F

APARATOS DE MUNECA

BRAUN Precision Sensor BP 2550 (Upgrade)

* No se comercializan en Europa
** No se fabrican ya

BIBLIOGRAFIA

1. Guia Espafnola de Hipertension 2005. Hipertension 2005, 22 Supl 2. http://www.seh-
lelha.org/guiahtaos.htm).

2. Marquez Contreras E, Casado Martinez JJ, Pardo Alvarez J. Prevalencia de la hipertensidn de bata
blanca e hipertension enmascarada en poblacion general, mediante automedicion domiciliaria de
la presion arterial. Aten Primaria 2006 (En prensa).

3. http://www.samfyc.es/modules/grupohta/documentos/Aptosvalidados.pdf.

4. Adaptado de: www.samfyc.es/grupohta.

5. Marquez-Contreras E, Martell-Claros N, Gil-Guillen V, de la Figuera-Von Wichmann M, Casado-
Martinez JJ, Martin de Pablos JL, et al. Efficacy of a home blood pressure monitoring programme
on therapeutic compilanse in hipertension: the EAPACUM-HTA study. J Hypertens 2006; 24:169-

75-

Grupo de Hipertension Arterial
Sociedad Andaluza de Medicina de Familia



Manvual de Hipertension Arterial en la Practica Clinica de Atencion Primaria

Prevencion

11. PREVENCION

‘ Francisco Luis Moreno Munoz

El riesgo de padecer una enfermedad cardiovascular (ECV) en el paciente hipertenso se
modifica de forma sustancial con la presencia de otros factores de riesgo, lo que pone de manifiesto la
importancia del planteamiento multifactorial a la hora de tomar decisiones terapéuticas (1).

Los objetivos son prevenir la discapacidad y la muerte prematura, reduciendo la incidencia de
eventos clinicos primeros o recurrentes de enfermedad coronaria, ictus isquémico y enfermedad
arterial periférica, antes que centrarse en una mera disminucion de las cifras de PA (z).

Por tanto, como ya se hizo mencién en el CAPITULO 4, se establecen las intervenciones
preventivas sobre los individuos mas eficientes a corto plazo cuando se dirigen a los sujetos de mayor
riesgo. Por tanto, se establecen las siguientes prioridades para la prevencion cardiovascular en la
practica clinica (2):

1) Pacientes con enfermedad coronaria, enfermedad cerebrovascular aterosclerotica o enfermedad
arterial periférica.

2) Individuos asintomaticos con alto riesgo de desarrollar ECV aterosclerdticas por tener:

a. Varios factores de riesgo que dan lugar a un riesgo actual o extrapolado a los 60 afios de
edad (SCORE) = 5% de desarrollar un evento cardiovascular mortal a lo largo de 10 afios (o
20% en otras tablas).

b. Valores muy elevados de un solo factor de riesgo: colesterol total = 8 mmol/l (320 mg/dl),
colesterol unido a lipoproteinas de baja densidad LDL = 6 mmol/l (240 mg/dl), presion
arterial = 180/1120 mmHg.

c. Diabetes tipo 1 con microalbuminuria o diabetes tipo 2.
d. Familiares proximos de pacientes con CV aterosclerdtica de aparicion temprana.

3) Otros individuos a los que se atiende en la practica clinica habitual.

11.1. PREVENCION PRIMARIA

Tiene como objetivo el control de los factores de riesgo de la propia hipertension, mediante
estrategias poblacionales e individuales.

Las recomendaciones para la prevencion primaria de la HTA son las mismas que se utilizan en
el tratamiento no farmacoldgico de la HTA (CAPITULO 12), deben instaurarse en TODOS los pacientes,
incluyendo los normotensos y los que requieren tratamiento farmacoldgico.

Las medidas de estilo de vida ampliamente consensuadas en la bajada de PA o riesgo
cardiovascular, y que deberian considerarse son (2-4):

A) ABANDONO DEL TABACO (5-7)

Aunque no se ha demostrado una relacion directa entre supresion de tabaco y descenso de PA,
por la importante reduccion de riesgo cardiovascular que éste hecho provoca, hay que recomendar de
manera sistematica suspender el consumo de tabaco.

B) REDUCCION DE PESO EN OBESOS (8,9)
C) REDUCCION DE CONSUMO EXCESIVO DE ALCOHOL (20,11)
D) EJERCICIO FiSICO (22-14)
Grupo de Hipertension Arterial .
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E) REDUCCION CONSUMO DE SAL (15,16)
F) INCREMENTO EN CONSUMO DE FRUTAS Y VERDURAS Y DESCENSO EN CONSUMO DE
GRASAS TOTALES SATURADAS (17-20).

11.2. PREVENCION SECUNDARIA

Tiene como objetivo la deteccion temprana y el control de los hipertensos identificados. Con
ello conseguiremos evitar las complicaciones secundarias debidas a la HTA, bien como LOD 6 CCA. La
estrategia de busqueda activa de casos mediante la toma oportunista de la PA en las consultas de
Atencion Primaria es el método mas eficaz. EI PAPPS recomienda la toma de la PA al menos una vez
hasta los 14 afios; cada 4 0 5 afios desde los 14 hasta los 40 afios de edad, y cada 2 afos a partir de los
40 ahos sin limite superior de edad (3).

Para hacer un despistaje sistematico de los pacientes hipertensos no conocidos en un cupo de
1500 personas habria que TOMAR LA PA DE FORMA OPORTUNISTA AL MENOS A 2 PACIENTES
NO HIPERTENSOS/DIA (1 el médico y 1 la enfermera), para que en el plazo de 2-4 afios hayamos
cribado a la practica totalidad del cupo, cumpliendo asi las recomendaciones del PAPPS.

En los pacientes que se diagnostique HTA, o se sospeche un RCV alto se debe (2):
1. Utilizar las tablas de riesgo (CAPITULO 4) para definir el nivel de RCV.

2. Promover cambios pertinentes en el estilo de vida: abandonar el tabaco, elegir una
dieta saludable y aumentar la actividad fisica.

3. Valorar la necesidad de reducir la PA, el colesterol sérico y controlar la glucemia.

Para mejorar el control de los hipertensos conocidos, en un cupo de 1500 personas habria que
realizar de media 2 REVISIONES/DIA, para que en el plazo de 1 afio aproximadamente hayamos
revisado a la practica totalidad de los hipertensos del cupo (400-500), con TIEMPO SUFICIENTE para
realizar las recomendaciones de seguimiento del paciente hipertenso (CAPITULO 17).

11.3. PREVENCION TERCIARIA

Tiene como objetivo reducir la incidencia de eventos clinicos macrovasculares recurrentes.

El sequimiento de estos pacientes, dado su muy alto riesgo, debe ser exhaustivo y con
objetivos terapéuticos mas exigentes, tanto de las cifras de PA como del resto de FRCV (2). Ademas
promover los cambios pertinentes en el estilo de vida (abandonar el tabaco, elegir una dieta saludable y
aumentar la actividad fisica) y utilizar los farmacos necesarios para tratar la PA, los lipidos y la diabetes,
se deberian considerar en la practica clinica otros tipos de farmacos para la prevencion de las
enfermedades cardiovasculares:

1. Aspirina u otros antiagregantes plaquetarios en practicamente todos los pacientes con ECV
(21,22).

2. Betabloqueantes en pacientes después de haber padecido un infarto de miocardio o con
disfuncion ventricular secundaria a enfermedad coronaria (23).

3. Inhibidores de la ECA en pacientes con sintomas o signos de disfuncidn ventricular izquierda
secundaria a enfermedad coronaria o HTA (24).

4. Anticoagulantes en aquellos pacientes con enfermedad coronaria y riesgo alto de padecer
eventos tromboembdlicos (25).
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12. TRATAMIENTO NO FARMACOLOGICO DE LA HIPERTENSION

‘ Juan Carlos Marti Canales

Ha quedado demostrado en los Ultimos afios la utilidad de las medidas no farmacoldgicas en el
contexto del tratamiento de la HTA. Esta utilidad, que algunos autores ponian en duda, se ha
demostrado eficaz para disminuir el riesgo global del paciente hipertenso. La opinion mayoritaria es
que dichas medidas han de constituir la base del tratamiento, sin perjuicio del uso concomitante de
farmacos hipotensores. El efecto hipotensor de las medidas no farmacoldgicas sera proporcional al
grado de adherencia a las mismas por parte del hipertenso (z). Asi, en grupos de pacientes con
adherencia considerada como excelente se ha logrado disminuir la PAS en 10 mm Hg, si bien en la
practica clinica se obtienen efectos mas modestos.

Es imprescindible realizar un refuerzo positivo continuo, con independencia de que el paciente
esté recibiendo o no tratamiento farmacolodgico, aprovechando cualquier contacto con el paciente, a fin
de que se mantengan estas medidas no farmacoldgicas en el tiempo y no sean abandonadas, cosa que
ocurre a menudo.

12.1. ABANDONO DEL HABITO TABAQUICO

El habito tabaquico representa la causa evitable con mayor repercusion sobre la
morbimortalidad vascular (enfermedad coronaria, ictus, enfermedad vascular periférica). La inhalacion
del humo del tabaco, ademas de los efectos sobre otros sistemas, produce a medio y largo plazo un
efecto hipertensor y disminuye la eficacia de ciertos antihipertensivos. Ello, unido a su toxicidad directa
sobre la pared arterial hace que nuestro consejo sea imprescindible a la hora de abordar globalmente al
sujeto hipertenso, debiendo extender ésta actitud de forma rutinaria al paciente normotenso (2).

12.2. REDUCCION DE PESO

Una medida recomendable en la consulta diaria es medir el indice de masa corporal (IMC) y el
perimetro de la cintura a todos los pacientes adultos, y en especial a los hipertensos. Se recomienda
mantener un IMC entre 18.5 — 24.9 kg/m” y un perimetro de cintura menor de 102 cm en los hombresy
menor de 88 en las mujeres, ya que ésta medida puede prevenir en parte la HTA en normotensos y
disminuir las cifras de PA en hipertensos. A todos los enfermos con sobrepeso se les aconsejard y
orientara para lograr dichas cifras de IMC y perimetro de cintura (3).

Las estrategias recomendables para conseguir perder peso incluyen educacion dietética,
incremento del ejercicio y modificaciones de la conducta alimentaria.

La consecucion de un peso adecuado es especialmente aconsejable en aquellos pacientes con
diagndstico de sindrome metabdlico y en diabéticos.

12.3. CONSUMO DE ALCOHOL

El alcohol es un toxico multisistémico con efectos tanto agudos como cronicos, nocivos para
muchos 6rganos y sistemas de nuestro organismo (4) y, sin embargo, el consumo de alcohol constituye
un hecho cultural y socialmente aceptado en Espaiia y en general en los paises mediterraneos.

El consumo excesivo de alcohol aumenta la PA de forma significativa en normotensos e
hipertensos. Entre los bebedores en exceso de mediana edad es constatable un aumento del riesgo de
ictus, sobre todo hemorragico, y de cardiopatias isquémicas y no isquémicas, pudiendo ser atribuible
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éste a los efectos del alcohol sobre la PA (5). También es un hecho suficientemente documentado que
el alcohol disminuye la eficacia de los antihipertensivos.

El estudio INTERSALT (6) puso de manifiesto que no sdlo los grandes bebedores habituales
mostraban aumentos de la PA, sino también los llamados bebedores compulsivos o de fin de semana,
los cuales mostraban grandes oscilaciones en las cifras de PA, siendo éstas mayores los lunes que los
jueves.

La disminucion del consumo alcohdlico disminuye las cifras de PAS y PAD, con un descenso
medio de 3.31 mm Hg para la PAS y 2.04 mmHg para la PAD, por lo que debe ser aconsejada de forma
rutinaria (6-8).

Se considera que el consumo alcohdlico no debe superar las 14 bebidas estandar a la semana
en varones, reduciéndose ésta cantidad a g por semana en las mujeres. Una bebida estandar equivale a
335 ml de cerveza, 150 ml de vino o 45 ml de licor.

Es preferible el vino tinto mejor que otras bebidas alcohdlicas en caso de consumo moderado.

12.4. INGESTA DE SODIO

La cantidad de sodio presente en la dieta ha aumentado en las Ultimas décadas en los paises
occidentales, tal vez por un aumento en el consumo de alimentos preparados. Aun se desconocen los
mecanismos moleculares por los que el sodio aumenta la PA. Los estudios mas recientes llevados a
cabo por varios grupos de investigacion a nivel mundial han conseguido identificar varios mecanismos
de transporte de iones a nivel de la pared arterial que interaccionan con el tono y la contractibilidad
vascular. Los resultados apuntan a la secrecion de ouabaina enddgena, un esteroide sintetizado y
segregado en la capa glomerular de la glandula suprarrenal. Dicha molécula inhibe la bomba de sodio
del musculo liso y como consecuencia aumentaria la entrada de calcio al interior de la célula,
aumentando finalmente el tono y la contractilidad. El Ultimo resultado de esta cadena de sucesos seria
el aumento de la resistencia periférica total (9,20).

En los pacientes hipertensos deberd ser indagado el consumo de medicamentos efervescentes,
sobre todo analgésicos, que contienen cantidades nada despreciables de sodio en forma de excipientes
(benzoato, bicarbonato y carbonato sodicos entre otros).

Se recomienda en normotensos con alto riesgo de padecer hipertension (diabéticos, mayores
de 45 afios, y pacientes con patologia renal cronica) el consumo de menos de 100 mmol/dia de sodio,
mientras que en hipertensos, la ingesta diaria de sodio debera limitarse a 65-100 mmol/dia (4-5 gr de
cloruro sddico). La excesiva restriccion salina parece ser perjudicial para ciertos individuos, sobre todo
los sal sensibles, aumentando las cifras de colesterol total, c-LDL, acido Urico y resistencia insulinica.

Tabla 12.1: Efectos beneficiosos adicionales de la reduccion de sodio en la dieta. Modificado de
Kaplan NM (z1).

Aumento de la eficacia del tratamiento antihipertensivo farmacoldgico
Reduccion de la pérdida de potasio inducida por los diuréticos
Regresion de la HVI

Reduccion de la proteinuria

Reduccion de la excrecion urinaria de calcio

Disminucion de la osteoporosis

Disminucion de la prevalencia de cancer de estomago
Disminucion de la prevalencia de ictus

Disminucion de la prevalencia de asma

Disminucion de la prevalencia de cataratas

Proteccion contra el desarrollo de HTA
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Tabla 12.2: Alimentos que deben evitarse, por su alto contenido en sal.

ANCHOAS

EMBUTIDOS

JAMON Y TOCINO SALADO

HARINA'Y PAN BLANCO)

LECHE, NATAY MANTEQUILLA SALADA
QUESOS (TODAS LAS CLASES)

CARNE SECA, CURADA O EN CONSERVA (jamon serrano)
CARNE CONGELADA

PERRITOS CALIENTES O HAMBURGUESAS
PLATOS PREPARADOS (precocinados)

SOPAS DE SOBRE EN CUBITOS O ENLATADAS
SALAZONES Y MARISCOS COCINADOS
PREPARADOS CONGELADOS O EN CONSERVA
SALSAS PREPARADAS (ketchup, mostaza, etc)
PALOMITAS DE MAIZ

TOMATE EN CONSERVA, SALSA DE TOMATE
EXTRACTO DE CARNE Y OTROS (AVECREM)
PATATAS FRITAS Y TORTILLA DE PATATAS
APERITIVOS PREPARADOQS (salzletten, crakers)
FRUTOS SECOS SALADOQOS

PIZZAS Y EMPANADAS

ACEITUNAS Y VARIANTES (PEPINILLOS...ETC)
GALLETAS SALADAS

PRODUCTOS DE REPOSTERIA (bolleria industrial)
ZUMOS ENVASADOS

12.5. INGESTA DE POTASIO, MAGNESIO Y CALCIO

Al contrario que el sodio, el potasio es vasoactivo. Cuando se infunde una solucion de potasio
en un vaso, aumenta el flujo sanguineo. Esta vasodilatacion es causada por una hiperpolarizacion de la
célula muscular lisa vascular a través de la activacion de la bomba Na/K.

Los suplementos de potasio en la dieta pueden descender las cifras de PA en normotensos y
algunos individuos hipertensos. La respuesta a la suplementacion de la dieta con potasio (> 8o
mmol/dia) es lenta, alrededor de 4 semanas. Los individuos sal-sensibles responden particularmente
bien, quizas en parte debido a que se incremente la excrecion de sodio urinario (12). En sujetos con
funcion renal normal, el contenido recomendado de potasio en la dieta es > 4,7 gr/dia, si bien, cuando
coexiste afectacion renal, tal cantidad serd inferior a 4,7 gr/dia (120 mmol/dia), debido al riesgo de
complicaciones por hiperpotasemia (arritmias). La excrecion urinaria de potasio esta alterada en
aquellos sujetos que toman determinados farmacos antihipertensivos (IECA, ARA I, diuréticos
ahorradores de potasio AINE), y también en determinadas enfermedades, tales como diabetes,
insuficiencia renal cronica, insuficiencia cardiaca severa o insuficiencia adrenal. Ello se tendra
especialmente en cuenta en ancianos, en los cuales es frecuente encontrar alguna de las citadas
patologias y consumo de algun farmaco de los citados.

Aunque los suplementos de calcio y magnesio en la dieta no han mostrado un efecto
hipotensor concluyente, un reciente estudio realizado entre mas de 100.000 sujetos relaciona
inversamente una mayor ingesta de alimentos ricos en calcio con la probabilidad de sufrir unictus (23).
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12.6. ESTRES

Las posibles relaciones entre el nivel de estrés y la HTA han sido ampliamente investigadas. El
sujeto sometido a estrés agudo responde aumentando su gasto cardiaco y su frecuencia cardiaca, sin
que las RP sean afectadas, de tal forma que aumenta su PA, al parecer por medio de la activacion del
SNS. Por otra parte, el estrés agudo libera catecolaminas, cortisol, endorfinas y aldosterona, sustancias
que podrian explicar en parte dicho aumento de presion. Finalmente, el estrés agudo hace que se
retenga sodio a nivel renal (14).

Algunos estudios han sugerido que, en individuos predispuestos, el estrés cronico puede ser un
factor que predisponga a la hipertension arterial, al actuar ciertos factores neurohormonales liberados
como factores que colaboren al desarrollo de hipertrofia y aterosclerosis (15).

En individuos en los que presumiblemente el estrés esté presente contribuyendo al aumento
de la PA, debe considerarse la actuacion de tipo cognitivo conductual y las técnicas de relajacion (3,16).

12.7. DIETA Y EJERCICIO

La llamada dieta mediterranea, rica en frutas, legumbres, pescado y verduras, y pobre en
carnes y grasas saturadas, parece que es un factor protector frente a la HTA, sobre todo en los
individuos ancianos y en la poblaciéon de raza negra.

En pacientes con HTA no complicada en estadio | (PAS 140-159 mm Hg o PAD 9o0-99 mm Hg),
el sequimiento de la dieta mediterranea es asimismo especialmente Util y deberia ser aconsejada antes
de implementar un tratamiento farmacoldgico. En aquellos pacientes ya bajo tratamiento
farmacoldgico, la dieta mediterranea y, particularmente, la disminucidn de sodio en la ingesta, puede
ser de gran ayuda para disminuir las cifras de PA (7).

El consumo de aceite de oliva virgen extra también deberia ser incorporado de forma rutinaria
a la dieta, dado su alto contenido en &cidos grasos monoinsaturados, tocoferoles y polifenoles,
sustancias que han demostrado ser cardioprotectoras .

La practica de ejercicio moderado aerobico, de forma regular, unos 30-60 minutos al dia, 4 a 7
dias a la semana desciende de forma significativa la presion arterial y ayuda al control del peso corporal,
por lo cual debe ser prioritario en hipertensos y normotensos. Tras cada sesion de ejercicio aerdbico,
casi siempre ocurre una disminucion de la PA independientemente de la edad del individuo (28). Se
debe desaconsejar el ejercicio extenuante en paciente habitualmente sedentarios, ya que podria
precipitar un infarto de miocardio. Los pacientes deben de aumentar gradualmente su actividad, lo cual
disminuira el incremento excesivo de PA en distintas situaciones, como por ejemplo durante la prueba
de esfuerzo (19).
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13. TRATAMIENTO FARMACOLOGICO

‘ Emilio Marquez Contreras

13.1. INTRODUCCION

El tratamiento farmacoldgico de la hipertension arterial (HTA) tiene como objetivo principal la
reduccion del riesgo de complicaciones cardiovasculares y renales del paciente hipertenso, y no sélo el
descenso de la PA. Aunque el descenso poblacional de la PA observado en los Ultimos afios parece estar
asociado también a elementos distintos a la intervencion farmacoldgica (1), hay que reconocer el peso
de ésta en la progresiva mejoria en niveles y consecuencias del control de la PA. Por tanto, se considera
imprescindible abordar el tratamiento global de todos los FRCV asociados a la HTA, y no
exclusivamente las cifras tensionales del paciente.

13.2. OBJETIVOS DE CONTROL

Las cifras que recomiendan las guias de practica clinica en HTA en la actualidad asumen, en la
poblaciéon general, niveles de PAS < 140 mmHg y PAD < go mmHg como objetivo del tratamiento
farmacologico y demas medidas de control. En los pacientes con diabetes y en los pacientes con
nefropatia cronica cuya proteinuria supere 1 g/24 h estas cifras se reducen a 130/80 mmHg.

Algunas publicaciones recientes han comparado los diferentes grupos farmacoldgicos entre si
en cuanto a su capacidad de reduccion de morbimortalidad debida a FRCV. En concreto, Pasty y cols (2)
analizan las principales clases de farmacos antihipertensivos manejados en la actualidad: diuréticos,
bloqueantes betaadrenérgicos, calcioantagonistas, inhibidores de la enzima de conversion de la
angiotensina (IECA) y antagonistas de los receptores de la angiotensina Il (ARAII), disponiéndose
asimismo de bloqueantes alfa-adrenérgicos o alfabloqueantes, de farmacos de accion central y de
vasodilatadores arteriales directos (3,4) y, en un futuro, de inhibidores de la renina plasmatica. En
nuestro pais se dispone de los antihipertensivos que aparecen en la TABLA 13.1.

La eficacia demostrada del tratamiento antihipertensivo para reducir la morbimortalidad del
hipertenso se basa en estudios en los que se utilizaron fundamentalmente farmacos clasicos (5) como
diuréticos y betabloqueantes, los cuales son farmacos basicos en el manejo de la HTA y se consideran
como referencia en la evaluacion de los nuevos farmacos modernos. Diferentes revisiones y
metaanalisis han analizado estos estudios y observan que los farmacos modernos también son Utiles
para reducir el riesgo cardiovascular, no observandose diferencias determinantes en el prondstico del
paciente hipertenso por el hecho de recibir uno u otro antihipertensivo (6-9). A pesar de esta situacion,
existe un debate acerca de qué grupo de antihipertensivos ha de considerarse como primera eleccion
en el tratamiento de la HTA. El JNC-2003 ha recomendado que el tratamiento inicial debiera ser un
farmaco clasico, fundamentalmente un diurético tiazidico (10,21). En este mismo sentido se expresa la
reciente Guia Canadiense de 2005 (12), que recomienda el inicio del tratamiento con tiazidas, pero
reconoce sin paliativos que en la mayoria de los hipertensos sera preciso instaurar tratamiento con
varios agentes hipotensores asociados. Sin embargo, en las guias conjuntas de la Organizacion Mundial
de la Salud y la Sociedad Internacional de Hipertension y en la guia de las Sociedades Europeas de
Hipertension y Cardiologia (SEH-SEC) se ha establecido que cualquier farmaco de los grupos principales
puede ser valido para el inicio del tratamiento antihipertensivo (23,24). La reciente “Guia Europea para
la Prevencion de las Enfermedades Cardiovasculares en la Practica Clinica” y su correspondiente
adaptacion espafiola también indican que cualquier farmaco antihipertensivo de uno de los grupos
principales puede ser Util para iniciar el tratamiento (25,16).
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Tabla 13.1: Farmacos antihipertensivos comercializados en Espafia para su uso por via oral* (4)

Diuréticos

Diuréticos tiazidicos
Clortalidona 12,5-50 24— 48
Hidroclorotiazida 12,5—50 24
Indapamida 1,25—2,5 24
Xipamida 10— 20 24

Diuréticos de asa
Furosemida 40— 240 8-12
Torasemida 2,5—20 1224

Diuréticos distales
Amiloride 2,5-5 24
Espironolactona 25—100 12-24
Triamterene 25—100 12 —24

Betabloqueantes

Betabloqueantes
Atenolol 25—100 12—-24
Bisoprolol 2,5—10 24
Carteolol 2,5—10 24
Metoprolol 50 — 200 24
Nebivolol 2,5—5 24
Oxprenolol 160 — 480 12—-24
Propranolol 40—320 8-12

Alfa-Betabloqueantes
Carvedilol 12,5—50 12
Labetalol 200 —1.200 8-12

Antagonistas del calcio

Dihidropiridinicos
Amlodipino 2,5—10 24
Barnidipino 10— 20 24
Felodipino 2,5—20 24
Lacidipino 2-6 24
Lercanidipino 5—20 24
Manidipino 10-20 24
Nicardipino 60 —120 8-12
Nifedipino 30-90 1224
Nisoldipino 10 — 40 12— 24
Nitrendipino 10— 40 12—24

No dihidropiridinicos
Diltiazem 120 —360 8-—24
Verapamil 120 — 480 12—24

IECA y ARAII

IECA
Benazepril 10— 40 24
Captopril 25-150 8-12
Cilazapril 1-5 12— 24
Enalapril 5— 40 12— 24
Espirapril 3-6 24
Fosinopril 10— 40 12—24
Imidapril 2,5—10 24
Lisinopril 5—40 24
Perindopril 2-8 24
Quinapril 5—80 24
Ramipril 1,25—10 24
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Trandolapril 0,5— 4 24
ARAII
Candesartan 8-32 24
Eprosartan 600 —1.200 24
Irbesartan 75—300 24
Losartan 25-100 24
Olmesartan 10 — 40 24
Telmisartan 40—-80 24
Valsartan 80-320 24
Otros
Alfablogueantes
Doxazosina 1-16 12— 24
Prazosina 1-15 12
Terazosina 1-20 12— 24
Urapidil " 60—180 12
Farmacos de accion central
Alfametildopa 500 — 2.000 8-12
Clonidina 0,3—1,2 12
Moxonidina 0,2—0,6 24
Vasodilatadores arteriales
Hidralacina 50 —300 8-12
Minoxidil 2,5— 40 12—24
IECA: inhibidor de la enzima de conversion de la angiotensina; ARAIl, antagonista de los receptores
de la angiotensina.
* Los farmacos se exponen por orden alfabético dentro de cada grupo.
" Urapidil es un antagonista o1, a2 y de receptores de 5-hidroxitriptamina.

Asimismo, es imprescindible tener en cuenta los efectos adversos de cada grupo terapéutico

en la eleccion del farmaco a instaurar (TABLA 13.2).

Tabla 13.2: Efectos adversos de los farmacos antihipertensivos

Diuréticos
Tiazidicos

Deshidratacion, hipovolemia, hiponatremia, hipopotasemia, hiperuricemia,
intolerancia a la glucosa, hipercolesterolemia, hipertrigliceridemia, impotencia,
hipercalcemia, Activacion neurohumoral

Ahorradores de
Potasio

Hiperpotasemia, ginecomastia, alteraciones menstruales

Beta Bloqueantes

Broncoespasmo, insomnio, fatiga, bradicardia, bloqueo A-V, insuficiencia
cardiaca, impotencia, hipercolesterolemia, hipertrigliceridemia

Edemas, mareos, rubefacion, cefaleas, hipotension, hipertrofia gingival,

A. Calcio S, : B
constipacion, taquicardia (dihidropiridinas)

IECA Hipotension, hiperpotasemia, tos, disgeusia, exantemas, angioedema,
neutropenia, proteinuria, leucopenia

ARAIl Astenia, mareos, cefaleas, hiperpotasemia, angioedema (muy infrecuente)
Cefaleas, somnolencia, debilidad, fatiga, sequedad de boca, diarrea

Alfa Blogueantes L . L ¢ ratiga, sequec ! !
palpitaciones, hipotension ortostatica, sincope, impotencia

Alfa-Beta : L -
Igual que betabloqueantes, mareos, cefaleas, hipotension ortostatica

Blogueantes

Labetalol Molestias digestivas, ictericia, hepatitis, retencion urinaria

Carvedilo! Somnolencia

Naturalmente, seran las condiciones clinicas asociadas del paciente las que deben indicar el

tratamiento del paciente hipertenso. Asi, la angina previa, infarto de miocardio reciente 6 insuficiencia

cardiaca, estaran indicados IECA, asi como en diabéticos junto a los ARA Il (tiazidas si no hay

albuminuria), en enfermedad renal cronica sin diabetes estaran indicados los IECA igualmente (Guia

canadiense 2005), asi como IECA e indapamida en ictus previos (17). Todos los hipertensos deben tener
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controlado el perfil lipidico, y en caso de dislipemia, tratados segun sus niveles y umbrales aconsejados
de tratamiento. Algunos hipertensos seleccionados, incluso sin dislipemia, deberan recibir tratamiento
con estatinas y/o aspirina (18).

Es por tanto imprescindible priorizar la consecucion del descenso de la PA, teniendo en cuenta
la necesidad, entre un 25-50% de casos, de utilizar asociaciones para conseguir este objetivo;
asociaciones que proporcionan menos efectos secundarios (VER EN CAPITULO 15: TERAPIA
COMBINADA) al no tener que recurrir a dosis elevadas de un solo farmaco. De especial relevancia son
las asociaciones en pacientes que presenten condiciones que signifiquen alto riesgo cardiovascular (28).

La TABLA 13.3 indica los puntos clave para el tratamiento antihipertensivo. La TABLA 13.4
expone las indicaciones y contraindicaciones de los distintos grupos de farmacos, imprescindible para la
individualizacion del tratamiento en funcion de las condiciones clinicas del paciente.

Tabla 13.3: Principios del tratamiento farmacolégico

=  Eltratamiento antihipertensivo forma parte del manejo integral del riesgo cardiovascular,
debiéndose individualizar la eleccidn del antihipertensivo.

= Comenzar el tratamiento con una dosis baja del farmaco elegido, planificando una reduccion
gradual de la PA.

= Comprobar la respuesta en el plazo de 4-6 semanas. Este plazo sera menor en casos de HTA
estadio 3y en pacientes de alto o muy alto riesgo cardiovascular con HTA grado 1y 2.

= Sinoexiste un correcto control de la PA o |a presencia de efectos adversos se cambiara a otro
grupo de antihipertensivos.

* Hay que considerar que la monoterapia no suele controlar a mas del 50% de los pacientes, por
lo cual la mayoria de los pacientes necesitaran una asociacion de farmacos.

= Utilizar farmacos que posean una cobertura antihipertensiva de 24 horas en dosis Unica diaria.

= Elobjetivo del tratamiento es conseguir unas cifras de PA <140/90 mmHg y en caso de
diabetes, enfermedad renal crénica o enfermedad cardiovascular cifras de PA <130/80 mmHg.

» En hipertensos seleccionados sera preciso terapia hipolipemiante y/o aspirina asociada al
tratamiento antihipertensivo

=  Eltratamiento antihipertensivo debe ser para toda la vida del paciente.
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Tabla 13.4: Eleccidon de farmacos segun la patologia asociada.

a Indicacion Indicacion Contraindicacion Contraindicacion
Farmaco : .
preferente posible Evidente posible
Diuréticos Insuficiencia cardiaca Diabetes Gota Dislipemia
HTA sistélica aislada Osteoporosis Embarazo
Edad avanzada Varon con actividad sexual
Betablogueantes Cardiopatia isquémica Migrafia Asma bronquial Arteriopatia periférica
Insuficiencia cardiaca * Hipertiroidismo moderada-grave Deportistas
Taquiarritmias Fibrilacion auricular EPOC moderada-grave | Actividad fisica importante
Temblor esencial Bloqueo AV grados 2-3 | Depresion
Dislipemia
Calcioantagonistas | HTA sistdlica aisJada i Arteriopatia periférica ?quueo AV grados 2-3 | Insuficiencia cardiaca *
Edad avanzada Arteriopatia carotidea
Cardiopatia isquémica Fibrilacién auricular *

HTA por ciclosporina
HTA por tacrolimus

IECA Insuficiencia cardiaca Prevencion secundaria de | Embarazo
Post-infarto de miocardio enfermedades Estenosis bilateral de
Diabetes cardiovasculares arteria renal
Nefropatia establecida en Proteinuria Hiperpotasemia

diabetes tipo 1y nefropatia | Insuficiencia renal de
incipiente en diabetes tipos | etiologia no diabética ®
1y2

Prevencion secundaria de
ictus (con tiazidas)

ARAIl Nefropatia secundaria a Insuficiencia cardiaca Embarazo Edema angioneurdtico con
diabetes tipo 2 Post-infarto de miocardio | Estenosis bilateral de IECA
Hipertrofia VI Insuficiencia renal ® arteria renal
Intolerancia a IECA Proteinuria Hiperpotasemia
A[fab[oqueantes Hiperplasia benigna de Dislipemia Hipotension ortostatica
prostata

HTA, hipertension arterial; EPOC, enfermedad pulmonar obstructiva cronica; AV, auriculoventricular; IECA, inhibidor de la enzima de conversion
de la angiotensina

ARAIl, antagonista de los receptores de la angiotensina; VI, ventriculo izquierdo.

* Carvedilol, bisoprolol y metoprolol: iniciar el tratamiento con dosis minimas e ir aumentdandolas lentamente con estrecha monitorizacion
clinica.

+ Calcioantagonistas dihidropiridinicos

# Verapamil y diltiazem

§ Control de creatinina sérica y potasio a los 7-14 dias de iniciado el tratamiento para descartar deterioro de funcion renal e hiperpotasemia.
Precaucidn especial con creatinina sérica >2,5 mg/dl y con la enfermedad renovascular.

BIBLIOGRAFIA

1. Tunstall-Pedoe H, Connaghan J, Woodward M, Tolonen H, Kuulasmaa K. Pattern of declining blood
pressure across replicate population surveys of the WHO MONICA project, mid-198s to mid-199s,
and the role of medication. BMJ 2006; 332: 629 — 635.

2. Psaty BM, Lumley T, Furberg CD, Schellenbaum G, Pahor M, Alderman MH et al. Health outcomes
associates with various antihypertensive therapies used as first-line agents. A network meta-
analysis. JAMA 2003; 289: 2534-2544.

3. Kaplan NM. Treatment of hypertension: drug therapy. En: Kaplan NM, ed. Clinical Hypertension
7th Edition. Baltimore: Williams & Wilkins 1998;181-263.

4. Sociedad Espafiola de Hipertension — Liga Espafola para la Lucha contra la Hipertension Arterial
SEH-LELHA. Guia Espanola de Hipertensidn 2005. Hipertension. 2005;22 Supl 2. http://www.seh-
lelha.org/guiahtaos.htm) .

5. Collins R, Peto R, MacMahon S, Hebert P, Fiebach NH, Eberlein KA, et al. Blood pressure, stroke,
and coronary heart disease. Part 2, short-term reductions in blood pressure: overview of
randomised drug trials in their epidemiological context. Lancet 1990;335:827-3.

Grupo de Hipertension Arterial
Sociedad Andaluza de Medicina de Familia



10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

Manvual de Hipertension Arterial en la Practica Clinica de Atencion Primaria

Tratamiento Farmacoldgico

Blood Pressure Lowering Treatment Trialists” Collaboration. Effect of ACE inhibitors, calcium
antagonists, and other blood-pressure-lowering drugs: results of prospectively designed overviews
of randomised trial. Lancet 2000;355:1955-64.

Staessen JA, Wang JG, Thijs L. Cardiovascular protection and blood pressure reduction: a meta-
analysis. Lancet 2001;358:1305-15.

Blood Pressure Lowering Treatment Trialists’ Collaboration. Effects of different blood-pressure-
lowering regimens on major cardiovascular events: results of prospectively-designed overviews of
randomised trials. Lancet 2003; 362: 1527-35.

Staessen JA, Wang JG, Thijs L. Cardiovascular prevention and blood pressure reduction: a
quantitative overview updated until 1 March 2003. J Hypertens 2003; 21: 1055-76.

Chobanian AV, Bakris GL, Black HR, Cushman WC, Green LA, 1zzo JL Jr, et al. The seventh report of
the Joint National Committee on Prevention, Detection, Evaluation and Treatment of High Blood
Pressure: the JINC 7 report. JAMA 2003;289:2560-72.

Chobanian AV, Bakris GL, Black HR, Cushman WC, Green LA, Izzo JL Jr, et al. Seventh report of the
Joint National Committee on Prevention, Detection, Evaluation and Treatment of High Blood
Pressure. JNC 7— Complete version. Hypertension 2003;42:1206-52.

Khan NA, McAlister FA, Lewanczuk RZ, Touvz RM, Padwal R, Rabkin SW, et al. The 2005 Canadian
Hipertension Education Program recomendations for the management of hypertension: part Il
therapy. Can J Cardiol 2005;21(8):657-72

World Health Organization, International Society of Hypertension writing group. 2003 World
Health Organization (WHO) / International Society of Hypertension (ISH) statement on
management of hypertension. J Hypertens 2003;21:1983-92.

Guidelines Committee. 2003 European Society of Hypertension — European Society of Cardiology
guidelines for the management of arterial hypertension. J Hypertens 2003:21:1011-53.

De Backer G, Ambrosioni E, Borch-Johsen K, Brotons C, Cifkova R, Dallongeville J, et al. Third Joint
Task Force of European and other Societies on Cardiovascular Disease Prevention in Clinical
Practice. Executive summary. European guidelines on cardiovascular disease prevention in clinical
practice. Eur Heart J 2003;24:1601-10.

Comité Espafiol Interdisciplinario para la Prevencion Cardiovascular (CEIPC), Brotons C, Royo-
Bordonada MA, Alvarez-Sala L, Armario P, Artigao R, Conthe P, et al. Adaptacion espafiola de la
Guia Europea de Prevencion Cardiovascular. Aten Primaria 2004;34:427-32.

Wexler R, Feldman D. Hypertension: Which drugs to choose for patients with cardiovascular
disease. J Fam Practice 2006;55(4):291-98.

Alcazar JM. Tratamiento de la hipertension arterial. En: Hernando L, Aljama P, Arias M, Caramelo
C, Egido J, Lamas S, eds. Nefrologia Clinica. Madrid: Editorial Médica Panamericana S.A. 2003;210-
218.

Grupo de Hipertension Arterial




Manvual de Hipertension Arterial en la Practica Clinica de Atencion Primaria

Inicio del tratamiento. Eleccion de farmacos

14.INICIO DEL TRATAMIENTO. ELECCION DE FARMACOS

‘ Eduardo Mayoral Sanchez

14.1. ¢CUANDO COMENZAR?

Como se ha comentado previamente, el objetivo principal del tratamiento en el paciente
hipertenso no es el mero control de la presion arterial (PA), sino reducir al maximo el riesgo de
presentar complicaciones cardiovasculares a largo plazo.

El beneficio del tratamiento farmacoldgico de la hipertension arterial (HTA) en la reduccion de
la morbimortalidad cardiovascular esta claramente demostrado a partir de los resultados de multiples
ensayos clinicos con asignacion aleatoria frente a placebo, recogidos en varios metaanalisis. En
términos generales, se consiguen reducciones relativas del riesgo del 13% para la mortalidad total y del
18% para la mortalidad de origen cardiovascular, del 23% para la enfermedad coronaria y del 30% para
la enfermedad cerebrovascular (2). Estos beneficios son consistentes tanto en la hipertension sistdlica-
diastodlica como en la sistdlica aislada, y tanto en hombres como en mujeres, en todos los grupos de
edad (2). El tratamiento farmacoldgico aporta mas beneficios en ancianos que en adultos jévenes con
HTA en estadios 1 y 2. De la misma forma, existen también abundantes pruebas de que los farmacos
antihipertensivos son bien tolerados en general, y que la calidad de vida no se ve afectada, o incluso
puede verse mejorada, por el tratamiento farmacoldgico.

Puesto que la eficacia de cualquier intervencion es mayor mientras mas alto sea el riesgo basal,
antes de iniciar el tratamiento farmacoldgico es necesario identificar todos los posibles factores de
riesgo (FR) asociados y valorar el riesgo vascular (RV) global del paciente.

De esta forma, los pacientes con enfermedad cardiovascular previa (prevencion secundaria) o
con un RV alto (incluidos los casos de HTA grave o afectacion de 6rganos diana) seran los que mas se
pueden beneficiar del tratamiento. En estos pacientes se debe iniciar el tratamiento farmacoldgico,
acompanando al no farmacoldgico, a partir de la confirmacién diagndstica de la HTA, y de forma
especialmente precoz en los casos de HTA grado 3 (>180/100 mmHg).

En el resto de los pacientes, el inicio del tratamiento farmacoldgico puede posponerse hasta
valorar el efecto de las medidas no farmacoldgicas. Se recomienda mantener estas medidas un periodo
de tiempo variable, entre 3y 12 meses (TABLA 4.3), dependiendo sobre todo del grado de HTA y de la
presencia o no de otros FR. Sdlo en el caso de no obtenerse cifras de PA en el entorno de los objetivos
de tratamiento estaria indicado formalmente el inicio de tratamiento con farmacos. Este umbral de
inicio de tratamiento farmacoldgico para la HTA no complicada es variable en las recomendaciones de
las distintas guias, oscilando entre los 140/90 y los 160/100 mmHg (3).

Las recomendaciones en este sentido del Comité Espafiol Interdisciplinario para la Prevencion
Cardiovascular (CEIPC), en su adaptacion espaiiola de la Guia Europea de Prevencion Cardiovascular (4),
quedan recogidas en la FIGURA 14.1.
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Figura 14.1: Manejo de la presion arterial. Guia Europea de Prevencion Cardiovascular (2004).
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14.2. ELECCION DE FARMACOS

Como ya se comentd en el capitulo anterior, se han llevado a cabo numerosos ensayos clinicos
y varios metaanalisis comparando la eficacia de los distintos grupos de farmacos antihipertensivos en la
reduccion de la morbimortalidad cardiovascular. Los resultados de los estudios comparativos frente a
placebo nos permiten concluir que practicamente todos los antihipertensivos se han demostrado
eficaces para reducir la incidencia de episodios cardiovasculares. Esta afirmacion es valida, en términos
globales, para los diuréticos, bloqueadores beta-adrenérgicos (BB), inhibidores de la ECA (IECA),
antagonistas del calcio (AC) y antagonistas de los receptores de la angiotensina Il (ARA-II) (5). No
obstante, no todos los grupos actian de una forma homogénea para todos los componentes de la
morbimortalidad cardiovascular. Asi, los AC no han demostrado su eficacia en la reduccion de la
insuficiencia cardiaca ni de la mortalidad total, si bien pueden ser mas eficaces que otros grupos en la
reduccion de ictus (5). Los BB tampoco consiguen prevenir la cardiopatia isquémica (Cl) ni reducen la
mortalidad total (6), cuando se comparan frente a placebo en hipertensos sin Cl previa, curiosamente al
contrario de su clara eficacia cuando se utilizan como tratamiento de la Cl, con o sin HTA asociada.
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La heterogeneidad de la HTA en cuanto al grado de repercusion sobre 6rganos diana y su
posible comorbilidad obliga a individualizar en cada caso la eleccion del tratamiento.

En este apartado se aborda fundamentalmente el tratamiento inicial del paciente con HTA no
complicada, dejando las circunstancias especiales del tratamiento para un capitulo posterior
(CAPITULO 16).

En la HTA no complicada, los ensayos clinicos que valoran los beneficios del tratamiento con
los principales grupos farmacoldgicos, comparados entre si, muestran también resultados bastante
similares en conjunto. Solamente en un reciente metaanalisis (6) de 42 ensayos clinicos con asignacion
aleatoria, que incluyen casi 200.000 pacientes, se comparan entre si los resultados de siete estrategias
distintas de tratamiento inicial de la HTA (placebo, tiazidas a dosis bajas, BB, IECA, AC, ARA-Ily BA) en
cuanto a la reduccion de enfermedad coronaria, cerebrovascular, insuficiencia cardiaca congestiva y de
la mortalidad total y de origen cardiovascular. Ninguna de las estrategias demostro ser superior a las
dosis bajas de diuréticos tiazidicos para ninguno de los resultados analizados, aun con descensos de PA
similares en los distintos tratamientos comparados. Ademas, en 8 de las 30 posibles comparaciones
entre farmacos, las tiazidas resultaron superiores de forma significativa. Por tanto, las tiazidas a dosis
bajas constituyen uno de los tratamientos iniciales mas eficaces para la prevencion de episodios
cardiovasculares y muerte en la HTA no complicada. Por otra parte, los resultados de un reciente
metaanalisis muestran una tendencia a un mayor riesgo de ictus cuando se utilizan BB, en comparacion
con otros farmacos antihipertensivos (7).

Teniendo en cuenta estos hechos, los diuréticos tiazidicos a dosis bajas (12.5-25 mg de
Hidroclorotiazida o de Clortalidona) serian los farmacos de eleccion en el tratamiento inicial de la HTA
no complicada, maxime si se considera su favorable perfil de costo-efectividad, mientras que los BB no
deberian mantenerse como opcion inicial de tratamiento.

No existen estudios disefiados para evaluar cudl seria el tratamiento 6ptimo de segunda linea
en la HTA no complicada. Existe una importante discordancia entre las recomendaciones de los
distintos consensos y guias de practica clinica, desde las que proponen utilizar cualquier farmaco hasta
las que recomiendan utilizar BB o IECA (ARA-Il en caso de intolerancia a los IECA) en un segundo nivel,
reservando los AC y posteriormente el resto de los grupos para cuando no se consiguiera el control de
las cifras de PA (2). En cualquier caso, hay que tener en cuenta que existe una mayor probabilidad de
desarrollar diabetes mellitus (DM) en pacientes tratados con diuréticos tiazidicos y BB, frente a otras
asociaciones distintas (2), por lo que esta combinacion deberia evitarse en personas con factores de
riesgo para el desarrollo de DM (historia familiar de DM tipo 2, obesidad o tolerancia alterada a la
glucosa).

14.3. CONTROLES POSTERIORES

Una vez instaurado un tratamiento farmacolégico, se necesitan visitas periddicas mas o menos
frecuentes para llevar a cabo los ajustes pertinentes, hasta conseguir los objetivos de control.

Los resultados de los ensayos clinicos con uno o varios farmacos administrados de forma
escalonada, en los que se establecia como objetivo el descenso de la PA por debajo de 140/90 mmHg,
demuestran que se conseguian los objetivos de control en el 50-75% de los pacientes incluidos, y que
aproximadamente la mitad de los pacientes necesitaban para ello mas de un farmaco. El abandono del
tratamiento por efectos adversos ocurre entre un 3% y un 7% de los pacientes tratados con farmacos y
en el 4% del grupo placebo. Se suelen tolerar mejor los ARA-Il'y los diuréticos (3% de abandonos) que
los bloqueadores alfa-adrenérgicos y los antagonistas del calcio (6-7% de abandonos) (8).

En general, se recomienda intentar lograr un descenso gradual, pero mantenido, de la PA, con
la excepcion de aquellas situaciones, menos frecuentes, en las que se necesite reducir la PA de forma
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mas rapida. En estos casos puede ser Util la asociacion inicial de dos farmacos con efecto sinérgico a

dosis bajas.

Es conveniente por tanto no utilizar de entrada dosis maximas del farmaco, dejando transcurrir
como minimo 4 semanas entre cada ajuste de tratamiento, para poder evaluar asi la eficacia de los
farmacos.

En cada visita, hay que valorar en primer lugar la presencia de efectos secundarios y/o
reacciones adversas. Si éstos no son tolerables, es conveniente el cambio a farmacos de otro grupo.

A continuacion debe valorarse la respuesta terapéutica (9):
= Siesnula, cambiar a un grupo farmacoldgico del siguiente escalon terapéutico.

= Sjlos descensos de PA conseguidos no alcanzan los objetivos terapéuticos, se contemplaran las
siguientes opciones:

1. Cambio de grupo farmacoldgico: recomendable especialmente en la HTA ligera sin lesion
de d6rganos diana, con el fin de intentar conseguir el control tensional con monoterapia.

2. Aumentar la dosis del farmaco utilizado.

3. Asociar un farmaco de otro grupo farmacoldgico con efectos aditivos: recomendable en
HTA de grado 2 0 3 o con lesién de organos diana, que posiblemente va a requerir
tratamiento combinado para su control.

En cualquier caso, antes de abandonar un farmaco o de asociar otro ante una aparente falta de
respuesta terapéutica, es muy importante tener en cuenta:

* Sise hamedido correctamente la PA.
» La posibilidad de un efecto de bata blanca.
* Elgradode adherencia real del paciente al tratamiento.

» Los posibles efectos “hipertensivos” de otros farmacos asociados (AINE).
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15. TERAPIA COMBINADA

‘ Pablo Panero Hidalgo

Entre el 19 %y el 47 % de los pacientes hipertensos van a requerir 2 0 mas medicamentos para
poder controlar las cifras de PA (2). En el caso de lesion de érganos diana, diabetes o enfermedad renal,
entre el 78% al 93% requeriran 2 o mas medicamentos para su control (2).

En el estudio HOT (3), para conseguir el objetivo de normalizar la PA se preciso terapia
combinada en mas del 65 % de los casos. En el LIFE (4) se preciso en el 60 %. En Atencion Primaria (5)
se utiliza terapia combinada en el 29 % de los casos, aunque sélo el 30 % estaban controlados.

Es conocido el insuficiente control de las cifras de HTA en nuestra poblacion. Podemos
identificar dos causas claras: una depende del abordaje farmacoldgico (la monoterapia es incapaz de
lograr cifras objetivo, con poco uso de las asociaciones) y la otra causa, y mas importante, el
incumplimiento terapéutico del paciente hipertenso. Una vez iniciado el tratamiento en monoterapia
(6), se aconseja esperar 2 meses antes de cambiar la estrategia terapéutica (dependiendo del riesgo
cardiovascular del paciente y grado de HTA), intentando buscar causas de la no respuesta al
tratamiento. Una buena combinacion terapéutica debe buscar la sinergia fisiopatoldgica de ambos
farmacos, anulandose entre si sus posibles efectos secundarios, para lograr mejor cumplimentacion y
alcanzar los objetivos terapéuticos. Cuando la asociacion tiene un efecto plenamente aditivo, la
reduccion de la PA puede ser el doble de la ocasionada por un sélo farmaco. Ademas, las asociaciones
alargan la duracidn del efecto antihipertensivo y permiten la utilizacion de dosis mas reducidas que en
monoterapia.

Para los farmacos antihipertensivos (7) podemos afirmar que, en general, el efecto terapéutico
es proporcional a la dosis administrada. Por ello, si queremos obtener una mayor reduccion de las cifras
de PA debemos aumentar la dosis del farmaco. Sin embargo, la relacidon no es lineal, sino logaritmica,
con una curva en forma de S, de tal manera que llega un punto a partir del cual los incrementos de dosis
apenas provocan incrementos importantes del efecto antihipertensivo. De forma paralela existe una
curva que relaciona dosis con desarrollo de efectos secundarios. Entre ambas queda un espacio que
denominamos de rango terapéutico. Si procuramos que el efecto se quede limitado en dicho rango
terapéutico podremos incrementar la dosis y mejorar el efecto antihipertensivo sin que aumenten los
secundarismos. Esto explica como la combinacion de farmacos con efecto antihipertensivo
complementario permite emplear dosis reducidas de los farmacos aumentando el efecto reductor de la
PA por la suma (raramente sinergismo) de efectos, mientras que apenas aumentamos la incidencia de
secundarismos al movernos en el rango de dosis no tdxicas.

Figura 15.1: Curva dosis-efecto de los farmacos
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Existe una relacion logaritmica entre dosis y efectos farmacoldgico y tdxico. A la dosis de 10
unidades corresponde un efecto terapéutico significativo (FIGURA 15.2, PUNTO A) al mismo tiempo
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que la toxicidad es baja (FIGURA 15.12, PUNTO A’). Si el efecto terapéutico anterior es insuficiente, el
doblar la dosis se acompafia de un incremento del efecto terapéutico significativo (en este caso del

40 %, punto B), a costa de aumentar la toxicidad un 40% (punto B'). La combinacion de
antihipertensivos (FIGURA 15.1, PUNTO C) provoca incremento del efecto terapéutico sin apenas
modificacion en la toxicidad.

Segun el JNC (8), deberia plantearse iniciar tratamiento con 2 o mas farmacos cuando la
presidn arterial sistdlica es > 20 mmHg o la diastdlica > 10 mmHg del objetivo (ej. TAS 160 y/o TAD 100
o en el caso de diabéticos TAS 150 y TAD go mmHg). Existen algunas condiciones que son predictoras
de la necesidad de usar terapia combinada, y en estos casos podriamos elegirla como estrategia inicial
(8):

= PA>160/100 mmHg.

* HTA asociada a diabetes mellitus.

= HTA convarios FRCV asociados.

= HTA con afectacion de 6rganos diana o estados clinicos asociados.

Las asociaciones recomendadas mas racionales (9) son las que aparecen en lineas continuas en
la FIGURA 15.2.

Figura 15.2: Combinaciones de farmacos antihipertensivos
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15.1. COMBINACION DE DOS FARMACOS SINERGICOS

Diuréticos + betabloqueantes

Los betabloqueantes disminuyen la secrecion de renina inducida por el diurético. En el dltimo
informe del NICE desaconsejan el inicio del tratamiento de la HTA dado el posible efecto deletéreo
metabdlico de esta combinacidn, tras los resultados del estudio ASCOT BP.

Diuréticos tiazidas + IECAs [ARA ||

Los IECAs y ARA Il inhiben la actividad del sistema renina-angiotensina inducida por el
diurético. Efecto sinérgico muy potente. Entre otras combinaciones, lo ha demostrado el estudio
STRATHE (24) (perindopril con indapamida a bajas dosis). Es la combinacion mas usada en Espaiia.
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Calcioantagonistas dihidropiridinicos + Betabloqueantes

Los betabloqueantes frenan la actividad simpatica (taquicardia) inducida por los
vasodilatadores.

Calcioantagonistas (ACa) + IECAs [ ARAII:

Accion sinérgica ya que actUan a diferentes niveles.

Calcioantagonistas + diurético

Controvertido. Aunque en el Ultimo informe del JNC se admite como combinacion sinérgica,
hasta entonces, habia sido considerada esta asociacion como no sinérgica por compartir vias de
actuacion parecidas (natriuresis).

Alfabloqueante + Beta bloqueante

Otras asociaciones

= DIURETICO Y DIURETICO (Tiazidas y diuréticos distales, ahorradores de potasio): Esta
combinacion puede ser interesante en pacientes sensibles a la sal como ancianos, diabéticos y
afroamericanos, o en la HTA refractaria, situaciones donde se requeriran dosis importantes de
diuréticos. En el tratamiento de la HTA con deterioro de la funcion renal los diuréticos a usar son
los de asa. Sin embargo, su uso crénico produce un fendmeno de tolerancia secundario al
desarrollo de hipertrofia tubular distal con el consiguiente incremento de la reabsorcion de sodio a
ese nivel. La forma de evitar esta reabsorcion compensatoria es afiadir diuréticos de tipo tiazidico
y/o ahorradores de potasio.

= |ECAY ARAIl: Los IECA bloquean la enzima convertidora de angiotensina (ECA), mientras que los
ARA Il bloguean la union de la angiotensina Il con su receptor ATx. La sintesis de angiotensina Il no
depende Unicamente de la ECA, existiendo otras enzimas como la quimasa y la catepsina (vias
alternativas), activas especialmente en tejidos como el miocardio, el rifion o las grandes arterias.
Ello hace que cuando se procede al bloqueo farmacoldgico de la ECA se produzca un incremento de
la actividad de estas vias alternativas, que cortocircuitan la accion del IECA (fendmeno de escape),
habiéndose demostrado que alrededor del 70 % de angiotensina Il circulante en presencia de IECA
depende de este mecanismo. Si en esta situacion procedemos al bloqueo simultaneo del receptor
anulamos este potencial efecto deletéreo (z0).

15.2. COMBINACION DE TRES FARMACOS

= Diurético + IECA/ARA Il + Calcioantagonista.

= Diurético + IECA/ARA Il + Beta bloqueante o alfa bloqueante.

= Diurético + Beta bloqueante + Calcioantagonista dihidropiridinico.
= Diurético + Calcioantagonista + alfabloqueante.

= Diurético + Beta bloqueante + hidralazina.

= Diurético de asa + Beta bloqueante + minoxidil.

En caso de tener que asociar tres farmacos:
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= unode ellos debe de ser siempre un diurético.

*= En cada paso tratar durante 1 a 2 meses. Este plazo se puede acortar en la HTA de
grado 3.

=  Paraaumentar las dosis, esperar al menos 4 semanas.

= Reduccion de dosis: puede plantearse en la HTA sin repercusion en los 6rganos diana,
que esté bien controlada al menos durante 1 afio. Se ira disminuyendo la dosis cada 4
semanas

15.3. CARACTERISTICAS DE LOS GRUPOS FARMACOLOGICOS PARA
UTILIZARLOS EN ASOCIACIONES (21)

Diuréticos

Los diuréticos son el grupo farmacoldgico recomendado principalmente para utilizar en
asociacion con otros farmacos. Las asociaciones recomendadas principalmente son con BB, IECA y
ARAII.

Alfabloqueantes (AlfaB)

Se pueden asociar a BB, a ACa dihidropiridinicos (DHP) o no dihidropiridinicos (no DHP) y a
IECA. Son frecuentemente utilizados con aparente efecto aditivo, sin poder concretar cual pueda ser la
asociacion mas potente. Sin embargo, no son aconsejables desde el ALLHAT, salvo en presencia de
HBP.

Betabloqueantes (BB)

Asociados a un diurético a dosis bajas podrian ser otra opcidn inicial que se sigue de una tasa
de respuestas favorables. Debido a la mayor incidencia de nuevos casos de diabetes en pacientes que
reciben dicha combinacion, esta asociacion no es recomendable como terapia inicial, aunque si puede
ser adecuada en asociacion con mas farmacos en el tratamiento de la HTA resistente o de pacientes con
ECV.

La segunda asociacion ldgica es con los ACa dihidropiridinicos (DHP). Los ACa no DHP gozan
del mismo efecto aditivo que los no DHP aunque sus efectos negativos sobre el cronotropismo vy el
inotropismo se suman, pudiendo ocasionar bradicardia y empeorar la funcion cardiaca, sobre todo en el
hipertenso de edad, por lo que en caso de asociarlos es preciso un control especial.

La asociacion de un BB con un IECA no parece tan ldgica puesto que parte de sus mecanismos
de accion se solapan (acciones sobre el eje RAA), por lo que no se esperaria un efecto aditivo, sin
embargo, éste se produce y la asociacion suele funcionar adecuadamente. La sustitucion del IECA por
un ARA Il probablemente dé resultados similares, aunque ello no esta aun bien estudiado.

La asociacion con los AlfaB puede lograr una respuesta favorable.

Calcioantagonistas

La asociacion mas logica de una DHP serad con un BB, pues tienen mecanismos de accion
aditivos y sus efectos secundarios se contrarrestan entre si, mientras que en caso de un ACa no DHP
recurriremos a un IECA y probablemente a un ARA Il por los riesgos de la asociacion con el BB. La
asociacion ACa DHP con IECA (y quiza con un ARA II) es también factible y eficaz.
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La asociacion de cualquier ACa con diuréticos es controvertida segun el resultado de algunos
estudios que, contrariamente a otros trabajos, no han encontrado efecto aditivo con esta asociacion

[ECA

En caso de precisar asociar un segundo farmaco recurriremos, en ausencia de
contraindicaciones, a un diurético a dosis bajas. Ya sabemos que esta asociacion goza de un efecto
sinérgico muy potente. Con ella hasta un 80% de pacientes veran sus cifras de PA controladas.

En ausencia del efecto esperado, alergia conocida al farmaco o en presencia de enfermedades
concomitantes que asi lo requieran, podemos recurrir a la asociacion con un ACa tanto del tipo DHP
como no DHP, asociacion que también goza de un efecto sinérgico importante.

La asociacion con BB estd poco estudiada en HTA aunque en el campo de la cardiopatia
isquémica ha dado excelentes resultados en la prevencion de eventos y progresion de la insuficiencia
cardiaca.

La asociacion con AlfaB estd aln menos estudiada, aunque a priori parece que pueda ser eficaz
por tener mecanismos de accion complementarios.

ARAII

Las asociaciones previstas para los ARA Il ante falta de control tensional en monoterapia son
las mismas que las indicadas para los IECA. Alli donde pensamos que podriamos utilizar un I[ECA
probablemente podamos indicar un ARA II, aunque la experiencia con los mismos no es aun suficiente
para poder asegurarlo. La asociacion con un diurético a dosis bajas es particularmente efectiva,
aumentando la tasa de respuestas hasta el 70% aproximadamente

15.4. COMBINACIONES DE RIESGO

= Diuréticos distales + IECA: Riesgo de hiperpotasemia.

=  Verapamilo + BB: Riesgo de disminucidn excesiva de la contractilidad y la frecuencia cardiaca.

15.5. ¢QUE COMBINACION ELEGIREMOS?

La decision de elegir uno u otro grupo farmacoldgico sera individualizada dependiendo de
edad, lesiones de drganos diana, riesgo cardiovascular, etc.

Brown et al (12,23) proponen un esquema para guiar la eleccion de las combinaciones a
emplear (FIGURA 15.3). Parten de la base fisiopatoldgica de que en la poblacion joven (< 55 afos) y de
raza caucasiana, en contraposicion con la poblacion anciana y de raza negra, la HTA suele acompafarse
de una importante activacion del SRAA. En caso de ausencia de control apuestan por la combinacion de
farmacos de otras categorias antes que incrementar dosis o cambiar de monoterapia.
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Figura 15.3: Algoritmo de tratamiento farmacolégico. Brown et al (12).
The British Hypertension Society recommendations for * BHS
combining Blood Pressure Lowering drugs
Younger (e.g.<55yr) Older (e.g.=55yr)
and Neon-Black or Black
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Step 4

Resistant Add: either a-blocker or spironolactone or other diuretic

Hypertension

A: ACE Inhibitor or angiotensin receptor blocker B: | - blocker
C: Calcium Channal Blocker D: Diuretic (thiazide)

A: inhibidores de la enzima convertidora de la angiotensina (IECA) o antagonistas del receptor de la
angiotensina Il (ARA 1)

B: bloqueador betaadrenérgico

C: calcioantagonista

D: diurético.

PACIENTE <55 ANOS Y NO DE RAZA NEGRA: IECA O BB

PACIENTE > 55 ANOS Y DE RAZA NEGRA: ACA O DIURETICO

En caso de no respuesta eligiriamos una asociacion entre un I[ECA o un BB y un ACa o un
diurético. Si tampoco se consiguiera la respuesta adecuada, la tercera opcion consistiria en un diurético,
un ACa y un IECA o un BB. Por Ultimo, si tampoco se consiguiese el objetivo, se trataria de hipertension
resistente, y utilizariamos la combinacion anterior, afiadiendo o bien un AlfaB o Espironolactona o bien
otro diurético.

BIBLIOGRAFIA

1. Staessen JA, Fagard R, Thijs L, Celis H, Arabidze GG, Birkenhager WH, Bulpitt CJ, et al.
Randomised double-blind comparison of placebo and active treatment for older patients with
isolated systolic hypertension. Lancet 1997;350:757—764

2. Estacio R, Jeffers BW, Hiatt WR, Biggerstaff SL, Gifford N, Schrier RW. The effect of nisoldipine as
compared with enalapril on cardiovascular outcomes in patients with non-insulin dependent
diabetes and hypertension. N Engl J Med 1998;338:645-652.

Grupo de Hipertension Arterial ..
Sociedad Andaluza de Medicina de Familia



10.

11.

12.

13.

14.

Manvual de Hipertension Arterial en la Practica Clinica de Atencion Primaria

Terapia Combinada

Hansson L, Zanchetti A, Carruthers SG, Dahlof B, Elmfeldt D, Julius S et al. Effects of intensive
blood pressure lowering and low-dose aspirin in patients with hypertension: principal results of the
Hypertension Optimal Treatment (HOT) randomised trial. HOT Study Group. Lancet 1998;
351:1755-62

Dahlof B, Devereux RB, Kjeldsen SE, Julius S, Beevers G, Faire U et al. Cardiovascular morbidity and
mortality in the Losartan Intervention For Endpoint reduction in hypertension study (LIFE): a
randomised trial against atenolol. Lancet 2002; 359:995-1003

Coca A. Evolucion del control de la hipertension arterial en Espafia. Resultados del Estudio
Controlpres 98. Hipertension 1998; 15:298-307

Divison Garronte JA, Panero Hidalgo P, Barrios Alonso V. Tratamiento Farmacolégico de la
Hipertension Arterial. En: Alonso Moreno FJ, Divison Garrote JA, Llisteri Car JL, Lou Arnarl S,
Rodriguez Roca GC. Nuevas Estrategias en HTA. 12 edicion. Madrid. FAES FARMA. 2005. 65 —77.

Mancia G, Failla M, Grappiolo A, Giannattasio C. Present and future role of combination treatment
in hypertension. J Cardiovasc Pharmacol 1998;31(Suppl 2):S41-4

The Sixth Report of the Joint National Committee on Prevention, Detection, Evaluation and
Treatment of High. Arch Intern Med 1997; 157: 2413-2427

Segura de la Morena J, Campo Sien C, Ruilope Urioste L M; Factores que influyen en la hipertension
arterial refractaria. Hipertension 2002. 19(4): 163-71

Hollenberg NK. AT (1)-receptor blockade and the kidney: importance of non-ACE pathways in
health and disease. J Hum Hypertens 2002; 16(Suppl 3):559-63

Llisterri JL, Rodriguez G, Alonso FJ, Lou S, Divison JA, Santos JA, et al. Control de la presion arterial
en la poblacion hipertensa espafiola atendida en Atencion Primaria. Estudio PRESCAP 2002. Med
Clin (Barc) 2004;122:165-71

Brown MJ, Cruickshank JK, Dominiczak AF, MacGregor GA, Poulter NR, Russell G, et al. Better
blood pressure control: how to combine drugs. J Human Hypertens 2003;17:81-6.

Giner Galvan V, Esteban Giner MJ, Forner Giner MJ, Redén | Mas J. Tratamiento farmacoldgico
combinado en el manejo de la hipertension arterial cronica esencial. Hipertension 2004. 21(3): 139-

157.
Mourad JJ, Waeberb, Zannad F, Lavilled M, Durue G, Andréjakf M. STRATHE. Comparacion de
diferentes estrategias terapéuticas en la hipertension: combinacion a bajas dosis de Perindopril /

indapamida frente a una terapia secuencial o a una terapia aditiva. J Hypertens 2004, 22:2379—
2386.

Grupo de Hipertension Arterial




Manvual de Hipertension Arterial en la Practica Clinica de Atencion Primaria

Hipertension en situaciones especiales u

16.HIPERTENSION EN SITUACIONES ESPECIALES

‘ Enrique Martin Rioboo

16.1. HTA Y CARDIOPATIA ISQUEMICA (Cl)

Las cifras de PA presentan una relacion positiva y continua con el riesgo de episodios graves de
Cl (muerte por Cl o infarto de miocardio no mortal). La intensidad de esta asociacion es de unas dos
terceras partes la existente para el ACVA, y parece ser similar para una amplia gama de valores de PA,
que incluye los de los individuos hipertensos y normotensos. Nuevamente, no se ha identificado un
limite inferior por debajo del cual los riesgos no continven disminuyendo. A su vez la presencia de HTA
empeora el pronostico de la Cl, siendo su tratamiento eficaz en la prevencion secundaria de estos
pacientes (1).

La HTA aumenta 5 veces el riesgo de Cl en relacion a la poblacion normotensa.
Los Betabloqueantes contintan siendo los farmacos de eleccion.

Tras los resultados del estudio HOPE (2) podria asumirse que, salvo contraindicaciones, un
bloqueador beta y un IECA deberian constituir la base del tratamiento de pacientes con Cl. Como
refiere la guia de HTA de Osakidetza: en todos los pacientes con Cl e HTA debe considerarse anadir al
tratamiento un IECA (ramipril). Como excepcion, citar que los pacientes con PAD bajas durante la
presentacion del IAM deben ser tratados con IECA (lisinopril) con precaucion, segun el estudio GISSI-3
(3). Si existe disfuncion ventricular izquierda, la asociacion con IECA o ARA2 deberd establecerse
siempre, y contemplar como tercer farmaco el carvedilol.

La adiccion de un segundo o tercer antihipertensivo contemplaria un antagonista del calcio
dihidropiridinico (en caso de angina estable, no siendo asi en caso de IAM).

En este caso, la contemplacion del paciente en su globalidad nos obligara, salvo
contraindicaciones, a la asociacion de acido acetilsalicilico en dosis bajas (75-150mg/d) e implementar el
tratamiento con una estatina si el LDL>130 con un objetivo terapéutico de 130 (e incluso menor, 70, si el
RCV es muy elevado).

16.2. INSUFICIENCIA CARDIACA

La asociacion entre HTA e insuficiencia cardiaca (IC) esta ampliamente sustentada. La
presencia de HTA aumenta entre 2-4 veces la prevalencia de IC frente a personas normotensas. La HTA
continua siendo uno de los factores etiopatogénicos mas consistentes y su control previene el
desarrollo de IC (4), y, segun datos del estudio Framingham, la HTA es responsable del 39% de los casos
de insuficiencia cardiaca en el hombre y del 59% en las mujeres.

Aunque todos los ensayos clinicos que avalan la evidencia sobre IC estan realizados sin
criterios de entrada como HTA definida, en la mayoria de las guias se extrapolan los resultados a
pacientes hipertensos en particular. Ademas, practicamente la totalidad de los ensayos clinicos
realizados en insuficiencia cardiaca, y de donde se extraen las principales evidencias disponibles, lo han
sido en disfuncion sistdlica, no asi diastdlica, excepto algunas excepciones recientes (6).

Los IECA estan indicados como terapia de primera linea en el tratamiento de la disfuncion
ventricular izquierda ya sea asintomatica o no (5). Los IECA que disponen de ensayos clinicos en este
campo son captopril, enalapril, lisinopril, trandolapril y ramipril.
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Los betabloqueantes pasaron de ser farmacos contraindicados en esta patologia a ser uno de
los pilares actuales en su tratamiento. Numerosos estudios avalan su eficacia, disminuyendo tanto la
morbilidad como la mortalidad que ocasiona esta enfermedad. Los betabloqueantes sobre los que se
dispone evidencia son metoprolol, bisoprolol, carvedilol y nevibolol (este Ultimo en poblacién anciana).
Su dosificacion debe realizarse de forma ascendente y paulatina, comenzando con dosis bajas. Un
estudio comparativo entre dos betabloqueantes, metoprolol y carvedilol (estudio Comet), demostrd
que carvedilol es superior al anterior en los beneficios obtenidos en el objetivo primario, con un afiadido
de menor numero de diabetes en el grupo aleatorizado a su inclusion, y por ello debe ser considerado
como de eleccidn.

En cambio los diuréticos, a pesar de ser uno de los tres vértices del triangulo en el tratamiento,
no disponen de ensayos clinicos que avalen su efectividad en cuanto a mortalidad. En cualquier caso,
dado que todos los estudios realizados con otros farmacos incluian un diurético como tratamiento base,

y dado la mejora de la sintomatologia que ocasionan, siguen constituyendo hoy dia uno de los
tratamientos de eleccion inexcusables.

Respecto a los ARA2, los estudios actuales han demostrado que estos farmacos
(fundamentalmente losartan, valsartan y candesartan) son tan eficaces como los IECA en el
tratamiento de la insuficiencia cardiaca. Por ello la mayoria de las guias los recomiendan en caso de
intolerancia a IECA, y en el Ultimo de los casos (6) incluso afiadidos a los [IECA como una nueva linea
terapéutica.

El Ultimo farmaco que no debe faltar en el manejo de la insuficiencia cardiaca avanzada
(estadio lI-IV) es la espironolactona (8). Un estudio muy conocido objetivd un aumento de la
supervivencia en estos pacientes. Recientemente la eplerenona demostro resultados similares con un
menor numero de efectos secundarios, y también a bajo coste (9).

16.3. HTA E INSUFICIENCIA RENAL

LA HTA puede ser causa y consecuencia de la insuficiencia renal. Los pacientes con
insuficiencia renal cronica (IRC) tienen una alta prevalencia de HTA. En ausencia de tratamiento, la HTA
evoluciona a IRC en un porcentaje elevado, que en algunos estudios fue cifrado en el 18% (estos
mismos pacientes presentaban algun grado de proteinuria en casi el 50%). En cambio, en pacientes
tratados, su nUmero es considerablemente inferior (<2%, con proteinuria entre el 4-16%). En cualquier
caso esta aumentando paulatinamente la declaracion de causa vascular como causa de dialisis en todos
los paises, incluida Espafia (TABLA 16.1).

Tabla 16.1: Distribucion de las causas de Insuficiencia Renal Crénica en Espaia en el aiio 2001.

Diabetes 21
Vascular 16
Glomerular 14
Tubulo-Intersticial 11
Poliquistosis Renal 7
Sistémicas 5
Hereditarias 2
Otras 3
No Filiada 21
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En su consideracion hay dos aspectos que merecen ser destacados, como es el nivel de PA
recomendado en estos pacientes como objetivo terapéutico, y si existe algin grupo farmacoldgico que
haya demostrado ser mejor en esta entidad.

De nuevo, si nos basamos en las guias y revisiones de expertos, parece existir unanimidad en
las cifras deseables a alcanzar. Asi 125/75mmhg, fundamentalmente debido al estudio MDRD (z0) para
pacientes con proteinuria >1 g. se considera como el patron oro en el que situar nuestra meta
terapéutica.

Hablamos de IRC haciendo referencia a la disminucion del filtrado glomerular (FG) segun las
Ultimas recomendaciones publicadas (TABLA 16.2). Para su medicion se recomiendan las formulas
adaptadas del aclaramiento de creatinina: MDRD (z0) o Cokroft-Gault (TABLA 6.3).

Tabla 16.2: Estadios de la enfermedad renal cronica (K/DOQI-2004).

Filtrado glomerular

Estadio Descripcion (ml/min/1,73m?)

> 60

) Alegymeln EXC UM (con factor de riesgo de ERC)

1 Dano renal con FG normal 6 elevado >90
Dario renal con FG ligeramente

2 o 60-89
disminuido

3 Descenso moderado de FG 30-59

4 Descenso severo de FG 15-29

5 Fallo renal <15/ dialisis

En cualquier caso, cualquier paciente con IRC (FG <30) y cifras de PA > 130/80 debe ser tratado
con cambios de estilo de vida (CEV) y farmacos.

De todos los factores de riesgo que han sido considerados como predictores de desarrollo de
IRC, sin duda la proteinuria (microalbuminuria en principio) y las cifras de PA, tanto sistdlica como
diastdlica, se desmarcan en el orden de relevancia. Debe comenzarse siempre por CEV, los cuales
deben ser: dieta hipoproteica (0.6-0.8g/kg peso/d), hiposddica (4-5 g/sal/d) y restriccion de potasio y
fosforo si FG < 3oml/min.

Varios documentos, que se pueden obtener on-line interesantes y recientes revisan este tema
de forma clara (22,12).

De todos los farmacos hipotensores, hay consenso unanime que los inhibidores del SRAA son
los que tiene mas y mejor evidencia en disminuir tanto la progresion de la IRC como la prevencion de
microalbuminuria, tanto en pacientes diabéticos como en nefropatias no diabéticas. En pacientes no
diabéticos los IECA deben ser los farmacos de eleccion, pudiendo optar por los ARA2 en casos de
microalbuminuria o proteinuria manifiesta como alternativa a los mismos. Una precaucion; en
pacientes monorrenos y estenosis de la arteria renal estarian contraindicados. En cualquier caso
deberemos monitorizar la funcion renal y las cifras de potasio de estos pacientes al poco tiempo de
comenzar su tratamiento para detectar un fracaso renal agudo, que se ha descrito en algunos pacientes
con insuficiencia renal avanzada, con nefropatia isquémica y/o dependencia excesiva del SRAA para su
estabilidad. Un ligero aumento de la creatinina sérica (maximo 35% del valor basal) con un IECA o un
ARA Il es aceptable y no es una razén para suspender el tratamiento si no se desarrolla hiperpotasemia

Para conseguir los objetivos de PA anteriormente descritos, sera necesario en la mayoria de los
casos asociar farmacos. Para ello, los diuréticos tiazidicos (si la creatinina <2.5-3g) o los diuréticos de
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asa (furosemida si creatinina > 3g), los antagonistas del calcio (los no dihidropiridinicos han demostrado
disminuir mas la proteinuria), o bien en tercer lugar los betabloqueantes, alfabloqueantes o moxonidina
pueden ser afiadidos a la terapia, en caso necesario.

Hay que tener precaucion especial en la utilizacion de farmacos de eliminacion
fundamentalmente renal. Puede obtenerse informacion adecuada donde encontrar los farmacos a
monitorizar en este caso (Garcia El y Aljama P. Utilizacion de farmacos en insuficiencia renal) (22).

16.4. ENFERMEDAD CEREBROVASCULAR

Los riesgos y los beneficios de una bajada rapida de la PA durante un ACV siguen estando poco
claros. Parece adecuado un control de la PA en niveles intermedios (aproximadamente 160/200 mm Hg)
hasta que la situacion se haya estabilizado o mejorado (VER CAPITULO 19).

El ictus es una de las complicaciones mas frecuentes del sindrome hipertensivo y afecta
especialmente al hipertenso de edad avanzada con HTA sistdlica aislada.

Los farmacos indicados clasicamente en el tratamiento del paciente con ictus e HTA fueron
diuréticos y calcioantagonistas dihidropiridinicos.

En ensayos recientes se ha observado que los IECA son al menos tan eficaces como los
diuréticos en poblacidn general (13) y en pacientes ancianos (16), y disminuyen la incidencia de ictus en
pacientes de alto riesgo (2). La combinacion de un IECA y un diurético tipo tiacida (perindoprilo con
indapamida) ha disminuido las tasas de recurrencia del ACV (24).

Por otra parte, se ha comprobado que el tratamiento con ARAIl (losartan) es superior al
betabloqueante (atenolol) en la prevencion primaria cerebrovascular en pacientes con hipertrofia
ventricular izquierda e HTA sistdlica aislada (25).

Un reciente estudio ha dado un nuevo auge a los ARAII (27). En él se ha demostrado como
eprosartan ha sido superior a nitrendipino, uno de los farmacos clasicos con esta indicacion (28), en la
prevencion secundaria de ictus, con lo que estos farmacos pasan a ser junto a la combinacion de
perindopril e indapamida (24) los farmacos de eleccion en esta indicacion.

16.5. HTA EN EL ANCIANO

La prevalencia de HTA en el anciano es verdaderamente alarmante. Estudios nacionales
(EPICARDIAN, ECEHA o Banegas) aproximan al 70% la prevalencia de HTA en mayores de 65 afios, con
tendencia a aumentar estas cifras al menos hasta los 80-85 afios. Igualmente, el aumento de la presion
del pulso (PP) se incrementa claramente en estas edades.

Algunos cambios fisiopatoldgicos se producen con el aumento de la edad. Clinicamente
valorables serian el aumento de la PP ya citado, el aumento de la variabilidad tensional, la excelente
respuesta a la restriccion sddica, la hipotension ortostatica y los fendmenos de pseudohipertension o de
vacio auscultatorio. El anciano se caracteriza entre otras cosas por un sistema renina-angiotensina
normal o disminuido y una disminucion del nimero y sensibilidad de los baroreceptores, lo que
condicionarad el tratamiento. Asi, la falta de eficacia de los betabloqueantes sobre todo en estos grupos
de edad se detecta en algunos metaanalisis.

Conocemos ya desde la década de los afios 70 (Estudio de Veteranos, HDFP, etc.) como es
igualmente efectivo tratar a los pacientes ancianos, con incluso mayores beneficios cardiovasculares en
el descenso tensional, que a los pacientes jovenes.

Sin embargo, no fue hasta la década de los 8o cuando aparecieron los primeros grandes
ensayos en poblacion anciana (EWPHE, COPE y Warrender, STOP). Posteriormente, en la década de los
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90, los Ultimos estudios publicados hasta la fecha (MRC-O, STOP-2, SHEP, Syst-Eur, Syst-China)
algunos de ellos en hipertension sistdlica aislada (HSA).

Hoy dia sabemos que el riesgo absoluto de los pacientes ancianos es muy superior al de los
pacientes mas jovenes, y que tanto la mortalidad como los beneficios cardio y cerebrovasculares han
sido demostrados de forma contundente con el tratamiento hipotensor.

Todos estos beneficios pueden objetivarse hasta los 8o afos de edad al menos. Por encima de
esta edad aun no disponemos de ensayos aleatorizados que justifiquen su tratamiento. Un metaanalisis
de 1999 concluyd que por encima de esta edad disminuyen las complicaciones cardiovasculares pero no
la mortalidad (29).

En todos ellos, los tratamientos farmacoldgicos usados fueron diuréticos, betabloqueantes o
antagonistas del calcio dihidropiridinicos. De ahi que hasta las Ultimas guias, estas fueran las
recomendaciones del tratamiento para este grupo de edad.

Ya en 1998 Messerli abrid un debate al sugerir en su metaanalisis que los betabloqueantes
podrian no ser farmacos tan eficaces como los diuréticos al menos en poblacion anciana (20). Esto se ha
corroborado en dos hechos fundamentales: primero en la aparicion de los BB como farmacos de
primera linea en la Ultima revision del JNC VI, y por otro lado la publicacion de un reciente ensayo en el
que se corrobora que estos farmacos, y no solo en ancianos, probablemente pierden eficacia incluso en
poblacidn general, corroborado por editoriales de la misma revista (21,22).

Al igual que en otras patologias, debe iniciarse el tratamiento con cualquier otro grupo
farmacoldgico si no se controla la PA de forma adecuada. Exceptuando los comentarios relativos a los
BB, cualquier farmaco podria ser usado. Sdlo precisan especial precaucion los alfabloqueantes, por su
posibilidad de producir hipotension ortostatica en este grupo etario.

El objetivo terapéutico en estos pacientes debe ser al menos similar al de la poblacion general,
esto es, <140/9ommHg. Aun no existen estudios en ancianos con criterios de inclusion para PAS entre
140-160mmHg, por lo que un posible esquema de tratamiento seria el que aparece en la TABLA 16.3.

Tabla 16.3: Esquema de tratamiento de la HTA en el anciano

PAD PAD
*  >100 mmHg: Tratamiento farmacoldgico Hasta 9o mmHg
=  90-100 mmHg: PAS
1) Sin factores de riesgo: Tratamiento no =  PAS DE INICIO 140-160 mmHag:
farmacoldgico. Inefectivo 6 meses: Hasta 140 mmHg
Tratamiento farmacoldgico
2) Con factores de riesgo: Tratamiento = PASDEINICIO 160-180 mmHg:
farmacoldgico Razonable reducir al menos 20 mmHg
PAS =  PAS DE INICIO > 180mmHg:
*  >160 mmHg: Tratamiento farmacoldgico Razonable reducir hasta 160 mmHg
"  140-160 mmHg: Tratamiento no farmacoldgico | (140 mmHg si existen FRCV o LOD)

16.6. HTAY EMBARAZO

La hipertension arterial en el embarazo se define por la existencia de cifras > 140/90 al menos
en dos ocasiones separadas 6 horas entre si, o el diagndstico previo con/sin tratamiento farmacologico
de HTA.
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Su prevalencia se sitUa entre el 2-10% de todas las gestantes. Se diagnostica segun la fase V de

Korotkoff (PAD). La emergencia hipertensiva en gestantes se define por cifras > 170/110 mmHg.

Clasificacion de la hipertensidn arterial relacionada con el embarazo

A.

HIPERTENSION ARTERIAL PREVIA AL EMBARAZO, la que esta presente ya en el momento
del primer diagndstico de gestacion en la mujer, o bien debe sospecharse en cualquier hipertension
que aparezca antes de la semana 20 de gestacion (HTA oculta o no diagnosticada con anterioridad).
Fisiopatologicamente es diferente al fendmeno de preeclampsia o al de la HTA gestacional /
transitoria, y por tanto su abordaje también diferira de una a otra.

HTA TRANSITORIA O GESTACIONAL, es el subtipo de HTA mas frecuente en el embarazo
(23). Se diagnostica por la presencia de cifras hipertensivas mas alla de la semana 20 de embarazo,
pero en ausencia de proteinuria, y de otros signos de complicaciones vasculares o hipertensivas del
embarazo.

La PREECLAMPSIA O HIPERTENSION INDUCIDA POR EL EMBARAZO en su clasificacion
clasica, es el trastorno hipertensivo mas caracteristico de la gestacion. Se caracteriza por la
elevacion de las cifras tensionales mas alla de la semana 20 de gestacidn, asociandose siempre a
proteinuria > 0.3 g en orina de 24 h, y pudiéndose acompafiar o no de edemas. De hecho, el edema
no se considera en la actualidad como uno de los signos tipicos de este sindrome como si ocurria en
la actualidad (triada de hipertension edemas y proteinuria), dada su baja especificidad para el
diagndstico.

Actuacidon ante una HTA en el embarazo

RECOMENDACIONES GENERALES

Respecto a los cambios de estilo de vida:

Las hipertensas embarazadas deben ser seguidas de forma exhaustiva debido al incremento de
riesgo para la madre y el feto.

No limitar la ingesta de sal en preeclampsia / eclampsia o HTA gestacional, pero si se debe
recomendar esta medida en HTA cronica en una mujer embarazada.

Ejercicio moderado de tipo aerdbico, siempre que la PA no supere los 160/100 mmHg. Los
antigregantes plaquetarios no se deben recomendar para la prevencion y/o tratamiento de la
preeclampsia (24).

HTA CRONICA PREVIA AL EMBARAZO

SINO ESTA EN TRATAMIENTO FARMACOLOGICO:

No tratar con farmacos si la PAD es < 100 mmHg, o si es < de go con lesion visceral previa;

restriccion estricta de la ingesta de sal; pérdida de peso no aconsejable durante la gestacion; reposo

relativo (limitacion de actividades); control de PA cada 2 semanas y realizacion de una determinacion

analitica mensual.

SILA MUJER ESTABA YA EN TRATAMIENTO FARMACOLOGICO:

Retirar los diuréticos si no existe otra indicacion para ello; restriccion de sal; control de la PA 3

dias en semana; realizacion de una analitica mensual. Umbral para el uso de farmacos: 100-110 de PAD;

objetivo mantener PAS entre 140-160 y PAD entre go-110.
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Contraindicados IECA y ARA 2. Resto de farmacos igual a PCP.

HTA GESTACIONAL O PCP
= CONSEJOS GENERALES:

No disminuir el consumo de sal. Abstinencia tabaquica; control de la proteinuria (tira diaria) y
control de indicadores de gravedad, semanal; reposo, nunca absoluto (riesgo de TVP y embolismo
pulmonar); control estricto de la PA; prolongar el embarazo como minimo hasta la semana 35, si es
posible. Si <34 semanas, corticoides para acelerar madurez pulmonar al menos durante 48 h; induccion
del parto a partir de 37 semanas si las condiciones son favorables.

= |Losfarmacos indicados serian:

1) PRIMERA ETAPA: Alfametildopa (de o,5 a 2 g. al dia, en 2 0 3 tomas) o Atenolol (de 25 a 100
mg al dia, en 1 0 2 tomas) o Labetalol (de 200 a 1.200 mg al dia, en 2 6 3 tomas)

2) SEGUNDA ETAPA (ANADIR A LA ANTERIOR): Nifedipino retard (de 10 a 80 mg al dia, en 2
tomas) o Hidralazina (de 25 a 200 mg al dia, en 2 0 3tomas).

=  Farmacos antihipertensivos contraindicados: IECA, ARAII, diuréticos en preeclampsia (excepto si
hay fallo cardiaco asociado)

EMERGENCIA HIPERTENSIVA
Debe sertratada con farmacos via parenteral.

Si la PA es > 170/110 mmHg, los farmacos a usar serian: Nifedipino (10 mg via oral, puede
repetirse a los 20-30 minutos). Labetalol (infusion i.v. de 1-2 mg por minuto) Hidralazina (5 mg i.v. cada
20-30 minutos hasta 20 mg). Nitroprusiato sddico (tratamiento de rescate, toxico fetal) Furosemida i.v.
(si edema agudo de pulmon)

El consenso europeo de HTA 2003, restringid el uso de hidralacina en el tratamiento de la
emergencia hipertensiva, en cambio un trabajo reciente ha demostrado la utilidad del sulfato de
magnesio para prevenir las convulsiones en la preeclampsia (25).

Algunas guias actuales para el tratamiento de este proceso se pueden encontrar en la red
(26,27).

En estos mismos sujetos (asintomaticos) la antiagreagacion reduce el nimero de eventos
cardiovasculares.

16.7. HTA Y ARTERIOPATIA PERIFERICA

La enfermedad arterial periférica (EAP), aunque hace referencia a cualquier lesion
aterosclerdtica, en la practica se aplica Unicamente a la lesion de las arterias de las extremidades
inferiores, de caracter cronico. El prondstico de esta entidad es similar al de pacientes con cardiopatia
isquémica, y asi es considerado por la mayoria de los consensos publicados en patologia cardiovascular.

Destacar, en el abordaje de esta enfermedad, la abstinencia tabaquica en fumadores, y el
ejercicio fisico de forma regular. Segun la guia estadounidense del 2006 para el manejo de la
arteriopatia periférica, tanto el cese del habito tabaquico como el control de las cifras hipertensivas, de
los lipidos y de la diabetes, tienen un nivel de evidencia elevado en el tratamiento de la EAP
asintomatica (28), asi como el ejercicio fisico en sintomaticos. En HTA, tanto el VIl informe del JNC
como el Consenso europeo de HTA 2003 indicaron que podria utilizarse cualquier farmaco hipotensor,
incluidos los betabloqueantes, al menos en casos leves y moderados de EAP. En la guia espafiola de
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2005 de la Sociedad espafola de HTA solo se especifica que no deben usarse los BB no cardioselectivos
y en casos graves. También la guia para el manejo de la EAP de 2006 recomienda que los BB pueden ser
usados en esta patologia.

Habitualmente han sido usados los Antagonistas del calcio dihidropiridinicos como
tratamiento inicial, aunque los IECA poseen mayor evidencia en este uso, reduciendo la posibilidad de
nuevos eventos cardiovasculares y el riesgo cardiovascular.

Otros tratamientos concomitantes en este sindrome incluirian el tratamiento con cilostazol
(1omg dos veces al DIA) para disminuir los sintomas y aumentar la distancia recorrida y pentoxifilina
(400mg/8 horas), con este mismo uso, en seqgundo lugar.

Todos los pacientes deben recibir acido acetilsalicilico (AAS), 75-300mg/d, para disminuir el
riesgo CV y los eventos CV (infarto, ictus o muerte de origen CV). En esta misma guia, el clopidrogel, a
pesar de los resultados del estudio CAPRIE (29), sigue siendo recomendado en caso de intolerancia a
AAS.

16.8. HIPERTROFIA VENTRICULAR IZQUIERDA

La hipertrofia ventricular izquierda (HVI) es uno de los eventos cardiovasculares que con mas
frecuencia se asocia a la HTA. La HVI es un factor de riesgo independiente que aumenta el riesgo de una
posterior ECV.

Clasicamente se habian reconocido a los IECA como los farmacos que mas disminuian la masa
ventricular izquierda (MVI), basandose en un metaanalisis publicado por Moser et al, con sesgos
metodoldgicos evidentes.

Kjieldssen llegd a la conclusion de que cualquier farmaco, excluidos los vasodilatadores
directos (minoxidil e hidralacina) han demostrado disminuir la MVI. Sélo algun estudio comparativo
aislado demostré mejoria de un farmaco respecto a otro. En el LIVE (30) el diurético indapamida fue
significativamente mejor que el enalapril para disminuir la MVI.

El estudio LIFE (31) marca un punto de inflexion al demostrar de forma significativa cdmo un
farmaco (losartan) fue superior a otro (atenolol) para disminuir no sélo la MVI sino, lo que es mas
relevante, disminuir el combinado de morbimortalidad que constituia el objetivo primario. Esto hizo
que el consenso europeo considerase a los ARA2 (losartan) de eleccion en esta patologia.

16.9. OBESIDAD Y SINDROME METABOLICO

Actualmente, la mayoria de las guias de expertos en HTA definen la obesidad como un FRCV
independiente. Se ha demostrado su relacion directa con la morbimortalidad vascular, y, por cada kg
que se sobrepasa el IMC de 30 (obesidad), aumenta de forma geométrica el riesgo. Un reciente estudio
de cohortes en el que participaron mas de 15000 pacientes lo ha vuelto a poner de manifiesto (32).

En la poblacion adulta espaiiola (25-60 afos) el indice de obesidad es del 14,5% mientras que el
sobrepeso asciende al 38,5% (33).

El Sindrome metabdlico (SM) es una entidad clinica controvertida que aparece, con amplias
variaciones fenotipicas, en personas con una predisposicion endogena, determinada genéticamente y
condicionada por factores ambientales. Se caracteriza por la presencia de insulinoresistencia e
hiperinsulinismo compensador asociados a:

= trastornos del metabolismo hidrocarbonato (hiperglucemia >200mg/dl).

= cifras elevadas de presidn arterial (>130/85mmHg).

Grupo de Hipertension Arterial



Manvual de Hipertension Arterial en la Practica Clinica de Atencion Primaria

Hipertension en situaciones especiales

= alteraciones lipidicas como hipertrigliceridemia (>15omg/dl), descenso del HDL-col (>40 en
varones y 50 en mujeres), presencia de LDL tipo B, aumento de acidos grasos libres y lipemia
postprandial.

= obesidad troncular (perimetro de cintura > 88 en mujeres y 102 en varones).
El SM se asocia con un incremento de la morbimortalidad de origen aterosclerotico (34).

La relacion entre obesidad y SM estd bien definida. El fendmeno de insulinoresistencia
probablemente sea un punto central de interrelacion entre ambas entidades. Tan importante se ha
revelado esta conexion, que en el Ultimo consenso sobre SM (consenso IDF) la obesidad central paso de
ser un criterio mas para el diagndstico de SM a ser el criterio principal (necesario), al cual deben
anadirse al menos dos de las otras 4 alteraciones descritas anteriormente.

Actualmente este SM, pasa por momentos bajos en su credibilidad; diversos autores dudan del
supuesto incremento del riesgo asociado a su presencia, mas alla del que supone cada uno de sus FRCV
por separado (35). Nuestra opinion, que coincide con un estudio publicado en este mismo afio (36), es
que existe suficiente evidencia que justifica su valoracion por separado, con un diagndstico precoz, asi
como el abordaje conjunto de sus componentes, dado el alto riesgo de mortalidad que presupone este
sindrome.

El tratamiento de la HTA asociada a esta entidad pasa en primer lugar y de forma
especialmente importante por la pérdida de peso asociada a cambios del estilo de vida, como ejercicioy
dieta mediterranea (37,38). Se realizara siempre que se diagnostique el sindrome, y/o se detecten cifras
tensionales superiores a 140/9gommHg.

A falta de algun estudio realizado expresamente en esta poblacion, el tratamiento
farmacolodgico se planteard siguiendo las directrices actuales, con farmacos que mejoren la
insulinoresistencia. Aqui los IECA/ARA2, sin duda, suponen los grupos farmacoldgicos que mas se
acercan a las caracteristicas buscadas. Otros farmacos clasicos que mejoraban la insulinoresistencia,
como los alfabloqueantes, fueron desechados como tratamiento de primera eleccion tras los resultados
del ALLHAT, y por tanto no pueden ser recomendados en el primer escaldn, aunque sin duda si como
farmacos en asociacion siempre que sean necesarios. Diuréticos tiazidicos a bajas dosis, o antagonistas
del calcio podrian tener efectos neutros y por tanto ser usados igualmente cuando se necesiten otras
asociaciones farmacoldgicas.

El objetivo terapéutico deberd ser en hipertensos, al menos 140/gommHg, hasta que se defina
con mas claridad el riesgo que comporta esta entidad., aunque en caso de diabetes franca o evento
clinico presente, como ya se ha referido en otras secciones, el objetivo terapéutico seguira siendo
130/80.

El nuevo consenso puede descargarse desde la pagina web de la Federacion Internacional de
Diabetes (39).

16.10. HTA Y DIABETES

Se puede estimar que entre el 30 al 75 % de las complicaciones de la diabetes pueden ser
atribuidas a la HTA, la cual es aproximadamente dos veces mas comun en pacientes diabéticos que en
no diabéticos. La HTA es determinante en el desarrollo y progresion de la nefropatia diabética,
habiéndose demostrado ademas que un adecuado tratamiento hipotensor puede ralentizar la
progresion de dicha nefropatia.

Hay evidencia de que cada 5 mmHg de descenso de la PAD se asocia con al menos un 25% de
disminucion de riesgo de alcanzar la enfermedad renal terminal (40).
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intimos mecanismos fisiopatoldgicos imbrican ambas patologias. La HTA esencial puede estar
asociada a insulinoresistencia aun en pacientes delgados y no diabéticos aunque es mucho mas comun
en los pacientes obesos. Por otro lado, la hiperinsulinemia y la tolerancia a la glucosa reducida se han
demostrado correlacionadas con elevaciones tanto de la PAS como de la PAD.

Los pacientes diabéticos hipertensos difieren de los no diabéticos en una mayor predisposicion
a la retencion sddica por mayor reabsorciéon de Na a nivel tubular renal, y en un incremento de las
respuestas presoras a niveles incrementados de norepinefrina. Asimismo, la insulina y factores de
crecimiento asociados provocan el crecimiento del endotelio vascular y el crecimiento del musculo liso,
causando de esa manera hipertension.

La HTA que se asocia a la Diabetes se caracteriza por un volumen plasmatico aumentado
(siendo por tanto volumen dependiente), resistencias vasculares periféricas aumentadas, baja actividad
de la renina plasmatica y otras anormalidades del sistema renina angiotensina. En ello, como se
comentd anteriormente, guarda especial relevancia la accion de la insulinoresistencia y el
hiperinsulinismo compensador que caracteriza esta situacion.

Prevencidn

Hay varias medidas que han probado ser Utiles para prevenir la nefropatia diabética:

Bajar la presidn arterial, bloquear el sistema renina-angiotensina-aldosterona (SRAA), mejorar
el control glucémico y cambios de estilo de vida (dejar de fumar, control del peso, aumentar el ejercicio
fisico, moderar el consumo de alcohol.) serian las fundamentales, y probablemente, por este orden.

El tratamiento agresivo de la PA asociado al de la glucemia ha demostrado ser eficaz para
prevenir la progresion de microalbuminuria a proteinuria, asi como la evolucion de la IRC (41-43).

Muy recientemente se publica un nuevo estudio donde la inhibicion del sistema renina
angiotensina con trandolapril y su asociacion con verapamilo, se ha mostrado mas efectiva que el
verapamilo por si solo en la prevencion de microalbuminuria en pacientes con normo-albuminuria
(Estudio Benedict) (44). En lo que respecta a la diabetes tipo 1, son escasos los estudios realizados,
aunque un ensayo clasico demostré que el tratamiento con captopril disminuye la evolucion a
nefropatia establecida en pacientes con microalbuminuria (45).

Tratamiento

El consenso general cuando se establece el objetivo de presion arterial en los pacientes
diabéticos es el de obtener los valores mas bajos posibles, inferiores a los de los pacientes no diabéticos,
con el propdsito de reducir la morbilidad cardiovascular y la aparicion y progresion de la nefropatia
(TABLA 16.4). En el estudio UKPDS se demostré como el control de la PA consiguid disminuir la
morbimortalidad de origen macrovascular de forma significativa, lo que no consiguio por si solo el
control glucémico. A pesar de esta coincidencia casi unanime, algunas voces nos recomiendan revisar
estos criterios, y, con fundados argumentos, ponen en duda la “evidencia” de tales recomendaciones
(46). Estos y otros autores proponen otras cifras no tan exigentes como criterio de control
(concretamente 140/85 mmHg), ante la duda plausible de ausencia de ensayos con estos objetivos tan
exhaustivos de PA. Sdlo los estudios ABCD, HOT, UKPDS y MDRD, se desarrollaron para intentar
valorar el limite mas adecuado, con resultados dispares y probablemente no concluyentes.
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Tabla 16.4

British hipertension society 2004
Canadian Hipertensidn Society 2004
JNC VIl 2003

National Kidney Foundation

Guia HTA SEH-LELHA 2005
Consenso Europeo de HTA 2003
WHO-ISH 2003

130/80 mmHg

Respecto al farmaco de eleccion, y de acuerdo con la fisiopatologia y la evidencia, la mayoria
de las guias coinciden en que el tratamiento del hipertenso diabético debe constar de un inhibidor del
sistema renina-angiotensina-aldosterona o un diurético tiazidico a dosis bajas.

La controversia sobre el efecto hiperglucemiante de determinados farmacos antihipertensivos
estd servida y sigue siendo de gran actualidad.

Opiniones contrapuestas siguen existiendo. Por un lado farmacos clasicos (fundamentalmente
betabloqueantes y diuréticos) han sido involucrados como causantes de estos efectos (diabetes de
nueva aparicion), como demuestra un metaanalisis reciente que analiza tal supuesto (disminucion
global de un riesgo relativo del 22% en la aparicion de la diabetes y de un 2% de riesgo absoluto, de los
nuevos farmacos IECA y ARA Il frente a los cldsicos betabloqueantes y diureticos) (TABLA 16.5)

Sin embargo, algunos autores cuestionan este hecho. Asi, un reciente metaanalisis advierte de
los resultados inconsistentes con ausencia de evidencia en la refutacion de estos efectos
hiperglucemiantes (47), y otros estudios o0 no encuentran en ancianos diferencias entre farmacos (48), o
solo la atribuyen a los betabloqueantes, como en el estudio ARIS (49).

Tabla 16.5: Riesgo de desarrollar diabetes en distintos estudios (Messerli et al. Hypertens
2004;22:1845-1847)

ESTUDIO FARMACOS RERNUEVOS
CASOS DM (%)
CAPPP IECA (captopril) frente a D/BB -14
STOP2 IECA/(enalapril) frente a D/BB -4 (NS)
ALLHAT IECA (lisinopril) frente a diurético -30
ANBP 2 IECA (enalapril) frente a diurético -33
HOPE IECA (ramipril) frente a placebo -40/*30
STOP2 BCC frente a D/BB -2 (NS)
INSIGHT BCC (nifedipino) frente a diurético -23
NORDIL BCC (Diltiazem) frente a BB/D -13
INVEST BCC/IECA/VerapamiloTrandolaprilo frente a BB/D -16
ALLHAT BCC (amlodipino) frente a diurético -25/*16
LIFE ARA2 (losartan) frente a BB -25
SCOPE ARA2(candesartan) frente a convencional -20
ALPINE ARA2 (Candesartan) frente a diurético -87%
VALUE ARA2 frente a BCC -23
ASCOTBPLA* | BCC/IECA (amlodipino/perindopril) frente a D/BB -30
1 Anadido por el autor

Ademas, en un seguimiento de una cohorte europea de hipertensos pertenecientes al estudio
PIUMA (24), el Unico tratamiento farmacoldgico que se asocio con la aparicion de nuevos casos de DM
fue el grupo de diuréticos. Clasicamente, el tratamiento con bloqueadores beta se ha asociado con el
empeoramiento del control metabdlico de los pacientes con HTA, pero este estudio de seguimiento a
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largo plazo no lo corrobora. Probablemente, el tipo de diurético o betabloqueante que se use en los
estudios tenga una influencia decisiva en estos efectos, como asi demuestra el estudio GEMINI, donde
el carvedilol demostré frente a metoprolol la ausencia de efectos metabdlicos adversos.

En resumen, el tratamiento de la HTA en diabéticos actualmente podria ser:

= Diabetes tipo 1, y a pesar de lo limitado de las pruebas incluso sin HTA, pero con
microalbuminuria: IECA (45).

= Diabetes tipo 2 + bajo riesgo y/o diabetes tipo 2 sin microalbuminuria: Inhibidores del sistema
renina-angiotensina, con mayor evidencia para IECA (44), o en segunda opcion diuréticos
tiazidicos a bajas dosis (50,51), con las controversias anteriormente comentadas.

= Diabetes tipo 2 + alto riesgo cardiovascular o micro/macroalbuminuria: ARA 2 (41-43) (mejor
evidencia) o IECA (52).

Estos datos han sido confirmados en una Ultima revision publicada en Diciembre de 2005. Los
autores encuentran un beneficio significativo de los IECA/ARA2 mas alld del descenso de presion
arterial en si mismo, frente a otras drogas en pacientes diabéticos hipertensos, en comparacion con los
hipertensos sin diabetes asociada, en los cuales el propio efecto hipotensor es el que justifica los
resultados finales (53).

Tampoco hay unanimidad en la valoracion sobre el riesgo de los diabéticos de aparicion
durante los estudios en comparacion a los previos a su inicio. Asi, mientras un seguimiento del estudio
PIUMA (cohorte italiana de hipertensos) observa que los pacientes que fueron diagnosticados de DM en
el sequimiento, sin que estuviesen diagnosticados al inicio, presentan igual indice de complicaciones
cardiovasculares que los que ya eran diabéticos, y muy superiores que los no diabéticos (54), en cambio
un seguimiento del estudio SHEP a 10 afios concluye que los nuevos casos de diabetes aparecidos en el
grupo de clortalidona, no presentaron mayor mortalidad total ni CV que los no diabéticos. Al contrario,
los nuevos diabéticos diagnosticados en el grupo placebo se comportaron como los diabéticos
diagnosticados al inicio. Adicionalmente, los diabéticos tratados con clortalidona tuvieron menor
mortalidad total y cardiovascular que los diabéticos no tratados, cosa que no ocurrid en los no
diabéticos (55).

¢(JECA O ARA2 EN LA DIABETES ASOCIADA A HTA?

Se publico hace un afio un metaanalisis que valoraba esta comparacion en nefropatia diabética.
Con algunas limitaciones en sus resultados (ensayos no comparables, desproporcion entre el nUmero
de estudios con IECA y ARA2, muestras muy pequefias en los estudios con IECA, o sesgos en algunos
estudios), los IECA fueron similares a ARA2, pero con un afadido de disminucion de mortalidad solo
para el primer grupo de farmacos (aunque con intervalos de confianza rozando los limites de la
significacion) (56).

Hasta la fecha, sdlo un gran estudio compara ambos farmacos. En el Detail (57), enalapril y
telmisartan fueron aleatorizados en pacientes con nefropatia diabética. Ambos resultaron similares en
su objetivo primario.

Por tanto, en ausencia de superioridad, y hasta que nuevos estudios sean publicados, creemos
que las recomendaciones anteriores siguen en vigencia.

Pero sin duda mas alla del farmaco con el que se inicie el tratamiento lo mas importante es
recordar, como ya definié el JNCVII, que la mayoria de los diabéticos necesitaran mas de un farmaco
para alcanzar los objetivos terapéuticos. Por ello los siguientes farmacos a usar serian
calcioantagonistas dihidropiridinicos de larga duracion, beta-bloqueantes cardioselectivos y asociacion
de IECA-ARA2 (esta Ultima ha demostrado disminuir mas la microalbuminuria que ambos farmacos por
separado). Igualmente la adiccion de un alfabloqueante, a pesar de los resultados negativos del
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ALLHAT (que en cualquier caso no valord este farmaco en asociacion), o de nuevos farmacos de perfil

idoneo (aunque sin ensayos clinicos que los avalen) como la moxonidina, sin duda completaran nuestro
arsenal terapéutico en pacientes diabéticos.

Estimamos que la combinacion de farmacos en monodosis facilita el cumplimiento y debe ser
estimulada.

Por Ultimo, una advertencia. Hasta que aparezcan datos mas concluyentes, la asociacion inicial
de diuréticos y betabloqueantes debe ser pospuesta por la posibilidad mayor de aparicion de nuevos
casos de diabetes (guias de manejo de la HTA para atencidn primaria NICE) (58).
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Seguimiento en consulta médica

17. SEGUIMIENTO EN CONSULTA MEDICA

‘ Francisco Luis Moreno Munoz

Una vez establecido el diagnéstico de HTA, el sequimiento y las decisiones terapéuticas van a
depender no sélo de las cifras de PA, sino también de la valoracion del riesgo cardiovascular y de la
presencia o ausencia en nuestro paciente de afectacion en 6rganos diana (AOD) y/o condiciones clinicas
asociadas (CCA) (VER TABLA 1.2, TABLA 4.3 Y FIGURA 17.1) (1,2).

Figura 17.1: Algoritmo de tratamiento de la hipertension arterial
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Utilizar la PA clinica inicial para calcular el riesgo cardiovascular global

Riesgo cardiovascular < 5% Riesgo cardiovascular < 5% Riesgo cardiovascular = 5% PAS = 180 mmHa vo
sin a%ewan de brganos y remgdn de drganos diana wo enfermedad clinica PAD =110 ,-ang 4
TPA% 140-179 mHg yio PG 2140 g o gk "
L PAD z 90 mmHi PAS = 140 mmHg y/o
PAD 90-108 mmHg ! PAD =90 mmHg. ©

Consejos sobre cambio del
estilo de vida e iniciar
tratamiento farmacoldgico®

Consejos sobre cambio del ; ' ; :

) : ; Consejos sobre cambio del Consejos sobre cambio del de forma precoz
m:g:g;,mgﬁﬁgﬁi: i estilo de vida y tratamiento estilo de vida y tralamiento € independientemente
repetidas de la PA farmacoldgico farmacoldgico del riesgo cardiovascular

Objetivos:
< 140/30 mmHg en todos los sujetos de alto riesgo
l | € i3D'£tEU mmHg len Iasdiscientﬁs 1:;11 diabetes y en
pacientes con enfermedad renal crdnica
PA < 140/90 mmHg ||PAS = 140-149mmHg | pp - 150 mmug

o
PAD = 90-9 mmHg | [pap 5 0

| , | *Riesgo cardiovascular = 5% a los 10 afios. Esto corresponde a un rigsgo
Reforzar los consejos de enfermedad coranaria del 20% utilizado anteriormente

Mantener los sobre cambio del Tratamiento : A : B ' i
consejos sobre stilo de vida farmacolgica® y "Considerar las causas de hipertensidn secundaria. Si se considera apropiado,
cambio del estilo de | [valarar tratamiento reforzar los consejos | remilir al especialista
vida %; seguimiento | | farmacoldgico teniendo | | $0bre cambio del ;
ania en cuenta ?a opinion estilo de vida Precaucidn
del paciente En los pacientes con PA normal o normal alta (130-139/85-89 mm_HgJ )
podria considerarse el tratamiento antihipertensivo si tienen historia de ictus,

enfermedad coronaria o diabetes

Una vez iniciada la terapia farmacoldgica antihipertensiva, la mayoria de los pacientes
deberian volver para seguimiento y ajuste de medicacion en intervalos mensuales hasta conseguir el
objetivo de PA. Después de conseguir el objetivo y la estabilidad en la PA, las visitas de seguimiento
pueden ser realizadas por el personal de enfermeria en intervalos de 3 a 6 meses, efectuandose una
revision anual médica o idealmente conjunta por parte de ambos profesionales (3,4).

Individualizaremos el seguimiento dependiendo de la severidad de las cifras de PA, las
complicaciones cardiovasculares y los factores de riesgo asociados (4).

Los OBJETIVOS de los controles de seguimiento son:
1) Valorar la repercusion en drganos diana.
2) Vigilar la aparicion de otros factores de riesgo.
3) Asegurar el correcto control de la PA y de los factores de riesgo asociados.
4) Comprobar el cumplimiento del tratamiento y descartar efectos secundarios.
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5) Plantear modificaciones terapéuticas si son necesarias.

Las actividades recomendadas a realizar de forma sistematica en los controles médicos o
conjuntos son las siguientes (z,3):

A. ANAMNESIS
1) Sintomas nuevos de afectacion de érganos diana:

= Dolor anginoso, disnea de esfuerzo, ortopnea, disnea paroxistica nocturna, edemas,
palpitaciones

= Déficits focales motores o sensitivos

= Claudicacion intermitente
2) Controles de PA: ;se consiguen los objetivos de control?
3) Cumplimiento terapéutico
4) Efectos secundarios del tratamiento

5) Habitos:

= Tabaco
= Dieta
= Alcohol

=  Ejercicio fisico
B. EXPLORACION FiSICA
Igual que en el estudio inicial:
*  Aspecto general
» Constantes: PA, frecuencia cardiaca, peso y talla, perimetro de cintura
* Tiroides

»  Palpacion [ auscultacion de soplos carotideos, cardiopulmonar, abdominal, femorales y
pedios.

= Exploracion neuroldgica: estado mental, lenguaje, pares craneales y fondo de ojo, motor,
sensitivo, ROT y plantares, tests cerebelosos, Romberg, marcha, signos meningeos.

C. PRUEBAS COMPLEMENTARIAS
1) Analitica
»  Glucosa, creatinina, acido urico
= Perfillipidico

»  Potasio al mes de tratamiento y después anual en pacientes tratados con diuréticos, IECA
0 ARAIL

= Microalbuminuria anual en los pacientes diabéticos o en los que fue positiva la basal
2) ECG

Cada dos afios si el previo fue normal.
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D. REPLANTEAMIENTO TERAPEUTICO

Si no se cumplen los objetivos de control de la PA, revisaremos las causas de HTA resistente y
actuaremos en consecuencia (VER CAPITULO 8).
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18.SEGUIMIENTO DEL HIPERTENSO EN ENFERMERIA

‘ Elisa Jiménez Ruiz

18.1. INTRODUCCION

Una vez diagnosticado correctamente un paciente como hipertenso y ya iniciado el
tratamiento farmacoldgico, se inicia la etapa de sequimiento, en la que el papel de Enfermeria es un
pilar basico en Atencion Primaria para el control de estos pacientes. En la Consulta de Enfermeria se
pueden realizar un nUmero mayor de visitas programadas, hasta lograr la PA dptima u objetivo
planteada.

Tres de las principales preguntas que nos podriamos hacer en el seguimiento de los pacientes

serian:
1) ;Cada cuanto se realizaran esas visitas?
2) ¢ Quién las realizara?
3) ¢Qué contenidos deberan tener dichas visitas?
18.2. {CADA CUANTO TIEMPO Y POR QUIEN?

Los pacientes con una HTA inicial grado 1 6 2, (ligera y moderada) sin repercusion visceral, con
buena tolerancia al tratamiento, y una vez alcanzado el objetivo de control de la PA, pueden ser
revisados:

» cada 3-6 meses por enfermeria
= cada ano en consulta medica

Sin embargo, el seguimiento debe ser INDIVIDUALIZADO. La frecuencia de los controles
podra incrementarse dependiendo de las circunstancias individuales de cada paciente en funcion de:

= Cifrasde PA (controles mas frecuentes en HTA grado 3 6 grave)
= Concomitancia de enfermedades asociadas
* Tolerancia al tratamiento, complejidad y cumplimiento del mismo

Si hay cambios en el tratamiento revisaremos al paciente a las 2-3 semanas para vigilar
tolerancia y adherencia

18.3. CONTENIDOS DE LAS CONSULTAS DE SEGUIMIENTO

Es preciso diferenciar las actividades a desarrollar en las consultas de Enfermeria y en las
consultas medicas anuales (VER CAPITULO 17: SEGUIMIENTO EN CONSULTA MEDICA).

En las Consultas de enfermeria, los objetivos fundamentales a desarrollar en estas visitas
seran:

1) Deteccion de sintomas nuevos que indiquen LOD o Condiciones clinicas asociadas (CCA).
2) Comprobar el Cumplimiento del tratamiento.
3) Deteccion de efectos secundarios.

4) Fomentar habitos de vida saludables.
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5) Exploracion fisica: medir PA, FC y ritmo cardiaco, peso, IMC, perimetro de cintura
Deseable: Oscilometria o doppler, peticion de pruebas complementarias, analitica, ECG,
etc., segun protocolo 6 proceso establecido.

Derivacion Enfermeria — Médico

La siguiente aproximacion al control de los pacientes es un acuerdo del grupo de HTA, basado
en nuestra experiencia personal. Evidentemente, estas frecuencias de controles podran ser modificadas
en funcion de la disponibilidad de cada equipo basico de salud.

JEN QUE SITUACIONES DEBE ENFERMERIA DERIVAR AL PACIENTE A CONSULTA MEDICA?
En ausencia de un control adecuado.

= Sjla PAS estd entre 140/260 mmHg o la PAD entre go/100 mmHg volver a citar. Si hay
riesgo cardiovascular elevado se cita en un mes para incidir en medidas higiénico-
dietéticas y cumplimiento, y en dos meses si no hay RCV elevado.

= Sila PAS estd entre 160/180 mmHg o la PAD entre 100/110 mmHg, citar en un mes si no
existe RCV elevado o en 15 dias si estd presente.

= Si las cifras son superiores a 180/110 mmHg, derivar a consulta médica directamente,
indagando en posibles causas que pudieran servir al médico de orientacidn (ingesta de
corticoides, AINE, estrés, olvidos, abandono de tratamiento, alimentos o farmacos con
alto contenido en Na como ciertas presentaciones de paracetamol, efervescentes, etc.).

Contenidos basicos en las visitas de seguimiento

A. SINTOMAS NUEVOS

En primer lugar, Enfermeria debe hacer una anamnesis dirigida a detectar sintomas nuevos en
estas visitas de seguimiento, que nos indiquen lesiones en drganos diana o enfermedad clinica asociada.
Preguntaremos sobre:

1) Corazon: dolor de tipo anginoso, disnea de esfuerzo, disnea nocturna, edemas, palpitaciones, etc.

2) SNC: déficit focales motores o sensitivos para lesiones en sistema nervioso central, mareos-vértigo,
paresias, disartria o disfasia.

3) Rifidn: infecciones Urinarias, hematuria, poliuria o nicturia, sed, sindrome miccional.

4) Arteriopatia periférica: clinica de claudicacion intermitente, frialdad, trastornos troficos de la piel,
alteracion o desaparicion de pulsos periféricos.

5) Ojo: Alteraciones visuales

B. GRADO DE CONTROL DE LA PA

La PA estara controlada si las cifras actuales y las previas a la consulta (o registros de AMPA) se
encuentran en los rangos normales.

Segun las Sociedades Europeas, se entiende como PA dptima cuando la PAS es inferior a 120
mmHg y la PAD inferior a 80 mmHg y como PA normal-alta si la PAS esta entre 120 y 139 o la PAD
entre 8oy 89 mmHg. El JNCVII llama normal a la 6ptima y prehipertension a la normal-alta de la SEH.
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La Sociedad Europea distingue 3 categorias de hipertension: HTA grado 1 o ligera, grado 2 o

moderada y grado 3 o grave en funcion de las cifras de PA. EI JNC VIl engloba el grado 2 y 3 (moderada
y grave) en HTA estadio 2 (VER TABLA 1.1: Clasificacion segun niveles de presion arterial. ESH/ESC
2003. SEH-LELHA 2005.).

Se entiende como hipertension sistélica aislada (HSA) una PAS mayor o igual a 140 mmHg con
una PAD menor de go mmHg. En funcion de las cifras de PAS, se clasificara también como ligera,
moderada o grave.

C. VALORACION DEL CUMPLIMIENTO TERAPEUTICO

Se define como cumplimiento terapéutico a la medida en que el paciente asume las normas 6
consejos dados por su médico y/o enfermero/a, respecto al tratamiento farmacoldgico y medidas
higiénico-dietéticas.

Elincumplimiento en HTA en Espana es del 45%.

Se entiende por Paciente cumplidor el que cumple el 80-1120% del tratamiento. No cumplidor
es el que cumple menos del 80% o mas del 110% del tratamiento. Tanto es incumplidor por exceso
como por defecto, y esta asociado el buen control con el grado de cumplimiento.

Hay dos tipos de métodos para cuantificar el grado de cumplimiento. Los METODOS
DIRECTOS cuantifican el farmaco midiendo sus niveles en algun fluido del organismo. No son
métodos Utiles en AP.

Los METODOS INDIRECTOS son los que se utilizan en AP, y reflejan la conducta del
paciente. Son sencillos y baratos, pero sobreestiman el cumplimiento. Se basan en la entrevista clinica
y en la medicion del recuento de comprimidos. Entre los mas usados estan:

A. TEST DE MORINSKY:

Se considera cumplidor aquel hipertenso que responde de forma correcta a las siguientes
cuatro preguntas, mezcladas durante una conversacion sobre su enfermedad de forma cordial:

1) ¢olvida tomaralguna vez los medicamentos para su HTA?
2) ¢lostoma alahoraindicada?

3) cuadndo se encuentra bien, ;deja de tomar su medicacion?
4) sialguna vez le sientan mal ;deja usted de tomarlas?

B. TEST DE HAYNES-SACKETT O CUMPLIMIENTO AUTOCOMUNICADO:

Consta de dos partes. La primera consiste en evitar una pregunta directa al paciente sobre la
toma de su medicacion, pues directamente contestaria que si la toma. Para evitarlo, le hariamos ver la
dificultad que tienen algunos pacientes para tomar el tratamiento introduciendo la frase:

"La mayoria de los pacientes tienen dificultad en tomar todos sus comprimidos, ;tiene usted
dificultad para tomar los suyos?”

En caso afirmativo se interrogaria sobre los comprimidos tomados en el Ultimo mes.

Las recomendaciones sobre la medicion nos llevan a realizar este test, y si el paciente nos
afirma ser Incumplidor, se le considerara como tal. Si refiere ser un buen cumplidor y su PA esta
controlada, lo daremos por cumplidor ya que ese es nuestro objetivo. Si dice ser cumplidor y no estan
las cifras controladas se confirmara la sospecha de incumplimiento mediante el Recuento de
comprimidos.

C. RECUENTO DE COMPRIMIDOS:
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Este es el método reconocido de certeza por todos los autores y esta validado. Puede hacerse
mediante recuento simple de comprimidos o a través de los monitores electronicos de control de la
medicacion (microchip). Son muy caros y se utilizan solo en ensayos clinicos.

Enfermeria debe indagar sobre las posibles causas del incumplimiento. Generalmente se trata
de olvidos a la hora de tomar la medicacion, desconocimiento de la enfermedad, miedo a los efectos
secundarios, horarios inadecuados, abandono por mejoria, exceso de medicacion por otra patologia,
por falsas creencias (p.e. que tras normalizarse las cifras de PA se ha curado la enfermedad), alto precio
de la medicacion (importante en pacientes mas jovenes no pensionistas), problemas para asistir a las
citas, etc.

Existen una serie de medidas que pueden mejorar el cumplimiento:
1) Aumentar el conocimiento de la enfermedad y de su tratamiento.

2) Adaptar el tratamiento a las circunstancias del paciente en cuanto a horarios, nivel
socioeconomico o costumbres, evitando en lo posible las tomas multiples.

3) Anticiparnos a los efectos secundarios.
4) Reconocer cuando la terapia esta fracasando y reconsiderar el tratamiento.

5) Averiguar los motivos de no asistencia a las citas.

D. DETECCION DE EFECTOS SECUNDARIOS DEL TRATAMIENTO.

En cuanto a los efectos secundarios del tratamiento de un hipertenso, enfermeria debe estar
entrenada y/o cualificada para reconocer los que puedan surgir, aun sin que el propio paciente los
comunique. Dentro del contenido de las visitas, es de rigor indagar sobre ellos (VER TABLA 13.4).
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19. URGENCIAS Y EMERGENCIAS HIPERTENSIVAS

‘ Emilio Ildefonso Garcia Criado

19.1. INTRODUCCION

La urgencia hipertensiva (UH) es una patologia poco frecuente en nuestro medio. Su
prevalencia es mal conocida, si bien sabemos que fluctUa entre el 1 y el 7% de la poblacion con HTA
(1,2), siendo estas mas frecuentes, cuanto menor sea la calidad de la Medicina Preventiva y de la
Atencion Primaria.

En el caso de hipertension maligna acelerada, la UH es mas frecuente en varones y de raza
negra.

En la practica clinica se observa como uUltimamente esta patologia va siendo cada vez menos
frecuente, debido a la mejora progresiva en la deteccidn y tratamiento precoz de la HTA. No obstante,
las urgencias, emergencias y fundamentalmente las pseudourgencias hipertensivas, aun son motivo de
frecuentes demandas asistenciales, no s6lo en Atencidn Primaria (2% del total de las urgencias), sino en
Hospital (7% de las urgencias médicas atendidas). Esto conlleva a una sobreutilizacion, sin motivo real,
de los servicios de urgencias, ya que el 90% de ellas se pueden controlar con reposo y medicacion oral
ambulatoria.

A pesar del curso silente y cronico de esta patologia y de las multiples complicaciones que
presenta, siguen existiendo numerosas dudas terminoldgicas y de tratamiento respecto a las urgencias
y emergencias hipertensivas.

19.2. CONCEPTOS

Con el término “"CRISIS HIPERTENSIVA" se denomina a la elevacion brusca y aguda de la
PA, que suele motivar una consulta médica de caracter urgente, si bien hay unos limites numéricos
establecidos arbitrariamente de PAD (> 120 mmHg) a partir de los cuales se considera que nos hallamos
ante una crisis hipertensiva (3,4). La Sociedad Espafiola de Hipertension-Liga Espafiola para la Lucha
contra la HTA (2002) define las crisis hipertensivas por el hallazgo de una PAS igual o superior a 210
mmHg o una PAD igual o superior a 120 mmHg (5).

No obstante y segun la repercusion clinica del cuadro que atendamos, éste se podra clasificar
en:

Urgencia Hipertensiva (UH)

También conocida como crisis hipertensiva simple, es la elevacion de la PA asintomatica o con
sintomas poco especificos, acompafiada de un dafio leve o0 moderado de drganos diana (cerebro,
corazon, rifidn y retina). En este caso, la PA puede ser reducida en un periodo de horas, generalmente
mediante medicacion via oral, ya que su mantenimiento llevaria a un deterioro progresivo de los
organos diana.

Emergencia Hipertensiva (EH)

Elevacion de la PA donde se pone de manifiesto clinicamente la afectacion aguda y grave de
organo diana. Esta situacion precisa de un tratamiento hipotensor eficaz inmediato (minutos),
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generalmente parenteral, debido a que el mantenimiento de cifras tensionales elevadas conllevaria de
forma aguda a una claudicacion de los 6rganos diana.

Falsa Urgencia Hipertensiva o Pseudourgencia Hipertensiva (FUH)

Definida como la elevacion tensional, en su mayor parte por estados de ansiedad, patologias
provocadas por dolor, etc., y que no conllevan dafio en érganos diana. Por lo general no precisan de
tratamiento especifico ya que ceden cuando lo hace la causa que las provocd.

19.3. ACTITUD ANTE UNA CRISIS HIPERTENSIVA

Son escasos los ensayos clinicos aleatorizados publicados que hayan comparado diferentes
farmacos antihipertensivos o estrategias de tratamiento. Cuando esto se produce, su metodologia es
variable y el nUmero de casos reducido. Por ello, no existe evidencia cientifica sélida que defina cual es
el tratamiento mas idoneo para la crisis hipertensiva, ya que la mayoria de los trabajos estan basados
en una evidencia tipo C.

Ante esta limitacidn somos conscientes de las siguientes recomendaciones:

¢Como debe de tratarse una crisis hipertensiva?

Las UH pueden tratarse con dosis orales de farmacos con un inicio de accion relativamente
rapido, progresivo y sostenido. Dichos farmacos deberan actuar sobre las resistencias periféricas,
siendo de facil administracion y minimizando sus efectos secundarios. Son multiples los farmacos
(TABLA 19.1) que pueden cumplir estas cualidades: IECA, diuréticos, de asa, beta-bloqueantes,
agonistas alfa-2, o calcioantagonistas (6).

Si bien hay estudios que estan a favor y en contra de actuaciones con estos farmacos. Un
ejemplo claro de ello es el publicado por Grossman et al en 1997 (7), en el que propone una moratoria
contra la utilizacion del nifedipino sublingual en UH y FUH por crisis hipertensivas, apoyado en una
revision bibliografica por parte de Furberg y Psaty (1995) (8) de 16 ensayos clinicos, llegando a la
conclusion de que el riesgo de mortalidad por utilizar nifedipino sublingual es del 16% superior al del
placebo. Esta situacion ha llevado a la Comision Nacional de Farmacovigilancia a hacerse eco de dicha
informacion, aconsejando modificar el uso del nifedipino en su forma de accion rapida, evitando
ademas por ello su utilizacion en el seno de la angina y el postinfarto. Trabajos recientes nos muestran
como el lacidipino puede ser un buen candidato al tratamiento de las UH, por presentar un inicio de
accion gradual y de larga duracion, con una eficacia superior a la del nifedipino, buena tolerancia y buen
control hasta las 24 horas de su administracion (9g).

Es importante diferenciar si nos hallamos ante un paciente que previamente esté en
tratamiento antihipertensivo o no. En cuyo caso tendremos que adoptar actitudes diferentes:

a) Sirecibe tratamiento antihipertensivo previo:

Tras valorar que cumple de modo correcto la toma de su medicacion, en dosis y horario, se
puede asociar un segundo farmaco, valorando la patologia de base. Los que menos complicaciones
suelen dar son los inhibidores de la enzima de conversion (IECA), como el Captopril a dosis de 25 mg via
oral sublingual triturado o tragado segun estado de conciencia de los pacientes (20).

b) Sino recibe tratamiento antihipertensivo previo:

Se debe iniciar tratamiento ambulatorio, siendo Util cualquiera de los farmacos mencionados
en la TABLA 19.1. Si bien sigue siendo de eleccion el Captopril, ajustando la dosis segun respuesta del
paciente, desde 12,5 mg hasta a 50 mg via oral.

Grupo de Hipertension Arterial



Manvual de Hipertension Arterial en la Practica Clinica de Atencion Primaria

Urgencias y emergencias hipertensivas

Tabla 19.1: Farmacos orales e intravenosos mas comunes utilizados en el tratamiento de las
urgencias y emergencias hipertensivas (6)

A Inicio de Duracidn
ET ) ETd) v v Efectos adversos
accion de accion
Nifedipino 5-10 mgoral o | 5-10 min. 3-5 horas Cefalea, taquicardia, hipotension (a veces
sublingual intensa y de dificil reversion) isquemia
cardiaca y cerebral.
Lacidipino 4 mg 30-60omin. |24 horas Vértigos, cefaleas, edemas, rubor
Captopril 12,5-50 mg oral | 15 minutos 4-6 horas Edema angionenurdtico, erupcion cutanea,
o sublingual Insuficiencia renal aguda en presencia de
estenosis adrtica. Hipotension.
Labetolol 100-200mg |o0,5-2horas |5, 5 horas Fatiga, mareos insomnio depresion
oral bradicardia bloqueo AV, hipotension

ortostatica, broncoespasmo (no utilizar en
insuficiencia cardiaca severa e isquemia
arterial periférica)

Prazosin 1-2mgoral | 15-30 min. 8 horas Sincope tras la primera dosis, taquicardia,
cefaleas.
Urapidilo 12,5-25mg | 5min. 4-6 horas Mareos, nduseas, cefaleas, palpitaciones
solucion IV edemas, hipotension ortostatica.
Furosemida 20mgen 5 min. 2 horas Hipopotasemia, hiponatremia, alcalosis
Bolo IV hiperclorémica, hipercalicuria,
hiperuricermia y gota
Torasemida 20mgIVen |60min. 6-8 horas Cefaleas, mareos, hipotension ortostatica,
Bolo rinitis.
Solinitrina 5-100 pg/min. |2 min. 3-6 horas Cefalea, bradicardia, colapso, hipotension,
IV infusion bradicardia paraddjica, palpitaciones.
continua

Una crisis hipertensiva debe tratarse si:

= Cifras de PAD inferiores a 120 mmHg y ausencia de sintomas (no afecta 6rganos diana), no
precisan tratamiento urgente, realizandose medidas higiénico-dietéticas y posterior control de su
evolucion en consulta programada.

= Cifras de PAD iguales o superiores a 120 mmHg debemos iniciar tratamiento con farmaco
antihipertensivo (Captopril 25 mg via oral), aun cuando el paciente esté asintomatico. Mantener
reposo hasta que cese la crisis (maximo efecto de medicacion de 2 a 6 horas). Otra alternativa
actual en el tratamiento de las UH, seria el urapidilo (antagonista selectivo alfaadrenérgico de
accion central), que produce una vasodilatacion periférica sin taquicardia reactiva. Segun los
estudios realizados por Alijotas—Reig et al (21), tanto en el ambito hospitalario como en el
extrahospitalario tiene avalada su eficacia y seguridad para el tratamiento de las urgencias y
emergencia hipertensivas.

Umbral de descenso de las cifras de PA en una crisis de hipertensiva

Las graves deficiencias metodoldgicas referentes a urgencias y emergencias hipertensivas han
obligado a la Sociedad Espafiola de Hipertension-Liga Espafiola para la Lucha contra la HTA (SEH-
LELHA) (5) a realizar una declaracion institucional, en la cual se aconseja que deben de existir
tratamientos individualizados para dichas patologias y sus complicaciones. Asi pues, el descenso de la
PA sera gradual entre 6 y 24 horas, con un objetivo inicial de reduccion del 20% al 25% del valor inicial
de dicha PA, sin descenderla por debajo de 160 mm Hg de PAS o de 100 mmHg de PAD. Se ha
demostrado que con 30-60 minutos de reposo, se puede controlar el 45% de las crisis hipertensivas que
se remiten a los hospitales.
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Deberemos derivar al hospital a todo paciente que presente signos de claudicacion aguda de
organos diana, obnubilacion y/o pérdida del nivel de conciencia que le impida tragar o bien que sean
gestantes. Dicha derivacion deberd realizarse en ambulancia y a ser posible con personal sanitario
cualificado (médico o de enfermeria).

Emergencias hipertensivas

Son menos frecuentes en muestro medio, siendo el nitroprusiato sédico en perfusién continua
el farmaco de eleccidn para el tratamiento de la mayoria de sus formas clinicas. No obstante, al ser esta
una medicacion que debe administrarse bajo rigurosos controles hospitalarios no ampliaremos en este
apartado mas informacidn al respecto.

Es importante recordar que en los pacientes afectados de ACV, cuyas elevaciones tensionales
son, a veces, respuestas reflejas a la lesidn cerebral y que se normalizaran en varios dias, los descensos
tensionales no deben ser bruscos, para evitar la hipoperfusion cerebral y con ello el aumento de drea de
necrosis. Por ello, s6lo administraremos tratamiento a pacientes con cifras superiores a 220 mmHg de
PAS 0120 mmHgde PAD.

En el seno de una EH con grave compromiso agudo organico (edema agudo de pulmon,
aneurisma disecante de aorta, angor inestable, encefalopatia hipertensiva), un descenso progresivo de
la PA por debajo de 100 mmHg, previo a su ingreso en la UCI, es de vital importancia y una medida
terapéutica adecuada.
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20. FARMACOECONOMIA DE LA HIPERTENSION ARTERIAL

‘ Tomas Urefia Fernandez

El gasto farmacéutico publico no ha parado de crecer en Espafia en los Ultimos afos,
situandose en el 2004 en torno a 9.500 millones de euros, lo que supone un 30% del gasto sanitario
publico y mas del 1,2% del PIB. El incremento acumulado Enero-Diciembre 2003-04 fue del 6,4% de
media nacional (6,2% para Andalucia).

El tratamiento farmacolégico de la HTA ha demostrado una disminucion de la
morbimortalidad cardiovascular, pero la existencia de recursos limitados por parte de la administracion
publica, obliga a la eficiencia respecto a conseguir un equilibrio entre los recursos empleados y los
costes generados, con objeto de conseguir el mayor beneficio tanto individual como colectivo al menor
precio. Esta necesidad ya viene indicada en la definicion de Uso Racional del Medicamento realizada
por la OMS en 1985 (2): "Utilizacion de farmacos adecuados a las necesidades clinicas de los pacientes, en
las dosis correspondientes a sus requisitos individuales, durante un periodo de tiempo y al menor coste
posible para ellos y la comunidad”.

La farmacoeconomia es la aplicacion del analisis econémico a los medicamentos con el
objetivo de asignar los recursos disponibles para maximizar el beneficio social. Utiliza para la valoracion
de la eficiencia (23):

= RECURSOS CONSUMIDOS:

1. Costes Directos: Relacionados con la alternativa que evalUa (prevencion, diagnostico,
tratamiento, etc.)

2. Costes Indirectos: Derivados de la morbimortalidad que genera la HTA.

3. Costes Intangibles: Relacionados con el sufrimiento, dolor, etc. del paciente o sus
familiares.

= BENEFICIOS OBTENIDOS:

1. Efectividad: Beneficios en condiciones reales sobre la poblacion aplicada

2. Utilidad: Medidos en unidades objetivas de mejora del paciente (afios de vida
ajustados por calidad, AVAQ)

3. Eficiencia: Relaciona coste beneficio en términos econdmicos.

20.1. MEDIDAS QUE MEJORAN LA EFICIENCIA EN EL ABORDAIJE DE LA
HTA

Aunque son pocos los estudios que se han realizado en nuestro pais, el coste del tratamiento
farmacoldgico es inferior a los costes indirectos que se pueden evitar. La HTA no diagnosticada, no
tratada o infratratada es la principal causa de disminucion de la efectividad y eficiencia. La carga de la
HTA infratratada se puede definir como el numero de eventos cardiovasculares asi como los costes que se
podrian haber evitado con un adecuado control de las cifras tensionales (2). La investigacion reciente ha
demostrado que una proporcion considerable del coste total del tratamiento antihipertensivo en la
practica general es debido a factores tales como: control inadecuado de la PA, pobre cumplimiento de
la terapia, discontinuidad y cambio entre terapias (3-5).

El aumento en la deteccion, diagnostico y tratamiento de la poblacidn hipertensa es la medida
mas eficiente que se puede realizar (5-8). Ademas, en el tratamiento de la HTA es comuUn desviarse de
las recomendaciones de las guias basadas en la evidencia. En un estudio realizado en el afio 2001 en el
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Brighman and Wome’s Hospital de Boston (10) se demostraba que la utilizacion de las

recomendaciones de las guias de practica clinica basadas en la evidencia reducia el gasto en casi un 25%,
ademas de ser mas apropiado desde el punto de vista clinico.

Dos preguntas se pueden hacer acerca del coste-efectividad del tratamiento farmacoldgico de
la HTA: La primera, asumiendo que el tratamiento es beneficioso y costo-efectivo cuestiona: scual es el
mds costo-efectivo?. La sequnda seria mas complicada: ;Es lo mismo de costo-efectivo un tratamiento en
todos los pacientes porigual?

Para responder a la primera pregunta se utilizan los ANALISIS DE MINIMIZACION DE
COSTES, en los que se comparan dos o mas alternativas a las que se supone el mismo grado de
efectividad, con objeto de identificar la mas econémica con el fin de proveer al sistema de unos
recursos adicionales para emplear en otros gastos. Para ello, no es suficiente con la comparacion de
precios de los diferentes farmacos. Es Util calcular el coste del tratamiento al afo a las dosis
terapéuticas (TABLA 20.1). El ranking seria el siguiente de menor a mayor coste: Diuréticos tiazidicos,
Beta-bloqueantes, IECA, Calcio antagonistas y ARA Il. A la hora de comparar estudios el calculo del
NNT vy el precio anual sirven para evaluar el coste para evitar un episodio (TABLA 20.2) (17). Estudios
realizados en nuestra Comunidad Autonoma demuestran ademas que si esta prescripcion se realiza
mediante la Denominacion Comun Internacional (DCl, Principio Activo), el ahorro es todavia superior.

En la practica, la mayoria de los pacientes, a lo largo de su seguimiento, deberian recibir
mas de un farmaco antihipertensivo, por lo que las combinaciones de ellos a dosis bajas minimizan
estas diferencias y mejoran el coste efectividad (6,8,12). La combinacion Tiazida con Beta-bloqueante
garantiza mayor coste efectividad en ciertos pacientes, si esta combinacidn no esta recomendada se
debe utilizar la formada por Tiazida-IECA.

La respuesta a la pregunta de que si es lo mismo de costo-efectivo el tratamiento de la
HTA en todos los pacientes es evidentemente no (7). Para ello se utilizan los ANALISIS DE COSTE
BENEFICIO (comparan costes y resultados de diferentes opciones en términos monetarios) y los
ANALISIS COSTE-UTILIDAD, donde los resultados se miden en AVAC, teniendo en cuenta tanto
calidad de vida como supervivencia (16). Asi, por ejemplo, un estudio realizado por Mar J. (14) examina
el coste efectividad del tratamiento de la HTA por edad, sexo, estadio de hipertension, tipo de
medicamento usado y nivel de cumplimiento, variando las ratios coste efectividad desde 34.516
€/AVAC en mujeres de 30 afios a 3.307 €/AVAC en varones de 8o afios. Estas ratios aumentan si el
cumplimiento es del 5o% y disminuyen en estadios mas avanzados de HTA. Esto mismo se demuestra
en un estudio realizado en diabéticos (25), donde cualquier intensificacion del tratamiento en pacientes
diabéticos hipertensos de 60 afos que cuesten menos de 340 euros anuales y bajen la PA con éxito
desde menos de 140/90 a menos de 130/85 mm Hg ahorraria costes a largo plazo. Los pacientes de
mayor riesgo (ancianos, diabéticos, etc.) se benefician en los estudios mas del tratamiento que los
hipertensos de bajo riesgo. Sin embargo, los resultados econémicos seran maximizados si la seleccion
prudente del medicamento estd complementada por procedimientos apropiados de diagndstico y
clasificacion, asi como de un abordaje integral de todos los FRCV acompaniantes.

El tratamiento de la HTA se encarece mucho cuando se decide iniciarlo en una persona joveny
de bajo riesgo. Ante un escenario de escasez de recursos, ;podriamos encontrarnos algun dia con un
umbral econdmico (no de cifras de PA) a partir del cual iniciariamos el tratamiento farmacoldgico?
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Tabla 20.1: Coste de medicamentos antihipertensivos en Euros (Octubre 2005)

Medicamentos Coste DDD Coste anual
Media 0,42 153,41
Altizida / Espironolactona 0,18 65,75
Amlodipino 0,43 157,06
Atenolol 0,10 36,53
Atenolol / Bendroflumetiazida 0,29 105,92
Atenolol / Clortalidona 0,29 105,92
Atenolol / Hidralazina Clorhidrato / Bendroflumetiazida 0,27 98,62
Atenolol / Hidroclorotiazida / Amilorida Clorhidrato 0,16 58,44
Barnidipino Clorhidrato 0,49 178,97
Benazepril Clorhidrato 0,35 127,84
Bisoprolol Hemifumarato 0,28 102,27
Bisoprolol Hemifumarato / Hidroclorotiazida 0,29 105,92
Bumetanida 0,13 47,48
Candesartan 0,50 182,63
Candesartan / Hidroclorotiazida 0,96 350,64
Captopril 0,25 91,31
Captopril / Hidroclorotiazida 0,43 157,06
Carvedilol 0,85 310,46
Celiprolol Clorhidrato 0,30 109,58
Cilazapril 0,36 131,49
Cilazapril / Hidroclorotiazida 0,60 219,15
Clonidina Clorhidrato 0,31 113,23
Clortalidona 0,04 14,61
Clortalidona / Espironolactona 0,16 58,44
Diltiazem 1,08 394,47
Doxazosina 0,55 200,89
Enalapril 0,12 43,83
Enalapril / Hidroclorotiazida 0,36 131,49
Enalapril / Nitrendipino 0,81 295,85
Eprosartan 0,88 321,42
Eprosartan / Hidroclorotiazida 0,91 332,38
Espirapril Clorhidrato 0,73 266,63
Espironolactona 0,21 76,70
Felodipino 0,40 146,10
Fosinopril Sodico 0,57 208,19
Fosinopril Sodico / Hidroclorotiazida 0,74 270,29
Furosemida 0,08 29,22
Furosemida / Triamtereno 0,10 36,53
Hidralazina Clorhidrato 0,33 120,53
Hidroclorotiazida 0,07 25,57
Hidroclorotiazida / Amilorida Clorhidrato 0,11 40,18
Imidapril 0,46 168,02
Indapamida 0,32 116,88
Irbesartan 0,70 255,68
Irbesartan / Hidroclorotiazida 0,62 226,46
Labetalol Clorhidrato 0,56 204,54
Lacidipino 0,70 255,68
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Coste DDD Coste anual

Media 0,42 153,41
Lercanidipina Clorhidrato 0,33 120,53
Lisinopril 0,23 84,01

Lisinopril / Hidroclorotiazida 0,44 160,71
Losartan Potasico 0,88 321,42
Losartan Potasico / Hidroclorotiazida 0,64 233,76
Manidipino 0,45 164,36
Metildopa 0,24 87,66

Metoprolol 0,43 157,06
Metoprolol / Felodipino 0,60 219,15
Minoxidil 0,44 160,71
Moxonidina 0,63 230,11
Nadolol 0,51 186,28
Nebivolol Clorhidrato 0,59 215,50
Nifedipino 0,48 175,32
Nisoldipino 0,92 336,03
Nitrendipino 0,52 189,93
Olmesartan 0,67 244,72
Oxprenolol 0,22 80,36

Oxprenolol / Clortalidona 0,26 94,97

Perindopril 0,69 252,02
Perindopril / Indapamida 9,75 273,94
Piretanida 0,20 73,05

Prazosina Clorhidrato 0,26 94,97

Propranolol 0,32 116,88
Quinapril 0,32 116,88
Quinapril / Hidroclorotiazida 0,57 208,19
Ramipril 0,27 98,62

Sotalol Clorhidrato 0,28 102,27
Telmisartan 9,53 193,58
Telmisartan / Hidroclorotiazida 0,98 357,95
Torasemida 0,69 252,02
Trandolapril 9,59 215,50
Valsartan 0,68 248,37
Valsartan / Hidroclorotiazida 1,10 401,78
Verapamilo Clorhidrato 0,31 113,23
Verapamilo Clorhidrato / Trandolapril 0,82 299,51
Xipamida 0,10 36,53

DDD: Dosis diaria definida del farmaco para el tratamiento de la HTA.

Coste Anual: DDD * 365,25
Fuente: Servicio Andaluz de Salud
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Tabla 20.2: Comparacion entre ARA-Il e IECA respecto a placebo en el tratamiento de pacientes con

Diabetes Mellitus tipo 2. Analisis de costes farmacéuticos para evitar un episodio (17).

Tipo de farmaco Tasa de episodios (%) ‘ NNT Dosis/dia  Seguimiento Coste (euros)
Farmaco Placebo ‘ (mg) medio (afios) NNT
ARA-IIA 32,9 35,2 43 100 34 99,74
ARA-IIB 23,83 27,07 21 300 2,6 36,42
IECAC 15,32 19,84 32 10 4,5 36,00
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