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Introduccion

Bartolomé Cabrer (*)

La hipertension arterial es sin duda la
enfermedad crénica mas frecuente en
nuestros dias y ello es asi porque la ma-
yoria de estudios epidemioldgicos cifran
su frecuencia por encima del 10 % de la
poblacién adulta, al tiempo que dicha
poblacién, en las sociedades sanitaria-
mente desarrolladas, es cada vez mayor,
en cifras relativas y absolutas. Es ldgico,
pues, que la hipertension cons-
tituya una preocupacion individual a
muchas personas a la vez que un pro-
blema colectivo de primera magnitud,
es decir, constituye un problema asis-
tencial frecuente y de salud publica im-
portante.

Este nimero monografico de Medicina
Balear pretende ser un compendio ac-
tualizado y necesario de los distintos
avances en hipertension, con la particu-
laridad de incluir un estudio de su pre-
valencia en Baleares. La moderna tera-
péutica antihipertensiva, un arsenal
comparado con lo que se disponia hace
unas décadas, requiere una cuidadosa
seleccion individualizada dentro de una
correcta protocolizacion, derivada de los
actuales y complejos mecanismos fisio-
patolégicos conocidos. Del antiguo con-
cepto “la hipertension es un conflicto
entre la presion del contenido vascular y
la tension de las paredes vasculares” al

(*) Conseller de Sanitat i Seguretat Social.
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conocimiento incompleto del complejo
sistema renina-angiotensina incluyendo
las influencias de las prostaglandinas,
va un abismo similar al existente entre
las viejas y actuales actuaciones tera-
péuticas.

Sin embargo, la poblacién en general y la
hipertensa en particular son reacias a
abandonar aquellos aspectos que decidi-
damente influyen en el aumento de sus
cifras tensionales como puedan ser el “es-
tress”, la obesidad, el tabaquismo, etc.
Tampoco es facil mantener una terapéu-
tica ordenada con los controles periddi-
cos que requiera, por espacios de tiem-
po tan prolongados. Todo ello constitu-
ye un motivo frecuente para que el
médico piense, no sin cierta razén, que
los acontecimientos le desbordan y que,
en realidad, camina detras de ellos.

Sin embargo y si uno logra abstraerse
de la cotidianeidad, y se fija en los gru-
pos de seniles, se aprecia independien-
temente de su edad cronoldgica, que su
edad “vascular” ha mejorado ostensi-
blemente en breve espacio de tiempo.
Es evidente que son muchos los facto-
res que han influido en ello, pero a mi
se me antoja que los cuidados de su
tension arterial han contribuido de for-
ma decidida. Las actuales expectativas
de vida avalan lo antedicho.

Por todo ello, recomiendo una lectura
detenida de este nimero monografico,
que sin duda es una importante contri-
buciéon a aumentar unos conocimientos
médicos que, como siempre sucede, re-
dundaran en beneficio de sus pacientes,
o sea de nuestros hipertensos.



Prevalencia de la
hipertension
arterial en las
Islas Baleares

Estudio realizado por la
Real Academia de
Medicina y Cirugia de
Palma de Mallorca por
encargo de la Conselleria
de Sanitat i Seguretat
Social del Govern
Balear(¥*)

1. INTRODUCCION

1.1. Concepto de hipertension arte-
rial

Los estudios realizados en diversas Co-
munidades Auténomas Espanolas, sitian
a la hipertension arterial como un pro-
ceso de alta prevalencia. Segun los cri-
terios que se utilicen para definir a un
individuo como hipertenso, las tasas de
prevalencia encontradas oscilan entre el
15y el 25 %.

El concepto de hipertension arterial esta
sometido a un proceso dinamico y evo-
lutivo, en funcion de los conocimientos
gue se van adquiriendo de este proceso,
como enfermedad en si y como factor
de riesgo de otras enfermedades. Utili-

(*) Reproducido con autorizacion de: Cuadernos de
Promocién de la Salud (Serie Vermella, n® 1).
Conselleria de Sanitat i Seguretat Social.

Govern Balear.
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zando el criterio establecido por el Co-
mité de Expertos de la OMS., serian hi-
pertensos los individuos con presion ar-
terial sistélica = 160 mm Hg y/o presion
arterial diastélica = 95 mm Hg. El enfo-
que clinico clasifica a un individuo como
hipertenso cuando estas determinacio-
nes se encuentran en al menos 3 ocasio-
nes en dos dias diferentes. El enfoque
epidemioldgico, sin embargo, es mas
amplio; incluye como hipertensos a in-
dividuos comprendidos en la zona “bor-
der line” de 140-160 mm Hg para la ten-
sion sistdlica y 90-95 mm Hg para la
diastdlica, encontrados por medio de
dos determinaciones separadas por al-
gunos minutos de diferencia. Segun es-
ta definicion, los individuos hallados co-
mo hipertensos en los estudios epide-
mioldgicos no son considerados como
tal al ser referidos a los servicios clini-
cos.

El problema de la definiciéon de hiper-
tension no es intrascendente. Desde un
enfoque clinico, de individuos enfer-
mos, es razonable ser estricto a la hora
de definir aquello que va a ser necesario
controlar y tratar en los Servicios Asis-
tenciales; desde un enfoque epidemiolo-
gico, de poblaciones enfermas, interesa
conocer, sobre la colectividad en su
conjunto, los efectos atribuibles a un
proceso de tan elevada prevalencia; en
particular, los Planificadores Sanitarios
de la Comunidad deben conocer los
efectos de posibles intervenciones a ni-
vel de colectividad.

1.2. Factores de riesgo de hiperten-
sion arterial

Para un mayor conocimiento del enfo-
que epidemiolégico de la hipertension
arterial, entendida como una enferme-
dad de la poblacion, y las posibilidades
de intervencion, conviene revisar lo que
hasta ahora se sabe o se sospecha, de
los factores relacionados, bien como posi-
bles causas de hipertension, bien asocia-
dos a la hipertension como posibles cau-
sas de enfermedades cardiovasculares.

1.- La hipertensidn arterial tiene un efecto
potenciador de los otros factores asocia-
dos a las enfermedades cardiovascula-



res: hipercolesterolemia, habito tabaqui-
co e intolerancia a la glucosa.

2.- Parece razonablemente demostrado
que la hipertension arterial esta ligada a
tres factores: antecedentes familiares de
hipertension, obesidad y edad superior
a 40 anos.

3.- Puede existir relacién entre la hiper-
tensién arterial y algunos elementos de
la alimentacion.

- Sodio. Cuando se estudia su efecto so-
bre colectividades, esta relacion se en-
cuentra claramente en casos extremos;
la prevalencia de hipertension seria alta
en poblacion sometidas a dietas ricas en
sodio y baja en poblaciones con baja
exposicion al sodio en la alimentacion.
Sin embargo, el efecto dentro de pobla-
ciones sometidas a niveles intermedios
de sodio en la dieta ya no es tan eviden-
te.

- Potasio. Se piensa que una alta exposi-
cion al potasio en la dieta tendria un
efecto protector de la hipertension arte-
rial. En este sentido, una relacién so-
dio/potasio elevada, podria considerarse
un factor de riesgo de hipertension arte-
rial.

- Calcio. Al igual que el potasio, se pien-
sa que una exposicion elevada al calcio
en la alimentacion tendria un efecto pro-
tector. Las poblaciones sometidas a la
bebida de aguas duras, tendrian un cier-
to grado de proteccion.

- Cafeina. Hay una hipertension demos-
trada 15 minutos aproximadamente tras
la ingesta de cafeina. No esta tan claro
que este efecto se mantenga a largo pla-
zo.

- Otros elementos nutritivos que podrian
tener un efecto protector serian las fi-
bras vegetales y la dieta rica en aci-
dos grasos poliinsaturados.

En resumen, los efectos de la dieta so-
bre la hipertension no estan claramente
demostrados, y son necesarios ulterio-
res estudios para demostrar las hipote-
sis establecidas, antes de aconsejar me-
didas de intervencion comunitaria.

4.- La accion de algunos habitos toxicos
ampliamente extendidos en nuestra so-
ciedad es discutida todavia.

- Alcohol. En cantidades moderadas,
quizas tenga un efecto protector. En
grandes cantidades (30-40 g por dia) ac-
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tuaria como hipertensor. El efecto seria
claro a los 10-20 minutos tras la ingesta;
existen estudios con resultados contra-
dictorios a largo plazo.

- Tabaco. Existen bastantes estudios
que encuentran un tension arterial mas
baja en fumadores que en no fumado-
res; quizas podria deberse al hecho de
que los fumadores suelen pesar menos;
dada la demostrada asociacion entre
obesidad e hipertension, es posible que
el peso actie como factor de confusion,
al estar asociado tanto al habito de fu-
mar como a la hipertensién, pero en
sentido contrario. No obstante, también
existen estudios que encuentran asocia-
cion entre tabaco e hipertensién; seran
necesarios nuevos estudios antes de po-
der establecer si existe o no relacion en-
tre ellos.

5.- Otros factores de riesgo que pueden
estar ligados a la HTA:

- Altitud. tendria un efecto protector; es
decir, en las poblaciones que habitan
zonas altas, la TA es menor.

- Ritmos estacionales. La TA seria me-
nor en verano y mayor en invierno.

- Contaminacion sonora. Parece existir
acuerdo en diversos estudios en que la
tension arterial es mas elevada en gru-
pos expuestos al ruido.

- Strees: Produce una hipertension arte-
rial transitoria. No estd tan demostrado
su efecto a largo plazo aunque algunos
estudios han encontrado tensiones mas
elevadas en colectivos profesionales so-
metidos al “stress”.

- Emigracion. La emigracion como tal no
es causa de hipertension; sin embargo,
los emigrantes adquieren con el tiempo
las cifras tensionales propias de las po-
blaciones de los paises receptores.

- Ejercicio fisico. No influye sobre la ten-
sion arterial; la asociacion inversa que
algunos estudios encuentran, y que ha-
ria pensar en un efecto protector del
ejercicio, podrian deberse a la actuacion
del peso y la dieta como factor de con-
fusion. Los individuos que practican
ejercicio fisico no suelen ser obesos y
tienden a seguir dietas que posiblemen-
te sean protectoras de la hipertension.

- No parece que tengan influencia sobre
la hipertensién arterial la clase social y
el nivel cultural.



1.3. Interés para la colectividad, de
la realizacion de programas de
intervencion sobre la hipertension
arterial

Esquematicamente, podemos resumir
las razones que justifican este interés de
la siguiente forma:

1.- La hipertension arterial, incluso en
sus niveles bajos, es un factor de riesgo
de enfermedades cardiovasculares, so-
bre todo insuficiencia cardiaca congesti-
va y enfermedad vascular cerebral, y
también, aunque en menor medida, so-
bre la enfermedad coronaria.

2.- Dada su alta prevalencia, la mortali-
dad atribuible a la hipertensién, como
tal y como factor de riesgo de enferme-
dades cardiovasculares, es alta incluso
en hipertension limite (140/90). Este he-
cho es particularmente importante por-
que el riesgo individual, sobre todo en
la hipertension limite, es bajo y podria
provocar una ausencia de intervencion
si s6lo consideramos el aspecto indivi-
dual del proceso y no el comunitario. En
nuestra Comunidad, en el ano 1989, las
muertes atribuidas directamente a pro-
cesos hipertensivos, o que pueden estar
relacionados estrechamente con la hi-
pertension (enfermedades coronarias,
insuficiencia cardiaca, accidentes vascu-
lares intracraneales, aneurismas) fueron
1.673 lo que supone una tasa de morta-
lidad especifica de 2,20 por mil; estos
procesos supusieron el 24,9 % de todas
las muertes acaecidas en la CAIB. Si, en
un sentido menos estricto, considera-
mos todas las muertes del aparato cir-
culatorio (grupo VIl de la Clasificacion
Internacional de Enfermedades), éstas
llegan a 2.960, un 44 % de todas las
muertes.

3.- El proceso es vulnerable. Es posible
disminuir la mortalidad con el tratamien-
to y es posible actuar, a nivel de colecti-
vidad, sobre algunos factores de riesgo
ligados a la hipertension y sobre algu-
nos de los factores de riesgo que, junto
a la hipertension, actian sobre las en-
fermedades cardiovasculares, en parti-
cular sobre el accidente vascular cere-
bral.

4.- La hipertension requiere un impor-
tante esfuerzo asistencial, tanto a nivel
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hospitalario como de asistencia ambula-
toria. Lo mismo se puede decir de las
enfermedades vulnerables a una inter-
vencion sobre la HTA. En 1985, las es-
tancias hospitalarias causadas por acci-
dentes vasculares cerebrales se calcularon
en Espana en 853.844.

5.- El absentismo laboral dependiente de
la hipertension arterial es importante.
6.- La “regla de las mitades” establece
que sélo la mitad de los hipertensos saben
que lo son y solo la mitad de los diag-
nosticados siguen un control y trata-
miento adecuado. Esto justifica, teniendo
en cuenta lo hasta ahora comentado,
que se tienda mas hacia estrategias de
poblacion que hacia estrategias de gru-
pos de riesgo en el manejo de la hiper-
tension arterial a nivel comunitario, jun-
to con el adecuado control de los hiper-
tensos diagnosticados.

2. SUJETOS Y METODOS

2.0. Sujetos

Hemos realizado el estudio en una
muestra seleccionada aleatoriamente,
entre la poblacion adulta de la Comuni-
dad de Baleares, con 20 anos cumplidos
el 1 de enero de 1990.

El estudio ha sido realizado entre el 1 de
octubre de 1990 y el 31 de marzo de
1991.

2.1. El tamaio de la muestra

Por anteriores estudios, se puede esti-
mar en un 20 % la prevalencia de hiper-
tension arterial en nuestro medio; deci-
dimos hacer el estudio con una preci-
sion del 5 % e igualmente un error de
primera especie del 5 %. Con estos datos,
el célculo del tamano de la muestra es:

n =p.q.(z/e)?=0,2x0,8 x (1,96 /0,05 )2 =
245,86

Siendo:

p = prevalencia estimada de hiperten-
sion en la poblacién general, expresada
en forma de proporcion;

q=1-p;

z = valor de la “distribucién de z” co-
rrespondiente a un error alfa de un 5 %;



e = precision deseada, expresada en for-
ma de proporcion.

El tamano definitivo de la muestra se
decidié en 250 individuos.

2.2. Realizacion del sorteo

Para realizar la seleccion hemos contado
con la colaboracion de los municipios
de nuestra comunidad que han realiza-
do el sorteo aleatorio, sin reposicion,
entre el censo electoral, facilitdndonos
nombre, apellidos, fecha de nacimiento
y direccién de los seleccionados. Para
decidir el niumero exacto de individuos
que cada municipio debia seleccionar
en el sorteo, procedimos previamente a
realizar un sorteo aleatorio entre una lis-
ta imaginaria, formada por todos los in-
dividuos de la comunidad, ordenados
por municipios y estos por orden alfabé-
tico. El recuento del nimero de casos
que por sorteo correspondia a cada mu-
nicipio, nos daba el nimero de casos
que debia aportar cada uno de éstos a la
muestra; a este nimero anadiamos una
cantidad de aproximadamente el 50 %,
en prevision de no respuesta.

2_3. El problema de la no respuesta

Ante el problema de la no respuesta, se
han propuesto multiples soluciones:
1.- Reconvocatorias. Volver a intentar la
encuesta visitando de nuevo a todos los
individuos seleccionados.
2.- Reconvocatoria, pero seleccionando
una muestra aleatoria entre los indivi-
duos que no han respondido.
3.- Correcciones en el momento del ana-
lisis:
1) Las respuestas de las encuestas no
cumplimentadas se sustituyen por las
respuestas de encuestas correspon-
dientes a individuos con caracteristi-
cas muy comunes.
2) Ponderar las encuestas en funcion
de la probabilidad de responder. Re-
quiere incluir en el cuestionario varia-
bles que permitan medir esta posibili-
dad.
4.- Lista alternativa de reserva elegida
aleatoriamente.
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En este estudio, hemos adoptado una
combinacién de reconvocatoria y lista
alternativa de reserva, también elegi-
da aleatoriamente, del mismo munici-
pio.
Las actitudes previstas ante diversas si-
tuaciones de no respuesta fueron:
1) El encuestado no se encontraba en
su domicilio por causa desconocida.
Se revisitaba una vez y en caso de
mantenerse la situacion, se seleccio-
naba el primero de la lista de reserva
de ese municipio.
2) La persona seleccionada se negaba
a la entrevista. Se seleccionaba en-
tonces el que correspondiera por or-
den en la lista de reserva.

2.4. Realizacion de la entrevista

El estudio se realizo en el domicilio par-
ticular del individuo seleccionado; pre-
viamente, el sujeto recibia una carta por
correo y, justo antes de la visita, se con-
certaba una cita telefonicamente.

La entrevista constaba de dos partes: un
interrogatorio en base a un cuestionario
y dos determinaciones de TA, a cargo
de diplomadas universitarias de enfer-
meria, entrenadas para la correcta reali-
zacion del interrogatorio y de las deter-
minaciones de TA.

2.5. El cuestionario

Las variables investigadas se pueden
agrupar en 7 grandes categorias:

2.5.1. DATOS SOCIODEMOGRAFICOS

Edad, sexo, provincia de nacimiento,
tiempo de residencia en la Comunidad
de Baleares, anos de escolarizacion, si-
tuacién ocupacional y profesion.

2.5.2. DATOS ANTROPOMETRICOS

Otras variables que reflejan factores de
riesgo ligados a la hipertension arterial:
peso, talla. La informaciéon se obtuvo
por interrogatorio al sujeto.

Con estas dos variables se calculaba el
Indice de Quetelet (IQ), que se ha utiliza-



do para catalogar al sujeto como obeso
o no. El célculo de este indice es:

1Q = PESO (en kg) / TALLA%(en metros)
A partir de |Q = 26 se considera que
existe obesidad.

2.5.3. HABITOS DIETETICOS.

1. Seguimiento de regimenes dietéticos.
2. Ingesta habitual de leche, yogur, que-
so, verduras, frutas, pescado, carne. En
cada producto, se han establecido 5 ca-
tegorias, en funcion de la frecuencia de
consumo en la ultima semana.

2.5.4. HABITOS TOXICOS

- Alcohol. La investigacion de la habitua-
cion alcohdlica se realiza por medio de
una pregunta relativa a lo que bebié el
sujeto el dia anterior, incluyendo otras
bebidas no alcohdlicas.

- Tabaco. Se investiga la duracion del
habito y el tipo (cigarrillos, tabaco, pipa).

2.5.5. EJERCICIO FISICO

Se estudia por medio de dos variables:

- Actividad fisica durante la jornada la-
boral (en caso de situacién de empleo).

- Practica de algun deporte.

2.5.6. ELEMENTOS RELACIONADOS
CON LA PRESENCIA O NO DE HIPER-
TENSION ARTERIAL

Diagndstico previo de hipertension, con-
troles realizados, régimen, tratamiento
farmacoldgico y cumplimentacion.

2.5.7. TOMA DE LA TENSION ARTERIAL

2.6. Determinacion de la TA

Se ha utilizado como instrumento de
medida un esfigmomandmetro de mer-
curio, con varios juegos de manguitos,
aplicables de distintos grosores de brazo.
La toma de la tension arterial se realiza-
ba con el sujeto sentado y brazo a la al-
tura del corazén, asegurando que 30 mi-
nutos antes no ha habido ingesta de ca-
fé o tabaco y tras 5 minutos de reposo.
Se practicaba una nueva toma unos 15

167

minutos mas tarde, que normalmente
coincidia con la finalizaciéon del cuestio-
nario.

Se ha utilizado para la medida la V fase
de Korotkoff.

El valor de tensién arterial elegido como
resultado ha sido la media de dos deter-
minaciones.

2.7. Descripcion de la muestra
2.7.1. DISTRIBUCION POR MUNICIPIOS

Hemos distribuido los municipios en
dos estratos, segun su poblacidn, a
efectos de considerar en el analisis de
resultados las diferencias entre Palma
de Mallorca y el resto de la poblacion de
la Comunidad, agrupada en municipios
sensiblemente mas pequenos.

En el primer estrato, correspondiente a
la ciudad de Palma, hemos incluido 113
individuos (45,2 %) y en el segundo es-
trato, correspondiente a poblaciones se-
miurbanas y rurales, 137 (54,8%). En este
segundo estrato, se han incluido indivi-
duos de los siguientes municipios: Alcu-
dia (3), San José (25), San Juan Bautista
(9), San Jorge (20), Lloseta (22), Mahodn
(14), Puigpunyent (5), Sa Pobla (13), Sel-
va (12), Son Servera (14).

2.7.2. DISTRIBUCION POR EDADES

La edad media de la muestra ha sido de
48,04, con un desviacion standard de 16,71.
La distribucion por edades, que a conti-
nuacion se expresa, no difiere significa-
tivamente de la distribucion en la pobla-
cion general.

ANOS CASOS PORCENTAJE
20-29 48 19,2
30-39 36 14,4
40-49 50 20,0
50-59 47 18,8
60-69 37 14,8
=70 32 12,8
TOTAL 250 100,0

2.7.3. DISTRIBUCION POR SEXO

La muestra estda compuesta por 138 va-
rones (55,2 %) y 112 (44,8 %) hembras.



2.7.4. ORIGEN

Nacieron en la Comunidad de Baleares
184 sujetos (73,6 %) y fuera de la Co-
munidad Auténoma 66 (26,4 %), siendo
8 de ellos de origen extranjero (un 3,2 %
del total). Segun la procedencia de ori-
gen, por Comunidades Auténomas, des-
tacan un 8,4 % que proceden de Andalu-
cia y un 2 % originarios de Murcia, no
llegando a un 2 % los que proceden de
otras Comunidades.

2.7.5. NIVEL CULTURAL

Esta variable ha sido registrada en for-
ma de edad en la que finalizé los estu-
dios. La edad media fue de 15,37 anos,
con una desviacion standard de 5,2.

2.7.6. SITUACION LABORAL
En el momento de la entrevista, la situa-

cion laboral se distribuia de la siguiente
forma:

1.- Trabaja actualmente 131 53,91 %
2.- Esta en el paro 13 5,35 %
3.- Ama de casa 39 16,05 %
4.- Estudia 11 4,53 %
5.- Jubilado 49 20,16 %
2.7.7. PROFESION
1.- Liberales 16 6,6 %
2.- Comerciantes 36 14,9 %
3.- Trabajadores

Cualificados 29 12,0 %
4.- Trabajadores

Semicualificados 59 24,4 %
5.- Trabajadores

no cualificados 39 16,1 %
6.- Jubilados 22 9,1 %
7.- Ama de casa 41 16,9 %

2.8. Creacion de una nueva varia-
ble: sujetos hipertensos

A efectos de analisis, hemos constituido
dos grupos de resultados:

a) Hipertensos. Definimos como tales
a los individuos incluidos en alguno de
estos supuestos:

- TA diastélica media > 90 mm hg.

168

- Individuos diagnosticados como hiper-
tensos, que siguen un tratamiento y que
en el momento de la entrevista tenian
una TA diastélica media < 90 mm hg.

b) No hipertensos. Sujetos no someti-
dos a tratamiento hipotensor y con TA
diastdlica media en el momento de la
entrevista < 90 mm hg.

2.9. Procesamiento de los datos

Los datos recogidos en los cuestionarios
han sido codificados e introducidos en una
base de datos construida con dBASE Ill-+.
El andlisis estadistico de los resultados se
ha realizado con el programa SPSS/PC+
con un microordenador IBM PS/30.

3. RESULTADOS
3.1. Edad

La distribucion por edades de la mues-
tra no difiere significativamente de la
distribucion por edades de la poblacion
de la Comunidad Auténoma de Baleares.
La relacion entre edad e hipertension
arterial se puede observar graficamente
en la Fig. 1, en la que se representa la
tasa de hipertension en cada grupo de
edad, por sexos. La tasa en las mujeres
es inferior a la tasa en los hombres du-
rante la primera mitad de la vida y supe-
rior a partir de los 50 anos.

3.2. Origen

No se ha analizado la relacion de la hi-
pertension arterial segun lugar de naci-
miento, puesto que en nacidos fuera de
las Islas, se incluyen muy diversas
CCAA y también los extranjeros lo que
determina una gran heterogenecidad y
pocos efectivos.

3.3. Obesidad

El peso medio en el conjunto de la
muestra fue de 68,41 + 9,93 kilogramos.
La talla media, 166,38 + 7,85.

La distribuciéon por obesidad, realizada a
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partir de los pesos y las tallas en cada
sujeto, nos da un total de 65 (29 %) obe-
sos, definidos como aquellos con un
Indice de Quetelet superior o igual a 26.
Por sexos no hay diferencias significati-
vas en cuanto a los etiquetados de obe-
sos, siendo los indices medios respecti-
vos, para varones y mujeres de 24,72 +
2,79y 24,66 + 3,73.

Al estudiar cualitativamente la relaciéon
entre obesidad e hipertension arterial,
encontramos una tasa de hipertension

TABLA I

entre los obesos del 38,46 % y de un
16,35 % entre los no obesos. El valor de
Chi cuadrado, con correccion de Yates,
es de 11,6 (p = 0,0007).

3.4. Factores alimenticios
3.4.1.REGIMENES DIETETICOS.

Un 28,8 % de los encuestados (72 suje-
tos) reconocio realizar algun tipo de ré-

FRECUENCIA DE CONSUMO DE LECHE

FRECUENCIA DE CONSUMO SUJETOS
Nunca 37
Ocasionalmente 13
De 1 a 3 veces por semana 22
De 4 a 6 veces por semana 29
Diariamente 149

% ACUMULADO
14,8 14,8

5,2 20,0

8,38 28,8
1,6 40,4
59,6 100,0

FRECUENCIA DE CONSUMO DE YOGUR

TABLA Il
FRECUENCIA DE CONSUMO SUJETOS
Nunca 105
Ocasionalmente 92
De 1 a 3 veces por semana 26
De 4 a 6 veces por semana 10
Diariamente 17

% ACUMULADO
42,0 42,0
36,8 78,8
10,4 89,2
4,0 93,2
6,8 100,0
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TABLA lIl.

DISTRIBUCION DE FRECUENCIAS DE CONSUMO DE QUESO

FRECUENCIA DE CONSUMO SUJETOS % ACUMULADO
Nunca 9 3,6 3,6
Ocasionalmente 35 14,0 17,6
De 1 a 3 veces por semana 111 44,4 62,0
De 4 a 6 veces por semana 63 25,2 87,2
Diariamente 32 12,8 100,0
A TABLA V.
DISTRIBUCION DE FRECUENCIAS DE CONSUMO DE VERDURAS
FRECUENCIA DE CONSUMO SUJETOS % ACUMULADO
Nunca 4 1,6 1,6
Ocasionalmente 17 6,8 8,4
De 1 a 3 veces por semana 78 31,2 39,6
De 4 a 6 veces por semana 60 24,0 63,6
Diariamente 91 36,4 100,0
TABLA V.
FRECUENCIA DE CONSUMO DE FRUTA DEL TIEMPO
FRECUENCIA DE CONSUMO SUJETOS % ACUMULADO
Nunca 3 152 1,2
Ocasionalmente 17 6,8 8,0
De 1 a 3 veces por semana 27 10,8 18,8
De 4 a 6 veces por semana 29 11,6 30,4
Diariamente 174 69,6 100,0
TABLA VI.
FRECUENCIA DE CONSUMO DE PESCADO
FRECUENCIA DE CONSUMO SUJETOS % ACUMULADO
Nunca 6 2,4 2,4
Ocasionalmente 73 29,2 31,6
De 1 a 3 veces por semana 146 58,4 90,0
De 4 a 6 veces por semana 20 8,0 98,0
Diariamente 5 2,0 100,0

gimen, aunque solo el 43,7% de éstos lo
siguen con regularidad. Los tipos de ré-
gimen seguidos son:

1. Para adelgazar 20 29,4 %
2. Por colesterol elevado 15 22,1 %
3. Sin sal 19 27,9 %
4. Diabético 8 3,2%
5. Por procesos gastricos 3 1:2:%
6. Otros 3 1,2 %
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3.4.2.CONSUMO DE ALIMENTOS

3.4.2.1. Leche
El 85,2 % de la poblacion consume leche
y casi un 60% lo hace diariamente.

3.4.2.2. Yogur

El consumo es mucho menor. Se obser-
va que el 42 % de la poblacién no lo
consume nunca Yy solo el 6,8 % lo hace
diariamente.



TABLA VII.
FRECUENCIA DE CONSUMO DE CARNE

FRECUENCIA DE CONSUMO SUJETOS
Nunca 1
Ocasionalmente 5
De 1 a 3 veces por semana 55
De 4 a 6 veces por semana 82
Diariamente 107

% ACUMULADO
0,4 0,4
2,0 2,4

22,0 24,4

32,8 57,2

42,8 100,0

3.4.2.3. Queso
La mayoria de la poblacién (44 %) con-
sume queso de 1 a 3 veces por semana,
siendo muy baja la proporcion de la po-
blacién que nunca consume este ali-
mento (3,6 %).

3.4.2.4. Verduras
Sélo un 8,4 % de la poblacion no tiene
un habito regular en el consumo.

3.4.2.5. Fruta del tiempo
Casi el 70 % consume fruta diariamente.

3.4.2.6. Pescado

Al igual que ocurre con el queso, la ma-
yor parte de la poblacion (58,4 %) con-
sume pescado de 1 a 3 veces por sema-
na observandose un porcentaje muy ba-
jo que no lo hace nunca.

3.4.2.7. Carne

La frecuencia de consumo de carne es
del 99,6 % de la poblacion, siendo un
42,8 % la que lo hace diariamente.

3.4,3 HABITOS DIETETICOS EN FUN-
CION DE LA EDAD

Para estudiar si existen pautas alimenti-
cias diferentes en funciéon de la edad,
hemos comparado 2 grupos de edad. En
el primero hemos considerado los suje-
tos entre 20-39 anos y en el segundo,

entre 40-59 anos. No hemos encontrado
diferencias en la frecuencia de consumo
en 6 de los 7 tipos de alimentos consi-
derados. Sin embargo, si hemos encon-
trado diferencias significativas estadisti-
camente en lo que respecta al consumo
de fruta del tiempo; los sujetos de ma-
yor edad consumen fruta del tiempo
con mucha mas frecuencia.

3.4.4. HABITOS ALIMENTARIOS SEGUN
EL SEXO

Cuando estas variables se han analizado
segun el sexo del entrevistado no se
han observado diferencias significativas
en el consumo de lacteos (leche, yogu-
res y queso), carne y pescado.

En cuanto a la verdura existe un mayor
consumo diario de verduras entres las
mujeres (45 %) que entre los hombres
(29 %), cuyo mayor porcentaje lo encon-
tramos en el consumo de 1 a 3 veces
por semana (37 %). Asimismo se obser-
va un mayor consumo diario de frutas
entre las mujeres (80 %) que entre los
hombres (60.9 %).

3.5. Habitos toxicos
3.5.1.ALCOHOL

Ante la pregunta de qué bebid y cuanto
en el dia anterior a la entrevista, el cal-

TABLA VIII. s
INGESTA DE ALCOHOL, EN GRAMOS, DURANTE EL DiA PREVIO

GRAMOS CONSUMIDOS SUJETOS
No bebié 143
12 - 39 gramos 79
40 - 59 gramos 12
Mas de 60 gramos 16

% ACUMULADO
57,2 57,2
31,6 88,8

4,8 93,6

6,4 100,0
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TABLA IX.
TIPO DE EJERCICIO REALIZADO DURANTE LA JORNADA LABORAL

SUJETOS
Realiza esfuerzo fisico 39
Trabaja de pie, pero no realiza esfuerzo fisico 39
Estad sentado media jornada 25
Esta sentado todo el tiempo 26

% ACUMULADO
30,23 30,23
30,23 60,46
19,38 79,84
20,16 100,0

culo en gramos de alcohol ingeridos
permite distribuir a la poblacién de la si-
guiente forma: (Tabla VIII).

En cuanto a los dias de la semana a los
que hace referencia la pregunta, en un
21,2 % fue en lunes, en un 16,8 % en
martes, en un 16,8 % en miércoles, en un
28,0 % jueves, en un 6,4 % en viernes y
en un 10,8 % en domingo.

3.5.2. TABACO

En nuestro estudio, 129 sujetos (51,6 %)
se declararon no fumadores frente a 97
(38,8 %) fumadores y 24 (9,6 %) ex fu-
madores. En la Fig. 2 se representa, por
sexos, el habito de fumar en nuestra Co-
munidad.

3.6. Ejercicio fisico

3.6.1. EJERCICIO FISICO DURANTE LA
JORNADA LABORAL

Entre los sujetos que trabajan, la respues-
ta al tipo de ejercicio que realizan durante
su jornada laboral, fue: (Tabla IX).

3.6.2. PRACTICA DEPORTIVA

Ante la pregunta de si practican algun
deporte fuera de su trabajo habitual, 30

TABLA X.

(12,3 %) reconocieron practicar alguno
regularmente, 16 (6,6 %) lo practican
con frecuencia pero no regularmente,
otros 12 (4,8 %) lo practican de vez en
cuando y 185 (76 %) no practican deporte
alguno. Entre los que refieren practicar
algun deporte, éste se clasifica entre los
ligeros en 20 sujetos (37,7 %), entre los
moderados en 15 (28,3 %) y entre los in-
tensos en otros 18 (34,0 %). En el anexo
11l se incluye la tabla utilizada para clasi-
ficar las actividades deportivas en lige-
ras, moderadas y duras.

3.7. Elementos relacionados con la
presencia o no de hipertension arte-
rial en los sujetos entrevistados

3.7.1. ULTIMO CONTROL DE TA

Ante la pregunta de cuando se le tomd
la TA por ultima vez, la distribucién de
las respuestas se expresa en la Fig. 3.
En 4 (1,6 %) ocasiones, los individuos
encuestados no recordaban haberse to-
mado nunca la tension arterial.

3.7.2. INICIATIVA EN EL CONTROL DE
LATA

La iniciativa en el control de la tensién
arterial, en la ultima ocasién en que

LUGAR DONDE SE CONTROLO LA TA POR ULTIMA VEZ

LUGAR

Consulta del médico

Revisién médica (de empresa, carnet de conducir, otro...)
Posee aparato en su casa

Farmacia

En otro lugar

SUJETOS % ACUMULADO
104 43,0 43,0
52 21,5 64,5
8 33 67,8
35 14,5 82,2
43 17,8 100,0
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Figura 3.

esta se tomd, fue por propia iniciativa
en 112 sujetos y por iniciativa del mé-
dico en otros 100. En 32 individuos, la
iniciativa pertenecio a terceras perso-
nas. En la Fig. 4 se representa porcen-
tualmente la iniciativa en el control de
la TA.

3.7.3. LUGAR DEL CONTROL DE LA TA

También referido al ultimo control de
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T.A., se pregunto¢ a todos sujetos partici-
pantes en el estudio en qué lugar se rea-
lizo este control de TA Las respuestas se
recogen en la Tabla X:

3.7.4. SUJETOS SOMETIDOS A TRATA-
MIENTO

A 57 individuos de la muestra, en algun
momento de su vida les habian dicho
que tenian la TA elevada, pero en solo
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30 de ellos se habia confirmado poste-
riomente, requiriendo tratamiento far-
macoldgico.

Este tratamiento lo seguian regularmen-
te un 80 %, un 10 % a temporadas y un
10 % segun cifras de TA.

En cuanto al régimen para la hiperten-
sion, solo lo seguian siempre menos de
la mitad (46 %).

La frecuencia con que se tomaban la TA,
era semanal un 26 %, mensual un 65 %
y semestral un 19 %.

3.8. Resultado de las determinacio-
nes de tension arterial

Al calcular la media de las dos determi-
naciones de TA Diastélica, encontramos
46 individuos con 90 mm Hg o mas.
Considerando también los sujetos diag-
nosticados de hipertension y sometidos
a tratamiento, con TA diastdlica menor
que 90 mm de Hg., la cifra total de hi-
pertensos en la muestra es de 61, con lo
que podemos estimar en un 24,4 % el
porcentaje de hipertensos en nuestra
Comunidad. En la Fig. 5 representamos
graficamente los dos resultados.

4. Comentarios

* La distribucion por sexo de la mues-
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tra, aunque no difiere significativamente
de la distribucion por sexos en la pobla-
cion general, si que lo hace si ajustamos
por edad. Esta diferencia en la muestra
puede deberse a un sesgo de seleccion,
al haber una mayor tasa de no res-
puestas entre las mujeres que entre los
hombres. En este hecho, puede haber
influido el procedimiento elegido para el
estudio al realizarse la entrevista previa
concertacion telefénica. Se podrian, de
esta forma, haber “perdido” mas muje-
res por la imposibilidad de localizar su
teléfono y concretar una cita previamen-
te, al estar el teléfono generalmente
a nombre de un varodn; los encuestado-
res tendrian de esta forma mayores
probabilidades de no encontrar a nadie
en el domicilio en el caso de que los su-
jetos seleccionados fueran mujeres.

* El estudio de las pautas alimentarias
en una poblacion es particularmente
complejo. En este trabajo, los resulta-
dos que presentamos deben conside-
rarse Unicamente de manera orientativa
y como base de ulteriores trabajos. Por
esto, no hemos establecido correlacio-
nes con los resultados de hipertension.
Sin embargo, si nos ha parecido intere-
sante senalar la asociacion entre consu-
mo de fruta y edad, con la Unica preten-
sion que pueda ser investigada en un
futuro.
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* Por razones diferentes tampoco he-
mos establecido correlaciones entre
ejercicio fisico e hipertension. El ejerci-
cio fisico de los individuos, dentro y fue-
ra del trabajo, ha sido definido por ellos
mismos en un interrogatorio; este méto-
do, con lo que tiene de subjetivo, apor-
taria un riesgo de error importante si se
pretendiera utilizar para sentar conclu-
siones. Como en el caso anterior, solo
hemos pretendido hacer un sondeo
orientativo en este tema, que contribuya
a disenar el perfil de la poblacion de Ba-
leares en los factores que pueden estar
asociados con la hipertension arterial.

* A la hora de investigar el consumo de
alcohol, en base al interrogatorio indivi-
dual, se plantean dos problemas: el pri-
mero, la tendencia de los individuos a
minimizar la ingesta habitual de alcohol;
el segundo, un sesgo de memoria, por
otra parte constante en los estudios que
investigan habitos. Los dos problemas
pueden recibir un mismo enfoque: se pi-
de al sujeto que indique exactamente
qué y cuanto ha bebido el dia anterior; de
esta forma, ya no seria una cuestion
de “tendencia del individuo a minimizar
la ingesta” sino ocultacion deliberada
de un habito, que se daria en una menor
proporcion, por lo que el efecto a nivel
del conjunto de la muestra seria mini-
mo. Teniendo en cuenta que se intenta
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detectar habitos poblacionales, y no rea-
lizar un “screening” con la finalidad de
diagnosticar individuos alcohdlicos, este
planteamiento suele ser el elegido en
estudios como el que hemos realizado.
El inconveniente de esta metodologia
esta precisamente en el aspecto “dia an-
terior”; al elegirse el dia de la entrevista
con criterios de organizacion de trabajo,
encontramos que nunca se interroga
qué se ha bebido en sabado (no se ha
realizado ninguna encuesta en domin-
go) y unos dias de la semana estan mas
representados que otros, por lo que las
conclusiones que se saquen deben ma-
nejarse con precaucion, aunque sigan
siendo validas a efectos de estimar un
comportamiento de la poblacién respec-
to a un habito de consumo.

* La eleccion de la media de dos deter-
minaciones, entre los distintos procedi-
mientos para determinar la TA, viene
determinada por el enfoque epidemiold-
gico del problema; se trata de detectar,
en sentido amplio, la presencia de la hi-
pertension en nuestra Comunidad, dado
el efecto, a nivel poblacional, de la hi-
pertension leve. Si a esto anadimos que
los individuos normotensos pero con
tratamiento farmacoldgico también los
hemos considerado como hipertensos,
se explica la alta prevalencia de hiper-
tension (cerca de una cuarta parte de la




poblacion investigada, seglin nuestros
resultados); pensamos que esta diferen-
cia con el 20 % que se suele encontrar
en otros estudios se debe, por consi-
guiente, a la cuestion conceptual ante-
riormente apuntada pero que refleja la
presencia real de este acontecimiento
en nuestra poblaciéon. Hemos de anadir
a esto la suposicion de que, como en
otras situaciones, el 20 % de los indi-
viduos detectados, y remitidos a los
servicios asistenciales, no van a ser con-
firmados como hipertensos. Pero el
enfoque poblacional de la hipertension
obliga a pensar en ese 25 %, en lo que
respecta a planificacion de programas
de intervencion comunitaria.

* Los resultados obtenidos en lo que ha-
ce referencia a la obesidad coinciden
con lo encontrado en otros estudios rea-
lizados en sociedades desarrolladas, en
donde la obesidad afecta a casi un ter-
cio de la poblacién adulta. Igualmente
se puede decir de la asociacion entre
obesidad e hipertension arterial, al ser
la obesidad uno de los factores que, fue-
ra de toda duda, se encuentra en el ori-
gen de la hipertension arterial.

* Dieta. Hablar de patrones de consumo
de la poblacién a partir de los resulta-
dos obtenidos en esta encuesta, cuyo
objetivo fundamental no era éste, es
arriesgado por una serie de limitaciones
que se exponen a continuacion:

- No se ha recogido informacién sobre
consumo de otros grupos de alimentos
como cereales, huevos, azucares, legu-
minosas, etc., muy presentes en una
dieta equilibrada.

- Los grupos de alimentos analizados
han sido tratados “globalmente” no es-
pecificando el tipo de carne, pescado,
verduras etc. que se consumian.

- Al haber sido realizadas las preguntas
como variables categdricas (nunca,
siempre, etc.) se pierde mucha informa-
cion sobre las frecuencias de consumo.
Por otra parte, el no haber recogido in-
formacion sobre la cantidad de consumo
de los diferentes alimentos imposibilita
su comparacion con otros estudios reali-
zados, como la encuesta de presupues-
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tos familiares (INE) o la encuesta nutri-
cional del Pais Vasco, estudios especifi-
cos sobre el tema, donde el consumo se
expresa en gramos por persona y dia.

- No se puede transformar esta informa-
cion en nutrientes lo cual seria necesa-
rio, una vez conocidas las deficiencias o
excesos de determinados nutrientes en
una poblacién determinada, a la hora de
establecer recomendaciones dietéticas
dirigidas a la comunidad.

- Existe tambien el problema de la esta-
cionalidad de diversos alimentos, funda-
mentalmente verduras y frutas. El hecho
de que las encuestas se hayan realizado
entre octubre y marzo minimiza este
problema (existe una mayor variabilidad
de consumo entre invierno y verano) si
bien pueden existir diferencias de con-
sumo.

Todas las reflexiones expuestas ante-
riormente nos llevan a concluir que los
resultados obtenidos en lo que se refie-
re a habitos alimentarios deben ser in-
terpretados cautelosamente y validados
por estudios posteriores cuyo objetivo
fundamental sea (dada la complejidad
que conlleva en si el tema, la variabili-
dad del consumo y las limitaciones de
los métodos cientificos que se emplean
para medirla) conocer los patrones de
consumo alimentario de los habitantes
de esta comunidad.

* Alcohol. El porcentaje de sujetos que
en el dia anterior consumieron alcohol,
a pesar de las limitaciones citadas del
método, preguntar soélo la ingesta
del dia anterior, coincide en gran parte
con los resultados de la Enquesta de Sa-
lut de Barcelona (1983), en la que se uti-
lizo el mismo instrumento de medida.

* Tabaco. En nuestra Comunidad se
produce el fendmeno ya senalado por
otros estudios, que expresa el cambio
socio-cultural producido en los ultimos
anos, que consiste en la tendencia al in-
cremento de mujeres que adquieren el
habito de fumar mientras que los hom-
bres comiezan a dejarlo.

* El andlisis del nivel cultural en la
muestra expresa el cambio socio-econo-
mico producido en la sociedad espanola



en los ultimos 50 anos. Los individuos
mas jovenes han estudiado hasta eda-
des mas tardias, a pesar de que los indi-
viduos de mayor edad han tenido, ob-
viamente, mas tiempo para estudiar.

5. Conclusiones

A) La prevalencia de hipertension arte-
rial en la poblacién adulta de las Islas
Baleares puede estimarse en 24,4 %.

B) EI 50 % de los hipertensos detectados
desconocia su condicion.

C) Solo la mitad de los hipertensos en
tratamiento tenian cifras normales de
tension arterial en el momento de reali-
zarse la entrevista.

D) En el dltimo ano, a un 74 % de la po-
blacion mayor de 19 anos se le habia
tomado la tension arterial, bien por indi-
cacion del médico, bien por iniciativa
propia, lo que expresa una alta preocu-
pacion de nuestra comunidad, tanto de
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los profesionales sanitarios como de la
poblacién en general, por la hiperten-
sion arterial.

E) La condicion de ex fumador se asocia
a la hipertension arterial sin estar rela-
cionada con la obesidad, lo que indirec-
tamente podria indicar, en aquellos ca-
sOs que se conocian hipertensos, que se
asume que el tabaco es un factor de
riesgo asociado a la hipertension arte-
rial de enfermedades cardiovasculares.
F) La obesidad se relaciona directamen-
te con la hipertension arterial.

G) La estrategia que podria sugerirse a
la vista de estos resultados coincidiria
con la aconsejada por los expertos en
los paises desarrollados. Mas que cam-
panas de deteccién de hipertensos, de-
berian dirigirse los esfuerzos al correcto
control de los hipertensos diagnostica-
dos y a incidir sobre el consumo de
tabaco y la obesidad como factores aso-
ciados a las enfermedades cardiovascu-
lares.



Avances en la
etiopatogenia de
la hipertension
arterial.
Transporte ionico

Antonio Coca y Maria José Picado

Resumen

En estos ultimos anos ha existido un re-
novado interés ante la posibilidad de
que algunas formas de la denominada
hipertension arterial (HTA) esencial pue-
dan estar causadas por una alteracion
en la homeostasis intracelular de algu-
nos iones, particularmente del Na* y
Ca?*, con las consecuentes implicacio-
nes terapéuticas. Los estudios cinéticos
de los sistemas que transportan estos
iones a través de las membranas celula-
res han permitido la deteccién de distin-
tas anomalias, capaces de caracterizar
diferentes subgrupos de hipertensos
esenciales, lo que ha permitido estable-
cer que no existe una Unica anomalia en
toda la poblacion hipertensa sino dife-
rentes alteraciones que definen grupos
de hipertensos. En este articulo se revi-
san las diferentes anomalias de trans-
porte de sodio y calcio descritas en los
ultimos anos tanto en animales de expe-
rimentacién como en la clinica. La hete-
rogeneidad de los pacientes hipertensos
respecto a las anomalias del transporte
de Na* y Ca?* refuerza la hipdtesis de
que el aumento de las cifras de presion
arterial no es mas que un denominador
comun de diversos procesos, actual-
mente agrupados bajo la denominacion
sindromica de hipertension arterial
esencial.

Unidad de Hipertension. Servicio de Medicina Inter-
na General. Hospital Clinico y Provincial. Facultad de
Medicina. Universidad de Barcelona.
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Introduccion

Toda la evidencia acumulada hasta el
momento actual hace suponer que la hi-
pertension arterial (HTA) esencial se
desarrolla por la accion combinada de
dos grupos de factores: factores genéti-
cos y factores ambientales de diversa
indole, entre los que se han implicado el
excesivo consumo de sal comun, o las
dietas con un pobre contenido en calcio,
magnesio y potasio.

En la Ultima década ha existido un cre-
ciente interés ante la posibilidad de que
la HTA esencial pueda estar causada por
una alteracion en la homeostasis intra-
celular de estos iones, especialmente el
Na* y el Ca?*. El avance producido en el
conocimiento del metabolismo idnico a
nivel celular y, mas concretamente, de
los mecanismos que regulan su trans-
porte a través de las membranas celula-
res, ha permitido la deteccion de diver-
sas anomalias caracterizadas por un
déficit en la funcién de las proteinas
transportadoras. Estas alteraciones des-
critas a nivel del metabolismo idnico ce-
lular han permitido sentar las bases mo-
leculares de la relacion existente entre
el consumo de cloruro sédico, calcio,
magnesio y potasio, y la HTA esencial.
En este articulo se revisa todo el cimulo
de evidencias que demuestran una rela-
cion entre sodio, calcio e hipertension
arterial, asi como las anomalias del me-
tabolismo celular de ambos cationes de-
tectadas en los pacientes hipertensos
esenciales y su posible implicacion en la
etiopatogenia de la HTA esencial. La in-
formacion sobre el metabolismo celular
del magnesio y potasio en relacion a la
HTA es preliminar y escasa, por lo que
no se considera en esta revision.

Primera evidencia: existe una
relacion entre el excesivo consumo
de sal y la hipertension arterial

El progresivo incremento de las cifras
de presion arterial que se observa con el
aumento de edad en las poblaciones
desarrolladas parece ser un evento filo-
genético reciente, atribuible en gran
parte al uso de sal como aditivo de los



alimentos 1. Los sistemas metabdlicos,
enzimaticos y neurohumorales del ho-
mo sapiens han evolucionado durante
los ultimos 50.000 afnos hasta alcanzar
su modo de operacion actual, al tiempo
que la alimentacion ha pasado de estar
constituida basicamente por frutos y ve-
getales, irregularmente complementa-
dos con carne, a la situacion practica-
mente opuesta 2. En los ultimos 5.000
anos, el desarrollo de la tecnologia ne-
cesaria para la obtenciéon de la sal co-
mun procedente de las minas o del
agua del mar ha permitido al ser huma-
no la conservacion de los diferentes ali-
mentos en forma de salazén. En aras a
evitar el crecimiento bacteriano y fungi-
co, la conservacion mediante sal comun
requiere de altas concentraciones de
cloruro sédico por gramo de tejido. Pro-
bablemente, el paladar de las sucesivas
generaciones se ha ido adaptando de
manera progresiva a estas altas dosis y
su resultado ha sido el uso de sal como
apreciado condimento. Este hecho po-
dria ser la explicacion de que el consu-
mo habitual de cloruro sédico sea del
orden de 10 a 30 veces superior a las ne-
cesidades fisioldgicas del ser humano .

Ambard y Beaujard 2 sugirieron, hace ya
mas de 80 anos, que el excesivo consu-
mo de sal en la dieta podia ser respon-
sable del aumento de las cifras de pre-
sion arterial de algunos individuos. Ello
supuso el inicio de un largo camino, la
«saga de la sal», que todavia hoy reco-
rremos sin vislumbrar su final. Desde
entonces, gran numero de estudios epi-

demioldgicos 45, experimentales 78 y .

clinicos *11 han dado soporte a las pri-
meras observaciones y corroborado la
inequivoca relacion entre el consumo de
sal y la hipertension arterial (HTA) esen-
cial.

Segunda evidencia: la sensibilidad
a la sal es un atributo individual y
no poblacional

El intento de extrapolar conclusiones
emergentes de datos epidemioldgicos a
experiencias individuales en la clinica
ha generado innumerables controver-
sias. Desde un punto de vista general, la
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hipotesis «sal-hipertension» sostiene
que la mayoria de los humanos son sen-
sibles a la exposicion a la sal. Sin em-
bargo, unicamente algunos individuos
responden con descensos de presion
frente a la restriccion salina, lo que su-
giere una susceptibilidad individual a la
sal 2 de modo similar a lo que sucede
en el animal de experimentacion (8). Al
igual que entre los hipertensos esencia-
les, la hipertensién inducida por excesi-
va ingesta de sal en la rata Sprague-
Dawley es solo parcialmente reversible
cuando se administra una dieta stan-
dard en sal, y hasta el 40 % de estas ra-
tas no consiguen normalizar sus cifras
de presion 8. Los defensores entusiastas
de la hipdtesis «sal-hipertension» han
sugerido que incluso los casos de HTA
esencial que no responden a la dieta hi-
posddica con descensos tensionales
podrian haber sido inicialmente indu-
cidos por exceso de sal en la dieta, ana-
logamente a lo observado en la rata
Sprague-Dawley. En cualquier caso, la
sensibilidad a la sal no parece ser un
atributo general sino una caracteristica
individual.

Tercera evidencia: el ion calcio esta
también implicado en la
hipertension arterial

Contrariamente a la sal comun, cuya re-
laciéon con la HTA se sospecha desde
hace casi 100 anos, las primeras obser-
vaciones que relacionaban el consumo
de calcio con el riesgo cardiovascular
fueron publicadas hace apenas tres dé-
cadas 3. Estos trabajos iniciales permi-
tieron demostrar que las comunidades
que consumian un agua mas dura pre-
sentaban indices mas bajos de muerte
por enfermedad cardiovascular 1415,

En los ultimos anos, diversos estudios
epidemioldgicos 622 han identificado el
bajo consumo de calcio en la dieta co-
mo un factor de riesgo para el desarro-
llo de la HTA. Esta relacion ha persistido
incluso después de controlar variables
tales como la edad, raza, sexo, peso y
consumo de alcohol. Otros factores im-
plicados por dichos estudios, tales co-
mo las dietas deficitarias en potasio,



magnesio o fésforo pueden ser explica-
das por el hecho de que la principal
fuente de calcio de la alimentacién es
también la principal fuente de estos
otros componentes. En lineas generales
puede decirse que una persona que
consume por término medio una dieta
con 300 mg diarios de calcio tiene un
riesgo para el desarrollo de HTA entre
un 11 % y un 14 % superior a otro de su
misma edad, sexo y raza que consuma
1.200 mg diarios 8.

A esta evidencia de tipo epidemioldgico
hay que anadir otra derivada de la exis-
tencia de algunos trastornos del meta-
bolismo del calcio detectados en pacien-
tes y animales afectos de HTA primaria.
Entre ellos, el mas importante es el ha-
llazgo de unos niveles bajos de calcio
ionico sérico 2324, Un estudio de Erne et
al. 25 demostré una disminucion del cal-
cio sérico total en los pacientes hiper-
tensos mientras que, paraddjicamente,
en algunos otros se puso en evidencia
una correlacién positiva entre los valo-
res de presion arterial y el calcio sérico V7.
Estas observaciones contradictorias po-
drian ser debidas a la falta de correc-
cién, en estos ultimos, de la relativa he-
moconcentracion presente en muchos
pacientes hipertensos, de modo que el
aumento de los niveles de calcio sérico
total serian reflejo del aumento de la
concentracién de albimina '8. Tal como
l6gicamente podrian predecir unos nive-
les de calcio idnico sérico bajo, los nive-
les de hormona paratiroidea se han en-
contrado elevados en pacientes hiper-
tensos 1926, En estos estudios, el
aumento de la hormona paratiroidea se
asociaba a un aumento en la excrecion
urinaria de AMP ciclico 126, Otro indica-
dor de la alteracion del metabolismo
célcico, el descenso en los niveles de
fosfato sérico, ha sido observado en la
HTA esencial 1923.27.28 3| tiempo que la
existencia de una correlacion inversa
entre niveles de fésforo y valores de
presion arterial 27.

Paraddjicamente, algunos estudios han
objetivado un aumento de la excrecién
urinaria de calcio en los pacientes hiper-
tensos 1926 y en un trabajo con casi
10.000 individuos se demostré una rela-
cién directa entre los valores de presion
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arterial y la excrecion urinaria de calcio 29.
Estos hallazgos, que contradicen a los
anteriores, no han sido totalmente expli-
cados. No obstante, una observacion de
McCarron et al. 3 en el sentido de que
bajas cantidades de calcio ingerido en la
dieta se corresponden con altas cantida-
des de calcio excretado en la orina, hace
pensar que el aumento en la excrecion
urinaria de calcio podria ser reflejo de
un aumento de la absorcién intestinal o
de un defecto en la capacidad reabsorti-
va renal.

Otra evidencia adicional que relaciona el
calcio con la HTA deriva de los estudios
terapéuticos del grupo de McCarron 30
en los que se demuestra un descenso
tensional de casi la mitad de pacientes
hipertensos esenciales tras ser someti-
dos a tratamiento con suplementos de
calcio.

En resumen, los datos de los que dispo-
nemos hasta la actualidad distan mucho
de ser concluyentes por lo que respecta
a la existencia de una clara relacion en-
tre un trastorno subyacente del metabo-
lismo del calcio y la etiopatogenia de la
HTA esencial. En este sentido, al igual
que ocurrié hace algunos anos con el
sodio, la mayor evidencia que implica
dicha alteracion como causa de la HTA
ha surgido de los estudios a nivel del
metabolismo celular de este cation.

Mecanismos del efecto presor de
las anomalias del transporte de
sodio y calcio a nivel celular

La evidencia epidemioldgica, experi-
mental y clinica ha supuesto el funda-
mento, justificacion y punto de partida
de toda la investigacion encaminada a
dilucidar los mecanismos presores del
sodio y del calcio.

Respecto al efecto presor del sodio, si
bien la investigacion inicial se enfocd
hacia el estudio del Na* extracelular, los
intentos de demostrar un aumento de
su concentracion plasmatica que expli-
cara satisfactoriamente la expansion del
volumen del liquido extracelular (LEC)
no aportaron los resultados esperados,
lo que indujo a gran nimero de investi-
gadores a profundizar en el conocimien-



to de su metabolismo celular, de sus
movimientos a través de las membra-
nas y de su relacion con otros iones, co-
mo un posible camino para la compren-
sion de la relacion «sal-hipertension» a
nivel molecular.

Los investigadores tienen todavia plan-
teados diversos interrogantes en el ana-
lisis de la relacion «sal-hipertension»:
¢Como ejerce el cloruro de sodio su
efecto presor?, ;afecta por igual a todos
los hipertensos?, ;existe una relacion
cuantitativa o cualitativa?, jexiste un
Unico o varios mecanismos presores?,
ies el sodio el elemento determinante o
se limita a ser un mensajero de otro
ion?, jcudl es su célula o células diana?
Aunque algunas de estas cuestiones
han sido parcialmente aclaradas por la
investigacion biomédica de la ultima dé-
cada, otras contintian siendo objeto de
meras especulaciones.

La hipdtesis de que la HTA esencial po-
dia estar relacionada con alteraciones
del contenido intracelular de Na* fue su-
gerida por vez primera por Tobian y Bi-
nion 3! en 1952. En examenes postmor-
tem, estos autores detectaron un au-
mento del contenido intracelular de Na*
en las fibras musculares lisas de arteria
renal procedente de individuos hiper-
tensos esenciales. Desde entonces y
hasta nuestros dias se han confirmado
algunos de los resultados iniciales y se
han caracterizado diferentes anomalias
genéticas de los sistemas enzimaticos
que catalizan el transporte de Na* a tra-
vés de las membranas celulares 32. Asi-
mismo, se ha podido detectar la presen-
cia de sustancias plasmaticas circulan-
tes capaces de modular la actividad de
estos sistemas en los hipertensos esen-
ciales 2. A pesar de que la gran profu-
sion de datos referidos en la literatura
meédica muestran en ocasiones resulta-
dos contradictorios, en la mayoria de
los casos, las anomalias descritas tien-
den a provocar aumentos en la concen-
tracion intracelular de Na* 33,

La HTA esencial es una entidad clinica
mediada eminentemente por un aumen-
to de las resistencias periféricas, lo que
en gran medida es debido al aumento
del tono de la fibra muscular lisa vascu-
lar. La dificultad que supone el acceso a
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estas fibras en los pacientes hiperten-
sos, asi como los problemas éticos que
plantea, han condicionado la utilizacién
de células hematicas circulantes en la
investigacion clinica, especialmente
hematies, por su facil obtencién y mani-
pulacion. Aunque estas células no se
hallan directamente implicadas en los
mecanismos que regulan la presion ar-
terial, su estudio debe considerarse co-
mo un modelo de lo que ocurre en otros
lugares del organismo. Es de destacar al
respecto, que la mayoria de los siste-
mas de transporte transmembranario de
Na* son comunes a todas las células del
organismo y que las alteraciones halla-
das en hematies y leucocitos han podi-
do reproducirse en fibras musculares li-
sas vasculares, células del tubulo renal
y neuronas noradrenérgicas proceden-
tes de animales de experimentacion.

Mecanismos y sistemas de
transporte transmembranario de
Na*

Cabe recordar que en los hematies y de-
mas células no epiteliales, la concentra-
cion intracelular de Na* esta regulada
fundamentalmente por dos grupos de
sistemas de transporte: los responsa-
bles de su entrada en la célula y los de-
terminantes de su extrusion al medio
extracelular 3436, Por un lado, la difusion
pasiva es responsable de un flujo neto
de entrada de Na* al interior de la célula
y de un flujo neto de salida de K*. Am-
bos iones se mueven a favor de gra-
diente electroquimico sin que se requie-
ra, por tanto, consumo energético para
su transporte. Ademas, hasta un 80 %
de la entrada de Na* a la célula puede
estar mediada por el Intercambiador
Na*-H* y por el Intercambiador CI/HCO,
dependiente de Na*, sistemas por otra
parte implicados en la regulacion del pH
intracelular. El Contratransporte Na*-Li*
intercambia, en condiciones fisioldgicas,
una molécula de Na* intracelular por
otra extracelular sin generar, por tanto,
cambios netos en la concentracion de
Na* a ambos lados de la membrana eri-
trocitaria. Sin embargo, dado que el Li*
y probablemente el H* pueden sustituir



al Na* en este sistema, un intercambio
de Na* por H* mediado por el Contra-
transporte Na*-Li* podria ser el responsa-
ble de una parte de la reabsorcién de Na*
a nivel del tubulo contorneado proximal
del rindn. En estas condiciones, la activi-
dad del sistema generaria una ganancia
neta de Na* por parte del organismo.

Frente a los diferentes mecanismos de
entrada de Na* al interior de la célula, la
ATPasa Na*-K*, sensible a la ouabaina y
conocida como «Bomba de sodio», pro-
mueve un flujo neto de Na* al exterior
de la célula mediante el intercambio de
3Na* por 2K*. Este sistema utiliza la
energia procedente de la hidrélisis del
ATP y genera un gradiente electroquimi-
co a ambos lados de la membrana. Ade-
mas, en la homeostasis del Na* intervie-
ne otro sistema de transporte, el
Cotransporte Na*-K*-Cl-, sensible a la fu-
rosemida y bumetanida, que es respon-
sable de pequenos flujos acoplados de
estos iones hacia el exterior de la célula.

Este sistema actiia como mecanismo re-
gulador de los pequenos desequilibrios
idnicos que pudieran generarse como
consecuencia de la accion de los demas
sistemas y actia como una «Bomba de
sodio de baja capacidad». El perfecto
equilibrio entre la accion de estos dife-
rentes sistemas de transporte determina
en todo momento la concentracion in-
tracelular de Na* (figura 1).

Mecanismos y sistemas de
transporte transmembranario de
ca2+

El Ca%* penetra en el citosol celular des-
de el medio extracelular y desde el re-
ticulo endo(sarco)plasmico (RS) a tra-
vés de canales propios, cuyo control
depende de receptores especificos, de
mensajeros intracelulares o de cambios
en el potencial de membrana, dando lu-
gar a un aumento transitorio de su con-

INTERC%MEBIADOR 3Na+
ANIONES

DIFUSION
PASIVA

INTERCAMBIADOR
Na+_ H*

H*

AMILORIDA

Na+

ATPasa Na*+-K+

Na+ COTRANSPORTE Na+-K+-Cl-

S}
BUMETANIDA
K+

CONTRATRANSPORTE Na+-Li+

Figura 1. Principales sistemas de transporte de Na* en el hematie. La ATPasa Na*-K* extruye Na* contragradiente
gracias a la energia que aporta la hidrdlisis del ATP. Su accién genera un gradiente electroquimico a favor del cual
penetra el Na* por difusién pasiva. Ademas, la entrada de Na* a la célula esta mediada por el Intercambiador Na*-
H*y por el Intercambiador CI7HCO,” Na*-dependiente, sistemas por otra parte implicados en la regulacién del pH
intracelular. ElI Contratransporte Na*-Li* intercambia Na* intracelular por Na* extracelular. En este sistema el Lity
probablemente el H* pueden sustituir al Na*. El Cotransporte Na*-K*-CI- extruye Na* en una cuantia notablemente
inferior a la ATPasa y contribuye a regular la concentracion de Na* intracelular.




Figura 2. Principales sistemas de transporte de Ca?* en la fibra muscular lisa arteriolar. EI Ca?* penetra en el citosol
celular desde el medio extracelular, la mitocondria y el reticulo endo(sarco)pldsmico a través de canales propios,
cuyo control depende de receptores especificos, de mensajeros intracelulares como el inositol-trifosfato (IP,) o de
cambios en el potencial de membrana, dando lugar a un aumento de su concentracion citosdlica. Tras ejercer su
accion, el Ca?* es recaptado al interior del reticulo sarcoplasmico por la ATPasa Ca?*-Mg?* o Bomba de Ca?* y extra-
ido simultaneamente al medio extracelular por la Bomba de Ca?* y el Intercambiador Na*-Ca?*.

centracion citosdlica ¥7. Tras ejercer su
accion es extraido de nuevo al medio
extracelular y recaptado al interior del
reticulo endo(sarco)plasmico por siste-
mas de transporte activo (figura 2).

La concentraciéon de Ca?* extracelular es
de aproximadamente 1 mmol/litro,
mientras que en el interior de la célula
el Ca?* libre citosdlico alcanza concen-
traciones 10.000 veces inferiores, de
rango nanomolar (100 a 200 nmol/litro).
Existe por tanto un gradiente transmem-
branario extraordinariamente elevado .
No sélo la membrana citoplasmatica re-
gula el Ca?* intracelular, pues las mem-
branas mitocondriales y las del RS jue-
gan un importante papel en la homeos-
tasis calcica. En el interior de la matriz
mitocondrial se acumula calcio, en for-
ma de compuestos no idnicos con fosfa-
to y ATP 38, Por su parte, el RS juega un
importante papel en la regulacion del
Ca?* citosdlico y en la contraccion de las
fibras musculares, en particular en la
contraccion ciclica de la célula miocardi-
ca 3739, Este reticulo sirve como fuente
del Ca?* necesario para iniciar una res-
puesta dependiente del cation, pero no
es un compartimiento encargado de re-
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gular constantemente su concentracion
intracelular. Es fundamentalmente la
membrana citoplasmatica la responsa-
ble de la homeostasis del Ca?*, lo que
consigue merced a unos sistemas de
transporte capaces de extraerlo al me-
dio extracelular y mantener el gradiente
transmembranoso. Dos son los princi-
pales sistemas de transporte de Ca?* a
través de dicha membrana celular:

La ATPasa Ca?*-Mg?* o Bomba de Ca?*
constituye el mecanismo basico para
mantener el gradiente transmembrana-
rio de Ca?*. La proteina responsable se
encuentra en el interior del espesor de
las membranas citoplasmatica y del RS.
La Bomba de Ca?* utiliza la energia
producida por la hidrolisis del ATP y se
estimula por la acciéon de una proteina
citosodlica, la calmodulina 40.41, La accidn
de la ATPasa Ca%?*-Mg?* provoca la sali-
da de Ca?* al exterior de la célula y su
reincorporacion al RS. No obstante, si
bien posee una gran afinidad para el
Ca?* intracelular no es capaz de trans-
portario en grandes cantidades. Ello ha-
ce que su funcién sea principalmente la
de extrudir de manera constante pe-
quenas cantidades de Ca?*, por lo que



contribuye al mantenimiento de la baja
concentraciéon de este cation en el inte-
rior del citosol 37.42,

En 1968 Reuter y Seitz *3 propusieron la
existencia de un mecanismo presente
en la membrana citoplasmatica de las
células del miocardio capaz de inter-
cambiar Na* por Ca?*. Este sistema se
ha caracterizado en varios tejidos y pa-
rece jugar un papel primordial en la
contraccion muscular ¥, El Intercambia-
dor Nat*-Ca?* se encuentra en las mem-
branas citoplasmaticas de multiples teji-
dos, especialmente de las células excita-
bles, aunque no en los hematies
humanos ni en las membranas de las
organelas intracelulares 374244 Es capaz
de extrudir una molécula de Ca?* intra-
celular intercambiandola por 3 molécu-
las de Na* procedentes del exterior, por
lo que produce un influjo neto de cargas
positivas y genera un gradiente electro-
quimico a ambos lados de la membra-
na. Este sistema tiene la facultad de ac-
tuar en ambos sentidos, lo que depende
de las concentraciones de Na+ y Ca2+ in-
tra y extracelulares. Al contrario de lo
que sucede con la Bomba de Ca?, el In-
tercambiador Na*-Ca2?* es un mecanis-
mo de baja afinidad para el Ca%* pero
con una gran capacidad de estimula-
cion, lo que le convierte en el principal
mecanismo de extrusion de Ca?* tras el
aumento masivo que tiene lugar con la
despolarizacion en el citosol de las célu-
las excitables. No se han identificado
hasta el momento los mecanismos fisio-
l6gicos que regulan este sistema de
transporte aunque es conocido que al-
gunas sustancias farmacoldgicas pue-
den inhibirlo, especialmente algunos
derivados de la amilorida 5.

Anomalias del metabolismo celular
del Na* y Ca?* descritas en la
hipertension arterial esencial

Los estudios de transporte idnico en la
HTA esencial se realizaron inicialmente
utilizando técnicas sencillas de flujos
transmembranarios y con la hipdtesis
de que se trataba de una entidad homo-
génea en la que era posible definir una
unica anomalia de transporte. Sin em-
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bargo, la heterogeneidad de los hallaz-
gos clinicos y de laboratorio asi como la
distinta respuesta a los farmacos antihi-
pertensivos y a las medidas dietéticas
hacian prever también una heterogenei-
dad molecular en la HTA esencial.

Las diferentes anomalias del metabolis-
mo celular del Na* descritas en la HTA
esencial hacen referencia tanto al au-
mento de su concentracién intracelular
como a trastornos de los diferentes sis-
temas de transporte activo y pasivo de
los que depende su movimiento a am-
bos lados de la membrana. Por su parte,
las anomalias del metabolismo celular
del Ca?* hacen referencia a los aumen-
tos de su contenido libre citosdlico y a
la alteracion de la bomba de calcio de la
membrana eritrocitaria.

1) Aumento de la concentraciéon
intracelular de Na*

En 1960, Losse et al %6 demostraron un
aumento del contenido de Na+ en eritroci-
tos de hipertensos esenciales. Desde en-
tonces, numerosos autores han corrobo-
rado estos hallazgos tanto en pacientes
hipertensos 47-%° como en ratas hiperten-
sas espontéaneas %9, e incluso en indivi-
duos normotensos con antecedentes de
HTAe en familiares de primer grado °'.
No obstante, dado que el metabolismo
celular del Na* depende basicamente de
sus sistemas de transporte transmem-
branario, el aumento del contenido in-
tracelular debe ser secundario a alguna
anomalia en estos sistemas.

2) Aumento de la difusion pasiva de
Na*

Garay y Nazaret 2 demostraron la exis-
tencia de un aumento del flujo de entrada
de Na* por difusién pasiva en eritrocitos
de algunos hipertensos esenciales, y con-
siguieron caracterizar un subgrupo de pa-
cientes cuyos valores de difusién pasiva
eran claramente superiores a los limites
mas altos de la normalidad. El defecto de
permeabilidad pasiva que presentaban
los hematies de estos pacientes ha sido
definido como anomalia «Leak (+)».



El aumento de la difusién pasiva ha sido
confirmado también por Wessels y Zum-
kley 53, asi como por nuestro grupo 5% Es-
te defecto puede ser detectado entre el
1% y el 12 % de los hipertensos esen-
ciales de nuestro medio %4 El que en es-
tos pacientes la concentracion intracelu-
lar de Na* sea normal o esté elevada,
puede depender de la existencia y mag-
nitud de un aumento simultdneo de las
velocidades de extrusion de Na* por
parte de la ATPasa Na*-K* y del Cotrans-
porte Na*-K*-Cl-, que actian como siste-
mas compensadores de la anomalia
«Leak (+)».

3) Anomalias de la ATPasa Na*-K*

La Bomba de sodio se halla presente en
virtualmente todas las membranas del
organismo y el flujo de Na* de ella
dependiente puede variar por la accion
de sustancias moduladoras de su activi-
dad, por modificaciones en el nimero
de unidades proteicas de Bomba de la
membrana celular, o por alteraciones de
la afinidad de la bomba por el Na* intra-
celular.

El intento de identificar una sustancia
natriurética «ouabaina-like» y su impli-
cacion en la génesis de la HTA esencial
ha sido un hecho constante en la litera-
tura médica. En los ultimos anos ha
existido un renovado interés por el ais-
lamiento y caracterizacion de inhibido-
res circulantes de la ATPasa Na*-K*, que
ha culminado con la reciente purifica-
cién e identificacion estructural de una
sustancia endégena presente en el plas-
ma humano a niveles subnanomolares,
que se fija a los receptores de los glico-
sidos digitalicos con alto grado de afini-
dad y es indiferenciable de la ouabaina.
Esta sustancia «ouabaina-like» humana
inhibe la ATPasa Na*-K* y la entrada de
86Rb* a la célula disminuyendo la veloci-
dad maxima de la ATPasa Na*-K*, por lo
que seria responsable de una anomalia
adquirida de la Bomba de Na*. El que
las mayores concentraciones de esta
sustancia hayan sido detectadas en las
suprarrenales sugiere que estas glandu-
las y no el hipotdlamo son la fuente del
compuesto circulante 55,
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En un impecable estudio de las propie-
dades cinéticas de la ATPasa Na*-K* en
una poblacién de hipertensos esencia-
les, Diez et al. 56 consiguieron caracteri-
zar un subgrupo de pacientes que, de
manera estable, presentaban una dismi-
nucion de la afinidad aparente de la AT-
Pasa Na*-K* para el Na* intracelular. En
la mayoria de los hipertensos con este
defecto, definido como anomalia esta-
ble «Na* Bomba (-)», la velocidad maxi-
ma de la ATPasa Na*-K* puede hallarse
aumentada como mecanismo compen-
sador (anomalia «Bomba (+)»). Estos re-
sultados son similares a los observados
por nuestro grupo %’ y sugieren que, en-
tre el 8 % y 25 % de los hipertensos
esenciales presentan una anomalia
intrinseca de la Bomba de Na* que no
depende de la presencia de un inhibidor
circulante. Esta anomalia estable impli-
ca la necesidad de mayores cifras de
Na* intracelular para conseguir el mis-
mo nivel de estimulacion que un indivi-
duo normal.

4) Anomalias del Cotransporte Na*-
K+*ClI-

En 1979, Garay y Meyer 8 pudieron de-
mostrar un descenso de la actividad de
este sistema en hipertensos esenciales.
Estos hallazgos fueron confirmados por
los mismos autores, tanto al estudiar la
actividad en condiciones basales como
en eritrocitos sometidos a una sobrecar-
ga salina 5259, Existen marcadas diferen-
cias raciales y parece evidente que en la
raza negra se distribuye el mayor por-
centaje de individuos con un Cotrans-
porte anormalmente bajo 6061,

Posteriormente, Garay et al 52 pudieron
demostrar la existencia de un subgrupo
de pacientes con una anomalia del Co-
transporte consistente en una disminu-
cién de la afinidad aparente del sistema
para el Na* intracelular. Este defecto
estable fue definido como anomalia «Co
(-)» y se detecta entre el 18 % y 39 % de
los pacientes 63. Al igual que la anoma-
lia «Bomba (-)» determina una dificultad
en la extrusion de Na*, pues se requie-
ren mayores concentraciones intracelu-
lares del catién para conseguir un nivel



de estimulacién similar al del individuo
normal. En los hipertensos con la ano-
malia «Co (-)» la velocidad méaxima del
sistema puede estar aumentada como
mecanismo compensador (anomalia
«Co (+)»), ser normal o estar disminui-
da.

5) Anomalias del Contratransporte
Na*-Li*

En 1980, Canessa et al. 8 demostraron
un aumento de la actividad del Contra-
transporte Na*-Li* en los pacientes afec-
tos de HTA esencial. La mayoria de
investigadores han corroborado el au-
mento de la velocidad maxima de este
sistema en la poblacion de HTA esencia-
les 6469 asi como en individuos normo-
tensos con historia familiar de HTA 7.
La proporcién de hipertensos que presen-
ta esta anomalia, definida como anomalia
«Contra (+)», es extremadamente varia-
ble y viene influenciada por la raza, la
edad y la existencia de historia familiar
de HTA 7172, En nuestro medio es una
de las anomalias mas frecuentes y afec-
ta entre el 26 % y 49 % de los hiperten-
sos esenciales 7374,

6) Anomalias del Intercambiador
Na*-H*

Livne et al. 7® describieron en 1987 la
existencia de un aumento de la activi-
dad del Intercambiador Na*-H* tras so-
brecarga acida en plaquetas de hiper-
tensos esenciales, hallazgos que fueron
confirmados posteriormente por otros
autores en el mismo modelo celular 76.
La actividad del Intercambiador plaque-
tar se correlaciona con las cifras de pre-
sion arterial diastdlica y su hiperactivi-
dad se ha detectado en hipertensos de
diversas razas, concretamente en los
de raza blanca y negra 7%, al contrario de
lo que sucede con la hiperactivacion del
Contratransporte Na*-Li* eritrocitario,
practicamente inexistente entre los hi-
pertensos de raza negra 7172,

También en el modelo celular eritrocita-
rio se ha detectado la hiperactivacion
del Intercambiador Na*-H* en hiperten-
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sos esenciales. Este defecto definido co-
mo anomalia «Proton (+)» ha sido detec-
tada entre el 20 % y 80 % de los pacien-
tes segun diferentes investigadores 770,
En nuestro medio la prevalencia de la
anomalia «Proton (+)» eritrocitaria entre
los hipertensos esenciales es del 60 %
8, Estos pacientes representan un sub-
grupo con caracteristicas clinicas y bio-
I6gicas bien definidas, tales como un
mayor indice de masa ventricular iz-
quierda, la tendencia a presentar valo-
res mas elevados de glucemia basal, y
un particular perfil lipidico caracterizado
por cifras superiores de colesterol total,
LDL-colesterol y triglicéridos 7. No se
sabe con certeza si la hiperactividad del
Intercambiador estd genéticamente de-
terminada o es un epifendmeno en el
curso de la enfermedad hipertensiva,
aunque algunas observaciones recien-
tes sugieren la Ultima posibilidad 8°,

7) Anomalias del Intercambiador
CI/HCO

Recientemente, Diez et al. 8! han obser-
vado que la actividad eritrocitaria del In-
tercambiador CI/HCO, dependiente del
Na* estd anormalmente elevada en un
subgrupo de hipertensos esenciales,
que supone el 23 % del total de los pa-
cientes. Esta alteracion del transporte
transmembranario de sodio, que ha si-
do definida como anomalia «Anion (+)»,
permanece estable a lo largo de la evo-
lucion de la enfermedad. Al analizar las
posibles caracteristicas diferenciales de
los pacientes portadores de esta anoma-
lia respecto a los hipertensos con una
actividad normal del Intercambiador Cl7/
HCO,, estos mismos autores 82 obser-
van una frecuencia superior de historia
familiar de hipertension, asi como nive-
les inferiores de HDL-colesterol y supe-
riores de aldosterona plasmatica en los
pacientes con la anomalia «Anion (+)»
eritrocitaria, sugiriendo el que estos in-
dividuos pueden representar un subgru-
po particular entre los hipertensos esen-
ciales.



8) Anomalias del contenido intrace-
lular de Ca2*

El contenido intracelular de Ca?* es con-
siderablemente mas dificil de medir que
el de Na*, no sdlo debido a su menor
concentracion sino también a la existen-
cia de mecanismos intracelulares de
tamponamiento de Ca?*. Tanto en pa-
cientes como en animales con HTA pri-
maria, se ha detectado un contenido in-
traplaquetario de Ca2* superior al de sus
homadlogos normotensos mediante la
utilizacion del colorante Fura-2. Estos
hallazgos han sido también observados
en otras células sanguineas como he-
maties 8 y leucocitos 8. En un estudio
de Erne et al. 2° pudo observarse una
clara correlacion directa entre el conte-
nido de Ca?* y la presion arterial, asi co-
mo el hecho de que el descenso tensio-
nal que seguia al tratamiento antihiper-
tensivo corria paralelo a wuna
disminucion en la concentracion intrace-
lular de Ca?*.

9) Anomalias de la ATPasa Ca?*-
M92+

Las alteraciones en el contenido de Ca?*
se han relacionado con anomalias en su
transporte a través de la membrana ce-
lular y, mas concretamente, con anoma-
lias en la ATPasa Ca?*-Mg?*. Asi, Post-
nov et al. 85 fueron los primeros en des-
cribir una deficiente captacion de Ca?*
por las membranas de hematies de pa-
cientes hipertensos. Desde entonces se
han descrito diversas alteraciones de es-
te sistema, algunas de ellas contradicto-
rias.

Cabe destacar el hallazgo de una dismi-
nucion del Ca%t unido a la superficie in-
terna de la membrana citoplasmatica,
tanto en pacientes hipertensos como en
ratas hipertensas espontaneas 8. Asi-
mismo, se ha observado una disminu-
cién de la capacidad de la calmodulina
para activar a la ATPasa 8788 sj bien la
concentracion de calmodulina es nor-
mal en estos pacientes. Vicenzi et al. &
han objetivado una disminucion de la
actividad basal de la ATPasa Ca2*-Mg?*
en pacientes hipertensos, si bien la esti-
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mulacién por la calmodulina no diferia
entre hipertensos y normotensos. Re-
cientemente, De la Sierra et al. °° han
definido la existencia de un subgrupo
de hipertensos, aproximadamente el 25
%, caracterizado por la presencia de un
aumento en la constante de disociacion
de la ATPasa para el Ca?* intracitosolico,
lo que refleja una disminuciéon de la afi-
nidad del sistema por su sustrato. A es-
tos individuos se les ha definido como
hipertensos «Ca?* Bomba (-)».

Clasificacion de las anomalias de
transporte ionico en la hipertension
arterial esencial desde el punto de
vista patogenético

De acuerdo a su significado fisiopatoldogi-
co 91, |as diferentes anomalias pueden ser
clasificadas en tres categorias (Tabla I):

- Anomalias estables: se trata de defec-
tos que preceden al desarrollo de la hi-
pertension arterial y no son modificados
por la historia natural del proceso hiper-
tensivo, aunque si pueden serlo por el
tratamiento antihipertensivo. Estas ano-
malias se detectan en los hipertensos
adultos con la enfermedad ya estableci-
da y en algunos de sus hijos normoten-
sos, lo que sugiere su origen genético.
Asimismo, tales anomalias pueden ser
también detectadas a lo largo de toda la
vida en algunas cepas de ratas hiperten-
sas espontaneas.

- Anomalias compensadoras: se trata de
aumentos de la actividad de algunas
proteinas transportadoras de la mem-
brana eritrocitaria, que se desarrollan
como un mecanismo de compensacion
de las anomalias estables. El resultado
de tal fendmeno compensador puede
ser la prevencion de aumentos transito-
rios o permanentes del contenido intra-
eritrocitario del catién.

- Anomalias adquiridas: se trata de alte-
raciones de transporte inducidas directa
o indirectamente por el aumento de las
cifras de presion arterial. Suelen reflejar
la accion de sustancias plasmaticas cir-
culantes «ouabaina-like» y «bumetani-
da-like» capaces de inhibir la velocidad
maxima de la Bomba de sodio y del Co-
transporte Na*-K*-ClI".



TABLA I.

CLASIFICACION DE LAS ANOMALIAS DE TRANSPORTE IONICO DETECTADAS EN HEMATIES DE
HIPERTENSOS ESENCIALES

ANOMALIAS ESTABLES
Anomalias de regulacion: «R (-)»
Na* Bomba (-): disminucidn de la afinidad de la ATPasa Na*-K* para el Na* intracelular.
Co (-): disminucién de la afinidad del Cotransporte Na*-K*-Cl- para el Na* intracelular.
Ca?* Bomba (-): disminucién de la afinidad de la ATPasa Ca?*-Mg?* para el Ca?* citosdlico.

Anomalias de translocacion: «V (+)»
Co (+): aumento de la velocidad maxima del Cotransporte Na*-K*-Cl-.
Contra (+): aumento de la velocidad maxima del Contratransporte Na*-Li*.
Proton (+): aumento de la velocidad méxima del Intercambiador Na*-H*.
Anion (+): aumento de la velocidad maxima del Intercambiador CI/HCO,” Na*-dependiente.
Leak (+): aumento de la permeabilidad pasiva al Na*.

ANOMALIAS COMPENSADORAS
Anomalias de translocacion:: «V (+)»
Na* Bomba (+): aumento de la velocidad méaxima de la ATPasa Na*-K*.
Co (+): aumento de la velocidad maxima del Cotransporte Na*-K*-Cl-.
Ca?* Bomba (+): aumento de la velocidad méxima de la ATPasa Ca2*-Mg?+.

ANOMALIAS ADQUIRIDAS
Anomalias de translocacién: «V (-)»
Na* Bomba (-): disminucidn de la velocidad méaxima de la ATPasa Na*-K*.
Co (-): disminucién de la velocidad maxima del Cotransporte Na*-K*-Cl-.

En cada una de las tres categorias, de-
pendiendo del comportamiento y res-
puesta de los diferentes sistemas de
transporte frente a los incrementos del
contenido intracelular de Na* y Ca?, los
defectos pueden ser subclasificados
desde el punto de vista cinético en:

- Anomalias de regulacion (R): se carac-
terizan desde el punto de vista cinético
por presentar una disminucién de la
afinidad aparente de la proteina trans-
portadora para el Na* o Ca?* intracelu-
lar. Garay °' sugiere el calificativo de
anomalias «R (-)» para expresar el des-
censo de afinidad por el sustrato (Na* o
Ca?* intracelular) y, por tanto, de la ca-
pacidad reguladora de la proteina.

- Anomalias de translocacion (V). se ca-
racterizan por cambios en la velocidad
de translocacion de los iones transpor-
tados a ambos lados de la membrana.
Esta modificacién de la velocidad de in-
tercambio se analiza determinando la
velocidad maxima (Vmax) del sistema.
Los aumentos de la velocidad maxima
(anomalias V (+)) o sus descensos (ano-
malias V (-)) pueden obedecer a modifi-
caciones de la velocidad de transloca-
cion de cada unidad de transporte, o a
cambios cuantitativos en el niumero de
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unidades de proteina transportadora
por superficie de membrana.

Implicaciones fisiopatoldgicas de
las anomalias de transporte iénico

Ya hemos comentado que las anomalias
estables de regulacion («R (-)») se carac-
terizan desde el punto de vista cinético
por presentar una disminucion de la afi-
nidad aparente de la proteina transpor-
tadora para el Na* o Ca?* intracelular.
Por tanto, tales anomalias implican la
necesidad de mayores cifras de Na* o
Ca?* intracelular para conseguir un nivel
de estimulacion similar al de un indivi-
duo normal. El resultado final es el au-
mento de las concentraciones de estos
iones en determinadas células, fibras
musculares lisas arteriolares y neuronas
noradrenérgicas.

Las anomalias estables de translocacion
determinan una ganancia neta de Na*
por las células no epiteliales, tales como
fibras musculares lisas arteriolares y
neuronas noradrenérgicas, 0 un aumen-
to de la reabsorcién renal de Na* con la
consiguiente expansion del volumen del
LEC y liberacién de sustancias natriuré-



ticas inhibidoras de la Bomba de sodio
o del Cotransporte.

Las anomalias compensadoras suponen
incrementos de la velocidad maxima de
translocacién de la Bomba de Na*, Co-
transporte Na*-K+*-Cl, o Bomba de Ca?'.
Estas anomalias pretenden compensar
otros defectos estables en aras a evitar
los incrementos de las concentraciones
intracelulares de sodio o calcio. No obs-
tante, es probable que tales hiperactiva-
ciones solo sean capaces de compensar
la anomalia estable en condiciones ba-
sales, es decir, con una dieta pobre en
sodio. Por el contrario, frente a una so-
brecarga salina capaz de inducir la libe-
racion de factores natriuréticos «ouabai-
na-like» o «bumetanida-like» en res-
puesta a la expansion del volumen del
LEC %2, |os bloqueos de la Bomba de Na*
y del Cotransporte Na*-K*-Cl- (anomalias
adquiridas) en la fibra muscular lisa ar-
teriolar determinarian un aumento de su
contenido intracelular de Na*.

Relacion entre el aumento de la
concentracion intracelular de Na* y
el tono vascular

Hemos revisado la existencia de diver-
sas anomalias del transporte transmem-
branario de Na* que, en conjunto, tien-
den a aumentar su concentracion intra-
celular o a provocar una expansion del
LEC. En cualquier caso, esto ultimo su-
pone un estimulo para la secrecion de
un inhibidor circulante de la ATPasa
Na*-K* y probablemente del Cotranspor-
te Na*-K*-CI, por lo que el resultado fi-
nal serd también el aumento de la con-
centracion intracelular de Na*.

El aumento del tono vascular depen-
diente del incremento de la concentra-
cion intracelular de Na* es el punto
clave que permite relacionar las altera-
ciones del transporte iénico con la etio-
patogenia de la HTA esencial. La exis-
tencia de un mecanismo de intercambio
de Na* por Ca?* es bien conocida. Como
ya hemos comentado, el Intercambiador
Na*-Ca?*, aunque no lo poseen los he-
maties humanos %, ha sido caracteriza-
do en células directamente relacionadas
con el control de la presién arterial, co-
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mo pueden ser las neuronas noradre-
nérgicas, las fibras musculares lisas vas-
culares o las células de los tubulos rena-
les 9495, Segun Blaustein 3795, este me-
canismo puede jugar un papel relevante
en la patogenia de la HTA esencial (figu-
ra 3). El aumento del Na* intracelular en
las fibras musculares lisas arteriolares y
neuronas noradrenérgicas puede dar lu-
gar a: 1) Despolarizacion de la membra-
na citoplasmatica y apertura de los ca-
nales de Ca?* potencial-dependientes. 2)
Aumento de la recaptacién de noradre-
nalina en las terminaciones noradrenér-
gicas presinapticas por parte del Contra-
transporte Na*-Noradrenalina, con la
consiguiente apertura de los canales de
Ca?* receptor-dependientes. 3) Aumento
de la entrada de Ca?* por el Intercambia-
dor Na*-Ca?*. La consecuencia final en
todos los supuestos seria la entrada de
Ca?* y el consiguiente aumento de su
concentracion libre citosdlica. La de-
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Figura 3. Relaciones entre los sistemas de trans-
porte de Na* y de Ca?*. El aumento en el contenido
intracelular de Na* secundario a la existencia de de-
fectos estables en sus sistemas de transporte trans-
membranario (anomalias «Na* Bomba (-),» «Co (-)»,
«Contra (+)», «Proton (+)», «Anion (+)» y «Leak (+)»)
es capaz de inhibir la extrusién normal de Ca?* pro-
movida por el Intercambiador Na*-Ca?*, con lo que
se produce un aumento en el contenido de Ca?* libre
citosélico. Por su parte un defecto de regulacion de
la ATPasa Ca?*-Mg?* como la anomalia «Ca?* Bomba
(-)» (esquina inferior derecha) podria provocar el
mismo resultado final.



mostracion de una correlacion directa
entre el contenido de Ca?* plaquetario y
la presién arterial 2° supone un firme so-
porte a la hipdtesis de Blaustein.

Consideraciones finales

Con independencia de la implicacion de
las diferentes anomalias del transporte
de sodio y calcio en la etiopatogenia de
la hipertension arterial, asi como con las
particulares manifestaciones clinicas,
bioguimicas y hormonales de algunos de
los subgrupos de hipertensos caracteri-
zados por alguno de estos defectos, la
perspectiva de que puedan servir como
predictores de la eficacia de la respuesta
terapéutica es particularmente atractiva.
En este sentido existen algunas aporta-
ciones recientes que sugieren tal posibi-
lidad y estimulan la investigacion de es-
te aspecto concreto. El grupo de Garay
% ha demostrado que la respuesta te-
rapéutica al captopril y a la hidroclorotia-
zida esta en relacion a la presencia o au-
sencia de anomalias estables del meta-
bolismo del sodio. Los hipertensos
esenciales sin anomalias estables de los
sistemas de transporte de Na* tienden a
normalizar su presién en monoterapia
con alguno de los dos farmacos, mien-
tras que los pacientes con anomalias es-
tables de regulacién (anomalias R (-))
responden parcialmente a la monotera-
pia y requieren con mayor frecuencia la
asociacion del inhibidor de la enzima de
conversion con el diurético tiazidico. Por
su parte, los hipertensos que presentan
anomalias de translocacion con aumen-
to de la velocidad de transporte de Na*
(anomalias V (+)) son resistentes a la
monoterapia y sélo responden modera-
damente a aquella asociacion farmaco-
l6gica.

Al estudiar la respuesta a la cicletanina,
el mismo grupo anterior ¥ ha podido
constatar una superior eficacia antihiper-
tensiva entre los hipertensos con ano-
malias eritrocitarias estables de regula-
cion (anomalias estables R (-)) cuando se
comparan con los pacientes afectos de
anomalias estables de translocacién con
aumento de la velocidad de transporte
de Na* (anomalias estables V (+)).
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Sanchez et al. 98 han observado reciente-
mente que el tratamiento con enalapril
de un grupo de hipertensos esenciales
caracterizado por una anomalia estable
de regulacion del Cotransporte Na*-K+-
ClI- (anomalia estable Co(-) R(-)) induce
un aumento de la actividad de este sis-
tema y de la Bomba de sodio, al tiempo
que reduce el contenido intraeritrocita-
rio de Na* y las cifras de presion arterial.
Por tanto, se puede especular que en los
hipertensos con anomalias estables de
regulacion del sodio intracelular (ano-
malia Na* Bomba(-) R(-) y anomalia Co(-
) R(-)), el tratamiento con enalapril pue-
de inducir anomalias compensadoras
(anomalia Na* Bomba(+) V(+) y anoma-
lia Co(+) V(+)) capaces de contrabalan-
cear la anomalia primitiva y normalizar
el contenido ionico intracelular y las ci-
fras de presion arterial.

Se ha sugerido también que la inhibicion
del Intercambiador CI/HCO,” Na*-depen-
diente por la xipamida, un diurético de
reconocido efecto antihipertensivo, po-
dria ser el mecanismo farmacoldgico
responsable del descenso de las cifras
de presién . En este contexto, la xipa-
mida podria ser la droga de eleccion en
los hipertensos caracterizados por ano-
malias de este Intercambiador (anomalia
estable Anion(+) V(+)).

Aunque se trata de resultados prelimi-
nares que deben ser confirmados por
otros grupos, los datos actuales permi-
ten sugerir que la sensibilidad de los
hipertensos a los distintos farmacos hi-
potensores puede ser predecible por
técnicas de laboratorio. Cabe esperar
que en los albores del siglo XX| poda-
mos disponer de pruebas sencillas de
laboratorio que, utilizando modelos ce-
lulares accesibles en la clinica diaria, de-
finan el tipo y cuantia de las anomalias
de transporte idnico transmembranario.
Ello debe facilitar no sélo la inclusion de
estos pacientes en diagndsticos clinicos
concretos de «hipertension arterial se-
cundaria a la anomalia...», sino también
la individualizacion del tratamiento an-
tihipertensivo.
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Hipertension
arterial, aspectos
diagnodsticos.
Monitorizacion
ambulatoria de la
presion arterial

J Forteza-Rey

1. Diagnéstico de hipertension
arterial

1.1. Hipertension arterial:
contradiccion entre enfermedad,
sindrome y factor de riesgo

Debido a la creciente preocupacion en
las sociedades desarrolladas por la pre-
vencion de las enfermedades cardiovas-
culares, y la hipertension arterial (HTA)
es un ejemplo de ello, en la practica cli-
nica se puede llegar a confundir una
«enfermedad» con un «factor de ries-
go». Téngase en cuenta que en el hiper-
tenso asintomatico no encontramos nin-
guno de los dos componentes que debe
tener una enfermedad, el subjetivo (ill-
ness) o el objetivo (diseases). El indivi-
duo no se siente enfermo ni encontra-
mos una alteracién orgdnica que pueda
ser objetivada.

Tras numerosos estudios epidemioldgi-
cos se ha llegado a la conclusion de que
un individuo que en la mayoria de
los casos no tiene ningun sintoma, y el
unico signo que puede tener nos lo da
un instrumento de medida, el esfigno-
mandémetro, tiene una enfermedad que
debe tratarse. Ademas, a esta enferme-
dad, en mas de un 90 % de casos le lla-
maremos HTA esencial o, dicho de otra
manera, de causa desconocida. En el
resto, bien por la anamnesis o si se ha-
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cen exploraciones apropiadas, podre-
mos encontrar una causa y tratar la
«etiologia» de la hipertension.

Algunos autores ', para evitar problemas
conceptuales, prefieren hablar de «sin-
drome hipertensivo» haciendo un simil
con otra situacion clinica, «el sindrome
febril», puesto que un instrumento, el
termometro, lo define y como todo sin-
drome puede ser ocasionado por diver-
sas causas. |dentificar un factor de ries-
go con una enfermedad es un concepto
abstracto que solo la practica clinica
puede superar 2. Las hiperlipemias, los
héabitos téxicos, alimenticios... son otros
ejemplos donde la sociedad ha asimila-
do factor de riesgo a enfermedad, cuan-
do en realidad uno es consecuencia de
lo otro y no términos sindnimos.

Esta introduccidn viene justificada por el
continuo cambio en los criterios para de-
finir la HTA, puesto que son los estudios
epidemioldgicos quienes determinan
quién esta «enfermo de hipertensién» en
funcion de la presencia e intensidad de
este factor de riesgo, independientemen-
te de la percepcion del individuo (la ma-
yor parte de hipertensos estan asintoma-
ticos y pueden estarlo toda su vida).

En funciéon de los ultimos estudios, el
«Joint National Committee Fifth Report»
(JNC V) 1992 3, cuando las cifras tensio-
nales se hayan confirmado en al menos
dos visitas consecutivas en un intervalo
de al menos dos semanas, propone cla-
sificar a los individuos mayores de 18
anos segun muestra la tabla |. La toma
de la presion arterial, l6gicamente con
un instrumento validado, debera hacer-
se en el brazo a nivel del corazén, no ha-
biendo fumado ni tomado cafeina 30
minutos antes y tras al menos 5 minu-
tos de reposo. Segun la toma inicial se
recomienda el seguimiento que muestra
la tabla Il.

No entraremos en detalle sobre la «vali-
dacion» del instrumento de medida, so-
metido a multiples posibilidades de
error, pero si llamaremos la atencion
que a pesar de todas las sofisticaciones
tecnoldgicas que van introduciéndose,
aquello mas sencillo que todo el mundo
da por «normal y sabido» no se corres-
ponde con la practica diaria. En un estu-
dio realizado en siete centros de salud



TABLA I.
CLASIFICACION DE LA PRESION ARTERIAL EN ADULTOS* (JNC V)

Categoria Sistélica, mmhg Diastolica, mmhg
Normal <130 <85
Normal alta 130-139 85-89
Hipertension&
Estadio 1 (leve) 140-159 90-99
Estadio 2 (moderada) 160-179 100-109
Estadio 3 (severa) 180-209 110-119
Estadio 4 (muy severa) >=210 >=120
* Sin tratamiento hipotensor ni padeciendo enfermedad aguda
& Si un individuo se encuentra entre dos categorias, se clasificara en la superior
TABLA II. 1
RECOMENDACIONES DE SEGUIMIENTO SEGUN LAS TOMAS INICIALES DE PRESION ARTERIAL
(JNC V)
Presion arterial inicial
Sistoélica Diastélica Seguimiento recomendado *
<130 <85 medir de nuevo a los 2 afos
130-139 85-89 medir de nuevo al ano **
140-159 90-99 confirmar en 2 meses
160-179 100-109 evaluar o remitir a centro de cuidado en 1 mes
180-209 110-119 evaluar o remitir a centro de cuidado en 1 semana
>=210 >=120 evaluar o remitir a centro de cuidado inmediatamente

* el seguimiento debe ser modificado si hay otros factores de riesgo cardiovascular o afectacion de érganos diana

** considerar aconsejar modificacion de habitos

en la zona urbana de Murcia sobre la ca-
libracion de los esfignomandmetros, un
43,7 % de los aneroides y un 12,3 % de
los de mercurio estaban mal calibrados
y un 20% de las mediciones con los es-
fignomandmetros aneroides mal cali-
brados tenian un error superior a +/- 8
mmHg.3. En cuanto a los otros compo-
nentes de la medicion de la presion ar-
terial (PA), el observador y el procedi-
miento utilizado, remitimos al lector a
un libro de texto o a la Conferencia de
Consenso para el Control de la HTA en
Espana promocionada por el Ministerio
de Sanidad “.

Al comparar la clasificacion de la OMS
(1978) y la de 1988 del JNC IV respecto a
la del JNC V se observa que cada vez va
bajando el liston para clasificar a un in-
dividuo en hipertenso y que el aumento
de cifras de PA sistdlica ya forma parte
de la HTA. En resumen, cuando en va-
rias tomas un individuo adulto tenga ci-
fras de presion arterial sistdlicas mayo-
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res de 140 o diastdlicas mayores de 90,
le etiquetaremos de hipertenso.

Respecto a la terminologia utilizada pa-
ra clasificar la HTA, conviene aclarar
que existen términos algo confusos o
solapados como son HTA labil, limite, li-
gera o leve y HTA de bata blanca. La
HTA labil o borderline seria cuando, en
algunas ocasiones, se detectan cifras
elevadas y en otras normales. Esta, ac-
tualmente estad en desuso y en el docu-
mento de Consenso para el Control de
la Hipertension se desaconseja su uso.
La HTA limite, con anterioridad al JNC V
se consideraba a las cifras diastodlicas
entre 90 y 94, actualmente ya forma par-
te de la leve o ligera (90-99). La HTA de
bata blanca («white coat») es un aumen-
to transitorio de la presion arterial en la
consulta médica, siendo las demas lec-
turas (fuera del entorno médico-hospita-
lario) normales. La diferencia entre la
HTA de bata blanca y la labil no es facil
pudiendo en ocasiones ayudar a dife-




renciarla el registro continuo como co-
mentaremos posteriormente.

1.2. Clasificacion. Estadios

La clasificacion de la enfermedad hiper-
tensiva, teniendo sélo en cuenta las ci-
fras de PA, implica, como ya hemos di-
cho, utilizar términos epidemioldgicos
que son Uutiles para grupos de indivi-
duos, pero, frente a un individuo deter-
minado, requieren una evaluacion clini-
ca para poder determinar «su riesgo» y
plantear la intervencion mas oportuna.
Esta evaluacion clinica se basa en dos
aspectos: a) factores de riesgo aso-
ciados; b) repercusion de la HTA en
los 6rganos diana.

El tercer aspecto y simultdaneo a los dos
anteriores sera intentar responder a la
pregunta ;hay sospecha de hiperten-
sion secundaria?

Factores de riesgo asociados.

En el conocido estudio de Framingham
se cuantifico el riesgo de los distintos
trastornos cardiovasculares. Cuando se
tomaron valores de PA mayores de
160/95, el riesgo relativo (R R) era de 7,5
para los accidentes cerebrovasculares y
de 6 para la insuficiencia cardiaca, mien-
tras que para la cardiopatia coronaria
era de 2,5. Cuando se considerd lo que
se denomind HTA limite (149-159/90-94)
el RR fue de 3 para el ACV vy la insufi-
ciencia cardiaca y para la coronariopatia
de 1,5.5. Dicho de otra manera, un
individuo con cifras mantenidas mayo-
res de 160/95, tiene 7,5 veces mas pro-
babilidades de tener un ACV que quie-
nes estén por debajo de estas cifras.

Al mismo tiempo se identificaron otros
factores de riesgo cardiovascular como
son la hipercolesterolemia, el tabaquis-
mo, la diabetes, etc. Para un individuo
varén de 35 anos, dentro de los proxi-
mos 8 anos, las probabilidades de pre-
sentar enfermedad cardiovascular con
cifras de PA sistélica de 105 mmhg , si
no es fumador, no tiene intolerancia a
los hidratos de carbono, no tiene HVI y
cifras de colesterol de 185 mg/dl, son de
0,6 % en tanto que si tiene cifras de PA
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sistdlica de 195, colesterol de 335 mig/dl
y tiene las otras condiciones, la probabi-
lidad aumenta hasta un 60,2 %. 7.

Con ello queremos indicar que la pre-
sion arterial es un factor de riesgo de
padecer enfermedad cardiovascular pe-
ro hay que considerarlo junto con los
otros factores conocidos en cada caso.
En la tabla Ill pueden verse los factores
de riesgo de enfermedad cardiovascular
teniendo en cuenta la posibilidad de in-
tervencion sobre ellos.

TABLA lil.
FACTORES DE RIESGO

Edad*
Raza*

Historia familiar de enfermedad cardiovascular
prematura*

Presién arterial sistélica elevada
Presion arterial diastélica elevada
Habito tabaquico

Elevacion del colesterol total y LDL
Colesterol HDL descendido
Hipertrofia ventricular izquierda
Enfermedad cardiovascular previa*
Enfermedad cerebrovascular previa*
Diabetes

Enfermedad renal
Microalbuminuria

Obesidad

Habito de vida sedentario

* No modificable
De «The 1993 Guidelines for Hypertensidn.
WHO/ISH» Blood pressure 1993; 2:86-100

Presencia de manifestaciones en or-
ganos diana de la enfermedad hiper-
tensiva.

El corazon, el arbol vascular cerebral, el
sistema vascular periférico, el rinén y la
retinopatia junto con la manifestaciones
clinicas que se apuntan en la tabla IV
nos indican la repercusion de las cifras
mantenidas de PA elevadas.

La afectaciéon de drganos diana en el
momento del diagndstico nos indicara o
bien la larga evolucion de una HTA si-
lente, o su severidad, de vital importan-
cia para la decision de iniciar tratamien-
to y/o estudio etioldgico de la HTA.

Es util clasificar la repercusion visceral
en tres estadios siguiendo la normativa
de la OMS:



TABLA IV.
MANIFESTACIONES EN ORGANOS DIANA

Organo/sistema Manifestaciones

Cardiaco

Cerebrovascular
Vascular periférico

Renal
Retinopatia

Evidencia de enfermedad coronaria, clinica, electrocardiogréfica o radioldgica;
HVI demostrada por ECG o ECO; disfuncién VI o fallo cardiaco

Isquemia cerebral transitoria o ACV

Ausencia de 1 o0 méas pulsos mayores en extremidades (excepto pedio dorsal),
con o sin claudicacién intermitente; aneurisma

Creatinina > 1,5 mg/d|, proteinuria (1 + o mas); microalbuminuria
Hemorragias o exudados, con o sin papiledema

Fase |: no hay ningun tipo de lesidon en
oérgano diana.

Fase Il: HVI y/o retinopatia | o Il y/o dete-
rioro ligeros de la funcion renal o protei-
nuria.

Fase lll: Insuficiencia ventricular izquier-
da, retinopatia IlI-1IV, ACV transitorio o
permanente, insuficiencia renal y por
extension, IAM y aneurisma adrtico.
Algunos autores simplifican esta clasifi-
cacion en HTA complicada, si hay sig-
nos de fase Il o lll y HTA no complicada
si no hay ningun tipo de lesién en 6rga-
no diana. Si se encuentran presentes
otros factores de riesgo el individuo po-
dria incluirse en la categoria de compli-
cada a pesar de ser una fase .

Hipertrofia ventricular izquierda.- El inte-
rés de identificar la HVI radica en que
los estudios epidemioldgicos han mos-
trado que esta variable es la de mayor
riesgo en la morbi-mortalidad cardio-
vascular independientemente del nivel
de presién arterial y que tiene poca co-
rrelacion con las tomas «puntuales» 1.

Hasta hace unos anos el diagnodstico se
basaba en los signos electrocardiografi-
cos, radioldgicos o exploratorios que te-
nian una especificidad superior al 95 %
pero cuya sensibilidad no supera en nin-
gun caso el 50 %. A pesar de su poca
sensibilidad, se acepta que el ECG debe
formar parte del estudio inicial de todo
paciente hipertenso. En un estudio reali-
zado '° en un centro de atencién prima-
ria de nuestro medio en el que se revi-
saron las historias clinicas de 864 pa-
cientes diagnosticados de HTA, éste se
habia practicado en alguna ocasién en
un 73,5 % de los casos encontrandose
en un 11,39 % signos de HVI y habia
aportado informacion sobre otros tras-
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tornos cardiacos en un mayor nimero
de casos, lo que justifica segun los auto-
res realizar la citada exploracién en un
100 % de casos.

Con la introducciéon del ECO cardiaco,
éste tiene una sensibilidad > 88 % y una
especificidad > 84 % (8,9). La prevalen-
cia de HVI mediante estudio ecografico
varia segun la poblacion a estudio. En la
hipertension leve, a nivel de médico de
cabecera oscila entre el 12-20 %, en la
HTA leve-moderada en pacientes asinto-
maticos remitidos a un centro de refe-
rencia es de un 50 % y llega a un 90 %
en este tipo de pacientes cuando estan
hospitalizados.

En cuanto a su indicacion es indiscutible
en pacientes con HTA establecida con
criterios ECG de HVI o con manifestacio-
nes sugestivas de cardiopatia. En HTA
establecida sin los criterios anteriores
seria controvertida e injustificada en
HTA limite sin los criterios anteriores .

1.3. Monitorizacion ambulatoria de
la presion arterial (MAPA)

La PA no es una constante sino que ex-
perimenta fluctuaciones ciclicas a lo lar-
go del dia que reflejan la regulacién
neurohumoral de la PA y estan modula-
das de forma importante por la activi-
dad fisica y psiquica que desarrolla el
individuo.

La variabilidad de PA se produce basica-
mente por tres razones: 1) la variabili-
dad intrinseca, considerada como la
capacidad para adaptar sus niveles a
multiples circunstancias y cuyo determi-
nante principal es la actividad de los ba-
rorreceptores, 2) el ritmo nictameral de-
pendiente del sueno/vigilia, que comen-



tamos a continuacion y 3) la presencia
de la reaccion de alarma ante la toma
tensional, lo que se ha llamado el «efec-
to de bata blanca».

De una forma similar en que, en la déca-
da de los cincuenta, Holter desarrolld el
registro ambulatorio del electrocardio-
grama, en 1966, Pickering y colaborado-
res desarrollaron un equipo de registro
ambulatorio de la presion arterial, en
que se utilizaba una canula intraarterial.
Este método no se prodigd hasta que en
la década de los ochenta se hizo posible
la monitorizacion ambulatoria de la pre-
sion arterial (MAPA) por métodos no in-
vasivos, lo que ha posibilitado el estu-
dio de estas variaciones y su correlacion
con las tomas aisladas que fueron la ba-
se del estudio de Framingham y de pos-
teriores estudios, a partir de los cuales
se han tomado las decisiones terapéuti-
cas que en la actualidad se preconizan.
Si bien aun no hay estudios definitivos,
los que actualmente estan en curso pa-
recen demostrar que, globalmente, las
tomas de PA aisladas se correlacionan
bastante bien con los valores de la MA-
PA aunque el valor prondstico y las re-
percusiones cardiovasculares se correla-
cionarian mejor con los valores del re-
gistro continuo.

Los sistemas no invasivos de registro
continuo se basan fundamentalmente
en dos métodos, el auscultatorio y el os-
cilométrico. Siendo ambos fiables, co6-
modos y de parecido coste, existe una
cierta tendencia a preferir los aparatos
que utilizan el segundo método por la
mayor facilidad en su colocaciéon y
la obtencién menor de tomas erréneas.
El sistema, en ambos casos, consiste en
la colocacion de un manguito de pre-
sion colocado sobre el brazo no domi-
nante que es inflado a intervalos progra-
mables (aun no esta estandarizado cada
cuanto deben programarse las lecturas).
Toda la informacion es almacenada
dentro del aparato insuflador que poste-
riormente, al ser desconectado, es leida
con un sencillo programa de ordenador
que previamente habia programado las
lecturas segun nuestras indicaciones,
bien por un ordenador personal periféri-
co o incorporado a la unidad de registro
(figuras 1 y 2). Los parametros que se
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Figura 1.

pueden utilizar para la valoracion del re-
gistro son muchos e incluyen los de me-
dida de niveles de PA, los valores extre-
mos, la medida de la variabilidad de la
PA vy las representaciones graficas (figu-
ra 3). Los mas utilizados son los de me-
dida de niveles y entre ellos el porcentaje
de tomas por encima de un nivel prede-
terminado de PA, llamado carga de PA.

En la actualidad no estéan universalmen-
te aceptadas ni la indicaciones de la
practica de la MAPA, ni cuantas tomas
deben hacerse, asi como qué porcentaje
de tomas elevadas define la HTA 1213,

En cuanto al nimero de tomas de PA, el
comité cientifico de la MAPA considera
que, el numero de tomas deberia reali-
zarse cada 15-30° durante el dia, y du-
rante el periodo nocturno cada 20-30". Si
bien no esta generalmente aceptado el
porcentaje de carga (numero de tomas)
que define a un hipertenso se acepta que
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se requieren mas de un 30 % de tomas
superiores a 140/90 en el periodo diurno
0 a 120/80 en el nocturno.

El informe de la JNC V, considera que
en las indicaciones reflejadas en la tabla
V puede ser util. De éstas, quizas las de
mas trascendencia clinica, por su fre-
cuencia, es confirmar si se trata de una
verdadera hipertensiéon mantenida o si
estamos frente a la lamada HTA de bata
blanca o HTA labil. En un reciente arti-
culo, en un centro de atencidon primaria
de nuestro pais %, de 42 pacientes re-

cién diagnosticados de HTA ligera, un
35,7% de éstos no eran hipertensos se-
gun el registro ambulatorio continuo. En
otro trabajo realizado en un contexto di-
ferente 1%, tanto por su sistema sanitario
(EE.UU) como por ser realizado en un
centro especializado de referencia,
cuando se analizan las indicaciones de
este registro por parte de los médicos,
en 237 casos, un 22 % lo fue por sospe-
cha de HTA de bata blanca, 27 % por
HTA limite o borderline, 25 % para veri-
ficar la efectividad de la terapia antihi-
pertensiva y un 16 % por HTA refracta-
ria. Tras el estudio, se cambié el diag-
nostico en un 41 % de los pacientes y se
modificé el tratamiento en un 46 %.
Algunos autores opinan que para el
diagndstico es suficiente el registro
diurno evitando la incomodidad de lle-
var el aparato durante la noche. Para
aquellos casos donde sea dificil obtener
los registros en un periodo largo de
tiempo, se han correlacionado de forma
satisfactoria los subperiodos de 4 horas
con el registro diurno de 16 horas (16).
En la tabla VI pueden verse las ventajas
e inconvenientes de la MAPA.

mm. Hg HR
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250 L
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Figura 3. Monitorizacién ambulatoria de P.A. cada 30' durante el dia y 60' durante la noche. Registro normal.
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TABLA V.
SITUACIONES EN LAS QUE PUEDE SER DE AYUDA LA MAPA (JNC V) EN EL DIAGNOSTICO
DE LA HTA

—_

consulta que no se confirman fuera de ella).
2
3
4
5
6

Evaluacion de la HTA refractaria

Valoracién de los cambios nocturnos de la PA

HTA episddica

Confirmacién de la sospecha de hipertension de bata blanca (cifras elevadas de presion arterial en la

Episodios hipotensivos sintomaticos asociados con medicacién antihipertensiva o disfunciéon autonémica
Enfermedad del seno carotideo y sindromes de marcapaso (con monitorizacion simultanea del ECG)

En nuestro medio el problema de los
costes de esta nueva técnica aun no ha
sido debatido con vehemencia pero
es muy probable que en breve lo sea.
Para muestra de lo que ocurre en paises
como EE.UU, vale la pena tener en
cuenta el final de una editorial de la re-
vista Hospital Practice sobre este parti-
cular: «la cuestion del coste es basica ya
que, actualmente, los gastos de la moni-
torizacion ambulatoria de la presion ar-
terial son costeados por companias de
seguros médicos, lo cual hace suponer
que la posibilidad de que se abuse de
esta técnica es sumamente elevada. Pa-
gar por una técnica cuya eficacia en tér-
minos de beneficios para el paciente to-
davia no esta probada es claramente un
gran error» 7.

Autocontrol de la PA
Dado que en la actualidad la indicacion
clinica mas clara de la MAPA es la hiper-

TABLA VI.
VENTAJAS Y LIMITACIONES DEL MAPA

Ventajas
Medidas multiples de presion arterial en las
24h
Medidas de presién durante actividades usuales
No hay respuesta de alarma con el inflado
Medidas durante el sueno
Medidas especificadas en intervalos determi-
nados

Limitaciones
Pérdida de datos por fallos técnicos
Meticulosidad en la aplicacion del equipo
Perturbacién durante actividades laborales
Perturbacion durante el sueno
Limitaciéon de informacién aplicable al diag-
nostico y tratamiento
Metodologia no suficientemente estandarizada
Coste elevado
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tensién limite o la sospecha de HTA de
bata blanca y que los aparatos de medi-
cion de presion arterial aislada cada vez
son mas sencillos de manejo y bajo cos-
to, la medicién en casa por parte de los
pacientes puede ser una buena alterna-
tiva, mejor aceptada y mas econdmica.
Asimismo, también puede ser Uutil en pa-
cientes ya diagnosticados para implicar-
les en el control de su presion arterial.
En un reciente «position paper» del
American College of Physicians sobre
este particular '® se recomienda animar
a los pacientes a que realicen la autoto-
ma de PA reconociendo que la MAPA
también puede ser util en el manejo de
ciertas situaciones en los hipertensos °.

2. Hipertension secundaria

En la tabla VIl pueden verse las principa-
les causas de hipertension arterial se-
cundaria. Ocasionalmente puede ocurrir
que mas que «una causa» sea un factor
desencadenante o facilitador (ej. obesi-
dad, alcohol...) por lo que su correccion
puede disminuir pero no normalizar las
cifras tensionales. Por ello debemos te-
ner en cuenta que la lista de substancias
implicadas es mas extensa que la de la
tabla pero que se puede complementar
con la de la tabla Xlll y tener en cuenta
que solo la supresion de la substancia
sospechosa nos orientara a si se trata
de una HTA secundaria, a un farmaco, o
si es una HTA esencial o de otra causa,
agravada.

Las exploraciones basicas que deben
realizarse en todo hipertenso de acuer-
do con el JNC V y Liga Espanola para la
lucha contra la HTA son: hemograma




TABLA VII.
CAUSAS DE HTA SECUNDARIA EN EL
ADULTO

Frecuentes (1-5 % de las HTA)
Farmacos
Anticonceptivos hormonales
Aminas simpaticomiméticas
AINEs y esteroideos
Bicarbonato y otros antiacidos
Otros farmacos (tabla XIII)
Renales
Renovasculares
Parenquimatosas

Infrecuentes (< 1 %)
Endocrinas
Hipermineralocorticismos
Feocromocitoma
Hipo e hipertiroidismo
Acromegalia
Otras
Hipercalcemia
Carcinoide
Misceldnea
Toxemia del embarazo
Sindrome de apnea del sueno
Neuroldgicas (HT endocraneal, porfiria aguda)
Litotricia
Intoxicacién por plomo

completo, creatinina, acido urico, sodio,
potasio y calcio plasmaticos, colesterol
total y HDL, triglicéridos, examen basico
de orinay ECG.

En las ultimas décadas, en funcion del
coste/beneficio, dada la baja prevalencia
de HTA secundaria y por tanto subsidia-
ria de tratamiento etioldgico, junto con
la eficacia de los nuevos farmacos hipo-
tensores se tiende a profundizar en el
estudio de causas secundarias si la
anamnesis y las exploraciones basicas
lo justifican (tabla VIIl) o si se cumplen
algunos criterios que se apuntan en la
tabla IX.

El objetivo de seguir esta estrategia
diagndstica no es otro que identificar
subgrupos de poblacién en donde, en
presencia de ciertos sintomas o signos,
la prevalencia de un determinado tipo
de HTA secundaria sea mas elevada. El
resultado aplicando las teorias Bayesia-
nas, es que si «a priori» tenemos una
idea de la prevalencia de un tipo de HTA
secundaria en un subgrupo de indivi-
duos (presencia de determinados signos
o sintomas), en tanto la prevalencia sea
mayor, el valor predictivo positivo (ca-
sos en que la prueba sea positiva y
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tengan la enfermedad) de los test au-
mentara, independientemente de la sen-
sibilidad y especificidad de la prueba y
por tanto disminuirdn los costes debi-
dos a exploraciones innecesarias. Por
contra, la posibilidad de falsos negati-
vos aumentara discretamente pero és-
tos pueden disminuirse simultaneando
con otros test diagndsticos.

En la tabla X puede observarse para el
diagnodstico de la HTA renovascular,
grupo que mas abajo comentaremos,
como las posibilidades de falsos positi-
vos y falsos negativos van cambiando.
A continuacion comentaremos solo al-
gunas de las causas de HTA secun-
daria. La eleccion la hemos hecho en
funcion de los avances en los métodos
diagnésticos y/o terapéuticos (HTA reno-
vascular), en los cambios producidos en
la utilizacion de algunos farmacos res-
ponsables de HTA secundaria, en nue-
vas hipotesis causales de HTA secunda-
ria (SAS) o introduccion de nuevas técni-
cas capaces de producir yatrogenia a
este nivel (litotricia). Para el resto de en-
tidades mas clasicamente conocidas re-
mitimos al lector a cualquier texto clasi-
co o articulo de revisién 2022,

La HTA secundaria a «enfermedad re-
nal» merece un comentario aparte. Des-
de el punto de vista diagnostico, un gru-
po importante de HTA secundaria lo
representan las hipertensiones llamadas
«parenquimatosas» que no trataremos
en esta revision pero que debemos te-
ner en cuenta porque, si bien la mayor
parte de ellas se hacen evidentes cuan-
do hay alteraciones importantes en la
funcién renal o en el sedimento urina-
rio, pueden cursar excepcionalmente sin
estas alteraciones. Como quiera que
ademads de causa de hipertension, el
rinén puede ser victima de la misma
con alteraciones que se denominan ne-
froangioesclerosis y que se traducen
con proteinuria e insuficiencia renal, el
diagnéstico diferencial puede resultar
sumamente dificil por la clinica y el la-
boratorio si no se llega a la biopsia re-
nal. En un estudio reciente en el que se
practicaron biopsias renales a 27 pa-
cientes diagnosticados de hipertensos
esenciales con proteinuria persistente,
en 13 no se apreciaron lesiones glome-



TABLA VIII.

HALLAZGOS SOSPECHOSOS DE HTA SECUNDARIA

Etiologia
Vasculorrenal

Enfermedad renal

Hiperaldosteronismo 1°¢

Feocromocitoma

Coartacion adrtica

Sindrome de Cushing

Sindr. de apnea del sueno

Anamnesis
Inicio <30 a. 0 > 55

Antec. traumatismo lumbar

HTA refractaria

Exploracion

Soplo sistélico
Retinopatia IlI/IV

Signos de arteriopatia EEIl

Mal control en HTA previamente

bien controlada

Dolor agudo en flanco al inicio de la HTA

Litotricia previa a la HTA
Astenia

Poliuria, nicturia
Litiasis renal
Infeccién urinaria
Ingesta de analgésicos
Debilidad muscular
Poliuria, nicturia
Polidipsia

Tetania

Parestesias

Cefalea

Adulto joven
Cefalea y ansiedad
Palpitaciones
Sudacion

Temblor

Ninos <5 a.
Aumento de peso
Amenorrea
Debilidad

Poliuria, polidipsia

Cefalea matutina
Somnolencia diurna
Sueno erratico, ronquera

Palidez cutédnea
Masas renales
Edemas

Estado hipermetabdlico
Hipotensién ortostéatica
Neurofibromatosis

Asimetria de pulsos y HTA
Obesidad troncular
Estrias vinosas
Hirsutismo

Acné

Cara de luna llena

Obesidad

rulares a excepcion de esclerosis global
en 9. Catorce presentaban lesiones glo-
merulares, 8 de los cuales presentaban
lesiones esclerosas y el resto, tres eran
nefropatia IgA, dos nefropatias mem-

TABLA IX.
CRITERIOS DE ESTUDIO

-

HTA severa

2. Sospecha de HTA secundaria por la anamne-
sis y la exploracion

3. HTA refractaria con tres farmacos

4. Mal control de la HTA en pacientes previa-
mente bien controlados

5. Edad de inicio <30 a. 0 > 55 a.

6. HTA maligna o acelerada
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branosas y una membranoproliferativa.
La consecuencia mas importante del es-
tudio desde el punto de vista clinico: en
caso de ser preciso un diagndstico exac-
to resulta imprescindible la biopsia re-
nal, aun cuando en el citado trabajo los
hallazgos histoldgicos renales no modi-
ficaron el tratamiento de los pacientes.

Para diferenciar la HTA esencial con
dano renal o una HTA secundaria a ne-
fropatia primaria, los antecedentes fami-
liares de HTA, la exploracion clinica ne-
gativa y la asociacion con hiperuricemia
o hiperglucemia leve irian a favor de la
primera, en tanto la historia compatible
con enfermedad renal, el aumento del




TABLA X.

VALOR PREDICTIVO DE LAS PRUEBAS DIAGNOSTICAS PARA LA HTA RENOVASCULAR:
(INTERACCION ENTRE LA SENSIBILIDAD/ESPECIFICIDAD DE LOS TEST Y LA PREVALENCIA
DE LA ENFERMEDAD)

indice de sospecha clinica (prevalencia)

Bajo
1%
(S) (E)
Test captopril
(74) (89) 6.4 99,9
Renograma captopril
(93) (95) 158 99,9

Moderado Alto
15 % 25 %
54,0 97,9 69,2 96,0
76.6 98,7 86.1 97,6

Entre parentesis, la sensibilidad (S) y especificidad (E) de la prueba
Subrayado, el valor predictivo positivo. Negrilla, el valor predictivo negativo

Bajo: HTA ligera/moderada sin signos sugestivos

Modificado de S J Mann (Ann Intern Med. 1992;117:845-53)

Moderado: los signos clasicos que excluyan los del apartado siguiente
Alto: HTA diastolica > 120 que no responde al trat® o con | renal progresiva, HTA maligna, HTA con elevacién de
creatinina tras IECAS y reversible tras su supresion, HTA moderada o severa con asimetria del tamano renal

tamano renal, presencia de soplos, pro-
teinuria con rango nefrético, alteracio-
nes del sedimento o alteraciones en la
ecografia renal, sugeririan la segunda.

2.1. HTA renovascular (HTA RNV)

El diagndstico de este tipo de hiperten-
sion ha adquirido interés en los ultimos
anos debido a que es una entidad relati-
vamente frecuente (probablemente la
HTA renovascular es mas prevalente de-
bido al envejecimiento de la poblacion),
a la divulgacion de nuevos métodos
diagndsticos (renograma isotépico con
captopril y determinacion de la actividad
de renina plasmatica [ARP] tras estimu-
lacion con este farmaco) y fundamental-
mente a la introduccién de una alternati-
va terapéutica a la cirugia, la angioplas-
tia con baldn de la arterias renales 2.

Si se define la HTA renovascular a la
que se produce como consecuencia de
la obstruccion del flujo renal y cuya co-
rreccion tiene como consecuencia la
normalizacion de las cifras tensionales o
al descenso de mas de 15 mhg de las ci-
fras diastdlicas previas, existen dos gru-
pos bien diferenciados de HTA renovas-
cular: la producida por la displasia fibro-
muscular de la arteria renal, propia de
mujeres jovenes (poco frecuente) y la
que puede observarse en personas ano-
sas, en su mayoria varones, como con-
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secuencia de una arteriopatia arterios-
clerdtica que compromete el flujo renal.
En cuanto a este segundo grupo es im-
portante diferenciar la enfermedad re-
novascular de la hipertension renovas-
cular puesto que no son sinénimos (24).
En la enfermedad renovascular existe
un deterioro de la funcion renal pudien-
do cursar con cifras tensionales norma-
les. Desde el punto de vista clinico practi-
co puede ocurrir que un tratamiento far-
macoldgico normalice una HTA de causa
renovascular pero la mejoria de la fun-
cién renal sélo pueda conseguirse con la
revascularizacion (cirugia o dilatacion).
En los ultimos anos dos pruebas no in-
vasivas han demostrado ser utiles en el
diagndstico de HTA RNV, el test de esti-
mulacion de renina plasmatica con cap-
topril y el renograma isotdpico tras la
administraciéon de este farmaco 2527,
Ambas se basan en que, en la HTA de ti-
po isquémico, el aparato yuxtaglomeru-
lar esta hipertrofiado y responde al esti-
mulo con un IECA (inhibidor del enzima
conversor de la angiotensina) con un
aumento de produccion de renina que
se traduce en un aumento de las cifras
basales de la ARP y con la disminucion
del filtrado glomerular debido al desblo-
queo de la arteria eferente que en el
renograma isotopico se traduce en un
retraso o caida del recuento del marca-
dor isotépico que se elimina por filtrado
glomerular (Tc-DTPA).




En la actualidad ya se desechado la UIV
(urografia intravenosa) para el diagnds-
tico de HTA RNV y se ha incorporado
otro método incruento, el ECO-Doppler
Renal, si bien las dificultades de la técni-
ca hacen que en ciertos pacientes no
puedan visualizarse las arterias renales
con facilidad lo que limita las posibilida-
des de ésta. La ecografia renal conven-
cional es poco sensible para el diagnoés-
tico de esta entidad pero puede dar in-
formacion adicional sobre otros tipos de
HTA secundaria.

La técnica considerada clasicamente el
«gold standard» continua siendo la arte-
riografia. La técnica de sustraccion digi-
tal por via intraarterial proporciona un
minimo disconfort y el riesgo potencial
para el paciente es minimo, por lo que
en los casos de alto indice de sospecha
se recomienda practicar directamente
esta exploracion.

Los cocientes de reninas renales venosas
cada vez son mas académicos que practi-
cos. Cuando la arteriografia muestra mas
de un 75 % de estenosis, actualmente se
tiende a proceder a la dilatacion y la res-
puesta a ésta (cifras tensionales) es la
que da el diagnéstico (Fig 4-5). Los resul-
tados de la angioplastia frente a la revas-
cularizacion en la displasia fibromuscular
son similares con ambas técnicas pero
en el caso de la estenosis ateromatosa
los resultados son mejores con la revas-
cularizacion quirurgica, particularmente
si la obstruccién esta en el ostium o hay
grandes vasos vecinos afectos.

2.2. Causas farmacolégicas de HTA
2.2.1 Anticonceptivos hormonales

Hasta hace unos anos la HTA secundaria
mas frecuente en mujeres en edad fértil
era debida a la toma de anticonceptivos
orales. En la actualidad, probablemente
debido a que se utilizan dosis mas bajas
de estrogenos y al control rutinario de la
PA antes de iniciar un tratamiento, asi
como evitarse este método anticoncepti-
vo cuando se asocian otros factores de
riesgo cardiovascular ha disminuido su
incidencia 28. No deja de ser paraddjico
que los estrégenos tomados en mujeres
menopausicas (actualmente tan en bo-
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ga) no tan sélo no se asocian a HTA sino
que tienen un efecto cardioprotector. Pa-
ra algunos autores uno de los mecanis-
mos seria un ligero descenso de las ci-
fras tensionales. Por ello, en el JNC V se
sefnala que la presencia de HTA no debe
ser una contraindicacidon para aconsejar
estrogenos en mujeres menopausicas,
en todo caso se llevard un control mas
estricto de la presion arterial.

A pesar de no conocerse los mecanis-
mos fisiopatoldégicos por los que se pro-
ducen estos fendmenos es importante
reconocer que en el caso de los anticon-
ceptivos orales anadimos estrégenos a
los que se producen de forma fisioldgi-
ca en tanto en las menopausicas hace-
mos terapia «substitutiva».

2.2.2 AINEs.

En los ultimos anos se ha atribuido a es-
te grupo de farmacos la responsabilidad
de ciertas hipertensiones arteriales. Asi
como los efectos toxicos gastrointesti-
nales y renales han sido bien documen-
tados, es mas dificil encontrar estudios
en la literatura que corroboren esta hi-
potesis. En un reciente metaanalisis 2° la
asociacion sobre consumo de AINES y
elevacion de PA sélo se confirmé con la
indometacina y el naproxeno pero no
con otros AINEs. Por ello debido al por-
centaje elevado de individuos que to-
man estos farmacos se debera ser cauto
al atribuir la causalidad de la HTA a es-
tos medicamentos.

2.2.3. Otros farmacos.

En la tabla Xlll aparecen otros farmacos
que pueden estar implicados en la HTA
pero representan un grupo menos im-
portante. Algun autor 2' ha atribuido al
Ginseng la posibilidad de producir HTA
sin que hayamos podido encontrar en la
literatura publicada en los 5 ultimos
anos ninguna cita al respecto.

2.3. Sindrome de la apnea del sue-
no e Hipertension arterial.-

En los ultimos anos se ha producido un
creciente interés por el sindrome de ap-
nea del sueno (SAS) caracterizado por
repetidas interrupciones de la respira-



Figura 4. Estenosis de arteria renal derecha; displasia fibromuscular.

Yo=UrT=93 7 TH:073%

Figura 5. (Ateria Renal de la misma paciente tras angioplastia con balon.)
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cion durante el suefo que producen di-
versa sintomatologia, tanto durante el
sueno como durante la vigilia.

La HTA es un signo frecuente en los pa-
cientes con SAS, con porcentajes que 0s-
cilan entre el 33-72 % segun autores 3032,
Por otra parte, en estudios de prevalencia
de SAS en clinicas de HTA las cifras osci-
lan entre el 8,8 y el 35 %, cuando se utili-
zo como criterio mas de 10 apneas por
hora durante el periodo del suefo 3032,
En la HTA refractaria, especialmente si
en la historia clinica aparecen ronquidos
nocturnos u otros sintomas sugerentes
de SAS, debera pensarse en esta enti-
dad. La correccion o mejoria de las ap-
neas del sueno llevard en un nimero
importante de casos a la reduccion de
las cifras de PA.

2.4 Litotricia extracorporea

La litrotricia extracorporea con ondas de
choque puede causar lesion vascular lo-
calizada que puede asociarse con una
disminucion transitoria del flujo renal y
del filtrado glomerular en el rinén trata-
do, proteinuria transitoria y ligera eleva-
cién de la PA 3. La hipertension arterial
después de litotricia extracorpdrea ha
sido descrita, aunque su incidencia, a
pesar de ser controvertida, es poco fre-
cuente. La asociacion entre HTA vy litotri-
cia es conocida desde 1986 pero los es-
tudios varian entre un 8 % al ano de ha-
ber practicado esta técnica quirtrgica y
un 1% a los 18 meses de seguimiento 34,
Se aconseja vigilar la PA después de es-
te procedimiento, especialmente en
aquellos pacientes que han recibido un
mayor numero de ondas de choque.

3. Hipertension refractaria

Cuando una hipertension arterial no res-
ponde a los esquemas terapéuticos
habituales se utiliza el término de HTA
refractaria. Para utilizar los mismos cri-
terios se ha intentado definirla como
aquella HTA que, con valores previos al
inicio del tratamiento > o = 180/115, no
se consigue cifras inferiores a 160/100
tras un tratamiento con tres farmacos a
dosis plenas (incluyendo un diurético).
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En el caso de cifras iniciales inferiores
también hablaremos de HTA refractaria
si no se consigue la normotensién (ci-
fras inferiores a 140/90).

De hecho, el plantear esta definicion un
tanto arbitraria tiene consecuencias de
cara al diagndstico de esta eventuali-
dad. La frecuencia con que esto ocurra
depende l6dgicamente de qué estudios
se hayan hecho previamente para des-
cartar HTA secundaria. Debido a esto, la
prevalencia de esta situacion clinica va-
ria en la literatura de un 5 a un 18 % de
los hipertensos en que se indica trata-
miento farmacoldgico y en la actualidad
con los nuevos farmacos representaria
menos de un 5 %.

En la tabla X| se apuntan las entidades
que pueden ser responsables de la resis-
tencia al tratamiento. Algunos autores
cifran en un 10 % de los casos en los que
se identifica una hipertension secundaria
no diagnosticada con anterioridad 3.

A modo de reflexion frente a esta situa-
cion cabe hacerse las preguntas de la ta-
bla Xl y tener presente que, en la pre-
gunta quinta, el listado de substancias
exogenas (tabla Xlll) es amplio y puede
actuar por interferencia con los hipoten-
sores y/o aumentando la PA y depender
del paciente o del médico.

Debe descartarse en primer lugar la no
adherencia al tratamiento y dosis inade-
cuadas e inapropiadas combinaciones
de farmacos. Dentro del apartado de
cumplimentacion es importante, en el
caso de HTA refractaria, comprobar que
se cumpla la dieta hiposddica, por ello,
es importante la medida del Na+ urina-
rio (si este es superior a 150 mEq/24 h,
hay mal cumplimiento).

La MAPA puede desenmascarar falsas
HTA refractarias debido al fendmeno de
la bata blanca, para algunos autores ca-
si en un 50 % supuestas refractarias tras
un registro ambulatorio no serian tales
y por ello antes de realizar estudios mas
costosos aconsejan confirmar la no res-
puesta al tratamiento con una MAPA.

4. Hipertension arterial sistolica.

Hasta hace pocos anos la elevacion sis-
télica era considerada una consecuencia



«natural» del envejecimiento que no re-
queria tratamiento, pero estudios recien-
tes como el SHEP (Systolic Hipertension
in the Elderly Program) han demostrado
que la reduccion de estas cifras disminu-
ye el riesgo de infarto de miocardio y ac-
cidente vascular cerebral %6,

Ademas del envejecimiento como causa
mas frecuente de HTA sistdlica aislada y
que se atribuye a la reduccion de la dis-
tensibilidad arterial, deben descartarse
causas que producen un aumento del
débito cardiaco: insuficiencia aortica,
fistula A-V, hipertiroidismo, enfermedad
de Paget, Beri-beri y anemia.

Por otro lado es importante distinguir la
pseudohipertension de los ancianos de
la verdadera HTA sistolica. Debido al en-
vejecimiento de la pared vascular y a fe-
néomenos ligados a la aterosclerosis y
calcificacion de la pared de la arteria
puede ocurrir que al no lograr compri-
mir con el manguito de presion la pared
del vaso se precisen cifras mucho mas
elevadas que las que se obtendrian con
un registro intraarterial. Clinicamente se
puede sospechar pseudohipertension
mediante la maniobra de Osler, consis-
tente en la palpacion de una arteria ra-
dial rigida que no se colapsa después de
alcanzar cifras muy por encima de la
presion sistdlica.

5. Resumen

El diagndstico de hipertension en un in-
dividuo comporta la identificacion de un
factor de riesgo cardiovascular que de-
be valorarse en el conjunto de otros fac-
tores conocidos (modificables o no) y la
repercusion que ha tenido la elevacion
de la presion arterial en los llamados or-
ganos diana. El hecho de que en la po-
blacion hipertensa no encontrariamos
una «causa» de esta hipertension hasta
en un 95 % de los casos nos obliga a se-
leccionar, por la presencia de sintomas
o signos sospechosos, a aquellos indivi-
duos en los que debemos profundizar
en el estudio de las posibles causas.

La MAPA puede ser una ayuda en el
diagnodstico de la hipertension ligera o
labil, o ante la sospecha de HTA de bata
blanca para asi evitar etiquetar de hiper-
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TABLA XI. _
CAUSAS DE HIPERTENSION ARTERIAL
REFRACTARIA

Causas frecuentes
Enfermedad renal parenquimatosa
Enfermedad vasculorrenal
Enfermedad tiroidea
Estados de exceso de mineralocorticoides
Estados de exceso de glucocorticoides
Feocromocitoma
Coartacion de aorta
SAS

Causas raras
Hipercalcemia
Tumores del SNC
Lesiones medulares
Porfiria
Sindrome carcinoide
Acromegalia

TABLA XIlI.
CUESTIONES A PLANTEAR ANTE UNA HTA
REFRACTARIA

-

. Seudohipertension: rigidez arterial. Obesidad
2. ;Buen cumplimiento?
-Dieta hiposdédica
-Tratamiento farmacoldgico
-Efectos secundarios condicionantes
-Excesiva complejidad
3. ¢(HTA secundaria no diagnosticada?
-Vasculorrenal, feocromocitoma, nefropatia IgA
4. ;Esquema terapéutico adecuado?
. ¢Interaccion medicamentosa?
6. ¢Hipertension de bata blanca?

[$]

(Modificado de A. Coca)

tenso a un paciente que no lo es. Falta
por demostrar que los costos econdmi-
cos que ello comporta compensan el be-
neficio de disminuir el sobrediagnostico
de HTA y si los métodos alternativos
clasicos tienen un rendimiento muy dis-
tinto. Mientras los estudios no nos
muestren conclusiones definitivas es
prudente, ante una hipertension ligera,
no precipitarse en querer diagnosticar al
enfermo.

La hipertension refractaria, mas que un
subtipo de HTA esencial, debe hacer
pensar en fallos en la cumplimentacion
del tratamiento y de interferencias far-
macoldgicas o de una hipertension se-
cundaria que pudo pasar desapercibida
0 que se presenta sobre una HTA hasta



TABLA XIIl.
SUBSTANCIAS EXOGENAS QUE AUMENTAN LA PA O QUE INTERFIEREN LA ACCION
DE LOS HIPOTENSORES

Substancia > PA
Esteroides anabolizantes Si
Cafeina Si
Cocaina Si
Alcohol Si
Nicotina Si
Cloruro sodio Si
Agentes simpaticomiméticos Si
AINEs Si
Clorpromazina Si
Corticoides Si
Ciclosporina Si
Eritropoyetina Si
Inhibidores de la MAO Si
Contraceptivos orales Si
Antidepresivos triciclicos Si

Interfieren Fuente de la substancia
No Enfermo

No Enfermo

Si Enfermo

No Enfermo

No Enfermo

Si Enfermo

No Enfermo o médico
Si id

No Médico

No Médico

No Médico

No Médico

No Médico

No Médico

No Médico

(Modificado de J F Setaro)

entonces esencial (caso de la HTA reno-
vascular del ateromatoso).

La HTA sistdlica aislada en una persona
anosa debe ser tomada en considera-
cion y adoptar las medidas oportunas.
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Tratamiento de la
hipertension
arterial

Jaime Orfila

Introduccion

La hipertension arterial cursa general-
mente sin sintomas y los beneficios de
su tratamiento vienen dados por la dis-
minucion de la mortalidad global a ex-
pensas esencialmente de la reduccion de
las complicaciones cardiovasculares. An-
tes de iniciar el tratamiento antihiperten-
sivo deberemos medir la TA, como mini-
mo en dos ocasiones durante el primer
mes. El objetivo se centra en disminuir
las cifras tensionales hasta las conside-
radas normales, 140 mmhg de sistdlica y
90 mmhg de diastdlica; para ello dispo-
nemos de las medidas no farmacoldgi-
cas o generales y de las medidas farma-
coldgicas.

El beneficio es mas acentuado cuando mas
altas son las cifras tensionales pero tam-
bién es significativo en las determinaciones
sistolicas elevadas de forma aislada.

El tratamiento de la HTA ha cambiado
considerablemente en los ultimos anos,
se han introducido nuevos farmacos y se
han identificado los habitos de vida que
influyen directamente en las cifras ten-
sionales. A diferencia de las tendencias
gue adquirieron su maximo esplendor a
finales de la década de los ochenta, se
tiende a la personalizacion e individuali-
zacion del tratamiento por encima de
tratamientos secuenciales escalonados
estandarizados. Junto al control de la
tension arterial debe establecerse el con-
trol de todos los factores de riesgo car-
diovascular que afecten a un determina-
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do individuo y cuyo efectos deletéreos
sobre la morbi-mortalidad son aditivos.

Medidas generales

Una vez diagnosticada la HTA se deben
detectar y evitar todas aquellas causas
suprimibles que pueden ser las respon-
sables de unas cifras tensionales anor-
malmente elevadas, asi como aquellos
elementos que nos pueden hacer sospe-
char que estemos ante una hipertension
secundaria. Antes de iniciar cualquier
medida especial debemos luchar contra
el sobrepeso y contra la ingesta excesi-
va de sodio.

Una vez corregidos los factores referi-
dos, serdn tributarias de tratamientos
farmacoldgicos iniciales aquellos pa-
cientes que mantengan tensiones dias-
tolicas por encima de 105 mmhg, y/o
aquellos que tengan afectacion de los
organos diana -rindn, corazon, retina-y
que por tanto entren dentro del grupo
de las hipertensiones moderadas o se-
veras. La tension arterial leve, sin lesidon
organica, que cursa con cifras tensiona-
les diastdlicas entre 90 y 104 mmhg sera
tributaria inicialmente de medidas no
farmacoldgicas salvo que coexista si-
multanea con otros factores de riesgo
cardiovascular.

La cifras tensionales situadas entre 90 y
94 mmhg obligan a las tomas repetidas
de la TA y solo iniciaremos tratamiento
hipotensor si se suma a otros factores
de riesgo cardiovascular o antecedentes
familiares de enfermedades cardiovas-
culares; en estas situaciones también
tienen especial relevancia las determi-
naciones de la TA sistélica y la edad del
paciente.

Para el control de las cifras tensionales
sistolicas moderadamente elevadas, con
normalidad diastdlica, se requerira de
tratamiento farmacoldgico si tras repeti-
dos intentos de normalizacion tensional
con medidas generales no se consiguen
tensiones arteriales regulares. Esta si-
tuacion es muy frecuente en ancianos; a
partir de los 80 anos, hay que valorar in-
dividualmente el riesgo y el beneficio
antes de iniciar cualquier tratamiento
farmacoldgico.



1. Tratamiento farmacolégico
Bases para iniciar el tratamiento

La tendencia actual en el tratamiento de
la HTA se basa en la monoterapia, a ele-
gir entre los diuréticos, betabloquean-
tes, calcioantagonistas e inhibidores del
enzima convertidor de la angiotensina
(IECASs) indistintamente, salvo que coe-
xistan circunstancias o enfermedades
asociadas que obliguen a inclinarse por
uno u otro tipo de farmaco. En caso de
no controlarse las cifras tensionales con
dosis no maximas de un medicamento,
es aconsejable el cambio de monosus-
tancia o bien anadir al tratamiento ini-
ciado otro farmaco antihipertensivo, a
poder ser un diurético, para contrarres-
tar la retencion hidrica que se produce
en muchos hipertensos sometidos a tra-
tamiento hipotensor. Todos los antihi-
pertensivos del primer escaldn se pue-
den asociar entre si.

Los IECAs son los preferidos en caso de
Diabetes Mellitus o en la sola intoleran-
cia hidrocarbonada, donde estarian rela-
tivamente contraindicados betabloque-
antes, y diuréticos.

La hipertensidn que no se controla con
tres farmacos asociados y que mantiene
tensiones diastdlicas por encima de 95
mmhg, recibe el nombre de refractaria;
segun el Comité Nacional americano de
Deteccion, Evaluacion y Tratamiento de
la HTA se debe, aparte del incumpli-
miento de la prescripcion, a las dosis in-
fraterapéuticas, la asociacion inadecua-
da de farmacos, o a la interferencia de
otras sustancias activas como antiinfla-
matorios no esteroideos(AINEs), esteroi-
des, anticonceptivos orales, antidepresi-
vos, anticongestivos nasales, sin olvidar
la obesidad, la ingesta de alcohol y el
consumo excesivo de sal. La hiperten-
sion secundaria representa otro subgru-
po frecuente de HTA refractaria al trata-
miento; se engloban dentro de hiperten-
siones arteriales secundarias, la
insuficiencia renal, asociadas al dano
renal progresivo, hipertensiones de ori-
gen vasculorenal o HTA maligna. En es-
tos casos ademas de investigar con ahin-
co los secundarismos, debemos aumen-
tar el tratamiento hipotensor hasta las
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cantidades maximas de cada monosus-
tancia y aceptar, en ultimo caso, tensio-
nes diastdlicas que no superen los 100
mmhg.

Vision global del arsenal terapéutico

Los diuréticos mas universales son la hi-
droclorotiazida y la clortalidona, ambas
del grupo de las tiazidas. Con dosis de
25 mg se consiguen controlar un gran
nuimero de hipertensiones arteriales li-
geras. La indapamida y la xipamida, diu-
réticos de nueva generacion pueden ser
eficaces si coexiste la HTA con cierto de-
terioro de la funcion renal. La furosemi-
da y la metolazona se reservan para pa-
cientes con retencion hidrosalina. Los
diuréticos activos sobre el tubulo con-
torneado distal son de poca potencia hi-
potensora y su papel se limita a trata-
mientos coadyudantes y enfermedades
asociadas.

Los beta bloqueantes estan indicados
en pacientes jovenes cuya hipertension
no coexista con insuficiencia cardiaca,
enfermedad pulmonar obstructiva créni-
ca, claudicacion intermitente o diabetes
insulino dependiente. Acostumbran a
ser bien tolerados. Todos los beta blo-
gueantes acostumbran a ser efectivos y
la eleccion de uno u otro principio acti-
vo viene dado por su vida media y por
tanto comodidad y cumplimentacion
posoldgica. Cardioselectividad, liposolu-
bilidad y actividad simpatico-mimética
intrinseca tienen poca trascendencia en
la clinica practica. El atenolol es el beta-
bloqueante cardioselectivo mas antiguo
y por tanto mas experimentado. El labe-
talol se diferencia de todos ellos porque
aparte de su betabloqueo no selectivo
tiene actividad bloqueadora alfa, que ac-
tuando sobre los receptores vasculares
postsinapticos produce vasodilatacion
arterial y venosa. La literatura ha docu-
mentado repetidamente efectos negati-
vos sobre el metabolismo de los lipidos
de consecuencias no definidas.

El prazosin es el mas clasico de los blo-
queadores alfaadrenérgicos y es muy
eficaz. Su uso queda restringido a hiper-
tensiones rebeldes porque provoca hi-
potension ortostatica y se debe adminis-



trar varias veces al dia. La reserpina co-
mo antagonista de las neuronas adre-
nérgicas periféricas es efectivo y barato
pero ha dejado de usarse por la frecuen-
cia con la que produce depresion, por la
aparicion de nuevos productos eficaces
y seguros y porque ha dejado de ser
rentable su comercializacion.

De entre los simpaticoliticos centrales, la
alfa metil dopa ha quedado limitada al
tratamiento de la hipertension en el em-
barazo; la sedacion y los efectos secun-
darios son sus principales enemigos. La
clonidina y guanfacina se caracterizan
por un efecto rebote muy intenso.

Los IECAs y los calcioantagonistas han
aumentado mucho en su consumo y se
han colocado en el primer escaldn. El
captopril y el nifedipino fueron sus pri-
meros representantes en la rica farmaco-
pea antihipertensiva; los nuevos repre-
sentantes de ambas familias que permi-
ten la dosis diaria unitaria, y la combinan
con buena tolerancia, mejor efectividad
y pocas interacciones farmacoldgicas,
los han convertido en los farmacos mas
utilizados como tratamiento hipotensor.
Econdmicamente son mas costosos que
diuréticos y betabloqueantes. Los vaso-
dilatadores directos personados en la hi-
dralazina y el minoxidil se reservan para
hipertensiones que no responden a
otros medicamentos. En las hipertensio-
nes bien controladas por largos espacios
de tiempo puede ensayarse la disminu-
cion paulatina de las dosis.

2. Tratamiento de la
hipertension arterial en
situaciones especiales

2.1 HTA y edad

Los pacientes mayores de 70 afos con
PAD entre 90 y 95 de mmhg deben in-
tentar conseguir la normotensién con
medidas no farmacoldgicas. El trata-
miento farmacoldgico se iniciara a mi-
tad de dosis de las establecidas.

2.2. HTA del niino y del adolescente

Por debajo de los 18 anos el tratamiento
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de la HTA se circunscribe a la moderada
y a la hipertensién importante. El diag-
nostico de HTA se establece cuando las
cifras tensionales estan por encima del
percentil 95. A diferencia del adulto un
50 % son secundarias a alguna enferme-
dad. Las medidas no farmacoldgicas de
control tensional deben iniciarse desde
el momento de diagndstico y adaptadas
a cada paciente. Se debe limitar la in-
gesta de sal a 6 g diarios, a ser posible
practicar ejercicio ligero isoténico y evi-
tar el sobrepeso. Los farmacos con los
que se tiene experiencia a estas edades
son los diuréticos y los betabloquean-
tes. En cualquier caso se iniciara el tra-
tamiento farmacolégico cuando las ci-
fras tensionales diastdlicas sean signifi-
cativas y/o cuando exista evidencia
de lesion de los 6rganos diana. El con-
sentimiento del paciente es de impor-
tancia trascendente para la cumplimen-
tacion.

2.3. HTA del anciano

La prevalencias de HTA en el anciano es
cercana al 50 %. El objetivo sigue siendo
bajar las cifras tensionales por debajo
de 140/90. Los farmacos mas indicados
son los inhibidores de los canales del
calcio. Tienen que manejarse con cuida-
do los betabloqueantes, los IECAs, los
diuréticos y los adrenoliticos de accion
central.

2.4. HTA sistolica

Queda definida como la TA que presen-
ta cifras dobles que la diastdlica con
TAD normal. En menores de 25 anos
obedece a circulacion hipercinética y el
tratamiento debe ser causal. En adultos
seran recomendables los inhibidores de
los canales del calcio y los adrenoliticos
periféricos, por su accion vasodilatadora
proximal.

2.5. HTA del embarazo

Se considera hipertensa a toda embara-
zada que en dos ocasiones presente ten-



siones superiores a 140/90, o a la que se
detecte aumento de la TA basal (al inicio
del embarazo o previa) de 30 mmhg en
las cifras sistélicas o de 15 mmhg en las
diastdlicas. En general se cree oportuno
postponer el tratamiento farmacoldgico
para después del parto en aquellos ca-
sos en los que la diastdlica no supere
los 1056 mmhg, pues el riesgo fetal con
estas determinaciones es bajo y no se
han encontrado mejores parametros de
morbi-mortalidad, ni de abortos ni de
“abruptio placentae”. Cifras de 170/110
obligan al tratamiento farmacoldgico in-
mediato, asi como también es recomen-
dable en las determinaciones de 95-100
en el 2° trimestre y de 100-105 en el 32
La posicion de reposo seréd el decubito
lateral, para proteger la perfusion renal.
No estdn recomendados los diuréticos
ni la restriccion sodica.

El farmaco de elecciéon es la alfa metil
dopa con o sin hidralazina y en el segun-
do escalén disponemos del labetalol que
ha demostrado también eficacia y segu-
ridad. Como alternativas disponemos de
nifedipina y el prazosin. Evitaremos en
todos los casos la reserpina, los IECAs y
la clonidina.

A la HTA del embarazo que cursa con
edemas y proteinuria, se le llama pree-
clampsia. Si a la preeclampsia se le ana-
den convulsiones tonicocldnicas gene-
ralizadas se le denomina eclampsia,
considerada una emergencia hipertensiva.

2.6. HTA refractaria

La actitud a seguir ante la HTA refracta-
ria consiste en llegar al tratamiento cua-
druple, con los farmacos habituales, pa-
ra pasar seguidamente a minoxidil e in-
cluso a la guanetidina.

2.7. HTA asociada a enfermedades
HTA e insuficiencia cardiaca

Los IECAs son los farmacos de eleccion
y se pueden combinar con digital y diu-
réticos. Se deben evitar los betabloque-
antes y los calcioantagonistas (diltia-
zem, verapamil) por su efecto inotropo y
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cronotropo negativo. La nifedipina y las
dihidropiridinas no estan contraindica-
das y su efecto puede ser beneficioso.
Se aconseja iniciar el tratamiento con
dosis bajas de captopril (de 12,5 mg/12
h a 50 mg/6 h) o enalapril (5-40 mg en
dosis Unica).

HTA y cardiopatia isquémica

Son aconsejables los calcioantagonistas
(diltiazem, nifedipina verapamil, felodipi-
no, amlodipino a ser posible en su presen-
tacion retard) y/o los betabloqueantes
(atenolol), por su efecto hipotensor, a las
dosis referidas en el protocolo general.

En caso de anadir diuréticos tiazidicos o
de asa suplementar con K para evitar
arritmias malignas.

HTA y diabetes

Se usaran los IECAs (enalapril, quina-
pril,...) y como alternativa los calcioanta-
gonistas (felodipino, amlopidimo, lacidi-
pino).

HTA y gota

Evitar los diuréticos; si el uso de los
mismos es indispensable, recomendar
dieta baja en purinas y/o alopurinol.

HTA y epoc

Cualquier farmaco puede ser utilizado
con la excepcion de los betabloquean-
tes, que producen en mayor o menor
medida broncoconstricion.

HTA e IRC

La HTA en la IRC suele ser secundaria a
una inapropiada retencion hidrosalina.
Son preceptivos la restriccion juiciosa
de sal en la dieta y los diuréticos.
Juicios practicos:

1. Inicialmente estaran indicadas las tia-
zidas; si el ACr es inferior a 40 ml/min
debera usarse la furosemida.



2. Evitar los diuréticos ahorradores de
potasio (triamterene, amiloride, espiro-
nolactona).

3. El Unico betabloqueante que no dismi-
nuye el flujo sanguineo renal es el nadolol.
4. Los adrenoliticos se toleran bien.

5. El minoxidil se ha demostrado eficaz
en el control de la HTA severa de los en-
fermos urémicos.

6.Se ha propuesto que los calcioantago-
nistas y los IECAs protegen de la pro-
gresion de la IR pero estad pendiente de
validacion.

HTA y enfermedad cerebro-vascular

Estan indicados los bloqueantes de los
canales del calcio a dosis bajas; la ten-
sion arterial se debe normalizar lenta-
mente y se evitaran los adrenoliticos
porque producen hipotensidon ortostati-
ca e isquemia cerebral por bajo flujo.

HTA acelerada o maligna

Se entiende como HTA acelerada o
maligna la que cursa con exudados y
hemorragias en el fondo de ojo y oca-
sionalmente puede hacerlo con edema
de papila sobreanadida. No son crite-
rios diagnosticos obligados ni la insufi-
ciencia renal progresiva, la severidad
de las cifras tensionales, ni la constata-
cion de necrosis fibrinoide. Se tratara
como cualquier HTA esencial, pero
obliga en muchas ocasiones al trata-
miento cuadruple para su control. Se
acompana de un gran nimero de com-
plicaciones cerebrales, cardiacas y re-
nales por lo que exige una actitud
enérgica.

3. Hipertensiones secundarias
3.1. Feocromocitoma

El tratamiento farmacoldgico de las cri-
sis adrenérgicas agudas se centra en la
perfusion de 100 mg de fentolamina en
250 cc de suero glucosado al 5 % a un
ritmo de 2-3 mg cada 5 min, que pue-
den administrarse también en bolo. La
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alternativa como en tantas ocasiones es
el nitroprusiato con suplementos de
propanolol si domina la taquicardia a
dosis de 1 mg cada 5 min. Una vez con-
troladas farmacoldgicamente las crisis
hipertensivas estd indicado, siempre
que se identifique macroscépicamente
y no existan contraindicadiones quirtr-
gicas, la exéresis del tumor, en aras de
curar la enfermedad en los benignos y
buscando la reduccion de masa tumoral
en los malignos. Sin control previo la
mortalidad perioperatoria se acerca al
50 %.

El tratamiento crénico se instaura en
aquellos pacientes que no pueden inter-
venirse o en los que no se localiza el tu-
mor. También los feocromocitomas ma-
lignos necesitaran de soporte farmaco-
l6gico permanente que se basa en los
bloqueadores alfa 1 alfa 2, como en la
fenoxibenzamina en dosis ascendentes
de 10 a 80 mg dia. El prazosin aunque
solo bloquea los receptores alfa 1 puede
ser una alternativa comoda en dosis que
van desde 2-40 mg dia repartidas en dos
o tres dosis. El propanolol puede aso-
ciarse a los bloqueadores; nunca debe
usarse solo.

Si no responde a los farmacos indicados
la literatura al respecto muestra efectivi-
dad con IECAs e inhibidores del calcio.
El tratamiento de fondo del feocromoci-
toma maligno se ha basado en la aso-
ciacion de ciclofosfamida, vincristina y
dacarbacina que ha valido para aumen-
tar la supervivencia.

3.2. Hiperaldoteronismo

En los casos no operables el farmaco
preferido para controlar la TA es la espi-
ronolactona, a dosis de 50-200 mg. En la
literatura existen estudios con IECAs, cal-
cioantagonistas asi como con amiloride y
triamterene que también son efectivos.
Esta indicado el tratamiento quirurgico
en los adenomas unilaterales, en carci-
nomas no metastatizados y en la hiper-
plasia unilateral. Se aconseja durante un
mes previo a la intervencion el control
farmacoldgico con espironolactona. So-
lo en 2/3 de los adenomas intervenidos
queda curada la hipertension.



3.3. Hipertension renovascular

En la enfermedad renovascular es preci-
so controlar la TA y proteger el funciona-
lismo renal. La hipertension arterial de
etiologia renovascular cursa general-
mente con aumento de actividad de reni-
na plasmatica y de angiotensina Il; cuan-
do el control tensional es dificil con an-
tihipertensivos a dosis adecuadas y sin
efectos secundarios o cuando la afecta-
cion progresiva de los organos diana se
planteara la revascularizaciéon, bien con
dilatacion endovascular (angioplastia),
en las estenosis secundarios a fibrodis-
plasia y el by pass aortor-renal con safe-
na en las lesiones arterioescleroticas con
buen lecho distal. Lesiones inferiores al
60 % de la luz que se controlan farmaco-
ldgicamente y en los pacientes con alto
riesgo quirlrgico, es aconsejable el con-
trol con IECAs y en su defecto betablo-
queantes o calcioantagonistas.

4. Emergencias hipertensivas

Entre el 5y el 10 % de las urgencias mé-
dicas de un hospital general se deben a
la HTA. El 90 % de estas consultas se
controlan con reposo y medicacion oral.
Clinicamente debemos diferenciar entre
falsa urgencia hipertensiva que corres-
ponde a una elevacion tensional reacti-
va a ansiedad, dolor u otro mecanismo
desencadenante, que cede al cesar el
estimulo que la genera sin tratamiento
farmacologico; crisis hipertensiva que
es cualquier elevacion tensional que
motiva una consulta médica urgente; ur-
gencia hipertensiva relativa que consis-
te en elevaciones tensionales importan-
tes, generalmente por encima de 120 de
diastdlica sin compromiso vital inmedia-
to y la emergencia hipertensiva que se
define como una situacion clinica des-
encadenada por una HTA que compro-
mete la vida del paciente y se acompana
de afectacion de los drganos diana, —co-
razén, cerebro o rindn-. La gravedad de
la situacion no viene dada por los regis-
tros tensionales sino por la afectacion
organica que generan. La decision tera-
péutica tiene que ser meditada y con la
premisa de que una disminucion dema-
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siado brusca puede ser mas perjudicial
que la no intervencion y ocasionar dano
permanente.

La anamnesis (historia anterior, trata-
mientos previos, dano preexistente,
enfermedades concomitantes...) y la
simple exploracion fisica (exploracion
cardiaca, vascular y neuroldgica) es sufi-
ciente para determinar la gravedad de
una crisis hipertensiva. Alguno estudios
reflejan que casi el 50 % de la crisis hi-
pertensivas ceden espontaneamente en
una hora. En caso de tener que interve-
nir farmacoldgicamente se intentara
conseguir una lenta y progresiva dismi-
nucion de la TA hasta cifras diastodlicas
de 100-110 mmhg. Los diuréticos solo
se aceptan indiscrecionalmente en las
emergencias asociadas a insuficiencia
cardiaca.

Las emergencias hipertensivas se clasi-
fican segun la clinica, forma de presen-
tacion o el 6rgano afecto en :

4.1. Encefalopatia hipertensiva

Consiste en una disfuncion cerebral di-
fusa producida por una ascenso agudo,
mantenido y severo de la TA. Cursa con
cefalea, nauseas, vomitos, disminucion
de la agudeza visual, desorientacion,
confusion, estupor, convulsiones y co-
ma. La presencia de focalidad neurolo-
gica periférica obliga a descartar patolo-
gia cerebral asociada como un hemato-
ma intraparenquimatoso, ictus
isquémico o un tumor cerebral. En estas
ocasiones un TAC cerebral normal no
descarta la lesiones acompanantes que
si pueden ser evidentes en la RNM. El
farmaco de eleccion es el nitroprusiato
con controles tensionales estrictos y co-
mo alternativas disponemos de la hidra-
lazina, la nifedipina y el labetalol. Deben
evitarse los depresores del SNC como la
alfa metil dopa y la clonidina.

4.2. Insuficiencia ventricular
izquierda

Su maximo exponente es el edema
agudo de pulmén por elevacion brusca
de la TA. Obliga a la intervencion rapi-



da tendente a la disminucién de la
postcarga con nitroprusiato. La morfina
también es muy efectiva como coadyu-
dante y de facil administracion. Se
aconseja asociar siempre oxigeno, diu-
réticos de asa, y opcionalmente nitra-
tos.

4.3. Accidente vasculocerebral

Una crisis hipertensiva puede ser la cau-
sa o la consecuencia de la enfermedad
cerebrovascular aguda. Las hemorra-
gias cerebrales se producen tipicamente
por la rotura de los aneurismas de Char-
cot-Bouchard en los ntcleos de la base.
Solo se aconseja tratar la hipertension
acompanante a estos eventos cuando
las determinaciones sistdlicas superan
los 200 mmhg vy las diastélicas los 130
mmhg. El nitroprusiato vuelve a ser el
farmaco de eleccion.

4.4. Isquemia coronaria

Se caracteriza por el déficit agudo de la
perfusion miocardica por aumentos ten-
sionales agudos. Los nitratos nos permi-
ten bajar las tension arterial y aumentar
la perfusion miocardica. Cuando la ten-
sion arterial sistélica baja de 100 mm >
hg puede verse comprometida la irriga-
cion coronaria. El nitropusiato se res-
guarda para los casos rebeldes y no
conviene usar ni la hidralazina ni el dia-
zoxido. La administracién de nitratos
ideal es la endovenosa, pero mientras
se prepara la perfusion deben ser admi-
nistrados sublinguales.

4.5. Aneurisma disecante de aorta

Se presenta como dolor toracico intenso
y ausencia o asimetria de pulsos femo-
rales. El tratamiento médico, mientras
se prepara la intervencion, debe ser
enérgico; en la actualidad se prefiere la
asociacion de nitroprusiato y propanolol
hasta conseguir tensiones arteriales sis-
télicas cercanas a los 100 mmhg.
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4.6. Eclampsia

Se define como la aparicién de cifras
tensionales por encima de 140/90 mm
hg con la presencia de proteinuria, ede-
mas maleolares y convulsiones en la
mujer gestante de mas de cinco sema-
nas. Las cifras a partir de las cuales de-
bemos iniciar tratamiento son 170/110
con una disminucion progresiva de las
mismas en aras de interferir lo menos
posible en la circulacién uteroplacenta-
ria. El tratamiento universalmente acep-
tado es la hidralazina; la nifedipina su-
blingual ha sido probada con éxito y sin
complicaciones en subidas tensionales
bruscas cono coadyudante. Como alter-
nativas contamos con los calcioantago-
nistas y el labetalol. El diazéxido puede
usarse en casos refractarios a sabiendas
de que puede inhibir las contracciones
uterinas y el nitropusiato soélo se usara
en ultimo extremo porque puede produ-
cir intoxicacion por tiocianatos en el feto.
Estan contraindicados los betabloque-
antes puros y los diuréticos por inhibir
las contracciones y por la depleccion hi-
droelectrolitica que se acompana en es-
tas situaciones respectivamente y el tri-
mertarfan por el riesgo de ileo meco-
nial. Las convulsiones asociadas se
benefician del diazepan endovenoso, en
la medida de lo posible a pasar lenta-
mente una perfusién de 25 mg en 500
de suero glucosado a ritmo de 20 cc/min
(a pasar en 24 h) y con aumento de la
frecuencia de perfusion en las crisis. En
caso de persistencia debemos iniciar la
impregnacion rapida con fenitoina, 1 g
(15 mg/kg) en 100 de SG al 5 % a pasar
en 30 min. En Estados Unidos sienten
especial predileccion y habito por el sul-
fato de magnesio.

4.7. HTA maligna critica

Se caracteriza por cursar con clinica
neuroldgica y/o cardiaca severas y pro-
ducir cierto deterioro de la funcién re-
nal. Cifras tensionales por encima de
200/130 seran por ellas mismas una
urgencia hipertensiva y si aparece la cli-
nica descrita se convierte en una emer-
gencia. Presenta exudados y/o hemorra-



gias retinianas y el tratamiento parente-
ral con nitroprusiato se debe instaurar
en caso de persistencia de las cifras ele-
vadas.

4.8. Feocromocitoma

Produce crisis hipertensivas por exacer-
bacion del tono alfa simpatico y su con-
trol obviamente se realiza con bloquea-
dores alfa adrenérgicos como la fentola-
mina. Como alternativas disponemos
del labetalol y el comodin nitroprusiato.
Junto al feocromocitoma situaciones
con exceso de catecolaminas se produ-
cen con interaccion de alimentos con ti-
ramina e IMAOs, y el uso o abuso de
sustancias simpaticomiméticas.

Bibliografia

El dilema trerapéutico de la HTA ligera. Medicine
Madrid.1990; 52: 2118-28.

Consenso para el Control de la Hiperte Arterial en
Espana. Ministerio de Sanidad y C onsumo.1990
Conssensus report. High Blood pressure education
program working report of high of high blood pre-
sure in pregnancy. Am J Obstet Gynecol 1990;
1779-1789.

Guia de Prescripcién Consejo General de Colegios
de Colegios Oficiales de Farmacéuticos.

Kaplan NM Hipertension refractaria: evaluacion y
tratamiento. Hospital Practise (ed. espanola) 1990;
5:19-28

Management Committee of the Australian National
Blood Pressure Study. The Australian therapeutic
trila in mil hipertension. Lancet 1980; 1: 1261-1267.
Mochizuki M, Morikawa H, Yamasaki M et al. Vascu-
lar reactivityin norma and anorma gestation. Am J
Kidney Dis 1991; 16: 139-143.

Sobrino J. et al. Prevalencia, formas de clinicas de
presentacion y tratamiento de la hipertensién arte-
rial en una unidad de urgencias. Rev Clin Esp. 1990;
187 (2): 56-60.

DIURETICOS
TIPO MECANISMO DE ACCION CRITERIOS DE USO Y
COMENTARIOS
TIAZIDAS Y AFINES Actdan inhibiendo la reabsorcion de Na en el segmento cortical ~ Conforma un de los cuatro
del tubulo ascendente e inicio del tubo contorneado distal. Su grupos de primera eleccion. A
mecanismo hipotensor es desconocido. Necesitan un largo plazo pueden producir
funcionalismo renal adecuado para ser efectivos. Su efecto efectos indeseables sobre los
hipotensor es independiente de su poder diurético y efectivo a lipidos, el metabolismo
dosis inferiores. hidrocarbonado, el acido urico y
Se diferencian en la duracion de accion: la clortalidona se puede  los electrélitos séricos.
administrar dias alternos. La indapamida a dosis hipotensora
no produce aumento de la diuresis. La xipamida tiene
propiedades intermedias entre las tiazidas y los diuréticos de
alto techo.
NOMBRE ESPECIALIDAD DOSIS EFECTOS SECUNDARIOS
FRECUENTES Y GRAVES
Clortalidona Higrotona® 50 mg 30 comp. 25-50 mg dia
100 mg 30 comp. Hiperuricemia, hipopotasemia,
hipomagnesemia; hiponatremia;
Hidroclorotiazida Esidrex-® 25-50 mg dia hipercalcemia; Hipercolesterolemia;
25 mg 20 comp. hipertrigliceridemia; pancreatitis;
Hidrosaluretil® erupciones cutdneas; debilidad;
50 mg 20 comp. disfuncion sexual
Indapamida Extur® 2,5mg dia
2,5 mg 30 comp.
Tertensif®
2,5 mg 30 comp.®
Metolazona Diondel® 2,5-6 mg dia
Xipamida Demiax® 20 mg 30 comp. 20 mg dia
20 mg 60 comp.
Diurex® 20 mg 30 comp.
20 mg 60 comp.
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TIPO MECANISMO DE ACCION CRITERIOS DE USO Y
COMENTARIOS
DIURETICOS DE ASA
0 DE ALTO TECHO Tienen que ensayarse en pacientes con el Presentan los mismo
filtrado glomerular descendido por debajo efectos secundarios de
del 50 %. Con funcién renal normal no son las tiazidas pero més
mas efectivos que loas tiazidas y presentan acentuados
mas efectos secundarios
NOMBRE ESPECIALIDAD POSOLOGIA EFECTOS SECUNDARIOS
FRECUENTES Y GRAVES
Bumetamida Farmadiuril® 1mg dia Deshidratacion; hiperuricemia,
1 mg 20 comp. (de 0,5 a 5mgrs) hipopotasemia, hipomagnesemia;
Fordiuran® en 1-2 dosis hiponatremia; hipocalcemia;
1 mg 20 comp. hipercolesterolemia; alcalosis
metabdlica; discrasias sanguineas;
hipertrigliceridemia; pancreatitis;
erupciones cutaneas; debilidad;
disfuncion sexual
Furosemida Seguril® 40 mg dia
40 mg 30 comp.
Etozolina Diuzolin® 200 mg dia
400 mg 10 comp.
400 mg 20 comp.
Elkapin®
400 mg 10 comp.
40 mg 20 comp.
TIPO MECANISMO DE ACCION CRITERIOS DE USO Y
COMENTARIOS
AHORRADORES DE POTASIO Actdan en el tubulo distal y se caracterizan Su papel en el
por retener potasio. De ellos sélo la tratamiento de la
espironolactona es antagonista de la hipertension es
aldosterona. Son diuréticos débiles. secundario y se usan
como coadyudantes.
Evitan los efectos
secundarios sobre el
equilibrio electrolitico
de otros compuestos.
La aldosterona es algo
mas potente que
amiloride y que
triamtereno y produce
ginecomastia
reversible.
NOMBRE ESPECIALIDAD POSOLOGIA EFECTOS SECUNDARIOS FRECUENTES Y GRAVES
Espironolactona Aldactone 100® 50-100 mg dia Hiperpotasemia, hiponatremia; mastalgia;
100 mg 20 comp. ginecomastia; agranulocitosis; anomalias
Aldactone A® menstruales; alteraciones gastrointestinales;
25 mg 20 comp. erupciones cutaneas.
25 mg 50 comp.
Triamterene Urocaudal® 100 mg dia Hiperpotasemia; trastornos gastrointestinales;
100 mg 10 comp. nefrolitiasis.
100 mg 20comp.
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TIPO MECANISMO DE ACCION CRITERIOS DE USO Y COMENTARIOS
ASOCIACIONES DE DIURETICOS
NOMBRE ESPECIALIDAD POSOLOGIA EFECTOS SECUNDARIOS
FRECUENTES Y GRAVES
Amiloride + Ameride® 5/50 mg dia Hiperpotasemia; trastorno gastrointestinales;
hidroclorotiazida Diuzine® erupciones cutaneas; cefaleas;
5/50 mg 20 comp.
5/50 mg 60 comp.
Altizida + Aldactazine® 15/25 2 comp. dia Ginecomastia; trastornos
Espironolactona 15/25 mg 40 comp. gastrointestinales; hiperglucemia;
hiperpotasemia; fotosensibilidad
Clortalidona + espironolactona Aldoleo® 50/50 mgrs Ginecomastia; trastornos
50/50 mg 1 comp dia gastrointestinales; hiperglucemia;
hiperpotasemia; fotosensibilidad
Amilorida + Frusamil® 5/40 mgrs La suma de efectos secundarios de
furosemida 1 comp. dia ambos compuestos quimicos.
Furosemida + Salidur® 77/25 mgrs
Triamtereno 1 comp. dia
Mebutizida + Triniagar® 50/50 mgrs
Triamterene 1comp. dia
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SIMPATICOLITICOS

TIPO MECANISMO DE ACCION CRITERIOS DE USO Y COMENTARIOS
CENTRALES Inhiben los impulsos adrenérgicos No son farmacos de primera linea porque
reguladores de la TA retienen liquido y producen sedacion.
NOMBRE ESPECIALIDAD DOSIS EFECTOS SECUNDARIOS
FRECUENTES Y GRAVES
Metildopa Aldomet® 500mg-2g Fatiga; hipotension; hipertension de rebote;
250 mg 30/60 comp. en 2 dosis sedacion. La alfa metil dopa produce también
forte 500 mg 30 comp. hepatitis y anemia hemolitica coombs positivo.
Clonidina Catapresan® 0,3-0,8 en 2 dosis
0,15 mg 30 comp. diarias
Guanfacina Stulic® 1-3 mg dia
1 mg /30 comp. en 1dosis
SIMPATICOLITICOS
TIPO MECANISMO DE ACCION CRITERIOS DE USO Y COMENTARIOS
PERIFERICOS Producen vasodilatacion arteriolar periférica por Empezar con dosis pequefas para evitar una
bloqueo selectivo de los receptores a adrenérgicos hipotension brusca sintomatica conocida como
BLOQUEADORES el fenémeno de la «primera dosis».
ADRENERGICOS ALFA
NOMBRE ESPECIALIDAD DOSIS EFECTOS SECUNDARIOS FRECUENTES Y GRAVES
Doxazosina Carduran® 1-4 mg dia en 1toma Hipotension postural y palpitaciones; astenia;
1 mg 28 comp. Max 16 mgr edemas; trastornos gastrointestinales.
2 mg 28 comp.
4 mg 28 comp.
Progandol®
2mg 28 comp.
4 mg 28 comp.
Indoramina Orfidora® 50 -200 mgrs/dia en
25 mg 60 comp. dos tomas
Prazosin Minipres® 3-20 mg en dos
1 mg 60 comp. tomas
2 mg 6o comp.
5 mg 30 comp.
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BLOQUEADORES BETAADRENERGICOS

TIPO MECANISMO DE ACCION CRITERIOS DE USO Y COMENTARIOS
CARDIOSELECTIVOS En relacion al bloqueo betaadrenérgico periférico. Son farmacos de primera eleccion y estan
Su mecanismo de accion Gltimo es desconocido indicados especialmente en pacientes menores

de 50 afios y en los afectos de cardiopatia isquémica

NOMBRE ESPECIALIDAD DOSIS EFECTOS SECUNDARIOS FRECUENTES Y GRAVES
Acebutolol Sectral® 200-800 mg dia Fatiga, vértigo, cefalea, lesiones cutdneas. Precaucion
y contraindicado en enfermedad obstructiva crénica,
200 mg 20- 50 comp. en 1-2 dosis dia diabetes mellitus insulinodependiente, bradicardia
400 mg 28-56 comp. sinusal, bloqueo auriculoventricular e insuficiencia
cardiaca.
Atenolol Atenolol Alter®, Atenolol  25-100 mg dia en

Boi®, Atenolol Leo®, 1 dosis
Atenolol Rathiopharm

100 mg 30/60 comp.

Blokium ®, Tenormin®

50 mg 30/60 comp.

100 mg 30/60

Bisoprolol Emconcor,® Eurdadal®  5-10 mg dia en
10 mg 30/60 comp. 1 dosis
5 mg 30/60 comp.

Celiprolol Cardem® 200-400 mg dia en
200 mg 30/60 comp. 1toma

Metoprolol Lopresor® 100-400 mg dia en
100 mg 40 comp. 1-2 dosis
Seloken®
100 mg 40 comp.

NO CARDIOSELECTIVOS

Nadolol Corgard® 20-240 mg dia en Molestias digestivas, bradicardia; hipotension; insomnio; fatiga; no
40 mg 60 comp. 1 dosis usar en las ultimas semanas del embarazo; contraindicados en insu
80 mg 30 comp, Solgol® ficiencia cardiaca, enfermedad pulmonar obstructiva, bradicardia si
40 mgrs- 80 mg 30 y 60 comp. nusal y en diabéticos insulinodependientes

Propanolol  Sumial® 40-240 mg dia en
retard 160 mg 20 caps 2- 3 dosis
retard 80 mg 30 caps
10 mg 50 comp.
40 mg 50 comp.

Timolol Blocadren® 10-40 mg dia en
10 mg 60 comp. 2- dosis

SIMPATICOLITICOS PERIFERICOS

TIPO MECANISMO DE ACCION  CRITERIOS DE USO Y COMENTARIOS

ANTAGONISTAS DE LAS NEURONAS ADRENERGICAS
NOMBRE ESPECIALIDAD DOSIS

EFECTOS SECUNDARIOS FRECUENTES Y GRAVES
Reserpina Serpasol 0,25-1gdia

Depresion
0,25 mg 40 comp.
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INHIBIDORES DE LA ENZIMA CONVERTIDORA DE ANGIOTENSINA (IECAs)

MECANISMO DE ACCION

CRITERIOS DE USO Y COMENTARIOS

Disminuye los niveles de angiotensina Il al inhibir
la enzima convertidora de la angiotensina (ECA)

De la cautela inicial de uso se ha pasado a ser considerado
un medicamento de primera eleccion. Los diuréticos
potencian los efectos de los IECAS. El captopril se diferencia
del resto por su grupo sulfhidrilo, que ha sido esterificado
y ha aumentado su absorcion oral.

NOMBRE

ESPECIALIDAD

DOSIS

EFECTOS SECUNDARIOS FRECUENTES Y GRAVES

Captopril

Enalapril

Lisinopril

Quinapril

Ramipril

Alopresin®, Capoten®,
Cesplon®, Dilabar®, Garanil®,
Tensoprel®

100 mg 15 comp.

25 mg 60 comp.

50 mg 30 comp.

Acetensil®, Baripril®, Bitensil®,

Clipto®, Controlvas®,Crinoren®,

Dabonal®, Ditensor®, Enalapril®,
Rathipharm®, Hipoartel®, Insup®,
Nacor®, Naprilene®, Neotensin®,

Pressitan®, Reca®, Renitec®,
Ristalen®

20 mg 28 comp.

5mg 60 comp.

5mg 10 comp.

Prinivil®
Zestril®
20mg 28 comp.
5 mgr 60 comp

Acuprel ®, Ectren®, Lidaltrin®
20 mg 28 comp.
5 mg 60 comp.

Acovil®

Carasel®

1,25 mg 28 comp.
5 mg 28 comp.

5 mg 28 comp.

12,5-150 mg en
2-3 dosis

5-40 mg diaen
1-2 dosis

5-40 mg dia en
1 dosis

5-80 mg dia en
1-2dosis.

2,5-20 mg en
1-2 dosis
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Tos; ageusia; anorexia; hiperpotasemia; ictericia colostasica;
insuficiencia renal en estenosis bilateral de |a arteria renal o
equivalentes funcionales; pancreatitis; angioedema; no
deben tomarse en segundo y tercer trimestre del embarazo;
discrasias hematicas; hipotension; erupciones cutaneas.






Esimado D
Schering-Plough, SA.  Le informa:

Tenemos en nuestro poder los ltimos avances sobre Felodipino, y queremos ponerlo a su dispost-

cion. Para ello nuestro Dpto. de Servicios Profesionales desea enviarle un n° especial de la prestigiosa

APELLIDOS

NOMBRE

DIRECCION

POBLACION CP;

PROVINCIA

Deseo recibir gratuitamente el n° especial de Drugs sobre Felodipino

Firma x
I

publicacion Drugs, traducidoal castellano.

Si Ud. desea recibirlo, remitanos el cupon adjunto a
la siguiente direccién:

Ref.: "PERFUDAL 5"
Schering-Plough, S.A.
P © de la Castellana, 143
28046 - MADRID

Gracias por el interés que nos demuestra,

Schering - Plough, S.A.

En colaboracién con AS T IRA


http://Fekxtp.no
http://estudio.de

ANTAGONISTAS DE LOS CANALES DEL CALCIO

TIPO

MECANISMO DE ACCION

CRITERIOS DE USO Y COMENTARIOS

Relajacién de la musculatura lisa

arteriolary vasodilatacion

Tienen menos efectos hipotensores que las
dihidropiridinas pero la mejor tolerancia hace
que sean elegidos por muchos como monofarmaco

NOMBRE

Diltiazem

Verapamil

TIPO

ESPECIALIDAD DOSIS

Cardiser® Retard 120 mg 40 comp. 120/360 mg dia, en dos
Dinisor® 60 mg 30/60 comp. dosis para la presentacion
retard 120 mg 40 comp. retard y en tres para
Lacerol® retard 120 mg 40 comp.  la normal

Masdil® 60 mg 30/60 comp.

retard 120 mg 40 comp.

Manidon®

hta 240 mg 30 comp.
retard 120 mg 60 comp.
40 mg 30/60 grag

80 mg 30/60 comp.
Univer®

120 mg 28 caps prol
180 mg 56 caps prol
retard 240 mg 30 caps
Verapamilo Roder®

120-480 mg dia en
1-2 dosis.

MECANISMO DE ACCION

EFECTOS SECUNDARIOS FRECUENTES Y GRAVES

Mareos; cefalea; edemas maleolares; estrenimiento;
insuficiencia cardiaca e hiperplasia gingival.

CRITERIOS DE USO Y COMENTARIOS

DIHIDROPIRIDINAS

NOMBRE

Amlodipino

Felodipino

Nicardipino

Nifedipino

ESPECIALIDAD DOSIS

Astudal® 5-10 mg en 1 dosis
10 mg 30 comp. diaria

5 mg 30 comp.

Norvas®

10 mg 30 comp.

5 mg 30 comp.

Fensel®
Perfudal®
Preslow®

5-10 mg diarios en
una toma

Dagan® 20 mg 30/40 comp.
Flusemide® 20 mg 30/40 comp.
20 mgr/ml sol 30 ml/60 ml
Lecibral® 20 mg 30/60 comp.
Lincil®, Nerdipino®, Vasonase®,
20 mg 30/60 comp.

30 mg 30/60 mgrs

20 mg/ml gotas 30/60ml
Nicardipino inexfa® 20 mg 30 comp.
Nicardipino Seid®20 mg 30 comp.
Vatrasin® 20 mg 30/60 comp.

20-40 mg cada 8 horas

Adalat® 10 mg 50 caps /
20 mg 40 caps

bifasico 20 mg 30/60 comp.
oros 60 mg 14 comp.
Cordilan® 10 mg 50 caps / 20 mg 40 caps.
retard 20 mg 40/60 comp.

Dilcor® 10 mg 50 comp.

retard 20/30 mg 40 comp.

retard 20 mg 60 caps.

20 mg/ml gotas 30 ml

Nifedipino ratipharm®10 mg 50 caps.

20-80 mg dia en
2-3 dosis
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EFECTOS SECUNDARIOS FRECUENTES Y GRAVES

Flushing facial y edemas son lo efectos secundarios
mas frecuentes; trastornos digestivos; mareos; cefalea;
estrenimiento.



VASODILATADORES DIRECTOS

MECANISMO DE ACCION

Relaja la musculatura lisa vascular,

especialmente la arterial.

CRITERIOS DE USO Y COMENTARIOS
Se usan cuando los farmacos de los primeros escalones
se han mostrado insuficientes para conseguir la normotension.

NOMBRE ESEPECIALIDAD DOSIS EFECTOS SECUNDARIOS FRECUENTES Y GRAVES
Hidralazina Hydrapres® 50-75 mg dia max Alteraciones gastrointestinales; taquicardia; puede agravar una
25 mg 30 comp. 300 mg/dia en cardiopatia isquémica preexistente; cefalea; hepatitis; lupus
50 mg 30 comp. 20 3 dosis farmacoldgico.
Minoxidil Loniten® 2,5-40 mg dia en Hirsutismo; retencion hidrica; puede agravar una angor pectoris;
10 mg 20 comp. 1-2 dosis, max. trombo y leucopenia; pericarditis; alteraciones de la onda T en el
100 mg dia. ECG.
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MEDICAMENTOS PARA LAS EMERGENCIAS HIPERTENSIVAS

Entre las hipertensiones criticas se encuentran la
1. ENCEFALOPATIA HIPERTENSIVA §
2. HEMORRAGIA INTRACRANEAL CON HIPERTENSION

. DISECCION AORTICA

3

4. EDEMA PULMONAR AGUDO CON HIPERTENSION
5. HIPERTENSION MALIGNA
6
7/

. HIPERTENSION GRAVE SECUNDARIA A CIRUGIA VASCULAR

. CRISIS HIPERTENSIVAS CAUSADAS POR UN FEOCROMOCITOMA

8. ECLAMPSIA

No conviene salvo casos excepcionales la bajada brusca de la TA hasta cifras normales sino la disminucion pau-

latina de la misma.

MEDICAMENTO VIAY DOSIS INICIO DELEFECTO ~ DURACION ~ COMENTARIOS
ORAL
Nifedipino PO: 10-20 mg oral o sublingual 5- 153 min 3-5 horas Puede provocar
(Adalat®, Cordilan®, Dilcor®) (1 comp = 10 mgrs) rubor facial y cefalea
Captopril PO: 12,5-50 mg VO o SL (1 comp = 25/50 mgr) 15 min 4-6 horas Evitar en
(Capoten®, Cesplon®, Dilabar®) embarazadas
Clonidina PO: 0,15 mg (1 comp =0,15 mg) 30-60 min 6-8 horas Puede dar sedacion
(Catapresan®) y rebote hipertensivo
PARENTERAL
Nitroprusiato IV: 1 pg kg/mina 8 pgr/kg min.(1 ampolla de segundos 3-5min No administrar en
(Nitroprusiato Fides®) 50mg en 500 de SG al 5% -100 pgr/ml. Dosis embarazadas.
inicial 70 kg = 14 gotas min). El equipo tiene La administracion
que estar envuelto en papel de aluminio, y se rapida y mantenida
debe administrar con bomba. puede dar lugar a
intoxicacion por
tiocianato y por cianuro.
Nitroglicerina IV: 52100 pg /min % amp.de 5mgen225¢cc  2-5 min 5-10 min Puede aparecer cefalea
(Solinitrina®) de SG al 5%; 1 gota =5 pg. y taquicardia refleja,
asi como hipotension.
Mientras se prepara la
venoclisis administrar
solinitrina SL (vernies®,
cafinitrina®)
Diazoxido (Hyperstat®) IV: 150-300 mg ( 1 amp = 300 mgr) en 5min. 1-5 min 4-24h No administrar en

repetir a la 1/ 2 hora.Total diario 1.200 mg
(4 amp.)

Hidralazina (Apresoline®, Hydrapres®) IV/IM: 10-20 mg (1 amp = 25 mgr)

pacientes con
cardiopatia isquémica,
0 aneurisma disecante
de aorta. Da hipergluce-
mias y retencion hidrica.
Administrar simulta-
neamente 20 mg de
furosemida.

La presentacion oral es
de Apresoline®, 1
comp =10 mg
Nepresol®, 1

comp = 25 mgr

1 gota /min= 3 microgotas/min/ 3 mi/hora; N° de sueros por dia (de 500) x 7 = gotas por minuto
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Cumplimentacion y
efectos
secundarios del
tratamiento de la
hipertension
arterial

Viceng Thomas Mulet (¥)
Joan Llobera Canaves (**)

La hipertension arterial (HTA), es uno de
los principales factores que contribuyen
a la mortalidad, morbilidad e incapaci-
dad por causa cardiovascular en la po-
blacion adulta de los paises desarrolla-
dos. El tratamiento farmacoldgico se ha
mostrado eficaz al reducir la mortalidad
y la morbilidad en la HTA severa y mo-
derada y con resultados mas dudosos en
la HTA leve. Quizas el gran problema
de la HTA es el gran nimero de hiper-
tensos no diagnosticados o no controla-
dos. En los anos setenta, en Estados
Unidos, se decia que el 50 % de los hi-
pertensos saben que lo son, de éstos,
s6lo el 50 % recibe tratamiento y sdélo el
50 % de los tratados se hallan controla-
dos. Hoy en dia, estas cifras han mejora-
do considerablemente (1). En nuestro
medio, en general, se considera que s6-
lo estamos evitando el exceso de riesgo
cardiovascular en un 10 % de la pobla-
cion hipertensa.

Por todo ello, es muy importante cuidar
todos los aspectos relacionados con el
cumplimiento del tratamiento farmaco-
légico y no farmacoldgico, si queremos
conseguir los objetivos de reducir la
morbi-mortalidad cardiovascular atribui-
ble a la HTA.

(*) Médico de Familia

Centro de Salud de Camp Rodd

(**) Técnico de Salud Publica.

Gerencia de Atencion Primaria de Mallorca
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Concepto de cumplimiento

Puede definirse «como el grado en que la
conducta de un paciente, en relacion
con la toma de la medicacién, el segui-
miento de una dieta o la modificacion
de habitos de vida, coincide con las
prescripciones del médico» (2). Ademas
de cumplimiento se utilizan otros térmi-
nos como observancia, adherencia o
«compliance».

Se suele utilizar mucho tiempo, esfuerzo
y dinero en el estudio de los efectos de
los medicamentos, pero se ha prestado
poca atencion al hecho de si el paciente
los toma o no (3). La eficacia terapéutica
de un producto en un ensayo clinico
puede ser muy elevada, pero en cambio
si la enfermedad a tratar no produce
sintomas, el medicamento requiere mu-
chas tomas, tiene ciertos efectos indesa-
bles molestos y frecuentes seguramente
nos encontraremos que la efectividad
en la poblacion tratada es mucho mas
baja que la eficacia tedrica.

Estudios epidemiolégicos en nuestro
pais demuestran que el porcentaje de
hipertensos diagnosticados, tratados y
controlados, es muy bajo. Los trabajos
que valoran la cumplimentacion senalan
cifras entre el 33 % y el 71 % (4-7). En
estos estudios los métodos de valora-
cion son diferentes, pero en general,
nos dan una idea de la magnitud del
problema.

Factores que determinan el cumpli-
miento

Su conocimiento y estudio se basa en la
posibilidad que al identificarlos se evite
o reduzca el mal cumplimiento de la
prescripcion. Los factores que determi-
nan el cumplimiento se pueden agrupar
segun (8-12): (Tabla I).

* Caracteristicas del paciente: Intervie-
nen factores demograficos (edad, sexo,
nivel socioecondmico) y factores psico-
l6gicos.

* Caracteristicas del entorno familiar:
Pueden existir factores que mejoren el
cumplimiento (apoyo moral, supervi-
sion en la toma de la medicacion, exis-
tencia de antecedentes de la misma en-



TABLA I.
ASPECTOS QUE DETERMINAN EL CUMPLI-
MIENTO

* Caracteristicas del paciente

* Caracteristicas del entorno familiar

* Caracteristicas del tratamiento

* Caracteristicas de la enfermedad padecida

* Caracteristicas de la organizaciéon de la
atencion

fermedad dentro de la familia) o que lo
empeoren (existencia de problemas fa-
miliares, el nimero de miembros en la
familia).

* Caracteristicas del tratamiento: La du-
racion del mismo (el cumplimiento dis-
minuye a medida que se prolonga la du-
racion del tratamiento), la aceptacion
del tratamiento por parte del paciente,
la pauta terapéutica (via de administra-
cion, asociacion con otros farmacos, nu-
mero de tomas al dia, complejidad de la
prescripcion, modificacion de los habi-
tos de vida), control del tratamiento (en-
fermos hospitalizados, pacientes ambu-
latorios).

Pongamos un ejemplo ilustrativo, com-
parando dos tratamientos:

AntiHTA-A:

Dosis correcta:
comp./semana).
30 % relatan mareos y/o astenia y/o
somnolencia.

Eficacia tedrica 90 % (de los que lo to-
man correctamente reducen la HTA a li-
mites aceptables).

Eficacia de 70 % si toman entre 15 y 20
comp./semana.

Eficacia de 40 % si toman entre 7 y 14
comp./semana.

Tras un estudio de cumplimentacion ob-
servamos que antiHTA-A, de 100 pa-
cientes 40 toman 21 comp./semana, 30
toman entre 15 y 20 comp./semana y 30
entre 7 y 14 comp./semana.

3 comp./dia (21

AntiHTA-B:

Oral: 1 dosis/dia.

10 % relatan mareos y/o astenia y/o
somnolencia.

Eficacia tedrica 70 % (7 comp./semana)
Eficacia 60 % si toman entre 5y 6
comp./semana.
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Con antiHTA-B, de 100 pacientes 90 to-
man 1 comp./dia (7comp./semana) y 10
toman 5 o 6 comp./semana.

EFECTIVIDAD DE AntiHTA-A: 0,9 x 40 +
0,7x30+0,4x30=69

EFECTIVIDAD DE AntiHTA-B: 0,7 x 90 +
0,6 x 10 = 69

Comentario: la efectividad de B es idén-
tica a A, en cambio los pacientes estan
menos medicados y tienen 1/3 de efec-
tos indesables.

* Caracteristicas de la enfermedad pa-
decida: En funciéon del diagndstico, tra-
tamiento y gravedad del proceso. La
HTA es una enfermedad asintomatica
(generalmente), que requiere tratamien-
to de larga evolucidn y sus riesgos o be-
neficios se obtienen después de muchos
anos.

* Caracteristicas de la organizacion de la
atencion: La comunicacion entre el mé-
dico y el paciente, el grado de satisfac-
cion del paciente con la visita médica o
de enfermeria, el tipo de seguimiento
del paciente, la concertacién de citas, la
accesibilidad (telefénica y fisica), la con-
tinuidad del equipo asistencial.

Métodos de valoracion del
cumplimiento

Medir bien el cumplimiento es dificil y
complejo por los diferentes factores que
se implican. Un individuo hipertenso
puede tomar los medicamentos aconse-
jados, pero ignorar los consejos sobre
sus habitos higiénico-dietéticos. Los
métodos que estudian el cumplimiento
pueden agruparse en: directos e indirec-
tos (9,10) (Tabla Il).

* Métodos directos: Son objetivos, es-
pecificos y dan cifras de incumplimiento
mas altas. Son mas complicados, caros
y de dificil realizacién a grandes niveles
asistenciales, ademas de no existir
siempre técnicas de determinacion esta-
blecidas. La monitorizacion de los nive-
les plasmaticos, la medicion de la excre-
cion urinaria de los farmacos o sus me-
tabolitos, el empleo de marcadores
bioquimicos, etc., son diversos métodos
posibles. Muchos de ellos son invasivos



TABLA Il

METODOS DE VALORACION DEL CUMPLIMIENTO (*)

DIRECTOS:
* Monitorizacién de niveles plasmaticos

* Medicién de excrecion urinaria del famaco o sus metabolitos

* Empleo de marcadores
p

* Identificacion de farmacos o metabolitos en aire expirado
* Deteccion en heces, sudor, semen, lagrimas..

INDIRECTOS:

* Informacion verbal y escrita del enfermo, familiares, cuidadores, médicos, enfermeria

* Recuento de comprimidos

* Resultado del tratamiento

* Aparicion de efectos indeseables

* Monitorizacion de asistencia a programados

(*) Modificado de Duran JA, Figuerola J. Cumplimiento de la medicacién: caracteristicas, factores que la determi-
nan y recomendaciones para mejorarla. Med Clin (Barc) 1988;90:338-343.

y debe valorarse la variabilidad personal
(funcion hepatica, funcion renal, masa
corporal).

* Métodos indirectos: Son mas sencillos
y baratos, por tanto mas utilizados, pero
no son objetivos, ya que la informacion
la proporcionan los médicos, la enfer-
mera, el propio paciente o su familia.
Generalmente tienden a sobrevalorar el
cumplimietno. Su utilizacion es mas
complicada en tratamientos no farmaco-
l6gicos.

Pueden consistir en la valoracion subje-
tiva del médico sobre el cumplimiento,
establecer un control de citas programadas,
valorar los efectos terapéuticos o la apa-
ricion de efectos secundarios, el recuen-
to de comprimidos, la utilizacion de tar-
jetas de larga duracion (usadas en cen-
tros de salud para la prescripcién
cronica), agenda o informe del propio
paciente.

Caracteristicas de la
cumplimentacion en el tratamiento
de la HTA

La HTA presenta, actualmente, un trata-
miento combinado de recomendaciones
higiénico-dietéticas (HD) asociadas o no,
al tratamiento farmacoldgico. El trata-
miento con medidas higiénico-dietéticas
se recomienda, inicialmente, en todos
los hipertensos con cifras diastdlicas in-
feriores a 100 mmhg. Puede asegurar el
control de hipertensos leves y reducir la
dosis de los farmacos a utilizar.

* Cumplimentacion del tratamiento
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no farmacolégico: Actualmente se su-
gieren unas medidas HD (1,13) que con-
sisten en:

a) reducir la ingesta de sal por debajo
de 5 g/dia;

b) dieta con alto contenido en potasio
(frutas y verduras);

c¢) no administrar suplementos de calcio;
d) menos del 35 % de la energia total de
una dieta debe provenir de las grasas (a
expensas de las poliinsaturadas y mo-
nosaturadas);

e) reducir el sobrepeso mediante dieta
hipocalérica;

f) ingesta de alcohol inferior a 30-40 g
alcohol/dia;

g) abandonar el habito tabaquico;

h) puede tomarse café moderadamente;
i) realizar ejercicio fisico isoténico (cami-
nar, nadar...);

j) reducir el estrés.

Como vemos, las medidas HD, general-
mente, interfieren las pautas de conduc-
ta de los hipertensos y pueden provocar
grandes sacrificios. Por todo ello es muy
importante no hacer planteamientos ma-
ximalistas y si hacer aproximaciones re-
alistas a la vida y costumbres de cada hi-
pertenso, sobre todo en la fase de diag-
nostico, y al indicar las primeras pautas.
Deben hacerse revisiones regulares y
pautas objetivas a corto y medio plazo.
El cumplimiento de las medidas HD de-
pendera de (14):

1.- El grado de HTA. Son mejores cum-
plidores los hipertensos moderados vy
graves.

2.- La presencia de repercusiones orga-
nicas o de enfermedades asociadas.



3.- La personalidad del paciente, el nivel
de ansiedad o depresién y como vive la
modificacién de su estilo de vida.

4.- La edad. Es mas importante insistir
en medidas HD en pacientes jévenes
por su repercusion a largo plazo, que a
los ancianos, donde determinadas res-
tricciones pueden ocasionar grandes
perturbaciones.

5.- La relacion médico-paciente y la es-
tructura sanitaria. El contacto directo
médico-paciente es el factor principal en
el cumplimiento. Proporcionar un buen
nivel de informacion sanitaria, saber la
naturaleza de su enfermedad y sus com-
plicaciones, qué tratamiento se le pro-
pone y el porqué de su eficacia, la
importancia de asistir a unas citas pro-
gramadas, qué es lo que se espera de
él, reconocer y valorar el papel de las
consultas de enfermeria, son aportacio-
nes a un buen cumplimiento.

Por todo ello, es en el campo del no
cumplimiento donde la educacién sani-
taria tiene un papel relevante (15,16),
orientada a conseguir que el individuo
adopte voluntariamente la conducta
mas beneficiosa para su salud. Las téc-
nicas en educacion sanitaria son varias
(12): técnicas de implicacion del pacien-
te, técnicas de apoyo familiar, técnicas
de informacion sobre la HTA, etc., pero
en atencion primaria lo méas importante
es la comunicacion directa entre el pa-
ciente y el personal sanitario que le
atiende habitualmente.

* Cumplimentacion del tratamiento
farmacolégico. Hoy en dia la asocia-
cion de medidas HD y el tratamiento far-
macoldgico con uno o varios farmacos
permite controlar alrededor del 90 % de
los hipertensos. Numerosos estudios,
sin embargo, demuestran que no es asi,
por la baja adherencia al tratamiento
propuesto (4-7).

Diversos factores lo determinan (17,18):

1.- Factores ligados al propio paciente:
Es la causa mas frecuente. Con frecuen-
cia el farmaco no es tomado a dosis ple-
nas, s6lo en dias determinados (previos
a los controles periddicos, etc.). Facto-
res socioecondmicos y culturales han de
evaluarse previamente al régimen far-
macoldgico prescrito.
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Las personas de edades extremas, el jo-
ven por no entender la toma de una me-
dicacion de por vida para disminuir un
factor de riesgo, para una enfermedad
generalmente asintomatica. El anciano
por tener asociadas diversas enferme-
dades con tratamientos diversos, en
ocasiones la incapacidad fisica de auto-
administracion, la mayor susceptibilidad a
sufrir o padecer diferentes efectos secun-
darios, en ocasiones no suficientementes
explicados. Todas estas consideraciones
pueden intentar soslayarse, aumentan-
do la educacion sanitaria y empleando
regimenes terapéuticos mas sencillos.
Una informacién sanitaria mayor, posi-
bilita mayores niveles de control tensio-
nal (13). Por ello el régimen terapéutico
escogido tiene que relacionarse con el
paciente concreto, con su personalidad
y su entorno familiar.

La personalidad paranoica, hipocondria-
ca, puede dificultar el tratamiento. Debe
intentar conseguirse una implicacion ac-
tiva del paciente en su propio tratamien-
to y su contribucién puede facilitar la
consecucion del objetivo.

Algunos trabajos (19) implican al sexo,
en este caso el femenino, como asocia-
do al mejor cumplimiento y control.

2.- Factores ligados a la estructura sani-
taria: La cronicidad y la alta prevalencia
de la HTA hacen del equipo de atencion
primaria el pivote principal del éxito te-
rapéutico. Debe asegurarse una conti-
nuidad del equipo asistencial, mostrar
un nivel de conocimiento suficiente
(eleccion y dosificaciéon correctas) y
mostrar una actitud positiva. La existen-
cia de una buena relacion médico-pa-
ciente es indispensable. La actitud nega-
tiva del médico puede ser causa de in-
cumplimiento (20). El médico y la
enfermera deben ser lo suficientemente
flexibles para «negociar» un plan tera-
péutico para obtener un objetivo, para
proporcionar informacion sanitaria, de-
ben facilitar accesibilidad en horas con-
certadas para controles tensionales o
pruebas complementarias o ayudar a re-
solver problemas que puedan surgir.

3.- Factores ligados a la propia enferme-
dad: La HTA es una enfermedad cronica



Yy, a menudo, asintomatica, caracteristi-
cas ambas que dificultan un cumpli-
miento durante anos. La coexistencia de
otras enfermedades o familiares cerca-
nos hipertensos, con repercusion orga-
nica asociada, suelen mejorar el cumpli-
miento. Debe intentarse personalizar el
intervalo entre visitas para evitar obse-
siones o actitudes irresponsables. Por
esto tienen gran importancia, entre
otras cosas, las consultas de enfermeria.

4.- Factores ligados a los antihipertensi-
vos: Debe intentarse la simplicidad en el
tratamiento. Valorar el nimero de far-
macos, numero de comprimidos o nu-
mero de dosis por dia, o cuando deben
ingerirse (antes o después de las comi-
das, etc.).

Los efectos secundarios o las reacciones
adversas es otro factor a tener en cuen-
ta. La HTA es una enfermedad asinto-
matica y si el farmaco prescrito produce
un efecto secundario, lo mas probable
es que el paciente deje de tomarlo. Al-
gun efecto secundario es frecuente, pe-
ro leve. Preveniendo al paciente puede
conseguirse que no deje de tomarlo o
que acuda para proporcionarle otro far-
maco (debe saber que existen muchos
antihipertensivos). Evidentemente una
buena relacion médico-paciente, puede
facilitar mucho las cosas.

Asimismo debe informarse de que deter-
minados farmacos (bloqueadores adrenér-
gicos centrales, bloqueadores beta) al
suprimirse bruscamente pueden produ-
cir efecto rebote.

Las interacciones e interferencias medi-
camentosas, deben tenerse en cuenta.
La ingesta de alimentos o determinados
farmacos, algunos de uso corriente
(anovulatorios, antiinflamatorios no es-
teroides, bicarbonato, el ginseng, etc.)
pueden alterar el éxito de un plan tera-
péutico correcto.

Medidas para favorecer el cumplimiento
terapéutico (1,11,12,17,21):

- Proporcionar informacion sanitaria al
paciente, en relacion a su HTA (diagnos-
tico, tratamiento y prondstico).

- Los profesionales sanitarios deben te-
ner presente el problema del cumpli-
miento.
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- Coordinaciéon entre médico y enferme-
ra y otros niveles asistenciales.

- Potenciar las consultas de enfermeria.

- Favorecer la continuidad del equipo
asistencial.

- Aumentar la accesibilidad.

- Establecer calendario de visitas de
control.

- Atencion especifica a los pacientes no
cumplidores.

- Controles sobre nimero de farmacos
consumidos.

- Observacion de efectos secundarios.

- Proporcionar informacion oral y escrita.
- Incluir al paciente en las decisiones:
negociar tratamiento y pactar objetivos.
- Simplificar el tratamiento: utilizar el
menor niumero de farmacos y dosis po-
sible.

- Incorporar el tratamiento al estilo de
vida del paciente.

- Animar al paciente a que informe de
los efectos secundarios y exponga du-
das y problemas. Avisarle de posibles
efectos secundarios.

- En determinados casos, proponer al
paciente la monitorizacién de su propia
HTA.

- Minimizar el coste del tratamiento, so-
bre todo si repercute sobre el paciente.

- Proporcionar refuerzos positivos que
facilitan cambios de conducta.

- Promover la educacion sanitaria que
aumente la implicaciéon del paciente, el
apoyoyo familiar o que proporcione in-
formacion sobre la HTA.

- Colaborar con otros profesionales (en-
fermeras, pediatras, farmaceluticos).

Efectos secundarios del
tratamiento de la HTA

La individualizacion del tratamiento an-
tihipertensivo es muy importante. Cuando
un hipertenso, correctamente diagnosti-
cado, necesita un tratamiento farmaco-
l6gico, deberemos elegir el farmaco
mas adecuado a las caracteristicas de
dicho paciente y tendremos que valorar
todas las circunstancias que le rodean.
Desde las caracteristicas del enfermo
(edad, factores de riesgo cardiovascular
asociados, repercusion orgénica de la
HTA, enfermedades concomitantes, etc.)



TABLA Il
EFECTOS SECUNDARIOS DE LOS ANTIHIPERTENSIVOS (*)

FARMACOS EFECTOS SECUNDARIOS PRECAUCIONES Y CONSIDERACIONES ESPECIALES
Antagonistas del calcio Edemas, cefaleas, mareos, - Con precaucion en enfermos con insuficiencia cardiaca y mala funcion
enrojecimiento cutdneo ventricular, bradicardia o bloqueo A-V (con verapamil y diltiazen en particular).

- Utiles en HTA asociada a angina de esfuerzo o de reposo,
hiperlipidemias o vasculopatia.
- Reducen la hipertrofia cardiaca.

Dihidropiridinas Taquicardia - De eleccion para asociar a bloqueantes betaadrenérgicos.
Verapamil Estrenimiento - Riesgo de cardiodepresion asociados a bloqueantes betaadrenérgicos.
Diltiazem Estredimiento
Agonistas ALFA-2. Somnolencia, sedacion, boca - HTA de rebote tras supresion brusca del tratamiento.
Adrenérgicos centrales seca, fatiga, impotencia.
Clonidina - Utiles en hiperlipidemias.
Guanfacina - Utilizar a dosis bajas en ancianos.
Guanabenz - Contraindicados en hepatopatias o depresion.
Metildopa
Bloqueantes de la liberacién
de noradrenalina Diarrea, impotencia, - Con precaucion en ancianos debido al riesgo de hipotension postural.
Guanetidina hipotension ortostatica.
Guanadrel
Depresion, somnolencia, - No utilizar en enfermos con depresion o ulcus gastrico.
Reserpina congestion nasal.
Bloqueantes ALFA Y BETA-
adrenérgicos
Labetalol Broncoespasmo, hipotension - Contraindicaciones en asma, EPOC, insuficiencia cardiaca, bloqueo A-Vy
ortostatica. enfermedad del seno. Con precaucion en vasculopatias periféricas y en

diabéticos tratados con insulina.

Diuréticos
Tiazidas y farmacos Deshidratacion, - Pueden ser ineficaces en insuficiencia renal.
relacionados. hipopotasemia, hiperuricemia, - La hipopotasemia potencia la intoxicacion digitalica.
hipercolesterolemia, - Contraindicados en hiperuricemia, diabéticos e hiperlipidemias.
hipertrigliceridemia, intolerancia - Utiles en enfermos con insuficiencia cardiaca.
a la glucosa, alteraciones
sexuales.
Diuréticos del ASA Los de las tiazidas - Son efectivos en insuficiencia renal.
Ototoxicidad - Hipopotasemia e hiperuricemia.
Ahorradores de K
Espironolactona Hiperpotasemia - Riesgo de hiperpotasemia e insuficiencia renal en enfermos tratados con
Amiloride Ginecomastia inhibidores del enzima de conversion o antiinflamatorios no esteroideos.
Triamterene - Contraindicados en litiasis renal
Bloqueantes ALFA-1.
Adrenérgicos postsinapticos
Prazosin Debilidad, palpitaciones, - Con precaucion en ancianos debido a hipotension postural.
Doxazosina hipotension ortostatica,
efecto de primera dosis, - Util en hiperlipidemias
pseudotolerancia.

(*) Tomado de: Consenso para el control de |a Hipertension Arterial en Espana. Ministerio de Sanidad y Consumo. Madrid 1990.
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TABLA Il

EFECTOS SECUNDARIOS DE LOS ANTIHIPERTENSIVOS (continuacién) (*)

FARMACOS EFECTOS SECUNDARIOS

Bloqueadores Beta-
adrenérgicos

Broncoespasmo, fatiga,
insomnio, impotencia,
hipertrigliceridemia

Inhibidores de la enzima
de conversién

Hiperkaliemia, tos, rash,
disgeusia, edema
angioneurdtico, proteinuria,
neutropenia.

Vasodilatadores Cefaleas, taquicardia, retencion

hidrosalina, hipotension

postural.
Hidralacina Sindrome tipo lupus
Minoxidil Hipertricosis

PRECAUCIONES Y CONSIDERACIONES ESPECIALES

- Contraindicados en pacientes con asma, EPOC, insuficiencia cardiaca,
blogueo A-V, bradicardia sintomatica.

- Con precaucion en hiperlipidemias, vasculopatias periféricas y diabetes
tratada con insulina.

- No suprimir bruscamente el tratamiento en pacientes con cardiopatia isquémica.

- Utiles en HTA asociada a angina de esfuerzo, ansiedad, migrafa y arritmias.

- Reduce hipertrofia cardiaca.

- Utiles en profilaxis secundaria de la cardiopatia isquémica.

- La efectividad del propanolol disminuye en fumadores.

- Peligro de insuficiencia renal en presencia de estenosis bilateral o unilateral con

rinén unico.

- Deben evitarse en embarazadas.

- Utiles en HTA asociada a insuficiencia cardiaca,

hiperlipidemias y vasculopatia periférica.

- Reducen hipertrofia cardiaca.

- Riesgo de acentuar hipotension en pacientes con diuréticos.

- Riesgo de hiperkalemia al asociarlo a diuréticos ahorradores de K.
- Riesgo de hipotensidn al inicio del tratamiento.

- Pueden desencadenar angina en afectos de cardiopatia isquémica.

- Derrame pleural y pericérdico.

-Cambios en laonda T

(*) Tomado de: Consenso para el control de la Hipertension Arterial en Espaa. Ministerio de Sanidad y Consumo. Madrid 1990.

hasta las caracteristicas del farmaco
(farmacocinética, biodisponibilidad, me-
canismo de accion, efectos secundarios,
interacciones medicamentosas, coste
economico, etc.).

Como hemos comentado anteriormen-
te, uno de los motivos del no cumpli-
miento terapéutico en la HTA es la utili-
zacion de farmacos hipotensores y la
aparicion de efectos secundarios en una
enfermedad, generalmente, asintomati-
ca. Estos farmacos pueden producir
multiples efectos secundarios, que pue-
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den agruparse por farmacos antihiper-
tensivos (Tabla Ill), efectos metabdlicos
(Tabla IV), signos o sintomas (Tabla V) o
producir interacciones o interferencias
medicamentosas (Tabla VI), como se re-
sume a continuacion (1,13,22,23).

Conclusion
Si queremos reducir la mortalidad y

morbilidad producida por la HTA, debemos
tener presente el problema del cumpli-




TABLA IV.

EFECTOS SECUNDARIOS BIOQUIMICOS ASOCIADOS A LOS ANTIHIPERTENSIVOS

EFECTOS SECUNDARIOS
* Hiponatremia (hipovolemia)

* Retencion hidrosalina

* Hipopotasemia o hipomagnasemia

* Hiperpotasemia

* Hiperuricemia

* Intolerancia hidrocarbonada

* Hipo/hipercalcemia

* Alteracion perfil lipidico

FARMACO
Diuréticos
Vasodilatadores puros
Alfametildopa
Clonidina
Diuréticos

Diuréticos ahoradores de potasio
IECAs

Diuréticos

D. Tiacicidos
Betabloquenates

Diuréticos

Betabloqueantes
Diuréticos

TABLA V.

EFECTOS SECUNDARIOS (SIGNOS Y SINTOMAS) PRODUCIDOS POR ANTIHIPERTENSIVOS

SIGNO - SINTOMA

* Cefalea

* Taquicardia

* Estrenimiento

* Hipotension ortostatica

* Broncoespasmo

* Depresion

* Alteraciones sexuales

* Efecto rebote o de decontinuacion

FARMACO

Antagonistas del calcio
Vasodilatadores

Antagonistas del calcio
(dihidropririclinas)

Verapamilo
Diltiazen
Clonidina

Blog. liberacién noradrenalina

Blog. alfaadrenégicos

Blog. alfa-betaadrenérgicos

IECAs (si existe deplecciéon hidrosalina o toma de
tiacidas)

Blog. alfa-beta adrenégicos
Blog. betaadrenérgicos
Guanetidina

Agonistas alfa2 adrenérg. centrales
Reserpina

Blog. betaadrenérgicos
Betabloqueantes

Bloq. alfa-betaadrenérgicos

Agonistas alfa2 adrenérgicos

Blog. liberacién noradrenalina
Tiacidas y diuréticos ahorradores K
Bloq. betaadrenérgicos

Bloq. alfa-betaadrenérgicos

Clonidina
Alfametildopa
Reserpina

Guanetidina

Bloqg. betaadrenérgicos
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TABLA VI.
INTERACCIONES E INTERFERENCIAS EN LA
TERAPIA ANTIHIPERTENSIVA

* Ingesta de alimentos

* Tabaco

* Alcohol

* Acido glicérico

* Carbenoxolona

* Ginseng

* Bicarbonato sédico

* Anovulatorios. Estrégenos

* Antiinflamatorios no esteroideos

* Corticoides

* Antidepresivos: IMAO, amitriptilina, imipramina
* Anorexigenos con nucleo anfetaminico
* Hormaonas tiroideas

* Decongestionantes nasales

miento terapéutico. Para ello debemos
desarrollar estrategias que lo mejoren,
organizando la atencion de forma ade-
cuada, negociando objetivos terapéuti-
cos y establecer una pauta terapéutica
que debe ser pactada, individualizada
(valorar efectos secundarios, interaccio-
nes y enfermedades asociadas), simple
(menor numero posible de farmacos y
dosis), escalonada y barata. Ademas de-
bemos proporcionar informacion y edu-
cacién sanitaria al paciente y a su fami-
lia, con un soporte social adecuado.
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DESCRIPCION: EI maleato de enalapril es un derivado de los aminodcidos L-Alanina y L-Prolina. Tras su administracion oral, se absorbe
rpidamente y posteriormente se hidroliza a enalaprilato, inhibidor de la enzima de conversion de angiotensina (ECA), altamente especifico,

de larga duracion de accion y sin grupo sulfhidrilo. INDICACIONES: Tratamiento de todos los grados de hipertension esencial y en la hiper-
tension renovascular. Puede emplearse como tratamiento inicial sdlo o concomitantemente con otros agentes antihipertensivos, especial-
mente diuréticos. CRINOREN estd indicado también en el tratamiento de la insuficiencia cardiaca congestiva. POSOLOGIA: CRINOREN
se debe administrar unicamente por via oral. Dado que su absorcion no se ve afectada por la comida, CRINOREN puede administrarse
anles, durante o después de las comidas. La dosis usual diaria varia desde 10 a 40 mg en todas las indicaciones. Se puede administrar
CRINOREN 1 2 veces al dia. Hasta la fecha, la maxima dosis estudiada en el hombre es de 80 mg al dia. En presencia de insuficiencia
renal, en pacientes con insuficiencia cardiaca congestiva y en aquellos que estén recibiendo tratamiento diurético, puede ser necesario em-
plear una dosis inicial mds baja de CRINOREN, seguin se describe en cada caso concreto. Hipertension arterial esencial. La dosis inicial
recomendada es de 5 mg administrada una vez al dia. La dosis usual de mantenimiento es de 20 mg una vez al dia. Esta dosis debe ajustarse
segun las necesidades del paciente. En pacientes a partir de los 65 arios de edad, la dosis inicial recomendada es de 2,5 mg. Hipertension
renovascular. Dado que en estos pacientes la tension arterial y la funcion renal pueden ser particularmente sensibles a la inhibicidn de
la ECA, el tratamiento debe comenzarse con una dosis inicial baja, de 2,5 a 5 mg, para ajustarla posteriormente segun las necesidades
del paciente. Se espera que la mayoria de los pacientes respondan a un comprimido de 20 mg una vez al dia. Tratamiento concomitante
con diuréticos en hipertension. Puede ocurrir hipotension sintomatica tras la dosis inicial de CRINOREN, mds probable en pacientes que
estan siendo tratados con diuréticos, por lo que se recomienda precaucion, ya que estos pacientes pueden tener depleccion de volumen
0 de sal. £l tratamiento diurético debe suspenderse 2 6 3 dias antes del comienzo del tratamiento con CRINOREN. Si no fuese posible,

la dosis inicial de CRINOREN debe ser baja (2,5-5 mg), para determinar el efecto inicial sobre la presion arterial y ajustar posteriormente
las dosis a las necesidades del paciente. Insuficiencia renal. Generalmente los intervalos de dosificacion de CRINO&?EN deben prolongarse
0 bien disminuir la dosis. Las dosis iniciales son las siguientes: actaramiento de creatinina menor de 80 ml/min. y mayor de 30 mi/min. (5
mg/dia); aclaramiento de creatinina menor de 30 y mayor de 10 (2,5-5 mg/dia); aclaramiento de creatinina menos.de 10 (2,5 mg en los dias
de didlisis). CRINOREN es dializable. Los dias en que los pacientes no estén en didlisis, la dosis debe ajustarse de acuerdo a la respuesta
de la presidn arterial. Insuficiencia cardiaca congestiva. La dosis inicial de CRINOREN en pacientes con insuficiencia cardiaca congestiva
(especialmente aquellos con funcion renal alterada o depleccion de sodio y/o volumen) debe ser baja (2,5-5 mg) y se debe administrar
bajo estricta supervision médica. Si es posible debe reducirse la dosis de diuréticos antes de iniciar el tratamiento. La aparicion de hipoten-
sion tras la dosis inicial de CRINOREN no implica que ésta recurrird durante el tratamiento cronico con CRINOREN y no excluye el uso
continuado del farmaco. La dosis usual de mantenimiento es de 10 a 20 mg diarios, administrados en dosis tnicas o divididas. Esta dosis
debe alcanzarse por incrementos graduales tras la dosis inicial, y puede llevarse a cabo durante un periodo de 2 a 4 semanas o mas rapida-
mente si la presencia de signos y sintomas residuales de insuficiencia cardiaca lo indican. Antes y después de comenzar el tratamiento
con CRINOREN debe controlarse estrechamente Ia presion arterial y la funcion renal (ver precauciones) ya que se han descrito hipotension
y mas raras veces fracaso subsiguiente. CONTRAINDICACIONES: Pacientes con hipersensibilidad a este farmaco. PRECAUCIONES: Hipo-
tension sintomatica. La hipotension sintomatica tras la dosis inicial o en el curso del tratamiento es una eventualidad poco frecuente (2,3
por cien de los tratados en términos globales). En los pacientes hipertensos es mas frecuente cuando existe depleccion de volumen (trata-
miento previo con diuréticos, restriccion de sal en Ia dieta, didlisis, diarrea o vomitos) o en la hipertension con renina alta, frecuentemente
secundaria a enfermedad renovascular. En pacientes con insuficiencia cardiaca es mas probable que aparezca en aquellos con grados mds
severos de insuficiencia cardiaca, reflgjada por el uso de dosis elevadas de diuréticos de asa, hiponatremia o alteracion renal funcional (véa-
se posologia). Si se desarrollase hipotensidn, debe colocarse al paciente en posicion supina, y puede ser necesario administrarle liquido
oral para repleccionarle de volumen, o suero salino normal por via intravenosa. £l tratamiento con CRINOREN generalmente puede conti-
nuarse tras haber restaurado el volumen sanguineo y una presion arterial eficaces. En algunos pacientes con insuficiencia cardiaca conges-

tiva que tienen presion arterial normal o baja, puede ocurrir un descenso adicional de la presion arterial sistémica con CRINOREN. Este
efecto debe tenerse en cuenta y generalmente no constituye motivo para suspender el tratamiento. Si la hipotension se hiciese sintomatica,

puede ser necesario reducir’la dosis o suspender el tratamiento con CRINOREN. Funcion renal alterada. Los pacientes con insuficiencia
renal pueden necesitar dosis menores o menos frecuentes de CRINOREN (ver posologia). En algunos pacientes con estenosis bilateral de
las arterias renales o estenosis de la arteria de un rifdn solitario o rifion trasplantado, se han observado incrementos en los niveles de urea
y creatinina séricas, reversibles con la suspension del tratamiento. Este hallazgo es especialmente probable en pacientes con insuficiencia
renal, Algunos pacientes hipertensos con aparente ausencia de enfermedad renal previa, han desarrollado incrementos minimos y general-
mente transitorios, en la urea y creatinina séricas, especialmente cuando se administro CRINOREN concomitantemente con un diurético.
Puede ser necesario entonces reducir la dosis de CRINOREN o suspender el diurético. En pacientes con insuficiencia cardiaca congestiva,

la hipotensidn tras el comienzo del tratamiento con CRINOREN puede llevar a un ulterior deterioro de la funcion renal. En esta situacion
se ha descrito fracaso renal agudo, generalmente reversible. Por lo tanto, en estos pacientes se recomienda el control de Ia funcion renal
en las primeras semanas de tratamiento. Hipersensibilidad, edema angioneurdtico. En pacientes tratados con inhibidores de la enzima
de conversion, incluyendo CRINOREN, ha aparecido en raras ocasiones edema angioneurdtico de Ia cara, extremidades, prpados, lengua,
glotis ylo laringe En tales circunstancias, CRINOREN debe suspenderse inmediatamente y el paciente debe permanecer en observacion
hasta que desaparezca la tumefaccion. En aquellos casos en que la tumefaccion ha quedado confinada a la cara y parpados, la situacion
generalmente se resolvid sin tratamiento, aunque los antihistaminicos han sido tiles para mejorar los sintomas. EI edema angioneurdtico
con edema laringeo puede ser mortal. Cuando existe afectacion de la lengua, glotis o laringe que produzca obstruccion de la via aérea,
debe administrarse inmediatamente por via subcutanea epinefrina en solucion 1:1000 (0.3 ml a 05 ml) e instaurar otras medidas terapéuticas
que se consideren apropiadas. Cirugia/anestesia. En pacientes que van a sufrir cirugia mayor o durante la anestesia con agentes qee pro-
ducen hipotension, enalapril bloquea la formacion de angiotensina Il secundaria a Ia liberacion compensatoria de renina. Si apareciese hipo-
tensidn y se considerase secundaria a este mecanismo, puede ser corregida por expansion de volumen. Potasio sérico. El potasio sérico
generalmente permanece dentro de limites normales. En pacientes con insuficiencia renal, la administracion de CRINOREN puede llevar
a elevacion del potasio sérico, especialmente en pacientes con insuficiencia renal, diabetes mellitus, ylo diuréticos ahorradores de potasio
concomitantes. Empleo en el embarazo y madres lactantes. No existen estudios adecuados y bien controlados en mujeres embarazadas.
CRINOREN debe emplearse durante el embarazo sdlo si el potencial benéfico justifica el riesgo potencial para el feto. Existe un riesgo poten-
cial de hipotension fetal, bajo peso al nacer y descenso de la perfusion renal o anuria en el feto tras la exposicidn uterina a los inhibidores
de la enzima de conversion. Debido a que por la leche materna se excretan muchos farmacos, debe tenerse precaucion si se administra
CRINOREN a una madre lactante. Empleo en pediatria. CRINOREN no se ha estudiado en nirios. INCOMPATIBILIDADES: No se han des-
crito. INTERACCIONES: Puede ocurrir un efecto aditivo cuando se emplee CRINOREN conjuntamente con otros farmacos antihipertensivos.
Generalmente no se recomienda la utilizacion de suplementos de polasio o diuréticos ahorradores de potasio, ya que pueden producirse
elevaciones significativas de polasio sérico. EFECTOS SECUNDARIOS: CRINOREN ha demostrado ser generalmente bien tolerado. Los
‘efectos secundarios mas comunmente descritos fueron sensacion de inestabilidad y cefalea. En el 2-3% de pacientes se describieron fatiga-
bilidad y astenia. Otros efectos secundarios, con una incidencia menor del 2%, fueron hipotension ortostatica, sincope, nduseas, diarrea,
calambres musculares y erupcion cutdnea. Se ha descrito tos seca y persistente con una frecuencia entre el 1 y el 2% y puede requerir
la suspension del tratamiento. Se ha comunicado raras veces la aparicion de edema angioneurdtico de la cara, extremidades, parpados,
lengua, glotis y/o laringe (ver precauciones). INTOXICACION Y SU TRATAMIENTO: Existen datos limitados respecto a la sobredosificacion.
La manifestacion mds probable de sobredosificacion debe ser hipotension que puede ser tratada, si fuese necesario, mediante infusion intra-
venosa de suero salino normal. El enalaprilato puede ser extraido de la circulacion sistémica por medio de hemodidlisis. PRESENTACIO-
NES: CRINOREN 5 mg. Envase de 60 comprimidos. PVP IVA 2.268 ptas. y CRINOREN 20 mg. Envase de 28 comprimidos. PVP IVA 3801 ptas.
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