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Resumen — El Programa Nacional de Educacion sobre Presion Arterial Alta presenta el Séptimo
Informe completo del Comité Nacional Adjunto sobre Prevencién, Deteccion, Evaluacién y
Tratamiento de la Presion Arterial Alta. Como sus predecesores, el propdésito es proporcionar un
enfoque basado en pruebas para la prevencion y el tratamiento de la hipertensién. Los principales
mensajes de este informe son los siguientes: en los mayores de 50 afios, la presion arterial sistolica
(PS) mayor de 140 mmHg es un factor de riesgo de la enfermedad cardiovascular (ECV) mas
importante que la PA diastdlica; con un comienzo de 115/75 mmHg, el riesgo de ECV se duplica
por cada aumento de 20/10 mmHg; los que son normotensos a los 55 afios de edad tendran un
riesgo de por vida de desarrollar hipertension en un 90%; los individuos prehipertensos (PA sistolica
de 120 — 139 mmHg o PA diastolica de 80 — 89 mmHg) necesitan buscar un estilo de vida
saludable para evitar el progresivo incremento de la presion arterial y de la ECV; para la
hipertension sin complicaciones, se debe utilizar en la mayoria como tratamiento medicamentoso un
diurético de tiazida, solo o combinado con medicamentos de otras clases; este informe describe las
condiciones especificas de alto riesgo que conducen al uso de otras clases de medicamentos
antihipertensivos (los inhibidores de la enzima convertidora de la angiotensina, los bloqueadores de
los receptores de la angiotensina, los beta bloqueadores, los bloqueadores de los canales de calcio);
se requeriran dos o mas tratamientos antihipertensivos para alcanzar la PA objetivo (<140/90 mmHg
o <130/80 mmHg) en los pacientes con diabetes y nefropatia crénica; para los pacientes cuya PA es
de mas de 20 mmHg por encima de la PA sistélica objetivo o mas de 10 mmHg por encima de la PA
diastolica objetivo, se debe considerar el empleo de dos agentes, uno de los cuales sera por lo
general un diurético de tiazida; a diferencia de la terapia o atencion, la hipertensiéon se controlara
solo si los pacientes estan motivados a cumplir su plan de tratamiento. Las experiencias positivas, la
confianza en el médico y la empatia mejoran la motivacion y la satisfaccién del paciente. Este
informe sirve de guia, y el comité sigue reconociendo que el juicio de un médico responsable

continua siendo vital. (Hypertension. 2003;42:1206 —1252.)



Durante mas de tres décadas, el Instituto Nacional del Corazén, Pulmones y Sangre (NHLBI, por
sus siglas en inglés) ha dirigido el Comité de Coordinacién del Programa Nacional de Educacion de
la Presion Arterial Alta (NHBPEP, por sus siglas en inglés), una coalicién de 39 organizaciones
profesionales, publicas y voluntarias importantes y 7 organismos federales. Una funcién importante
es publicar las guias y consejos disefiados para incrementar la consciencia, la prevencion, el
tratamiento y el control de la hipertension (presion arterial alta).

Los datos de la Encuesta Nacional para el Analisis de Salud y Nutricion (NHANES, por sus
siglas en inglés) han indicado que 50 millones o mas de norteamericanos tienen una presion arterial
alta (PA) que garantiza algtn tipo de tratamiento." > Los estimados de la prevalencia mundial de la
hipertension pueden ser tanto como un billén de individuos, y aproximadamente 7.1 millones de
fallecimientos al afio pueden atribuirse a la hipertensién.®> La Organizaciéon Mundial de la Salud
informa que la PA sub6ptima (>115 mmHg de PAS) es responsable del 62% de la enfermedad
cerebrovascular y del 49% de la cardiopatia isquémica, con poca variaciéon por sexos. Ademas, la

presion arterial subéptima es el riesgo imputable niimero uno de muerte en todo el mundo.?

TABLA 1. Tendencias del Conocimiento, el Tratamiento y el Control de la Presion Arterial

Alta — 1976-2000

Encuesta Nacional de Anadlisis de Salud y Nutricion, %

1976-80% 1988-91%7 1991-94* 1999-2000°
Conocimiento 51 73 68 70
Tratamiento 31 55 54 59
Control* 10 29 27 34

Porcentaje de adultos de 18 a 74 afios de edad con presion arterial sist6lica (PAS) de 140 mmHg o mas, presion
arterial diastélica (PSD) de 90 mmHg o més o que toman medicamentos antihipertensivos.
*PAS por debajo de 140 mmHg y PAD por debajo de 90 mmHg y con medicamentos antihipertensivos.

En el pasado se alcanz6 un considerable éxito al cumplir los objetivos del programa. El interés
por la hipertension ha mejorado de un 51% de los norteamericanos en el periodo 1976 a 1980 a un
70% en el periodo de 1999 al 2000 (Tabla 1). El porcentaje de pacientes con hipertension que
recibieron tratamiento se ha incrementado desde el 31% hasta el 59% en el mismo periodo, y el
porcentaje de personas con PA alta controlada por debajo de 140/90 mmHg se ha incrementado del
10% al 34%. Entre 1960 y 1991, la PA sistélica media (PAS) en individuos de 60 a 74 afios de edad
declin6 en aproximadamente 16 mmHg (Figura 1). Estos cambios se han asociado a las tendencias
altamente favorables de la morbilidad y la mortalidad atribuidas a la hipertension. Desde 1972, las
tasas de mortalidad ajustadas a la edad por accidente cerebrovascular y coronariopatia han
disminuido aproximadamente en un 60% y un 50%, respectivamente (Figura 2 y 3). Estos

beneficios han ocurrido independientemente del género, la edad, raza o estatus socioeconémico. En



las dos ultimas décadas, el mejor tratamiento de la hipertension se ha asociado con una considerable
reduccién de la tasa de letalidad hospitalaria por insuficiencia cardiaca (IC) (Figura 4). Esta
informacién indica que ha habido mejorias sustanciales.

Sin embargo, estas mejorias no se han extendido a toda la poblacion. Las tasas actuales de
control de la hipertension en los Estados Unidos son evidentemente inaceptables. Aproximadamente
el 30% de los adultos aun desconocen su hipertension, mas del 40% de los individuos con
hipertension no tienen tratamiento y dos tercios de los pacientes hipertensos no tienen controlados

los niveles de PA por debajo de 140/90 mmHg (Tabla 1).
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Figura 1. Distribucion, mediana y 90° percentil de la frecuencia ponderada llana de la PAS de los 60 a los 70 afios de
edad, Estados Unidos, 1960 a 1991. Fuente: Burt et al. Hypertension 1995; 26:60 — 69. Erratum in: Hypertension 1996;
27:1192.
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Figura 2. Disminucién del porcentaje de las tasas de mortalidad ajustada a la edad por accidente cerebrovascular por
género y raza: Estados Unidos, 1970 a 2000. Fuente: Preparado por T. Thom, National Heart, Lung, and Blood Institute
from Vital Statistics of the United States, National Center for Health Statistics. Las tasas de muerte se ajustan a las
edades de la poblacion del censo del 2000 en los Estados Unidos.



Ademas, las tasas de descenso de las muertes por coronariopatia y accidente cerebrovascular se
han reducido en la ultima década. Por otro lado, las tasas de prevalencia y hospitalizacion por
insuficiencia cardiaca, en las que la mayoria de los pacientes tienen hipertension antes de
desarrollar la insuficiencia cardiaca, han continuado incrementandose (Figuras 5 y 6). Asimismo,
hay una tendencia creciente de enfermedad renal cronica (ESRD, por sus siglas en inglés) en el
diagnostico primario. Después de la diabetes, la hipertension es solo el segundo antecedente mas
frecuente de esta condicién (Figura 7). Una hipertension no diagnosticada, no tratada y no

controlada evidentemente pone en apuros a un sistema de asistencia médica.

Meétodos

La decision de designar un comité para El Séptimo Informe del Comité Nacional Adjunto sobre
Prevencion, Deteccion, Evaluacién y Tratamiento de la Presion Arterial Alta (JNC 7) se bas6 en 4
factores: la publicacién de varios estudios de observacion y ensayos clinicos sobre hipertension, ya
que el dltimo informe se public6 en 1997%; la necesidad de una nueva guia clara y concisa que sea
util para los médicos; la necesidad de simplificar la clasificacién de PA, y un claro reconocimiento
de que los informes del CNA no resultaban de un gran beneficio para el piblico. Este informe del
CNA se presentd en 2 publicaciones separadas. La version inicial “Expreso”, una sucinta guia
practica, se public6 el 21 de mayo del 2003, edicién del Journal of the American Medical
Association.’ El actual informe, més abarcador, brinda un anélisis mas amplio y una explicacién de
las recomendaciones que hace el comité. Al igual que los anteriores informes del CNA, el comité

reconoce que el criterio de un médico responsable es esencial en el tratamiento de sus pacientes.
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Figura 3. Disminucién del porcentaje de las tasas de mortalidad ajustada a la edad por coronariopatia mediante género
y raza: Estados Unidos, 1970 al 2000. Fuente: Preparado por T. Thom, National heart, Lung, and Blood Institute from
Vital Statistics of the United States, National Center for Health Statistics. Las tasas de mortalidad se ajustan a la edad de
la poblacién del censo del 2000 en los Estados Unidos.
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Figura 4. Tasas de mortalidad hospitalaria por insuficiencia cardiaca congestiva, edades <65 y 65+: Estados Unidos, de
1981 al 2000. Fuente: National Heart, Lung, and Blood Institute. Morbidity and Mortality: 2002 Chart Book on
Cardiovascular, Lung, and Blood Disease. Chart 3-36. Accedido en septiembre del 2003.

http://www.nhlbi.nih.gov/resources/docs/cht-book.htm.

Desde la publicacion del sexto informe del CNA, el Comité de Coordinaciéon del NHBPEP,
presidido por el director del NHLBI, ha revisado y analizado regularmente los estudios sobre
hipertension. Para realizar esta tarea, el Comité de Coordinacion se divide en 4 subcomités: Base
Cientifica; Planificacion de Largo Alcance; Educacion Profesional, del Paciente y Publica, y la
Organizacién de Programas. Los subcomités trabajan de conjunto para revisar la literatura cientifica
sobre hipertension a partir de los ensayos clinicos, la epidemiologia y la ciencia del
comportamiento. En muchos casos, el investigador principal de los estudios mas grandes ha
presentado la informacion de forma directa al Comité de Coordinacion. Las revisiones del comité se
resumen y publican en el sitio web del NHLBI.® El actual proceso de revision mantiene informado
al comité del estado actual de la ciencia, y la informacion también se utiliza para desarrollar planes
para futuras actividades, tales como la educacién continua.

Durante el otofio del 2002, el director del Comité de Coordinacion del NHBPEP solicité
opiniones con respecto a la necesidad de actualizar el 6to informe del CNA. Todos los miembros del
Comité de Coordinaciéon brindaron por escrito una detallada explicacion sobre la necesidad de
actualizar el 6to Informe del CNA, describieron los problemas criticos y expusieron los conceptos
que se deben abordar en el nuevo informe. Posteriormente, el director del Comité de Coordinacién
del NHBPEP nombro al director del 7mo del CNA y un Comité Ejecutivo derivado de los miembros
del Comité de Coordinacion. Los miembros del Comité de Coordinacion formaron parte de 1 de los
5 equipos de redaccién del 7mo informe del CNA, los cuales contribuyeron en la redaccién y la

revision del documento.
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Figura 5. Prevalencia de la insuficiencia cardiaca por raza y género, edades de 25 a 74: Estados Unidos, 1971 a 1974 a
1999 a 2000. Edad ajustada al censo del 2000 de la poblacién estadounidense. Blancos y afroamericanos de 1999 al
2000, se excluyen los hispanos. Fuente: National Heart, Lung and Blood Institute. Morbidity and Mortality: 2002 Chart
Book on Cardiovascular, Lung, and Blood Disease. Accessed September 2003.
http://www.nhlbi.nih.gov/resources/docs/cht-book.htm and 1999 to 2000 unpublished data computed by M. Wolz and T.
Thom, National Heart, Lung, and Blood Institute. June 2003.

Los conceptos para el nuevo informe identificados por los miembros del Comité de
Coordinacion del NHBPEP se emplearon para crear la descripcion del informe. Sobre la base de
estas cuestiones y conceptos criticos, el Comité Ejecutivo desarrollé términos y palabras claves
(MeSH) de encabezamiento de los temas médicos relevantes para la posterior revision de la
literatura cientifica. Estos términos del MeSH se utilizaban para generar buisquedas en MEDLINE
que se centraban en la literatura cientifica evaluada por expertos en idioma inglés desde enero de
1997 hasta abril del 2003. Se consideraron varios sistemas de clasificacion de pruebas, y se
seleccion6 el esquema de clasificacion utilizado en el 6to informe del CNA y otras directivas
clinicas del NHBPEP.* ""° Este esquema clasifica los estudios de acuerdo con un proceso adaptado

de Last y Abramson (véase la seccién Esquema Utilizado para la Clasificacién de las Pruebas)."
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Figura 6. Tasas de hospitalizacién por insuficiencia cardiaca congestiva, edades de 45 a 64 y 65+: Estados Unidos,
1971 al 2000. Fuente: National Heart, Lung, and Blood Institute. Morbidity and Mortality: 2002 Chart Book on
Cardiovascular, Lung, and Blood Disease. Chart 3-35. Accedido en septiembre del 2003.
http://www.nhlbi.nih.gov/resources/docs/cht-book.htm.

Al revisar el cuerpo excepcionalmente grande de la literatura de investigacion sobre
hipertension, el Comité Ejecutivo centro sus deliberaciones en las pruebas que pertenecen a los
resultados de importancia para los pacientes y con efectos de suficiente magnitud para garantizar los
cambios en la medicina (“pruebas importantes orientadas al paciente” [POEMs, por sus siglas en
inglés de patient oriented evidence that matters].'> "> Los resultados orientados al paciente no solo
incluyen la mortalidad, sino también otros resultados que influyen en las vidas y el bienestar de los
pacientes, por ejemplo la funcién sexual, la capacidad para mantener el papel de la familia y el
papel social, la capacidad para trabajar y la capacidad de llevar a cabo actividades de la vida diaria.
Los accidentes cerebrovasculares no fatales, la insuficiencia cardiaca, la coronariopatia y la
enfermedad renal afectan fuertemente estos resultados; en consecuencia, estos resultados se
analizaron junto a la mortalidad en las deliberaciones del comité que se basaban en las pruebas. Los
estudios de los puntos finales fisiol6gicos (pruebas orientadas a la enfermedad [DOEs, por sus
siglas en inglés de disease-oriented evidence] se utilizaron para abordar las preguntas donde

POEMs no estaban disponibles.
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Figura 7. Tendencias de las tasas de incidencia del ESRD, mediante diagndstico primario (ajustadas a edad, género,
raza). Las categorias de la enfermedad se trataron como si pertenecieran a un mismo grupo. Fuente: United States
Renal Data System. 2002. Figure 1.14. Accessed September, 2003. http://www.usrds.org/slides.htm

El Comité de Coordinacién comenz6 el proceso de desarrollo del 7mo Informe Expreso del CNA
en diciembre del 2002, y el informe se present6 en el Journal of the American Medical Association
en abril del 2003. Se publicé en formato electrénico el 14 de mayo del 2003, y en formato impreso
el 21 de mayo del 2003. Durante este tiempo, el Comité Ejecutivo se reunién en seis ocasiones, dos
de las cuales incluyeron reuniones con todo el Comité de Coordinacién. Los equipos de redaccion
también se reunieron mediante teleconferencia y utilizaron las comunicaciones electrénicas para
desarrollar el informe. Se crearon y revisaron varias veces veinticuatro manuscritos. En sus

reuniones, el Comité Ejecutivo utilizé un proceso modificado de grupo nominal**

para identificar y
resolver los problemas. El Comité de Coordinacion del NHBPEP revisé el penultimo borrador y le
brind6 sus comentarios al Comité Ejecutivo por escrito. Ademas, las 33 organizaciones nacionales
principales de hipertension revisaron y comentaron el documento. El Comité de Coordinacion del
NHBPEP aprobd el 7mo informe expreso del CNA. Para concluir la version mas larga del 7mo del
CNA, los miembros del Comité Ejecutivo se reunieron mediante teleconferencias y en persona e
hicieron circular por correo electronico partes del documento mas grande. La direccién del 7mo
informe del CNA fue el que unié y edité esas partes y estas circularon entre los miembros del

Comité de Coordinacion para su revisién y comentario. La direccion del 7mo informe del CNA

sintetizo los comentarios, y la versiébn mas larga se presenté en la publicacién Hypertension en


http://www.usrds.org/slides.htm

noviembre del 2003.

Figura 8. Riesgo residual de hipertensién de por vida en mujeres y hombres de 65 afios de edad. Incidencia acumulativa
de hipertension en mujeres y hombres de 65 afios de edad. Los datos de los hombres de 65 afios en el periodo de 1952 a
1975 estan truncados en 15 afios, ya que en esa categoria de edad hubo pocos participantes que siguieran mas alla de ese
intervalo de tiempo. Fuente: JAMA 2002; 287:1003-1010. Copyright 2002, American Medical Association. All rights
reserved.

Riesgo de Por Vida de Hipertension

La hipertensién es un problema médico y de salud publica cada vez mas importante. La prevalencia
de la hipertension se incrementa con la edad hasta el punto que mas de la mitad de las personas de
60 a 69 afos de edad y aproximadamente las tres cuartas partes de los de 70 afios 0 mas estan
afectados.' El aumento relacionado con la edad de la PAS es responsable principalmente tanto del
incremento de la incidencia como de la prevalencia de hipertension con el incremento de la edad.”

Aungque las tasas de incidencia reflejan de forma eficaz el riesgo absoluto y a corto plazo de la
hipertension, las estadisticas de riesgo de por vida, que es la probabilidad de desarrollar
hipertension durante los afios de vida que quedan (ajustada o no a las causas alternativas de muerte)
son las que mejor resumen el riesgo a largo plazo. Los investigadores del estudio Framingham sobre
el Corazon informaron recientemente que el riesgo de por vida de hipertension seria del 90% para
hombres y mujeres que no eran hipertensos a los 55 o 65 afios de edad y que sobrevivieron a la edad
de 80 a 85 afios (Figura 8)."° Aunque después de ajustar la mortalidad alternativa, los riesgos de por
vida de hipertension fueron de 86% a 90% en las mujeres y del 81% al 83% en los hombres.
Los datos que indican que las tasas de progresion hacia la hipertension en cuatro afios son del 50%
para los de 65 afios y mas con un rango de PA de 130 a 139/85 a 89 de mmHg y del 26% en los que
tienen un rango de PA de 120 a 129/80 a 84 mmHg'"” también ilustran el impresionante incremento

de la PA a niveles de hipertension con la edad.
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Figura 9. Tasa de mortalidad por cardiopatia isquémica (IHD, por sus siglas en inglés) en cada década de edad frente a
presion arterial habitual al inicio de esta década. Fuente: Reprinted with permission from Elservier (The Lancet, 2002;

360:1903-1913).

Presion Arterial y Riesgo Cardiovascular

Los datos de los estudios observacionales que involucran a mas de 1 millon de individuos han

indicado que la muerte tanto por cardiopatia isquémica como por accidente cerebrovascular se

incrementa progresiva y linealmente por niveles de PA tan bajos como 115 de mmHg de sistolica y

ascendentes a 75 mmHg de diast6lica (Figuras 9 y 10)."® Los riesgos incrementados se presentan en

todos los grupos de edades que oscilan de 40 a 89 afios de edad. Por cada incremento de la PA

sistolica de 20 mmHg o de la PA diastélica de 10 mmHg, la mortalidad se duplica tanto por

cardiopatia isquémica como por accidente cerebrovascular.
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Figura 10. Tasa de mortalidad por accidente cerebrovascular en cada década de edad frente a la presion arterial habitual
al inicio de esta década. Fuente: Reprinted with permission frion Elservier (The Lancet, 2003; 360:103-1913).

Ademas, los datos longitudinales obtenidos del Estudio Framingham sobre el Corazén han
indicado que los valores de PA en un rango de 130 a 139/85 a 80 mmHg se asocian a un incremento
en mas de 2 veces del riesgo relativo de enfermedad cardiovascular (CVD, por sus siglas en inglés)

comparado con los de los niveles de PA por debajo de 120/80 mmHg (Figura 11)."

Bases para una Nueva Clasificacion de la Presion Arterial
Como los nuevos datos sobre el riesgo de por vida de hipertension y el impresionante incremento
del riesgo de complicaciones cardiovasculares asociadas con los niveles de PA se consideraban
anteriormente normales, el 7mo informe del CNA ha introducido una nueva clasificacion que
incluye el término “prehipertensiéon” para aquellos que tienen una PA sist6lica que va de 120 a 139
mmHg y/o una presion arterial diastélica (PAD) de 80 a 89 mmHg. Esta nueva denominacion esta
dirigida a identificar aquellos individuos en los cuales la intervenciéon temprana (al adoptar estilos
saludables de vida) pudiera reducir la PA, disminuir la tasa de progresién de la PA a niveles de

hipertension con la edad o evitar la hipertension por completo.
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Figura 11. Impacto de la presion arterial normal alta en el riesgo de enfermedad cardiovascular. Incidencia acumulativa
de los eventos cardiovasculares en mujeres (A) y hombres (B) sin hipertension, de acuerdo con la categoria de presién
arterial en el examen inicial. Las barras verticales indican los intervalos de confianza del 95%. La PA éptima se define
aqui como una presion sistélica de menos de 120 mmHg y una presién diastélica de menos de 80 mmHg. La PA normal
es una presion sistlica de 120 a 129 mmHg o una presién diastélica de 80 a 84 mmHg. La PA normal alta es una
presion sistdlica de 130 a 139 mmHg o una presién diastélica de 85 a 89 mmHg. Si las lecturas de la presién sistélica y
la presion diastélica de un sujeto fueran de diferentes categorias, se utiliza la mayor de las dos. Fuente: N Engl J Med
2001; 345:1291-1297. Copyright © 2001, Massachusetts Medical Society. All rights reserved.

Otro cambio de la clasificacion del 6to del CNA seria combinar la fase 2 y 3 de hipertensién en
una sola categoria de la fase 2. Esta revision refleja el hecho de que el enfoque al tratamiento de los

dos grupos anteriores es similar (Tabla 2).

TABLA 2. Cambios en la Clasificacion de la Presion Arterial

Categoria del 6to del CNA PAS/PAD Categoria del 7mo del CNA
Optima <120/80 Normal
Normal 120-129/80-84
En el borde 130-139/85-89 Prehipertension
Hipertension >140/90 Hipertension
Fase 1 140-159/90-99 Fase 1
Fase 2 160-179/100-109

Fase 2
Fase 3 >180/110

Fuentes: Sexto Informe del Comité Nacional Adjunto sobre Prevencion, Deteccién, Evaluacién y Tratamiento de la
Presion Arterial Alta. Arch Intern Med 1997; 157:2413-46. The seventh report of the Joint Committee on prevention,
Detection, Evaluation, and Treatment of High Blood Pressure. JMA 2003; 289:2560-2571.



Clasificacion de la Presion Arterial

La Tabla 3 ofrece una clasificacion de PA en adultos de 18 y mas afios de edad. La clasificacién se
basa en un promedio de 2 0 mas mediciones adecuadas de la PA en posicion sentado en cada una de
las 2 o mas visitas a la consulta.

La prehipertension no es una categoria patologica. Es mas bien una denominacion escogida para
identificar a los individuos en alto riesgo de desarrollar una hipertension, de manera que tanto
pacientes como médicos estén alertas ante este riesgo y estén dispuestos a intervenir y a evitar o
retrasar la enfermedad antes de que se desarrolle. Los individuos que son prehipertensos no se
eligen para una terapia medicamentosa sobre la base de su nivel de PA y se les debe recomendar
firme y claramente modificar su estilo de vida para reducir el riesgo de desarrollar hipertension en
el futuro (véase la seccion Modificaciones del Estilo de Vida). Ademas, deben elegirse los
individuos con prehipertension que también tienen diabetes o una enfermedad renal para una terapia
medicamentosa adecuada si falla el intento de modificar el estilo de vida para reducir su PA a
130/80 mmHg o menos.

Esta clasificacion no estratifica los hipertensos por la presencia o ausencia de factores de riesgo o
dafio del érgano afectado para hacer diferentes recomendaciones terapéuticas, si ninguno o ambos
estan presentes. El 7mo del CNA indica que todas las personas con hipertension (Fases 1 y 2) se
tratan. El objetivo del tratamiento de los individuos con hipertension y sin otra condicion urgente es
alcanzar <140/90 mmHg (véase la seccion Indicaciones Urgentes). El objetivo con los individuos
con prehipertensién y sin indicaciones urgentes es llevar la PA a la normalidad con cambios del
estilo de vida y evitar el progresivo aumento de la PA al hacer las modificaciones recomendadas del

estilo de vida (Véase la seccion Modificacion del Estilo de Vida).

TABLA 3. Clasificacion de la Presion Arterial en Adultos

Clasificacién de la PA PAS en mmHg PAD en mmHg
Normal <120 Y <80
Prehipertension 120-139 0 80-89
Fase 1 de hipertension 140-159 0 90-99

Fase 2 de hipertensién >160 0 >100
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Figura 12. Riesgo de diez afios de coronariopatia por PAS y presencia de otros factores de riesgo. Fuente: Derived from
K.M. Anderson, PW.F. Wilson, P.M. Odell, and W.B. Kannel. An updated coronary risk profile. A statement for health
professionals. Circulation 1991; 83:356-362.

Riesgo de Enfermedad Cardiovascular
La relacién entre la PA y el riesgo de eventos de enfermedad cardiovascular es continua, consistente
e independiente de otros factores de riesgo. Mientras mas alta sea la PA, mayor es la posibilidad de
ataque cardiaco, insuficiencia cardiaca, accidente cerebrovascular y nefropatias. La presencia de
cada factor de riesgo adicional conforma el riesgo de hipertension, tal como se muestra en la Figura
12.% Un répido y facil célculo de la puntuaciéon de Flamingham para el riesgo de enfermedad
cardiovascular con el empleo de las tablas publicadas* pudiera ayudar al médico y al paciente a
demostrar los beneficios del tratamiento. El tratamiento de estos otros factores de riesgo es esencial
y debe seguir las normas establecidas para controlar estos problemas que contribuyen a todo riesgo

cardiovascular.

Importancia de la Presion Arterial Sistélica
Se ha acumulado una buena cantidad de pruebas para garantizar mayor atencién a la importancia de
la presién arterial sistolica como principal factor de riesgo de las enfermedades cardiovasculares.
Con el incremento de la edad se producen cambios de los patrones de presion arterial. El aumento
de la presién arterial sistdlica continda a lo largo de la vida, a diferencia de la presién arterial
diastolica, que se incrementa aproximadamente hasta los 50 afios de edad, que tiende a estabilizarse
durante la siguiente década y puede que siga siendo la misma o descender en la ultima etapa de la
vida (Figura 13)." " La hipertension diastdlica predomina antes de los 50 afios de edad, ya sola o
combinada con el aumento de la presion arterial sistolica. La prevalencia de la hipertension sistélica

se incrementa con la edad, y por encima de los 50 afios, la hipertension sistélica representa la forma



mas frecuente de hipertension. La presion arterial diast6lica es un factor de riesgo cardiovascular
mas potente que la presion arterial sistélica hasta los 50 afios de edad; a partir de ahi, la presién

arterial sist6lica es mas importante (Figura 14).%
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Figura 13. Cambios de la presion arterial sistélica y diastélica con la edad. PAS y PAD por edad y raza o etnia en
hombres y mujeres mayores de 18 afios de edad en la poblacién estadounidense. Datos de NHANES III, 1988 a 1991.
Fuente: Burt CL et al. Hypertension 1995; 23:305-313.

Los ensayos clinicos han demostrado que el control de la hipertension sistolica aislada reduce los
eventos de mortalidad total, mortalidad cardiovascular, accidente cerebrovascular y de insuficiencia
cardiaca.”* Tanto los datos de los estudios observacionales como los de los ensayos clinicos
indican que el poco control de la PAS es ampliamente responsable de las tasas irremisiblemente
bajas del control total de la PA.** ¥ En el Ensayo sobre el Tratamiento Antihipertensivo y de
Reduccion de los Lipidos para Evitar el Ataque Cardiaco (ALLHAT, por sus siglas en inglés) y el
ensayo para el Estudio Controlado del Veramil en la Aparicion de los Puntos Finales
Cardiovasculares (CONVINCE, por sus siglas en inglés), las tasas de control de la PAD exceden el
90%, pero las tasas de control de la PAS fueron considerablemente bajas (de 60% a 70%).% * El
poco control de la PAS esta al menos en parte relacionado con la actitud del médico. Una encuesta
de los médicos de atenciéon primaria revelé que tres cuartos de ellos no indican una terapia
antihipertensiva en los individuos mayores con PAS de 140 a 159 mmHg, y la mayoria de los
médicos de atencion primaria no siguen el control a menos de 140 mmHg.*** A la mayoria de los
médicos se les ha ensefiado que la presion diastolica es mas importante que la PAS y por tanto hay
que tratarla de forma adecuada. Se le debe dar evidentemente mayor énfasis al tratamiento de la
hipertension sistolica. De otro modo, como la poblacion estadounidense esta envejeciendo, el efecto

de una PAS sin control provocara mayores tasas de enfermedades cardiovasculares y renales.
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Figura 14. Diferencia en el pronéstico de coronariopatia entre la presion arterial sist6lica y la presion arterial diastélica
en funcién de la edad. El incremento del coeficiente B indica la solidez de la relacién en funcién de la edad. La
diferencia de los coeficientes (3 (a partir de la regresion proporcional de dafios) entre la PAS y la PAD se traza en
funcién de la edad, obteniéndose esta linea de regresion: § (PAS) - f (PAD) = 1.4948 + 0.0290 x edad (P = 0.008). El
nivel del coeficiente f <0.0 indica un efecto mds fuerte de la PAD en el riesgo de coronariopatia, mientras que los
niveles >0.0 sugieren una importancia mayor de la presién sistélica. Fuente: Circulation 2001; 103:1247.

Prevencion de la Hipertension: Desafios de la Salud Publica

La prevencion y el tratamiento de la hipertension son los principales desafios para la salud ptblica
de los Estados Unidos. Si el aumento de la PA con la edad pudiera prevenirse o disminuirse, una
buena parte de la hipertensién, la enfermedad cardiovascular y renal y los accidentes
cerebrovasculares pudiera evitarse. Numerosos factores causales importantes de hipertension se han
identificado, incluyendo el exceso de peso corporal, el consumo excesivo de sal en las comidas, la
reduccién de la actividad fisica, el consumo inadecuado de frutas, vegetales y potasio, asi como del
consumo de alcohol.’®* La prevalencia de estas caracteristicas es alta. Ciento veintidés millones de
norteamericanos tienen sobrepeso o son obesos.* El consumo medio de sodio es aproximadamente
de 4100 mg al dia en los hombres y de 2750 mg al dia en las mujeres, el 75% del cual proviene de
los alimentos procesados.* ** Menos del 20% de los norteamericanos realiza actividad fisica de
forma habitual®, y menos del 35% consume 5 o mas porciones de frutas y vegetales diariamente.>’

Como el riesgo de por vida de desarrollar hipertension es muy alto (Figura 8), se garantiza una
estrategia de salud publica que complemente la estrategia de tratamiento de la hipertension. Para
evitar que los niveles de PA se eleven, se deben introducir medidas de prevencién primaria que
reduzcan o minimicen estos factores causales en la poblacién, particularmente en los individuos con
prehipertension. Un tratamiento poblacional que disminuya el nivel de la PA en la poblacion general
aunque sea en pequefias cantidades ofrece la posibilidad de reducir sustancialmente la morbilidad y
la mortalidad o al menos reducir la aparicién de la hipertension. Por ejemplo, se ha estimado que

una reduccion de 5 mmHg de la PAS en la poblacion conduciria a una reduccion total de la



mortalidad por accidente cerebrovascular de un 14%, reduccion de la mortalidad por coronariopatia

de un 9% y un descenso de la mortalidad por cualquier causa del 7% (Figura 15).'**
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Figura 15. Distribuciones de la presion arterial sist6lica. Fuente: Whelton PK et al. JAMA 202;288:1884.

Entre los obstaculos que impiden la prevencion estan las normas culturales; la escasa atencion
que le brindan los profesionales de la salud a la educacién de salud; la ausencia de asignaciones
para los servicios de educacion de salud; la ausencia de acceso a lugares para realizar actividades
fisicas; porciones mas grandes de alimentos en restaurantes; falta de disponibilidad de alimentos
saludables en muchas escuelas, centros laborales y restaurantes; ausencia de programas de
ejercicios fisicos en las escuelas; grandes cantidades de sodio en los alimentos de la industria
alimentaria y restaurantes, y mayor costo de los productos alimenticios que tienen menor contenido
calérico y de sodio.' Superar estos obstaculos requerird un programa variado dirigido no solo a las
poblaciones en alto riesgo, sino también a las comunidades, escuelas, centros laborales e industria
alimentaria. Las recientes recomendaciones de la Asociacion Norteamericana de Salud Publica y
del Comité de Coordinaciéon del Programa Nacional de Educacién de la Presiéon Arterial Alta
(NHBPEP, por sus siglas en inglés) en las que la industria alimentaria, incluyendo los fabricantes y
los restaurantes, debe reducir el aporte de sodio en los alimentos en un 50% para la proxima década

es el tipo de estrategia que si se llega a implementar, reduciria la PA en la poblacién.* *

Programas Comunitarios
Pueblo Saludable 2010 (Healthy People 2010) ha identificado a la comunidad como un asociado
importante y un punto vital de intervencién para alcanzar metas y resultados de salud.* La

asociacion con grupos comunitarios como las organizaciones civiles, filantropicas, religiosas y de la



tercera edad brinda una orientacion dirigida localmente a las necesidades de salud de diversas
poblaciones. La probabilidad de éxito aumenta cuando las estrategias de intervencion abordan de
forma mads acertada la diversidad de factores raciales, étnicos, culturales, lingiiisticos, religiosos y
sociales en la entrega de servicios médicos. Las organizaciones comunitarias de servicios pueden
promover la prevencion de la hipertension brindando mensajes educativos culturalmente sensibles y
servicios de apoyo a los estilos de vida y estableciendo programas de referencia y deteccion de los
factores de riesgo cardiovascular. En anteriores publicaciones del NHLBI y otros documentos
(Facts About the DASH Eating Plan,” Your Guide to Lowering High Blood Pressure,* National
High Blood Pressure Education Month,* The Heart Truth: A National Awareness Campaign for
Women About Heart Disease,” Mobilizing African American Communities To Address Disparities
in Cardiovascular Health: The Baltimore City Health Partnership Strategy Development Workshop
Summary Report,"* NHLBI Healthy People 2010 Gateway,” Cardiovascular Disease Enhanced
Dissemination and Utilization Centers [EDUCs] Awardees,*® Hearts N' Parks,* Healthbeat Radio
Nerwork,” Salud para el Corazon [For the Health of Your Heart],” se han abordado estrategias y

programas comunitarios.

Calibracion, Mantenimiento y Uso de los Dispositivos de Presion Arterial
La posibilidad de derrame de mercurio que contamina el medio ambiente ha conducido al desuso o
eliminacion del mercurio en los esfigmomanometros, asi como en los termémetros.® Sin embargo,
las preocupaciones con respecto a la seguridad de los esfigmoman6metros sin mercurio han
provocado nuevos problemas para hacer una medicion segura de la PA.>* ** Cuando los
esfigmomandmetros de mercurio se remplazan, el nuevo equipo incluyendo los dispositivos
domésticos de medicién de la PA, se deben validar adecuadamente y verificar con regularidad por

motivos de seguridad.”

TABLA 4. Recomendaciones para el Seguimiento Basado en las Mediciones de la Presion

Arterial Inicial en Adultos Sin Dafio Agudo Final de un Organo

Presion Arterial Inicial, mmHg* Seguimiento Recomendadot

Normal Nueva verificacion en 2 afios

Prehipertension Nueva verificacién en 1 afiof

Hipertension Confirmar en 2 mesest

Hipertensi6én Fase 1 Evaluar o remitirse a la fuente de atencién en 1 mes.

Hipertensién Fase 2 En los que tienen presiones altas (por ejemplo, >180/110 mmHg),

evaluar y tratar de inmediato o en 1 semana en dependencia de la
situacién clinica y las complicaciones.

*Si las categorias sist6lica y diastélica son diferentes, seguir las recomendaciones para un seguimiento de menos
tiempo de duracién (por ejemplo, 160/86 mmHg debe evaluarse o remitirse a la fuente de atencién en 1 mes).
TModificar la programacién del seguimiento de acuerdo con la informacién confiable acerca de las mediciones
anteriores de PA, otros factores de riesgo cardiovascular o enfermedad de un érgano especifico.

IBrindar asesoramiento acerca de las modificaciones de los estilos de vida (véase la seccion Modificaciones de los



Estilos de Vida).

Medicion Segura de la Presion Arterial en la Consulta
La medicion segura de la PA es una condicion sine qua non para un tratamiento exitoso. El equipo,
aneroide, de mercurio o electrénico, debe ser inspeccionado y validado regularmente. El operador
debe estar entrenado y de vez en cuando debe actualizarse en la técnica estandarizada, ya que el
paciente debe ser preparado y colocado adecuadamente.” ** ** Se debe emplear el método de
auscultacion.” La persona debe sentarse tranquilamente durante al menos 5 minutos en una silla (en
lugar de la mesa de examen), con los pies en el piso y el brazo colocado a nivel del corazon. Se
debe evitar la cafeina, el ejercicio y el tabaco al menos 30 minutos antes de la medicion. Esta
indicado medir periddicamente la presion arterial en posicion de pie, especialmente en los que estan
en riesgo de hipotension postural, antes de tomar la dosis de un medicamento necesario o afiadir un
medicamento, y en los que reportan sintomas que se corresponden con la disminucion de la PA en
posicién de pie. Se debe utilizar un brazalete ajustado adecuadamente (un brazalete que rodee al
menos el 80% del brazo) para asegurar la exactitud. Se deben realizar al menos dos mediciones y
registrarse el promedio entre ambas. Para determinar la PA de forma manual, se debe presionar el
pulso radial palpado para evaluar la PAS; el brazalete se debe inflar de 20 a 30 mmHg por encima
de este nivel para determinar por auscultacién; la tasa de desinflacion del brazalete para las lecturas
de auscultacion debe ser de 2 mmHg por segundo. La PAS es el punto en que se escucha el primero
de dos o mas sonidos de Korotkoff (aparicién de la fase 1), y la desaparicion del sonido de
Korotkoff (aparicién de la fase 5) se emplea para definir la PAD. Los médicos deben brindar a los
pacientes, verbalmente y por escrito, los nimeros especificos de la PA y el objetivo de PA de su
tratamiento.

Se recomienda el seguimiento de los pacientes con varias fases de hipertensiéon tal como se

muestra en la Tabla 4.

Control Ambulatorio de la Presion Arterial

El control ambulatorio de la presion arterial (ABPM, por sus siglas en inglés) brinda informacién
sobre la PA durante las actividades diarias y el suefio.” La PA tiene un perfil circadiano
reproducible, con valores mas altos cuando se esta despierto, asi como fisica y mentalmente activo,
y por la mafiana temprano se incrementa por 3 o mas horas durante la transicion del suefio al
despertar.®® Estos dispositivos utilizan ya un micr6fono para medir los sonidos de Korotkoff o un
brazalete que perciba las ondas arteriales con el empleo de técnicas oscilométricas. El control de la
PA durante veinticuatro horas proporciona multiples lecturas durante todas las actividades de un

paciente. Aunque los valores de PA en consulta se han empleado en numerosos estudios que han



establecido los riesgos asociados con una elevada PA y los beneficios de reducirla, las mediciones
en consulta tienen algunos inconvenientes. Por ejemplo, el efecto de la bata blanca (incremento de
la PA principalmente en entornos de atencion médica) se observa en el 20% - 35% de los pacientes

diagnosticados de hipertension.®

TABLA 5. Situaciones Clinicas en las que el Control Ambulatorio de la Presion Arterial Puede

Ser Util

Sospecha de hipertension de bata blanca en pacientes con hipertension y sin dafio de un érgano especifico.
Aparente resistencia a los medicamentos (resistencia en consulta)

Sintomas hipotensos con medicamentos antihipertensivos

Hipertension episddica

Disfuncién Auténoma

Los valores de PA ambulatoria son por lo general mas bajos que las lecturas clinicas. Los
individuos hipertensos tienen una PA promedio de >135/85 mmHg despiertos y de >120/75 mmHg
durante el suefio. El nivel de medicion de la PA con el empleo del control ambulatorio de la presion
arterial se corresponde mejor con el dafio de un érgano especifico™ que las mediciones en consulta.
El control ambulatorio de la presion arterial también ofrece la medicién del porcentaje de lecturas
elevadas, la carga total de PA y la extension del descenso de la PA durante el suefio. En la mayoria
de las personas, la PA desciende de un 10% a un 20% durante la noche; aquellos que no presentan
estas reducciones parecen estar en riesgo creciente de eventos cardiovasculares. Ademas,
recientemente se reportd que los pacientes bajo control ambulatorio cuya PA durante 24 horas
excedia los 135/85 mmHg tenian casi el doble de posibilidad de presentar un evento cardiovascular
al igual que los que tenian una PA promedio durante 24 horas menor de 135/85 mmHg,
independientemente del nivel de PA en consulta.®* ®
Las indicaciones para el uso del control ambulatorio de la presiéon arterial se relacionan en la

Tabla 5. En la actualidad, se ofrece un reembolso de Medicare para el control ambulatorio de la

presion arterial con el fin de evaluar a los pacientes con sospechas de hipertension de bata blanca.

Autoevaluacion
El autocontrol de la PA en la casa y el trabajo es un método practico para evaluar las diferencias
entre la PA en consulta y fuera de esta antes de considerar el chequeo ambulatorio. En aquellos cuya
PA fuera de la consulta se mantiene por debajo de los 130/80 mmHg a pesar de una PA elevada en
consulta y que carecen de pruebas de enfermedad organica especifica, se puede evitar el control
durante 24 horas o la terapia medicamentosa.

La autoevaluacién o control ambulatorio puede ser particularmente titil en la evaluacion de la PA

en fumadores. El habito de fumar eleva la presion arterial de forma intensa, y el nivel retorna a la



normalidad en aproximadamente 15 minutos después de dejar de fumar.

Evaluacion del Paciente
La evaluacion de los pacientes hipertensos tiene tres objetivos: (1) evaluar el estilo de vida e
identificar otros factores de riesgo o trastornos concomitantes que pudieran afectar el prondstico y
guiar el tratamiento (Tabla 6); (2) revelar las causas identificables de la PA alta (Tabla 7) y (3)
evaluar la presencia o ausencia de dafio organico especifico y enfermedad cardiovascular.

La evaluacion del paciente se hace a través de la historia clinica, el examen fisico, las pruebas
habituales de laboratorio y otros procedimientos de diagndstico. El examen fisico debe incluir una
medicion adecuada de la PA, con verificacién del brazo opuesto; examen del fondo del ojo; céalculo
del indice de masa corporal (IMC) (la medicion de la circunferencia de la cintura también es muy
util); la auscultacién de los ruidos de la arteria carétida, abdominal y femoral; la palpacién de la
glandula tiroides; el examen minucioso del corazén y los pulmones; el examen del abdomen por
rifiones aumentados, masas, vejiga distendida y pulso aortico anormal; palpacién de las

extremidades inferiores por edema y pulsos, y evaluacion neurologica.

TABLA 6. Factores de Riesgo Cardiovascular

Factores importantes de riesgo
Hipertensién*
Edad (mayores de 55 afios en hombres, mayores de 65 en mujeres)
Diabetes mellitus*
Elevacién del colesterol de lipoproteinas de baja densidad (o total) o disminucién del colesterol* de lipoproteinas
de alta densidad
Estimado del IFG <60 ml/min
Historia familiar de enfermedad cardiovascular prematura (hombres con <55 o mujeres con <65)
Microalbuminuria
Obesidad* (indice de masa corporal >30 kg/m?)
Inactividad fisica
Uso de tabaco, particularmente cigarrillos
Dafio de un érgano especifico
Corazén
Hipertrofia ventricular izquierda
Angina/infarto de miocardio anterior
Revascularizacion coronaria anterior
Insuficiencia cardiaca
Cerebro
Accidente cerebrovascular o ataque isquémico transitorio
Demencia
Nefropatia crénica
Enfermedad arterial periférica
Retinopatia

IFG indica indice de filtracién glomerular

*Componentes del sindrome metabdlico. La reduccién de las lipoproteinas de alta densidad y la elevacién de los
triglicéridos son componentes del sindrome metabdlico. La obesidad abdominal también es un componente del
sindrome metabdlico.

El aumento del riesgo comienza aproximadamente a los 55 y los 65 afios en los hombres y mujeres, respectivamente.
El III Panel sobre el Tratamiento en Adultos utilizé puntos en edades méas tempranas para indicar la necesidad de
accion mas temprana.



Los datos de los estudios epidemiologicos y de los ensayos clinicos han demostrado que los
aumentos de la frecuencia cardiaca en reposo y la variabilidad reducida de esta estan asociados a un
riesgo cardiovascular mayor. En el Estudio Framingham sobre el Corazén, una frecuencia cardiaca
promedio en reposo de 83 latidos por minuto estaba asociada a un riesgo sustancialmente mayor de
muerte por un evento cardiovascular que los que tenian niveles mas bajos de frecuencia cardiaca. *
Ademas, la reduccién de la variabilidad de la frecuencia cardiaca estaba asociada también a un
incremento de la mortalidad cardiovascular.®® Ningin ensayo clinico ha evaluado adecuadamente el

impacto de la reduccion de la frecuencia cardiaca en los resultados de la enfermedad cardiovascular.

TABLA 7. Causas Identificables de Hipertension

Nefropatia crénica

Coartacion de la aorta

Sindrome de Cushing y otros estados de exceso de glucocorticoides incluyendo la terapia de esteroides cronicos
Inducido por o relacionado con medicamentos (véase Tabla 18)

Uropatia obstructiva

Feocromocitoma

Aldosteronismo primario y otros estados de exceso de mineralocorticoides

Hipertension renovascular

Apnea del suefio

Enfermedad de la tiroides o paratiroides

TABLA 8. Pruebas de Tamizado para la Hipertension Identificable

Diagnostico Prueba Diagnostica

Nefropatia Crénica Estimado del IFG

Coartacion aortica Angiografia TC

Sindrome de Cushing y otros estados de exceso de glucocorticoides, Historia/prueba de eliminacién de la

incluyendo la terapia esteroidea crénica dexametasona

Inducida por/relacionada con medicamentos (véase la Tabla 8) Historia; tamizado del medicamento

Feocromocitoma Metanefrine y normetanefrine en la orina de 24
horas

Aldosteronismo primario y otros estados de exceso de Nivel de la aldosterona en la orina de 24 horas o

mineralocorticoides mediciones especificas de otros
mineralocorticoides

Hipertensién renovascular Estudio del flujo Doppler; angiografia de
resonancia magnética

Apnea del suefio Estudio del suefio con la saturacién de oxigeno

HET; HPT del suero
Enfermedad de la tiroides/paratiroides

IFG indica indice de filtracion glomerular; TC, tomografia por computadora; HET, hormona de estimulacién de la

tiroides; HPT, hormona paratiroides.

Pruebas de Laboratorio y Otros Procedimientos de Diagndstico

Los analisis de rutina que se recomiendan antes de iniciar la terapia son un ECG de 12 derivaciones;
orina; glucosa en sangre y hematocritos; potasio sérico, creatinina (o estimacion del indice de
filtracion glomerular correspondiente [eGFR, por sus siglas en inglés] y calcio 66; y un perfil

lipoproteico (después de un ayuno de 9 a 12 horas) que incluye el colesterol de lipoproteinas de alta



densidad y el colesterol de lipoproteinas de baja densidad (HDL-C y LDL-C, por sus siglas en
inglés) y triglicéridos (TGs). Las pruebas opcionales incluyen la medicion de la excrecion de
albimina en la orina o el cociente albumina/creatinina (ACR, por sus siglas en inglés), excepto para
los que padecen de diabetes o nefropatia, a los cuales se les debe realizar mediciones anuales. Por lo
general no se indican pruebas mas amplias para identificar las causas a menos que el control de la
PA no se logre o la evaluacion clinica y sistematica de laboratorio indique firmemente una causa
secundaria identificable (por ejemplo, ruidos vasculares, sintomas de exceso de catecolaminas,
hipocalemia no provocada). Véase la secciéon Causas Identificables de Hipertensiéon para una
discusion mas exhaustiva.

La presencia de un indice de filtraciéon glomerular reducido o albuminuria tiene connotaciones de
pronostico también. Los estudios revelan una fuerte relacion entre las disminuciones del indice de
filtracion glomerular y los aumentos de la morbilidad y la mortalidad cardiovascular. ©> ® Incluso
pequefias disminuciones del indice de filtracién glomerular aumentan el riesgo cardiovascular. ¥’ La
creatinina sérica pudiera exagerar la filtracion glomerular. Las pruebas optimas para determinar el
indice de filtracién glomerular se discuten, pero el cédlculo del indice de filtracién glomerular a
partir de las recientes modificaciones de las ecuaciones de Cockcroft y Gault es dtil. *

La presencia de albuminuria, incluyendo la microalbuminuria, incluso en el contexto de un
indice de filtrado glumerular normal, se asocia también a un incremento del riesgo cardiovascular.
70-72 La excrecion de albumina en la orina se debe cuantificar y controlar anualmente en los
grupos de riesgo, por ejemplo los que padecen de diabetes o nefropatia.

Asimismo, en algunos individuos, particularmente los que tienen una enfermedad cardiovascular,
pero sin otras anomalias de factor de riesgo, se pueden considerar tres factores de riesgo emergente
— (1) la proteina C reactiva de alta sensibilidad (HS-CRP, por sus siglas en inglés), un indicador de
inflamacion; (2) la homocisteina y (3) la frecuencia cardiaca elevada. Los resultados de un analisis
de una cohorte del Estudio Framingham sobre el Corazén demostraron que los que poseen un valor
de lipoproteinas de baja densidad dentro del rango asociado a un bajo riesgo de evento
cardiovascular, que también tuvieron un valor elevado de proteina C reactiva de alta sensibilidad,
tuvieron una mayor tasa de eventos cardiovasculares cuando se compararon con los tenian una baja
proteina C reactiva y un alto colesterol de lipoproteinas de baja densidad. * Otros estudios también
han demostrado que una proteina C reactiva elevada se asocia con una tasa mayor de eventos
cardiovasculares, especialmente en el sexo femenino.”* Se ha descrito que los aumentos de la
homocisteina estan asociados a un riesgo mayor de eventos cardiovasculares; sin embargo, los
resultados con este indicador no son tan contundentes como con la proteina C reactiva de alta

sensibilidad. 7> 7



Causas Identificables de Hipertension

Se pueden indicar procedimientos adicionales de diagnostico para identificar las causas de
hipertension, particularmente en los pacientes cuya (1) edad, historial, examen fisico, gravedad de
la hipertension o hallazgos iniciales de pruebas de laboratorio indiquen dichas causas; (2) la PA
responde poco a la terapia medicamentosa; (3) la PA comienza a subir por una razén indefinida
después de haber sido bien controlada, y (4) la aparicion de la hipertension es repentina. Las
pruebas de deteccion en busca de formas particulares de hipertension identificable se muestran en la
Tabla 8.

Se debe sospechar la presencia de feocromocitoma en los pacientes con hipertension labil o
paroxismos de hipertension acompafiada de dolor de cabeza, palpitaciones, palidez y
transpiracion.”” La disminucién de la presion en las extremidades inferiores o el retraso o ausencia
de los pulsos de la arteria femoral pueden indicar coartacién aértica; la obesidad central, la
intolerancia a la glucosa y las estrias rojo-vinosas sugieren sindrome de Cushing. Entre los ejemplos
de pistas de las pruebas de laboratorio encontramos hipocalemia no provocada (aldosteronismo
primario), hipercalcemia (hiperparatiroidismo), analisis de orina anormal o con creatinina elevada
(enfermedad parenquitematosa renal). Se deben realizar estudios adecuados cuando hay un alto
indice de sospecha de causa identificable. 7**!

Las enfermedades parenquimatosas renales asociadas con la hipertension son la
glomerulonefritis crénica, la enfermedad poliquistica renal y la nefrosclerosis hipertensiva. Por lo
general, estas se pueden distinguir mediante el cuadro clinico y las pruebas adicionales. Por
ejemplo, un ultrasonido renal es ttil en el diagnostico de enfermedad renal poliquistica. Se debe
sospechar una estenosis renal arterial y la subsiguiente hipertension renovascular en numerosas
circunstancias, incluyendo (1) la aparicién de la hipertension antes de los 30 afios de edad,
especialmente en ausencia de antecedentes familiares o la aparicién de una hipertensién
significativa después de los 55 afos; (2) ruido abdominal, especialmente si el componente diastélico
esta presente; (39 hipertension acelerada; (4) una hipertensién que ha sido facil de controlar, pero
ahora es resistente; (5) edema pulmonar rapido recurrente; (6) insuficiencia renal de etiologia
indeterminada, especialmente en ausencia de proteinuria o sedimento urinario anormal, y (7)
insuficiencia renal aguda precipitada por la terapia con un inhibidor de la enzima convertidora de la
angiotensina (ACEI por sus siglas en inglés) o bloqueador del receptor de la angiotensina (ARB,
por sus siglas en inglés) bajo condiciones de una estenosis arterial renal bilateral oculta o una
reduccién de moderada a grave del volumen.

En los pacientes con sospechas de hipertension renovascular, se pueden emplear pruebas de
deteccion como el escaner renal ampliado por enzima convertidora de la angiotensina, los estudios

del flujo de duplex Doppler y la angiografia por resonancia magnética. Aunque la angiografia de la



arteria renal sigue siendo el patron oro para identificar la anatomia de la arteria renal, no se
recomienda solamente para diagndstico debido al riesgo asociado con el procedimiento. En el
momento de la intervencion, se realizara un arteriograma con el empleo de contraste limitado para

confirmar la estenosis e identificar la anatomia de la arteria renal.

Genética de Hipertension
La investigacion de trastornos genéticos poco frecuentes que afectan la PA ha conducido a la
identificacion de anomalias genéticas asociadas a formas graves poco frecuentes de hipertension,
que abarcan el aldosteronismo remediable mediante mineralocorticoides, las deficiencias de 11-3-
hidroxilasa y la 17a-hidroxilasa, el sindrome de Liddle, el sindrome del exceso aparente de
mineralocorticoides y el pseudohipoaldosteronismo tipo I1.* Las contribuciones individuales y de
conjunto de estas mutaciones genéticas a los niveles de PA en la poblaciéon general son, sin
embargo, muy pequefias. Los estudios de asociacion genética han identificado polimorfismos en
varios genes candidatos (por ejemplo, angiotensindgeno, a-adusina, los receptores adrenérgicos f3 y
DA, la subunidad -3 de las proteinas G) y los estudios de enlace genético han centrado su atencién
en varios sitios genomicos que pudieran albergar otros genes que contribuyen a la hipertensién
primaria.®*® Sin embargo, ninguna de estas anomalias genéticas ha demostrado, ni sola ni

combinada, ser responsable de alguna porcion aplicable de hipertension en la poblacion general.

Tratamiento

indices de Control de la Presién Arterial

La hipertension es el diagnostico primario mas frecuente en América (35 millones de visitas como
diagnéstico primario).” Los indices actuales de control (PAS <140 mmHg y PAD <90 mmHg),
aunque no mejoran, siguen estando muy por debajo de la meta de las Personas Saludables del 50%
(originalmente, ajustada como meta del afio 2000 y que se extiende al 2010; Tabla 1). En la mayoria
de los pacientes, reducir la PAS se ha hecho considerablemente mas dificil que reducir la PAD.
Aunque en gran parte de los pacientes que son hipertensos se puede alcanzar el control eficiente de
la PA, la mayoria requerird dos o mas medicamentos antihipertensivos.? *> ® Cuando no se indica
modificar los estilos de vida ni tomar dosis adecuadas de medicamentos antihipertensivos o

apropiadas combinaciones de medicamentos, puede producirse un control inadecuado de la PA.

Objetivos de la Terapia
El dltimo objetivo de salud publica de la terapia antihipertensiva es reducir la morbilidad y la

mortalidad de origen cardiovascular y renal. Como la mayoria de las personas con hipertensién,



especialmente las >50 afios de edad, alcanzaran el objetivo de la PAD cuando el objetivo de la PAS
se logre, la atencion principal debe estar en alcanzar el objetivo de la PAS. El tratamiento de la PAS
y de la PAD para alcanzar objetivos que son <140/90 mmHg esta asociado con la disminucion de
las complicaciones de las enfermedades cardiovasculares.”” En los pacientes con hipertension y

diabetes o nefropatia, el objetivo de la PA es <130/80 mmHg.?*

Beneficios de la Reduccién de la PA

En los ensayos clinicos, la terapia antihipertensiva se ha asociado con las reducciones de la
incidencia de accidentes cerebrovasculares que promedian de un 35% a un 40%; el infarto de
miocardio, 20% a 25% y la insuficiencia cardiaca, >50%.° Se estima que en pacientes con una
hipertension de fase 1 (PAS de 140 a 159 mmHg y/o PAD de 90 a 99 mmHg) y factores adicionales
de riesgo cardiovascular, alcanzar una sostenida reduccion de la PAS de 12 mmHg durante 10 afios
evitara 1 muerte por cada 11 pacientes tratados. En presencia de enfermedad cardiovascular o dafio
de un o6rgano especifico, solamente 9 pacientes requirieron esta reduccién de la PA para evitar 1

muerte.91

Modificaciones del Estilo de Vida

El hecho de que todas las personas adopten estilos saludables de vida es sumamente importante para
evitar la PA alta y es una parte indispensable del tratamiento de los que padecen hipertension. '
Perder unas 10 libras de peso (4.5 kilogramos) reduce la PA y/o evita la hipertension en una gran
cantidad de personas con sobrepeso, aunque lo ideal es mantener un peso corporal normal. *** La
PA también se beneficia cuando adoptamos el plan de Métodos Dietéticos para Detener la
Hipertension (DASH, por sus siglas en inglés),” el cual es una dieta rica en frutas, vegetales y
productos de bajas calorias con un reducido contenido de colesterol, asi como de grasas saturadas
(modificaciéon de toda la dieta). Tiene un alto contenido de potasio y calcio.” El sodio debe
reducirse a no mas de 100 mmol al dia (2,4 g de sodio).”** Todo aquel que pueda debe realizar
regularmente una actividad fisica aerobia como una caminata vigorosa al menos durante 30 minutos
al dia varias veces a la semana.”” *® El consumo de alcohol debe limitarse a no mas de 1 onza (30
mililitros) de etanol, el equivalente de dos tragos al dia en la mayoria de los hombres y no mas de
0.5 onzas de etanol (un trago) al dia en las mujeres y las personas de poco peso. Un trago es 12
onzas de cerveza, 5 onzas de vino y 1.5 onzas de licor de 40% de volumen (Tabla 9).” La
modificacién de los estilos de vida reduce la PA, evita o retrasa la incidencia de la hipertension,
amplia la eficacia de los medicamentos antihipertensivos y reduce el riesgo cardiovascular. Por
ejemplo, en algunos individuos, la dieta de 1 600 mg de sodio, segin los Métodos Dietéticos para

Detener la Hipertension, tiene efectos en la PA similares a la terapia con un solo medicamento.** Las



combinaciones de 2 (o mas) modificaciones del estilo de vida pueden lograr incluso mejores
resultados.'® Para una reduccion total del riesgo cardiovascular, se le debe aconsejar a los pacientes

que abandonen el habito de fumar.

Tratamiento Farmacolégico
Actualmente, existe gran cantidad de medicamentos para reducir la PA. Las Tablas 10 y 11 ofrecen
una lista de los agentes antihipertensivos que se utilizan con mas frecuencia, asi como la dosis

habitual y la frecuencia de administracion.

TABLA 9. Modificaciones de los Estilos de Vida para Evitar y Tratar la Hipertension*

Reduccion Aproximada de la PAS

Modificacién Recomendacion (Rango)t
Reduccién del peso Mantener peso corporal normal

(Indice de masa corporal 18.6-24.9

kg/m?).
Adoptar dieta DASH Consumir una dieta rica en frutas, 8-14 mmHg™ *

vegetales y productos lacteos con un
contenido bajo de grasas saturadas.

Reduccion del sodio de la dieta Reducir el consumo de sodio en la 2-8 mmHg™*

dieta a menos de 100 mmol al dia (2.4
g de sodio o 6 g de cloruro de sodio).

Actividad fisica Comprometerse en una actividad 4-9 mmHg" %
fisica aerdbica regular como una
caminata vigorosa (al menos 30
minutos al dia, la mayor cantidad de
dias de la semana)

Moderar consumo de alcohol Limitar el consumo a no més de 2 2-4 mmHg®
tragos (es decir, 24 onzas de cerveza,
10 onzas de vino o 3 onzas de whisky)
al dia en la mayoria de los hombres y
no mas de 1 trago al dia en las
mujeres y personas de poco peso.

DASH indica Métodos Dietéticos para Detener la Hipertension.

*Para detener el riesgo cardiovascular, dejar de fumar.

Los efectos de la implementacién de estas modificaciones dependen de la dosis y el tiempo y podrian ser mayores en
algunos individuos.

Mas de dos tercios de los hipertensos no se pueden controlar con un solo medicamento y
requieren dos o mdas agentes hipertensivos seleccionados de las diferentes clases de
medicamentos.”® ¥ 1% Por ejemplo, en el Ensayo sobre el Tratamiento Antihipertensivo y de
Reduccidén de los Lipidos para Evitar el Ataque cardiaco, el 60% de los que controlaron su PA a
<140/90 mmHg recibieron dos o mas agentes, y solamente el 30% del total controlaron su PA con
un solo medicamento.”® En los pacientes hipertensos con objetivos de PA mds bajos o
considerablemente elevados, puede que se necesiten 3 o0 mas medicamentos antihipertensivos.

Desde el primer ensayo Cooperativo de VA publicado en 1967, los diuréticos del tipo tiazida han



sido la base de la terapia antihipertensiva en la mayoria de los ensayos de resultados controlados por
placebo en los cuales la disminucion de la PA ha reducido los eventos de enfermedad
cardiovascular, incluyendo los accidentes cerebrovasculares, las coronariopatias y la insuficiencia
cardiaca."™'® Sin embargo, existen datos de ensayos clinicos excelentes que demuestran que esa
disminucion de la PA con otros tipos de medicamentos, incluyendo los inhibidores de la enzima
convertidora de la angiotensina, los bloqueadores de los receptores de la angiotensina, los -
bloqueadores (BBs, por sus siglas en inglés) y los bloqueadores de los canales de calcio (CCBs, por
sus siglas en inglés), también reduce las complicaciones de la hipertension.*® '°" 19> 107 109112 \arigg
ensayos aleatorios controlados han demostrado la reduccién de la enfermedad cardiovascular con
beta bloqueadores, pero los beneficios son menos consistentes que con los diuréticos.'” '® El
estudio del Ensayo Europeo sobre Hipertension Sistolica en la Tercera Edad (Syst-EUR) mostro
reducciones significativas de los accidentes cerebrovasculares y todas las enfermedades
cardiovasculares con el bloqueador de los canales de calcio de la dihidropiridina, la nitrendipina, en
comparacién con el placebo."® El ensayo de Evaluacién de la Prevencion de los Resultados
cardiacos (HOPE, por sus siglas en inglés), que no se limit6 a individuos hipertensos, sino que
incluyé un considerable subgrupo de hipertensos, mostré reducciones de varios eventos de
enfermedad cardiovascular con el ramipril de los inhibidores de la enzima de conversion de la
angiotensina en comparacién con el placebo en individuos con enfermedad cardiovascular anterior
o diabetes mellitus combinada con otro factor o factores de riesgo.'® El ensayo europeo sobre la
reduccion de los eventos cardiacos con perindopril en la cardiopatia isquémica estable (EUROPA,
por sus siglas en inglés), en el que se afiadi6 el perindopril a la terapia existente en pacientes con
coronariopatia estable y sin insuficiencia cardiaca, también demostré la reduccion de los eventos de
enfermedad cardiovascular con los inhibidores de la enzima de conversion de la angiotensina.'*
Desde 1998, se han concluido varios ensayos grandes que comparaban las clases mas recientes
de agentes, incluyendo los bloqueadores de los canales de calcio, los inhibidores de la enzima de
conversion de la angiotensina, un bloqueador del receptor o y un bloqueador del receptor de la
angiotensina, con los diuréticos y/o beta bloqueadores mas antiguos.'®" 0% 10% 112 11518 [ 4 mayoria de
estos estudios demostraron que las clases mas recientes no eran ni superiores ni inferiores a las mas
antiguas. Una excepcion fue el estudio de Intervencion del Losartan para la Reduccion Final de la
Hipertension (LIFE, por sus siglas en inglés), en el cual los eventos cardiovasculares habian
disminuido en un 13% (debido a las diferencias de las tasas de accidentes cerebrovasculares, y no
de las enfermedades cardiovasculares) con el losartan, un bloqueador del receptor de la angiotensina

que con el atenolol, un beta bloqueador.'”

Hasta ahora no ha habido ningin ensayo grande de
resultados que compare un bloqueador del receptor de la angiotensina con un diurético. Todos estos

ensayos juntos indican una proteccion cardiovascular mediante la reduccion de la PA con



inhibidores de la enzima de conversion de la angiotensina, los bloqueadores de los canales de calcio
y los bloqueadores de los receptores de la angiotensina, ampliamente similar a la que se obtiene con
los diuréticos del tipo tiazida y los beta bloqueadores, aunque algunos resultados especificos
pudieran diferir entre las clases. No parece haber diferencias en los resultados sistematicos entre los
bloqueadores de los canales de calcio de la dihidropiridina y la nodihidropiridina en los ensayos de
la morbilidad por hipertension. Sobre la base de otros datos, no se recomiendan los bloqueadores de

los canales de calcio de corta accion para el tratamiento de la hipertension.

Fundamentacion Légica de la Recomendacion de los Diuréticos del Tipo Tiazida como Agente
Inicial Preferido

En los ensayos que comparan los diuréticos con otras clases de agentes antihipertensivos, los
diuréticos no han sido superados virtualmente en la prevencién de las complicaciones
cardiovasculares de hipertension. En el Ensayo sobre el Tratamiento Antihipertensivo y la
Reduccién de los Lipidos para Evitar el Ataque cardiaco (ALLHAT, por sus siglas en inglés), que

% no hubo ninguna diferencia en el resultado o

incluy6é mas de 40 000 individuos hipertensos,
mortalidad por enfermedad cardiovascular primaria entre la clortalidona diurética del tipo tiazida, el
lisinopril, inhibidor de la enzima de conversion de la angiotensina o la amlodipina, bloqueador de
los canales de calcio. La incidencia de accidentes cerebrovasculares fue mayor con el lisinopril que
con la clortalidona, pero estas diferencias estuvieron presente principalmente en los negros, que
también tuvieron menos reduccién de la presion arterial con el lisinopril que con los diuréticos. La
incidencia de insuficiencia cardiaca fue mayor en los individuos tratados con un bloqueador de los
canales de calcio y con un inhibidor de la enzima que convierte la angiotensina en comparacién con
los que recibieron diuréticos, tanto negros como blancos. En el Segundo Estudio Nacional
Australiano sobre la Presion Arterial (ANBP2), el cual compar6 los efectos de un régimen basado
en un inhibidor de la enzima que convierte la angiotensina con una terapia basada en diuréticos en
6000 individuos hipertensos blancos, los resultados cardiovasculares eran menores en el grupo del
inhibidor de la enzima que convierte la angiotensina, con un efecto favorable aparente solamente en

hombres.'* Los datos de los resultados cardiovasculares que comparan el bloqueador del receptor

de la angiotensina con otros agentes son limitados.

TABLA 10. Medicamentos Antihipertensivos Orales

Rango Usual Frecuencia
de la Dosis, Diaria
Clase Medicamento (Nombre comercial) mg/d Usual*

Diuréticos de tiazida

Clorotiazida (Diuril) 125-500 1-2



Diuréticos de asa

Clortalidona (genérico)

Hidroclorotiazida (Microzide, HydroDIURIL)
Politiazida (Renese)

Indapamida (LozolT)

Metolazona (Mykrox)

Metolazone (Zaroxolyn)

Bumetanida (BumexT)
Furosemida (Lasixt)
Torsemida (Demadext)

Diuréticos ahorradores de potasio

Amilorida (Midamort)
Triamtereno (Dyrenium)

Bloqueadores del receptor de la aldosterona

Beta bloqueadores

Eplerenona (Inspra)
Espironolactona (Aldactone)

Atenolol (Tenormint)

Betaxolol (Kerlonet)

Bisoprolol (Zebetat)

Metoprolol (Lopressort)

Metoprolol venta extendida (Toprol XL)
Nadolol (Corgardt)

Propranolol (Inderalt)

Propranolol de larga acciéon (Inderal LAT)
Timolol (Blocadrent)

Beta bloqueadores con actividad simpatomimética intrinseca

Acebutolol (Sectralt)
Penbutolol (Levatol)
Pindolol (genérico)

Combinacién de alfa y beta bloqueadores

Carvedilol (Coreg)
Labetalol (Normodyne, Trandatet)

Inhibidores de la enzima convertidora de la angiotensina

Benazepril (Lotensint)
Captopril (Capotent)
Enalapril (Vasotect)
Fosinopril (Monopril)
Lisinopril (Prinivil, ZestrilT)
Moexipril (Univasc)
Perindopril (Aceon)
Quinapril (Accupril)
Ramipril (Altace)
Trandolapril (Mavik)

Antagonistas de la angiotensina II

Candesartan (Atacand)
Eprosartan (Teveten)
Irbesartan (Avapro)
Losartan (Cozaar)
Olmesartan (Benicar)
Telmisartan (Micardis)
Valsartan (Diovan)

12.5-25 1
12.5-50 1
2-4 1
1.25-2.5 1
0.5-1.0 1
2.5-5 1
0.5-2 2
20-80 2
2.5-10 1
5-10 1-2
50-100 1-2
0-100 1
25-50 1
25-100 1
5-20 1
2.5-10 1
50-100 1-2
50-100 1
40-120 1
40-160 2
60-180 1
20-40 2
200-800 2
1040 1
10-40 2
12.5-50 2
200-800 2
10-40 1
25-100 2
5-40 1-2
1040 1
1040 1
7.5-30 1
4-8 1
10-80 1
2.5-20 1
1-4 1
8-32 1
400-800 1-2
150-300 1
25-100 1-2
20-40 1
20-80 1
80-320 1-2




Bloqueadores de los canales de calcio-No dihidropiridinas

Diltiazem venta extendida (Cardizem CD,

Dilacor XR, TiazacT)

Diltiazem venta extendida (Cardizem LA)
Verapamil venta inmediata (Calan, IsoptinT)
Verapamil de larga accién (Calan SR, Isoptin SRY)
Verapamil (Coer, Covera HS, Verelan PM)

Bloqueadores de los canales de calcio-Dihidropiridinas

Amlodipina (Norvasc)

Felodipina (Plendil)

Isradipina (Dynacirc CR)

Nicardipina venta sostenida (Cardene SR)
Nifedipina de larga accién (Adalat CC, Procardia
XL)

Nisoldipina (Sular)

Bloqueadores alfa 1

Doxazosina (Cardura)
Prazosina (Minipresst)
Terazosina (Hytrin)

Agonistas centrales alfa 2 y otros medicamentos que acttian centralmente

Clonidina (CatapresT)

Parches de clonidina (Catapres-TTS)
Methyldopa (Aldomett)

Reserpina (genérico)

Guanfacina (Tenext)

Vasodilatadores directos

Hidralazina (Apresolinet)
Minoxidil (Lonitent)

180—420 1
120-540 1
80-320 2
120-480 1-2
120-360 1
2.5-10 1
2.5-20 1
2.5-10 2
60-120 2
30-60 1
10-40 1
1-16 1
2-20 2-3
1-20 1-2
0.1-0.8 2
0.1-0.3 1 semanal
250-1 000 2
0.1-0.25 1
0.5-2 1
25-100 2
2.5-80 1-2

Fuente: Physicians’ Desk Reference. 57th ed. Montvale, NJ: Thomson PDR; 2003.

*En algunos pacientes tratados una vez al dia, el efecto antihipertensivo puede disminuir hacia el final del intervalo de
dosificacion (a través del efecto). La PA debe medirse justo antes de la dosificaciéon para determinar si se ha obtenido
un control satisfactorio de la PA. En consecuencia, puede que sea necesario considerar el aumento de la dosificacién o
de la frecuencia. Estas dosis pueden variar a partir de las que estan relacionadas en la 57 edicion de Physician’s Desk

Reference.
TtDisponible ahora o pronto estara a disposicion en preparados genéricos.
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Figura 16. Algoritmo para el tratamiento de la hipertension.

Los datos de los ensayos clinicos indican que los diuréticos son por lo general bien tolerados. '
1% Las dosis de diuréticos tipo tiazida que se utilizaron con éxito en los ensayos de morbilidad de
los diuréticos de baja dosis eran por lo general equivalentes de 25 a 50 mg de hidroclorotiazida o de
12.5 a 25 mg de clortalidona, aunque la terapia pudiera iniciarse con dosis mas bajas y titularse con
estas dosis si se toleran. Se ha demostrado que las dosis mas altas han aportado poca eficacia
antihipertensiva adicional, pero se asocian mas a la hipocalemia y a otros efectos adversos."'*'*

El acido urico se incrementara en muchos pacientes que reciben un diurético, pero la aparicion
de la gota es poco frecuente con dosificaciones <50 mg/d de hidroclorotiazida o <25 mg de
clortalidona. Algunos informes han descrito un incremento de la disfuncion sexual cuando se
utilizan los diuréticos de tiazida, particularmente en altas dosis. En el Estudio del Tratamiento de la
Hipertension Mediana (TOMHS, por sus siglas en inglés), los participantes aleatorizados para la
clortalidona informaron una incidencia significativamente mas alta de los problemas de ereccién

durante los 24 meses del estudio; sin embargo, la tasa de incidencia a los 48 meses fue similar a la

del placebo.'” El estudio Cooperativo de VA no document6 una diferencia significativa de la



aparicion de la disfuncién sexual con el empleo de diuréticos comparados con otros medicamentos
antihipertensivos'”® (véase la seccién Disfuncion Eréctil). Con los diuréticos pueden producirse
efectos metabdlicos adversos. En el Ensayo sobre el Tratamiento Antihipertensivo y de Reduccién
de los Lipidos para Evitar el Ataque cardiaco, la incidencia de diabetes después de 4 afios de terapia
fue de 11.8% con la terapia de clortalidona, de 9.6% con la amlodipina y de 8.1% con el lisinopril.
Sin embargo, estas diferencias no se traducen en menos eventos cardiovasculares en el grupo del
inhibidor de la enzima convertidora de la angiotensina o en el del bloqueador de los canales de
calcio.'” Los que ya eran diabéticos tenian menos eventos cardiovasculares en el grupo del
diurético que con el tratamiento del inhibidor de la enzima convertidora de la angiotensina. Los
ensayos de mas de 1 afio de duracion que utilizan dosis pequefias de diuréticos no han demostrado
el incremento del colesterol en sangre en los pacientes tratados con diuréticos.”*'* En el Ensayo
sobre el Tratamiento Antihipertensivo y de Reduccion de los Lipidos para Evitar el Ataque cardiaco,
el colesterol sérico no se increment6 desde la linea base en ninguno de los grupos, pero fue 1.6
mg/dL. mas bajo en el grupo del bloqueador de los canales de calcio y 2.2 mg/dL. mas bajo en el
grupo del inhibidor de la enzima convertidora de la angiotensina que en los pacientes tratados con
diuréticos.'” La hipocalemia inducida por tiazida podria contribuir al incremento de la ectopia
ventricular y de una posible muerte subita, en particular con altas dosis de tiazidas en ausencia de
un agente carente de potasio.'”” En el ensayo Hipertension Sistélica en el Programa del Adulto
Mayor (SHEP, por sus siglas en inglés), los beneficios positivos de la terapia con diuréticos no
fueron aparentes cuando los niveles de potasio en el suero estaban por debajo de los 3.5 mmol/L."*
Sin embargo, otros estudios no han demostrado el incremento de la ectopia ventricular como
resultado de la terapia con diuréticos."” A pesar de los posibles efectos metabdlicos adversos, con el
control de las pruebas de laboratorio, los diuréticos de tipo tiazida son efectivos y relativamente
seguros en el tratamiento de la hipertension.

Los diuréticos de tiazida son mas baratos que otros medicamentos antihipertensivos, aunque al
igual que otros miembros de otras clases de medicamentos estan cada vez mas disponibles en forma
genérica, su costo se ha reducido. A pesar de los diferentes beneficios de los diuréticos, estos siguen

siendo subutilizados.'*®

Para Lograr el Control de la Presion Arterial en Pacientes Individuales

El algoritmo para el tratamiento de los pacientes hipertensos se muestra en la Figura 16. La terapia
comienza con una modificacion del estilo de vida, y si el objetivo de la PA no se logra, se deben
utilizar diuréticos del tipo tiazida como terapia inicial en la mayoria de los pacientes, ya solo ya en
combinacion con uno de otra clase (inhibidores de la enzima convertidora de la angiotensina,

bloqueadores de los receptores de la angiotensina, beta bloqueadores, bloqueadores de los canales



de calcio) que también se ha visto que reducen una o mas complicaciones de la hipertension en los
ensayos aleatorios controlados de resultados. Se recomienda la selecciéon de uno de estos otros
agentes como terapia inicial cuando no se puede utilizar un diurético o cuando hay que una
indicacion convincente que requiere el uso de un medicamento especifico, tal como se relaciona en
la Tabla 12. Si el medicamento inicial seleccionado no es tolerado o esta contraindicado, entonces el
medicamento de una de las otras clases que ha demostrado reducir los eventos cardiovasculares

debe ser sustituido.

Tabla 11. Combinacién de Medicamentos para la Hipertension

Tipo de Combinacién Combinacién de Dosis Fija, mg* Nombre Comercial

Inhibidores de la enzima convertidora de la angiotensina y bloqueadores de los canales de calcio

Amlodipina-hidrocluro de benazepril (2.5/10, 5/10, 5/20, 10/20) Lotrel
Lexxel
Enalapril-felodipina (5/5) Tarka

Trandolapril-verapamil (2/180, 1/240, 2/240, 4/240)

Inhibidores de la enzima convertidora de la angiotensina y diuréticos

Benazepril-hidroclorotiazida (5/6.25, 10/12.5, 20/12.5, 20/25) Lotensin HCT
Captopril-hidroclorotiazida (25/15, 25/25, 50/15, 50/25 Capozide
Enalapril-hidroclorotiazida (5/12.5, 10/25) Vaseretic

Fosinopril-hidroclorotiazida (10/12.5, 20/12.5)
Monopril/HCT
Lisinopril-hidroclorotiazida (10/12.5, 20/12.5, 20/25)
Prinzide, Zestoretic
Moexipril-hidroclorotiazida (7.5/12.5, 15/25)

Uniretic

Quinapril-hidroclorotiazida (10/12.5, 20/12.5, 20/25)

Accuretic

Bloqueadores de los receptores de la angiotensina y diuréticos

Candesartan-hidroclorotiazida (16/12.5, 32/12.5) Atacand HCT
Eprosartan-hidroclorotiazida (600/12.5, 600/25) Teveten-HCT
Irbesartan-hidroclorotiazida (150/12.5, 300/12.5) Avalide
Losartan-hidroclorotiazida (50/12.5, 100/25) Hyzaar
Olmesartan medoxomil-hidroclorotiazida (20/12.5, 40/12.5, Benicar HCT
40/25)
Telmisartan-hidroclorotiazida (40/12.5, 80/12.5) Micardis-HCT
Valsartan-hidroclorotiazida (80/12.5, 160/12.5, 160/25) Diovan-HCT

Beta bloqueadores y diuréticos

Atenolol-clortalidona (50/25, 100/25) Tenoretic
Bisoprolol-hidroclorotiazida (2.5/6.25, 5/6.25, 10/6.25)
Metoprolol-hidroclorotiazida (50/25, 100/25) Ziac



Nadolol-bendroflumetiazida (40/5, 80/5)

Lopressor HCT
Propranolol LA-hidroclorotiazida (40/25, 80/25)
Timolol-hidroclorotiazida (10/25) Corzide
Inderide LA
Timolide
Medicamentos que actiian centralmente y diuréticos
Metildopa-hidroclorotiazida (250/15, 250/25, 500/30, 500/50) Aldoril
Reserpina-clortalidona (0.125/25, 0.25/50) Demi-Regroton,
Regroton
Reserpina-clorotiazida (0.125/250, 0.25/500) Diupres
Reserpina-hidroclorotiazida (0.125/25, 0.125/50) Hydropres
Diurético y diurético
Amilorida-hidroclorotiazida (5/50) Moduretic
Espironolactona-hidroclorotiazida (25/25, 50/50) Aldactazide
Triamtereno-hidroclorotiazida (37.5/25, 75/50) Dyazide, Maxzide

*Algunas combinaciones de medicamentos estan disponibles en multiples dosis fijas. Cada dosis de medicamento se
reporta en miligramos.

Como la mayoria de los pacientes hipertensos requeriran 2 o mas medicamentos
antihipertensivos para lograr sus objetivos de PA, se debe iniciar la adicién de un segundo
medicamento de una clase diferente cuando el uso de un solo agente en dosis adecuadas no logra el
objetivo. Cuando la PA es mas de 20 mmHg por encima del objetivo sistolico o 10 mmHg por
encima del objetivo diastolico, se debe iniciar la terapia con 2 medicamentos, ya con prescripciones
separadas ya en combinaciones de dosis fija (Figura 16).'*

El inicio de la terapia con mas de un medicamento incrementa la probabilidad de alcanzar el
objetivo de PA de forma mas oportuna. El empleo de combinaciones de multiples medicamentos
proporciona por lo general una disminucion mayor de la PA con dosis mas bajas de los agentes que
las componen, lo que provoca menos efectos adversos."* '*

El uso de combinaciones a dosis fijas puede que sea mas conveniente, simplifique el régimen del
tratamiento y cueste menos que los componentes que se prescriben por separado. Se debe tener en
cuenta el empleo de medicamentos genéricos para reducir los costos de la prescripcién, y el costo
de una prescripcién de multiples medicamentos por separado que estan disponibles de forma
genérica puede que sea menor que las combinaciones no genéricas y a dosis fija. La dosis de inicio

de la mayoria de las combinaciones a dosis fija esta por lo general por debajo de las dosis utilizadas

en los ensayos clinicos de resultados, y las dosis de estos agentes se deben titular por encima para



alcanzar el objetivo de la PA antes de afadir otros medicamentos. Sin embargo, se advierte que hay
que tener cuidado al iniciar una terapia con multiples agentes, particularmente en algunas personas
de la tercera edad y en las que tienen riesgo de hipotension ortostatica, como por ejemplo los

diabéticos con disfuncién autosémica.

Seguimiento y Control

Una vez que se inicia la terapia con medicamentos antihipertensivos, la mayoria de los pacientes
deben retornar al seguimiento y ajustar los medicamentos a intervalos mensuales o menos hasta que
que se alcance el objetivo de PA. Los pacientes con una hipertension de fase 2 o complicados con
condiciones comorbidas tendran que asistir a consulta con mas frecuencia. El potasio en suero y la
creatinina deben ser controlados al menos de 1 a 2 veces al afio. Después de haber alcanzado el
objetivo y estabilizado la PA, las consultas pueden ser por lo general cada 3 - 6 meses. Las
comorbilidades como la insuficiencia cardiaca y enfermedades asociadas como la diabetes, y la
necesidad de las pruebas de laboratorio, influyen en la frecuencia de las consultas. Se deben
controlar y tratar otros factores de riesgo cardiovascular para obtener sus respectivos objetivos, y se
debe promover con fuerza el cese del habito de fumar. Se debe tener en cuenta la terapia de aspirina
de baja dosis solo cuando la PA esté controlada, debido al incremento del riesgo de accidente

cerebrovascular hemorragico cuando la hipertensién no esta controlada.'

TABLA 12. Base en Estudios y Guias Clinicas para las Indicaciones Urgentes por Clase

Individual de Medicamento

Medicamentos Recomendados

Indicacion Urgente* Diurético BB IECA  BRA BCC ANT Base en Ensayos Clinicost
Aldo
Insuficiencia cardiaca ° ° ° ° ° ACC/AHA Heart Failure
Guideline,'?
MERIT-HFE,** COPERNICUS,**
CIBIS,
SOLVD,*® AIRE,'” TRACE,
Después de un infarto ° ° ° ValHEFT,"*
de miocardio RALES* CHARM*
Alto riesgo de ° ° ° ° ACC/AHA Post-MI Guideline,142
enfermedad coronaria BHAT,'*
SAVE' Capricorn,'* EPHESUS'
Diabetes ° ° ° ° °
ALLHAT,'® HOPE,"'° ANBP2,'"
Enf. renal crénica ° ° LIFE,'*
CONVINCE,™ EUROPA,™
INVEST™
Prevencion de . °
accidentes NKF-ADA Guideline,?% UKPDS,®
cerebrovasculares ALLHAT!®
recurrentes

NKF Guideline,* Captopril Trial,'*




RENAAL,”® IDNT,® REIN,"
AASK™®

PROGRESS™

BB indica beta bloqueador; IECA, inhibidor de la enzima convertidora de la angiotensina; BRA, bloqueador de los
receptores de la angiotensina; BCC, bloqueador de los canales de calcio; ANT Aldo, antagonista de la aldosterona.
*Las indicaciones urgentes de medicamentos antihipertensivos se basan en los beneficios de los estudios de resultados
o de las guias clinicas existentes; la indicacién urgente se trata conjuntamente con la PA.

T

Las condiciones en las que los ensayos clinicos demuestran el beneficio de clases especificas de medicamentos
antihipertensivos que se utilizaron como parte de un régimen antihipertensivo para lograr el objetivo de PA al poner a
prueba los resultados.

Situaciones Especiales en el Tratamiento de la Hipertension

Indicaciones Urgentes

La hipertension puede estar asociada con otras condiciones donde esta la indicacion urgente de
emplear un tratamiento particular basado en los datos de los ensayos clinicos que demuestran los
beneficios de esta terapia en la historia natural de la condicién asociada (Tabla 12). Las indicaciones
urgentes de utilizar una terapia especifica abarcan las condiciones de alto riesgo que pueden ser
secuelas directas de la hipertension (insuficiencia cardiaca, cardiopatia isquémica, nefropatia
cronica, accidente cerebrovascular recurrente) o estar asociadas con frecuencia con la hipertension
(la diabetes, alto riesgo de coronariopatia). Las decisiones terapéuticas en cada individuo deben ser
dirigidas tanto a la indicacion urgente como a la reduccién de la PA.

La ausencia de una indicacién positiva puede significar falta de informacién sobre una clase de
medicamento en particular. Por ejemplo, en el accidente cerebrovascular recurrente, no hay ningtin
estudio que haya empleado bloqueadores de los canales de calcio o bloqueadores de los receptores
de la angiotensina. Las diferentes fases de las condiciones pueden dictar diferentes estrategias. En el
tratamiento de la insuficiencia cardiaca, se recomiendan los diuréticos de tipo tiazida para reducir la
incidencia de la insuficiencia cardiaca, pero no para prolongar la supervivencia a los individuos que
ya padecen la condicion. Ademas, el uso extendido de la terapia de combinacion en los ensayos
clinicos confunde la interpretacién de los efectos de los medicamentos por separado. En los
experimentos para el Estudio sobre la Proteccion del Perindopril contra los Accidentes
Cerebrovasculares Recurrentes (PROGRESS, por sus siglas en inglés), la tasa de accidente
cerebrovascular recurrente se redujo solamente cuando se afiadié un diurético del tipo tiazida a la

terapia de fondo con un inhibidor de la enzima convertidora de la angiotensina.

Cardiopatia Isquémica

Los pacientes hipertensos estan en riesgo creciente de infarto de miocardio (MI, por sus siglas en



inglés) u otros eventos coronarios importantes y puede que estén en riesgo de muerte después de un
infarto agudo de miocardio. El suministro de oxigeno del miocardio en los hipertensos puede estar
limitado por una enfermedad de la arteria coronaria (CAD, por sus siglas en inglés) aunque la
demanda de oxigeno del miocardio es a veces mayor debido al incremento de la impedancia en la
hipertrofia ventricular izquierda (LVH, por sus siglas en inglés)."** La disminucién tanto de la PAS
como de la PAD reduce la isquemia y evita los eventos cardiovasculares en pacientes con
coronariopatia, en parte al reducir la demanda de oxigeno del miocardio. Una advertencia con
respecto al tratamiento antihipertensivo en pacientes con coronariopatia es el hallazgo en algunos
estudios de un incremento aparente del riesgo coronario a niveles bajos de PAD. Por ejemplo, en el
estudio de la Hipertension Sistélica para el Programa del Adulto Mayor, la disminucion de la PAD a
<55 0 60 mmHg se asocié con el incremento de los eventos cardiovasculares, incluyendo el infarto

de miocardio.™

No se ha observado ningun incremento similar de los eventos coronarios (una
curva en forma de J) con la PAS. Los pacientes con una enfermedad de la arteria coronaria oclusiva
y/o hipertrofia ventricular izquierda se colocan en riesgo de eventos coronarios si la PAD es baja.
Sin embargo, en su conjunto, se evitan muchos mas eventos de lo que se causan si la PA se trata de

forma agresiva.

Angina Estable e Isquemia Silenciosa

La terapia esta dirigida a evitar el infarto de miocardio y la muerte, asi como reducir los sintomas de
angina y la aparicién de una isquemia. A menos que esté contraindicada, la terapia farmacologica se
debe iniciar con un beta bloqueador."*> ' Los beta bloqueadores reduciran la PA, reducen los
sintomas de la angina, mejoran la tasa de mortalidad y reducen el caudal cardiaco, el ritmo cardiaco
y la conducciéon arteriovenosa. La disminucion de la inotropia y el ritmo cardiaco reducen la
demanda de oxigeno del miocardio. El tratamiento debe también incluir el cese del habito de fumar,
el tratamiento de la diabetes, la reduccion de los lipidos, los agentes antiplaquetarios, el ejercicio
fisico y la pérdida de peso en los pacientes obesos.

Si la terapia solamente con beta bloqueadores no controla la angina y la PA o si se contraindican
los beta bloqueadores, como sucede en presencia de una enfermedad aérea reactiva severa, una
enfermedad arterial periférica severa, un bloqueo arteriovenoso de alto grado o un sindrome del
seno enfermo, se pueden emplear bloqueadores de los canales de calcio de larga accién, ya del tipo
dihidropiridina ya del tipo no dihidropiridina. Los bloqueadores de los canales de calcio disminuyen
la resistencia periférica total, que provoca la reduccién de la PA y de la tensién de la pared. Los
bloqueadores de los canales de calcio también disminuyen la resistencia coronaria e intensifican la
perfusion coronaria estendtica posterior. Los bloqueadores de los canales de calcio de la

nodihidropiridina también pueden reducir el ritmo cardiaco, pero cuando se combinan con un beta



bloqueador, pueden provocar una bradicardia severa o altos grados de bloqueo cardiaco. Por lo
tanto, se prefieren los bloqueadores de los canales de calcio de la dihidropiridina de larga accion en
la terapia de combinacion con los beta bloqueadores. Si la angina o PA no se ha controlado ain con
este régimen de dos medicamentos, se pueden agregar nitratos, pero estos deben utilizarse con
cuidado en pacientes que toman inhibidores de la fosfodiesterasa-5 como el sildenafil. Los
bloqueadores de los canales de calcio de la dihidropiridina de corta accion deben utilizarse debido a
que es posible que incremente la mortalidad, particularmente en el marco de un infarto agudo de

miocardio.

Insuficiencia cardiaca

El sindrome de insuficiencia cardiaca se produce cuando el corazén es incapaz de mantener un flujo
suficiente para acomodar la perfusion tisular y los requerimientos metabélicos. De un 40% a un
50% de los pacientes con sintomas de insuficiencia cardiaca pueden haber preservado la funcion
sistélica. Lo mdas probable es que estos pacientes tengan hipertensién, hipertrofia ventricular
izquierda y disfuncién diastdlica aislada y que sean mujeres.'*" > Varios sistemas neurohormonales,
especialmente el sistema de la renina-angiotensina-aldosterona y el sistema nervioso simpatico,
pueden activarse en respuesta al mal funcionamiento del ventriculo izquierdo, pero esta activacion
puede provocar una remodelacién ventricular anormal, ademéas de un alargamiento del ventriculo
izquierdo, y la reduccion de la contractibilidad cardiaca. La inexorable progresién a fases mas
graves del mal funcionamiento del ventriculo izquierdo se puede reducir de forma significativa
mediante una eficaz terapia con inhibidores de la enzima convertidora de la angiotensina, los beta
bloqueadores y los diuréticos.

La hipertension precede al desarrollo de insuficiencia cardiaca en aproximadamente el 90% de
los pacientes e incrementa el riesgo de insuficiencia cardiaca de 2 a 3 veces. La hipertensién es
especialmente importante en la insuficiencia cardiaca que afecta a los afroamericanos y a las
personas de la tercera edad. La enfermedad de la arteria coronaria es la causa de la insuficiencia
cardiaca en aproximadamente las dos terceras partes de los pacientes que la padecen en los Estados
Unidos. La verdadera incidencia de la insuficiencia cardiaca no ha cambiado en hombres y ha
declinado entre las mujeres durante los dltimos 50 afios."® Sin embargo, las tasas de hospitalizacién
por insuficiencia cardiaca se ha duplicado més en los tiltimos 20 afios™® debido al mejoramiento de
la terapia lo que redunda en el incremento de la esperanza de vida. La insuficiencia cardiaca
probablemente se hard incluso mas frecuente en el futuro en la medida que nuestra poblacién
envejezca.

La terapia Optima para la insuficiencia cardiaca puede requerir el uso de programas

especializados para el tratamiento de esta enfermedad y la utilizacién de varios profesionales de la



salud para reforzar las recomendaciones de tratamiento. Las directivas del Colegio Norteamericano
de Cardiologia/la Asociacion Norteamericana del Corazén (ACC/AHA, por sus siglas en inglés,
respectivamente) ya estan disponibles para tratar la insuficiencia cardiaca.™® En el grupo de la fase
A (clase I de la Asociacion Neoyorquina del Corazon [NYHA]), los que estan en alto riesgo de
contraer una insuficiencia cardiaca, pero no presentan sintomas clinicos demostrables o mal
funcionamiento del ventriculo izquierdo, el tratamiento debe incluir una exhaustiva gestion del
factor de riesgo para controlar la PA, la hipercolesterolemia y la hiperglicemia. Puede que los
inhibidores de la enzima convertidora de la angiotensina sean los adecuados, debido a sus efectos
beneficiosos sobre la mortalidad en pacientes en alto riesgo de enfermedad cardiovascular."* '* El
estudio sobre el Tratamiento Antihipertensivo y la Reduccién de los Lipidos para Evitar el Ataque
cardiaco también ha indicado que la terapia con los diuréticos de tiazida es util para evitar la
progresion de la enfermedad.'™ En la fase B de la insuficiencia cardiaca (clase I de la NYHA) que
se define como la presencia de una funcion reducida del ventriculo izquierdo (fraccién de eyeccion
[EF] <40%) en individuos de alglin modo asintomaticos, se recomienda el uso de los inhibidores de
la enzima convertidora de la angiotensina y los beta bloqueadores. Los pacientes de la fase C (clase
II-I1T de la NYHA) evidencian un mal funcionamiento del ventriculo izquierdo y sintomas
evidentes, y en estos individuos, también se indican los inhibidores de la enzima convertidora de la
angiotensina y los beta bloqueadores. Los antagonistas de la aldosterona también pueden ser de
valor en esta situacion.'* Los diuréticos de asa a veces son necesarios para controlar la retencion de
volumen. Sin embargo, no existe ninguna prueba de que los diuréticos evitan la progresion de la
enfermedad, y los diuréticos también pueden incrementar los niveles de la creatinina sérica cuando
se utilizan en exceso. Los pacientes con la fase D (clase IV de la NYHA) de la insuficiencia
cardiaca pueden requerir una atencién avanzada, como medicamentos inotrépicos, desfibriladores
implantables, marcapasos biventriculares, dispositivos mecanicos o trasplante, ademas del
tratamiento descrito anteriormente en los pacientes de la fase C.

La insuficiencia cardiaca es una “indicaciéon convincente” para el uso de los inhibidores de la
enzima convertidora de la angiotensina. Existen abundantes pruebas que justifican su uso en todas
las fases de la insuficiencia cardiaca (Tabla 12). En los pacientes que no toleran los inhibidores de la
enzima convertidora de la angiotensina, se pueden utilizar los bloqueadores de los receptores de la
angiotensina. En la insuficiencia cardiaca, también se recomiendan los beta bloqueadores ya que los
estudios clinicos han demostrado una disminucion de la morbilidad y la mortalidad y un
mejoramiento de los sintomas de la insuficiencia cardiaca (Tabla 12).

Los antagonistas de la aldosterona pueden ofrecer un beneficio adicional en los pacientes con
una disfuncion severa del ventriculo izquierdo, por lo general en la fase C tardia (clase III-IV de la

NYHA). En el Estudio Aleatorio de Evaluacion de la Aldactona (RALES, por sus siglas en inglés),



la espironolactona de baja dosis (de 12.5 a 25 mg al dia), cuando se agrega a la terapia estandar,
redujo la mortalidad en un 34%."° En el Estudio de Eficacia y Supervivencia gracias a la
Eplerenona en la Insuficiencia cardiaca después de un Infarto Agudo de Miocardio (EPHESUS, por
sus siglas en inglés), la eplerenona redujo la mortalidad en un 15% en los pacientes que tuvieron un
infarto de miocardio reciente con una insuficiencia del ventriculo izquierdo <40%, un 90% de los
que tenian sintomas de insuficiencia cardiaca.'* Los antagonistas de la aldosterona pueden provocar
riesgo de hipercalemia, incluso en bajas dosis (especialmente cuando la mayoria de los pacientes
también toman inhibidores de la enzima convertidora de la angiotensina o bloqueadores de los
receptores de la angiotensina), pero su incidencia puede disminuir si la terapia se limita a los
pacientes con una creatinina sérica <2.5 mg/dL y un minucioso control del potasio sérico.

Los objetivos de PA en la insuficiencia cardiaca no se han determinado claramente, pero la
disminucion de la presion arterial sist6lica es practicamente igual de beneficiosa. En la mayoria de
los ensayos exitosos, la presion arterial sistolica se redujo a un rango de 110 a 130 mmHg. Un
ensayo demostrd los beneficios del beta-bloqueo en pacientes con una PAS >85 mmHg,"* lo que
indica que una PA muy baja (por ejemplo, PAS <100 mmHg) puede que sea preferible en algunos
pacientes con insuficiencia cardiaca.

La digoxina se continda utilizando en la insuficiencia cardiaca a pesar de los resultados clinicos
contradictorios. En el ensayo del Grupo de Investigacion de la Digitalina (DIG, por sus siglas en
inglés), no se redujo la mortalidad en los pacientes de la clase II-III de la NYHA que tomaban
inhibidores de la enzima convertidora de la angiotensina y diuréticos, pero se redujeron los

sintomas y las hospitalizaciones por insuficiencia cardiaca.'®

Diabetes e Hipertension

La combinacion de la prevalencia sin ajustar de la diabetes total y el dafio de la glucosa en ayunas
de los que tienen mas de 20 afios de edad es del 14.4% y es la principal causa de ceguera, nefropatia
de fase final y las amputaciones no traumaticas.'®'® La diabetes de tipo 2 constituye mas del 90%
de diabetes en los Estados Unidos y se asocia con una probabilidad del 70% al 80% de muerte
prematura por enfermedad cardiovascular y accidente cerebrovascular."®'”° La coincidencia de la
hipertension y la diabetes aumenta en la poblacion; la hipertensién es desproporcionadamente

mayor en los diabéticos,"

mientras que las personas con una PA elevada tienen 2.5 veces mas
probabilidad de desarrollar una diabetes en 5 afios.”’* '”* La ausencia frecuente de un “descenso”
nocturno normal de la PA en los diabéticos se relaciona con otros sustitutos de la enfermedad
cardiovascular como la hipertrofia ventricular izquierda y la microalbuminuria.'”

La coexistencia de la hipertension en la diabetes es particularmente perniciosa debido al fuerte
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vinculo de las 2 condiciones con la enfermedad cardiovascular,!®® los accidentes



165, 175, 177, 178

cerebrovasculares,®> 0% 110 168, 169, 174176 13 progresion de la nefropatia, y la retinopatia

diabética.'” El Estudio Prospectivo sobre la Diabetes en el Reino Unido (UKPDS, por sus siglas en
inglés)'’* demostré que cada disminucién de la PA en 10 mmHg estaba asociada a la reduccién
promedio de la tasa de mortalidad relacionada con la diabetes del 15%; el infarto de miocardio, el
11% y las complicaciones microvasculares de la retinopatia o la nefropatia, el 13%. Los ensayos
aleatorios controlados que han incluido grandes poblaciones de diabéticos, incluyendo el UKPDS,
el Tratamiento Optimo de la Hipertensién (HOT, por sus siglas en inglés), el SHEP, el Syst-EUR,%
el Estudio de HOPE,'? la Intervencién del Losartan para la Reduccién Final de la Hipertension
(LIFE, por sus siglas en inglés) y el Ensayo sobre el Tratamiento Antihipertensivo y de Reduccion
de los Lipidos para Evitar el Ataque cardiaco, han demostrado que el control adecuado de la PA
mejora los resultados cardiovasculares, especialmente los accidentes cerebrovasculares, cuando se
alcanzan los objetivos de la PA agresiva.®” % 1% 164175 180

La microalbuminuria (de 30 a 300 mg/d) esta asociada al incremento del riesgo cardiovascular
en los diabéticos y otros pacientes en alto riesgo.®” '®' La albuminuria evidente (>300 mg/d o >200
mg/g de creatinina detectada en la orina) o insuficiencia renal (indice de filtracion glomerular <60
ml/min, que corresponde a la creatinina sérica >1.5 en hombres o >1.3 mg/dl en mujeres) define la
presencia de enfermedad renal cronica (CKD, por sus siglas en inglés) en los pacientes diabéticos.
La PAS se corresponde mejor con la progresion de la enfermedad renal que la PAD en los
diabéticos.'”" 177 17818218 Qe ha informado que la tasa de disminucién de la funcién renal entre los
pacientes con nefropatia diabética es una funcién continua de la presion arterial por debajo de los
125 a 130 mmHg de PAS y de los 70 a 75 mmHg de la PAD."” 7% 182 183

Las recomendaciones del VII Informe del Comité Nacional Adjunto coinciden con las directivas
de la Asociacién Norteamericana de Diabetes (ADA, por sus siglas en inglés), ® % la cual también
ha recomendado que la PA en los diabéticos debe ser controlada a niveles de 130/80 mmHg o por
debajo (aunque los datos disponibles son algo escasos para justificar el bajo nivel de objetivo de
130/80 mmHg). Cualquiera que sea el nivel objetivo, el control riguroso de la PA es esencial para
reducir la progresion de la nefropatia diabética a la enfermedad renal crénica.® 164 177 178 181-183

Con respecto a la seleccion de medicamentos, los ensayos clinicos con diuréticos, los inhibidores
de la enzima convertidora de la angiotensina, los beta bloqueadores, los bloqueadores de los
receptores de la angiotensina y los antagonistas de calcio han demostrado beneficios en el
tratamiento de la hipertension tanto en la diabetes del tipo 1 como en la diabetes del tipo 2.%7 8 1%
164175, 180 Averiguar qué clase de agente es superior para reducir la PA es algo polémico porque la
mayoria de los pacientes diabéticos requieren 2 o mas medicamentos para lograr el control de la

PA 164, 171, 184

Los diuréticos del tipo tiazida son beneficiosos en los diabéticos, ya solo ya como parte de un



régimen combinado. En el subgrupo de diabéticos del ALLHAT previamente especificados , la
terapia que comienza con la clortalidona redujo el punto final primario de una coronariopatia fatal y
el infarto de miocardio al mismo grado como terapia basada en el lisinopril o amlopidina. La
posible preocupacion estd en la tendencia de los diuréticos del tipo tiazida a empeorar la
hiperglicemia, pero este efecto tiende a ser pequefio y no produce mas eventos cardiovasculares
comparados con otras clases de medicamentos.'®

La terapia con un inhibidor de la enzima convertidora de la angiotensina también es un
componente importante de las mayoria de los regimenes para controlar la PA en pacientes
diabéticos.®” 7> 7% 178 17 1,05 inhibidores de la enzima convertidora de la angiotensina puede
utilizarse sola con el fin de reducir la PA, pero son mucho mas efectivos cuando se combinan con
un diurético del tipo tiazida u otro medicamento antihipertensivo. La Asociacion Norteamericana de
Diabetes ha recomendado los inhibidores de la enzima convertidora de la angiotensina para
pacientes diabéticos de mas de 55 afios de edad en alto riesgo de enfermedad cardiovascular y los
beta bloqueadores para aquellos que padecen la conocida enfermedad de la arteria coronaria (CAD,
por sus siglas en inglés).® En el anélisis secundario de Micro-Hope del Estudio HOPE, el cual
incluy6 individuos tanto hipertensos como normotensos,'® los pacientes diabéticos en alto riesgo
tratados con inhibidores de la enzima convertidora de la angiotensina afiadidos a la terapia
convencional mostré una reduccién de la combinacién entre el infarto de miocardio, el accidente
cerebrovascular y la muerte por enfermedad cardiovascular en aproximadamente un 25% y una
reduccion de los accidentes cerebrovasculares en aproximadamente el 33% en comparacion con el
placebo mas la terapia convencional. Con respecto a las complicaciones microvasculares, la
Asociacion Norteamericana de Diabetes ha recomendado tanto los inhibidores de la enzima
convertidora de la angiotensina como los bloqueadores de los receptores de la angiotensina para el
uso en los pacientes diabéticos del Tipo 2 con una enfermedad de la arteria coronaria porque estos
agentes retrasan el deterioro del indice de filtracion glomerular y el empeoramiento de la
albuminuria.® 164 171 181

Los beta bloqueadores, especialmente los agentes beta bloqueadores 1 selectivos, son
beneficiosos en los diabéticos como parte de la terapia con multiples medicamentos, pero su valor
como monoterapia es menos evidente. A un diabético con una cardiopatia isquémica se le indica un
beta bloqueador, pero puede ser menos eficaz en la prevencién de los accidentes cerebrovasculares
que un bloqueador del receptor de la angiotensina, como se observo en el estudio LIFE.'®” Aunque
los beta bloqueadores pueden provocar efectos adversos en la homeostasis de la glucosa en los
diabéticos, incluyendo el empeoramiento de la sensibilidad de la insulina y el posible
enmascaramiento de los sintomas de hipoglicemia mediados por la epinefrina, estos problemas por

lo general se manejan facilmente y no son contraindicaciones absolutas para el uso de los beta



bloqueadores.

Los bloqueadores de los canales de calcio pueden ser ttiles en los diabéticos, particularmente
como parte de la terapia de combinacion para controlar la PA. Se ha demostrado que estos reducen
los eventos cardiovasculares en los diabéticos en comparacion con el placebo en varios ensayos
clinicos de resultados.®”” '®> "> '® En la cohorte de diabéticos del Ensayo sobre el Tratamiento
Antihipertensivo y de Reduccién de los Lipidos para Evitar el Ataque cardiaco, la amlodipina fue
tan eficaz como la clortalidona en todas las categorias excepto en la insuficiencia cardiaca, donde
fue significativamente inferior.'” El estudio sobre el Control Adecuado de la Presion Arterial en la
Diabetes (ABCD, por sus siglas en inglés) en los diabéticos se detuvo prematuramente cuando se
encontrd que la nitrendipina dihidropiridina era inferior al lisinopril al reducir la incidencia de los
eventos cardiacos isquémicos.'® Sin embargo, en los diabéticos normotensos del Segundo Estudio
del ABCD (ABCD?2, por sus siglas en inglés), la nitrendipina fue equivalente al lisinopril en la

prevencién de los accidentes cerebrovasculares y en el retraso del desarrollo de la albuminuria.'®

Enfermedad Renal Cronica

Edad y Funcion Renal

La funcién de la excrecion renal, tal como la representa el indice de filtracion glomerular, se
deteriora con la edad lo cual comienza en la tercera o cuarta década de la vida. Hacia la sexta
década, el indice de filtracion glomerular cominmente disminuye en 1 a 2 ml/min al afio. Esta
perdida de la funcion renal relacionada con la edad es proporcional al nivel de la PA, y la tasa de
deterioro del indice de filtracién glomerular puede acelerarse de 4 a 8 ml/min al afio si la PAS sigue
sin control.165 Estas tasas de deterioro pueden provocar el desarrollo de una enfermedad renal de
fase final y la necesidad de diélisis o trasplante, especialmente en aquellos que padecen otra
enfermedad renal.

La enfermedad renal crénica se define ya como (1) la reduccién de la funcién excretora con una
estimacion del indice de filtracion glomerular <60 ml/min/1.73 m? (que corresponde
aproximadamente a una creatinina de >1.5 mg/dl en los hombres o >1.3 mg/dl en las mujeres) ya
como (2) la presencia de albuminuria (>300 mf/d o 200 mg/g de creatinina). En numerosos
laboratorios, se esta remplazando la creatinina sérica como indice de la funcién renal por el
estimado del indice de filtracién glomerular, cuyos valores se derivan de algoritmos mas nuevos que
incluyen el género, la raza y la edad. Estos algoritmos estan disponibles en los sitios web.* Las
mediciones parecen ser de mayor valor que las colecciones de orina de 24 horas para el
aclaramiento de creatinina.

La excrecion de la albimina en la orina tiene un valor diagnostico y de prondstico equivalente a

la reduccién del estimado del indice de filtracién glomerular. Para evitar las imprecisiones asociadas



a las colecciones de orina de las 24 horas, se pueden utilizar muestras rapidas de orina y determinar
el cociente albiimina/creatinina. La microalbuminuria estd presente cuando el cociente
albumina/creatinina se encuentra entre 30 y 200 mg de albumina/g de creatinina. Los valores del
cociente albimina/creatinina >200 mg de albiimina/g de creatinina muestran la presencia de

enfermedad renal crénica.

Riesgo de enfermedad cardiovascular en la enfermedad renal crénica

La enfermedad cardiovascular es la causa mas frecuente de muerte en individuos con enfermedad
renal cronica, y esta en si es un factor de riesgo independiente de la enfermedad cardiovascular. Los
individuos con un estimado de indice de filtracién glomerular <60 ml/min tienen un incremento de
la mortalidad por enfermedad cardiovascular del 16%, y los individuos con un estimado de indice
de filtracién glomerular <30 ml/min, un incremento del 30%.'° El riesgo de enfermedad
cardiovascular también exhibe una relacion continua con la albuminuria; la presencia de
microalbuminuria confiere un incremento del 50% del riesgo y la presencia de macroalbuminuria,

un incremento del 350%.

Terapia

Los datos de la IIT Encuesta Nacional para el Andlisis de la Salud y la Nutricién indicaron que cerca
del 3% (5.6 millones de personas) de adultos en los Estados Unidos tenian valores elevados de
creatinina en suero y el 70% de estos eran hipertensos.'® Aunque el 75% de los individuos recibian
tratamiento, solamente el 11% de los hipertensos y una elevada creatinina en suero tenian una PA
<130/85 mmHg y solamente el 27% tenian una PA <140/90 mmHg.193 En la prevencion de la
enfermedad renal cronica, el valor de una terapia antihipertensiva fuerte es mas pronunciada en
aquellos individuos con los grados mas altos de albuminuria. En el estudio Modificacién de la Dieta
y Enfermedad Renal (MDRD, por sus siglas en inglés), los individuos con proteinuria tenian tasas
mas bajas de progresiéon hacia la enfermedad renal crénica si los valores de su PAS eran <130
mmHg. Un meta-andlisis de individuos con enfermedad renal crénica y albuminuria detecté que los
indicadores positivos de los resultados eran niveles mas bajos de PAS (110 a 129 mmHg), un indice
de excrecion de albumina mas bajo (AER, por sus siglas en inglés)(<1.0 g/d), y la presencia de una
terapia con un inhibidor de la enzima convertidora de la angiotensina.’** '*> Sin embargo, en el
Estudio de la Enfermedad Renal y la Hipertension en Afroamericanos (AASK, por sus siglas en
inglés) de afroamericanos con enfermedad renal crénica hipertensiva, los que alcanzan una PA
promedio de 128/78 mmHg experimentaron un deterioro renal al mismo nivel que los que alcanzan
un promedio de 141/85 mmHg."® Muchos estudios demuestran que los regimenes antihipertensivos

que incluyen un inhibidor de la enzima convertidora de la angiotensina o un bloqueador del receptor



de la angiotensina son mas eficaces al reducir la progresién de la enfermedad renal cronica que
otros regimenes antihipertensivos. 4% 1%

Las recomendaciones conjuntas de la Sociedad Norteamericana de Nefrologia y la Fundacion
Nacional de Nefrologia (NKF, por sus siglas en inglés) brindan dtiles directivas para el tratamiento
de los pacientes hipertensos con enfermedad renal cronica. Estas recomiendan un objetivo de PA
para todos los pacientes de la enfermedad renal crénica de <130/80 mmHg y mas de un
medicamento antihipertensivo para lograr ese objetivo. Las directivas indican que la mayoria de los
pacientes con enfermedad renal crénica deben recibir un inhibidor de la enzima convertidora de la
angiotensina o un bloqueador del receptor de la angiotensina en combinacién con un diurético y
que muchos requeriran un diurético de asa en lugar de una tiazida. Ademas, si hay un conflicto entre
los objetivos de reducir la progresién de la enfermedad renal crénica y la reduccién del riesgo de

enfermedad cardiovascular, se recomienda la toma individual de decisiones, basada en la

estratificacion del riesgo.

Pacientes con Enfermedad Cerebrovascular
El riesgo de complicaciones clinicas de la enfermedad cerebrovascular que abarcan el accidente
cerebrovascular isquémico, el accidente cerebrovascular hemorragico y la demencia se incrementa
como funcién de los niveles de PA. Dada la distribucién de la PA en la poblacion, la mayoria de los
accidentes cerebrovasculares isquémicos ocurren en individuos con prehipertension o hipertension
de fase 1. La incidencia de accidente cerebrovascular isquémico o hemorragico se reduce
considerablemente con el tratamiento de la hipertensién. Ningun agente especifico ha demostrado
ser claramente superior a los demas para proteger del accidente cerebrovascular. En el estudio de
LIFE, hubo menos accidentes cerebrovasculares en el grupo tratado con losartan que en el grupo
tratado con atenolol.'”” En el estudio sobre el Tratamiento Antihipertensivo y de Reduccion de los
Lipidos para Evitar el Ataque cardiaco, la incidencia de accidente cerebrovascular fue un 15%
mayor con un inhibidor de la enzima convertidora de la angiotensina que con un diurético tipo
tiazida o con el bloqueador de los canales de calcio de la dihidropiridina, pero la disminucion de la
PA en el grupo del lisinopril también fue menos que con la clortalidona o la amlodipina.'®

Con respecto a la prevencioén de los accidentes cerebrovasculares recurrentes, el Estudio sobre la
Proteccion del Perindopril contra los Accidentes Cerebrovasculares Recurrentes demostré que la
adicion de la indapamida diurética al inhibidor de la enzima convertidora de la angiotensina del
perindopril provoco una reduccion del 43% de la ocurrencia de accidentes cerebrovasculares. La
reduccion de la incidencia de accidentes cerebrovasculares aparecio relacionada con la reduccion de
la PA obtenida mediante la terapia de combinacién aun cuando muchos pacientes que no eran

hipertensos entraron en el estudio.’”” No hubo ninguna disminucion significativa en aquellos que



fueron tratado con perindopril solamente y cuya PA era solamente 5/3 mmHg mas baja que en el
grupo de control.

El tratamiento de la PA durante un accidente cerebrovascular agudo sigue siendo polémico. La
PA a veces se eleva inmediatamente después del accidente cerebrovascular y algunos creen que es
una respuesta fisiolégica compensatoria para mejorar la perfusion cerebral al tejido cerebral
isquémico. Como resultado, ha sido de practica comuin después de un infarto cerebral agudo reducir
o evitar el tratamiento de la PA hasta que las condiciones clinicas se hayan estabilizado. Atun no ha
habido un estudio clinico grande sobre el cual fundamentar recomendaciones definitivas. No
obstante, la Asociacién Norteamericana sobre los Accidentes Cerebrovasculares ha ofrecido las
siguientes directivas: En los pacientes con un accidente cerebrovascular isquémico reciente cuya
PAS es >220 mmHg o PAD es de 120 a 140 mmHg, se sugiere reducir con precaucion la PA de un
10% a un 15%, mientras se observa con cuidado al paciente por deterioro neurolégico relacionado
con una presion mas baja. Si la PAD es >140 mmHg, se debe emplear una infusiéon monitorizada de
nitroprusiato de sodio para reducir la PA de un 10% a un 15%.""

El control de la PA influye en el uso de los agentes tromboliticos en el accidente cerebrovascular
isquémico. La PAS >185 mmHg o presiones diast6licas >110 mmHg son contraindicaciones para el
uso del activador plasmindgeno tisular (t-PA) dentro de las primeras 3 horas de un accidente
cerebrovascular isquémico. Una vez que el agente trombolitico se ha iniciado, la PA se debe vigilar
minuciosamente, en especial en las primeras 24 horas después de iniciar el tratamiento. Una PAS
>180 mmHg o una PAD >105 mmHg por lo general necesita una terapia con agentes intravenosos

para evitar una hemorragia intracerebral.'”

Otras Situaciones Especiales

Minorias

La prevalencia, impacto y control de la hipertensién difieren entre los grupos raciales y étnicos de la
poblacion estadounidense. En los afroamericanos, la hipertension es mas comun, mas grave, se
desarrolla a temprana edad y provoca una secuela mas clinica que en los blancos no hispanos de la
misma edad.”® Los norteamericanos de origen mexicano y los nativos norteamericanos tienen tasas
mas bajas de control que los blancos no hispanos y los afroamericanos.”*” La patogénesis de la
hipertension en diferentes grupos raciales puede diferir con respecto a los aportes de estos factores
como la sal, el potasio, el estrés, la reactividad cardiovascular, el peso corporal, la cantidad de
nefrones, el manejo del sodio o los sistemas hormonales, pero en todos los grupos, la patogénesis es
multifactorial.”> *** Los afroamericanos tienen una mayor prevalencia de otros factores de riesgo
cardiovascular, especialmente, la obesidad.” ** Buena parte de la varianza de la secuela

relacionada con la hipertension en los grupos raciales o étnicos pueden atribuirse a las diferencias



en las condiciones socioeconomicas, el acceso a los servicios de salud o las actitudes, creencias y

falta de informacién confiable relacionada con la salud.?® 2%

Por ejemplo, cuando los
medicamentos y los servicios de proveedores se dieron libres de cargo como en el Programa de
Deteccion y Seguimiento de la Hipertension, los varones afroamericanos tratados con el intensivo
“Método de Atencion Escalonada” realmente se beneficiaron mas que los blancos.*

A todos los pacientes prehipertensos e hipertensos se le recomienda reducir el peso y el sodio,
pero en las minorias esto pudiera ser particularmente eficaz. El contenido de sal en algunas dietas
tradicionales de las minorias puede ser muy alto.*® El plan de Métodos Dietéticos para Detener la
Hipertension se asocio con una mayor reduccion de la PA en afroamericanos que otros grupos
demogréficos.* En los ensayos clinicos, la disminucion de la PA evita la secuela de hipertension en
todos los grupos raciales o étnicos.”” **® No obstante, la monoterapia con beta bloqueadores,
inhibidores de la enzima convertidora de la angiotensina o bloqueadores de los receptores de la
angiotensina reduce la PA a un grado algo mas bajo en afroamericanos que en blancos.'****** En el
ensayo sobre el Tratamiento Antihipertensivo y de Reduccion de los Lipidos para Evitar el Ataque
cardiaco con mas de 15 000 negros, los inhibidores de la enzima convertidora de la angiotensina
fueron menos efectivos para reducir la presion arterial que los diuréticos de tipo tiazida o los
bloqueadores de los canales de calcio. Esto se asoci6 con un riesgo mayor de accidente
cerebrovascular de un 40%, un riesgo mayor de insuficiencia cardiaca del 32% y un riesgo mayor
de enfermedad cardiovascular del 29% de los seleccionados al azar para el inhibidor de la enzima
convertidora de la angiotensina frente al diurético.'™ Las diferencias interraciales en la reduccién de

la PA observadas con estos medicamentos se eliminan cuando se combinan con un diurético. % 2%

208
En la incidencia de los efectos adversos de los medicamentos antihipertesivos, pueden producirse
diferencias raciales; los afroamericanos y los asidticos tienen de 3 a 4 veces un riesgo mayor de

angioedema'® 20% 21

y tienen mas tos atribuida a los inhibidores de la enzima convertidora de la
angiotensina que los blancos.*"

En las minorias, se han demostrado muchos otros beneficios. En los afroamericanos que
recibieron la terapia con beta bloqueadores después de un infarto de miocardio agudo se observé
una reduccion de la mortalidad en un 28% en comparacion con los que no recibieron un beta
bloqueador.?” En los afroamericanos con nefrosclerosis hipertensiva tratados con un régimen que
contiene un inhibidor de la enzima convertidora de la angiotensina en comparacion con el beta
bloqueador o un antagonista de calcio.'” No se ha realizado ningun estudio grande de resultados
con bloqueadores de los receptores de la angiotensina en los afroamericanos y los pacientes de otras

minorias. Desafortunadamente, no se han incluido cantidades suficientes de norteamericanos de

origen mexicano, otros norteamericanos de origen hispano, norteamericanos nativos o de las islas



del Asia Pacifico en la mayoria de los ensayos clinicos importantes que permitan alcanzar
conclusiones contundentes acerca de sus respuestas a las terapias antihipertensivas individuales.
Independientemente de si hay que tener en cuenta la raza o la etnia a la hora de elegir los
medicamentos antihipertensivos individuales, en los grupos de minorias el uso de la combinacion o
la terapia de multiples medicamentos antihipertensivos, que por lo general incluye un diurético del
tipo tiazida, disminuird la PA y reducira la carga de la enfermedad cardiovascular y renal

relacionadas con la hipertension.

Sindrome Metabélico
Definicion y Asociaciones
El término “sindrome metabdlico” describe una constelacién de factores de riesgo cardiovascular
relacionados con la hipertension, la obesidad abdominal, la dislipidemia y la resistencia a la
insulina. La definicién que se aprob6 en las directivas del Programa Nacional de Educacion del
Colesterol (III Panel para el Tratamiento en Adultos [ATP, por sus siglas en inglés] en el 2001*
expresa que el sindrome metabdlico es cuando hay presencia de 3 o mas de los 5 factores de riesgo
(Tabla 13). La Organizacién Mundial de la Salud tiene una definicién algo diferente del sindrome
metabolico, pero en busca de coherencia el 7mo Informe del Comité Nacional Adjunto aprobo la
definicion del II1 Panel para el Tratamiento en Adultos.

Se han reportado muchas otras caracteristicas asociadas, que incluyen la hiperinsulinemia, la
resistencia a la insulina y la gran densidad de particulas de colesterol de lipoproteinas de baja
densidad.”® Fl sindrome metabdlico se ha asociado también con altos niveles de indicadores de

riesgo inflamatorio,”** la reduccién de la fibrindlisis (que incluye la elevacién del inhibidor 1

) 215 216, 217

activador del plasminogeno el aumento de la magnitud del estrés oxidativo, la
microalbuminuria,*'® las anomalias de la regulacién autonémica,*” y la activacion del eje renina-

angiotensina-aldosterona.**

Prevalencia

Cuando se aplicaron los criterios del III Panel para el Tratamiento en Adultos a los datos de la III
encuesta de NHANES (1988-1994), la prevalencia del sindrome metabolico en adultos en los
Estados Unidos se estimé en un 23.7% o aproximadamente 47 millones de individuos.?*' El indice
de masa corporal (kg/m2) esta relacionado con el sindrome metabolico tanto en el sexo masculino
como en el femenino (Tabla 14).** Ademas, como la obesidad abdominal se corresponde también
con el sindrome metabdlico, el IIT Panel sobre el Tratamiento en Adultos la utiliza en lugar del
indice de peso corporal. Esto resulta importante en los individuos con sobrepeso y un indice de

masa corporal de 25 a 29.9 kg/m? y una gran circunferencia de cintura (>40 pulgada en los hombres,



>35 pulgadas en las mujeres) que pudieran tener sindrome metabdlico a pesar de estar obesos.

Tabla 13. Criterios Clinicos que Definen el Sindrome metabélico en ATP III

Circunferencia de la cintura
>102 cm (>40 pulgadas) en hombres
>88 cm (>35 pulgadas) en mujeres
Presién arterial
>130 mmHg sistélica y/o
>85 mmHg diast6lica
Glucosa en ayunas
>110 mg/dl 0 6.1 mmol/l
Triglicéridos
>150 mg/dl o 1.69 mmol/l
Colesterol de lipoproteinas de alta densidad
<40 mg/dl (1.04 mmol/l) en hombres
<50 mg/dl (1.29 mmol/l) en mujeres

Fuente: Executive Summary of the Third Report of The National Cholesterol
Education Program (NCEP) Expert Panel on Detection, Evaluation, and Treatment of High Blood Cholesterol in
Adults (Adult Treatment Panel I1I). JAMA 2001;285:2486 —2497.

Es probable que el sindrome metabélico se incremente mas en los proximos afios, principalmente
debido al rapido incremento de la obesidad. Es probable que los problemas de salud relacionados

con el sindrome metabélico se agudicen de forma drastica.

Tendencias por Edades
La prevalencia del sindrome metabdlico depende grandemente de la edad. Una prevalencia del 7%
entre los adultos de 20 a 29 afios de edad se eleva a un 40% o mads entre los norteamericanos de mas

de 60 anos.

Impacto Clinico

El sindrome metab0dlico se relaciona en los hombres con un incremento de 4 veces el riesgo de
coronariopatia fatal y un riesgo 2 veces mayor de enfermedad cardiovascular y de mortalidad por
todo tipo de causa, incluso después del ajuste de la edad, el colesterol de lipoproteinas de baja
densidad, el habito de fumar y los antecedentes familiares de coronariopatia.”® El sindrome
metabolico se asocia con el incremento del riesgo de coronariopatia en las mujeres.*** Los pacientes

con sindrome metabolico tienen un riesgo de 5 a 9 veces mayor de desarrollar una diabetes.*> **°

Tratamiento Clinico del Sindrome Metabdlico

La piedra angular del tratamiento clinico en adultos son los cambios adecuados del estilo de vida.

Sobrepeso y Obesidad. El tratamiento del sobrepeso y la obesidad se resume en la siguiente seccion



con el empleo de los principios fundamentales de las Normas Clinicas sobre la Identificacién, la

Evaluacion y el Tratamiento del Sobrepeso y la Obesidad en Adultos.*’

TABLA 14. Estimado de Prevalencia del Sindrome Metaboélico con el Empleo de la Definicion
ATP III entre Hombres y Mujeres de Peso Normal, Sobrepeso y Obesos en el NHANES I11?*

Prevalencia del Sindrome Metabdlico, %

Categoria IMC, kg/m? Hombres Mujeres
Peso normal <25.0 4.6% 6.2%
Sobrepeso
Obeso 25.0-29.9 22.4% 28.1%
>30 59.6% 50.0%

Actividad Fisica. Fl sindrome metabdlico puede mejorar con el aumento de la actividad fisica.?®

(Véase la seccion de Prevencion y Modificaciones del Estilo de Vida contra el Sobrepeso y la

Obesidad.)

TABLA 15. Riesgo Relativo de 10 Afios de Diabetes, Hipertension, Cardiopatia y Accidente

Cerebrovascular Durante la Siguiente Década Entre los Hombres Inicialmente Libres de

Enfermedad Estratificada mediante el IMC Inicial*!

IMC Diabetes Hipertensién Cardiopatia ACV
18.5-21.9 1.0 1.0 1.0 1.0
22.0-24.9 1.8 1.5 1.1 1.1
25.0-29.9 5.6 2.4 1.7 1.3
30.0-34.9 18.2 3.8 2.2 2.1
>35.0 41.2 4.2 2.4 2.5

Prehipertension e Hipertension. La gran mayoria de los individuos con sindrome metabdlico caera
en la categoria de prehipertension o en la fase 1 de hipertension. La modificacién del estilo de vida
es la piedra angular del tratamiento en todos los pacientes con prehipertensién o con sindrome
metabolico, pero si la PA excede los 140/90 mmHg, se indica una terapia farmacolégica como se

describe en el algoritmo del tratamiento de la hipertension (Figura 16).

Lipidos. La elevacién de los triglicéridos y la reduccién de las lipoproteinas de alta densidad son
tipicas anomalias lipidicas del sindrome metabdlico. La elevacion de las lipoproteinas de baja

densidad no es la principal caracteristica del sindrome metabdlico, pero es importante en el



tratamiento clinico.*

Tolerancia de la Glucosa Dafiada y Diabetes. Un cambio modesto del estilo de vida que abarca una
nutricién saludable y el aumento de la actividad fisica puede reducir el desarrollo de la diabetes en
casi un 60% de los individuos en alto riesgo.”® Las normas de tratamiento publicadas por la
Asociacion Norteamericana de Diabetes se adecuan a los individuos con una glucosa dafiada en

ayunas y diabetes.?*

Lipidos
Todos los pacientes con anomalias lipidicas con las lipoproteinas de baja densidad, las lipoproteinas
de alta densidad o los triglicéridos deben ser tratados de acuerdo con las recomendaciones del III

Panel sobre el Tratamiento en Adultos.?!

Sobrepeso y Obesidad

Prevalencia y Epidemiologia

Con el empleo de las bases de datos de NHANES durante los periodos de 1988 a 1994 frente a 1999
al 2000, la prevalencia ajustada de la obesidad (IMC >30 kg/m?) entre los adultos estadounidenses
se incrementd de un 22.9% a un 30.5%,* mientras que la prevalencia del sobrepeso (IMC >25
kg/m?) se incrementd de un 55.9% a un 64.5%. Los sujetos obesos, especialmente los hombres, sin
otros factores de riesgo han incrementado el riesgo relativo de enfermedad cardiovascular (Tabla

5).231

TABLA 16. Cambios de Estilos de Vida Beneficiosos en la Reduccion del Peso*

Disminuir el tiempo en comportamientos sedentarios como ver la television, jugar videojuegos o invertir tiempo en
linea

Incrementar la actividad fisica como caminar, montar bicicleta, ejercicios aerébicos, tenis, fiitbol, baloncesto, etc.
Disminuir las porciones de alimentos, aperitivos

Reducir las porciones o la frecuencia de consumo de bebidas que contienen calorias

*Para una informacién mas detallada, remitase a Clinical Guidelines on the Identification, Evaluation, and
Treatment of Overweight and Obesity in Adults. Obes Res. 1998;6(suppl):515-209S.

En los Estados Unidos, la obesidad se presenta con mas frecuencia entre los hispanos, los nativos
norteamericanos y los afroamericanos que en los blancos. Estas diferencias demograficas se
extienden a los nifios, en los cuales la obesidad y los problemas de salud afines a esta incrementan
la tasa a casi el doble en las minorias en comparacién con los blancos.**** El rapido incremento de
las minorias en la poblacion estadounidense es otro factor que provocara el aumento de la
prevalencia de la obesidad y sus complicaciones, a no ser que se promuevan eficaces estrategias,

culturalmente diversas, de promocion de salud basadas en la poblacion.



Promocion y Modificaciones del Estilo de Vida en el Sobrepeso y la Obesidad

El principal objetivo del tratamiento tanto del sindrome metabélico como del sobrepeso y la
obesidad es reducir la tasa de ganancia de peso relacionada con la edad. Esta estimulante tarea
requerira una compleja combinacion de los comportamientos saludables, lo que incluye
disminucion de las actividades sedentarias, incremento de la actividad fisica y reduccion de la
ingesta de calorias (Tabla 16). Sugerencias practicas pero sencillas serian invertir menos tiempo en
ver la television o estar en linea y dedicar mas tiempo en dar un paseo u otras actividades que
eleven el ritmo cardiaco. Se debe hacer énfasis en el tratamiento del peso para evitar el exceso de
energia total y en un patron regular de actividad fisica. Reducir las porciones de alimentos y limitar
el consumo de grasas pueden ayudar a reducir el consumo general de calorias. Las dietas con alto
contenido de sodio pudieran ser especialmente perjudiciales en los sujetos obesos.?*

El consumo de nutrientes especificos en los individuos debe basarse en los niveles de
lipoproteinas, PA y la presencia de cardiopatia, diabetes y otros factores de riesgo existentes. Por
ejemplo, la aprobacién del bien estudiado plan®** de DASH con un bajo contenido de sodio brinda
alimentos buenos para el corazén que se pueden utilizar para promover la pérdida de peso, reducir
la PA tanto en los individuos hipertensos como en los prehipertensos, asi como reducir las
lipoproteinas de baja densidad. Los beneficios de simples cambios de estilos de vida en los factores
de riesgo cardiovascular estan bien documentados. En el Estudio Framingham del Corazén, una
pérdida de peso de 5 libras o mas se asoci6 con la reduccién del riesgo cardiovascular de
aproximadamente un 40%.** Una reduccién del peso corporal de un 10% puede reducir los factores
de riesgo de enfermedades.””

La actividad fisica es una caracteristica esencial del tratamiento. El incremento de la actividad
fisica, cuando se combina con la reduccién de calorias, es esencial para el éxito de la pérdida de
peso. Sobre la base de las pruebas disponibles, la recomendacion es dedicarse regularmente a una
actividad fisica al menos 30 minutos al dia, varias veces en la semana (véase la Tabla 9). Ademas, la
actividad fisica es decisiva para el mantenimiento de la pérdida de peso y es importante la reduccién
total del riesgo cardiovascular; una caminata de 60 a 90 minutos a la semana puede reducir la
mortalidad por enfermedad cardiovascular en aproximadamente un 50%.** Los beneficios de una
caminata lenta para la enfermedad cardiovascular parecen ser similares a los de una caminata mas
rapida, lo que indica que el indicador mas importante de beneficio fue el tiempo de la caminata, no
la velocidad. Los programas de ejercicios parecen beneficiosos a cualquier edad y se relacionan con
la reduccion total de los resultados de la enfermedad cardiovascular en aproximadamente un 50%.>’
Aunque la gimnasia aerobia puede anular gran parte del riesgo cardiovascular asociado a la
obesidad, ** los estudios informan que los individuos obesos tienen niveles muchos mas bajos de

actividad fisica y mucho menos ejercicio aerébico que los individuos mas delgados.**



Hipertrofia Ventricular Izquierda

La caracteristica frecuente de todas las formas de hipertrofia ventricular izquierda incrementa la
masa ventricular izquierda, aunque hay presentaciones y subtipos muy diferentes, cada uno con un
prondstico y una terapia diferente.*”® Las subclases de hipertrofia ventricular izquierda puede
caracterizarse por lo general por un engrosamiento relativo de la pared, la presencia o ausencia de la
contractilidad y el tamafio de la cdmara diast6lica final. La hipertrofia ventricular izquierda puede
aparecer en los atletas de resistencia con una funcién sistélica normal o supranormal, grandes
volumenes diast6licos finales y la elongacion de las miofibrillas (hipertrofia excéntrica). La
hipertrofia ventricular izquierda debido a la hipertension se caracteriza por lo general por ser una
hipertrofia concéntrica en forma de circunferencia de las miofibrillas, una contractilidad normal o
incrementada, aumento del grosor relativo de la pared, volimenes normales o diastolicos bajos y a
veces dafio de la relajacion (disfuncién diastélica). En las muestras de la poblacion, del 30% al 50%
de los individuos con una hipertension en fase 1 y 2 presentan dafio de la relajacion del ventriculo
izquierdo, y en las formas mas severas de hipertension, cerca de las dos terceras partes presentan
una relajacion anormal del ventriculo izquierdo. En los individuos no tratados o poco tratados, la
hipertrofia ventricular izquierda se convierte en un factor de riesgo importante en la cardiomiopatia

y la insuficiencia cardiaca.**'

Deteccion y Riesgo

La ecocardiografia es mucho mas sensible que la electrocardiografia (ECG) para detectar la
hipertension ventricular izquierda, aunque la hipertrofia ventricular izquierda mediante ECG es un
indicador altamente especifico de la condicion. Los individuos que tienen una hipertrofia
ventricular izquierda tienen dos veces mas probabilidad de padecer eventos cardiovasculares
prematuros o la muerte. Los algoritmos actuales del ECG que definen la hipertrofia ventricular
izquierda producen una tasa alta de falsos positivos en los afroamericanos y sobreestiman la
prevalencia de la hipertrofia ventricular izquierda en esta poblacién.**> *** El riesgo atribuible de
hipertrofia ventricular izquierda en la mortalidad por cualquier causa es mayor que el de la

enfermedad de la arteria coronaria de un solo o multiples vasos o una baja fraccién de eyeccion.

Terapia

Varios estudios indican que la regresion de la hipertrofia ventricular izquierda se asocia a un riesgo
total mas bajo de enfermedad cardiovascular. La pérdida de peso, las restricciones con la sal y la
reduccion de la PA con la mayoria de los agentes antihipertensivos producen la regresion de la
hipertrofia ventricular izquierda. La seleccién de medicamentos por separado parece ser menos

importante, pero han surgido algunas tendencias. Cincuenta estudios sobre la regresion de la



hipertrofia ventricular izquierda realizados antes de 1996 fueron objeto de un meta-andlisis.*** En
estos estudios, los elementos que indicaron una reduccion de la masa ventricular izquierda durante
el tratamiento fueron una masa ventricular izquierda mayor antes del tratamiento, un descenso
mayor de la PAS o de la PAD y un tratamiento de mayor duracion. La reduccion mas constante de la
masa ventricular izquierda se alcanzé con los inhibidores de la enzima convertidora de la
angiotensina, la reducciéon mas baja ocurrié con los beta bloqueadores y los beneficios intermedios
se produjeron con los diuréticos y los antagonistas de calcio. Sin embargo, tanto en el Estudio sobre
el Tratamiento de la Hipertension Media y el ensayo sobre la Monoterapia Cooperativa de VA, la
terapia con diuréticos alcanz6 el mayor beneficio en la reduccion de la masa ventricular
izquierda.*> ** El estudio LIFE observé que la hipertrofia ventricular izquierda, definida mediante
electrocardiografia, se redujo mucho mas gracias a un régimen basado en el losartan que en el que

se baso en el atenolol a pesar del descenso equivalente de la PA.'*

Enfermedad Arterial Periférica

Los principales factores de riesgo de enfermedad arterial periférica (PAD, por sus siglas en inglés)
son la hipertension, la diabetes y el habito de fumar. La enfermedad arterial periférica se asocia a un
enorme aumento del riesgo de muerte por enfermedad cardiovascular, en parte porque la
aterosclerosis difusa, la coronariopatia y la enfermedad renovascular coexisten con frecuencia en
estos pacientes. Sin embargo, es adecuado hacer un estudio mas intensivo de estos trastornos
cardiovasculares afines en personas con enfermedad arterial periférica. En esta poblacion, se debe
pensar firmemente en una hipertension renovascular si la PA no esta controlada y si el tratamiento
con un inhibidor de la enzima convertidora de la angiotensina o un bloqueador del receptor de la
angiotensina se considera.

El tratamiento con medicamentos antihipertensivos es ineficaz para aliviar los sintomas de la
enfermedad arterial periférica, y los agentes vasodilatadores como los inhibidores de la enzima
convertidora de la angiotensina, los bloqueadores de los canales de calcio, los bloqueadores alfa
adrenérgicos y los vasodilatadores directos no mejoran la distancia a pie o los sintomas de
claudicacion.*”** Esta ineficacia puede deberse a la incapacidad de los vasos enfermos dilatados al
maximo para dilatarse mas durante el ejercicio, a la redistribucion del flujo causada por la creacién
de un fenémeno de “hurto” donde el flujo sanguineo se incrementa en los lechos vasculares no
enfermos a expensas de los lechos enfermos o a la alteracion de las relaciones entre presién y flujo
distal a las areas ocluidas por la reduccion de la PA. Los beta bloqueadores pueden causar una
vasoconstriccion periférica y tienen la posibilidad de incrementar la frecuencia de la claudicacién
intermitente en los individuos con enfermedad arterial periférica. Sin embargo, estudios recientes

han demostrado que los beta bloqueadores tienen poco efecto en la distancia a pie o flujo sanguineo



de la pantorrilla en los pacientes con claudicacion intermitente.>® Por tanto, los beta bloqueadores
pueden utilizarse en los pacientes con enfermedad arterial periférica, especialmente si los necesitan
para el tratamiento de la coronariopatia o la insuficiencia cardiaca.

No se ha demostrado ningtin beneficio selectivo de los resultados con ninguna clase especifica
de medicamento antihipertensivo en los pacientes con enfermedad arterial periférica.'® Por tanto, la
eleccién del medicamento antihipertensivo debe hacerse sobre la base de la presencia o ausencia de
indicaciones urgentes. Si el fenémeno de Raynaud est4 presente, se pueden utilizar los bloqueadores
de los canales de calcio.”' La reduccion de las lipoproteinas de baja densidad reducira el riesgo de

eventos cardiovasculares en las personas con enfermedad arterial periférica.”?

Terapia

El tratamiento de la hipertensién en los pacientes con enfermedad arterial periférica reduce el riesgo
de infarto de miocardio, accidente cerebrovascular, insuficiencia cardiaca y muerte.”® Se ha
mostrado un programa estructurado de caminatas para incrementar la distancia sin dolor y la
distancia maxima a pie en los pacientes con claudicacion intermitente.** El cese del habito de fumar
puede ser el factor mas importante si la enfermedad arterial periférica progresa. Se les debe exhortar
y ayudar a los pacientes para que dejen de fumar. Las anomalias lipidicas se deben controlar con la
modificacién del estilo de vida o con el empleo de medicamentos seglin convenga. La intolerancia a
la glucosa o la resistencia a la insulina coexistentes exigen el incremento del ejercicio y la reduccion
del peso, y se indica el tratamiento agresivo de la diabetes. La Tabla 17 describe en lineas generales

las terapias médicas de la enfermedad arterial periférica.

Hipertension en la Tercera Edad
La cantidad de norteamericanos con 65 afos o mas se ha incrementado de 24.2 millones a 32.6
millones desde 1980 al 2000 y se espera que siga aumentando.”® La PAS aumenta de forma casi
lineal con la edad en las sociedades industrializadas (Figura 12), tal como sucede con la prevalencia
total de la hipertension y la proporcion de hipertensos con una elevacién aislada de la PAS (ISH,
por sus siglas en inglés) (Figura 17)."* En cambio, la PAD aumenta paralelamente con la PAS hasta
mas o menos los 55 afios de edad, después de lo cual disminuye como manifestacion del incremento
de la rigidez de las arterias centrales en relacion con la edad. Para los 60 afios de edad, cerca de dos
tercios de los que padecen hipertension tienen una elevacion aislada de la PAS, y para los 75 afios,
casi todos los hipertensos tienen hipertension sistolica y cerca de las tres cuartas partes de los
hipertensos tiene una elevacion aislada de la PAS.

Los individuos de mas de 60 afios representan el segmento de mas rapido crecimiento de la

poblacién estadounidense, e incluso en los que siguen siendo normotensos entre los 55 y los 65



afios de edad, sigue habiendo un riesgo de por vida de desarrollar una hipertension que exceda el
90%."° Al mismo tiempo, hay un incremento de 3 a 4 veces del riesgo de enfermedad cardiovascular
en los adultos mayores comparados con los individuos mas jovenes. Estos hechos impulsaron al
Comité Coordinador del Programa Nacional de Educacion para la Presion Arterial Alta a publicar
una declaracién del Asesor Médico en mayo del 2000, que expresa que la PAS debe ser el objetivo
principal del diagnéstico y tratamiento de las personas de la tercera edad con hipertension.>*
Actualmente, las tasas de control de la PA (sistéolica <140 mmHg y diastolica <90 mmHg) son solo

el 20% aproximadamente en los hipertensos de la tercera edad, lo cual se debe ampliamente al poco

control de la PAS.?”

TABLA 17. Terapia Médica de la Enfermedad Arterial Periférica

Dejar de fumar

Alcanzar el peso corporal ideal

Estructurar un programa de ejercicios

Alcanzar la presion arterial objetivo

Controlar los lipidos (LDL objetivo <100 mg/dl)

Evitar o controlar la diabetes

Administrar terapia antiplaquetaria (aspirina, clopidogrel o ambos)

Considerar el uso de cilostazol para los sintomas de claudicacion si el ejercicio solo no es eficaz

Beneficios del Tratamiento

En el estudio de la Hipertension Sistolica del Programa del Adulto Mayor que incluye a hipertensos
de mas de 60 afios de edad con una PAS >160 mmHg y una PAD <90 mmHg antes del tratamiento,
los individuos tratados con clortalidona (con o sin beta bloqueadores) tuvieron reducciones del
principal punto extremo de los accidentes cerebrovasculares (36%), al igual que de los eventos de
insuficiencia cardiaca (54%), los infartos de miocardio (27%) y todas las enfermedades
cardiovasculares (32%)* cuando se compara con el grupo placebo. Con el empleo de un disefio y un
tamafio de muestra similares, el estudio Syst-EUR compar6 un régimen basado en la nitrendipina
con el placebo y observé una significativa reduccion de los accidentes cerebrovasculares (41%), asi
como de los eventos totales de la enfermedad cardiovascular (31%)."* Un metaandlisis de 8 ensayos
controlados por placebo en 15 693 pacientes ancianos seguidos durante 4 afios observd que el
tratamiento antihipertensivo activo reducia los eventos coronarios (23%), los accidentes
cerebrovasculares (30%), muertes cardiovasculares (18%) y muertes totales (13%), con el beneficio
particularmente grande en los mayores de 70 afios.”* Los beneficios de la terapia se han demostrado
incluso en los individuos de mas de 80 afios de edad."® *° Los andlisis de los ensayos de
tratamiento en los adultos mayores realizados por el grupo de Ensayistas de Hipertension han
sugerido que la eleccion del agente inicial es menos importante que el grado de reduccién alcanzada

de la PA.%°



La medicion fiable y representativa de la PA puede plantear problemas especiales en algunos de
los individuos mas viejos (véase la seccién Medicion Fiable de la Presién Arterial en la Consulta).
La PA es mas variable en el adulto mayor, a veces debido a la rigidez de las arterias largas y a la
incapacidad relacionada con la edad de compensar el reflejo barorreceptor. En las personas de la
tercera edad, puede ocurrir un descenso exagerado de la PA durante el cambio postural (véase la

20y después del ejercicio.” La

seccion Hipotension Ortostatica), después de las comidas,
pseudohipertension, donde el manguito de presion sobreestima la presion intraarterial real debido a
la relativa incapacidad del manguito de presion de comprimir una arteria braquial engrosada, rigida
o calcificada, es una condicion poco frecuente en las personas de la tercera edad. Pero esta
condicion debe tenerse muy en cuenta si el tratamiento utilizado no reduce la PA, especialmente en
aquellos pacientes que se quejan de sintomas que coinciden con la hipotensién postural.”®' Un
porcentaje relativamente pequefio de pacientes mayores tienen una forma de hipertension reversible,

debido muy comtnmente a la enfermedad renovascular, que se ve con mas frecuencia en los

fumadores.?*
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Figura 17. Distribucion de la frecuencia de los individuos hipertensos no tratados por edad y tipo de hipertension. Los
nimeros en la parte superior de cada barra representan el porcentaje total de distribucién de la hipertensién no tratada
en ese grupo de edades. ll ISH (PAS >140 mmHg y PAD <90 mmHg); O SDH (PAS >140 mmHg y PAD <90 mmHg);
O IDH (PAS <140 mmHg y PAD >90 mmHg). Fuente: Franklin SS et al. Hypertension 2001; 37:869-874.

La PAS brinda una clasificacion y una graduacién del riesgo mas adecuadas que la PAD en la
tercera edad. En el Estudio Framingham del Corazon, la PAS sola clasifico correctamente la fase de
la PA en el 94% de los adultos de mas de 60 afios de edad, mientras que la PAD sola clasificé
correctamente el 66%."* La presion del pulso (PP) (PAS — PAD) es solo un poco mas fuerte que la

PAS en la estratificacion del riesgo en los individuos de mas de 60 afios de edad, pero por debajo de



los 60, la PP no es 1itil como indicador del riesgo cardiovascular.' Por lo general, la PP disminuye
como resultado de la reduccion de la PAS,** *** pero ningtin ensayo clinico prospectivo ha utilizado
la PP como punto extremo clinico principal. Por lo que, en sentido general, la PAS es superior a la
PP y la PAD como forma de clasificar a los pacientes y como objetivo del tratamiento en las
personas de la tercera edad.

Aunque no hay ningun ensayo clinico prospectivo aleatorizado que haya demostrado de forma
concluyente los beneficios del tratamiento en los individuos con hipertension sistélica de fase 1
(140 a 159 mmHg), se debe detener la terapia en estos pacientes, pero no sobre la base de la edad.
No hay ninguna prueba del incremento del riesgo de tratamiento agresivo (una curva J) a menos que

la PAD se reduzca a <55 0 60 mmHg por tratamiento.'>®

Tratamiento

La pérdida de peso y la reduccién del consumo de sodio son particularmente beneficiosas en las
personas de la tercera edad. En el Ensayo de Intervenciones no Farmacolédgicas en la Tercera Edad
(TONE, por sus siglas en inglés), la reduccion del sodio a 80 mmol (2g) al dia redujo la PA durante
30 meses, y cerca del 40% de estos en la dieta baja de sal pudieron interrumpir sus medicamentos
antihipertensivos.** Cuando la pérdida de peso se combiné con la reduccién de la sal, se observo un
descenso adicional de la PA. Asimismo, se debe exhortar a las personas de la tercera edad a evitar el
consumo excesivo de alcohol y mantenerse fisicamente activas tanto como sea posible.

El uso de clases especificas de medicamentos en las personas de la tercera edad es muy similar al
que se recomienda en el algoritmo general y por indicaciones urgentes individuales. La terapia de
combinacion con dos o mas medicamentos generalmente se necesita para alcanzar el control 6ptimo
de la PA. En la practica diaria, si se alcanza el objetivo sistolico, el objetivo diagnostico casi
siempre se lograra también.

Una cantidad significativa de individuos de la tercera edad tienen una PA ampliamente variable
con extremos exageradamente altos y bajos. Estos individuos merecen ser tomados en cuenta para
un enfoque de baja titulacién, tal como sucede con los individuos con una historia de efectos
adversos a los medicamentos y los que padece de hipotensién ortostatica. Desafortunadamente, la
erronea percepcion de que muchos individuos de la tercera edad tienen una “hipertension fragil” ha

contribuido a difundir una inadecuada titulacién de los medicamentos y al poco control de la PA.

Hipotension Ortostdtica
Las mediciones de la PA por lo general se registran en posicion de sentado. Esta practica, aunque
sea conveniente para el médico, limita la capacidad de diagnosticar la hipotension ortostatica (OH,

por sus siglas en inglés). Normalmente, la posicion de pie esta acompafiada por un pequefio



incremento de la PAD y una pequefia disminucion de la PAS cuando se comparan con los valores en
posicién supina. La hipotension ortostatica estad presente cuando hay una disminucién de la PA en
posicion supina a posicion de pie >20 mmHg de sistélica o0 >10 mmHg de diastolica. Hay mas
hipotension ortostatica en diabéticos. La hipotension ortostatica que se presentd en
aproximadamente el 7% de los hombres de mas de 70 afios de edad en el Estudio del Corazén en
Honolulu, fue altamente en dependencia de la edad, y trajo consigo un incremento del 64% de la
mortalidad ajustada a la edad comparada con la poblacién de control.”® Hay una fuerte correlacién
entre la gravedad de la hipotension ortostatica y la muerte prematura, asi como del incremento de
numerosas caidas y fracturas.”>**" Las causas de la hipotensién ortostatica incluyeron una grave
deplecion del volumen, una disfuncién barorrefleja, una insuficiencia autonémica y ciertos
medicamentos antihipertensivos venodilatadores, especialmente los alfa bloqueadores y los alfa-
beta bloqueadores. Los diuréticos y los nitratos pudieran agravar mas la hipotension ortostatica.

En el tratamiento de los pacientes hipertensos de la tercera edad, los médicos deben estar alertas
ante los posibles sintomas de la hipotension ortostatica, como la inestabilidad postural, los mareos e
incluso los desmayos. Ya sea acostado o de pie, se debe tomar periodicamente la PA de todos los
individuos hipertensos de mas de 50 afios de edad. La hipotension ortostatica es un obstaculo
frecuente para el control intensivo de la PA que debe ser claramente documentada; si existe, la
terapia medicamentosa debe ajustarse en consecuencia y los pacientes deben ser advertidos

adecuadamente.

Hipertension Resistente

La hipertension resistente se define como el fallo para alcanzar la PA objetivo en pacientes que
toman dosis completas de un régimen adecuado de 3 medicamentos en los que se incluye un
diurético. En el caso de una hipertension resistente, varias causas pueden estar presentes.

La medicion inadecuada de la PA puede conducir a una sobreestimacion de la presiéon
intraarterial. (Véase la seccién sobre medicion de la PA.) También pudieran observarse lecturas
falsamente altas en aquellos cuyas arterias braquiales estdn muy calcificadas o arterioscleréticas y
no se pueden comprimir completamente.**® La hipertension clinica o de bata blanca también puede
provocar lecturas transitorias altas que no se experimentan en todo el dia. Esto se puede documentar
con lecturas en la casa o ambulatorias de la PA.

En la hipertension resistente resulta frecuente la terapia inadecuada con diuréticos. Con el uso
adecuado de diuréticos se puede tratar el exceso de volumen, una vez que se detecta. Aunque en la
mayoria de los pacientes hipertensos se recomienda el uso de un diurético del tipo tiazida, a veces
se requiere un diurético de asa en los pacientes que tienen un bajo indice de filtracién glomerular o

insuficiencia cardiaca.



La imposibilidad de recibir medicamentos adecuados puede ser resultado de la renuencia por
parte del paciente o del médico de usar dosis efectivas de medicamentos. En secciones posteriores
de esta revision, se analizan las causas y enfoques del incumplimiento del tratamiento.

Las interacciones de medicamentos que inducen la resistencia pueden ser dificiles de detectar a
menos que al paciente se le hagan preguntas abiertas con respecto a qué toman cuando
experimentan dolor y qué suplemento alimenticio, preparado alimenticio saludable y medicamentos
o suplementos sin receta o adquiridos por Internet utilizan. L.os medicamentos antiinflamatorios no
esteroideos y agentes presores en remedios frios, vasodilatadores nasales y algunos remedios no
tradicionales pueden contrarrestar los efectos antihipertensivos de los medicamentos prescritos.

Si la hipertension resistente persiste después que se identifican y corrigen las causas remediables,
entonces se debe realizar una bisqueda concertada de la causa de la hipertension secundaria (Tabla
7). Si la resistencia persiste atn, la consulta con un especialista en hipertension es el proximo paso
logico.

En la Tabla 18 se relacionan las causas especificas de la hipertensién resistente. Por lo general,
estas se pueden identificar mediante una adecuada evaluacion, y una vez identificada, casi siempre

se pueden tratar de forma eficaz. La prevalencia de la verdadera hipertension resistente es pequefia.

Funcion Cognitiva y Demencia

La demencia y el deterioro de la funcién cognitiva ocurren con mas frecuencia en las personas con
hipertension. La reduccion de la progresion del deterioro de la funcion cognitiva pudiera lograrse
con una terapia antihipertensiva eficaz.*® *’° El estrechamiento y la esclerosis de las pequefias
arterias permeables de las regiones subcorticales del cerebro son observaciones frecuentes en la
autopsia de la hipertensién crénica.””*** Se cree que estos cambios contribuyen a la hipoperfusion,
la pérdida de la autorregulacion, el compromiso de la barrera hematoencefalica y por ultimo a la
desmielinizacion de la materia blanca subcortical, al microinfarto y a la disminucién de la funcion
cognitiva. Los estudios mediante resonancia magnética en personas con hipertension crénica
revelan gran cantidad de lesiones de la materia blanca subcortical y microinfartos, astrogliosis,
ensanchamiento ventricular y acumulacion de liquido extracelular que en los controles que
coinciden en edad.”’>**

El deterioro cognitivo ligero (MCI, por sus siglas en inglés) es una categoria diagndstica que
representa un estado transitorio entre el envejecimiento normal y la demencia ligera en la que los
pacientes exhiben signos de escasa memoria reciente, pero que aun pueden realizar tareas diarias
como administrar las finanzas, conducir, comprar y preparar las comidas.”®® La hipertension y la
hipercolesterolemia son factores de riesgo para el deterioro cognitivo ligero y de otros signos de

deterioro, como el deterioro de la atencion, el tiempo de reaccién, la fluidez verbal o la funcién
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TABLA 18. Causas de la Hipertension Resistente

Medicién inadecuada de la PA
Sobrecarga de volumen
Consumo excesivo de sodio
Retencion de volumen a partir de una nefropatia
Terapia inadecuada de diuréticos
Causas inducidas por medicamentos u otras causas
Incumplimiento del plan
Dosis inadecuadas
Combinaciones inadecuadas
Medicamentos antiinflamatorios no esteroideos; inhibidores de la ciclooxigenasa 2
cocaina, anfetaminas, otros medicamentos ilicitos
Simpatomiméticos (descongestionantes, anoréxicos)
Hormonas contraceptivas orales
Hormonas esteroideas subrarrenales
Ciclosporina y tacrolimo
Eritropoyetina
Licorice (incluyendo algiin tabaco de mascar)
Suplementos dietéticos y medicamentos seleccionados sin receta (por ejemplo, efedra, ma haung, naranja agria)
Condiciones asociadas
Obesidad
Consumo excesivo de alcohol
Causas identificables de hipertension (Véase Tabla 7)

La terapia antihipertensiva eficaz reduce de forma contundente el riesgo de que se desarrollen
cambios significativos de la materia blanca en las imagenes por resonancia magnética.”® Sin
embargo, la existencia de cambios en la materia blanca, una vez establecida, no parece ser
reversible.”" #*> Algunos consideran que para evitar la decadencia cognitiva en los individuos de la
tercera edad la PAS/PAD optimas deben estar en un rango de 135 a 150 mmHg en la PAS y de 70 a
79 mmHg en la PAD.*” ?*® En el ensayo de SystEUR, la terapia con bloqueadores de los canales de
calcio fue superior al placebo al reducir el descenso de la funcién cognitiva,*? pero no existe ningin
dato comparativo que confirme si algunas clases de medicamentos antihipertensivos son superiores

a otras para prevenir la decadencia cognitiva.

Hipertension en las Mujeres

Mujeres no Embarazadas

Dimorfismo Sexual de la PA y Prevalencia de la Hipertension en las Mujeres. Hay un dimorfismo
sexual en la PA, por ejemplo cuando las mujeres tienen niveles de PAS mas bajos que los hombres
durante los primeros afios de la adultez, mientras que lo opuesto es cierto después de la sexta década
de vida. La PAD tiende a ser ligeramente mas baja en las mujeres que en los hombres con respecto a
la edad.” De igual forma, en los primeros afios de la adultez, la hipertensién es menos frecuente

entre las mujeres que en los hombres. Sin embargo, después de la quinta década de vida, la



incidencia de la hipertensién se incrementa con mas rapidez en las mujeres que en los hombres, y la
prevalencia de la hipertension en las mujeres es igual o excede la de los hombres durante la sexta
década de vida. Las tasas mas altas de prevalencia de la hipertension se observan en las mujeres
negras de la tercera edad, con una hipertension que ocurre en mas del 75% de las mujeres de mas de

75 afios.**

Concienciacion, Tratamiento y Control de la PA Alta en las Mujeres.

Es mas probable que las mujeres comprendan que tienen hipertension, que tienen que tratarse y que
tienen que controlarla que los hombres." En NHANES III, aproximadamente el 75% de las mujeres
negras y blancas hipertensas estan conscientes de su PA alta a diferencia de solo el 65% de los
hombres hipertensos de estos grupos étnicos. De forma general, el 61% de las mujeres hipertensas,
pero solo el 44% de los hombres, se trataban con medicamentos antihipertensivos. El hecho que los
indices de tratamiento sean mas altos en las mujeres se ha atribuido al incremento de la cantidad de

contactos médicos.

Menopausia y Presion Arterial. El efecto de la menopausia en la PA es polémico. Estudios
longitudinales no han documentado el alza de la PA con menopausia, aunque los estudios de
muestras representativas han observado PAS y PAD significativamente mas altas en las mujeres
posmenopdusicas en comparacion con las premenopdausicas.” En NHANES I1I, la tasa de aumento
de la PAS tendi6 a ser mas elevada en las mujeres posmenopausicas que en las premenopausicas

hasta la sexta década, cuando la tasa de incremento tendi6 a bajar. Staessen et al**

inform6 que
incluso después de ajustarlo a la edad y al indice de masa corporal, las mujeres posmenopausicas
tienen mas de dos veces la probabilidad de padecer hipertension que las mujeres premenopausicas.
En un estudio prospectivo de los niveles convencionales y ambulatorios de PA, las mujeres
posmenopausicas tenian una PAS mas alta (de 4 a 5 mmHg) que los controles pre y
perimenopdausicas.”” El aumento de la PAS por década fue de 5 mmHg mayor en las mujeres pre y
posmenopausicas que en el grupo premenopausico. Por lo tanto, hay pruebas de que al menos parte
del incremento de la PA (particularmente la PAS) que aparece posteriormente en las vidas de las
mujeres se debe a la menopausia. Un incremento de la PA relacionado con la menopausia se le ha
atribuido a varios factores, incluyendo la eliminacién de estr6genos, la sobreproduccién de

hormonas pituitarias, la ganancia de peso o una combinacién de estos y otras influencias

neurohumorales atin no definidas.?*®

Terapia Hormonal Posmenopdusica y PA. Los resultados de los estudios que evalian los efectos de

la terapia de remplazo hormonal (HRT, por sus siglas en inglés) en la PA han sido inconsistentes. El



Proyecto de Salud para la Mujer (WHLI, por sus siglas en inglés), el estudio longitudinal mas grande
que ha abordado esta cuestién, hall6 un promedio de 1 mmHg de incremento de la PAS durante 5.6
afos de seguimiento entre 8 506 mujeres posmenopausicas seleccionadas al azar para el estrégeno
equino conjugado y el medroxiprogesterona acetato en comparacién con un grupo placebo.*” No
hubo ninguna diferencia en PAD entre los grupos de tratamiento por hormonas. Posteriormente, en
el andlisis de una muestra representativa del Proyecto de Salud para la Mujer de casi 100 000
mujeres entre los 50 y 79 afios de edad, el uso de hormonas se asoci6 con un 25% de probabilidad
de tener hipertension en comparacién con el uso anterior o ningiin uso anterior.*”

Los estudios de observacion e intervencion mas pequefios han encontrado diferentes resultados.
En el Estudio Longitudinal de Baltimore sobre Envejecimiento (BLSA, por sus siglas en inglés), las
mueres que recibian terapia de emplazo hormonal tenian un incremento significativamente mas
pequefio de la PAS con el transcurso del tiempo que las que no la recibian, pero la PAD no tenia
variacion. El ensayo de Intervencion Posmenopausica con Estrogeno/Progestina no mostré ningun
efecto de la terapia de remplazo hormonal en la PAS o la PAD.*" En los estudios pequefios que han
utilizado el control ambulatorio durante 24 horas para evaluar los efectos de la terapia de remplazo
hormonal en la PA, aunque los resultados generales eran inconsistentes, varios de los estudios
indican que la terapia de remplazo hormonal mejora o restaura el descenso nocturno normal de la
PA (“dipping”) que pudiera ocurrir en las mujeres posmenopausicas. Este efecto tenderia a reducir
la carga total de PA y por ende reducir el dafio de un érgano especifico.”®

En sentido general, es probable que el cambio de la PA relacionado con la terapia de remplazo
hormonal sea modesto y no debe imposibilitar el uso de hormonas en las mujeres normotensas o
hipertensas. Todas las mujeres hipertensas tratadas con terapia de remplazo hormonal debe en

primer lugar vigilar de cerca su PA y luego a intervalos de 6 meses.

TABLA 19. Clasificacion de la Hipertension en el Embarazo

Hipertensién cronica PA >140 mmHg de sist6lica o 90 mmHg de diastolica previo al embarazo o antes de 20 semanas
de gestacion
Persiste >12 semanas de posparto

Preeclampsia PA >140 mmHg de sistélica 0 90 mmHg de diastélica con proteinuria (>300 mg/24 h) después
de 20 semanas de gestacion
Puede progresar hacia la eclampsia (convulsiones)
Mas frecuente en las mujeres nuliparas, multiples gestaciones, mujeres con hipertension durante
>4 aflos, historia familiar de preeclampsia, hipertensiéon en embarazo anterior, nefropatia

Hipertensién crénica Proteinuria de nueva aparicion después de 20 semanas en una mujer con hipertensién
con preeclampsia En una mujer con hipertension y proteinuria previo a las 20 semanas de gestacion:

superimpuesta Incremento repentino de la proteinuria en 2 - 3 veces
Incremento repentino de la PA
Trombocitopenia
Elevacion de AST o ALT
Hipertension Hipertension sin proteinuria que ocurre después de 20 semanas de gestacién

gestacional Diagnostico temporal



Pudiera representar una fase de preproteinuria de la preeclampsia o recurrencia de la
hipertension crénica que se reduce a mitad del embarazo

Pudiera evolucionar hacia una preeclampsia

Si es grave, pudiera provocar tasas mas altas de parto prematuro y retraso del crecimiento que
de preeclampsia benigna

Hipertension Diagndstico retrospectivo

transitoria PA normal durante 12 semanas después del parto
Pudiera recurrir en embarazos posteriores
Pronostico de una futura hipertension primaria

ALT indica aminotransferasa alanina; AST, aminotransaminasa asprtato; PA, presion arterial.

Contraceptivos Orales y PA. Muchas mujeres que toman contraceptivos orales experimentan un
ligero pero detectable incremento de la PA, un pequefio porcentaje experimentan la aparicion de una
franca hipertensién. Esto es cierto incluso con los preparados modernos que contienen solamente el
30 pg de estrégeno. El Estudio de Salud de las Enfermeras hall6 que las que actualmente utilizan
contraceptivos orales tuvieron un significativo incremento (riesgo relativo [RR] = 1.8; intervalo de
confianza del 95% [IC] = 1.5 a 2.3) del riesgo de hipertensién en comparacién con las que nunca
los han usado.*” FEl riesgo absoluto fue pequefio: solo 41.5 casos de hipertension por 10 000
personas-afios podria atribuirse al uso de un contraceptivo oral. Los estudios prospectivos
controlados han demostrado un retorno de la PA a los niveles previos al tratamiento en 3 meses
después de descontinuar los contraceptivos orales, lo que indica que su efecto en la PA se puede
revertir facilmente.

Los contraceptivos orales pueden precipitar ocasionalmente una hipertension acelerada o
maligna. Los antecedentes familiares de la hipertension, incluyendo la hipertensién preexistente
inducida por el embarazo, la enfermedad renal oculta, la obesidad, la mediana edad (>35 afios) y la
duracion del uso de los contraceptivos orales incrementan la susceptibilidad a la hipertension. La
hipertension inducida por los contraceptivos parece estar relacionada con la potencia
progestagénica, no estrogénica, del preparado.

Se recomienda controlar habitualmente la PA a lo largo de toda la terapia contraceptiva, y se ha
sugerido que las prescripciones contraceptivas se limiten a 6 meses para garantizar al menos
reevaluaciones semestrales. Por lo general, en los casos de hipertension inducida por contraceptivos
es aconsejable el retiro del agente contraceptivo agresivo, pero puede que en algunas mujeres haya
que continuar esa terapia (por ejemplo, si otros métodos contraceptivos no son convenientes) y
combinarla con la terapia antihipertensiva.

Resultados de los Ensayos Antihipertensivos en la Mujer. Los beneficios relativos de la terapia
antihipertensiva no parecen diferir entre los sexos.” La reduccion del riesgo absoluto de accidente
cerebrovascular fue también similar en hombres y mujeres, pero en los eventos coronarios, fue
mayor en los hombres. De igual forma, un ensayo controlado por placebo del tratamiento con

bloqueadores de los canales de calcio demostraron los beneficios en ambos sexos. '** *** Ensayos



mas recientes de resultados que comparan los inhibidores de la enzima convertidora de la
angiotensina, los bloqueadores de los receptores de la angiotensina o los bloqueadores de los
canales de calcio con los diuréticos y los beta bloqueadores en pacientes en riesgo de la tercera
edad, han demostrado por lo general beneficios similares en las mujeres y los hombres.'*" 1> 1% [ as
pruebas actuales indican que el sexo del paciente no debe desempefiar ningin papel en las

decisiones acerca de si la PA se trata o no.

Eleccion de los Medicamentos Antihipertensivos en las Mujeres. Aunque por lo general las mujeres
responden a los medicamentos antihipertensivos de forma similar que los hombres, algunas
consideraciones especiales pueden dictar elecciones de tratamiento en las mujeres. En las mujeres
que estan o desean salir embarazadas, estan contraindicados los inhibidores de la enzima
convertidora de la angiotensina y los bloqueadores de los receptores de la angiotensina debido al
riesgo de anomalias en el desarrollo del feto. Los diuréticos son particularmente ttiles en los
ancianos debido al poco riesgo de fractura de cadera. Algunos medicamentos tienen efectos
adversos especificos al sexo. Por ejemplo, en el estudio TOMHS, las mujeres informaron dos veces
tantos efectos adversos como los hombres.*” Es mds probable que las mujeres desarrollen una
hiponatremia inducida por diuréticos, mientras que es mas probable que los hombres desarrollen
gota. La hiponatremia es mas frecuente en las mujeres que toman un diurético. La tos inducida por
los inhibidores de la enzima convertidora de la angiotensina es dos veces tan frecuente en mujeres
como en hombres, y es mas probable que las mujeres se quejen de un edema periférico relacionado

con los bloqueadores de los canales de calcio y un hirsutismo inducido por el minoxidil.

Embarazadas

Los trastornos hipertensivos durante el embarazo son una causa importante de morbilidad y
mortalidad maternas, fetales y neonatales. La hipertension durante el embarazo se clasifica en la
categoria 1 de 5 (Tabla 19), y es dificil de diferenciar de la preeclampsia, un sindrome de
vasoconstriccion exagerada y reduccién de la perfusiéon organica especifica del embarazo, a partir

de una hipertensién crénica preexistente,” %

TABLA 20. Tratamiento de la Hipertension Crénica en el Embarazo

Agente Comentarios

Metildopa Se prefiere sobre la base de estudios de seguimiento a largo plazo que
sustentan su seguridad

BB Informes de retraso del crecimiento intrauterino (atenolol)
Por lo general, son seguros

Labetalol Se prefiere cada vez mas a la metildopa debido a sus escasos efectos
secundarios

Clonidina Datos limitados




Antagonistas de calcio Datos limitados
No hay incremento de una teratogenicidad importante ante exposicion
No los agentes de primera linea

Diuréticos Probablemente son seguros
Contraindicados

IECA, antagonistas del receptor de la Se reporta toxicidad y muerte fetales

angiotensina II

IECA indica inhibidor de la enzima convertidora de la angiotensina; BB, beta bloqueadores.

Evaluacion Previa al Embarazo. Las mujeres se deben evaluar antes de la concepcion para definir
el estado de su PA, y si son hipertensas, evaluar su gravedad, posibles causas secundarias y la
presencia de dafio del 6rgano objetivo y planificar las estrategias de tratamiento. Muchas mujeres
hipertensas que planean embarazarse deben ser estudiadas por feocromocitoma debido a la
morbilidad y la mortalidad de esta condicion si no se diagnostica antes del parto. En las mujeres
hipertensas que planean embarazarse, puede ser prudente antes de la concepciéon cambiar a
medicamentos antihipertensivos que se conozca que son seguros durante el embarazo, como por
ejemplo la metildopa o los beta bloqueadores. Los inhibidores de la enzima convertidora de la
angiotensina y los bloqueadores de los receptores de la angiotensina se deben descontinuar antes de
intentar la concepcién o tan pronto como se confirme el embarazo. Se debe estimular a las que
padecen enfermedades renales progresivas a concluir su maternidad mientras su funcion renal esta
relativamente bien preservada. La enfermedad renal benigna (creatinina sérica <1.4 mg/dL) tiene un
efecto minimo en la supervivencia del feto, y por lo general la enfermedad renal subyacente no
empeora durante el embarazo. Sin embargo, la insuficiencia renal moderada o severa en el
embarazo puede acelerar tanto la hipertension como la enfermedad subyacente y reducir

marcadamente la supervivencia del feto.

Tratamiento de la Hipertension Croénica Durante el Embarazo

Las mujeres con hipertensién de fase 1 tienen poco riesgo de complicacién cardiovascular durante
el embarazo y se pueden elegir para la terapia de modificacion del estilo de vida solamente, ya que
no hay pruebas de que el tratamiento farmacolégico mejore los resultados neonatales. Ademas, la
PA por lo general desciende durante la primera mitad del embarazo; por consiguiente, la
hipertension puede ser mas facil de controlar con la reduccién o ningtin medicamento. Con la
modificacién del estilo de vida, el ejercicio aerobio debe limitarse sobre la base de cuestiones
tedricas que plantean que el flujo sanguineo inadecuado de la placenta puede incrementar el riesgo
de preeclampsia, y no se debe intentar bajar de peso, ni siquiera las embarazadas obesas. Aunque
los datos sobre las embarazadas son escasos, muchos especialistas recomiendan limitar el consumo
de sodio a 2.4 g al igual que para los que padecen de hipertension primaria.” Se debe desalentar el

uso del tabaco y el alcohol. El empleo de medicamentos antihipertensivos en mujeres embarazadas



con hipertensiéon cronica varia grandemente entre los centros. Algunos médicos prefieren detener
los medicamentos antihipertensivos mientras mantienen una estrecha observacidn, lo que incluye el
uso del control de la PA en casa. Este método refleja una preocupacién con respecto a la seguridad
del tratamiento medicamentoso antihipertensivo en el embarazo. Un metaanalisis de 45 estudios
controlados aleatorizados de tratamiento con varias clases de medicamentos antihipertensivos en la
hipertension de fase 1 y 2 en el embarazo demostr6 una relacién lineal directa entre el descenso
inducido por el tratamiento de la presion arterial media y la proporcién de bebés pequefios para su
edad gestacional.’” Esta relacién fue independientemente del tipo de hipertension, del tipo de
agente antihipertensivo y de la duracion de la terapia.

Sin embargo, en las mujeres embarazadas con dafio de érgano objetivo o que antes requerian
multiples agentes antihipertensivos para controlar su PA, se debe continuar los medicamentos
antihipertensivos segtin se necesiten para controlar la PA. En todos los casos, el tratamiento se debe
reiniciar una vez que la PA alcance de 150 a 160 mmHg de sistolica o de 100 a 110 mmHg de
diastdlica, para evitar el incremento de la PA a niveles muy altos durante el embarazo. El
tratamiento agresivo de la hipertension cronica grave en el primer trimestre es importante, ya que se
han informado tasas de pérdida fetal del 50% y una mortalidad materna significativa en estas
pacientes.’® Gran parte de estos pobres resultados estan relacionados con una preeclampsia
superpuesta (Tabla 19). Ademas, las mujeres con hipertensién crénica estan en alto riesgo de sufrir
resultados neonatales adversos si la proteinuria esta tempranamente presente en el embarazo. La
pérdida fetal y la aceleracion de la enfermedad renal materna incrementan los niveles de creatinina

en suero a >1.4 mg/dL en la concepcion.

Seleccion de los Medicamentos Antihipertensivos. El objetivo principal del tratamiento de la
hipertension cronica en el embarazo es reducir el riesgo materno, pero lo que realmente impulsa la
eleccion del/los agente(s) antihipertensivo(s) es la seguridad del feto. Muchos prefieren la
metildopa como terapia de primera linea, basados en los informes sobre el flujo sanguineo estable
del utero y la placenta y la hemodinamica fetal, asi como la ausencia de efectos adversos a largo
plazo (un seguimiento de 7.5 afios) en el desarrollo de los nifios expuestos a la metildopa en el
utero.*® ' En la Tabla 20 se resumen otras opciones de tratamiento.

Preeclampsia. La preeclampsia es mas frecuente en las mujeres con hipertension cronica, con una
incidencia de aproximadamente el 25%. Los factores de riesgo de la preeclampsia superpuesta
comprenden la insuficiencia renal, una historia de hipertensiéon durante 4 afios o mas e hipertension
previa a un embarazo. La prevencion de la preeclampsia yace en la identificacion de las mujeres en
alto riesgo y el estrecho control clinico y de laboratorio dirigido a su deteccién temprana, asi como

en la realizacién de un control intensivo o el parto cuando se indica. El tratamiento de la



preeclampsia abarca la hospitalizacién para el descanso absoluto, el control de la PA, la profilaxis
de las convulsiones en presencia de signos de una eclampsia inminente y el parto oportuno. Es
importante sefialar que muchas mujeres con preeclampsia han sido anteriormente normotensas, de
manera que las elevaciones agudas de la PA a niveles insignificantes (por ejemplo, 150/100 mmHg)
pueden causar una sintomatologia significativa y requerir tratamiento. El tratamiento no altera la
fisiopatologia subyacente de la enfermedad, pero puede frenar su progresion y dar tiempo a que el
feto madure. Rara vez la preeclampsia cede espontdneamente y en la mayoria de los casos empeora

con el tiempo.

TABLA 21. Tratamiento de la Hipertension Severa Aguda en la Preeclampsia

Hidralazina Bolo intravenoso de 5 mg, luego 10 mg cada 20 — 30 minutos hasta un maximo de
25 mg, repetir a varias horas cada vez que sea necesario

Labetalol (segunda linea) Bolo intravenoso de 20 mg, luego 40 mg 10 minutos después, 80 mg cada 10
minutos en 2 dosis adicionales hasta un maximo de 220 mg

Nifedipina (polémico) PO de 10 mg, repetir cada 20 minutos hasta un maximo de 30 mg

Cuidado cuando se usa la nifedipina con sulfato de magnesio, puede verse un
descenso precipitado de la PA
La Administraciéon de Alimentos y Medicamentos de los EE. UU no aprueba el
uso de la nifedipina de corta accién en el tratamiento de la hipertension
Nitroprusiato de sodio (raras 0.25 pg/kg/min hasta un maximo de 5 pg/kg/min
veces cuando otros fallan) Pudiera ocurrir envenenamiento fetal por cianuro si se usa durante mas de 4 horas

Aungque el parto puede ser la terapia adecuada para la madre, este puede comprometer al feto de
menos de 32 semanas de gestacioén. Independientemente de la edad gestacional, se debe pensar en el
parto cuando hay signos de distrés fetal o retraso del desarrollo intrauterino o signos de problemas
maternos que abarcan la hipertension grave, la hemolisis, la elevacion de las enzimas hepaticas, el
bajo recuento plaquetario, el deterioro de la funcién renal, trastornos visuales, dolor de cabeza o
dolor epigastrico. El parto vaginal es preferible al parto por cesarea para evitar el estrés que afiade la

cirugia.

Terapia Medicamentosa Antihipertensiva. La terapia antihipertensiva debe prescribirse solamente
por seguridad materna; no mejora los resultados perinatales y puede afectar de forma adversa el
flujo sanguineo de la placenta. La seleccion de los agentes antihipertensivos y de la via de
administracion depende de la programacion anticipada del parto. Si al parto probablemente le
quedan mas de 48 horas, la metildopa es preferible debido a su récord de seguridad. El labetalol es
una alternativa, y otros beta bloqueadores y antagonistas de calcio también son aceptables sobre la
base de datos limitados (Tabla 21). Si el parto es inminente, agentes por via parenteral son practicos
y efectivos (Tabla 21). Los antihipertensivos se administran antes de inducir el trabajo de parto

durante una PAD de 105 a 110 mmHg o mas, con el fin de reducirla a niveles de 95 a 105 mmHg.



Tratamiento de la Hipertension Durante la Lactancia. Las madres hipertensas por lo general
pueden lactar de forma segura. Sin embargo, todos los medicamentos antihipertensivos que se han
estudiado se excretan en la leche materna humana. Por consiguiente, en las madres con hipertension
de fase I que desean lactar durante algunos meses, pudiera ser prudente detener los medicamentos
antihipertensivos, controlar estrechamente la PA y reiniciar la terapia antihipertensiva después de
dejar de lactar. No se han reportado ningtin efecto adverso a corto plazo a partir de la exposicion a
la metildopa o a la hidralazina. Se prefiere el propanolol y el labetalol si se indica un beta
bloqueador. Se deben evitar los inhibidores de la enzima convertidora de la angiotensina y los
bloqueadores de los receptores de la angiotensina sobre la base de los informes de efectos renales
adversos fetales y neonatales. Los diuréticos pudieran reducir el volumen de la leche y por ende
suprimir la lactancia. Los lactantes de madres que toman agentes antihipertensivos se deben

observar estrechamente por los posibles efectos adversos.

Recurrencia de la Hipertension. La hipertensién recurre en una gran proporcion (del 20% al 50%)
después de los embarazos. Los factores de riesgo de esta recurrencia son la temprana aparicion de la
hipertension en el primer embarazo, una historia de hipertension cronica, una hipertension
persistente mas alla de 5 semanas después del parto y una PA elevada al principio del embarazo. Las
mujeres con preeclampsia tienen mayor tendencia a desarrollar hipertension que las que tienen

embarazos normotensos.

Hipertension en Nifos y Adolescentes

En los nifios y los adolescentes, la hipertension se define como la elevacién de la PA que persiste en
repetidas mediciones al 95° percentil o mas de edad, talla y género (Tabla 22). Al igual que con los
adultos, el quinto sonido de Korotkoff se emplea para definir la PAD.*"

Los médicos deben de estar alertas ante las posibles causas de hipertension en los nifios mas
pequefios. Las formas secundarias de hipertension son mas frecuentes en nifios e individuos con
hipertension grave (>20 mmHg por debajo del 95° percentil). La hipertension cronica se vuelve
cada vez mas frecuente en la adolescencia y por lo general se asocia a la obesidad, la vida
sedentaria y una historia familiar positiva de hipertension y otras enfermedades cardiovasculares. Al
igual que los adultos, los nifios y los adolescentes con una hipertension establecida desarrollan dafio
de un érgano objetivo, incluyendo la hipertrofia ventricular izquierda. En los nifios que tienen una
hipertension significativa y persistente, se debe pensar en una adecuada evaluacién de la hipertrofia

ventricular izquierda, incluyendo una ecocardiografia.



TABLA 22. 95° Percentil de Presion Arterial por Edades Seleccionadas, por 50° y 75°

Percentiles de Talla y por Género en Nifios y Adolescentes

PAS/PAD de las Hembras PAS/PAD de los Varones
Edad 50° Percentil de Talla 75° Percentil de Talla 50° Percentil de Talla 75° Percentil de Talla
1 104/58 105/59 102/57 104/58
6 111/73 112/73 114/74 115/75
12 123/80 124/81 123/81 125/82
17 129/84 130/85 136/87 138/88

Fuente: Adaptado de la Actualizacién del 1987 Task Force Report on High Blood Pressure in Children and
Adolescents: A working group report from the National High Blood Pressure Education Program. Pediatrics.
1996;98:649 — 658.

Se debe recomendar intervenciones de los estilos de vida en todos los nifios con hipertension,
con una terapia farmacologica instituida para niveles mas altos de PA o si ocurre una respuesta
insuficiente a las modificaciones de los estilos de vida. Los adolescentes con PA baja pero cercana a
95° percentil deben adoptar estilos de vida saludables al igual que los adultos con prehipertension.
Aungque las recomendaciones para la seleccion de los medicamentos son por lo general similares en
nifios y adultos, las dosificaciones de los medicamentos antihipertensivos deben ser mas pequefias y
ajustarse con mucho cuidado. Se deben emplear inhibidores de la enzima convertidora de la
angiotensina y bloqueadores de los receptores de la angiotensina si la paciente esta embarazada.
Estos agentes se deben utilizar con extrema precaucion en las chicas adolescentes con una vida
sexual activa, y solo cuando se establece un cuidadoso asesoramiento y medidas efectivas con
respecto al embarazo.

La presencia de una hipertension sin complicacion no debe ser motivo para restringir a los nifios
de participar en las actividades fisicas, particularmente porque el ejercicio puede reducir la PA. Se
debe desalentar el uso de hormonas esteroides anabolicas con fines fisiculturistas. Se deben hacer
esfuerzos para identificar otros factores de riesgo modificables en los nifios (por ejemplo, la
obesidad, la falta de actividad fisica, el habito de fumar), y se deben hacer intervenciones vigorosas
cuando estén presentes. En el Informe del Grupo de Trabajo de la NHBPEP sobre el Control de la
Hipertension en Nifios y Adolescentes de 1996, se puede encontrar recomendaciones detalladas con

respecto a la hipertension en nifios y adolescentes.*"

Crisis Hipertensivas: Emergencias y Urgencias
Las emergencias hipertensivas se caracterizan por elevaciones graves de la PA (>180/120 mmHg)
complicadas con la evidencia de una inminente o progresiva disfunciéon de un 6rgano especifico.

Estas requieren una reduccion inmediata de la PA (no necesariamente normal) para evitar o limitar



el dafio de un 6rgano especifico.**>" Entre los ejemplos encontramos la encefalopatia hipertensiva,
la hemorragia intracerebral, el infarto agudo de miocardio, el fallo ventricular izquierdo agudo con
edema pulmonar, angina de pecho inestable, diseccion de un aneurisma aértico o eclampsia. Las
urgencias de hipertension son aquellas situaciones asociadas a las elevaciones graves de PA sin
disfuncion progresiva de un 6rgano especifico. Entre los ejemplos encontramos niveles altos de
hipertension de fase II asociada con un severo dolor de cabeza, falta de aire, epistaxis o ansiedad
severa. La mayoria de estos pacientes presentan hipertension no complicada o inadecuadamente
tratada, a veces con poco o no evidente dafio de un 6rgano especifico.

La atencion oportuna para establecer estrategias terapéuticas adecuadas para estos pacientes es
importantisima para limitar la morbilidad y la mortalidad.*** Los pacientes que presentan una
hipertension severa pueden representar mucho mas que el 25% de todas las visitas de pacientes a las
concurridas salas urbanas de urgencias.*”

Los pacientes con una urgencia hipertensiva deben ser ingresados en una Unidad de Cuidados
Intensivos para mantener el control de su PA y la administracién parenteral de un agente adecuado
(Tabla 23). El objetivo inicial de la terapia en las urgencias hipertensivas es reducir la PA promedio
pero no mas al 25% (de minutos a una hora) sino, si esta estable, a 160/100 a 110 mmHg en las
proximas 2 a 6 horas. Se debe evitar el descenso excesivo de la presion que puede precipitar la
isquemia renal, cerebral o coronaria. Por esta razén, la nifedipina de corta accién ya no se considera
aceptable en el tratamiento inicial de las emergencias o urgencias hipertensivas. Si este nivel de PA
se tolera bien y el paciente estd clinicamente establece pueden implementar reducciones mas
graduales hacia una PA normal en las siguientes 24 a 48 horas. Hay excepciones para la
recomendacion antes mencionada —los pacientes con un accidente cerebrovascular isquémico en el
cual no hay pruebas claras que sustenten el uso de un tratamiento inmediato antihipertensivo segin
los ensayos clinicos, los pacientes con diseccion aortica que deben tener PAS reducidas a <100
mmHg si lo toleran, y los pacientes en los cuales la reduccion de PA permite el uso de agentes
tromboliticos (véase la seccion sobre los accidentes cerebrovasculares).

Algunos pacientes con urgencias hipertensivas pueden beneficiarse del tratamiento con un agente
oral, de corta accion como el captopril, el labetalol o la clonidina, seguido de varias horas de
observacién. Sin embargo, no hay pruebas que indiquen que el hecho de no poder reducir de forma
agresiva la PA en la sala de urgencias se asocie con cualquier incremento del riesgo a corto plazo en
el paciente que presenta una hipertensién grave. Dicho paciente puede beneficiarse también del
ajuste de su terapia antihipertensiva, particularmente el uso de una combinacion de medicamentos o
la nueva instituciéon de los medicamentos si el incumplimiento es un problema. Lo mas importante
es que los pacientes no deben de dejar la sala de urgencias sin una consulta de seguimiento

confirmado en uno a varios dias.



Desafortunadamente, el término “urgencia” ha provocado un tratamiento demasiado agresivo de
muchos pacientes con una hipertensién grave no complicada. La dosificaciéon agresiva con
medicamentos intravenosos o incluso agentes orales para reducir rapidamente la PA tiene sus
riesgos. Las dosis de carga oral de los agentes antihipertensivos pueden provocar efectos
acumulativos que causan hipotension, algunas veces después de salir de alta de la sala de urgencias.
Los pacientes que no siguen al pie de la letra el tratamiento con frecuencia regresan a la sala de

urgencias en algunas semanas.

Disfuncion Eréctil e Hipertension

La disfuncion eréctil (DE), definida como la incapacidad de lograr y mantener una ereccién
adecuada para tener relaciones sexuales, se vuelve cada vez mas frecuente en hombres de mas de 50
afios de edad e incluso es mas frecuente si son hipertensos.*’® En un estudio de mas de 3000
profesionales de la salud, la frecuencia de la DE fue del 4% en los hombres de menos de 50 afios, el
26% en los de 50 a 59 afios y del 40% en los de 60 a 69.°'° La frecuencia fue significativamente mas
alta si eran hipertensos, diabéticos, obesos o fumadores o tomaban antidepresivos o beta

bloqueadores.

TABLA 23. Medicamentos Parenterales para el Tratamiento de las Urgencias Hipertensivas*

Medicamento Dosis Inicio dela  Duracién de Efectos Adversost  Indicaciones Especiales
Accién la Accién
Vasodilatadores

Nitroprusiato de 0.25-10 g/kg/min Inmediata 1-2min  Nauseas, vomitos, Gran parte de las
sodio como infusién IVt contracci6on muscular, urgencias hipertensivas;
sudoracion, precaucion con la
intoxicacion con presion intracraneal alta

tiocianato o cianuro 0 azotemia
Hidrocloruro de  5-15mg/h IV 5-10 min 15-30 min, Taquicardia, dolor de La gran mayoriade las
nicardipina puede cabeza, rubor, flebitis urgencias hipertensivas
exceder las 4 local excepto la insuficiencia
horas cardiaca aguda;

precaucion con la
isquemia coronaria

Mesilato de InfusiénIV de <5 min 30 min Taquicardia, dolor de La mayoria de las
fenoldopam 0.1-0.3 pg/kg/min cabeza, nauseas, rubor  urgencias hipertensivas;
precaucion con el
glaucoma
Nitroglicerina 5-100 pg/min 2-5 min 5-10min  Dolor de  cabeza, Isquemia coronaria
como infusién IV§ vomitos,
metahemoglobinemia,
tolerancia con uso
prologado
Enalaprilat 1.25-5mgcada6h  15-30 min 6-12 h Descenso abrupto de la Insuficiencia
v presién en estados altos ventricular — izquierda

de renina; Trespuesta aguda; evitar en infarto
variable agudo de miocardio



Hidrocloruro de 10-20 mg IV 10-20 min IV 1-4h IV Taquicardia, rubor, Eclampsia

hidralazina dolor de cabeza,
vomitos, agravacién de
la angina

10-40 mg IM 20-30 minIM  4-6 hIM

Inhibidores adrenérgicos

Hidrocloruro de Bolo IV de 20-80 5-10 min 3-6h Vomitos, hormigueo en La mayoria de las
labetalol mg cada 10 min el cuero cabelludo, urgencias hipertensivas,
broncoconstriccion, excepto la insuficiencia
vértigo, nauseas, cardiaca aguda
bloqueo cardiaco,

hipotensién ortostatica

Hidrocloruro de Infusién IV de 0.5-

esmolol 2.0 mg/min
Bolo IV de 250- 1-2 min 10-30 min  Hipotensién, nauseas, Diseccién aortica,
500 pg/kg/min, asma, bloqueo cardiaco perioperativa
luego de  primer  grado,
insuficiencia cardiaca
Fentolamina Bolo IV de 5-15 1-2 min 10-30 min  Taquicardia, rubor, Exceso de catecolamina
mg dolor de cabeza

*Estas dosis pueden variar a partir de las que se encuentran en Physicians’ Desk Reference (51st edition)
TPuede producirse hipotensién con todos los agentes.
T Requiere un sistema especial de entregas.

1, 37 el uso de varios

Aunque se pudiera relacionar la hipertension per se con la disfuncién erécti
medicamentos antihipertensivos puede incrementar la incidencia, en parte porque la reduccion de la
PA en si puede causar la disminucién de la perfusion de los érganos genitales. Los datos disponibles
con respecto a los efectos individuales de la terapia medicamentosa antihipertensiva se confunden
con la edad, enfermedad vascular y el estado hormonal. En el estudio de TOMHS donde se analizan
los medicamentos antihipertensivos de cinco clases diferentes (excluyendo los bloqueadores de los
receptores de la angiotensina), los participantes seleccionados al azar para la clortalidona
informaron una incidencia significativamente mayor de problemas de ereccion a los 24 meses del
estudio que los participantes seleccionados al azar para el placebo. Las tasas de incidencia a lo largo
de 48 meses fueron mas parecidas entre los grupos de tratamiento que a los 24 meses, con
diferencias no significativas entre el grupo de la clortalidona y el del placebo.'”En el ensayo
Cooperativo de VA, no se observo ninguna diferencia en la incidencia de disfuncion sexual entre un
bloqueador de los canales de calcio, un inhibidor de la enzima convertidora de la angiotensina, la
hidroclorotiazida o un beta bloqueador en comparacion con el placebo.'® En otros estudios, los a-
agonistas que actian en posicion central se han asociado a la disfuncién eréctil, mientras que no se
han observado que los inhibidores de la enzima convertidora de la angiotensina, los bloqueadores
de los receptores de la angiotensina y los bloqueadores de los canales de calcio incrementen su
incidencia.?”3!®

Entre los hombres que eran fisicamente activos, no obesos y no fumadores, se report6 un riesgo

maés bajo de disfuncion eréctil.*'® Por tanto, se deben estimular las modificaciones de los estilos de



vida para evitar la disfuncién eréctil. Si la disfuncién eréctil aparece después que se ha establecido
la terapia medicamentosa antihipertensiva, se debe descontinuar el agente molesto y reiniciar el
tratamiento con otro agente. Se pudiera prescribir sildenafil u otro inhibidor de la fosfodiesterasa 5
sin probabilidad importante de reaccion adversa en aquellos que llevan una terapia antihipertensiva
concomitante desde hace tiempo cuando se evitan los nitratos.*"

No hay ningtin dato definitivo sobre la relacién entre la disfuncién sexual y la hipertension en las
mujeres. Con respecto al género, los médicos deben de estar dispuestos a debatir los problemas de

la disfuncién sexual y brindar asesoramiento para mejorar la calidad de vida del paciente.

Obstruccion del Flujo Urinario

Como parte del chequeo de la hipertension, se debe intentar obtener sintomas de obstruccion del
flujo urinario o una historia conocida de obstruccién. Cuando una vejiga normal esta distendida mas
de 300 mL aproximadamente, la estimulacion del sistema nervioso simpatico puede provocar un
incremento sustancial de la PA. Los pacientes con lesiones en la porcion alta de la columna
vertebral en particular pueden exhibir un incremento grande de la PA aguda al igual que los
individuos con disfuncién auténoma. El control de la PA puede mejorar al mantenerse el volumen
de la vejiga por debajo de los 300 mL y con el uso de medicamentos simpaticoliticos. El tratamiento
no quirdrgico de los pacientes con obstruccién del flujo urinario incluye el uso de bloqueadores al
como la terazosina, la doxazosina o la prazosina, que dilatan indirectamente el musculo blando del

esfinter prostatico y el esfinter urinario y también reducen la PA.**

Pacientes que Experimentan una Cirugia

La falta de control de la presién arterial alta se asocia a las fluctuaciones de la PA durante la
induccién de la anestesia y la entubacion y pudiera incrementar el riesgo de eventos isquémicos
perioperativos. Los niveles de PA de 180/110 mmHg o mayores se deben controlar antes de la
operacion.*! En una cirugia electiva, puede lograrse el control eficaz de la PA durante varios dias y
semanas de tratamiento ambulatorio. En las situaciones de urgencia, se pueden utilizar agentes
parenterales de accion rapida, como el nitroprusiato sédico, la nicardipina y el labetalol, para lograr
el control eficaz con mucha rapidez.

Los seleccionados para la operaciéon con una PA controlada deben mantener sus medicamentos
hasta el momento de la operacion, y la terapia se debe reiniciar tan pronto como sea posible después
de la operacién. Si es necesario, se debe ofrecer una adecuada complementaciéon de potasio para
corregir la hipocalemia mucho antes de la operacion. Los pacientes mayores pueden obtener un
beneficio particular del tratamiento con beta bloqueadores selectivos de beta 1 antes y durante el

periodo peroperatorio.**



La repentina hipertension intraoperatoria se trata con muchos de los mismos agentes
antihipertensivos parenterales que se utilizan en el tratamiento de las urgencias hipertensivas (véase
la seccién sobre emergencias y urgencias).** Las infusiones intravenosas de nitroprusiato sédico,
nicardipina y labetalol pueden ser efectivas. La nitroglicerina es a menudo un agente de eleccién en
los pacientes con isquemia coronaria, mientras el esmolol de los beta bloqueadores de corta accién
puede ser beneficioso en el tratamiento de la taquicardia intraoperatoria.

La hipertensién es muy frecuente en el primer periodo postoperatorio, relacionado con el
aumento del tono simpético y de la resistencia vascular.’** Entre los factores que contribuyen se
encuentran el dolor y el aumento de volumen intravascular, los cuales pueden requerir una
dosificacion parenteral con un diurético de asa como la furosemida. Si la reanudacién del
tratamiento oral se debe interrumpir después de la operacién, puede ser 1til la dosificacién periddica

de enalaprilato intravenoso o de clonidina transdérmica.

Preocupaciones sobre la Atencion Bucal en los Sujetos Hipertensos

Una preocupacion de la atencién bucal es el uso de la epinefrina en las soluciones de anestesia
local. Muchos proveedores de materiales dentales no utilizan férmulas de anestesia local que
contengan catecolaminas en ningtn paciente que padezca de PA elevada, ya que les preocupa una
reaccion adversa cardiovascular. Una revision sistematica sobre este tema®” concluy6 que aunque
pueden ocurrir eventos adversos en los pacientes sin control de su PA durante los procesos dentales,
el uso de la epinefrina tuvo un efecto minimo. Si hay algo que se debe chequear estrechamente en la
consulta de estomatologia es la presion arterial cuando se le administra anestesia general a un
hipertenso, debido a las posibles fluctuaciones amplias de la PA y al riesgo de hipotensién en los
que reciben medicamentos antihipertensivos. Los bloqueadores de los canales de calcio y otros

vasodilatadores pueden causar hipertrofia gingival.

Apnea Obstructiva del Sueiio

La apnea obstructiva del suefio (OSA, por sus siglas en inglés) ocurre en el 2% - 4% de la poblacion
adulta, y mas del 50% de los individuos con apnea obstructiva del suefio tienen hipertension.**> ***
33 La obesidad es tan frecuente en la apnea obstructiva del suefio que el indice de sospecha de OSA
debe ser alto en cualquier paciente hipertenso cuyo indice de masa corporal esté por encima de los
27 kg/m*3! A estos individuos se les debe preguntar a fondo por sintomas de OSA, entre los que se
encuentran los ronquidos, presencia de apnea, respiracion irregular durante el suefio, intranquilidad
al dormir y cansancio matinal crénico. A veces es su pareja de cama quien proporciona la mayoria

de los detalles, especialmente los ronquidos, ya que el individuo afectado puede negar o desconocer

el problema. Si desde el punto de vista clinico se sospecha el diagnéstico, se indica su confirmacion



a través de un estudio formal del suefio. El impacto de la apnea del suefio en la enfermedad
cardiovascular esta probablemente relacionado en gran parte con su asociacién con la PA elevada.
Sin embargo, la OSA pudiera actuar mediante numerosos mecanismos para provocar dafio del

miocardio y vascular, incluyendo la liberacién de catecolaminas, ***** la activacion de mecanismos

335 336, 337

inflamatorios, resistencia a la insulina, y disfuncién endotelial.®® Entre las demas

condiciones cardiovasculares asociadas con la OSA encontramos las arritmias, la insuficiencia
cardiovascular, el infarto de miocardio y el accidente cerebrovascular,®" 3333934

El debate anterior acerca de si la OSA es un factor etiol6gico de la hipertension se ha centrado
ampliamente en torno a la fuerte asociacion de la OSA con la obesidad. Aunque se sabe que la
obesidad contribuye en gran parte a la OSA, **3% los pacientes con apnea obstructiva del suefio
también pueden estar en riesgo incrementado de ganancia de peso, ** y el tratamiento de la OSA

pudiera reducir la grasa visceral.*”

Ahora aparece que la posible asociacién causal entre la apnea
obstructiva del suefio y la hipertension comprende tanto el vinculo obesidad-hipertension como un
papel independiente de la OSA en la elevacién crénica de la PA. Se ha demostrado que episodios de
apnea con una desaturacion repetida de oxigeno en la OSA estimulan fuertes descargas del sistema
nervioso simpatico que directamente eleva la PA.*** ** La escasa calidad y los cortos periodos del
suefio pueden desempefiar un papel reconfortante en el cansancio y la somnolencia durante el dia.
La privacion de suefio solamente puede elevar la PA®' y dafiar la tolerancia a la glucosa.** Hay
asimismo una relacién directa entre la gravedad de la apnea de suefio y el nivel de PA. Por tltimo,
se ha reportado que el tratamiento sostenido y eficaz de la apnea obstructiva del suefio con una
presion aérea positiva continua (CPAP, por sus siglas en inglés) reduce la PA nocturna y diurna en
los hipertensos con apnea obstructiva del suefio.***3>

Ademas de la pérdida de peso, la calidad del suefio en los pacientes con apnea obstructiva del
suefio puede mejorar con varias medidas de posicionamiento durante el suefio, en especial dormir
de un solo lado. El tratamiento con una presidon aérea positiva continua puede ser util en la

reduccion total de la PA y también puede mejorar la isquemia cardiaca®™® *’

y los sintomas de la
insuficiencia cardiaca.**"** El papel de las protesis bucales y los métodos quirdrgicos sigue estando
bien definido.** Ningun tipo especifico de medicamento ha demostrado ser 6ptimo para reducir la

PA de los pacientes de apnea obstructiva del suefio.**

La Hipertension y Los Ojos

La hipertension puede afectar la retina, el nervio coroideo y Optico del ojo, en particular en la
hipertension de fase 2. Estos cambios pueden apreciarse con la inspeccion de los vasos de la retina
mediante oftalmoscopia directa, fotografia o angiografia.

La retinopatia hipertensiva se manifiesta con mdas frecuencia mediante el estrechamiento



generalizado o focal de las arteriolas de la retina. En la hipertension aguda o avanzada, la
vasculatura de la retina puede estar dafiada de tal manera que se produce una oclusién o derrame.
Estos cambios se pueden manifestar mediante infartos de la capa de fibras nerviosas (exudados
blandos o algodonosos), edema extravascular (exudados duros), hemorragias intrarretinianas y
macroaneurismas arteriales de la retina.

La coroidopatia hipertensiva se ve con mas frecuencia en los pacientes jovenes con hipertension
aguda, incluyendo los casos de eclampsia o feocromocitoma. Los hallazgos incluyen las manchas
de Elschnig (éreas de la lamina capilar de las coroides sin perfusién) y las lineas de Siegrist
(hiperpigmentacion lineal sobre las arterias coroideas).

La neuropatia 6ptica hipertensiva que ocurre con una hipertension severa pudiera presentarse con
hemorragias en forma de flama, edema del disco Optico, congestion venosa y exudados

maculares.>*%3%

Trasplante Renal

La hipertension ocurre de forma relativamente frecuente en pacientes que reciben trasplantes de
organos; en aquellos que reciben injertos alogenos de rifion, la prevalencia de la hipertension
excedi6 el 65%.*" La hipertension nocturna, un cambio total del ritmo diurno de la PA, pudiera
presentarse en los individuos que requieren un control ambulatorio de la presién arterial para su
evaluacion general. La hipertension es menos frecuente en otras formas de trasplante. Los
mecanismos de hipertensiébn en los pacientes trasplantados son multifactoriales, pero la
vasocontriccion y los cambios de estructuras vasculares a largo plazo provocados por medicamentos
inmunosupresores que son inhibidores de la calcineurina (ciplosporina y tacrolimo) y los
corticosteroides estdn entre los mas importantes.® El dafio de la funcién renal es otro factor de
exacerbacion; a pesar de haber tenido un trasplante renal exitoso, la mayoria de los pacientes tienen
una funcién renal suficientemente dafiada como para provocar una retencion relativa de sal y agua.
La estenosis de la arteria renal trasplantada también pudiera ser un factor.

Los estudios observacionales indican que la hipertension se relaciona con el deterioro de la
funcién del injerto. En esta poblacion, atin faltan ensayos clinicos controlados de gran escala sobre
los efectos del control de la PA en la disminucion del indice de filtracion glomerular o sobre la
incidencia de enfermedades cardiovasculares. El alto riesgo de oclusion del injerto y de eventos
cardiovasculares ha indicado que la PA debe reducirse a 1340/80 mmHg o menos. Debido a la
ausencia de datos convincentes, ningtn tipo de antihipertensivo puede considerarse superior a otro.
La dificultad de reducir la PA en este grupo hace necesario combinar los medicamentos en casi
todos los pacientes. Al igual que en otras enfermedades renales, la creatinina sérica y el potasio

deben controlarse de 1 a 2 semanas después del inicio o escalamiento de la terapia con inhibidores



de la enzima convertidora de la angiotensina o bloqueadores de los receptores de la angiotensina.
Un incremento mayor a 1 mg/dL de creatinina sérica debe suscitar la cuestion de la estenosis de la

arterial renal.

Pacientes con Enfermedad Renovascular

Una estenosis de la arteria renal significativa desde el punto de vista hemodinamico puede estar
relacionada con todas las fases de hipertensién, pero se reconoce con mas frecuencia en los
pacientes con fase 2 o una hipertension resistente, ya que hay individuos a los que se les hace una
evaluacion especial del problema. Si se presenta de forma bilateral, la estenosis de la arteria renal
puede provocar la reduccién de la funcién renal (nefropatia isquémica).**

Entre las pistas clinicas de la enfermedad renovascular encontramos (1) la apariciéon de la
hipertension antes de los 30 afios de edad (especialmente sin historia familiar) o la aparicién
reciente de una hipertension significativa después de los 55 afios de edad; (2) ruido abdominal,
particularmente si contintia en diadstole y se lateraliza; (3) hipertensién acelerada o resistente; (4)
edema pulmonar (flash) recurrente; (5) insuficiencia renal de etiologia indeterminada,
especialmente con sedimento urinario normal; (6) enfermedad vascular aterosclerética difusa
coexistente, especialmente en los fumadores crénicos o (7) insuficiencia renal aguda precipitada por
la terapia antihipertensiva, particularmente los inhibidores de la enzima convertidora de la
angiotensina o los bloqueadores de los receptores de la angiotensina.”® 7® &

En los pacientes con indicaciones de enfermedad renovascular, el escaner renal radionuclear
ampliado con captopril, los estudios del flujo Doppler diplex y la angiografia por resonancia
magnética pueden emplearse como examenes de deteccion no invasivos. Mediante la tomografia
computarizada espiral, una técnica que necesita el uso de contraste intravenoso, se puede obtener
imagenes tridimensionales.” El diagndstico definitivo de la enfermedad renovascular requiere
angiografia renal, el cual trae consigo cierto riesgo, particularmente de insuficiencia renal aguda
inducida por radiocontraste o ateroembolismo.**

En pacientes, por lo general mujeres, con displasia fibromuscular, los resultados de la
angioplastia renal transluminal percutanea (PTRA, por sus siglas en inglés) han sido excelentes y
comparables con la revascularizacién quirdrgica.*® Los pacientes con una funcién renal normal y
estenosis aterosclerdtica de la arteria renal que es focal, unilateral y nonostial también pueden
tratarse mediante angioplastia.®® El stent de la arteria renal se ha convertido en un complemento
importante de la angioplastia renal transluminal percutanea, que se utiliza para contrarrestar el
retroceso elastico y eliminar la estenosis residual que a menudo se observa después de una
angioplastia renal transluminal percutanea.*®

Aunque muchos pacientes con estenosis de la arteria renal a gran escala se mantienen estables



durante periodos prolongados si la PA estd bien controlada,*’

puede que sea necesaria una
revascularizacién quirtirgica o una angioplastia renal transluminal percutanea con stent de la arteria

renal para conservar la funcién renal.*

Medicamentos y Otros Agentes que Influyen en la Presion Arterial

Muchos medicamentos con prescripcién facultativa y algunos agentes y suplementos herbaceos sin
receta pueden influir en la PA y complicar el control de esta en los hipertensos tratados. Por
consiguiente, la busqueda de presencia de estos agentes en la historia clinica puede ayudar a
identificar un componente secundario que contribuye a la elevacion de la PA. Este reconocimiento
puede negar la necesidad de emplear pruebas innecesarias y posiblemente riesgosas.

Se debe pensar en el empleo de agentes que pueden incluir en la PA de un paciente dado en las
siguientes situaciones: (1) pérdida del control de la hipertension que antes estaba bien controlada,
(2) presencia de comorbilidades (especialmente la osteoartritis), (3) pruebas bioquimicas del uso
concurrente de medicamentos (tales como, el incremento del potasio sérico o de las concentraciones
de creatinina con medicamentos antiinflamatorios no esteroides) y (4) hipertensién atipica (al igual
que la hipertension severa, pero transitoria en un paciente joven que se presenta con un dolor de

pecho y cambios en el ECG que acompafia un posible uso de cocaina).

TABLA 24. Sustancias Habituales Asociadas con la Hipertension en Humanos

Medicamentos con prescripcion

Cortisona y otros esteroides (tanto corticosteroides como mineralocorticoides), ACTH
Estrogenos (por lo general solo los agentes contraceptivos orales con alta actividad estrogénica)
Medicamentos antiinflamatorios no esteroideos

Fenilpropanolaminas y analogos

Ciclosporina y tacrolimo

Eritropoyetina

Ketamina

Desflurano

Carbamazepina

Bromocriptina

Metoclopramida

Antidepresivos (especialmente venlafaxina)

Buspirona

Clonidina, combinacién de BB

Feocromocitoma: BB sin alfa bloqueador primeramente; glucagén

Clozapina

Medicamentos y otros “productos naturales” de la calle

Cocaina y abstinencia de la cocaina

Efedra, “éxtasis herbaceo” y otros analogos de la fenilpropanolamina
Nicotina y su abstinencia

Esteroides anabolicos

Abstinencia de narcéticos

Metilfenidato

Fenciclidina

Ketamina

Ergotamina y otros preparados herbaceos que contienen ergot



Hierba de San Juan
Sustancias alimenticias

Cloruro de sodio

Etanol

Regaliz

Alimentos que contienen tiramina (con IMAO)

Elementos quimicos y otros quimicos industriales

Plomo

Mercurio

Talio y otros metales pesados

Sales de litio, especialmente el cloruro

Los elementos en negritas representan las sustancias de importancia clinica mas actual

La Tabla 24 brinda una lista de aquellos agentes que pudieran alterar la PA. Estos pueden influir
en la PA de varias formas. Pudieran influir en el equilibrio sédico; incrementar la actividad neural
adrenérgica o suprimir la actividad neural parasimpatica; alterar la produccion, liberacion o
efectividad de las hormonas vasoactivas o ejercer efectos directos en el endotelio o el musculo

suave vascular.

Alcohol

Por lo general, el consumo moderado de alcohol (es decir, <30 g de etanol al dia o
aproximadamente dos tragos diarios) no se asocia con el incremento de la PA. El consumo de
grandes cantidades de alcohol tiene un efecto en la PA relacionado con la dosis, tanto en sujetos
hipertensos como en sujetos normotensos.'’ El uso del control ambulatorio de la PA ha destacado
los efectos bifasicos del alcohol en la PA, lo que pone de relieve la importancia de programar la
medicion de la PA. Un gran consumo de alcohol (>30 g) puede reducir la PA en las primeras 4 horas
después del consumo. Aproximadamente de 10 a 15 horas después (quizas en el momento en que el
paciente se ve en consulta o en el cuerpo de guardia durante la abstinencia), se puede observar el
incremento de la PA. Esto explica algo de las discrepancias reportadas en la literatura acerca del
efecto del alcohol en la PA. El o los mecanismos del efecto del alcohol en la PA no estan definidos
aun, pero parecen provenir predominantemente de la activacién neural simpatica, aunque los

cambios de las concentraciones de cortisol y de calcio celular también pudieran desempefiar un

papel.

Medicamentos Antiinflamatorios No Esteroideos Sin Aspirina (AINE)

Los medicamentos antiinflamatorios no esteroideos representan una de las clases de medicamentos
que con mayor frecuencia consumen los pacientes hipertensos. Entre los medicamentos
antiinflamatorios no esteroideos sin aspirina, los agentes mas antiguos como la indometacina son

los que mas ampliamente se han estudiado. La reaccion de la PA varia de acuerdo al tipo de



medicamento antiinflamatorio no esteroideo sin aspirina; sin embargo, el aumento de la presion esta
acompafiada a menudo de edema periférico y aumento de peso, lo que sustenta el mecanismo de
retencion de sal de la hipertension asociado con la pérdida de prostaglandinas natriuréticas como la
PGE,.*® *® La reduccién de los efectos vasodilatadores bien descritos de algunas prostaglandinas es
otro mecanismo. Los inhibidores de COX-2 también pudieran causar la elevacién de la PA.***"
Recientemente, se llevo a cabo un ensayo aleatorio a doble ciegas que evalia los efectos del
celecoxib, el rofecoxib y el naproxeno en la PA durante 24 horas en los pacientes diabéticos del tipo
2 con osteoartritis, cuya hipertension se ha tratado con inhibidores de la enzima convertidora de la
angiotensina o bloqueadores de los receptores de la angiotensina. Con dosis igual de eficaces que en
el tratamiento de la osteoartritis, el tratamiento con rofecoxib, pero no con celecoxib o naproxeno,
indujo un incremento significativo de la PAS durante 24 horas como promedio en los pacientes
diabéticos del tipo 2 que recibian inhibidores de la enzima convertidora de la angiotensina o
bloqueadores de los receptores de la angiotensina I1.>”* Por consiguiente, los datos actuales indican
que determinados medicamentos antiinflamatorios no esteroideos y los inhibidores de la COX 2
pudieran tener efectos desestabilizadores en el control de la PA de pacientes hipertensos diabéticos.
Esto es mas preocupante cuando los pacientes diabéticos son a veces adultos mayores y obesos, y

tanto la obesidad como la vejez predisponen a la osteoartritis, asi como a la diabetes.

Mejoramiento del Control de la Hipertension

Cuestiones que Abordan el Cumplimiento del Tratamiento

Los modelos de comportamiento indican que la terapia mdas efectiva que los médicos mas
cuidadosos prescriben controlaran la hipertension solo si el paciente esta motivado a tomar el
medicamento cuando se orienta y establecer y mantener un estilo de vida que promueve la salud. La
motivacion mejora cuando los pacientes tienen experiencias positivas y confian en sus médicos. Los
resultados mejoran con una mejor comunicacion. La empatia se construye sobre la base de la
confianza y es un potente motivador (Tabla 25).*"

TABLA 25. Dar Apoyo Empatico

Adoptar una actitud de preocupacién junto a la esperanza y al interés en el futuro del paciente

Brindar retroalimentacién positiva sobre la PA y el mejoramiento del comportamiento

Si no se ha alcanzado el objetivo de la PA, preguntar sobre los comportamientos para lograr el control de la misma
Mantener entrevistas para aclarar el régimen.

TABLA 26. Conocimiento y Control del Médico

Anticipar los problemas para el cumplimiento del tratamiento en los hombres jévenes
Pensar en el incumplimiento del plan como causa de

No alcanzar la PA objetivo

Hipertensién resistente

Pérdida repentina del control




Exhortar a los pacientes a que presenten todos los medicamentos de todos los médicos y otras fuentes, aunque tengan
prescripcion, complementarios o no tengan receta, en cada consulta para revisar y descartar las causas iatrogénicas de
la elevacién de la presion arterial

Preguntar qué toma el paciente para el dolor

Detectar la depresion y otras afecciones psiquidtricas, incluyendo los ataques de panico, y tratarlas de forma adecuada
Estar dispuesto a cambiar los regimenes sin éxito y buscar los que tengan mds probabilidades de funcionar

¢ Qué Puede Hacer el Médico?

Las relaciones entre el médico y el paciente que se basan en la confianza, el respeto y el
conocimiento holistico del paciente se corresponde con los resultados positivos de la atencion: el
cumplimiento, la satisfaccion y el mejoramiento del estado de salud. Los pacientes a veces evaliian
la capacidad del médico mediante sus habilidades de servicio al cliente y no mediante sus
habilidades médicas.” El servicio al cliente abarca la facilidad de acceso, el tiempo minimo de
espera y una consideracion positiva del personal de consulta; se sabe que todos estos aspectos
influyen en la satisfacciéon del proveedor y en el cumplimiento del paciente. Los médicos son el
modelo a seguir y deben formar al personal brinddndole un medio positivo, interactivo y empatico.
Esto incrementara la comodidad y la buena voluntad del paciente para participar en su propia

atencion.

Inercia Médica

Hay mucho compromiso médico en la terapia dptima de la hipertension (Tabla 26). El hecho de no
poder titular o combinar medicamentos ni reforzar las modificaciones de estilos de vida a pesar de
conocer que el paciente no ha llegado a la PA objetivo representa la inercia médica que hay que
superar. Esto se debe en parte al interés del médico en aliviar los sintomas, al desconocimiento de

las normas médicas o al malestar por titular en funcién de un objetivo.*”

TABLA 27. Organizar los Sistemas de Asistencia Médica

Programar la préxima cita antes de que el paciente salga de la consulta

Usar recordatorios de citas, preferiblemente basados en computadora, y contactar a los pacientes para confirmar las
citas

Darle seguimiento a los pacientes que faltan a las citas

Usar sistemas en los consultorios de control y seguimiento (por ejemplo, capacitar al personal para que dé dnimos a
los pacientes, recordatorios automatizados y programados, tratamiento de los enfermos de SIDA)

TABLA 28. Educacion a los Pacientes sobre el Tratamiento

Evaluar la comprensién y la aceptacion del diagnéstico de hipertensién por parte del paciente

Debatir las preocupaciones del paciente y aclarar los malentendidos

Informarle al paciente la lectura de su PA y entregarle una copia impresa

Acordar con el paciente el objetivo de su PA

Pedirle al paciente que clasifique (del 1 al 10) la posibilidad de seguir el tratamiento

Informarle al paciente acerca del tratamiento recomendado y brindarle informacién escrita especifica acerca de la
importancia del estilo de vida lo que abarca dieta, la actividad fisica, suplementos dietéticos y consumo de alcohol.
Usar los clasicos folletos cuando haya.




Aclarar las dudas y preguntas y darle la oportunidad al paciente de expresar las acciones especificas para llevar a cabo
las recomendaciones de tratamiento
Enfatizar en:

La necesidad de continuar el tratamiento

El control no significa cura

Uno no puede decir si la PA se eleva por emocion o sintomas; la PA debe medirse

Existen numerosos métodos para vencer la inercia médica. Uno de los mas eficaces es utilizar los
sistemas de apoyo a la decisiones que impulsan al médico a avanzar la terapia cuando el objetivo no
se ha alcanzado (Tabla 27). Estos sistemas pueden ser electronicos basado en computadora o en la
PDA) o de papel (diagramas de flujo, algoritmos, normas). Los recordatorios de retroalimentacién
(basados en computadora, basados en teléfonos automatizados, gestores de atencién y cuidados,
auditores externos) pueden ser muy eficaces no solo para ayudar a alcanzar los objetivos de PA,
sino para alertar a los médicos de las consultas perdidas de los pacientes, el llenado de recetas
necesarias nuevamente y anomalias en el laboratorio.*”’

Las intervenciones del comportamiento que se centran en el paciente, como el asesoramiento,
mejoran el control de la PA (Tabla 28).””® Los licenciados en enfermeria y los farmacéuticos han
demostrado su eficiencia al ayudar a alcanzar la PA objetivo.”” Los planes comerciales de salud
pueden brindar los recursos para la auditoria de diagramas u otra asistencia para mejorar el control
de la PA.**° Los médicos deben auditar periddicamente los archivos de sus propios pacientes para
evaluar el grado de cumplimiento y éxito con objetivos establecidos e intervenciones de
tratamiento.

El Comité Nacional de Aseguramiento de la Calidad (NCQA, por sus siglas en inglés) ha
establecido la Serie de Datos e Informaciones del Empleador del Plan de Salud (HEDIS, por sus
siglas en inglés), una serie de medidas de realizacion estandarizada, disefiada para asegurar que
compradores y consumidores tengan la informacion que ellos necesitan para evaluar de forma
confiable la calidad de la atencion de salud (http://www.ncga.org/Programs/HEDIS). La ejecucién
de las normas de HEDIS mediante la gestion de las organizaciones de gestion ha incrementado
exitosamente el uso adecuado de los inhibidores de la enzima convertidora de la angiotensina en la
insuficiencia cardiaca y los beta bloqueadores en pacientes que han sufrido un infarto de miocardio.
El Comité Nacional de Aseguramiento de la Calidad ahora controla los registros médicos del
porcentaje de pacientes cuya PA esta por debajo de los 140/90 mmHg.**' Los indices de control de
la PA tan controlados por los médicos se han incrementado en un 59%. A los pacientes se les debe
informar su PA en cada consulta y se les debe estimular no solo a preguntar por estas cifras, sino
también a indagar por qué la PA estd por encima del objetivo, si fuera el caso. Asimismo, deben

llevar un registro escrito como parte de este compromiso.


http://www.ncqa.org/Programs/HEDIS

Papel de Otros Profesionales de Atencion de Salud

Los médicos deben trabajar con otros profesionales de atencion de salud (por ejemplo, los gestores
de caso y otros enfermeros, asistentes médicos, farmacéuticos, dentistas, dietistas registrados,
nutricionistas licenciados, educadores de nutricién, optometristas y podo6logos) que influyen o
refuerzan las instrucciones para mejorar el estilo de vida del paciente y el control de la PA (Tabla
29). Los departamentos que brindan cuidados de hipertension, los departamentos de Salud
Ocupacional de centros laborales, las organizaciones de gestion de la atencion, los farmacéuticos y
los trabajadores de la comunidad no profesional han contribuido a mejorar el control de la
hipertension. Los cuidadores de salud puiblica y los trabajadores de ayuda comunitaria en las
comunidades en alto riesgo también son utiles para tamizar, identificar casos, remitir y dar
seguimiento a las consultas de seguimiento, asi como educar a los pacientes. Todos los
profesionales de atencién médica deben comprometerse a ampliar el control de la PA a través de
mensajes de refuerzo acerca de los riesgos de la hipertension, la importancia de tratar tanto la PAS
como la PAD y lograr la PA objetivo, la educacion acerca de medidas efectivas para los estilos de

vida, las terapias farmacolédgicas y el cuamplimiento del tratamiento.

TABLA 29. Colaborar con Otros Profesionales de Salud

Usar las habilidades y los conocimientos complementarias de enfermeros, asistentes médicos, farmacéuticos, dietistas
registrados, optometristas, dentistas y podélogos
Remitir a pacientes seleccionados para un asesoramiento mas intensivo

TABLA 30. Individualizar el Régimen

Incluir al paciente en la toma de decisiones

Simplificar el régimen a una dosis diaria, si es posible

Incorporar el tratamiento en el estilo de vida diario del paciente; por ejemplo, tomar medicamentos justo antes o
después de lavarse los dientes

Acordar con el paciente objetivos realistas a corto plazo en cuanto a los componentes especificos del medicamento y
al plan de modificaciones del estilo de vida

Estimular el debate sobre la dieta y la actividad fisica

Estimular el debate sobre los efectos adversos de los medicamentos y las preocupaciones sobre los mismos

Estimular el autocontrol con dispositivos validados de PA

Minimizar el costo de la terapia. Reconocer las cuestiones financieras e introducir programas nacionales y de la
comunidad local para ayudar a facilitar los medicamentos

Indicar que el cuamplimiento del régimen sera un tema de discusién en cada consulta

Estimular la pérdida gradual sostenida de peso

Factores de los Pacientes

Las actitudes de los pacientes estan influenciadas en gran parte por las diferencias culturales, las
creencias y las experiencias anteriores con el sistema de salud.’® Estas actitudes deben ser
comprendidas y respetadas si el médico es el encargado de brindar confianza y aumentar la
comunicacion con pacientes y familiares (Tabla 30), Los médicos deben explicarle a los pacientes

que los términos “hipertension” y “PA alta” se emplean indistintamente y que ninguno indica un



estado de ansiedad. Ademas de la motivacion, los pacientes necesitan una educacion especifica
disefiada para ayudarlos a modificar sus estilos de vida y tomar los medicamentos tal como se los

prescriben para que se sientan bien y se reduzcan los riesgos.

Caracterizacion de los Pacientes que Llevan una Terapia Ajustada

La terapia de la hipertension depende en gran parte de la participacion y el compromiso del
paciente. Las estrategias del tratamiento deben centrarse en los objetivos de los pacientes cuando se
brinda asesoramiento y se estimula el cumplimiento del mismo. Las estrategias para un tratamiento
optimo difieren probablemente en dependencia del tipo de paciente. Los estilos saludables de vida
influyen en el cumplimiento de la medicacion, asi como las creencias y la participacion del paciente
con comportamientos que abarcan los alimentos, las bebidas, la actividad fisica, el peso saludable,
el consumo de sal y alcohol, asi como el habito de fumar. El andlisis de un grupo de 727 pacientes
hipertensos hallé que los individuos se encontraban en 4 categorias.*® El grupo mas grande (39%)
recibi6 orientaciones de salud, se le inform6 acerca de la hipertension y tom6 sus medicamentos. El
segundo grupo (16%) tuvo la tendencia de basarse en el medicamento en lugar del estilo de vida
para controlar su PA. El tercer grupo (22%) tuvo el mayor IMC (indice de masa corporal), no
practico un estilo de vida que promoviera salud, excepto reducir las tasas de consumo de alcohol y
abuso del tabaco, a veces se olvidaban de tomar sus medicamentos y tuvieron la tasa de control de
la PA mas baja. Estos pacientes podian disfrutar mayormente de asesoramiento médico y ayuda para
lograr la modificacion de sus estilos de vida y probablemente necesitar consultas o contactos mas
frecuentes con enfermeros u otros proveedores. El dltimo grupo (23%) estaba compuesto muy
probablemente por varones jovenes, sabian poco acerca de la hipertension, le temian menos a las
consecuencias de la hipertension o a no tomar sus medicamentos, y lo mas probable era que
consumieran alcohol, abusaran del tabaco y dejaran de tomar sus medicamentos sin informarle a su
médico. Probablemente, estos requieren apoyo constante, informacion sobre los peligros de no tener
control de la PA y los pequefios ajustes de objetivos cada vez mas seguidos por parte del personal de
atencién de salud asociado. La participacion de los miembros de la familia u otras ayudas sociales

pueden ser utiles (Tabla 31).

TABLA 31. Promover Sistemas de Apoyo Social

Con total permiso del paciente, involucrar la atencién de los miembros de la familia u otro apoyo social (es decir,
organizaciones comunitarias o basadas en la fe) en el proceso de tratamiento

Sugerir actividades de grupo de interés comun (por ejemplo, caminatas en grupo) para estimular el apoyo mutuo y la
motivacién

Ajuste de Objetivos y Cambios de Comportamiento

El médico y el paciente deben acordar los objetivos de PA y calcular el tiempo en que los



alcanzaran, y estos objetivos se deben asentar en el registro. Con el apoyo del médico, el paciente se
debe empoderar, entendiéndose con esto que los cambios de comportamiento que haga son de su
entera responsabilidad. Cuando la gente hace cambios de comportamiento, ellos progresan a través
de una serie de fases (precontemplacién, contemplacién, preparacién, acciéon y mantenimiento).
Con el empleo de este método se facilita el cambio de comportamiento con mas éxito junto con una
entrevista motivadora en lugar de asignarle la misma intervencion a cada paciente.*** 3%

A los pacientes se les puede preguntar, en una escala del 1 al 10, con qué probabilidad ellos
siguen el plan. Si no hay probabilidad, el médico puede usar la entrevista motivadora para
determinar los obstaculos que impiden el cumplimiento del plan. En las consultas donde la PA esta
por encima del objetivo, se deben hacer cambios en el plan de tratamiento y documentarlo en
consecuencia. Los dispositivos domésticos para medir la PA pueden ser muy ttiles al involucrar
muchos pacientes en la misma atencién. El que debe calibrar los dispositivos es el médico (véase la
seccion Auto Medicion). Esto debe hacerse permitiéndole al paciente tomar su PA con el dispositivo
en presencia del médico. La PA que se toma en la casa tiende a ser aproximadamente 5 mmHg
menor que la PA que se toma en consulta, y esta informacién debe tenerse en cuenta cuando se
evalte el avance hacia el objetivo. Pero la PA en consulta debe utilizarse ain para determinar que
un paciente ha llegado al objetivo.

La satisfaccion del paciente con sus proveedores de atencién de salud predice el cumplimiento
del tratamiento. Todos los médicos necesitan brindar una atencién positiva y enfocada en el paciente
para satisfacer y facilitarle a sus pacientes seguir el tratamiento. Se ha demostrado que algunas
intervenciones de comportamiento centradas en el paciente mejoran el control de la PA, aunque no

se ha demostrado claramente como estructurar la capacitacion o el autocontrol.

Obstaculos Economicos

El costo de los medicamentos puede ser un obstaculo para el tratamiento eficaz. Los pacientes a
veces perciben que las modificaciones de los estilos de vida, por ejemplo seguir la dieta DASH es
caro, pero seguir estos planes puede cumplirse incluso con modestos presupuestos. Los educadores
de nutricion ofrecen clases en escuelas, comunidades y centros de trabajo con presupuesto para
alimentos y programas de comidas. Los médicos deben hacer referencia a sus pacientes de estas
clases. La terapia nutricional médica que imparten los dietistas registrados mejora la salud de los
pacientes que tienen altos niveles de colesterol, diabetes, obesidad u otro factor de riesgo de
enfermedad crénica.*® Se le debe informar a los pacientes que la mayoria de las modificaciones de
los estilos de vida pueden ser libres de costo o incluso ahorrar dinero (es decir, dejar de fumar y
reducir el consumo de alcohol). Ademas, los efectos beneficiosos de las modificaciones de los

estilos de vida pueden incluir la reduccion de la cantidad y el costo de las medicamentos prescritos



y el costo del seguro. El paciente que cumpla la dieta DASH puede necesitar menos medicamentos
y ahorrar dinero. Los pacientes necesitan entender la diferencia importante entre el precio de un
medicamento y el costo del incumplimiento. El precio del medicamento es la cantidad de dinero
necesario para adquirirlo, y el costo es el resultado o las consecuencias de no cumplir este consejo
de tratamiento, que puede incluir dafio de la calidad de vida, enfermedad cardiovascular,
insuficiencia renal, accidente cerebrovascular e incluso muerte prematura. La identificacién de las
personas que pueden ayudar a los pacientes en las cuestiones referidas al seguro y a los servicios
sociales puede ser importante para el total cumplimiento. La mayoria de las firmas farmacéuticas

necesitan programas que a veces se manejan a través de sus oficinas de mercadeo.

Fuentes Adicionales de Informacion

Hay informacién adicional en el sitio Web del NHLBI: http://www.nhlbi.nih.gov/.

Esquema Utilizado para la Clasificacion de las Pruebas
El personal y el comité ejecutivo fueron los encargados de clasificar y revisar los estudios que
brindaron las pruebas para apoyar las recomendaciones de este informe. El esquema de clasificacion
parte del 6to informe del CNA y de otros Informes del Grupo de Trabajo del NHBPEP.

Estos simbolos aparecen en el apéndice de las citas de la lista de referencias:

M: Metaanalisis; uso de métodos estadisticos que combinan los resultados de los ensayos
clinicos.

RA: Ensayos controlados aleatorios; también conocidos como estudios experimentales.

RE: Anadlisis retrospectivos; también conocidos como estudios de casos y controles.

F: Estudio prospectivo; también conocido como estudios de cohorte, incluyendo estudios de
seguimiento histdrico o prospectivo.

X: Encuesta transeccional; también conocida como estudios de prevalencia.

PR: Revisiones anteriores o planteamientos de posicion.

C: Intervenciones clinicas (no aleatorios).
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