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La hipertension arterial es un factor de riesgo cardio-
vascular reconocido, responsable de una morbimortali-
dad cardiovascular elevada. Sin embargo, a pesar de
disponer de farmacos eficaces para su tratamiento y de
numerosos programas cientificos de formacion y actuali-
zacion realizados, la realidad es que s6lo se controla a
un porcentaje bajo de pacientes de acuerdo con las ci-
fras consideradas normales en la actualidad. La publica-
cién de estas normas o guias de actuacion en hiperten-
sion arterial tiene el objetivo de que sirvan de orientacion
a los médicos que tratan a pacientes con hipertension ar-
terial y lograr su mejor diagndéstico, tratamiento y control.
Los factores que inciden en las complicaciones cardio-
vasculares en el paciente hipertenso son multifactoriales,
por lo que se resalta la importancia de la estratificacion
del riesgo cardiovascular individual, para establecer la
estrategia terapéutica y de actuacién general. La infor-
macion obtenida de los ultimos estudios publicados ha
confirmado el interés de lograr el mayor descenso posi-
ble de la cifras de presién arterial, sobre todo en los sub-
grupos de mayor riesgo. Se mantiene la necesidad de
implantar las medidas no farmacolégicas o de cambios
de estilo de vida en todos los pacientes con hipertension
arterial, necesiten o no tratamiento farmacolégico. Todos
los grupos farmacolégicos pueden ser utilizados, eligien-
do el que se adapte mejor a las caracteristicas individua-
les de cada paciente, impulsando la utilizacion de dosis
bajas inicialmente y el empleo de combinaciones de far-
macos.

Palabras clave: Hipertension arterial. Guias de actua-
cion. Evaluacion. Tratamiento.

(Rev Esp Cardiol 2000; 53: 66-90)

Guidelines of the Spanish Society of Cardiology
on High Blood Pressure

High blood pressure is a well-known cardiovascular risk
factor that is responsible for an elevated morbidity and
mortality. However, although efficacious drugs for treat-
ment and numerous and updated scientific training pro-
grams are available, the reality is that only a low percen-
tage of patients are followed up in accordance with the
rates which are presently considered normal. The purpo-
se of these guidelines is to provide medical guidance for
the prevention, detection and evaluation of hypertension,
and to provide the best diagnosis and treatment. The fac-
tors involved in cardiovascular complications in the hy-
pertensive patient are multiple. That is why this report
places more emphasis in the individual cardiovascular
risk stratification as part of the treatment strategy. The in-
formation obtained in the most recent studies published
confirms the interest in achieving the greatest decrease
in rates of blood pressure. This treatment to lower levels
is especially useful in the high-risk subgroup. It maintains
the necessity of nonpharmacological measures or lifesty-
le modifications in all patients with high blood pressure
who either need or do not need drug therapy. All pharma-
cological groups may be used, but it is appropriate to
choose the specific antihypertensive agent adapted to the
clinical and individual situation with the use of low doses
of drugs to initiate therapy and the use of appropriate
drug combinations.

Key words: Arterial hypertension. Guidelines. Evalua-
tion. Treatment.

(Rev Esp Cardiol 2000; 53: 66-90)

INTRODUCCION

La hipertension arterial (HTA) es un factor de riesgo
cardiovascular (FRCV) reconocido, responsable de
una morbimortalidad cardiovascular elevadat?. Para
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lograr una mejor prevencion, diagnostico, tratamiento
y control de la HTA, se han desarrollado desde hace
afos campanias de divulgacién ciudadana, se han reali-
zado numerosos programas de formacion cientifica y
se han publicado con regularidad guias 0 normas de
actuacion internacionaes para actualizar y regular las
metodol ogias diagnésticas y terapéuticas®*. En las Ulti-
mas décadas se ha objetivado un descenso muy impor-
tante de la morbimortalidad cardiovascular relacionada
con la HTA. Sin embargo, la informacion disponible
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TABLA 1. Clasificaciones de la HTA de la OMS

y JNC VI
PAS PAD

Clasificacion de la HTA (OMS)

Optima <120 <80

Normal <130 <85

Normal-Alta 130-139 85-89
Grado 1, ligera 140-159 90-99
Subgrupo «limitrofe» 140-149 90-94
Grado 2, moderada 160-179 100-109
Grado 3, severa >180 >110
HTA sistolica aislada > 140 <90
Subgrupo «limitrofe» 140-149 <90
Clasificacion de la HTA (JNC VI)

Optima <120 y <80

Normal <130 y <85

Normal alta 30-139 0 85-89

HTA o estadio 1 140-150 0 90-99

HTA o estadio 2 160-179 0 100-109

HTA o estadio 3 >180 0 N =110

TABLA 2. Requisitos parala determinacion correcta
de la presion arterial

Ambiente tranquilo, reposo previo de 5 min, sentado

No fumar ni tomar café en 30 min previos

Brazalete adecuado al tamafio del brazo

Esfigmomandmetro calibrado y funcién correcta

PAS: primer sonido; PAD: desaparicion sonido (fase V)

Desinflado a ritmo de 3 mmHg/s

Realizadas 2 0 mas lecturas separadas 2 min; si existen diferencias
> 5 mmHg realizar una tercera medida

Medicién en ambos brazos en primera visita, controles en el brazo
de mayor nivel

de los dltimos afios apunta hacia un estancamiento o
ralentizacion en la disminucién de la mortalidad por
accidente cerebrovascular y por cardiopatia isquémi-
ca>®. Por otro lado, € porcentagje de pacientes contro-
lados con tratamiento (cifras inferiores a 140/90
mmHg) no supera el 27-30% de los casos, 10 que quie-
re decir que en un 70% de los mismos no se acanzala
presion arterial objetivo, tanto en los datos internacio-
nales disponibles como en nuestro pais, a pesar de dis-
poner cada vez de mas farmacos eficaces en € trata-
miento delaHTA"S,

Estas normas o guias ofrecen sintéticamente las re-
comendaciones actuales para un mejor diagndstico,
tratamiento y control del paciente hipertenso, resaltan-
do, como principales recomendaciones, lograr e ma-
yor descenso posible de la presion arterial, sobre todo
en algunos subgrupos de pacientes como en los diabé-
ticos, realizar una estratificacion del riesgo individual
como base para la estrategia terapéutica y que la elec-
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cion del o los farmacos a utilizar se redlice individual-
mente seglin las caracteristicas de cada paciente.

DEFINICIONY CLASIFICACION
DE LA HIPERTENSION ARTERIAL

La relacion entre valores de presion arterial y el
riesgo de eventos cardiovasculares es continua. Los
objetivos principales en el tratamiento de la HTA van
dirigidos a disminuir €l riesgo de la aparicién de en-
fermedades o eventos cardiovasculares y, por tanto, a
la disminucion de la morbilidad y mortalidad cardio-
vascular.

Ladefinicién de HTA esarbitrariay en las clasifica-
ciones de la presién arterial para adultos de méas de 18
anos €l valor de presion arterial normal cada vez ha
sido menor. Actualmente el informe de la Clasifica-
cién del Joint National Committe VI® y la reciente de
la Organizacion Mundia de la Salud (OMS)4, definen
como HTA las cifras de presién arterial sistélica= 140
mmHg y de presion arteria diastélica = 90 mmHg en
pacientes que no estén tomando medicacion. Las dos
clasificaciones se presentan en latabla 1.

Diagnéstico de hipertension arterial

El diagnéstico de HTA debe basarse en multiples
medidas, realizadas en diferentes ocasiones, separadas
en el tiempo, gjustdndose a unas condiciones y meto-
dologia adecuadas (tabla 2).

La clasificacion de HTA est4 basada en mediciones
realizadas en la consulta médica. Las determinaciones
realizadas fuera del ambiente sanitario ofrecen unaim-
portante informacion para el diagnéstico de HTA y para
valorar la respuesta a tratamiento. Tanto la automedi-
cién domiciliaria de la presion arterial (AMPA) como la
medicion ambulatoria de presion arterial (MAPA) de-
ben ser métodos complementarios a la medicion tradi-
cional y no se debe plantear su utilizacion en la actuali-
dad como un método diagndstico generalizado.

Automedicién domiciliaria (AMPA). Se deben utili-
zar esfigmomandmetros validados y calibrados co-
rrectamente, ya sean electrénicos o aneroides. No son
aconsejables los equipos que realizan la medicion en
los dedos de la mano. Ventajas. permite diagnosticar
laHTA de «bata blanca», valorar larespuesta al trata-
miento, aumentar la responsabilidad y participacion
activa del paciente en su enfermedad y, por consi-
guiente, mejorar el cumplimiento del tratamiento y un
mejor control de la presion arterial. Las cifras consi-
deradas como HTA son mas bagjas. HTA > 135/85
mmHgP°.

Medicion ambulatoria de presion arterial (MAPA).
Su utilizacion esta indicada para el diagndstico de la
HTA de «bata blanca»; en situacién de aparente HTA
resistente o refractaria a tratamiento, en casos con
amplia variabilidad de presion arterial, en pacientes
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TABLA 3. Indicaciones de ecocardiograma
en la HTA

Indicaciones de clase | (indicacion sin controversia)
HTA + alta sospecha de cardiopatia
HTA + evidencia clinica de disfuncion cardiaca
Indicaciones de clase Il (indicacién adecuada pero cuestionable)
HTA severa de dificil control
HTA ligera con criterios de HVI en ECG
HTA ligera como ayuda para iniciar o no tratamiento
Indicaciones de clase 11l (no estéa indicado)
HTA limite sin datos de afectacion cardiaca
HTA ligera estable

con sintomas indicativos de hipotension y en lavalora-
cion de la respuesta al tratamiento. Los valores de
HTA también son inferiores a los considerados en la
medicién en consulta. Serén normales las cifras de
presion arteria inferiores a 135/85 mmHg en €l perio-
do diurno e inferiores a 125/75 mmHg en el periodo
nocturno. Se ha demostrado una mayor relacion entre
las medidas determinadas por MAPA con € grado de
afectacion viscera y con la regresion de la hipertrofia
ventricular izquierdal®'.,

Evaluacion clinica

Los objetivos en la valoracion clinica del paciente
con HTA son:

1. Confirmar la elevacion cronica de la presion arte-
rial y €l nivel de elevacion.

2. Excluir o identificar causas de HTA secundaria

3. Determinar la presencia de afectacion viscera y
su severidad.

4. Determinar la presencia de factores de riesgo car-
diovascular asociado.

5. Diagnosticar la existencia de situaciones clinicas
asociadas y patologias que condicionen € prondstico y
el tratamiento.

Historia clinica

La historia clinica es basica en cualquier valoracién
medica, debiendo constar en la historia de todo pa-
ciente hipertenso al menos la siguiente informacion'?;

Antecedentes familiares. de HTA, diabetes, didipe-
mia, enfermedad renal, enfermedad coronaria o enfer-
medad cerebrovascular.

Antecedentes personales. existencia de cardiopatia is-
quémica, insuficiencia cardiaca, enfermedad vascular ce-
rebral, vascular periférica y patologia rena. Existencia
defactores de riesgo cardiovasculares (FRCV: HTA, dia-
betes, didipemia o tabaquismo) asociados. Existencia de
otras patologias: enfermedad pulmonar obstructiva, gota,
disfuncion sexua. Habitos con respecto aingesta de sd,
acohol, actividad fisica, etc. Reflgjar otros farmacos que
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tome habituamente: especia mente antiinflamatorios no
esteroides (AINE), esteroides, ciclosporina, eritropoyeti-
na, vasoconstrictores nasaes, anticonceptivos orales,
drogas (cocaina o anfetaminas), etc.

Exploracion

Determinar la presion arterial correctamente en am-
bos brazos, a menos dos medidas separadas 2 min,
pesar y medir latalla, calcular la superficiey €l indice
de masa corporal. Exploracion cardiovascular (auscul-
tacién cardiacay valoracion de pul sos periféricos [des-
cartar coartacion adrtica]), auscultacion pulmonar y
exploracion abdominal. Valoracién del fondo de ojo
para evaluacion del grado de afectacion vascular.

Pruebas complementarias
Analiticas

1. Basicas. a) analitica de sangre: hemograma. Bio-
quimica (glucosa, colesteral, triglicéridos, &cido Urico,
creatinina, iones); b) analiticade orina, y c¢) electrocar-
diograma.

2. Opcionales. fracciones del colesterol, hemoglobi-
na glicosilada, calcio, microalbuminuria, aclaramiento
de creatinina.

Ecocardiograma

Es la técnica més sensible para detectar la presencia
de hipertrofia de ventriculo izquierdo, hallazgo que
tiene un valor prondstico independiente. Permite defi-
nir el patron anatémico especifico, valorar la funcién
sistélica y diastolica, y diagnosticar y evaluar la pre-
sencia de otras alteraciones cardiol 6gicas asociadas'.
Las indicaciones de su utilizacion se presentan en la
tabla 3.

Otras (orientadas a descartar HTA secundaria)

Catecolaminas en orina de 24 h (feocromocitoma),
aldosterona, actividad de renina plasmética (hiperaldos-
teronismo), hormonas tiroideas, eco-Doppler de arterias
renales, renograma isotépico, angiografia (HTA vascu-
lorrendl), radiografia de abdomen, ecografia abdominal.

Situaciones generales que deben orientar
a descartar una hipertension
arterial secundaria

1. Empeoramiento brusco de HTA controlada pre-
viamente.

2. Inicio brusco de HTA.

3. Malarespuesta al tratamiento. HTA refractaria.

4. HTA en estadio 3.

5. Edad deinicio < de 18 a0 > 55 afios.
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TABLA 4. Factores prondstico en el paciente
hipertenso

1. Factores de riesgo mayores

Tabaquismo, diabetes mellitus, hipercolesterolemia (> 250 mg/dl),
edad (varones > 55 afios y mujeres posmenopausicas > 65 afios),
historia familiar de enfermedad cardiovascular prematura

2. Manifestaciones clinicas asociadas

Cardioldgicas: angina, IAM, cirugia coronaria, insuficiencia cardiaca

Patologia renal: nefropatia diabética, insuficiencia renal (creatinina
sérica > 2 mg/dl)

Enfermedad cerebrovascular: accidente vascular cerebral isquémico,
AIT, hemorragia cerebral

Enfermedad vascular periférica: aneurisma disecante, enfermedad
vascular periférica sintomética

Retinopatia hipertensiva; hemorragias, exudados, papiledema

3. Afectacion visceral. Pruebas diagndsticas

Cardiaca: a) HVI: ECG, ECOC; b) cardiopatia isquémica: ECG,
ECOC, ergometria, coronariografia

Renal: proteinuria, elevacién de creatinina sérica (1,2-2 mg/dl)

Objetivar placa aterosclerotica de arteria: diagnostico por
ultrasonidos a nivel carotideo o aorta abdominal

Estrechamiento de arterias de retina local o difuso: fondo de ojo

4. Otros factores influyentes

Microalbuminuria en diabéticos, intolerancia a la glucosa, obesidad,
HDL disminuida, LDL elevada, fibrindgeno elevado, sedentarismo

Factores socioecondmicos; raza, geograficos

Datos clinicos y de laboratorio que sugieren
una hipertensidn arterial secundaria

1. HTA l&bil, paroxistica, cefaeas intensas, palpita-
ciones: feocromocitoma.

2. Ausencia-disminucion de pulsos femorales: coar-
tacion adrtica.

3. Masa abdominal: rifién poliquistico.

4. Soplos abdominales-arearenal: HTA vasculorrenal.

5. Obesidad truncd, estrias: sindrome de Cushing.

TABLA 5. Estratificacion del riesgo y tratamiento
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6. Hipopotasemia no provocada por farmacos: hiper-
aldosteronismo primario.

7. Creatinina elevada y analitica orina anormal: en-
fermedad del parénquimarenal.

Estratificacion del riesgo

La toma de decisiones terapéuticas en los pacientes
hipertensos se debe realizar considerando no sdlo las ci-
fras de presion arteria, sino también la existencia de
otros FRCV asociados. diabetes mellitus, presencia y
severidad de la afectacion cardiovascular y renal, asi
como de otras patologias asociadas. La decision serdin-
dividualizada valorando, ademés, € perfil individual de
cada paciente: edad, sexo, raza, hdbitos generales, etc.

Este planteamiento debe servir para realizar una es-
tratificacion del riesgo cardiovascular de los pacientes
hipertensos, que es la base para establecer la estrategia
terapéuti ca adecuada a cada paciente.

En la tabla 4 se presentan los elementos que condi-
cionan el prondstico para la estratificacion de pacien-
tes. La combinacién de los niveles de la clasificacion
de HTA (tabla 1) y la presencia o ausencia de los fac-
tores 0 elementos de riesgo nos permite establecer la
estratificacion de riesgo con implicaciones pronésticas
y de estrategia terapéutica® (tabla 5).

TRATAMIENTO DE HIPERTENSION ARTERIAL
Tratamiento no farmacolégico

El tratamiento no farmacolégico de la HTA es la
medida inicial bésica en la mayoria de los hiperten-
sos'4. Estas medidas dietéticas y de cambios en € esti-
lo de vida son fundamentales asociadas a tratamiento
farmacol6gico en los casos mas severos'®. Antes de
iniciar € tratamiento con farmacos se debe sopesar su
indicacion, por lo que conviene tener en cuenta las si-
guientes consideraciones:

A

B C

Presion arterial (mmHg) Sin FR/Sin AOD/Sin SCV

1-2 FR/Sin AOD/Sin SCV 3 FR/DM/Con AOD/Con SCV

HTA normal-alta Riesgo bajo

(130-139 0 85-89 mmHg) Tratamiento modificacion

estilo de vida

HTA ligera Riesgo bajo

(140-159 0 90-99) Tratamiento modificacion
Grado 1 estilo de vida

HTA moderada

(160-179 0 100-109 mmHg)  Riesgo medio

Grado 2
HTA severa
(=180 0 =110 mmHg)
Grado 3

Tratamiento farmacoldgico

Riesgo medio
Tratamiento farmacoldgico

Riesgo bajo Riesgo bajo

Tratamiento modificacion Tratamiento farmacoldgico
estilo de vida

Riesgo medio Riesgo alto

Tratamiento modificacion Tratamiento farmacoldgico
estilo de vida

Riesgo alto Riesgo muy alto

Tratamiento farmacoldgico

Riesgo alto
Tratamiento farmacoldgico

Tratamiento farmacoldgico

Riesgo muy alto
Tratamiento farmacoldgico

FR: factores de riesgo; AOD: afectacion de érganos diana; SCV: sintomas cardiovasculares.
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1. Los estudios epidemiol dgicos han demostrado en
el seguimiento de los pacientes una tendencia a la re-
duccién de la presion arterial.

2. Las medidas no farmacol égicas consiguen en ma-
yor 0 menor medida un descenso de la presion arterial.
En ocasiones incluso logran normalizarla.

3. En la HTA ligera € tratamiento se debe iniciar
siempre con medidas no farmacoldgicas. Se deben
asociar en todos los casos de HTA que precisen trata-
miento farmacoldgico a potenciar su efecto.

4. Reducen la necesidad de usar farmacos.

5. Son medidas €ficaces para la reduccion de otros
FRCV.

6. Todos los farmacos pueden producir potencial-
mente efectos adversos.

7. Ladificultad real de un buen cumplimiento de es-
tas medidas alargo plazo.

Medidas no farmacoldégicas

Modificaciones dietéticas

1. Obesidad-dieta. El sobrepeso contribuye desde la
infancia a cifras elevadas de presion arterial y es un
factor principal en la predisposicion alaHTA. La acu-
mulacién de grasa abdominal se asocia a un aumento
del riesgo de enfermedad coronaria. La disminucién
de la ingesta cal6rica con la pérdida de 5 kg de peso,
consigue reducir 5 mmHg la PAS. La reduccion de
peso tiene, ademas, un efecto beneficioso sobre la re-
sistencia a la insulina, diabetes, hiperlipemia e hiper-
trofia ventricular izquierdal®!’. Las orientaciones die-
téticas, como la dieta «DASH»'®, disefiadas para la
prevencién y tratamiento de la HTA se basan princi-
palmente en: a) disminuir la ingesta de grasas satura-
das. Las grasas saturadas estan relacionadas con cifras
elevadas de presiéon arterial y peor evolucion de la
HTA, ademés son responsables de concentraciones
elevadas de colesterol y, por tanto de aumentar el ries-
go cardiovascular, y b) aumentar la ingesta de frutas,
verduras, cereales y legumbres (fibra). Son alimentos
ricos en vitaminas, potasio y pobres en sodio. Contri-
buyen alareduccion de presion arterial por una accién
reductoraintestinal de la absorcion de grasas saturadas
y sodio y quiza por un efecto diurético. La ingesta de
pescado debe ser aumentada al contribuir a la reduc-
cion de peso y ser beneficiosa para el perfil lipidico.

2. Alcohol. El acohol tiene una relacién lineal con
los valores de presion arterial y la prevalenciade HTA.
Atenta los efectos de farmacos antihipertensivos y es
un factor de riesgo en los accidentes vasculares cere-
brales'®. Debe limitarse la ingesta de alcohol a 30 g de
etanol por diaen los varonesy 20 g a diaen las muje-
res. Si no se sobrepasan estos niveles, no aumenta sig-
nificativamente la presion arterial.
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3. Minerales. a) Ingesta de sal. Los estudios epide-
mioldgicos han demostrado su relacién con la preva
lencia de HTA. Existe un grupo de pacientes espe-
ciadmente sensibles a las dietas ricas en sodio, estando
ligada esta alteracion a efectos neurohormonales, con
una mayor afectacion visceral. La reduccién de lain-
gestaa 5 g por dia reduce un promedio de 6 mmHg la
PAS?. Larespuestaalareduccion de sal esindividual,
siendo los ancianos y los pacientes de raza negra, los
diabéticos y los hipertensos con resistencia a la insuli-
na los mas sensibles, y los que mas se beneficiaran de
su reduccion. Se recomienda que laingestion de cloru-
ro sodico no supere los 6 g diarios. Un control clinico
correcto de la ingesta de sodio se puede realizar me-
diante un andlisis de la natriuresis de 24-48 h (un con-
sumo de sal inferior a 6 g/dia producira una natriuresis
menor de 100 mmol/dia); b) existen datos de que €l
aporte de potasio puede ser beneficioso para el control
delaHTA, siendo recomendable incluir en la dieta ali-
mentos ricos en potasio como frutas, frutos secos, ve-
getales, etc.'*%; c) calcio. Las dietas bgjas en calcio se
relacionan con un aumento de la prevalencia de la
HTA, pero no esta demostrado que su administracion
produzca efectos beneficiosos™, y d) magnesio. No
existen datos que demuestren la utilidad de su admi-
nistracion®.

4. Cafeina. La cafeina produce una elevacion transi-
toria de la presion arterial, aunque no se ha demostra
do que sea un factor responsable de HTA. Su consumo
debe ser restringido®.

Modificaciones del estilo de vida

1. Tabaco. Esta demostrado €l efecto pernicioso del
tabaco sobre la pared vascular y su influenciaen el au-
mento de eventos coronariosy cerebrovasculares, sien-
do un FRCV independiente. Produce, ademés, una
disminucién de la vasodilatacion dependiente del en-
dotelio y un aumento agudo de la presion arterial. Es
imprescindible suspender el tabaco en los pacientes hi-
pertensos®.

2. Ejercicio fisico. La realizacion de gjercicio ae-
rébico no intenso regular (nadar o caminar) 30-45
min 3 0 4 veces a la semana tiene efectos beneficio-
sos, pudiendo disminuir la PAS en 4-8 mmHg. Los
gjercicios isométricos deben evitarse (levantar pe-
sos). Esta descrita un posible mejoria de la funcién
endotelial?.

3. Las terapias de relajacion. El yoga, la psicotera
pia etc., ayudan a la reduccion de la presion arterial en
hipertensos y normotensos, por 1o que pueden ser re-
comendables en pacientes con estrés psicofisico, aun-
gue no esta demostrada su utilidad de una forma defi-
nitive?’ (tabla 6).
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TABLA 6. Consejos no farmacolégicos
para el hipertenso

Reducir sobrepeso

Reducir al maximo ingesta de sal

Consumir frutas, verduras, legumbres y alimentos con alto
contenido en fibra y potasio

Sustituir grasas saturadas por poliinsaturadas

No ingerir alcohol en HTA severa, no controlada y sélo pequefias
cantidades en HTA ligera/moderada estando controlada. Moderar,
reducir ingesta de cafeina

No fumar

Realizar ejercicio fisico dinamico regular

Practicar técnicas de relajacion

TRATAMIENTO FARMACOLOGICO
DE LA HIPERTENSION ARTERIAL

El tratamiento farmacoldgico de la HTA ha demos-
trado ampliamente su eficacia, reduciendo la morbi-
mortalidad en todos los grupos de pacientes hiperten-
sos independientemente de edad, sexo, raza, etc.,
disminuyendo los episodios coronarios, insuficiencia
cardiaca, accidentes cerebrovasculares, deterioro de la
funcién renal, y progresion de la HTAZ0,

Laplanificacién del tratamiento de laHTA debe es-
tar dirigida a lograr los siguientes objetivos: a) corto
plazo, descenso y control de la presion arterial; b) me-
dio plazo, control del deterioro y regresion de las alte-
raciones cardiacas y renales, y c) largo plazo, dismi-
nucion de la morbimortalidad. Para alcanzar estos
objetivos se debe tratar no sdlo la HTA sino también
todos los FRCV asociados.

Ladecision deiniciar € tratamiento farmacol égico de
la HTA y la edtrategia terapéutica debe redizarse des-
pués de determinar € nivel o cifrasde HTA y la conside-
racion de los elementos que condicionan € pronéstico y
egtratificacion de riesgo de los pacientes (tablas 4 y 5):
existencia de signos o sintomas de enfermedad cardio-
vascular, detectar otros FRCV asociados, redizar las
pruebas diagndsticas encaminadas a evaluar la afecta
cion viscera y lapresencia de otros factores influyentes.

La consideracién de todos estos factores determina-
ra el pronostico individual de cada paciente, la estrati-
ficacion del riesgo y la actitud terapéutica®* (fig. 1y
tabla5).

Tratamiento farmacoldgico.
Recomendaciones generales

1. Las modificaciones del estilo de vida 0 medidas
no farmacolégicas deben instaurarse como primera
medida en todos los pacientes, incluidos aquellos que
por la severidad de su HTA o por su situacion de ries-
go precisen de tratamiento farmacoldgico inicial.

2. El tratamiento farmacol égico se debeiniciar a do-
sis bgjas, para gjustar o titular posteriormente la dosis
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gue sea necesaria en funcion de la edad, clinica, res-
puesta al tratamiento previo o efectos adversos.

3. Usar formulaciones adecuadas, en dosis Unica
diaria, que permitan un control estable de la presion
arterial, alcanzando niveles adecuados para € control
de la presion arterial matutina, antes de la siguiente
dosis (indice T/P adecuado), para obtener una mayor
proteccion sobre los eventos cardiovasculares y la
afectacion de érganos diana. La dosis Unica permite un
mayor cumplimiento del tratamiento. No se deben usar
presentaciones de accion corta. Si se pueden utilizar
formulaciones con terapia de combinacion adecuada
gue producen un mayor efecto antihipertensivo y me-
nos efectos adversos que con el tratamiento en mono-
terapiaa dosis mayores.

4. Lacifras de presion arterial consideradas Optimas
objetivo del tratamiento de la HTA no deberian ser las
mismas s la presion arterial se ha medido en la con-
sulta o en e domicilio del paciente. Los valores infe-
riores a 140/90 mmHg son los considerados normales
en determinaciones realizadas en un ambiente sanita-
rio. En la determinaciones domiciliarias las cifras de
normalidad serian inferiores a 135/85 mmHg.

5. El inicio del tratamiento dependera no solo de las
cifras de presion arterial sino también, como ya se
menciono anteriormente, de las caracteristicas asocia
das de cada pacientes (tabla 5 y fig. 1). Se debe resal-
tar: @) en los pacientes con riesgo bajo, jévenesy sin
FRCV se pueden prolongar las medidas no farmacol 6-
gicas hasta 9-12 meses; b) los pacientes con presion
arterial normal alta pero diabéticos o con insuficiencia
renal constituyen un grupo especia en los que la deci-
sion del tratamiento activo farmacologico debe plan-
tearse precozmente, debido a que reduce la velocidad
de deterioro de la funcidn renal®??; c) si laHTA esde
grado 2 o 1 en pacientes de riesgo (ancianos, con
FRCV, etc.) se pueden esperar 1 0 2 meses para valo-
rar larespuesta a las modificaciones de estilo de viday
plantearse el inicio de tratamiento farmacol6gico si ho
se controlalaHTA, y d) en los pacientes con grado 3 0
en pacientes de alto riesgo (cifras de presion arterial
muy elevadas, FRCV asociados, diabéticos, sintométi-
cos, existencia de hipertrofia de ventriculo izquierdo o
anciano) el tratamiento farmacol6gico no debe retra-
sarse, instaurandose en pocos dias. Los tiempos de es-
pera para comprobar la respuesta a una pauta terapéu-
tica seran més cortos, afiadiendo un segundo o tercer
farmaco si no se logra un control adecuado. Los valo-
res de presion arterial superiores a 200/120 mmHg re-
gueriran un tratamiento inmediato y ante la presencia
de sintomas de afectacidn organica, se debe considerar
€l ingreso hospitalario.

6. En & seguimiento alargo plazo la periodicidad de
la visitas de control dependera de: @) nivel de HTA;
b) existencia de afectacion visceral; c) existencia de
FRCV, y d) alteraciones analiticas. En la etapa inicial
y enlos grados 1y 2 de HTA no complicada se reali-
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~Iniciar con )
modificaciones del estilo de vida

No se obtiene presién arterial
< 140/90 mmHg

Seleccidn inicial del farmaco

HTA no complicada | | HTA con indicaciones especificas
* Betabloqueantes «IC —> |ECA, diuréticos
* Diuréticos « Diabetes mellitus tipo |
con proteinuria  —>  |ECA
* Post-IAM —> BB, IECA
« HTA sistdlica —> Diuréticos
« Insuficiencia renal/ ACa (DHP accién prolongada)
microalbuminuria IECA
* Angina BB. ACa

* Iniciar con dosis bajas, farmacos de larga duracién, una vez al dia

« Puede estar indicado iniciar el tratamiento con formulaciones de combinacién a dosis bajas

No se obtiene control de la presion arterial
< 140/90 mmHg

Sin respuesta/efectos Respuesta inadecuada al
secundarios del farmaco previo farmaco previo (parcial)

Aumentar dosis (titulacion)

[
Tratamiento combinado | (no control) |Afiadir tercer farmaco,
(formulaciones fijaso [T *>| obligado diurético

afiadir segundo farmaco)

Cambiar a farmaco Afadir un segundo farmaco (combinacion libre)
de clase diferente Tratamiento combinado (formulacion fija)
| Cambiar a farmaco de clase diferente
I
Sino se obtigne control Si no hay control
de la presion arterial de la presion arterial
< 140/90 mmHg < 140/90 mmHg
I

Fig. 1. Algoritmo de tratamiento de
la HTA.

zard un control al mes de iniciar € tratamiento. En
cada visita de control hay que redlizar: a) control de
presion arterial; b) comprobar € cumplimiento del tra-
tamiento y cumplimentacion de las medidas no farma-
coldgicas, y c) existencia de efectos secundarios. Una
vez estabilizado €l paciente se programaran visitas de
control cada 3-6 meses.

7. En €l tratamiento a largo plazo, un objetivo prin-
cipa es lograr un buen seguimiento del tratamiento.
La cumplimentacion terapéutica inadecuada es respon-
sable en dos tercios de | os casos de la ausencia de con-
trol de la presion arterial. En este sentido es necesario
ofrecer una mayor informacién, haciendo participar a
paciente activamente en el control de su HTA. Para
conseguir la aplicacion de estas medidas es necesaria
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la participacion integrada de la atencion primaria con
la especiaizada, de la enfermeria (con una actividad
fundamental en este aspecto), asistentes sociales, etc.

8. S lapresion arterial permanece estable 'y controlada
durante 1 afio, se puede plantear una disminucion de la
dosis, y/o del nimero de farmacos, de una formalentay
progresiva, insstiendo simultaneamente en las medidas
no farmacoldgicas y manteniendo un control de las cifras
de presion arteria paradetectar posibles aumentos.

Eleccion del tratamiento inicial

Casi todos los farmacos disponibles en la actualidad
cumplen los requisitos para ser utilizados como de pri-
mera eleccion en e tratamiento de la HTA%2%®, Los
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diuréticos y los betablogueantes (BB) disponen de es-
tudios que han demostrado la disminucién de la mor-
bimortalidad, si bien solo se tiene la evidencia con a-
gunos diuréticos y betabloqueantes concretos y a dosis
determinadas®*®’. Otros grupos farmacol 6gicos como
los inhibidores de la enzima de conversiéon (IECA), los
antagonistas de los receptores de la angiotensina
(ARAII), los antagonistas del calcio (ACa) y los afa
blogueantes (AlfaB) son farmacos muy eficaces en €
tratamiento de la HTA, estando indicada su utilizacion
en funcion de las caracteristicas especiales de cada pa-
ciente**%®, Existen en la actualidad varios estudios
pendientes de finalizar con diferentes grupos farmaco-
I6gicos que deberdn demostrar su accion beneficiosa
sobre la morbimortalidad. Recientemente se han publi-
cado los resultados del estudio CAPPP (Atenolol vs
Captopril)* que ha demostrado que captopril disminu-
ye lamorbimortalidad tanto como €l atenolol y el estu-
dio UKPDS®, realizado en diabéticos, demuestra que
el captopril disminuye también la morbimortalidad en
formasimilar alos BB.

La eleccion del farmaco inicid a utilizar en € trata-
miento del paciente hipertenso debe redlizarse individual-
mente, analizando o considerando los siguientes factores:

1. Caracteristicas personales. edad, sexo, raza o
peso.

2. Edtratificacion o riesgo cardiovascular del pacien-
tey presenciade FRCV.

3. Afectacion de 6rganos diana, situacion clinica
cardiovascular y renal, asi como existencia de patolo-
gia asociada.

4. Efectos secundarios y calidad de vida.

5. Interacciones farmacol égicas.

6. Datos biolgicos o de funcion complementarios.

7. Coste.

1. Caracteristicas personales (datos demogréaficos).
En genera ni el sexo ni la edad afectan alarespuestaa
los distintos farmacos de una manera determinante. Se
ha relacionado, sin una explicacién concluyente, una
mejor respuesta de los pacientes jévenes y de raza
blanca a BB, IECA, ARAII y los ancianos y personas
derazanegra, adiuréticosy ACa®.

2. La situacion de riesgo del paciente condicionara
laeleccidn del farmaco segun su perfil de accién.

3. La situacién clinica cardiovascular y el conoci-
miento de la patologia asociada (tabla 7) son impres-
cindibles para la eleccidn terapéutica, ya que existen
datos suficientes en estudios aleatorizados que de-
muestran los beneficios de utilizar farmacos especifi-
cos en situaciones clinicas o patol ogias determinadas.
La eleccién del farmaco adecuado a cada situacion es-
pecifica para el tratamiento de la HTA tiene una ac-
cion mas eficaz, simplifica € tratamiento, produce
menos efectos secundarios y reduce el coste del trata-
miento (efecto indirecto).
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4. Hay que considerar los posibles efectos secunda-
rios de cada farmaco y su influencia en cada paciente
individual para que no perjudiquen la calidad de vida
del paciente

5. Conocer la interacciones farmacol 6gicas, tanto s
potencian acciones positivas como s la interaccién
produce efectos no deseados o del etéreos.

6. Datos complementarios como las concentraciones
de renina, frecuencia cardiaca, situacion hemodinami-
cadel pacientey el patron morfofuncional del corazén
pueden servir de ayuda en la seleccion del farmaco a
utilizar.

7. Coste: se debe considerar no sélo € gasto directo
del farmaco sino también el indirecto derivado de las
analiticas, estudios complementarios, efectos secunda-
rios o actos médicos en general que se puedan derivar
de su utilizacion. Si un nuevo f&rmaco con unaindica
Cion precisay adecuada a un tipo de paciente demues-
tra una mayor efectividad en su tratamiento no debe
tomarse en consideracion € coste del tratamiento en la
eleccion del farmaco, pero si la efectividad es similar,
y no existen aspectos especificos para la utilizacién
del nuevo farmaco, si debe considerarse € coste. Por
tanto, en e tratamiento farmacoldgico debe conside-
rarse siempre larelacion coste-efectividad.

Estrategia de tratamiento

En la situacion de HTA no complicada y sin datos
clinicos individuales que sugieran la utilizacion de un
farmaco especifico se comenzara con diuréticos o BB.
Si existen patologias asociadas y en funcion de la si-
tuacion clinica, se elegira e farmaco especifico mas
adecuado (tabla 7y fig. 2). Otra opcion seria comenzar
con una formulacion de terapia combinada, que utiliza
dos farmacos de clase diferente a dosis bajas, con me-
canismos de accién complementarios. Esta opcién tie-
ne la ventaja de controlar un mayor nimero de pacien-
te en menos tiempo y con menos efectos secundarios.
L as combinaciones mas usuales son: BB y diuréticos a
dosis bgjas, IECA vy diuréticos, IECA masACa, BB y
ACa (DHP), BB con AlfaB y antagonistas de los re-
ceptores de angiotensina ll y diuréticos®3841:43,

Unavez establecida laterapiainicial, s no se halo-
grado el control de la presién arterial a dosis adecua
das, las opciones son: a) si € primer farmaco ha pro-
ducido efectos secundarios y/o no ha conseguido
ninguna respuesta se sustituira por otro farmaco, y b)
s e primer farmaco hubiera sido bien tolerado y la
respuesta al mismo hubiera sido incompleta se pueden
adoptar las siguientes opciones. 1) subir la dosis (titu-
lacion); 2) cambiar de farmaco (terapia secuencial), o
3) afadir otro farmaco a dosis bajas, bien usando tera-
pia de combinacion con una formulacion fija, o bien
anadiendo otro farmaco de clase diferente preferente-
mente diurético, si no era €l utilizado previamente. Si
no hay respuesta adecuada posteriormente se podra
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TABLA 7. Indicaciones de tratamiento especificas
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Tratamiento

Indicaciones tipo | (evidencia de eficacia)
Diabetes mellitus tipo | con proteinuria
Insuficiencia cardiaca
HTA sistélica aislada (ancianos)

Infarto de miocardio
Angina

Indicacion tipo lla (evidencias a favor de eficacia)
Taquicardia auricular/fibrilacién auricular
HTA secundaria a ciclosporina
Diabetes mellitus tipo | y Il con proteinuria
Diabetes mellitus tipo 1
Dislipemia
Temblor esencial
Insuficiencia cardiaca
Hipertiroidismo
Migrafa
Infarto de miocardio (sin insuficiencia cardiaca)
Osteoporosis
HTA preoperatoria
Prostatismo

Insuficiencia renal (cuidado en HTA renovascular y creatinina = 3 mg/dl)

IECA

|IECA, diuréticos

Diuréticos (preferidos), ACa (DHP), accién prolongada
Betabloqueantes, IECA (con disfuncién sistélica)
Betablogqueantes, ACa

Betabloqueantes, ACa (no DHP)
ACa

IECA (preferidos)

ACa, baja dosis de diuréticos
Alfabloqueantes
Betabloqueantes (no CS)
Carvedilol, bisoprolol, losartan
Betabloqueantes
Betablogueantes (no CS), ACa (no DHP)
Diltiazem, verapamilo

Tiazidas

Betabloqueantes
Alfabloqueantes

IECA

Indicaciones tipo IIb (evidencia de eficacia cuestionable, contraindicacion relativa)

EPOC

Depresion

Diabetes mellitus tipo 1
Dislipemia

Gota

Insuficiencia cardiaca

Indicaciones tipo IlI (evidencia de ineficacia-contraindicados)
Enfermedad hepética
Enfermedad vascular periférica
Embarazo
Insuficiencia renal
Enfermedad renovascular
Blogueo AV de segundo y tercer grado

Betablogqueantes cardioselectivos

Betablogqueantes, alfaagonistas centrales, reserpina
Betabloqueantes, diuréticos a alta dosis
Betabloqueantes (no ISA), diuréticos (alta dosis)
Diuréticos

Betabloqueantes ACa (excepto amlodipino y felodipino)

Labetalol, metildopa
Betabloqueantes

IECA, ARA Il

Retenedores de potasio

IECA, ARA Il

Betabloqueantes, ACa (no DHP)

HTA: hipertension arterial; EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva crénica; DHP: dihidropiridinas; ARAII: antagonistas de los receptores de angiotensina; ACa: an-
tagonistas del calcio; IECA: inhibidores de la enzima de conversién; AV: auriculoventricular; CS: cardioselectivo.

optar por alguna de las opciones no utilizadas antes o
afiadir un tercer farmaco; en caso de asociar tres far-
macos uno debe ser un diurético. La opcién de comen-
zar inicialmente con terapia de combinacion podria ser
preferencial en pacientes con HTA grado Il (170-
160/105 mmHg) con HVI o FRCV (pacientes de mas
riesgo), a controlar laHTA en menor tiempo. Si no se
logra el control de HTA, se afiadirdn farmacos de otras
clases hasta controlar la presion arterial, o bien derivar
alaunidad de HTA/hospital3“.

Hipertensidn arterial resistente

Situacion en que la presion arteriad no disminuye por
debgjo de 140/90 mmHg, a pesar de un tratamiento co-
rrecto con dosis adecuada con triple terapia (incluyendo
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diuréticos). En € paciente anciano con HTA sistdlicaas
lada se define como la situacion en la que no se consigue
el descenso de PAS por debgjo de 160 mmHg. Ante esta
Situacion se deben andlizar las causas de inadecuada res-
puesta d tratamiento (tabla 8), y gustar y corregir las que
sean modificables, derivando al hospital en € caso de no
poder corregirlas. Si no es posible alcanzar las cifras ade-
cuadas sin que se produzcan efectos secundarios impor-
tantes y no tolerables, se gustara @ tratamiento para que
lapresion arteria alcance d mejor nivel posible®,

Emergenciay urgencias hipertensivas
Emergencia

Situacion poco frecuente que requiere inmediato
descenso de la presion arterial (no es necesario a ran-
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Valoracion clinica:

a) FRCV asociados

» Clasificar al paciente segUn cifras de presion arterial
» Caracteristicas individuales del paciente:

b) Afectacion de 6rganos diana
c) Situacion clinica y patologia asociada
d) Descartar HTA secundaria si hay criterios de sospecha

* Iniciar medidas no farmacoldgicas
« Estratificar el riesgo

Riesgo alto

Riesgo medio Riesgo bajo

Iniciar tratamiento

Control presion arterial/FRCV Control presion arterial/FRCV

Fig. 2. Actuacién en el paciente hi-

farmacolégico 3-6 meses 6-12 meses
PAS > 140 PAS < 140 PAS > 150 PAS < 150
0 0 y
PAD =90 PAD < 90 PAD = 95 PAD < 95
Tratamiento con Control Tratamiento con Control

farmacos

farmacos

pertenso.

gos normales) para prevenir o limitar la afectacion de
los érganos diana. Ejemplos: encefaopatia hipertensi-
va, hemorragia intracraneal, angina inestable, infarto
agudo de miocardio, edema agudo de pulmon, disec-
cién adrtica o eclampsia. El tratamiento es habitual-
mente intravenoso (tabla 9).

Urgencia

Situacion en la que es deseable un descenso de la
presion arterial en pocas horas: hipertension grado 111,
HTA con edema de papila, afectacion progresiva de
los érganos diana o HTA severa peroperatoria. En
general, el tratamiento es por via oral utilizando fér-
macos con inicio de accion relativamente répido
como diuréticos de asa, BB, IECA (captopril sublin-
gual/oral), alfaagonistas o ACa. No se debe utilizar ni-
fedipino sublingual por haberse descrito efectos se-
cundarios importantes, a no poderse establecer €l
control del descenso de la presion arterial®. La eleva
cion aislada de la presion arterial con ausencia de sin-

TABLA 8. Causas de inadecuada respuesta
al tratamiento

Seudorresistencia (HTA de bata blanca, seudohipertension
ancianos, brazalete inapropiado)

Mala cumplimentacion del tratamiento

Exceso de ingesta de sal

Tratamiento diurético inadecuado

Dafio renal progresivo

Dosis bajas de farmacos antihipertensivos

Uso de farmacos: simpaticomiméticos, descongestionantes nasales,
cafeina, cocaina, anorexigenos, anticonceptivos orales, esteroides,
ciclosporina, eritropoyetina, antidepresivos, AINE

Problemas asociados: tabaquismo, obesidad, apnea del suefio,
hiperinsulinismo, exceso de ingesta de alcohol, arteritis,
ansiedad-ataque de panico

Hipertension arterial secundaria

tomas o aparicion/progresion de afectacion de Orga-
nos diana raramente requiere un tratamiento de emer-
gencia.
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TABLA 9. Tratamiento de emergencia hipertensiva (farmacos de uso mas frecuente)

ES Indicacion especial

Nauseas, vomitos. Intoxicacion

Mayoria de emergencia hipertensivas

tiocianato

Farmaco Dosis Inicio de accion
Nitroprusitato 0,25-10 min/i.v. Inmediato
Nitroglicerina 5-100 min/i.v. 2-5min
Enalapril 1,25-5 mg/cada 6 h 15-30 min
Labetalol 20-80 mg/bolo/i.v. 5-10 min

cada 10 min
0,5-2 mg/min/i.v.

Cefalea, vomitos, tolerancia

Caida presion arterial si renina alta IC aguda (no en 1AM)

Vémitos, nauseas, hipotensién
ortostatica

Isquemia coronaria

La mayorfa de emergencias
hipertensivas (no en IC aguda)

TABLA 10. Clasificacion y dosis de los diuréticos
mas utilizados en HTA

Nombre genérico Dosis diaria (mg)

Tiazidas y similares

Clorotiazida 125-500
Hidroclorotiazida
Sulfonamidas
Clortalidona 12,5-50
Indapamida 1,25-2,5
Xipamida 10-40
Diuréticos de asa
Furosemida 10-80
Torasemida 5-20
Acido etacrinico 12,5-100
Ahorradores de potasio
Amilorida 2,5-20
Espironolactona 25-200
Triamtereno 25-200
DIURETICOS

Son, junto con los BB, los farmacos con los que
mas experiencia se ha acumulado. Son farmacos de
primera linea por su coste, buena tolerancia, escasez
de efectos metabdlicos adversos a las dosis utilizadas
actualmente, y por sus efectos beneficiosos sobre la
morbilidad cerebrovascular y en menor medida sobre
la cardiopatia i squémicad43546-48,

Clasificacién

Cuatro son las familias de diuréticos que se utilizan
en el tratamiento de la HTA (tabla 10). Un quinto gru-
po, los inhibidores de la anhidrasa carbdnica, no tienen
aplicacion practicaen HTA.

Mecanismo de accién

En genera acttan produciendo una natriuresis que
depleciona el espacio intravascular. Las tiazidas y las
sulfonamidas inhiben la reabsorcién de sodio y cloro
en € tubulo distal, mientras que los diuréticos de asa
inhiben el cotransporte especifico de Na'/K*/Cl* en la
rama ascendente del asa de Henle. La amilorida y
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triamtereno inhiben € intercambiador Na'/protén
afectando a la reabsorcién de sodio en €l tdbulo distal
y tlbulos colectores, mientras que la espironolactona
actua inhibiendo € intercambio Na'/K* inducido por
laaldosteronaen el tdbulo distal.

El efecto agudo sobre el volumen intravascular es
compensado en parte por e estimulo del ge renina
angiotensina-aldosterona (RAA), tanto més intenso
cuanto mas potente sea el efecto diurético, que restau-
rala situacion inicial. Por €llo, diuréticos potentes de
accion corta tienen escasa aplicacion en el tratamiento
delaHTA ano ser en presencia de insuficiencia renal
(creatinina sérica por encima de 2,5 mg/dl).

El efecto vasodilatador directo que producen esta
fuera de dudas, aunque su mecanismo no es bien cono-
cido. Este mecanismo es considerado responsable en
parte del mantenimiento a largo plazo del efecto hipo-
tensor, una vez que la situacion de la volemia ha vuel-
to alasituacion basal.

Indicaciones

El informe del INC-VI considera que son farmacos
de primera eleccién en e tratamiento de la HTA no
complicada puesto que reducen la morbimortalidad
cardiovascular.

Monoterapia

Para comenzar un tratamiento diurético utilizaremos
preferiblemente uno del grupo de tiazidas. Una sulfo-
namida o un ahorrador de potasio son también opcio-
nes vélidas, mientras que los diuréticos de asa no son
utilizados de primera eleccion a no ser que el aclara
miento de creatinina esté por debajo de 30 mi/minola
creatinina sérica por encimade 2,5 mg/dl.

El uso en monoterapia controla entre un 45% y un
65% de los casos de HTA ligera dependiendo de las ca-
racteristicas demogréficas de la poblacion tratada. En
€l resto es preciso recurrir a un tratamiento combinado.

Asociaciones

Los diuréticos son el grupo farmacol 6gico recomen-
dado principalmente para utilizar en asociacién con
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otros farmacos. Las asociaciones recomendadas prin-
cipalmente son con BB, IECA y ARAII (tabla 11).

Efectos secundarios

Lastiazidas pueden inducir hipopotasemia, alcalosis
metabolica, gota, hipercalcemia, hiponatremia, aumen-
tar la resistencia a la accion periférica de lainsulina o
las cifras de colesteral y triglicéridos. Estos efectos
adversos potenciales disminuyen drasticamente cuan-
do utilizamos dosis bajas (equivalentes a 12,5 mg/dia
de hidroclorotiazida). Su efecto secundario no metabé-
lico mas importante, aunque poco frecuente, eslaim-
potencia. Los diuréticos de asa se asocian ariesgo ele-
vado de hipopotasemia cuando son utilizados a dosis
altas y requieren potasio suplementario o asociacién
con ahorradores de potasio, producen aumento del &ci-
do Urico y € riesgo de dislipemia; no esté tan bien do-
cumentado como con los tiazidicos. La hipovolemia
secundaria a deplecién de volumen es responsable de
sintomas ortostéticos y eventualmente reduccién de
gasto cardiaco e hipoperfusion periféricay renad, pre-
disponiendo alainsuficiencia rena prerrenal. Las sul-
fonamidas adolecen de los mismos problemas, ademés
de la posibilidad de efectos relacionados con reaccio-
nes inmunes como ictericia, pancreatitis, discrasias
sanguineas, angeitis y nefritis intersticial, si bien todos
ellos ocurren muy esporadicamente. Los ahorradores
de potasio tienen escasos efectos secundarios una vez
excluido € riesgo de hiperpotasemia, que ocurre sobre
todo en presencia de disfuncién rena asociada, diabe-
tes 0 asociacion con IECA. La ginecomastia es privati-
va de la espironolactona sobre todo s se utilizaadosis
elevadas.

Interacciones farmacologicas

La potencia antihipertensiva del diurético puede ver-
se disminuida por la asociacion con esteroides, estré-
genos o AINE como indometacina. El litio o € probe-
necid interfieren en la excrecion de tiazidas ala orina,
disminuyendo asi su efecto diurético. La asociacion de
tiazidas y litio potencia ademés €l efecto tdxico de este
ultimo. La asociacion de diuréticos de asa potencia la
accién nefrotoxica de ciertos antibi6ticos como amino-
glucdsidos (tabla 12).

SIMPATICOLITICOS

Se dispone de un amplio grupo de farmacos hetero-
géneos que tienen en comdn inhibir € sistema nervio-
so adrenérgico ya sea central o periféricamente sobre
la descarga catecolaminica o blogueando los recepto-
res alfa y/o betaadrenérgicos (tabla 13). Algunos de es-
tos farmacos actllan a varios niveles y no conocemos
en detalle todos los mecanismos por 1os que estos féar-
macos actlan reduciendo la presion arterial 3%,
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TABLA 11. Asociaciones «preferidas» en segundo

escalén
Asociaciones preferidas
Monoterapia Primera opcién Segunda opcién
IECA Diurético ACa (DHP o no
DHP)
ARA I Diurético ACa (DHP o no
DHP)
ACa DHP BB IECA (ARA 11 [?])
ACa no DHP IECA (ARA I [?]) Diurético
Diurético BB IECA (ARA 11 [?])
BB Diurético Aca no DHP
IECA (ARA I [?])
Alfa B Diurético ACa (DHP o no
DHP)
BB IECA (ARA I [?])

BB: betabloqueante; ACa: antagonistas del calcio; DHP: dihidropiridinas; IECA:
inhibidores de la enzima de conversion; ARA II: antagonistas de los recepto-
res de angiotensina; AlfaB: alfabetabloqueante.

TABLA 12. Interacciones farmacoldgicas

Interacciones

Grupo farmacolégico Farmaco Efecto

Esteroides
Estrédgenos
Indometacina

Diuréticos Descenso potencia anti-HTA
Descenso potencia anti-HTA
Descenso potencia anti-HTA
ATB nefrotoxicos Toxicidad renal
Probenecid Descenso potencia anti-HTA
Litio Descenso potencia
Toxicidad por litio-anti-HTA
Betabloqueantes Cimetidina Aumenta potencia anti-HTA
Verapamilo Aumenta potencia anti-HTA

Antagonistas Anticonvulsionantes Descenso potencia anti-HTA

del calcio Fenitoina Descenso potencia anti-HTA
Barbitdricos Descenso potencia anti-HTA
Rifampicina Descenso potencia anti-HTA
Cimetidina Aumenta potencia anti-HTA
Omeprazol Aumenta potencia anti-HTA
Eritromicina Aumenta potencia anti-HTA
Claritromicina Aumenta potencia anti-HTA
Ketoconazol Aumenta potencia anti-HTA
Betablogueantes Aumenta potencia anti-HTA
Digoxina Sélo verapamilo aumenta
niveles de digoxina
IECA Antiacidos (Al o Mg) Dificulta absorcién (C)
Propranolol Altera biodisponibilidad (EC)
Litio Toxicidad por litio (todos)
Ahorradores de K*  Hiperpotasemia
AINE Hiperpotasemia

Descenso potencia anti-HTA

C: captopril; E: enalapril; Al: aluminio; Mg: magnesio; ATB: antibiéticos; anti-
HTA: antihipertensiva; K*: potasio; AINE: antiinflamatorio no esteroide.

Simpaticoliticos de accién central

Hasta hace unas dos décadas eran los farmacos més
utilizados, su utilizacion se ha reducido por los nume-
rosos efectos secundarios que producen y por €l desa-
rrollo de nuevos farmacos antihipertensivos.
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TABLA 13. Clasificacion de los principales agentes
simpaticoliticos

Inhibidores neuronales periféricos
Reserpina
Betablogueantes no selectivos
Sin ISA
Propranolol
Nadolol
Sotalol
Con ISA
Pindolol
Carteolol
Penbutolol
Alprenolol
Oxprenolol
Dilevalol
Betablogueantes selectivos
Sin ISA
Atenolol
Metoprolol
Bisoprolol
Nebivolol
Con ISA
Acebutolol
Celiprolol
Con actividad alfa-bloqueante
Labetalol
Carvedilol
Alfabloqueantes
Alfa-1y alfa-2-bloqueantes
Fentolamina
Alfa-1-bloqueantes
Prazosin
Doxazosin
Bloqueantes adrenérgicos de accion central
Metildopa
Clonicina
Moxonidina

ISA: actividad simpaticomimética intrinseca.

Mecanismo de accién

Su accién la realizan a estimular los receptores
afa-2-adrenérgicos en € sistema nervioso central,
disminuyendo €l tono simpatico periférico®. Lareser-
pinatiene su accién preferencialmente en la periferia
Los farmacos mas utilizados han sido la reserpina, la
clonidinay la alfametildopa. Recientemente se ha sin-
tetizado y estd comercializada en nuestro pais una
nueva molécula, la moxonidina, que actla estimulan-
do los receptores imidazolinicos |,, presentando me-
nos efectos secundarios y mejor tolerancia®*. Actual-
mente sus indicaciones son muy limitadas, por sus
efectos secundarios e interacciones farmacoldgicas
importantes. La alfametildopa es de los farmacos que
ha sido més utilizado en €l tratamiento de la HTA de
la embarazada.
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ALFABLOQUEANTES

Mecanismo de accién

Los Unicos utilizados en clinica hoy dia son los se-
lectivos que actlian solamente sobre receptores alfa-1
postsindpticos, bloqueando la vasoconstriccion media
da por éstos. Al no bloquear a receptor afa presingpti-
€O, se mantiene intacto el mecanismo de retroalimen-
tacion negativa para la liberacion de noradrenalina en
€l extremo nervioso terminal, por 1o que la accion an-
tihipertensiva se potencia y no se producen taquicar-
dia, tolerancia o sobreliberacion de renina. El primero
en estar disponible fue el prazosin. A éste han seguido
otros cuyas diferencias con el primero son escasas si
exceptuamos la mayor duracién de accion; el més uti-
lizado actualmente es la doxazosina.

Indicaciones
Monoterapia

Para muchos autores los AlfaB son farmacos vélidos
para el tratamiento inicial en régimen de monoterapia
en laHTA. En e estudio TOHM® en hipertension li-
gera, la doxazosina redujo la presién arteria tanto
como cualquiera de los otros grupos farmacol dgicos
utilizados. Sin embargo, ocasionalmente |os pacientes
pueden desarrollar retencion hidrosalinay requerir au-
mentar dosis 0 asociar diuréticos a largo plazo. Otro
efecto secundario a tener en cuenta es la hipotension
postural, que constituye uno de los principales proble-
mas para su administracién en pacientes de edad que
ya de por si son propensos a este problema. Por o de-
mas, son excelentes farmacos, con efectos favorables
sobre €l perfil lipidico y el metabolismo de la glucosa
gue los hace muy atractivos. Finalmente tienen una in-
dicacion interesante en varones prostéticos a aliviar
los sintomas obstructivos via relgjacion de la muscula-
turalisadel cuello vesical y préstata (tabla 14).

Asociaciones

Son farmacos excelentes para utilizar en terapia
multiple. La asociacion con un diurético puede ser una
opcion interesante. Se pueden asociar a BB, a ACa
dihidropiridinicos (DHP) o no dihidropiridinicos (no
DHP) y a IECA; son frecuentemente utilizados con
aparente efecto aditivo sin poder concretar cua pueda
ser la asociacion mas potente (tabla 11).

BETABLOQUEANTES
Mecanismo de accién

Los BB gercen su accion a través de diversos meca-
nismos™®:37552, g efecto principa se basaen ladisminu-
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TABLA 14. Guias de seleccion del farmaco en el paciente hipertenso con patologia asociada

Diuréticos BB IECA ARAII ACa AlfaB
Evidencia IC, ancianos Angina, post-IAM IC, disfuncién VI Intolerancia IECA  Angina. Ancianos  Hipertrofia
Indicacion | HTA sistolica Taquiarritmia Post-AM HTA sistolica prostatica
MCH, prolapso Nefropatia MCH*
diabética
Posible Diabetes IC, embarazo, IC Enfermedad Dislipemia
diabetes vascular periférica
Indicacion lla Osteoporosis IC diastélica Intolerancia
Migrafa a la glucosa
Posible Dislipemia Dislipemia IC sistolica** Hipotension
Contraindicacién  Actividad sexual Deportistas ortostatica
1b Enfermedad
vascular
periférica
Evidencia Gota EPOC, asma Embarazo Embarazo BAV II-11I*
Contraindicacién BAV 1I-111 Hiperpotasemia Hiperpotasemia

Estenosis arterial
renal bilateral

1 Estenosis arterial
bilateral

IC: insuficiencia cardiaca; BAV: bloqueo auriculoventricular; *con verapamilo o diltiazem; **salvo amlodipino; IECA: inhibidor de la enzima de conversion; ARAIL: anta-
gonistas de receptores de angiotensina II; ACa: antagonistas del calcio; BB: betablogqueantes; AlfaB: alfabloqueantes; EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva crénica.

Cién del gasto cardiaco a través de una reduccion de la
frecuenciay del inotropismo cardiaco, sobre todo los BB
sin ASl (accion simpaticomimética intrinseca). El blo-
gueo beta deja a los receptores afa sin oposicion, por lo
que inicialmente es com(n un aumento de resistencias
periféricas que contrarresta en parte e efecto hipotensor.
Este efecto es pasgjero y desaparece tras un periodo de
tratamiento. Sdlo los BB con efecto bloqueante afa s-
multaneo como e carvedilol® estén exentos de este in-
conveniente. El bloqueo de la liberacion de renina hasta
en un 60% a nivel rena es otro de los mecanismos im-
plicados en la accién antihipertensivade los BB y justifi-
calainhibicion parcial del e RAA. Esimportante lare-
duccién de la descarga simpédtica central y periférica que
[lamativamente no depende del grado de liposolubilidad
Y, por tanto, de la capacidad para atravesar |a barrera he-
matoencefdica. Otros mecanismos implicados incluyen
la disminucion de la liberacidn de renina mediada por
receptores beta renales o la facilitacion en la liberacion
de noradrenalina presinptica.

Indicaciones

Monoterapia

Los BB son tan potentes como cualquier otro grupo
de agentes antihipertensivos controlando la HTA en un
50% de los casos aproximadamente. La indicacion del
BB se realiza por la presencia de condiciones morbi-
das asociadas (tabla 15); € AlfaB carvedilol® y re-
cientemente el bisoprolol® han demostrado su utilidad
en la insuficiencia cardiaca en determinadas situacio-
nes. En ausencia de contraindicaciones o de condicio-
nes comarhidas que supongan una ventaja para € uso
de otros grupos farmacolégicos, € Joint National

TABLA 15. Clasificacién de los antagonistas
del calcio mas utilizados

Grupo fenilalquilaminas
Verapamilo

Grupo dihidropiridinas
Nifedipino
Nitrendipino
Nicardipino
Nisoldipino
Nimodipino
Amlodipino
Felodipino
Lacidipino
Isradipino
Lercarnidipino

Grupo benzodiacepinas
Diltiazem

Committee (V y VI) recomienda iniciar € tratamiento
con un diurético o un BB. Existen situaciones especia-
les en que el uso del BB estd méas aconsegjado o, por €l
contrario, contraindicado (tabla 14).

Asociaciones

Asociar un diurético a dosis bagjas es una excelente
opcién inicial que se sigue de una ata tasa de respues-
tas favorables y que probablemente deba ser la primera
opcion a intentar en ausencia de otras condiciones co-
morbidas que pudiesen hacer modificar nuestro criterio
(tabla 11). Esta es una asociacion sobradamente de-
mostrada en estudios prospectivos que ha dado resulta-
dos muy favorables. La segunda asociacion 16gica son
los ACa dihidropiridinicos (DHP). El BB contrarresta
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TABLA 16. Mecanismos de accidn antihipertensiva
de los antagonistas del calcio

Verapamilo Nifedipino Diltiazem

Frecuencia cardiaca - - _
Contractilidad - /= _
Conduccion AV - = _
Vasodilatacién ++ +

—: disminuye; +, ++: aumenta; =: no modificado.

parte de los efectos hemodinamicos secundarios a estos
ACa (taquicardia reflgja) y sus mecanismos de accion
son complementarios, por o que se obtiene un buen
efecto aditivo. Otras asociaciones son posibles aunque
adolecen de algunos problemas. Los ACA no DHP go-
zan del mismo efecto aditivo que los no DHP aunque
sus efectos negativos sobre el cronotropismo y €l ino-
tropismo se suman, pudiendo ocasionar problemas so-
bre todo en el hipertenso de edad, por lo que en caso de
asociarlos es preciso un control especial. La asociacion
de un BB con un IECA no parece tan l4gica puesto que
parte de sus mecanismos de accién se solapan (accio-
nes sobre € ge RAA), por lo que no se esperaria un
efecto aditivo, sin embargo, éste se producey la asocia-
cién suele funcionar adecuadamente. La sustitucion del
[ECA por un ARA Il probablemente dé resultados si-
milares, aungque ello no esta alin bien estudiado. La
asociacion con losAlfaB puede lograr unarespuesta fa-
vorable.

Efectos secundarios

Por sus efectos sobre la contractilidad, automatismo
y conduccion, pueden empeorar o desencadenar la in-
suficiencia cardiaca preexistente, producir debilidad y
fatiga secundaria a bajo gasto o sincopes por blogueo
AV avanzado. Pueden favorecer la broncoconstriccion
en pacientes sensibles e inducir disfuncion sexual, de-
presion, pesadillas. La hipoglucemiadel diabético insu-
linodependiente y €l enmascaramento de sintomas de
alarma una vez producida la hipoglucemia son también
efectos secundarios no deseados. Metabdlicamente, los
BB tienen efectos dispares sobre e perfil lipidico.
Mientras que los no selectivos aumentan |os triglicéri-
dos y reducen €l colesterol HDL, los agentes con ac-
cion vasodilatadora, especialmente s tienen actividad
ASI, pueden tener efectos ligeramente favorables.

Interacciones

Son escasas y fundamentalmente en el metabolismo
hepatico (tabla 12). Cimetidina y verapamilo aumen-
tan los valores de BB por disminucion de la metaboli-
zacion hepdtica. El primero a través de disminucion
del flujo hepético y € segundo por interferencia en los
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sistemas enziméticos especificos. Los propios BB dis-
minuyen el flujo hepético y pueden hacer aumentar las
concentraciones de otros farmacos como lidocaina.

CALCIOANTAGONISTAS

Clasificacion
Los ACa se subdividen en tres grupos (tabla 15):

1. Grupo fenilalquilaminas. prototipo verapamilo.
2. Grupo benzotiazepinas: prototipo diltiazem.
3. Grupo dihidropiridinas: prototipo nifedipino.

Mecanismo de accién

Los ACa son un grupo heterogéneo de farmacos que
tienen en comun lainhibicién de las corrientes de cal-
cio através de la membrana por € bloqueo no compe-
titivo de canales de calcio tipo L voltaje-dependientes.
Bloguean la entrada de calcio a la célulay enlentecen
larecuperacion del canal de calcio alasituacion dere-
poso. Los similares a verapamilo tienen un efecto im-
portante sobre la recuperacion del canal y por €lo tie-
nen potentes propiedades depresoras del automatismo,
la conduccion o la contractilidad. Los similares al ni-
fedipino no ateran este mecanismo, por lo que solo
gozan del efecto vasodilatador periférico asociado al
primer mecanismo (tabla 16). Existe otro grupo que
bloquea los canales T (mibefradil) pero debido a cier-
tas interacciones no estan disponibles para su utiliza-
cion clinica.

Los efectos sistémicos se manifiestan en forma de
vasodilatacion potente a nivel vascular periférico y co-
ronario a modificar las resistencias periféricas, sobre
todo con los DHP. La vasodilatacién producida estimu-
la de formareflgja gjes neurohormonales como € siste-
ma nervioso simpético o € RAA, s bien este efecto no
es observado con formas de liberacion sostenida o re-
tardada o con los ACa de tercera generacion como laci-
dipino, amlodipino, felodipino y lercanidipino.

Los ACa (sobre todo los DHP) gjercen un efecto na-
triurético por un mecanismo no aclarado que potencia
su efecto antihipertensivo a largo plazo. Estan por €llo
indicados en pacientes poco disciplinados que no si-
guen una dieta hiposodica®.

Indicaciones
Monoterapia

Los ACa se han convertido en uno de los agentes
mas utilizados para €l tratamiento de la HTA. Su po-
tencia depende del grado de hipertension preexistente
siendo més potente cuanto mayores son las cifras de
presion a tratar. Varios ensayos clinicos han puesto de
manifiesto que un 55-65% de los pacientes con HTA
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ligera son adecuadamente controlados con ACa. Aun-
gue son eficaces en cuaquier forma de HTA, sus indi-
caciones principales aparecen resumidas en latabla 14.

Asociaciones

La asociacién mas ldgica de una DHP serd con un
BB pues tienen mecanismos de accion aditivos y sus
efectos secundarios se contrarrestan entre si, mientras
gue en caso de un ACa no DHP recurriremos a un
IECA y probablemente a un ARA 1 por los riesgos de
la asociacién con € BB. La asociacion ACa DHP con
IECA (y quiza con un ARA Il) es también factible y
eficaz. La asociacion de cualquier ACa con diuréticos
es controvertida segun el resultado de algunos estudios
gue, contrariamente a otros trabajos, no han encontra-
do efecto aditivo con esta asociacion.

Efectos secundarios

Son frecuentes, aungue en escasas ocasiones obli-
gan ala suspension del farmaco. La mayoria son deri-
vados de su potente efecto vasodilatador periférico y
son minimizados mediante la utilizacion de formas de
liberacion sostenida o con vida media larga. En la ta-
bla 17 se exponen los efectos secundarios més co-
munes.

Interacciones

L os efectos esperados tras la administracion de ACa
pueden verse alterados por la disminucién de las con-
centraciones plasméticas inducidas por agentes que
aceleran su metabolismo hepatico (inductores enzima-
ticos) o por agentes que lo retardan dando como resul-
tado un descenso de los valores esperados. Los princi-
pales se exponen en latabla 12.

BLOQUEO DEL SISTEMA RENINA-
ANGIOTENSINA-ALDOSTERONA

Farmacol 6gicamente podemos actuar blogueando
diferentes pasos intermedios del je RAA:

1. Bloqueantes de la renina: gercen un bloqueo
competitivo de la accién de la renina sobre su sustrato,
el angiotensindgeno. Poseen efecto anhipertensivo de-
mostrado en estudios en humanos aunque su indica-
cién en e campo de laHTA no esta alin bien establ eci-
day no han sido aln comercializados.

2. Inhibidores de la enzima de conversion de angio-
tensina: son los mas utilizados en laclinicadiariay los
gue desarrollaremos en mayor extension.

3. Antagonistas de |os receptores AT, de la angioten-
sina Il: son los mas recientemente incorporados a la
terapéutica antihipertensiva. Algunas de sus indicacio-
nes no estan alin bien definidas.
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TABLA 17. Efectos secundarios de los antagonistas

del calcio
Verapamilo Nifedipino Diltiazem

Hipotension + + +
Rubor facial +/- ++ +/-
Cefalea + ++ +
Edema + ++ +
Palpitaciones +- ++ +-
Bloqueos de

conduccién ++ - +
Insuficiencia cardiaca + +/— +-
Bradicardia ++ - +
Estrefiimiento ++ - +/-

Efectos observados con formas de liberacion rapida.

INHIBIDORES DE LA ENZIMA
DE CONVERSION

Clasificacién

Los IECA pueden clasificarse en funcion del ligan-
do presente que le confiere propiedades farmacocing
ticas diferentes. Los que tienen grupo sulthidrilo (pro-
totipo captopril) poseen una vida media corta, ya que
se oxidan con facilidad y presentan reacciones adver-
sas que les son propias y no ocurren en los otros dos
grupos. En un intento de evitar estos inconvenientes
se sintetizaron |[ECA en los que € grupo sulfhidrilo
fue sustituido por un grupo carboxilo (prototipo ena
lapril) o por un grupo fosfonilo (prototipo fosinopril)
(tabla 18).

Mecanismo de accién

Bloquean de forma competitiva la enzima que con-
vierte angiotensina | en angiotensina ll, por lo que su
accion es mayor en presencia de un sistema RAA esti-
mulado. Tras su administracion aguda se produce una
disminucion importante de los valores de angiotensi-
nall y aldosterona, con estimulo secundario de la sin-
tesis de renina. Tras varias semanas de tratamiento se
comienzan a sintetizar cantidades crecientes de estos
péptidos por vias metabdlicas diferentes (catepsina,
tonina, cimasa cardiaca, etc.). Aunque los vaores de
angiotensina Il y aldosterona se recuperan parcial-
mente, los efectos vasodilatadores se mantienen, en
parte debido a otros mecanismos de accion implica-
dos. Estos incluyen el aumento de los valores de bra-
dicininas vasodilatadoras por blogueo en su degrada-
cion (bloqueo de la cininasa Il). Su acumulacion
produce el efecto colateral no deseado més frecuente,
la tos irritativa. Secundariamente, el estimulo de re-
ceptores 3, por las bradicininas estimula la produc-
cion de prostaglandinas vasodilatadoras. El producto
final de esta cadena de estimulos encadenados es la li-
beracion de NO, con efectos vasodilatador y antiproli-
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TABLA 18. Clasificacion de los IECA

Con grupo sulfidrilo
Captopril
Zofenopril

Con grupo carboxilo
Quinapril
Ramipril
Benazepril
Enalapril
Perindopril
Espirapril
Lisinopril
Cilazapril

Con grupo fosfonilo
Fosinopril

ferativo potentes. Otros mecanismos antihipertensivos
implicados son la reduccion en los valores plasmaéti-
cos de vasopresina, si bien éste es un mecanismo tar-
dio y que no parece justificar los efectos agudos del
farmaco y la inhibicién de las acciones centrales de
angiotensina Il y del tono simpético tanto a nivel cen-
tral como periféricamente®.

Indicaciones

Monoterapia

Son una excelente opcién antihipertensiva de prime-
ra linea, que puede ser utilizada en cualquier paciente
hipertenso. Cuando iniciamos un tratamiento con
IECA en e conjunto de la poblacién global mente con-
siderada podemos esperar un porcentgje de respuestas
favorables proxima a 50-60%, una potencia parecida a
la de los demas grupos farmacoldgicos. Por €llo, la
eleccion del tratamiento nuevamente habré de ser indi-
vidualizada segun factores demogréficos que hacen
aumentar las posibilidades de un efecto més favorable
en términos de potencia antihipertensivay a la presen-
ciade patologia concomitante®®>® (tabla 14).

Asociaciones

En caso de precisar asociar un segundo farmaco re-
curriremos, en ausencia de contraindicaciones, a un
diurético adosis bajas (tabla 10). Ya sabemos que esta
asociacion goza de un efecto sinergistico muy poten-
te. Con ella hasta un 80% de pacientes veran sus ci-
fras de presion arterial controladas. En ausencia del
efecto esperado, alergia conocida al farmaco o en pre-
sencia de enfermedades concomitantes que asi 1o re-
quieran, podemos recurrir ala asociacion con un ACa
tanto del tipo DHP como no DHP, asociacién que
también goza de un efecto sinergistico importante. La
asociacion con BB esta poco estudiada en HTA aun-
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gue en €l campo de la cardiopatia isquémica ha dado
excelentes resultados en la prevencién de eventos y
progresion de la insuficiencia cardiaca. La asociacion
con AlfaB estd aln menos estudiada, aungue a priori
parece que pueda ser eficaz por tener mecanismos de
accidn complementarios.

Efectos secundarios

Podemos diferenciar dos tipos: los inherentes a su
mecanismo de accidn, que aparecen en todos los IECA
y que son hipotensién (hasta en un 20%), tos (entre un
10 y un 20% de los casos) e hiperpotasemia (sobre
todo en pacientes con insuficiencia renal, insuficiencia
cardiaca, diabéticos, asociacion con AINE o en pre-
sencia de tratamiento concomitante con ahorradores de
potasio). En segundo lugar, los inherentes a la estruc-
tura quimica del IECA y que, por tanto, pueden ser
evitados sustituyendo un IECA por otro. Los IECA
con grupo sulfhidrilo se acompafian con més frecuen-
cia de erupciones cutaneas y angioedema, disgeusia,
neutropeniay molestias digestivas.

Interacciones farmacoldgicas

Las principales interacciones farmacoldgicas apa-
recen en la tabla 12. La menor biodisponibilidad de
captopril es cuando se administra con alimentos o
con antiacidos que tengan aluminio o magnesio y de
enalapril o lisinopril en presenciade BB. La adminis-
tracién simulténea de litio hace aumentar los valores
de éste aumentando las posibilidades de intoxicacion.
Es bien conocida la hiperpotasemia cuando se admi-
nistran asociados a ahorradores de potasio o a AINE,
sobre todo en presencia de insuficiencia renal. Los
AINE pueden restan parte del efecto antihipertensivo
de los IECA cuando son administrados simultanea-
mente.

ANTAGONISTAS DE LOS RECEPTORES AT,

Es el ultimo grupo farmacol égico que se ha incor-
porado al arsenal de farmacos antihipertensivos®.
Consiguen un control adecuado en un porcentgje de
pacientes similar alos |IECA y pudieran ser mas efec-
tivos en un subgrupo de pacientes con un perfil clini-
co similar al de éstos?, aunque faltan estudios compa-
rativos (tabla 13).

Mecanismo de accién

Ejercen un blogueo competitivo uniéndose al recep-
tor AT, y evitando las acciones derivadas del estimulo
de éste®. No interfiere en el metabolismo de las bradi-
cininas, por lo que estan exentos de los efectos positi-
vos 0 adversos que son propios de los IECA, a au-
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mentar las concentraciones de estos efectos metabdli-
cos intermedios. El receptor AT1 estd implicado en la
vasoconstriccion, aumento del volumen intravascular
(através de laliberacion de aldosterona, reninay vaso-
presina y la ingesta liquida), en la remodelacion
cardiaca y vascular, y en la liberacion de catecolami-
nas. Los ARA |l dejan sin bloquear €l receptor AT,
cuyos efectos no bien conocidos y parecen relaciona-
dos con actividad antiproliferativay vasodilatadora.

El primero de este grupo fue €l losartén, a que han
seguido valsartdn, irbesartdn y candesartan y, reciente-
mente, telmisartan.

Indicaciones

Monoterapia

La experiencia acumulada con ARA 1l es menor que
con los demés. Por este motivo no son farmacos que
hayan sido alln aconsegjados para utilizacion en primer
escalén. Sus caracteristicas son a priori las de un exce-
lente agente antihipertensivo con propiedades benefi-
ciosas, en muchos aspectos superponibles a las de los
IECA y aparentemente con menos efectos adversos.
Sin embargo, hoy dia no se les ha asignado un lugar
concreto en el agoritmo de utilizacion de la medica-
cién antihipertensiva. Ante intolerancia a los IECA en
general recurrimos aun ARA 1l. Muchos autores estén
ya utilizando indistintamente IECA o ARA Il aunque
persisten interrogantes respecto a su utilizacion en di-
versas situaciones clinicas concretas (tabla 14).

Asociaciones

Las asociaciones previstas paralos ARA 11 ante fal-
ta de control tensional en monoterapia son las mismas
que las indicadas para los IECA. Alli donde pensamos
que podriamos utilizar un IECA probablemente poda-
mos indicar un ARA |1, aunque la experiencia con los
mismos no es aln suficiente para poder asegurarlo. La
asociacion con un diurético a dosis bajas es particular-
mente efectiva, aumentando la tasa de respuestas hasta
el 70% aproximadamente.

HIPERTENSION ARTERIAL Y ENFERMEDAD
CARDIOVASCULAR COEXISTENTE

Pacientes con enfermedad cerebrovascular

Los pacientes con antecedentes de accidentes cere-
brovasculares 0 accidente isquémico transitorio pre-
sentan un riesgo muy ato, del 4% o mas al afio?, de
sufrir nuevos episodios vasculares cerebrales, de epi-
sodios de cardiopatia isquémica y parecen estar direc-
tamente relacionados con las cifras de presion arterial.
El tratamiento antihipertensivo en estos pacientes pro-
dujo una disminucion del 29% en el riesgo de nuevos
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accidentes cerebrovasculares y una tendencia a dismi-
nuir los episodios de isgquemia miocardica®.

Si un paciente hipertenso presenta un ictus isqué-
mico se debe retirar el tratamiento antihipertensivo
hasta que la situacion clinica se estabilice, salvo que
lapresion arterial esté excesivamente elevada. Al rei-
niciar el tratamiento, la presién arterial se debe bajar
de una forma gradual, evitando la hipotensién ortos-
tética. Los pacientes con ictus agudo tratados con fi-
brindlisis requieren un control cuidadoso de la pre-
sién arterial, especialmente durante las primeras 24 h
deiniciar el tratamiento. Si la PAS es superior a 180
mmHg o la PAD es mayor de 105 mmHg, se pueden
utilizar f&rmacos intravenosos, con un minucioso
control para evitar que empeore la situacién neurol 6-
gica®.

Pacientes con enfermedad coronaria

Los pacientes con cardiopatia isquémica, infarto
agudo de miocardio (IAM) o angina inestable presen-
tan un riesgo elevado de padecer eventos coronarios,
siendo €l riesgo de muerte por enfermedad coronaria
del 5% o més a afio*, lo que se relaciona directamente
con las cifras de presion arterial®. El beneficio y segu-
ridad de la terapia antihipertensiva en estos pacientes
se ha demostrado con claridad®%., La presion arterial
debe disminuirse hasta valores inferiores a 140/90
mmHg y s la angina persiste se debe descender aln
mas. Se debe evitar un descenso demasiado rapido de
lapresién arterial, principalmente si ocasiona taguicar-
diareflgjay activacion del sistema nervioso simpatico.

Los BB o los ACa pueden ser especificamente Utiles
en los pacientes con HTA y angina, evitandose los
ACa de vida media corta™®"2. Post-lAM, deben admi-
nistrarse BB sin AS| ya que reducen €l riesgo de un
nuevo IAM o de muerte stbita®. Si existe contraindica-
cion alos BB o son ineficaces se pueden utilizar como
alternativa verapamilo o diltiazem, que han demostra
do unareduccion de los eventos cardiacos y la mortali-
dad, post-IAM sin onda Q y tras IAM con funcién
ventricular preservada™™. Los IECA también son Uti-
les tras un 1AM, principalmente con disfuncion ventri-
cular, para prevenir lainsuficiencia cardiaca 'y la mor-
talidad™.

Algunos pacientes con HTA, en especia si se acom-
pafian de HVI importante, pueden experimentar angi-
na sin evidencia de lesiones ateroscleréticas corona-
rias. En estos casos e tratamiento debe dirigirse a
controlar la presion arterial, revertir laHVI y evitar la
taguicardia, que puede acentuar e desequilibrio ofer-
ta/demanda causante de la angina.

Pacientes con hipertrofia ventricular izquierda

LaHVI permite la adaptacion del corazon al aumen-
to de la poscarga secundario ala HTA, sin embargo la
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HVI es un factor de riesgo independiente de morbi-
mortalidad cardiovascular’"®, Se ha demostrado que
los farmacos antihipertensivos (excepto vasodil atado-
res directos como la hidralazina o minoxidil), la reduc-
cion de peso y la disminucion de consumo de sal son
capaces de reducir la masa ventricular izquierda. Se ha
descrito que la disminucion o la desaparicion de los
criterios eectrocardiograficos de HV1 se asocian a una
reduccion del riesgo cardiovascular. Recientemente se
ha demostrado también que la regresion de HVI por
ecocardiografia se acompafa de un mejor prondstico
cardiovascular™.

Para €l diagnostico de HV1 se sigue reconociendo la
utilidad préactica del ECG para e diagnostico de la
HVI (INC) y de problemas asociados como isquemia
y arritmias®. La ecocardiografia es un método mas
sensible y especifico pero, de acuerdo con €l informe
JINC-VI, no debe recomendarse su utilizacion indiscri-
minada. La resonancia magnética parece aportar una
mayor precision y reproducibilidad para la deteccion
de HVI, pero es alln mucho més inaccesible que la
ecocardiografia.

Pacientes con insuficiencia cardiaca

Los pacientes con insuficiencia cardiaca congestiva
(ICC) presentan un riesgo especialmente elevado de
muerte cardiovascular. El paciente hipertenso puede
desarrollar ICC, por la propia HTA, por las ateracio-
nes estructurales del ventriculo (HVI, remodelado o
dilatacién) o por laisquemia debida a la aterosclerosis
coronaria. Datos del estudio Framingham han demos-
trado que la HTA sigue siendo una de las causas mas
frecuentes de ICC8, El control de la presion arteria
elevada mediante cambios en € estilo de vida y trata-
miento farmacol 6gico puede mejorar la funcion ventri-
cular, prevenir la ICC y reducir la mortalidad cardio-
vascular’®; sin embargo, se dispone de pocos datos en
relacion alareduccion de lapresion arteria en pacien-
te hipertensos con ICC.

Los IECA han demostrado que, utilizados post-IAM,
previenen la aparicion de ICC y reducen la morbimor-
talidad® y si la ICC esta presente también reducen la
morbimortalidad®®. Si los IECA estén contraindicados
0 no se toleran la combinacion de un vasodilatador
como la hidralazina y un nitrato también han demos-
trado su eficacia®*. Recientes estudios han demostrado
gue los BB pueden disminuir la mortalidad cardiovas-
cular y los ingresos hospitalarios™, siendo e AlfaB
carvedilol®® y muy recientemente el bisoprolol® los
gue han demostrado ser de utilidad en la ICC. En un
ensayo losartén, un bloqueante de los receptores de
AT, de angiotensina Il, mostré una mayor reduccion
de la mortalidad que captopril®. Los ACa amlodipino
y felodipino han demostrado ser seguros para €l trata-
miento de pacientes con ICC®%, Por e contrario,
otros ACa no son recomendabl es para estos paci entes.
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Pacientes con enfermedad arterial periférica

LaHTA es uno de los principales factores de riesgo
para €l desarrollo de aterosclerosis en distintos niveles:
carétida o arterias periféricas, aunque no hay datos
disponibles para determinar si |a terapia antihipertensi-
va dterara € curso de dicha patologia. Hay ensayos
gue han demostrado una reduccion en € numero de
muertes por diseccién adrtica®™.

HIPERTENSO CON AFECTACION RENAL

La nefropatia diabética, la nefropatia hipertensiva y
la glomerulonefritis primaria son la causas mas fre-
cuentes de insuficiencia renal. La hipertension estable-
cida ya sea secundaria a enfermedad renal, o sea su
causa, es un factor determinante en la progresion de la
insuficiencia renal %%,

La deteccion de la afectacion rena en un paciente
hipertenso debe realizarse precozmente. La elevacion
de ligeros valores de creatinina es la expresion de la
ateracion de la filtracion glomerular. Se puede diag-
nosticar precozmente con la deteccion en € andlisis de
orina de proteinuria 0 hematuria. La presion arterial
debe disminuirse hasta valores inferiores a 130/80
mmHg (125/75) en pacientes con proteinuria superio-
resal g en orinade 24 h, con tratamiento dietético y
farmacol 6gico. La cifra objetivo en los que tienen una
proteinuria algo menor sera de 130/85 mmHg.

Todos los farmacos son, en principio, efectivos,
pues la accion més importante para enlentecer el dete-
rioro de lafuncion renal es el descenso y control de la
presion arterial hasta la cifras adecuadas. Con frecuen-
cia es necesaria la utilizacion de varios fa&rmacos aso-
ciados. Los IECA han demostrado ser los mas eficaces
tanto en la nefropatia diabética como en los pacientes
con insuficiencia renal y proteinuria elevada en orina
de 24 h. Por tanto, los pacientes con insuficiencia renal
deben recibir tratamiento con IECA (salvo contraindi-
cacion) para el control de la presion arteria y parafre-
nar la progresion de la insuficiencia renal. Si es nece-
sario pueden asociarse diuréticos. En los casos de
elevacion de la creatinina a valores superiores a 3
mg/dl deben utilizarse con cuidado. Asi mismo, con
elevaciones superiores a 2,5 mg/dl no se deben utilizar
tiazidas, debiendo sustituirse por diuréticos de asa y
con frecuencia a grandes dosis. En ocasiones la aso-
Ciacion a unatiazida puede aumentar la respuesta diu-
rética®®,

Hipertension vasculorrenal

Se debe establecer |a sospecha de afectacion vascu-
lorrenal en las siguientes circunstancias: a) inicio de
HTA antes de los 30 afios de edad sin historia familiar
de HTA; b) inicio brusco de HTA después de los 55
anos; ¢) HTA resistente 0 acelerada; d) insuficiencia
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renal de origen no determinado, con sedimento nor-
mal; €) enfermedad vascular-aterosclerosis difusa; f)
edema agudo de pulmon de repeticion; g) insuficiencia
renal desencadenada por administracién de IECA o
ARAII, y h) hallazgo de soplo abdominal (continuo).

Las pruebas diagndsticas a redizar son: 1) uso habi-
tual: @) renograma isotdpico (basal y después de admi-
nistrar 50 mg de captopril), y b) eco-Doppler de arte-
rias renales; 2) pruebas de imagen menos desarrolladas:
resonancia magnética o angiografia por TAC espiral de
altavelocidad (reguiere contraste).

La angiografia aortorrenal se realizara en pacientes
gue tienen positivas las pruebas anteriores o0 en €l caso
de HTA severa con alta sospecha clinica de HTA vas-
culorrenal, s no existe contraindicacion del uso de
contraste. Si la creatinina es superior a 2 mg/dl, se
puede realizar una angiografia digital con CO,. Esta
técnica puede ser diagnésticay terapéuticas serediza
una angioplastia con colocacién de stent, siendo en la
actualidad el tratamiento de eleccion. Si existen reeste-
nosis repetidas 0 no es realizable la angioplastia esta
indicadala cirugia. El grado de éxito o fracaso serela-
ciona con la etiologia de la lesion. Si la estenosis es
por displasia fibromuscular tiene éxito en un 90% de
los casos, bajando a 70-75% s es ateromatosa, con
una tasa de reestenosis del 30% principalmente en €l
primer afio®%,

HIPERTENSION ARTERIAL Y DIABETES

La prevaencia de HTA es mayor en los pacientes
diabéticos®. La diabetestipo Il y laHTA estan asocia
das en un estado de resistencia a la insulina (sindrome
X), caracterizado por la asociacién de hiperinsuline-
mia, dislipemiay obesidad, aunque no esta establecida
larelacion de causalidad entre laresistencia alainsuli-
na e hipertensiéon'®. La asociacion de diabetes y HTA
aumenta importantemente e riesgo cardiovascular,
siendo las complicaciones macrovasculares la causa
més frecuente de fallecimiento de | os diabéticos'®™.

La deteccién de microalbuminuria en los pacientes
diabéticos es un marcador prondstico de riesgo cardio-
vascular y renal. El control de la presion arterial con
farmacos reduce la progresion de la insuficiencia
renall%21%, Se ha demostrado que la utilizacién de
IECA en hipertensos diabéticos con albuminuria redu-
ce la progresion de lainsuficiencia renal y en los nor-
motensos previene la aparicion de la nefropatia diabé-
tical® y también reduce la progresién de la retinopatia
diabétical®®.

Las medidas no farmacolgicas son muy eficaces
en el sindrome X y en la asociacion diabetes-HTAS,
En la eleccion del farmaco se considerara su influen-
cia sobre los lipidos, sobre el metabolismo de la glu-
cosay la sensibilidad alainsulina. Se ha demostrado
recientemente en € estudio CAPPP* que la adminis-
tacion de captopril a pacientes hipertensos previene el
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riesgo de aparicion de diabetes, si se les comparaba a
los pacientes tratados con BB o diuréticos. El estudio
UKPDS?21% ha demostrado resultados similares. Los
antagonistas del calcio tienen un efecto neutro sobre
los lipidos y la sensibilidad a la insulina, por lo que
pueden ser utilizados en esta poblacion!. Los diuréti-
cos 'y BB aungue tienen en principio un perfil metabo-
lico inadecuado. La utilizacion de estos farmacos en
pacientes diabéticos e hipertensos han demostrado su
beneficio

Los resultados del estudio HOT y del UKPDS han
demostrado €l beneficio de la mayor reduccion de la
HTA en pacientes diabéticos, logrando una reduccion
significativa del riesgo cardiovascular®%, por lo que
se confirman los datos clinicos de que en los diabéti-
cos normo o hipertensos la reduccion de la presion ar-
terial debe alcanzar unos niveles mas bajos (130/85
mmHg) que en la poblacién general®.

HIPERTENSION ARTERIAL EN OTRAS
SITUACIONES

Dislipemia

La asociacion de dislipemiay HTA aumenta impor-
tantemente el riesgo cardiovascular. La eleccion del
farmaco antihipertensivo deberia no alterar e metabo-
lismo lipidico. F&rmacos como los diuréticos de asa
tiene un efecto negativo sobre los lipidos; sin embargo,
no ocurre asi con dosis bajas de tiazidas, que han de-
mostrado que reducen el riesgo de eventos coronarios
y cerebrovasculares tanto en pacientes hipertensos con
lipidos normales como con lipidos elevados. Los BB,
aungue pueden aumentar los triglicéridos y reducir las
HDL, han demostrado su beneficio en pacientes con
infarto de miocardio previo. Los AlfaB reducen e co-
lesterol total y aumentan los HDL; los IECA, ARAII,
ACay agonistas centrales tienen un efecto neutro. La
eficacia de las estatinas las hace recomendables en los
pacientes con FRCV asociadosy alto riesgo cardiovas-
cular, habiendo demostrado su utilidad tanto en pre-
vencion primaria como secundariatt® L,

Otros

1. En la enfermedad respiratoria cronica no deben
utilizarse BB o AlfaB; los IECA son seguros en la ma-
yoria de los pacientes, aungue en casos de tos pueden
utilizarse como alternativa los antagonistas de los re-
ceptores de angiotensina.

2. En presencia de gota deben evitarse los diuréticos
gue la aumentan en mayor o menor medida.

HIPERTENSION ARTERIAL EN LA INFANCIA

Ladefinicién delaHTA en lainfanciaes diferente a
ladel adulto, considerandose hipertenso si las cifras de
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la presion arterial son iguales o superiores a percentil
95 de la distribucion por edad y sexo, valorandose la
influenciadel peso y latala. Se debe descartar laexis-
tencia de HTA secundaria, siendo mas probable, cuan-
to menor sea la edad de inicio de la HTA, cuanto méas
severa sea la HTA y s tiene mala respuesta a trata-
miento.

El tratamiento debe iniciarse siempre con medidas
no farmacoldgicas, especiadmente disminuyendo €
peso y aumentando € nivel de gercicio, limitando so-
lamente la préctica de deportes en los casos con HTA
severa o sintomética. El inicio del tratamiento farmaco-
|6gico debe realizarse después de un periodo prolonga
do de medidas no farmacolégicas, ante la ausencia de
respuesta o en situacion de HTA severa, de afectacion
delos rganos diana, 0 en presencia de sintomas.

Las recomendaciones generales de estrategia tera
péutica serédn similares a las del adulto, inicidndolo
con dosis menores y con guste de dosificacion muy
progresivo!!2,

HIPERTENSION ARTERIAL EN EL ANCIANO

La prevalencia de la HTA es muy elevada en el an-
ciano, principalmente la HTAS que es mejor predictor
gue la HTAD, de eventos cardiovasculares, de afecta-
cion renal terminal y de mortalidad global'®. La alte-
racion de ladistensibilidad arterial en las grandes arte-
rias, presente en €l anciano y expresada como un
aumento de la presion de pulso, puede ser un excelente
marcador de riesgo cardiovascular''s. Al redlizar €
diagnostico de la HTA en el anciano se deben descar-
tar situaciones de falsa hipertension como la seudohi-
pertension, debida a aumento de larigidez arterial con
la edad, o a elevaciones transitorias de la presion arte-
rial por labilidad tensional 0 HTA de «bata blanca.

La hipertensién esencia es la més frecuente en €
anciano, pero si laHTA se presenta tardiamente en la
sexta 0 séptima década, de forma brusca y/o refractaria
a tratamiento farmacoldgico, deben descartarse for-
mas de HTA secundaria, como la vasculorrenal, insufi-
ciencia renal, hipotiroidismo primario, etc., que pue-
den ser corregiblest®.

El tratamiento de la HTA del anciano, a ser la po-
blacién de maés riesgo, ha demostrado su efecto benefi-
cioso, con una reduccién mayor del riesgo absoluto,
disminuyendo los episodios de accidentes cerebrovas-
culares, enfermedad coronaria, insuficiencia cardiacay
mortalidad total®. La estrategia terapéutica sera simi-
lar ala ddl adulto, aunque debe plantearse con las si-
guientes matizaciones. ladosisinicial debe ser inferior
(lamitad) aladel adulto, eligiendo la dosis eficaz mas
baja posible por el deterioro secundario ala edad de la
funcién hepéticay renal. Los incrementos de dosis de-
ben realizarse gradualmente hasta lograr €l control de
la presion arterial y se debe considerar la mayor ten-
dencia a la hipotension ortostatica del anciano por la
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ateracion de la sensibilidad de los barorreceptores. Es
frecuente que el anciano presente pluripatologia aso-
ciada, por lo que se debe valorar que el farmaco elegi-
do no sea perjudicial para otras enfermedades, ni inte-
raccione negativamente con otros farmacos!s,

El tratamiento inicial de laHTA sistélicaligera sera
con medidas no farmacoldgicas en ausencia de otros
FRCV. S laHTAS es superior a 160 mmHg y no res-
ponde a las medidas no farmacolégicas se comenzara
con tratamiento farmacoldgico. La presion arterial ob-
jetivo serd la misma que en los adultos, inferior a
140/90 mmHg, habiéndose demostrado en los estu-
dios, SHER, SYST-EUR y HOT®118117 que el efecto
beneficioso se mantiene con mayores descensos de la
presion arterial. En los casos en que laHTAS sea seve-
ra y/o exista patologia coronaria o vasculocerebral, €
descenso deberia ser méas paulatino, buscando como
primer objetivo una PAS inferior a 160 mmHg.

Todos los grupos farmacol 6gicos pueden ser eficaces
en e tratamiento de laHTA, siendo recomendados pre-
ferenciamente los diuréticos y los ACa a haber de-
mostrado tanto en e SHEP! como en € SY ST-EUR6
lareduccién de la morbimortalidad cardiovascular.

L os estudios que ha demostrado beneficios como €
STOP*¢ y e SYST-EURYS incluyen a pacientes con
edades superiores a 80 afios, pero la poblacién es esca-
sa para que los datos sean concluyentes en la demos-
tracion del beneficio de este subgrupo de pacientes.
Estudios como el Hypertension in the Very Elderly
Trial (HYVET) intentan demostrar € beneficio en los
pacientes de més de 80 afios, que son el grupo con ma-

yor riesgo'?.

HIPERTENSION ARTERIAL EN LA MUJER
Embarazo

LaHTA del embarazo se define con criterios simila-
res a la poblacién general o bien por una elevacién de
la misma con respecto a la basal o aladel primer tri-
mestre en 25 mmHg o0 més de la PAS y/o de 15 mmHg
delaPAD122,

La HTA en e embarazo se puede clasificar segin
las distintas situaciones: a) HTA crénica, preexistente
al embarazo, esencial 0 secundaria; b) gestaciona o
desarrollada con € embarazo (preclampsia), y c) hi-
pertension crénica ala que se afade |a preeclampsia.

En la mujer previamente hipertensa, si no toma
medicacion previa, debe realizarse una estricta reduc-
cion de laingesta de sal y control de la presién arte-
rial dos veces por semanay analiticamensual. Si pre-
cisa tratamiento farmacoldgico o bien ya estaba en
tratamiento, los farmacos recomendados son alfame-
tildopa, labetalol e hidralazina, que son los farmacos
clasicos y con amplia experiencia. Los diuréticos, si
se tomaban previamente, pueden ser mantenidos pero
no usarlos en situacién de preeclampsia, y no deben
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producir diuresis importantes. Los BB son eficaces
pero debe utilizarse en la parte final de la gestacion
pues pueden producir retraso en el crecimiento fetal.
El nifedipino es eficaz y seguro, pudiendo ser utiliza-
do como dosis Unica con la formulacion GITS de li-
beracion retardada; sin embargo, potencia los efectos
secundarios del sulfato de magnesio, por 1o que no se
debe utilizar en situacion de preeclampsia. Los IECA
y ARAII estan contraindicados por producir malfor-
maciones, insuficiencia renal y accidentes cerebro-
vasculares',

La situacion de preeclampsia es un trastorno multi-
sistémico, donde la elevacion de la presion arterial es
una parte del problema que requiere un tratamiento
multidisciplinario. En la mujer previamente normo-
tensa que desarrolla HTA ligera con €l embarazo, si
tiene proteinuria negativa y ausencia de signos de
preeclampsia, no requiere tratamiento farmacol 6gico,
aunque si un control estricto de presion arterial tres
dias ala semanay proteinurias semanales. En presen-
ciade proteinuriay sin otros datos de preeclampsia se
puede iniciar tratamiento farmacoldgico (si se tiene
amplia experienciay posibilidad de un control estricto
se podria continuar con vigilancia médica). En caso
de HTA severa y/o preeclampsia grave se debe tratar
farmacol 6gicamente con labetalol (50 mg cada 6 h) o
hidralazina (10 mg cada 6 h), o bien metildopa 250
mg cada 12 h inicialmente aumentado dosis hasta el
control de la presion arterial. Se deben evitar hipoten-
siones bruscas. Se puede utilizar nifedipino pero con
la salvedad de que potencia los efectos secundarios
del sulfato de magnesio. Aunque se han recomendado
parala prevencion de la preeclampsia, no esta demos-
trada la eficacia de la utilizacion de &cido acetilsalici-
lico y los suplementos de calcio!2+1%,

Utilizacién de anticonceptivos

Estan descritas elevaciones de la presion arterial en
mujeres que utilizan anticonceptivos, preferentemente
si la edad es superior a 35 afios y son obesas. Si ade-
més fuman y/o tienen otros FRCV, se deberia suspen-
der la administracién de anticonceptivos por via oral.
En general |a suspension va seguida de una normaliza-
cién delas cifras de la presion arterial en pocos meses.
Si el riesgo de embarazo es mayor que el riesgo deri-
vado de laHTA y no existen métodos alternativos anti-
conceptivos, se pueden mantener e iniciar tratamiento
farmacolégico de laHTA,

Terapia hormonal sustitutoria

Aungue se ha descrito que en algunas mujeres la te-
rapia hormonal puede producir una elevacion de la
presion arterial, en general no se produce un aumento,
y los beneficios obtenidos sobre €l riesgo cardiovascu-
lar global permiten su utilizacion incluso en pacientes

Federico Lombera Romero et al.— Guias de practica clinica de la SEC
en hipertension arterial

con HTA previa. Si es aconsgjable un control estricto
de la presion arteria en pacientes en tratamiento con
terapia hormonal sustitutoria?.
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