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1. Introduccion

El presente Protocolo Ilega en un momento criticamente importante en todo €l mundo para e manegjo de la hipertension y la prevencion de los trastornos
cardiovasculares asociados. Durante la segunda mitad del siglo XX hemos asistido a una disminucion progresiva de la mortalidad cardiovascular en Norteamérica,
Europa occidental, Japon y Australasial. Al mismo tiempo, el control de |a hipertension en estas zonas ha mejorado considerablemente. Por gjemplo, los Estudios de
los Exdmenes de Salud en los EE.UU. han demostrado que mientras que en 1976-80 el 10% de los hipertensos habian disminuido sus cifras por debgjo de 140/90
mmHg, en 1988-91 esta proporcién aumentd hasta el 27%2. Por otro lado esimportante hacer notar que esto deja a alrededor del 70% de |os hipertensos con un mal
control (o sin ninglin tratamiento), como se ha notificado en muchos otros paises3, y que hay signos preocupantes de que esa proporcion se haya estabilizado o incluso,
en algunos casos, haya disminuido. En el Reino Unido, un reciente estudio indicaba que solo el 6% de |os hipertensos habian disminuido sus cifras por debajo de
140/90 mmHg2. También en los EE.UU. hay evidenciareciente de que | as tasas de mortalidad ajustadas por edad por accidente cerebrovascular (ACV) han aumentado
ligeramente y de que se ha enlentecido la vel ocidad de disminucién de lamortalidad por cardiopatia coronaria (CC). Ademés, como resultado del envejecimiento de la
poblacion en lamayoria de los paises desarrollados, el nimero total de casos de ACV y CC aumentan o se mantienen, incluso hasta en |os paises que siguen
experimentando caidas en |as tasas especificas g ustadas por edad.

AUn més preocupante es el rpido desarrollo dela"segundaola’ de la epidemia de enfermedades cardiovasculares que ahora se esté extendiendo por |os paises en
desarrollo y los antiguos paises socialistas. Es evidente que lamortalidad y laincapacidad por CCy ACV estan aumentando tan rapidamente en estas partes del mundo
que serén laprimeray cuarta causas mundiales de mortalidad respectivamente en el afio 20202. Debido a papel central de |a hipertension en la patogénesis tanto de la
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CC como del ACV, esta claro que uno de los mayores retos a que se enfrentan las autoridades sanitarias y los médicos es el control de |a hipertension por todo el
mundo, tanto en los pacientes de formaindividual como a escala comunitaria

1.1. Ambito de aplicacién y objetivo del Protocolo

El presente protocolo fue realizado con € animo de guiar alos médicos responsables de la atencién a los pacientes con hipertension. Se complementa con un conjunto
acompafiante de "Protocol os de Préctica" para médicos de atencion primariay otros médicos que dan asistencia a | os pacientes hipertensos en distintos paises del
mundo. El Protocolo de 1999 vuelve otra vez a centrarse en el manejo de |os pacientes con hipertension "moderada’, ya que suele haber incertidumbre entre los
clinicosy entre los planificadores sobre el manejo de esta situacién. Dado que |os determinantes de enfermedad cardiovascular en |os pacientes hipertensos son

basi camente multifactoriales, este Protocol o ofrece recomendaciones para la reduccion de riesgo mediante la disminuciédn de las cifras tensionales, en un contexto que
reconoce laimportancia de | as estrategias de manejo de otros factores de riesgo que afectan con frecuencia alos individuos con hipertension.

El Protocolo no se ocupa del manejo de formas mas graves de hipertension excepto en términos generales, ni del manejo de pacientes con formas secundarias de
hipertension. Ademas, este Protocolo tampoco se ocupa de la prevencion primariani del control de la hipertension en el @mbito comunitario. Estas estrategias, que son
tratadas en cualquier otro sitioS, son complementarias de |a estrategia clinica que es en lo que se ocupa este Informe.

Cuadro 1. El Protocolo de 1999

« Este protocolo ofrece recomendaciones basadas en la interpretacion conjunta de expertos del Subcomité de
Protocolos WHO-1SH de la evidencia disponible obtenida a partir de estudios epidemiol égicos y ensayos
clinicos.

« El objetivo principal es ofrecer informacion equilibrada para servir como guiaal clinico, en vez de dar reglas
rigidas que coartarian su capacidad de juicio sobre el manejo de pacientes concretos que diferiran en sus
caracteristicas personales, médicas, sociales, étnicasy culturales.

« El Protocolo WHO-ISH est4 escrito para una audiencia mundia de comunidades que difieren mucho en la
naturaleza de su sistema sanitario y en la disponibilidad de recursos.

« Esperamos que lo usen expertos nacionales y continentales como base parala elaboracion de
recomendaciones disefiadas de forma especifica para el manejo de los pacientes de sus &mbitos geogréficos.

2. Determinantes de Riesgo de Enfermedad Cardiovascular en Pacientes Hipertensos

De todos es conocido que en los paises occidentales el ACV, laCC y otras enfermedades cardiovascul ares frecuentes, como lainsuficiencia cardiaca, tienen multiples
determinantes. L os predictores conocidos fundamental es de estas enfermedades se describen sucintamente en esta seccion. Su capacidad predictora de enfermedad
cardiovascular no es tan bien conocida en otras comunidades, aungue evidencias recientes provenientes de poblaciones del este de Asia sugieren que paralatension

arterial y parala colesterolemia puede haber relaciones similaresen el Estey en €l Oqﬂel. Se dispone de muy poca evidencia sobre los determinantes de las
enfermedades cardiovascul ares frecuentes en otras grandes poblaciones como las de Africa subsahariana, India o Sudamérica.

2.1. Efectos de latension arterial sobre el riesgo de enfermedad cardiovascular
2.1.1. Accidente cer ebrovascular

Las cifras de tensién arterial, tanto sistélica como diastdlica, se han mostrado relacionadas de forma positivay continua con € riesgo de ACV en un amplio rango de
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niveles en poblaciones tanto del hemisferio occidental como del oriental 7.8, Entre personas sobre todo de mediana edad, unas cifras usuales 5 mmHg mas bajas de
tension arterial diastolica (TAD) de forma prolongada se mostraron asociadas con un riesgo de ACV un 35-40% mas bajo, sin identificarse un nivel inferior por debajo
del cual el riesgo de ACV ya no seguia bajando. La pendiente de la asociacion parece disminuir algo al aumentar la edad®; no obstante, como laincidencia de ACV
aumenta también répidamente con la edad (ver méas adelante), los ancianos siguen padeciendo la gran mayoria de las enfermedades cardiovascul ares asociadas con la
hipertension. Las cifras de tension se relacionan positivamente con la hemorragia cerebral y el infarto cerebral, aunque la asociacion parece ser un poco més fuerte para
lahemorragia que para €l infarto’.

Cuadro 2 Hipertensién y Tension Normal

« Lascifras de tension estan relacionadas de forma mantenida con los riesgos de enfermedad cardiovascular, por
lo que la definicidn de hipertension es arbitraria

« Muchas enfermedades asociadas con latension arterial aparecen en individuos que generamente serian
considerados "normotensos’.

« Lamayor parte de la evidencia sobre beneficios y riesgos de la disminucion de las cifras tensionales proviene
de estudios en pacientes sel eccionados por tener hipertension.

« Noestaclaro s las estimaciones del efecto del tratamiento obtenidas de ensayos en hipertensos pueden
extrapolarse aindividuos con cifras de tension mas bajas.

« Hay razones de peso para suponer que |los pacientes de alto riesgo sin hipertension pueden beneficiarse de la
disminucion de sus cifras de tension y hace falta que se pongan en marcha ensayos parainvestigar esta
posibilidad.

2.1.2. Cardiopatia coronaria

Las cifras de tensién también han mostrado una asociacion positiva mantenida con casos de CC importante (muerte por CC o infarto de miocardio no mortal)8. La
fuerza de esta asociacion es de casi dosterciosdelade ACV, y parece ser similar en un amplio rango de cifras de tension, que incluye a individuos tanto hipertensos
como normotensos. |gualmente, no se haidentificado ninguin valor por debajo del cual € riesgo ya no disminuye.

2.1.3. Insuficiencia car diaca y nefropatia

Tanto € riesgo de insuficiencia cardiaca como el de nefropatia han mostrado relacion con las cifras de tension arterial, aunque la magnitud de estas relaciones son
menos conocidas que las del ACV y la CC. No obstante, existe evidencia de que |os pacientes con antecedentes de hipertension arterial tienen un riesgo al menos seis
veces mayor de insuficiencia cardiaca que €l de |as personas sin esos antecedenteslO, y que cada 5 mmHg menos de cifras de TAD se asocian con un riesgo al menos
una cuarta parte menor de nefropatia terminal 11.

2.1.4. Recurrencia de eventos cardiovascular es

En personas con antecedentes de enfermedad cerebrovascular o infarto de miocardio previo, se han notificado asociaciones tanto lineales!2.13,.14 como no lineales
(formade "J')12.16 entre |as cifras de tensién arteria y € riesgo de recurrencia. No obstante, |as asociaciones en los pacientes con enfermedad cardiovascular previa
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estan sujetas a confusion como consecuencia de los efectos de la enfermedad(o su tratamiento) sobre latension arterial y, de formaindependiente, sobre el riesgo de
recurrencia. Los estudios que han intentado controlar esta confusion (bien excluyendo alos pacientes con enfermedad més grave o bien excluyendo |os eventos
recurrentes a corto plazo) han demostrado de forma constante asociaciones positivas mantenidas entre las cifras de tension arterial y el riesgo alargo plazo de
recurrenciade ACV y CC12,13,14,

2.1.5. Presion del pulsoy distensibilidad arterial

Hay evidencia de que lapresiéon del pulso (la diferenciaentre latension arterial sistélicay la diastdlica) también esta asociada de forma positiva con gran variedad de
enfermedades cardiovasculares’.18, Aunque sigue habiendo incertidumbre sobre si la presion del pulso predice el riesgo de enfermedad de formaindependiente alas
tensiones sistdlica o diastdlica. La presion del pulso es un indice de la distensibilidad arterial. Aunque existen razones tedricas para suponer que la distensibilidad
arterial es un factor predictivo independiente del riesgo de enfermedad cardiovascul arl®-22 ain no hay datos suficientes para demostrar esta asociacion.

2.2. Efectos de otros factores de riesgo sobre el riesgo de enfermedad cardiovascular
2.2.1. Edad

En lamayoria de las poblaciones, |os riesgos de enfermedad cardiovascular aumentan a medida que aumenta la edad. Por €jemplo, en varones Britanicos con edades
entre 45y 74 afios, hay un aumento de 3-4 veces en lamortalidad por ACV y por CC cada décadaz3. Este potente efecto de la edad sobre €l riesgo de enfermedad tiene
consecuencias importantes sobre |os efectos de latension arterial y otros factores de riesgo en la aparicion de la enfermedad. Concretamente, aungue los efectos
relativos de algunos factores de riesgo disminuyen a medida que avanza la edad, 10s efectos absol utos de estos factores de riesgo aumentan caracteristicamente con la
edad debido a un riesgo basal de enfermedad cardiovascular mas alto en la gente de mayor edad.

2.2.2. Sexo

En la mayoria de edades, |0s riesgos de enfermedades cardiovascul ares son mayores en varones que en mujeres, aunque esta diferencia disminuye a medida que
aumentalaedad y es mayor parala CC que parael ACV. Por giemplo, en los EE.UU. para edades entre 34 y 74 afios, |os riesgos de muerte por ACV son un 30% mas
altos en varones que en mujeres, mientras que los de CC son 2-3 veces més altos en varones23. Después de los 75 afios, los riesgos de muerte por ACV y CC son
similares en varonesy mujeres.

2.2.3. Enfermedad cardiovascular previa

L os antecedentes personal es de enfermedad cardiovascular clinicamente manifiesta son un predictor particularmente importante del riesgo posterior de eventos
cardiovascul ares importantes. Los pacientes con insuficiencia cardiaca congestiva, suelen tener tasas de mortalidad de un 10% 6 més al afio24. L os pacientes con
historiade ACV o TIA, tienen riesgos de ACV del 3 a 5% 6 més al afio22, y el riesgo de otros eventos cardiovascul ares importantes supone al menos otro punto en el
porcentaje. Los pacientes con antecedentes de infarto de miocardio o angina inestable tienen unaincidencia anual de recurrencia de infarto o muerte por CC del 4% 6
méas28 y el riesgo de otros eventos cardiovasculares importantes supone uno o dos puntos més en el porcentaje.

L as manifestaciones subclinicas de enfermedad cardiovascular en pacientes asintomati cos también pueden ser importantes predictores del riesgo posterior. Por
gjemplo, aparecen altas tasas de eventos clinicos importantes (1% anual) en pacientes con disfuncién significativa del ventriculo izquierdo2?, presencia de ondas Q en
el ECG28, o evidencia de hipertrofiadel ventriculo izquierdo en el ECG29. La evidencia de hipertrofia ventricular izquierda en la ecocardiografia30 o de

arteriosclerosis de |a carétida3l-32 también se asocian con riesgos mas atos de enfermedades cardiovascul ares.
2.2.4. Nefropatia 'y microalbuminuria

La nefropatia con aumento de la creatinina plasméticay proteinuria es un importante predictor no sélo de insuficienciarena sino también de eventos cardiovasculares
importantes33.34, Aunque la mayoria de |os tipos de nefropatia se asocian con un mayor riesgo, la nefropatia diabética parece conferir € riesgo méas altoss.
Caracteristicamente, € riesgo de CC en pacientes con nefropatiaterminal (independientemente de su etiologia) estan alto como el de los pacientes con antecedentes
personales de CC. En los diabéticos sin nefropatia evidente, se ha observado que la microalbuminuria estd asociada con un aumento de 2-3 veces en el riesgo de
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eventos cardiovascul ares importantess6,

2.2.5 Diabetes, hiperinsulinemia e hiperglucemia

L a diabetes —tanto insulin dependiente como no insulin dependiente— aumenta los riesgos de CC y ACV isquémico3/:38, asi como el riesgo de nefropatia. En conjunto,
la diabetes aumenta caracteristicamente | os riesgos relativos de muerte por CCy por ACV casi 3 veces. Ademas, en las personas sin diabetes, se ha observado que €
riesgo de CC esta relacionado de forma directay mantenida con los niveles plasméticos de insulina3® y de glucosado.

Cuadro 3 Contribucién dela Tension Arterial y Otros Factores al Riesgo de Enfermedad Cardiovascular

« Enlos pacientes con hipertension moderada, las diferencias en los riesgos de enfermedad cardiovascular estan
determinados no sblo por las cifras de tension arterial, sino también por la presenciay la magnitud de otros
factores de riesgo.

« Por gemplo, un varon de 65 afios con diabetes, antecedentes personalesde TIA, y unatension arterial de
145/90 mmHg tendra un riesgo anua de evento cardiovascular importante més de 20 veces mayor que un
varon de 40 afios con lamismatensién arterial pero sin diabetes ni antecedentes personales de enfermedad
cardiovascular.

« Por € contrario, un varén de 40 afios con unatension arterial de 170/105 mmHg tendra un riesgo de evento
cardiovascular importante casi 2-3 veces mayor que un varén de lamisma edad con unatension arterial de
145/90 mmHg y con niveles similares de otros factores de riesgo.

« Porlotanto las diferencias en €l nivel absoluto de riesgo cardiovascular entre pacientes con hipertension con
frecuencia estaran determinadas en mayor magnitud por otros factores de riesgo que por las cifras de tension
arterial.

2.2.6 Tabaco

El consumo de tabaco aumenta el riesgo de CC y de ACV isquémico en todas las edades, aungue tiene especial importancia en las personas més jovenes?l. En varones
de menos de 65 afios, se ha observado que el tabaco aumenta € riesgo de muerte cardiovascular en 2 veces, mientras que en varones de 85 6 mas afos, se observé que
el riesgo aumentaba un 20%. Ademés de estos efectos del tabaco sobre las enfermedades cardiovasculares, el tabaco también aumenta el riesgo de gran variedad de
enfermedades no cardiovasculares, sobre todo respiratorias y neoplésicas.

2.2.7. Lipidosy lipoproteinas

Los niveles elevados tanto del colesterol total como del LDL se asocian con un aumento del riesgo de CC42. Los riesgos relativos parecen disminuir a aumentar la
edad, aunque | os riesgos absol utos siguen creciendo. Se ha observado en varones de 40 afios que una cifra de colesterol total 0,6 mmol/l (23,2 mg/dl) mas baja esta
asociada con un riesgo de CC un 54% mas bajo, mientras que la misma reduccion de las cifras en varones de 70 afios se asocid con un riesgo un 20% maés bajo. El
efecto del colesterol HDL sobre el riesgo de CC no parece estar relacionado con la edad; cada aumento de 0,03 mmoal/l (1,2 mg/dl) en el colesterol HDL parece
asociarse con una reduccién de al menos un 3% en el riesgo de CC43. Todavia no esta claro si existe un efecto independiente de las cifras de triglicéridos en el riesgo
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de enfermedad cardiovascular.

2.2.8. Obesidad

El aumento del indice de masa corporal (IMC: kg/m?2) se asocia con mayor riesgo de CC. Comparados con varones delgados, en los varones con un IMC de 25-29 se

ha observado un 70% de aumento en el riesgo de CC mientras que los varones con un IMC de 29-33 tienen casi 3 veces més riesgo de CC#4. Lafuerza de esta
asociacion parece declinar con la edad. El riesgo asociado con la obesidad puede deberse en parte a aumento de latension arterial, aungque también puede deberse ala
disminucion del colesterol HDL y al aumento deinsulinay glucosa#>:46.

2.2.9. Fibrindgeno

Las cifras plasméticas de fibrinGgeno se asocian de forma positiva con el riesgo de CCy ACV isquémico. En varios estudios, |os individuos con cifras de fibrinégeno
en el tercil més alto tenian riesgos de CC alrededor de dos veces més el evados que |os individuos con cifras de fibrindgeno en €l tercil mas bajo47:48,

2.2.10. Alcohal

El riesgo de CC parece estar reducido entre los consumidores habitual es de alcohol (1-3 unidades estandar a dia)49. En general, os consumidores diarios de al cohol
tienen un riesgo un 30-40% mas bajo de muerte por CC que los no bebedores0. No obstante, el consumo de mayores cantidades de alcohol puede causar otros

trastornos cardiacos y se asocia con mayor riesgo de ACV3L (sobre todo después de beber hastala embriaguez), asi como con cifras més elevadas de la tension arterial
y riesgos més elevados de distintas enfermedades y lesiones no vascul ares.

2.2.11. Ejerciciofisico

El gercicio fisico aerdbico frecuente reduce el riesgo de CC. Se ha observado que las personas que realizan alrededor de 20 minutos diarios de g ercicio de una
intensidad entre ligeray moderadatienen un riesgo casi un 30% més bajo de muerte por CC que los individuos sedentarios®2. Estos beneficios podian deberse en parte
alos efectos hipotensores del gjercicio, aunque también podrian estar involucrados otros factores metabdlicos que pudieran verse activados por €l gercicio, como €
aumento del colesterol HDLS3,

2.2.12. Tratamiento hormonal sustitutivo

En estudios realizados en paises occidentales, el uso de tratamiento hormonal sustitutivo (THS) ha mostrado asociacion con riesgos un 30-50% més bajos de CC en
muijeres postmenopausicas®?. No esta claro si esta asociacion es €l reflegjo de un efecto protector real del THS o de la seleccidon de mujeres de bajo riesgo parael THS.
L os resultados de un ensayo reciente del THS en mujeres con CC no pudieron demostrar ninglin efecto protector del THS en larecurrencia de CC25,

2.2.13. Status socioecondmico

El status socioeconémico —valorado por la educacion, €l empleo o los ingresos— es un potente predictor del riesgo de las enfermedades cardiovasculares mas
frecuentes. En muchos estudios de varias de las principal es poblaciones occidental es, se ha observado que |os niveles socioecondmicos méas bajos se asocian con
mayores riesgos de enfermedad cardiovascular. La magnitud de las asociaciones varia de una poblacién a otra, pero en los EE.UU., en |as personas con ingresos
inferiores a 18.500$ en 1980 se observaron tasas de mortalidad cardiovascular un 40% més altas que | as de personas con ingresos a los 32.000$26. Estas asociaciones
parecen estar mediadas, al menos en parte, por e aumento de los niveles de los factores de riesgo més conocidos, incluyendo el tabaco®?, en los grupos de nivel
socioecondmico mas bajo. La existencia de estas asociaciones en otros paises es incierta, no obstante, hay evidencia en ciertas poblaciones occidentales de la
heterogeneidad de | as asociaciones entre diferentes grupos étnicos8.

2.2.14. Raza

Laraza también tiene unafuerte relacion con el riesgo de las enfermedades cardiovasculares mas frecuentes. En muchos paises, las minorias étnicas —como |os maories
de Nueva Zelanda® y los americanos nativos de EE.UU.80— tienen riesgos mucho més altos de CC que la mayoria caucasica. Ademéas, hay evidencia de que los
afroamericanos suelen tener un riesgo mas elevado de ACV 6L y nefropatiab2 que los caucésicos de EE.UU., y que los sudasiéticos del Reino UnidoS3, aunque no los de
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Canadé®4, tienen mayor riesgo para estas enfermedades que | os caucésicos de ese mismo pais. Existe incertidumbre sobre si |as diferencias étnicas en el riesgo pueden
atribuirse a diferencias en los niveles de los factores de riesgo demostrados de enfermedades cardiovascul ares.

2.2.15. Factor es geogr aficos

Hay diferencias importantes en la incidencia de enfermedades cardiovascul ares en distintas regiones geograficas. Algunas tendencias de particular importancia
incluyen las altas tasas tanto de CC como de ACV en Europa del este, Rusiay |os paises balticost2.66 y |as tasas elevadas de ACV y bajas de CC en la Replblica
Popular Chinab7, comparadas con las de Europa occidental y Norteamérica. En ciertas partes de Africa, hay altas tasas de ACV y de nefropatiay tasas bajas de CCS.

2.2.16. Otrosfactoresderiesgo

Se ha afirmado que otros muchos factores —incluyendo los fumadores pasivos, € grupo sanguineo, el tamafio de las particulas LDL, las apolipoproteinas, la actividad
de renina plasmética, €l nivel de homocisteina sanguinea, €l nivel de acido Urico en sangre, varios polimorfismos genéticos frecuentes, diversos agentes infecciososy
determinados factores psicol 6gicos— estan asociados de forma independiente al riesgo de enfermedades cardiovascular. En lamayoria de estos casos, la evidenciade
asociacion con enfermedad cardiovascular es menos potente que la de la mayoria de factores enumerados anteriormente.

3. Acciones para Reducir el Riesgo Cardiovascular en los Pacientes Hipertensos

3.1. Efectos de los tratamientos hipotensores sobre la mortalidad y la morbilidad por enfermedad cardiovascular
3.1.1. Ensayos de r egimenes basados en diur éticos y beta-blogqueantes

L os ensayos al eatorizados controlados previos de regimenes basados en diuréticos o beta-bloqueantes, que incluyeron un total de cerca de 47.000 pacientes con
hipertension, han demostrado en conjunto que, sobre un promedio de unos 5 afios, estos tratamientos produjeron lamayor parte del beneficio epidemiol 6gicamente
esperado de las reducciones de tension arterial logradas®-70, Una reduccion neta de 5-6 mmHg en la TAD usual se asoci6 con una disminucion de un 38% (DE 4) del
riesgo de ACV y de un 16% (DE 4) del riesgo de CC, con efectos similares sobre casos fatales y no fatales. Las reducciones relativas de los riesgos de ACV y CC en
estos ensayos parecian ser muy similares en pacientes con hipertension leve, moderada 0 més grave, en los mayoresy en los mas jovenes, y tanto en pacientes con
antecedentes personal es de enfermedad cerebrovascular como sin ellos.

Por esta similitud de las reducciones del riesgo relativo en diferentes grupos de pacientes, la magnitud de los beneficios absolutos del tratamiento varié en relacion
directa con el nivel de riesgo basal (es decir, los pacientes con mayor riesgo absoluto de ACV o CC experimentaron mayores reducciones absolutas en el riesgo). Por
gjemplo’9, se produjo una reduccion del 34% en el riesgo relativo de ACV en los ensayos |levados a cabo solo en poblaciones ancianas y del 43% en los ensayos
realizados predominantemente en personas de mediana edad. Sin embargo, la reduccion del riesgo anual absoluto fue mas de dos veces mayor en los ensayos de
pacientes ancianos: concretamente, se evitaron 5 casos de ACV por cada mil pacientes en |os ensayos con pacientes ancianos, comparados con |0s 2 casos evitados por
cada mil pacientes en los ensayos con pacientes mas jévenes. El resultado fue similar parala CC: en los ensayos con pacientes ancianos se produjo una reduccién del
19% en €l riesgo relativo y del 14% en los de pacientes de mediana edad, pero lareduccién del riesgo anual absoluto fue de 3 casos por 1000 pacientes ancianosy 1
caso por 1000 en los pacientes mas jovenes.
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Cuadro 4 Infraestimacion de los Efectos del Tratamiento Hipotensor en Ensayos Aleatorizados Controlados

» Lasestimaciones de los efectos del tratamiento en |os ensayos de regimenes hipotensores suelen ofrecer
estimadores conservadores de |os efectos potencial es totales del tratamiento:

« enlosensayos, hubo un "cruzamiento" considerable entre los grupos de tratamiento:
« parte de los pacientes asignados a los grupos de tratamiento activo abandonaron el tratamiento; y
« parte delos asignados alos grupos control comenzaron tratamiento activo.

« Esprobable que este cruzamiento haya reducido la diferenciamediade la TAD entre los grupos en 1-2 mmHg,
en cuyo caso, los efectos relativos totales del tratamiento sobre el ACV y la CC serian algo més elevados que
los observados.

« Laduracion mediadel tratamiento en los ensayos fue solo de unos 5 afios, y es posible que el tratamiento a
largo plazo durante muchos afios, como es usual en |os pacientes hipertensos, pudiera haber originado
reducciones mas elevadas del riesgo relativo.

« En muchos ensayos se incluyeron pacientes de bajo riesgo, y probablemente |os efectos absolutos del
tratamiento en personas con mayor riesgo (que se ven en la perspectiva mas amplia de la préctica clinica) son,
por tanto, mayores que los observados (ver Cuadro 5).

Hubo evidencia de reduccion del riesgo de ACV en los ensayos tanto con diuréticos como con beta-bloqueantes. Se ha observado que |a evidencia de la reduccién del
riesgo de CC fue algo mayor con los diuréticos que con los beta-blogqueantes, sobre todo en los ensayos llevados a cabo en ancianos?’L. Sin embargo, los datos de los
cuatro ensayos que compararon directamente |os efectos de os regimenes con diuréticos y 1os de |os beta-blogueantes sobre los riesgos de ACV y CC en pacientes
ancianos y mas jévenes no aportaron evidencia suficiente de una diferencia entre los regimenes por sus efectos sobre el ACV 0 CC72:75, No obstante, incluso en el
metaandlisis estos estudios carecian de |a potencia estadistica suficiente para determinar de forma fiable cualquier pequefio efecto aunque potencial mente importante
sobre |as diferencias entre | os tratamientos (una diferencia del 10-15% en el riesgo relativo de CC).

Aunque hay relativamente pocos datos disponibles en estos ensayos sobre |0s efectos del tratamiento sobre lainsuficiencia cardiaca o la nefropatia, habia evidencia de
una reduccién aproximada ala mitad del riesgo de insuficiencia cardiaca en los ensayos de regimenes con diuréticos y beta-blogqueantes?’6.77. |os ensayos de
beta-bl oqueantes en pacientes con insuficiencia cardiaca aportan més evidencia de | os efectos de estos farmacos sobre esta condicion (ver 6.4). De la misma manera

gue los ensayos de beta-bloqueantes en pacientes con infarto de miocardio previo aportan més evidencia sobre sus efectos en |la CC (ver 6.4).

Cuadro 5 Efectos Relativos y Absolutos del Tratamiento

« El efecto relativo del tratamiento reflejala diferencia proporcional entre los grupos de tratamiento en la
incidencia de casos de enfermedad:
- En &l ensayo de Hipertension Sistélica en los Ancianos (SHEP)?8, laincidencia de casos graves de CC durante
4,5 afios en los pacientes asignados a tratamiento activo fue del 4,4% mientras que en los asignados a grupo
placebo fue del 5,9%. Esto representa un riesgo relativo de 0,73 o unareduccion relativa del riesgo del 27%.

« El efecto absoluto del tratamiento suele tener mas interés paralos médicosy los pacientes:
- En @ ensayo SHEP, lareduccién absoluta del riesgo de CC durante 4,5 afos fue del 1,4%. Esto indica que se
evitaron 14 casos por cada 1000 pacientes asignados al tratamiento activo, es decir, que se evitd un caso de CC
grave por cada 71 pacientes asignados al tratamiento activo.

« Lasestimaciones de los efectos relativos del tratamiento de |os ensayos al eatorizados sirven de guia para conocer
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los posibles efectos relativos del tratamiento en otras poblaciones de pacientes no estudiadas. Por € contrario, las
estimaciones de | os efectos absolutos del tratamiento de los ensayos del tratamiento hipotensor no se pueden
generalizar debido a que los complejos criterios deinclusion y exclusion suelen resultar en lainclusion de
pacientes con un riesgo generalmente menor que |os que se ven en la précticaclinica

« El meor predictor de los efectos absolutos del tratamiento para cualquier paciente en concreto vendra dado por la
aplicacion de la estimacion de los ensayos de la reduccion del riesgo relativo ala estimacion del riesgo absoluto
de enfermedad del individuo en cuestion.

« En este protocolo se adjunta una tabla simple para estimar el riesgo absoluto de enfermedad cardiovascular en
pacientes hipertensos concretos (ver Tabla 3)

3.1.2. Ensayos de otr os r egimenes ter apéuticos

Hay pocos datos disponibles con los que determinar los efectos sobre los riesgos de enfermedad cardiovascular en pacientes hipertensos de |os regimenes hipotensores
basados en farmacos mas nuevos, aunque la evidencia disponible aumenta répidamente. Se dispone de datos sobre |os efectos de |os antagonistas del calcio sobre los
riesgos de enfermedad cardiovascular en pacientes con hipertension a partir de un ensayo de moderada a gran escala aleatorizado y controlado con placebo: en €l
ensayo Syst-Eur, € tratamiento con nitrendipino produjo una reduccion aproximada de 10/5 mmHg de latension arterial en pacientes con hipertension sistélicay una
reduccion del 42% en el riesgo de ACV 79, Resultados similares se observaron en dos amplios ensayos no al eatorizados controlados con placebo (con asignacion
aternade tratamiento): el Estudio STONE808L y el ensayo Syst-China828L, En conjunto, estos estudios aportan evidencia de que los antagonistas del calcio reducen el
riesgo de ACV y que lamagnitud de este efecto parece ser similar ala vista en los ensayos de diuréticos o beta-bloqueantes. Sin embargo, hubo pocos casos
registrados de CC en estos ensayos y, COmo consecuencia, no es posible valorar fiablemente los efectos de |os antagonistas del calcio sobre € riesgo de CC en estos
ensayos. Los ensayos de estos fa&rmacos en pacientes con antecedentes personales de infarto de miocardio aportan més evidencia sobre sus efectos sobre la CC (ver
6.4).

Hasta el momento, solo un ensayo a gran escala ha aportado evidencia sobre los efectos de los IECA en pacientes con hipertension no complicada. El Proyecto de
Prevencion Primaria con Captopril (CAPPP) compar6 |os efectos de un régimen con captopril con los de otro tratamiento (principal mente con diuréticos o
beta-bloqueantes) en 10.985 pacientes con hipertension82. Sin embargo, 1os desequilibrios en la asignacién del tratamiento originaron una mediade TAD 2 mmHg més
altaen el momento de lainclusion en el grupo asignado a tratamiento con captopril. Esta diferencia de tension arterial por si misma seria suficiente para dar un riesgo
un 20% mayor de ACV y de un 10% de CC en individuos de mediana edad, como los incluidos en este estudio. Por tanto el desequilibrio en las cifras de tension
arterial puede enmascarar las diferencias reales que puedan existir entre los regimenes en sus efectos sobre la CC, y podria explicar e mayor riesgo de ACV observado
en los pacientes asignados al tratamiento con captopril. El estudio CAPPP también notifico una reduccion en el riesgo de diabetes en |os pacientes asignados a
tratamiento con captopril, resultado que parece més dificil de explicar por las diferencias observadas en €l inicio. Los ensayos de estos farmacos en pacientes con
disfuncién del ventriculo izquierdo o insuficiencia cardiaca aportan mas evidencia sobre sus efectos sobre el riesgo de CC (ver 6.4).

Dos pequerios estudios han notificado menos casos de CC en pacientes diabéticos hipertensos asignados al eatoriamente a tratamiento con |ECA versus tratamiento con
antagonistas del calcio8.69, Aunque estos estudios recogieron solo un pequefio nimero de casos de CC y, como consecuencia, |a diferencia aparente en los efectos de
estos farmacos necesita ser verificada en estudios més amplios. El Estudio Prospectivo de la Diabetes del Reino Unido (UKPDS 39) incluy6 a 1.148 pacientes
hipertensos con diabetes tipo 2 con un periodo de seguimiento mediano de 8 afios, |os beneficios con IECA y con beta-blogueantes fueron similares para gran variedad
de complicaciones macro y microvasculares83 (ver 3.1.3. a continuacion). Los ensayos de los IECA en pacientes con nefropatia aportan més evidencia sobre sus
efectos en pacientes con diabetes (ver 6.5).

Por el momento, no se dispone de evidenciafiable de ensayos aleatorizados controlados sobre |os efectos sobre € riesgo de enfermedad cardiovascular de los
bloqueantes alfa-adrenérgicos o de los antagonistas de la angiotensina 1. Aungue se estan desarrollando ensayos a gran escala en |os que se encuentran involucrados
ambos tipos de farmacos.
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3.1.3. Ensayos con diferentes objetivos de tension arterial

El ensayo de Tratamiento Optimo de la Hipertension (HOT) usaba un tratamiento con un antagonista del calcio (felodipino) (con adicién escalonada de |ECA,
beta-blogueantes y diuréticos) parainvestigar los efectos de la disminucién de latension arterial diastdlica hasta tres diferentes objetivos (<80 mmHg, <85 mmHgy
<90 mmHg) en 18.790 pacientes hipertensoss4. Al final del seguimiento, latension arterial se habia reducido de formaimportante en los tres grupos aunque las
diferencias en las tensiones arteriales sistélicas y diastdlicas entre dos grupos adyacentes fueron pequefias (alrededor de 2 mmHg). Estas diferencias de tension arterial
fueron menores de las esperadas, y €l estudio no pudo determinar fiablemente el efecto mas plausible de estas escasas diferencias en latension arterial. Hubo una
tendencia no significativa hacia menos riesgo de eventos cardiovasculares y una tendencia apenas significativa hacia menos casos de CC en €l grupo con € aobjetivo
més bajo. En el subgrupo con diabetes, |a tendencia de todos |os eventos cardiovascul ares a canzé significacion estadistica. Esto es consistente con la evidencia del
UKPDS 38, que demuestra que un objetivo més bajo de tension arterial (usando bien IECA o beta-bloqueantes) se asociaba con menores riesgos de eventos
cardiovascul ares importantes asi como de complicaciones microvascularesSs. En ese estudio, en € grupo de control "fuerte" de latension arterial se lograron tensiones
arteriales medias de 144/82 mmHg mientras que en el grupo de control menos estricto se lograron tensiones medias de 154/87 mmHg. Esta reduccién de 10/5 mmHg
en latension arterial se asocio con una reduccion de un tercio en las muertes asociadas a la diabetes, de casi lamitad en el riesgo de ACV y de un tercio en las
complicaciones microvasculares.

3.2. Efectos de los tratamientos hipotensores en € resultado de otras enfermedades importantes

L os ensayos de tratamientos con diuréticos y beta-bloqueantes en pacientes hipertensos aportan evidencia de tasas préacticamente idénticas de mortalidad por causas no
cardiovasculares en | os pacientes asignados al tratamiento activo o a grupo control€8-70. Por |o tanto, los resultados de estos ensayos sugieren que €l tratamiento con
estos f&rmacos no solo es eficaz en la prevencion de enfermedades cardiovasculares, sino que también son seguros con relacion a riesgo total de muerte por causas no
cardiovasculares durante |os 5 afios de tratamiento y seguimiento de estos ensayos. Para |os farmacos méas nuevos, hay menos evidencia de ensayos en pacientes
hipertensos sobre |os efectos del tratamiento sobre enfermedades no cardiovasculares. Sin embargo, |os datos de todos |os ensayos en pacientes bien con hipertension o
bien con CC no aportan evidencia clarificadora de ningln exceso de mortalidad por causas no cardiovasculares en pacientes asignados a tratamiento bien con IECA o
bien con antagonistas del calcio. Entre tanto se ha discutido sobre los posibles efectos adversos de |os antagonistas del calcio en los riesgos de cancer y hemorragia86 y
los efectos beneficiosos de los IECA en el riesgo de cancer8’, estas observaciones se han originado en principio por los resultados de unos cuantos estudios no
aleatorizados y potencialmente sesgados. Larevision detallada de la evidencia disponible de estudios observacionales y ensayos aleatorizados no aporta evidenciaclara
de ninguin efecto adverso de |os antagonistas del calcio sobre el riesgo de cancer o de hemorragia®®. Datos recientes del ensayo Syst-Eur sugieren que un régimen
hipotensor que incluya un antagonista del calcio puede reducir el riesgo de demencia en pacientes ancianos con hipertension sistolicass.

3.3. Eficacia del mango de la hipertension aportada de la practica comunitaria
3.3.1. Control delatension arterial

Diversos estudios han investigado |a eficacia del tratamiento antihipertensivo para el control de la hipertension en muestras representativas de la poblacion34.89, Los
resultados de estos estudios indican que en la mayoria de las poblaciones estudiadas, una proporcién moderada de todos |os pacientes hipertensos esta sin tratamiento y
gue una gran parte de | os pacientes hipertensos tratados siguen teniendo unatension arterial marcadamente el evada, definida frecuentemente como TAS>160 mmHg o
TAD>95 mmHg. En promedio, casi lamitad de todos |os pacientes tratados en estos estudios tienen una elevacion mantenida de la tension arterial por encimade
160/95 mmHg y tres cuartos tienen cifras de tension arterial por encima de 140/90 mmHg, aungue existe una gran variacion geogréfica. Varios estudios han informado
de cambios en el control de latension arterial alo largo del tiempo, y estos cambios suelen mostrar una tendencia hacia un mejor control. El sexo varény laresidencia
en un pais en desarrollo se han identificado como factores asociados a un peor control de latension arterial 2. Las observaciones en China? y en otros paises en
desarrollo de que sblo e 10% de los pacientes hipertensos tratados tienen tensiones arteriales por debajo de 160/95 mmHg son de especial importancia en este aspecto.
Sin embargo, también se han observado tasas muy bajas de control de tensién arterial en algunos estudios realizados en paises occidental es?.

3.3.2. Control del riesgo cardiovascular
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A pesar de los beneficios del tratamiento hipotensor descubiertos en ensayos aleatorizados controlados, varios estudios poblacional es han demostrado que |os pacientes
hi pertensos tratados siguen experimentando riesgos marcadamente més altos de CC, ACV y de mortalidad total que los individuos no hipertensos varios afios después
del comienzo del tratamiento farmacol 6gico hipotensor34.91, Estas observaciones son consistentes con otros hallazgos que indican la presencia de arteriosclerosis mas
avanzaday de hipertrofiadel ventriculo izquierdo més marcada en los pacientes hipertensos tratados comparados con los controles no hipertensos39. No se conocen
bien las razones para la persistencia de este riesgo de complicaciones cardiovascul ares pero es probable gue se encuentren involucrados factores tanto modificables
como no modificables. Los factores no modificables pueden incluir antecedentes personales mas frecuentes de enfermedad cardiovascular previa, diabetes o una
predisposicién genética a complicaciones cardiovasculares. Los factores potencia mente modificables podrian incluir cifras de tensién arterial que siguen en la parte
superior de la distribucién poblacional y anomalias metabdlicas, como niveles bajos de colesterol HDL y niveles elevados de colesterol LDL, insulinay glucosa®2,
Todos estos factores modificables se asocian con la obesidad, que también es més frecuente en 1os hipertensos tratados que en las personas no hipertensas.

3.4. Efectos de la modificacién de otros factores de riesgo sobre la mortalidad y la morbilidad por enfermedad cardiovascular
3.4.1. Abandono del habito tabaquico

El abandono del habito tabaguico confiere riesgos menores de gran niimero de enfermedades entre las que seincluyen €l ACV y la CCA4L. En particular, hay grandes
reducciones en el riesgo en los gue abandonan el habito a una edad mediana o més jévenes. Los que |o abandonan antes de los 35 afios 0 a una edad mediana suelen
tener una esperanza de vida que no es muy diferente ala de los no fumadores.

3.4.2. Disminucion del colesterol

Se dispone de mucha evidencia que demuestra que la disminucién del colesterol reduce € riesgo de CC en pacientes con niveles elevados de colesterol 0 antecedentes
personales de CC42. La restriccion dietética de grasas saturadas puede producir reducciones modestas del colesterol 23 y |os tratamientos con |os farmacos méas nuevos
producen reducciones fiables més amplias?4. La magnitud de la reduccion del riesgo de CC parece ser proporcional alamagnitud de lareduccion del colesterol
lograda, de manera que disminuciones de 1-1,5 mmol/l (40-60 mg/dl) producidas por los inhibidores de laHMG CoA reductasa reducen €l riesgo de casos graves de
CC entre un quinto y un tercio26:94-97_ | os efectos de estos farmacos sobre los casos fatales y no fatales de CC parecen tener una magnitud similar. También se han
observado reducciones en €l riesgo de ACV en los ensayos con inhibidores de laHMG CoA reductasa, aungue no en los ensayos con otros farmacos

hipocol esterolemiantes. En |os escasos ensayos que aportaban datos sobre infarto cerebral, habia cierta evidencia de reduccion de riesgo paraestetipo de ACV.

3.4.3. Tratamiento de la diabetes

Ha habido incertidumbre sobre si € control de la glucosa sanguinea en |os pacientes diabéticos altera los riesgos de enfermedad macrovascular. Los resultados del
UKPDS 33 en 3.867 pacientes con diabetes tipo 2 de nuevo diagndstico indicaban que el tratamiento con insulina o sulfonilureas durante 10 afios producia una
reduccion de un cuarto en los fenémenos microvasculares, pero no hubo una reduccion clara en los fendmenos macrovascul ares, aungue se observé unatendencia

hacia menos casos de CC en el grupo con mayor control de la glucosa sanguinea®8. Resultados similares se lograron con metformina en un ensayo separado del mismo
grupo en pacientes con sobrepeso y diabetes tipo 2 (UKPDS 34)9°. L os resultados del UKPDS indican que €l tratamiento hipotensor ofrece reducciones més definidas
del riesgo de enfermedad macrovascular en pacientes diabéticos que las acciones para el control de la glucosa sanguineag®.

3.4.4. Tratamiento antiagr egante

En pacientes con antecedentes personales de CC o enfermedad cerebrovascular, hay evidencia poderosa de que € tratamiento alargo plazo con &cido acetilsalicilico
(AAS) y agln otro farmaco antiagregante reduce | os riesgos de casos de CC fatales y no fatales, ACV y muerte cardiovascularl, En pacientes sin antecedentes
personales de enfermedad cardiovascular, hay evidencia de menor riesgo de CC pero no hay evidencia clara de reduccion de los riesgos de ACV ni de mortalidad
cardiovascularl®, El Estudio HOT investigo los efectos de la administracion diaria de 75 mg de AAS sobre |os eventos cardiovascul ares en pacientes con hipertension,
y demostré una reduccion de un tercio en el riesgo de CC, pero ninguna reduccién patente ni en el ACV isquémico ni en lamortaidad cardiovascular84. En este'y otros
estudios, el AAS casi duplico € riesgo de hemorragia no cerebral. No hubo aumento detectable del riesgo de hemorragia cerebral en e Estudio HOT.

3.4.5 Otrosfactores
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L os efectos de la modificacion de otros factores de riesgo que determinan el riesgo de enfermedad cardiovascular son menos conocidos. La evidencia citada
anteriormente (ver 2.0) sugiere la posibilidad de la modificacién del peso, € gercicio, el consumo de alcohol y el fibrinbgeno plasmatico para alterar los riesgos de

enfermedad cardiovascular, aungue esto todavia no se ha demostrado en estudios experimentales. Recientemente hubo mucho interés en los efectos potenciaes de las
vitaminas antioxidantes como las vitaminas C y E sobre los riesgos de CC y ACV. Aunque haya razones para suponer que el aumento del aporte dietético de estas

vitaminas pueda ofrrecer beneficios sustanciales y poco riesgo, actualmente no hay evidencia directa suficiente que lo fundamentelOl. V arios ensayos en curso de
suplementos vitaminicos podrian aportar evidencia fiable sobre los efectos de estas intervenciones en diferentes enfermedades en el transcurso de unos cuantos afios.

4. Evaluacion Clinica

Lavaloracion clinicay de laboratorio del paciente hipertenso deberiallevarse a cabo con cuatro objetivos en mente:
« confirmar una elevacién cronicade latension arterial y determinar su magnitud.
« excluir o identificar causas de hipertension secundaria.
« determinar y cuantificar la presencia de dafio en los érganos diana.
« buscar otros factores de riesgo cardiovascular y otras condiciones clinicas que puedan influir en el pronostico y tratamiento.

4.1. Anamnesis

Es fundamental una anamnesis exhaustiva que deberiaincluir:
« antecedentes familiares de hipertension, diabetes, dislipemia, CC, ACV o nefropatia.
« duraciony cifras previas de la hipertension arterial, y resultados y efectos colaterales del tratamiento antihipertensivo previo.

« antecedentes personales o sintomas actuales de CC e insuficiencia cardiaca, enfermedad cerebrovascular, enfermedad vascular periférica, diabetes, gota,
dislipemia, broncoespasmo, disfuncién sexual, nefropatiay otras enfermedades importantes, e informacion sobre |os medicamentos usados para el tratamiento de
estas enfermedades.

« sintomas sugerentes de causas de hipertension secundaria.

« evaluacion minuciosa de los factores ligados a los estilos de vida incluyendo €l aporte dietético de grasa, sodio y alcohol, cuantificacion del consumo de tabaco y
delaactividad fisica, y anamnesis sobre la ganancia de peso desde los primeros afios de la edad adulta como un Util indice del exceso de grasa corporal.

« anamnesis detallada del consumo de farmacos o sustancias que puedan elevar latension arterial, incluyendo los anticonceptivos orales, antiinflamatorios no
esteroideos, regaliz, cocainay anfetaminas. Deberia prestarse atencién a uso de eritropoyetina, ciclosporinas o corticoides para otras enfermedades coincidentes.

« factores personales, psicosocialesy ambientales que pudieran influir en €l cursoy el resultado de la asistencia al paciente hipertenso incluyendo la situacion
familiar, el ambiente de trabajo y €l nivel educativo.

4.2. Exploracion fisica

Una exploracion fisica completa es fundamental y debe incluir la determinacion minuciosa de latension arterial como se describe a continuacion. Otros importantes
elementos de la exploracion fisicaincluyen:

« lamedicion depesoy talla, y el célculo del indice de Masa Corporal (peso en kilogramos partido por la atura en metros elevada al cuadrado).

« exploracion del sistema cardiovascular haciendo hincapié en e tamarfio cardiaco, signos de insuficiencia cardiaca, signos de enfermedad arterial en las arterias
carétidas, renalesy otras arterias periféricas, y en la coartacion de aorta.

« exploracion de los pulmones buscando sibilancias y broncoespasmo y del abdomen buscando soplos, rifiones aumentados de tamafio y otras masas.
« exploracion de fondo de ojo y sistema nervioso buscando signos de dafio cerebrovascular.
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4.3. Determinacion de latension arterial

Como latension arterial se caracteriza por amplias variaciones espontaneasiV2, el diagndstico de hipertension deberia estar basado en determinaciones mltiples de la
tension arterial, tomada en ocasiones distintas.

4.3.1. Determinacion delatension arterial en la consulta o en la clinica

Latension arterial debe medirse como se describe en los libros de texto clésicosl03.104, con el paciente sentado usando un esfigmomandmetro de mercurio u otro
dispositivo no invasivo. La precision de dispositivos aneroides debe garantizarse mediante la comparacion con |os valores obtenidos de forma simultanea por un
esfigmomandmetro de mercurio. Dado que el uso médico del mercurio sera probablemente cada vez més restringido en todo el mundo, la calibracion y precision de
estos dispositivos aneroides adquirira cada vez una mayor importancia.

Cuando se mida latension arterial debe prestarse una atencion especia a
« permitir que el paciente se siente varios minutos en una habitacion tranquila antes de comenzar con lamedicion de latension arterial.
« USar un manguito estandar con una camarade 12-13 cm x 35 cm, con una camara mayor para brazos obesos y con una cdmara mas pequefia para nifios.
« usar los sonidos de lafase 5 de Korotkoff (desaparicion) para medir latension diastolica.
« medir latensién arterial en ambos brazos en laprimeravisitasi hay signos de enfermedad vascular periférica.
« medir latensién arterial en bipedestacién en personas ancianas, diabéticos y en otras situaciones en las que sea frecuente la hipotension ortostética.
« Situar € manguito del esfigmomandmetro ala aturadel corazon, cualquiera que sealaposicion del paciente.

4.3.2. Determinacion delatension arterial en domicilio o ambulatoria

Actualmente se dispone de dispositivos no invasivos semiautomati cos y autométicos para la determinacion de latension arterial en el domicilio y parala
monitorizacion ambulatoria de la tension arteria durante periodos de 24 horas 0 méas. Cualquiera de estos dos planteamientos ofrece informacion clinica adicional Util y
halugar en el manejo del paciente hipertenso, pero en ambos casos hay tres importantes limitaciones:

« laprimeraes que lainformacion que se dispones sobre el valor pronéstico tanto de la determinacion en domiciliol® como ambulatoria de la tension arterial 106
es limitada. Se hacen necesarios estudios prospectivos més avanzados para determinar si estas determinaciones ofrecen ventajas materiales sobre las
determinaciones convencionales de latension arterial en la prediccion de morbilidad y mortalidad. Hasta entonces la informacién obtenida a partir de estos
métodos debe ser considerada complementaria a las determinaciones convencionales y no sustitutiva;

« Segunda, estudios llevados a cabo en poblacion genera y en personas hipertensas han demostrado que el promedio de 24 de las cifras de tension arterial
obtenidas en determinaciones domiciliarias 0 mediante la monitorizacion ambulatoria son algunos mmHg més bajas que | as obtenidas en determinaciones en la
consulta o que cifras de tension arterial en domicilio de alrededor de 125/80 mmHg corresponden atensiones en la clinica de 140/90 mmHgl97;

« tercera, los dispositivos usados deberian calibrarse periédicamente frente a otros dispositivos de medicion de latension arterial validos utilizando protocol os
estandarizados. Deberian evitarse |os dispositivos domiciliarios actualmente disponibles que miden la tensién en los dedos de la mano o en €l antebrazo.

Las ventajas de la determinacion domiciliaria de latension arterial son que pueden dar numerosas cifras en distintos dias en un ambiente mas parecido al de las
condiciones de lavidadiariaque el de la consulta del médico. También puede afectar de forma favorable las percepciones de | os pacientes sobre sus problemas de
"hipertension" y mejorar la adherencia al tratamiento. Podria ser, por tanto, una ayuda valiosa para verificar |a eficacia del tratamientol08,
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Cuadro 6 Situaciones en las que Deberia Considerarse la Monitorizaciéon Ambulatoria de la Tension
Arterial:

« Variabilidad inusual de latension arterial en lamisma o diferentes visitas
« Hipertension en consulta de sujetos con bajo riesgo cardiovascul ar

« Sintomas sugerentes de episodios de hipotensién

« Hipertension resistente al tratamiento farmacol 6gico

La monitorizacién ambulatoria de latension arterial también ofrece las ventgjas de proveer de un ambiente mas "real" parala determinacion de latension arterial y de
mejorar las percepcionesy laadherencia al tratamiento del paciente. Mé&s importante incluso es la gran cantidad de evidencia que indica que el dafio de los 6rganos
diana asociado con la hipertension tiene una mayor asociacidn con la tension arterial promedio de 24 horas o del dia que con latension arterial en la consultal06.109,
sobre todo si se tienen pocas cifras obtenidas en la consultall9, También hay evidencia de que latensién arterial ambulatoria pretratamiento tiene valor
pronosticolll-114 y yn reciente estudio prospectivo sugiere que laregresion del dafio en los 6rganos diana como la hipertrofia del ventriculo izquierdo tiene una mayor
asociacion con los cambios en el promedio de tension en 24 horas que con los cambios en las cifras de tension arterial de la consultalls, Aunque la monitorizacion
ambulatoria de latension arterial no es un sustituto de la determinacion en consulta, se presenta como unaimportante herramienta de investigacion de los mecanismos
normalesy aterados de regulacion cardiovascular, de laimportancia clinica de fendmenos como la variabilidad de latensién arteria y la hipotensidn nocturna ,y del
transcurso temporal y homogeneidad del efecto hipotensor de los nuevos farmacos o de las combinaciones farmacol 6gicasV6.116,

Cuadro 7 Hipertension en Consulta Aislada (" de Bata Blanca™")

« En determinados pacientes, latension arterial en consulta esta elevada de forma continuada aunque no lo esta
latension arterial media diariafuera del ambiente de la consulta.

« Estasituacion as ampliamente conocida como " hipertension de bata blanca'11? aunque es preferible el término
"hipertension en consultaaislada’ ya que la diferencia entre latension arterial en consultay lamediadiaria
depende supuestamente de multiples factores!18 y no se relaciona con larespuesta presoraalas
determinaciones de latension arterial realizadas por € médicolld, o sea, el denominado efecto de la"bata
blanca'.

« Esprobable que silo una pequefia parte de la poblacién hipertensa muestre hipertension en consulta aislada, s
este diagnostico se aplica solo alos sujetos cuya determinacién ambulatoria de tension arterial es realmente
normal, es decir, menos de 125/80 mmHgl18,

« Ademés, se sigue discutiendo sobre si 1a hipertension en consulta aislada es un fendmeno anodino o si acarrea
un aumento del riesgo cardiovascul arl20,

« Los médicos deberian intentar diagnosticarla (mediante determinaciones domiciliarias 0 ambulatorias de la
tensién arterial) siempre que surjala sospechaclinica.

« Ladecision detratar o no deberia basarse en el perfil global de riesgo y en la presencia o ausencia de dafio en

los 6rganos diana. Es fundamental un seguimiento estrecho en |os sujetos con hipertensién en consulta aislada
cuyos médicos han decidido no tratar.
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4.4. Pruebas de laboratorio

En todas las partes del mundo, |as determinaciones analiticas sistematicas deberian incluir andlisis de orina para detectar sangre, proteinasy glucosa, y examen
microscépico de laorina. Las pruebas bioguimicas en sangre incluirén determinaciones de potasio, creatinina, glucosa en ayunasy colesterol total. También debe
realizarse un electrocardiograma. En ciertas partes del mundo esta lista de pruebas sisteméticas suele ampliarse e incluir algunas de las pruebas opcionales que se
enumeran a continuacion.

L as pruebas opcionales vendran dadas por |os hallazgos de la anamnesis, 1a exploracion fisicay las pruebas sisteméticas. Estas pruebas deben redlizarse si sus
resultados pueden tener implicaciones importantes en €l tratamiento del paciente concreto. Podriaincluirse entre estas pruebas la determinacion del colesterol HDL,
colesterol LDL vy triglicéridos, del acido Urico, y la determinacién de hormonas como la actividad de renina plasmética, |a a dosterona plasmética y |as catecolaminas
en orina. Debe realizarse una ecocardiografia si la valoracién clinicarevelala presencia de dafio en los 6rganos diana o si sugiere la posibilidad de hipertrofia del
ventriculo izquierdo o de otra cardiopatia, ya que un aumento de la masa del ventriculo izquierdo se asocia con un mayor riesgo cardiovascular y estainformacién
deberia ayudar en la decision de instaurar tratamiento farmacol 6gico. |gualmente, debe realizarse un Doppler arterial si se sospecha la presencia de enfermedad arterial
en aorta, carétidas o arterias periféricas. Puede considerarse en algunos pacientes la valoracion de la distensibilidad arterial aunque la complejidad de las técnicas
utilizadas, la falta de estandarizacién en los procedimientos y laincertidumbre sobre su interpretacion en el tratamiento, la convierten Unicamente en una herramienta
de investigacion. Debe llevarse a cabo una ecografiarena si se sospecha una nefropatia. El coste de las exploraciones debe ser considerado en € contexto de las
necesidades de cada paciente y la disponibilidad de recursos en cada area o sistema sanitario concretos.

4.5. Definicion y clasificacion de la hipertension

Larelacion continua entre las cifras de tension arterial y €l riesgo de eventos cardiovasculares y la natural eza arbitraria de la definicion de la hipertension han
contribuido ala modificacién de las definiciones publicadas por varias autoridades nacionales e internacionales y sobre todo por el Comité Naciona Conjunto (JNC)
delos EE.UU.121,122 y g Comité de Protocolos WHO-1SH123, Conforme a esto, para reducir la confusion y para ofrecer un consejo més consistente a los médicos de
todo el mundo, el Comité de Protocolos WHO-ISH ha acordado adoptar en principio ladefinicion y clasificacion que se ofrecen en el INC V1. Esta nueva definicién
sittialos limites inferiores de hipertension en 140 mmHg parala TASy 90 mmHg parala TAD, los mismos limites inferiores que los del "subgrupo de hipertension
[imite" de la hipertensién leve del Protocolo WHO-ISH de 1993123, El nuevo Protocolo hace hincapié en que la decision de disminuir latension arterial elevadaen un
paciente concreto no debe basarse solo en lacifra de tension arterial sino también en la valoracion del riesgo cardiovascular total del individuo.

Por |o tanto la hipertensién se define como una TAS de 140 mmHg o mayor y/o una TAD de 90 mmHg o0 mayor en personas que no toman medicamentos
hipotensores. Una clasificacion de las cifras de tension arterial en adultos de més de 18 afios se muestra en la Tabla 3. Se ha preferido € término "Grado” (1, 2y 3) en
lugar del término "Estadio” (1, 2'y 3) usado por €l INC V1, yaque la palabra"estadio” implica una progresion en el tiempo gque no necesariamente es aplicable aquil24,
Por otra parte, los valores y términos el egidos son los usados en € INC V1. Los términos "leve", "moderada’ y "grave" usados en las versiones anteriores del Protocolo
WHO-ISH, corresponderian alos Grados 1, 2 y 3, respectivamente. El término tan usado "hipertension limite", se convierte en un subgrupo dentro de la hipertension
Grado 1. Debe sefia arse que el término "hipertension leve' no implica un prondstico benigno uniforme, sino que se usa simplemente para distinguirla de elevaciones
mas graves de latension arterial.

Al contrario que € Protocolo de 1993, € presente informe no se ocupa de forma separada de la hipertension en el anciano ni de la hipertensién sistélica aislada. En vez
de eso, € comentario de estas dos situaciones forma parte ahora del texto principal, ya que es ampliamente aceptado que el tratamiento de estas situaciones es, cuando
menos, tan eficaz en lareduccién del riesgo cardiovascular como el tratamiento de la hipertension esencial clasica en personas de edad media.

Tabla 1. Definicionesy Clasificacion de las Cifras de Tension Arterial

CATEGORIA SISTOLICA DIASTOLICA
(mmHg) (mmHgQ)
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Optima <120 <80
Normal <130 <85
Normal — Alta 130-139 85-89
Hipertension Grado 1 ("leve") 140-159 90-99
Subgrupo: Limite 140-149 90-94
Hipertension Grado 2 ("moderada) 160-179 100-109
Hipertension Grado 3 ("grave") > 180 >110
Hipertension sistélica Aislada > 140 <90
Subgrupo: Limite 140-149 <90

Cuando latension arterial sistélicay diastélicade un paciente se hallan en diferentes categorias, se le aplicara la categoria mayor.

4.6. Edtratificacion de los pacientes por €l nivel absoluto de riesgo cardiovascular

L as decisiones sobre el tratamiento de los pacientes hipertensos no deben basarse s6l0 en las cifras de tensidn arterial sino también en la presencia de otros factores de
riesgo, de enfermedades coincidentes como la diabetes, de dafio en los érganos dianay de enfermedad cardiovascular o renal, asi como en otros aspectos de la
situacion personal, médicay social del paciente. Para ayudar en esto, este protocol o ofrece un método simple mediante e que estimar €l efecto combinado de varios
factores de riesgo y situaciones morbosas sobre el riesgo absoluto posterior de eventos cardiovascul ares importantes. Las estimaciones se basan en la edad, € sexo, €
habito tabaquico, la diabetes, € colesterol, |os antecedentes personales de enfermedad cardiovascular previa, la presencia de dafio de 6rganos dianay |os antecedentes
personales de enfermedad cardiovascular o renal. Se calcularon a partir de los datos del riesgo medio alos 10 afios de muerte cardiovascular, ACV no fatal o infarto de
miocardio no fatal entre los participantes en el Estudio de Framingham (edad mediainicial: 60 afios; rango: 45-80 afios).

Se definen cuatro categorias de riesgo absoluto de enfermedad cardiovascular (bgjo, medio, alto y muy alto). Cada categoria representa un rango de riesgos absol utos
de enfermedad. En cadarango, €l riesgo de cualquier individuo vendra dado por el nimero y gravedad de los factores de riesgo presentes. Asi, por gemplo, los
individuos con cifras muy atas de colesterol o antecedentes familiares de primer grado de muerte prematura por enfermedad cardiovascular tendran niveles de riesgo
absoluto que se situaran de forma caracteristicaen el limite mas ato del rango ofrecido. Igualmente, los individuos con otros factores de riesgo enumerados en la Tabla

2 pueden tener también niveles de riesgo absoluto situados en el limite superior del rango de la categoria.

Se desconoce la precision de estas estimaciones en la prediccion del riesgo absoluto de enfermedad cardiovascular en poblaciones asidticas, africanas u otras
poblaciones no occidentales. En los paises en los que laincidencia de CC es relativamente bajay son més frecuentes la insuficiencia cardiaca o la nefropatia, los
factores de riesgo usados para estratificar € riesgo en la Tabla 3 también podrian ser Utiles para estratificar € riesgo de estas enfermedades.

4.6.1. Grupo de bajo riesgo

El grupo de bajo riesgo incluye a varones menores de 55 y a mujeres menores de 65 afios con hipertension Grado 1y sin otros factores de riesgo. En las personas de
esta categoria, € riesgo de un evento cardiovascular importante en |os proximos diez afios suele ser menor del 15%. Este riesgo serd especia mente bajo en pacientes
con hipertension limite.

4.6.2. Grupo deriesgo medio
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Este grupo incluye a pacientes con un amplio rango de cifras de tension arterial y de factores de riesgo de enfermedad cardiovascular. Unos tienen tensiones arteriales
més bajas y multiples factores de riesgo, mientras otros tienen tensiones mas atas y pocos factores de riesgo, o ninguno. Este es el grupo de pacientes para el que €l
juicio clinico del médico responsable serd fundamental en la determinacion de la necesidad de tratamiento farmacologico y el interval o de tiempo que debe pasar hasta
gue se instaure. En las personas de este grupo, €l riesgo de un evento cardiovascular importante durante los proximos diez afios suele ser aproximadamente un 15-20%.
El riesgo estara mas cercano a 15% en los pacientes con hipertension Grado 1 (leve) mas un factor de riesgo solo.

4.6.3. Grupo de altoriesgo

Este grupo incluye a pacientes con hipertension Grados 1 6 2 que tienen tres 0 mas de los factores de riesgo enumerados en la Tabla 2, diabetes o dafio en los érganos

dianay a pacientes con hipertension Grado 3 ("grave") sin otros factores de riesgo. En estos pacientes el riesgo de un evento cardiovascular importante en [os proximos
diez afios suele estar entre el 20 y el 30%.

4.6.4. Grupo de muy alto riesgo

L os pacientes con hipertension Grado 3 y uno o més factores de riesgo y todos |os pacientes con enfermedad cardiovascular manifiesta o nefropatia (segin se define en
laTabla 2) tienen el riesgo méas alto de eventos cardiovasculares, del orden del 30% 6 més alos diez afios, 1o que los clasifica paralos regimenes terapéuticos mas

intensivos y de mas rapidainstauracion.

Tabla 2. Factores que I nfluyen en el Prondéstico

Factores de Riego de Enfer medad Dario en Organos Dianal Situaciones Clinicas Asociadas?

0

o o o o o o o o

Cardiovascular

|. Usados parala estratificacion
del riesgo

Cifrasde TASy TAD (Grados

Antecedentes familiares de
enfermedad cardiovascular
prematura

Il. Otrosfactoresqueinfluyen
adver samente en € prondéstico

Colesterol HDL bajo

Colesterol LDL elevado
Microalbuminuria en la diabetes
Intoleranciaalaglucosa
Obesidad

Estilo de vida sedentario
Fibrindgeno elevado

Grupo socioeconémico de alto

« Hipertrofiaventricular izquierda
(electrocardiograma,
ecocardiografia o radiografia)

« Proteinuriay/o ligero aumento

focal delas arterias de laretina

Enfermedad Cerebrovascular
« ACV isquémico
« Hemorragia cerebral

1-3) de la concentracién plasméatica . TIA
de creatinina
o Varones >55 afios (12 - 2,0 mg/dI) Cardiopatia
o Mujeres >65 afios » Evidenciaecogréficao « Infarto de miocardio
o Consumo de tabaco radiol6gicade placa « Angina
arteriosclerdtica (arteria o )
0 %Ol egero(;|t0tal >6,5 mmol/| Caré]]da1 ||iaca femoral, aorta) « Revascularizacién coronaria
( '50 mg/d) « Estrechamiento generalizado o « Insuficiencia cardiaca congestiva
o Diabetes

Nefropatia
« Nefropatiadiabética
« Insuficienciarenal
(concentracién plasmética de
creatinina>2,0 mg/dl)
Enfermedad vascular
« Aneurisma disecante
o Enfermedad arterial sintomética

Retinopatia hipertensiva avanzada
« Hemorragias o exudados
« papiledema
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riesgo
o Grupo étnico de alto riesgo
o Zonageograficade alto riesgo

1. “Dafioen Organos Diana" se corresponde a la hipertension en Estadio 2 previade IaOMS§

2. "Situaciones clinicas asociadas" se corresponde con la hipertension en Estadio 3 previade laOM S§

Tabla 3. Estratificacion del Riesgo para Determinar e Prondstico

TENSION ARTERIAL (mmHg)

Grado 1 Grado 2 Grado 3
(hipertension leve) (hipertension moderada) (hipertension grave)
TAS 140-159 6 TAS160-179 6 TAS=>1806
TAD 90-99 TAD 100-109
Otros Factoresde Riesgo y TAS2 110
Antecedentes Personales de
Enfermedad
I. sin otros factores de riesgo BAJO RIESGO RIESGO MEDIO ALTO RIESGO
I1. de 1 a2 factores de riesgo RIESGO MEDIO RIESGO MEDIO _
[11. 3 6 méas factores de riesgo o ALTO RIESGO ALTO RIESGO
DOD1 o diabetes

Estratos de riesgo (riesgo tipico alos 10 afios de ACV o infarto de miocardio): Bajo riesgo = menor del 15%;
riesgo medio = 15-20%; alto riesgo = 20-30%; muy alto riesgo = 30% 6 més

1. DOD — Dafio o Lesion en Organos Diana (Tabla 2)

2. SCA — Situaciones Clinicas Asociadas, que incluyen enfermedad cardiovascular o renal manifiesta (Tabla 2)

5. Tratamiento

5.1. Objetivos del tratamiento

El objetivo primordial del tratamiento del paciente hipertenso es lograr |a maxima reduccion en € riesgo global de morbilidad y mortalidad cardiovascul ares. Esto
exige el tratamiento de todos los factores de riesgo reversibles detectados, como el habito tabaquico, |a hipercolesterolemia o la diabetes y €l manejo adecuado de las
situaciones clinicas asociadas, asi como el tratamiento de la hipertension en si misma. Laintensidad con la que €l médico trate estos factores de riesgo dependera del
nimero y gravedad de los mismos, de la existencia de situaciones clinicas asociadas y de la elevacion del riesgo absoluto de eventos cardiovascul ares importantes
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segun seindicd enlaTabla 3.

Como larelacion entre €l riesgo cardiovascular y latension arterial es continua, sin umbral, el objetivo del tratamiento antihipertensivo deberia ser hacer que las cifras
de tension arterial aniveles definidos como "normales’ u "éptimos' (Tabla 1). De hecho, hay evidencia de que el principal determinante de la reduccion de riesgo
conferida por el tratamiento hipotensor eslacifrade tension arterial lograda®l.125, |a comparacion de los resultados entre |os tres grupos al eatorizados de objetivo de
tension arterial del Estudio HOT (TAD <90, 85, u 80 mmHg) no pudo detectar diferencias significativas en el riesgo de enfermedad cardiovascular entre los grupos
adyacentes84. Sin embargo, |os resultados de ese estudio confirmaron que no hay aumento en €l riesgo cardiovascular en los pacientes asignados a grupo con el
objetivo mas bajo (TAD <80 mmHg). En los pacientes diabéticos del Estudio HOT, hubo riesgo significativamente menores de enfermedad cardiovascular en los
pacientes asignados al objetivo més bajo de tension arterial. Igualmente, los resultados del Estudio Prospectivo de Diabetes del Reino Unido82 demostraron que un
control mas estricto de latension arterial (con unatensién arterial media al canzada de 144/82 mmHg) daba una reduccion significativa del riesgo de eventos
cardiovascul ares importantes comparado con un control menos estricto de latensidn (con unatension arterial media a canzada de 154/87 mmHQ). Seria deseable
alcanzar tensiones arterial es dptimas o normales en pacientes jovenes, de mediana edad o diabéticos (menos de 130/85 mmHg; Tabla 1) y, a menos, tensiones
normales altas en pacientes ancianos (menos de 140/90 mmHg; Tabla 1).

La clasificacion de los pacientes en funcion de su riesgo cardiovascular global (Tabla 3) no solo es Util paradeterminar el umbral de lainstauracion del tratamiento
farmacol 6gico sino también para calcular el objetivo de tension arterial que debe lograrse y laintensidad con la que debe perseguirse este objetivo. Generalmente,
cuanto mayor sea el riesgo mas importante se hace la consecucion del objetivo de tensién arterial propuestoy el tratamiento de los factores de riesgo que se hayan
encontrados.

Cuando se utilizan las determinaciones domiciliarias 0 ambulatorias de latension arterial para evaluar la eficacia del tratamiento, debe recordarse que los valores
diarios medios que ofrecen estos métodos (comparados con |as determinaciones de la consulta) son un promedio de 10-15 mmHg més bgjos parala TASy de 5-10
mmHg parala TAD. Por consiguiente, |os objetivos del tratamiento se modificaran en la medida adecuada cuando se utilicen estos métodos.

5.2. Estrategia de tratamiento

Traslavaloracion del paciente y la determinacion del perfil global de riesgo, incluyendo €l nivel de laelevacion de latensién arterial, el médico responsable
determinarasi el paciente tiene un riesgo bajo, medio, alto o muy alto de enfermedad, como se muestra en la Tabla 3. Esto permitiraal médico, consultandolo con €l
paciente, adeterminar si debe:

« instaurar tratamiento farmacol 6gico inmediato parala hipertension y los factores de riesgo y situaciones presentes (grupos de riesgo alto y muy alto).

« monitorizar latensién arterial y otros factores de riesgo durante varias semanas 'y obtener mayor informacion antes de decidir si instaurar €l tratamiento no
farmacol 6gico (grupo de riesgo medio).

« oObservar a paciente durante un periodo de tiempo significativo antes de decidir si instaurar el tratamiento farmacol 6gico (grupo de bajo riesgo).

En las situaciones en las que |os recursos son limitados se hace obligatorio dirigir €l tratamiento farmacol 6gico alos individuos de los grupos de riesgo alto y muy alto
antes de considerar su uso en |os pacientes con menos riesgo.

Tras decidir sobre la estrategia de tratamiento, €l médico deberia entonces determinar el objetivo terapéutico especifico de cada paciente, y disefiar un amplio plan
terapéutico para disminuir latensién arterial y reducir €l riesgo cardiovascular global para poder lograr estos objetivos. Este plan incluira consideraciones sobre:

« monitorizacion - de latension arterial y otros factores de riesgo.
« medidas sobre los estilos de vida - para disminuir latension arterial y controlar los otros factores de riesgo.
« tratamiento farmacoldgico - para disminuir latensién arterial y para controlar 1os otros factores de riesgo y |as situaciones clinicas presentes.

L as medidas sobre |os estilos de vida deberan instaurarse cuando sea adecuado en todos |os pacientes, incluso en los que necesiten tratamiento farmacol gico.

5.3 Medidas sobre los estilos de vida
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No hay evidencia directa de ensayos aleatorizados que demuestre que la reduccion de latension arterial mediante medidas sobre |os estilos de vida (medidas

hi gi éni co-di etéticas) reduzca el riesgo de enfermedad cardiovascular, aunque parece probable, dada la evidencia de otros estudios de que los beneficios del tratamiento
hipotensor vienen determinados primordialmente por lareduccion de latension arterial per se en vez de por cualquier otro efecto independiente de las diferentes
modalidades del tratamiento particular.

L as medidas higiénico-dietéticas (o tratamientos no farmacol 6gicos) se usan por diversas razones adicionales como se remarco en el Informe Técnico dela OMS sobre
el Control de la Hipertensioné:

« reducir latension arterial en cada paciente.

« reducir la necesidad de farmacos hipotensoresy mejorar su eficacia.

« dirigirse alos otros factores de riesgo presentes.

« paralaprevencién primaria de hipertension y de los trastornos cardiovascul ares asociados en las poblaciones.

Cuadro 8 Estilosde Vida 'y Tension Arterial

« Esimportante que las medidas higiénico-dietéticas se instauren en e marco de un plan estructurado que
incluya el consgioy lamonitorizacion por los profesional es sanitari os adecuados como personal de enfermeria,
dietistas, psicélogos clinicosy otros terapeutas, asi como por €l médico responsable.

« Lasrecomendaciones deben gjustarse para cada paciente y debe hacerse mayor uso de las técnicas de
educacion sanitaria modernasy vélidas.

« Las medidas higiénico-dietéticas paralas que existe mayor acuerdo en que disminuyen latension arteria que
deberian considerarse en todos |os pacientes alos que se les puedan aplicar son lareduccion de peso, la
reduccion del consumo excesivo de alcohol, lareduccion de laingesta de sal elevaday el aumento de la
actividad fisica.

« Debe darse mayor énfasis a abandono del habito tabaquico y alos patrones dietéticos saludables que
contribuyen al tratamiento de |os factores de riesgo y enfermedades cardiovascul ares asociados.

5.3.1. Abandono del habito tabaquico

Dejar de fumar quiza seala medida higiénico-dietética mas potente en la prevencion de enfermedades tanto cardiovasculares como no cardiovasculares en los
pacientes hipertensos. Todos |os pacientes hipertensos que fumen deben recibir el consejo adecuado para que dejen de fumar. Deberia considerarse también €l
tratamiento sustitutivo con nicotina, ya que parece que mejora los resultados de otras actuaciones para degjar de fumar126,

5.3.2. Reduccién de peso

El exceso de grasa corporal influye en las cifras de tension arterial desde al infanciay es el més importante factor predisponente a la hipertensioni2?, Una reduccién de
peso de solo 5 kg reduce latension arterial en gran parte de individuos hipertensos con mas de un 10% de sobrepeso y también tiene efectos beneficiosos en otros
factores de riesgo asociados como laresistenciaalainsuling, la diabetes |a hiperlipemiay la hipertrofia del ventriculo izquierdo. Los efectos hipotensores de la
reduccion de peso pueden verse aumentados por €l aumento simultaneo del gjercicio fisicol28, por la moderacién en e consumo de alcohol en los bebedores con
soprepesol2 y por lareduccion de laingesta de sodio en los pacientes hipertensos més ancianos (Estudio TONE)139, En un primer momento debe recomendarse una
pérdida de peso de a menos 5 kg, con posteriores incrementos de 5 kg dependiendo de larespuestay del peso del paciente.

5.3.3. Moderacion en € consumo de alcohol
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A pesar de la evidencia de que laingesta de 3 unidades "estandar" de alcohol al dia puede hacer bajar €l riesgo de CC131, hay una correlacion lineal entre € consumo
de alcohoal, las cifras de tensién arteria y la prevalencia de hipertension en la poblacion. El alcohol atentia los efectos del tratamiento farmacol 6gico antihipertensivo
aunque su efecto presor es, d menos en parte, reversible en 1-2 semanas con la moderacién en el consumo en un 80%132, L os consumidores excesivos (5 6 mas
unidades estandar a dia) pueden sufrir un aumento de latension arteria tras la abstinencia aguday tienen mayor probabilidad de ser diagnosticados de hipertension al
comienzo de la semanasi tienen un patrén de consumo en los fines de semana. Por ello, los pacientes hipertensos que consumen alcohol deber recibir consegjo sobre la
limitacion en el consumo hasta no més de 20-30 g de etanol puro al dia en varonesy de 10-20 g en mujeres. Se les debe advertir de los elevados riesgos de ACV
asociados con la embriaguez.

5.3.4. Reduccién en laingesta de sal

L os estudios epidemiol 6gicos sugieren que el aporte dietético de sal contribuye alaelevacion de latension arterial y de la prevalencia de hipertensioni33, El efecto
parece verse aumentado por unaingesta dietética inadecuada de alimentos ricos en potasio. Los ensayos al eatorizados controlados en pacientes hipertensos indican que
lareduccion de laingestade sal en 80-100 mmol (4,7-5,8 g) a dia partiendo de un aporte inicial de arededor de 180 mmol (10,5 g) a diareduce latension arterial
sistdlica en un promedio de 4-6 mmHg134. Sin embargo, los individuos varian considerablemente en sus respuestas a los cambios dietéticos en laingesta de sal, siendo
mas sensibles las personas negras, las obesas y las ancianas. Un estudio reciente en paci entes hipertensos ancianos no mostro efectos adversos derivados de la
reduccion de laingesta de sodio en 40 mmol (2,3 g) a diay después de 18 meses hubo una reduccion significativa en los requerimientos de tratamiento farmacol 6gico
antihipertensivol30, El objetivo de la reduccion dietética de sodio dietética debe ser lograr unaingestainferior a 100 mmol (5,8 g) al diade sodio o menos de 6 g/dia de
cloruro sodico. Debe aconsejarse alos pacientes que eviten afiadir sal alas comidas, |as comidas especialmente saladas, sobre todo |os platos preparados, y que tomen
mas comidas cocinadas directamente con ingredientes naturales. En la mayoria de |os casos son necesarios el consejo de dietistas especializados y la supervision del
sodio urinario. Se llamalaatencién alaindustriaalimenticiadel ato contenido en sodio y bajo en potasio de muchas conservas.

5.3.5 Cambios alimenticios complejos

L os vegetarianos tienen unatension arterial més baja que |os comedores de carnel3S y el patrén dietético de |os vegetarianos puede hacer bajar latension arterial en los
pacientes hipertensost38, Una serie de ensayos control ados sobre alimentacién indica que estos efectos dependen de una combinacion de frutas, verduras, fibray baja
ingesta de grasas saturadas en vez de la presencia o ausencia de proteinas de la carne. Esta conclusion se ha confirmado en un reciente estudio en el que se asignaron de
forma aleatoria pacientes ancianos con hipertensién leve o limite a periodos de ocho semanas siguiendo su dieta normal, aumentando el consumo solo de frutasy
verduras o reduciendo ademas su consumo total de grasas saturadast3’. El aumento exclusivo del consumo de frutay verdura causd disminuciones de latension arterial
de 3/1 mmHg, pero a afadir la medida de la reduccién de laingesta de grasas saturadas llevd a una disminucion de 6/3 mmHg. En los pacientes con las cifras de
tensién previas més elevadas se observé una caida de 11/6 mmHg con el régimen dietético combinado. La presencia de mayores cantidades en €l aporte de calcio,
magnesio o potasio pueden haber contribuido alos efectos beneficiosos de algunas de estas dietas. EI consumo frecuente de pescado como parte de una dieta

hipocal 6rica puede ampliar la reduccién de tension arterial en pacientes hipertensos obesos y ofrecer ademas mejoriaen el perfil lipidicol38. Los pacientes hipertensos
deben recibir consejo paratomar mas frutas y verduras, mas pescado y para reducir su ingesta de grasas.

5.3.6. Aumento del gercicio fisico

L os pacientes sedentarios deben recibir consgjo pararealizar cantidades moderadas de g ercicio aerdbico de forma frecuente, como un paseo rapido o natacion durante
30-45 minutos 3-4 veces ala semanal3?, Este gjercicio moderado puede ser més eficaz para disminuir latension arterial que otras formas de gjercicio més enérgico
como correr o trotar (jogging), y puede disminuir la TAS en unos 4-8 mmHg149-142_ E| gjercicio isométrico, como el levantamiento de pesos, puede tener un efecto
presor y debe ser evitado.

5.3.7. Factores psicol6gicos y estrés

Los factores psicol 6gicos, los factores de la personalidad y el estrés se asocian con la adopcion de patrones de estilo de vida mucho menos saludables que se asocian
con hipertension y mayor riesgo de enfermedad cardiovascularl43.144, En este sentido, ayudar a estas personas a hacer frente a su estrés puede tener un impacto
importante en su tension arterial y en el cumplimiento de las medidas terapéuticasl4s146, S el estrés continuado tiene efectos més directos sobre las cifras de tension
arterial alargo plazo es un asunto que requiere mas estudios. Hasta el momento, |os ensayos de varios procedimientos de tratamiento del estrés para controlar la
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tension arterial han sido poco convincentes.

5.3.8 Otras medidas

L as medidas higiénico-dietéticas son fundamentales para el tratamiento de la diabetes y de la hiperlipemia, y deben instaurarse las medidas oportunas cuando
aparezcan estos trastornos en el paciente hipertenso. Esto suele incluir una dieta pobre en grasas saturadas y ricaen verdurasy frutas.

Actuaciones de eficacia no probada o limitada en la disminucion de latension arterial incluyen la biorretroalimentacion (bio-feedback), las ateraciones en los
micronutrientes y los suplementos dietéticos de calcio, magnesio y fibra.

5.4. Tratamiento farmacol dgico para disminuir la tension arterial

L os seis grupos terapéuticos principal es utilizados, en todo el mundo, para el tratamiento hipotensor son: diuréticos, beta-bloqueantes, antagonistas del calcio, IECA,
antagonistas de laangiotensina |l y bloqueantes alfa-adrenérgicos. En algunas partes del mundo también se usan con frecuencialareserpinay la metildopa. No hay
evidenciafiable ni consistente que indique diferencias sustanciales entre [os grupos terapéuticos en sus efectos sobre latension arterial, aunque hay diferencias
importantes en |os perfiles de |os efectos colaterales de cada grupo. También hay importantes diferencias entre los grupos en la cantidad de evidencia disponible de
ensayos aleatorizados controlados sobre |os efectos del tratamiento en lamorbilidad y la mortalidad. Aungue se dispone de gran cantidad de datos que demuestran los
beneficios de los farmacos que aparecieron en primer lugar, diuréticos y beta-bloqueantes, hay menos datos disponibles sobre los antagonistas del calcioy los I[ECA, y
no hay datos fiables sobre los afa-blogueantes o 10s grupos terapéuticos mas recientes como |os antagonistas de la angiotensinalll.

Cuadro 9 Ventajas del Tratamiento Farmacol 6gico

« Todos los grupos terapéuticos de antihi pertensivos tienen ventajas en inconvenientes especificos para cada
grupo de pacientes concretos (ver Tabla 4).

« Hasta ahorano hay evidenciade que las principales ventajas del tratamiento de la hipertension se deban a
ninguna propiedad particular de los farmacos en lugar de ala disminucion de latension arteria per se.

« Losensayos aleatorizados realizados hasta el momento no han aportado ninguna evidencia clarificadora de
efectos diferentes de farmacos distintos que producen la misma reduccion en latension arterial .

« Sin embargo, la mayoria de estudios individual es han sido demasiado pequefios para detectar pequefias
diferencias plausibles en resultados importantes como ACV o infarto de miocardio.

5.4.1. Principios de la farmacoter apia

Existe acuerdo general sobre los principios que dictan € uso de farmacos antihipertensivos para disminuir latension arterial, independientemente de la eleccion de un
férmaco determinado. Estos principio incluyen:

« €l usodedosisbajasd inicio del tratamiento, comenzando con la dosis més baja posible del agente en particular, en un intento de reducir los efectos adversos.

Si hay una buena respuesta a una dosis baja de un farmaco pero todavia la tension no se ha controlado adecuadamente, es razonable aumentar la dosis de este
farmaco, dado que ha sido bien tolerado.

« €l uso de las combinaciones medicamentosas oportunas (ver Cuadro 11) para aumentar la eficacia hipotensoray disminuir los efectos colaterales. Suele ser
preferible afadir una pequefia dosis de un segundo medicamento en lugar de aumentar ladosis del primero. Lo que permite que tanto el primero como €l
segundo medicamento se usen adosis bajas con menor probabilidad de efectos colaterales. En este contexto, el uso de combinacionesfijas a dosis bajas cada vez
més difundidas en EE.UU. y Europa, podria ser beneficiosol22,

« cambiar aun grupo terapéutico distinto de unavez si con el primer farmaco utilizado hay poca respuesta o escasa tolerancia, antes de aumentar ladosis de éste o
de afiadir un segundo farmaco.
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« €l uso de farmacos de accion prolongada con eficacia de 24 horas tomados una vez al dia. Las ventajas de estos farmacos incluyen la mejora de la adherencia al
tratamiento y ladisminucion de la variabilidad de latensién arterial, como consecuencia de un control de latension arterial mantenido y constante. Esto puede
causar mayor proteccion ante €l riesgo de eventos cardiovasculares importantes y la aparicion de dafio en los érganos dianal47.148.

Cuadro 10 Efectos Absolutos del Tratamiento sobre el Riesgo Cardiovascular

« Delosresultados de ensayos al eatorizados controlados parece desprenderse que cada reduccion de 10-14
mmHg enlaTASy de 5-6 mmHg en la TAD hace disminuir en dos quintos €l riesgo de ACV, un sexto €l
riesgo de CC, y en los paises occidentales, un tercio en el riesgo conjunto de eventos cardiovasculares
importantes.

« En pacientes con hipertension Grado 1, |a monoterapia con la mayoria de los farmacos producira reducciones
de latension arterial de alrededor de 10/5 mmHg. En pacientes con hipertension de mayor grado, es posible
lograr reducciones mantenidas de latension arterial de 20/10 mmHg o més, sobretodo si se utiliza una
combinacién de fa&rmacos.

« Los efectos absolutos estimados de estas reducciones de latension arterial en el riesgo de enfermedad
cardiovascular (ACV einfarto de miocardio fatalesy no fatales) son los siguientes:

Efectos absolutos del tratamiento (casos de enf. CV evitados
por 1000 pacientes-afio)

Riesgo absoluto (casos

deenf. CV alos 10 10/5 mmHg 20/10 mmHg
Grupo de pacientes anos)
Bajo riesgo <15% <5 <9
Riesgo medio 15-20% 5-7 8-11
Alto riesgo 20-30% 7-10 11-17
Muy alto riesgo >30% >10 >17

« Entre estos grupos, € beneficio absoluto estimado del tratamiento variaentre 5 (bgjo riesgo) y mas de 17 (muy
alto riesgo) casos evitados por mil pacientes-afio de tratamiento.

« Los beneficios absolutos sobre el ACV y la CC se verdn aumentados por |0s beneficios absolutos mas bajos
sobre lainsuficiencia cardiaca congestivay la nefropatia

« Estas estimaciones del beneficio se basan en las reducciones del riesgo relativo observadas en ensayos de
alrededor de 5 afios de duracién. El tratamiento alargo plazo (décadas) podria producir mayores reducciones
del riesgo (ver Cuadro 4).
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5.4.2. Inicio de la far macoter apia

En los pacientes de los grupos de alto y muy alto riesgo el tratamiento farmacol 6gico deberia instaurarse en pocos dias, tan pronto como las sucesivas determinaciones
hayan confirmado latension arterial del paciente.

Para pacientes en los grupos de riesgo medio y bajo €l inicio de la farmacoterapia se verainfluido por:
« consultacon el paciente sobre las estrategias preferidas;
« €l grado de disminucién de latension logrado con |as medidas higiénico-dietéticas;
« €l grado de control logrado para otros factores de riesgo
« ladisponibilidad de recursos en el sistema de salud imperante;
Para los pacientes en el grupo de riesgo medio es deseable continuar con las medidas higiénico-dietéticasy reforzarlas, si fuera necesario, durante a menos tres meses

antes de considerar el tratamiento farmacol 6gico. Sin embargo, si las cifras objetivo de tension arterial no se alcanzan en un maximo de seis meses, debe instaurarse €l
tratamiento farmacol gico.

Paralos pacientes del grupo de bajo riesgo con hipertension Grado 1 (leve), deberian usarse asiduamente las medidas higiénico-dietéticas durante a menos sei's meses
antes de pensar en el tratamiento farmacol égico. Sin embargo, si |as cifras objetivo de tensién arterial no se alcanzan, el tratamiento farmacol 6gico deberia instaurarse
durante e primer afio.

L as excepciones a esta recomendacion son |os pacientes del subgrupo de hipertension limite con TAD entre 90 y 94 mmHg o TAS entre 140 y 149 mmHg. En este
grupo, e médico, de acuerdo con el paciente, puede elegir perseverar con las medidas higiénico-dietéticas solas para disminuir latension y reducir €l riesgo
cardiovascular.

Hay otro grupo de pacientes que requiere especial mencién: es el grupo de pacientes con tension arterial normal-alta (130-139/85-89 mmHg) que tienen también
diabetes mellitus y/o insuficiencia renal. En estos pacientes debe considerarse también el tratamiento farmacol 6gico activo y precoz, ya que se ha demostrado que
enlentece la pérdida de lafuncién renal (ver las secciones 6.5y 6.6).

Figura 1. Inicio del Tratamiento

5.4.3. Eleccion de los medicamentos antihipertensivos
Todos los grupos terapéuticos disponibles son adecuados para el inicio y € mantenimiento del tratamiento antihipertensivo, aungue la eleccién de los farmacos estard
influida por muchos factores que se enumeran en la Tabla 4, incluyendo:

« factores socioeconémicos que determinan la disponibilidad de los farmacos en |os distintos paises.

« € perfil delosfactores de riesgo cardiovascular de cada paciente individual.

« lapresenciade dafio en los 6rganos diana, enfermedad cardiovascular clinica, nefropatiay diabetes.

« lapresenciade otros trastornos coincidentes que puedan bien favorecer o bien limitar € uso de determinados grupos de medicamentos antihi pertensivos.

« Variacion en las respuestas de un paciente concreto a los medicamentos de distintos grupos.

« laposibilidad de interacciones con farmacos usados para otras situaciones presentes en el paciente.

» lafuerzadelaevidenciade lareduccion del riesgo cardiovascular con € grupo terapéutico en cuestion

El médico debe hacer la eleccion del farmaco ala medida de cada paciente, después de tener en cuenta todos estos factores junto con la preferenciadel paciente en
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cada caso. En la Figura 1 se muestra un marco préctico para el manejo de pacientes con hipertension Grado 1 6 Grado 2.

5.4.3.1. Diur éticos

L os diuréticos conforma uno de los grupos de medi camentos antihi pertensivos mas valiosos. Son baratos, eficaces, generalmente bien tolerados a bgjas dosis, y 1os
tratami entos con diuréticos han mostrado claramente que previenen eventos cardiovascul ares importantes, incluso ACV y CC, en gran variedad de grupos de pacientes
hipertensos. Muchos de | os efectos indeseabl es de | os diuréticos como deplecién de potasio, disminucion de latolerancia ala glucosa, extrasistoles ventriculares e
impotencia se asociaron con €l uso de altas dosis de diuréticos, del orden de 50-100 mg/dia de hidroclorotiaciday clortalidona, en los afios 70 y 80. Aunque hay cierta
evidencia de estudios observacionales de que €l riesgo de muerte stibita de origen cardiaco en pacientes tratados con diuréticos no ahorradores de potasio puede

reducirse mediante su combinacion con diuréticos ahorradores de potasi0149.150, este aspecto solo puede ser resuelto mediante ensayos prospectivos al eatorizados
controlados.

L os diuréticos deben usarse en dosis bajas equivalentes a un maximo de 25 mg/dia de hidroclorotiacida, y a menudo ala mitad o menos de esta dosis, con €l objeto de
reducir |os efectos adversos mientras todavia sigan obteniéndose beneficios. L os diuréticos estan especia mente recomendados para el tratamiento de pacientes
ancianos con hipertension sistélica 78 y de pacientes de raza negra.

5.4.3.2. Beta-bloqueantes

L os farmacos bloqueantes de | os receptores beta-adrenérgicos (beta-bloqueantes) son seguros, baratos y eficaces para uso en monoterapia o en combinacion con
diuréticos, antagonistas del calcio dihidropiridinicos (DHP) y afa-bloqueantes. A pesar de que lainsuficiencia cardiaca solia ser una contraindicacion claraal uso de
beta-bloqueantes en dosis normal es'21.123 hay evidencia reciente de que podrian tener un efecto beneficioso cuando se usan a dosis muy bajas de comienzo en
determinados pacientes con insuficiencia cardiacal>l. Debe evitarse €l uso de beta-bloqueantes en pacientes con enfermedad bronquial obstructivay enfermedad
vascular periférica. Ha habido informes de que los beta-bloqueantes pueden agravar la angina espastica o variante de pacientes japoneses!®2, Suelen ser menos eficaces
en pacientes de raza negra.

5.4.3.3. Inhibidoresdela ECA (IECA)

Los IECA son segurosy eficaces para disminuir latension arterial y ahora son mucho menos caros que cuando fueron introducidos. Los IECA son especialmente
eficaces parareducir lamorbilidad y lamortalidad en lainsuficiencia cardiacal>3 y pararetrasar la progresion de la nefropatia en pacientes con diabetes mellitus
insulin dependiente, sobre todo en presencia de proteinurial®4. Su efecto adverso més frecuente es unatos secay el mas grave es un angioedema muy raro aungue
potencial mente mortal 155, A menudo son menos eficaces en pacientes de raza negra.

5.4.3.4. Antagonistasdel Calcio

Todos los subgrupos de antagonistas del calcio son eficaces y bien tolerados para disminuir latension arterial. Tienen un beneficio demostrado en la prevencion de
ACV en pacientes ancianos con hipertension sistélica. La evidencia sobre los efectos de |oa antagonistas del calcio sobre los eventos de enfermedad cardiovascular se
comenta con detalle en las secciones 3 y 6. Son preferibles |os antagonistas del calcio de accion prolongaday deben evitarse los antagonistas del calcio de accién

cortalrdpida. Los antagonistas del calcio estan especial mente recomendados para pacientes ancianos con hipertension sistélica’® y para pacientes de raza negra. Los
efectos adversos incluyen taquicardia, sofocos, edema de tobillosy (con verapamil) estrefiimiento.

5.4.3.5. Antagonistasde la angiotensina ||

L os antagonistas del receptor de laangiotensinall son el Gltimo grupo importante de farmacos antihipertensivos del que se dispone. Tienen muchas caracteristicas en
comun con los IECA incluso su valor especia en |os pacientes con insuficiencia cardiaca. Todavia no hay evidencia fiable sobre sus efectos en el riesgo cardiovascular
en pacientes con hipertension. No obstante, tienen pocos efectos colaterales, |0 que puede favorecer la adherencia al tratamiento y parece que presentan una ventagja
sobre los IECA, la ausencia de tos entre sus efectos adversostt,

5.4.3.6. Alfa-bloqueantes
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L os alfa-bloqueantes son seguros y eficaces para disminuir latension arteriall>/. Todavia no hay evidencia de sus efectos en el riesgo cardiovascular en sujetos
hipertensos. Su efecto colateral principal es la hipotension postural que puede ser un problema sobre todo en pacientes ancianos. Es fundamental lavaloracién de la
tension arterial en bipedestacion. Estos farmacos pueden tener ventajas en sujetos con dislipemia o intolerancia ala glucosa.

5.4.3.7. Otros farmacos

También se dispone de varios farmacos de accion central, algunos de ellos son nuevos como |os estimulantes (agonistas)del receptor de lasimidazolinas, larilmenidina
y lamoxonidina, y otros muchos mas antiguos como reserpina, metildopay clonidina. La metildopa tiene un lugar establecido y bien documentado en el tratamiento de
la hipertension en el embarazo (ver la Seccién 6.2)158, Sin embargo, €l perfil de efectos adversos de los farmacos de accidn centra es por o general menos favorable
gue €l de los otros grupos principales de f&rmacos disponibles. Donde la consideracidn de rentabilidad favorezca € uso de la reserpina en comunidades con bajos
ingresos, las dosis usadas deben ser mucho mas bgjas que las utilizadas anteriormente.

L os antiguos farmacos vasodilatadores como la hidralazina también se usan mucho en ciertas partes del mundo. Aungue los efectos colaterales de |os vasodilatadores
directos como la hidralazinay el minoxidil —taquicardia, cefaleay retencién de sodio y agua— |os hacen menos adecuados para ser usados como farmacos de primera
linea.

Tabla 4 Protocolo para la Seleccion del Tratamiento Farmacolégico de la Hipertension

Verdaderas Otras Posibles Verdaderas Otras Posibles
Grupo Terapéutico |Indicaciones Indicaciones Contraindicaciones Contraindicaciones
Diuréticos Insuficiencia cardiaca Diabetes Gota Didlipemia
Pacientes ancianos Varones sexualmente activos
Hipertension sistélica
Beta-blogueantes Angina Insuficiencia cardiaca Asmay EPOC Didlipemia
Post-infarto Embarazo Bloqueo cardiaco? Atletasy pacientes con actividad
Taquiarritmias Diabetes fisicafrecuente

Enfermedad vascular periférica

Pacientes ancianos
Hipertension sistélica

periférica

IECA Insuficiencia cardiaca Embarazo Estenosis bilateral dela arteria
Disfuncion del ventriculo Hiperpotasemia renal
izquierdo
Post-infarto
Nefropatia diabética
Antagonistasdel Calcio [ Angina Enfermedad vascular Blogueo cardiaco® Insuficiencia cardiaca

congestivat

Alfa-bloqueantes

Hipertrofia prostatica

Intoleranciaalaglucosa
Didlipemia
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Antagonistas de la Tosdelos|ECA Insuficiencia cardiaca Embarazo
Angiotensinall Estenosis bilatera de la
arteriarenal

Hiperpotasemia

a Bloqueo auriculoventricular grado 2 6 3
b Blogueo auriculoventricular grado 2 6 3 con verapamil o diltiazem
€ Verapamil o diltiazem

Cuadro 11 Monoterapia y Tratamiento Combinado

Monoterapia

Cuando los farmacos de | os principal es grupos disponibles se utilizan como monoterapiaalas dosis
recomendadas, producen reducciones muy similares de latensién arterial. En general, lamagnitud de la
reduccion de latension arterial aumenta con la cifra de tensién previa, aunque caracteristicamente, las
reducciones gjustadas por placebo promedian un 4-8% tanto parala TAD como parala TAS. Asi, en pacientes
con tensiones de unos 160/95 mmHg, la reduccion usual producida por la monoterapia sera de unos 7-13
mmHg en laTASy 4-8 mmHg en la TAD. Obviamente, para muchos pacientes hipertensos, estas reducciones
de latension no reduciran las cifras hasta val ores Optimos ni, incluso, tampoco hasta val ores normotensos.

Tratamiento combinado

Se ha detectado que e tratamiento combinado con varios de |os grupos terapéuticos disponibles produce
reducciones de latension arterial mayores que las producidas por farmacos de cua esquiera de |os grupos
usados solos. El Estudio HOT84, en el que se disminuyd latension arterial por debajo de 90mmHg en alrededor
del 90% de los pacientes, demostré que el tratamiento combinado fue necesario en el 70% de | os participantes.
L as combinaciones con efectos hipotensores completamente aditivos aportarén reducciones de latension
arterial que serén arededor de dos veces mayores de |as obtenidas con un Unico farmaco, del orden del 8-15%,
0de 12-22 mmHg enlaTASYy de 7-14 mmHg en laTAD en pacientes con tension arterial de 160/95 mmHg.

Combinaciones terapéuticas eficaces

« diurético y beta-blogueante.

« diurético e [IECA (o0 antagonistade laangiotensinall).

« antagonistadel calcio (DHP) y beta-bloqueante.

« antagonistadel calcio e IECA.

« adfablogueante y beta-blogueante.
L as combinaciones terapéuticas eficaces usan farmacos de distintos grupos para obtener un efecto hipotensor
aditivo que deriva de la combinacién de farmacos con diferentes mecanismos primarios de accion, alavez que

minimizan los mecanismos de compensacion gque limitan la disminucion de latensién arterial. Las
combinaciones de valor limitado suelen ser el resultado de la combinacion de farmacos que actian através de
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mecanismos similares de forma que sus acciones hipotensoras no llegan a ser aditivas, o de farmacos que
tienen efectos colaterales similares de manera que se aumenta el riesgo de efectos adversos.

5.5. Educacion sanitaria al paciente'y cumplimiento del paciente con el tratamiento

L a buena comunicacion entre el médico y el paciente es |a parte més importante en el éxito del manejo de la hipertensién. Dado que el tratamiento de la hipertensién es
parasiempre, es esencia que el médico establezca una buena relacion con € paciente, ofreciéndole informacion, tanto oral como escrita, y contestando a cual quier
pregunta que pueda hacer el paciente. Una buena informacion sobre latension arterial y la hipertension, sobre los riesgosy el prondstico, sobre |os beneficios
esperados con el tratamiento y sobre losriesgos 'y efectos colaterales del tratamiento sera fundamental para el control satisfactorio alargo plazo de la hipertension.

Laimposibilidad de establecer comunicacionesy relaciones eficaces suele conducir alafalta de adherencia a tratamiento antihipertensivoy a control poco
satisfactorio de la elevacion de latensién arterial. La magnitud de este problema se reflgja en estudios comunitarios que han demostrado que la hipertension esta sin
tratar o con un control inadecuado en arededor del 70-75% de los pacientes de todo el mundo.

Una de las mejores formas de mejorar 1a adherencia es comprometer al paciente en latoma de decisiones sobre |as estrategias de tratamiento. Otro planteamiento
puede ser €l uso de farmacéuticos clinicos parainformar al paciente sobre el uso de los medicamentos y sobre |os efectos colaterales. El personal de enfermeria clinica
especializado también contribuira de formaimportante a mejorar €l cumplimiento del tratamiento, igual que otros profesionales de la salud como dietistas y asesores
especializados con experiencia en la puesta en marcha de las medidas higiénico-dietéticas.

Otras medidas que pueden ayudar son la utilizacion de determinaciones domiciliarias de latension arterial y el compromiso de lafamiliadel paciente en el plan
terapéutico.

5.6. Hipertension refractaria

La hipertensién puede ser denominada refractaria, cuando un plan terapéutico que hubieraincluido el seguimiento de medidas higiénico-dietéticasy la prescripcion de
tratami ento farmacol 6gico combinado en las dosis adecuadas, no haya podido disminuir latension arterial por debajo de 140/90 mmHg en pacientes con hipertension
esencia clasica, o por debajo de 140 mmHg de TAS en pacientes con hipertension sistolica aislada. En estas situaciones, debe considerarse la derivacion aun
especidista.

Hay muchos motivos paralaresistenciaa tratamiento, como se muestraen el Cuadro 12 a continuacién, incluyendo las causas aparentes como la hipertension aislada

en la consulta (de "bata blanca') y laimposibilidad de usar un manguito grande adecuado en un paciente con un brazo muy obeso. Unas de las causas méas importantes
de hipertension refractaria podria ser €l bajo grado de cumplimiento o adherencia al tratamiento y en esta situacion, después de que hayan fallado otras estrategias,
puede ser muy Util suspender todos |os medicamentos a la vez que se sigue monitorizando con frecuencialatensién arterial. Un nuevo comienzo con un régimen nuevo
puede ayudar a romper un circulo vicioso.
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Cuadro 12 Causas de Hipertension Refractaria
« Causa secundaria no sospechada (p.gj. rena y endocrina)
» Escasaadherenciaal plan terapéutico
« Consumo mantenido de farmacos que aumentan latension arterial (p.gj. AINES —ver
también 4.1)

« Imposibilidad de modificar los estilos de vida incluyendo
- aumento de peso
- consumo excesivo de alcohal (p.g. beber hastala embriaguez)

« Sobrecarga de volumen debida a
- terapia diurética inadecuada
- insuficienciarenal progresiva
- elevadaingesta de sodio
Causas de Hipertension Refractaria Aparente
« Hipertension aislada en la consulta (de "bata blanca'')
« Imposibilidad de utilizar un manguito grande en un brazo grande

5.7. Otros farmacos

Como €l objetivo del tratamiento es la reduccién del riesgo cardiovascular total, es, cuando menos, tan importante tratar otros factores de riesgo y situaciones clinicas
presentes en el paciente hipertenso. Esto significa que el médico bien deberia derivar el paciente alos médicosy especialistas adecuados, o bien instaurar €l régimen
adecuado de medidas higiénico-dietéticas y tratamiento farmacol 6gico de situaciones asociadas como diabetes mellitus, hipercolesterolemia, CC, ACV o nefropatia.

5.7.1. Antiagregantes plaquetarios

El uso de AAS, y de algunos otros antiagregantes, esta bien documentado para reducir €l riesgo de eventos coronarios fatales y no fatales, de ACV y de muerte
cardiovascular en pacientes con enfermedad coronaria o cerebrovascular establecidal®, A laluz de los resultados del Estudio HOT84, es razonable recomendar €l uso
de bagjas dosis de AAS en pacientes hipertensos cuyatension arterial haya sido controlada rigurosamente, que tengan un riesgo elevado de CC, y gue no tengan un
riesgo especial de hemorragia gastrointestinal o de otros lugares.

5.7.2. Hipocolester olemiantes

Se ha demostrado que la reduccién de colesterol con gran variedad de farmacos reduce los riesgos de eventos de CC inicia y recurrente en pacientes cuyas cifras de
colesterol se encuentran dentro de un amplio rango26:42.94-97, |_os ensayos con inhibidores de laHMG CoA reductasa, realizados en principio en pacientes con CC,
también han informado de reducciones en el riesgo de ACV. Los efectos relativos del tratamiento hipocol esterolemiante parecen ser similares en pacientes con o sin
hipertension. En estas circunstancias, €l uso de tratamiento hipocol esterolemiante puede ser recomendado en paci entes hipertensos con colesterol elevado o que por
otras razones tengan mayor riesgo de CC.

5.8. Seguimiento

Durante el periodo de evaluacion y estabilizacion del tratamiento, es necesario ver alos pacientes con interval os frecuentes para monitorizar los cambios en latension
arterial y en otros factores de riesgo y situaciones clinicas presentes, y observar los efectos del tratamiento. Deben usarse |as visitas de seguimiento para establecer
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buenas relaciones con €l paciente y educarlo sobre la naturaleza de la hipertension y de otros factores de riesgo o trastornos presentes. El paciente debe comprender la
importancia del control de la hipertension, y que el tratamiento general mente debe durar todalavida. La aceptacion y aplicacion de los cambios en los estilos de vida
en particular, necesita una explicacion y un refuerzo satisfactorios. Para el éxito de la farmacoterapia, esimportante explicar los posibles efectos adversosy dar énfasis
alanecesidad del tratamiento constante, con notificacion rgpida de cualquier efecto colateral.

Lafrecuenciade las visitas dependera de la categoria de riesgo global del paciente asi como de las cifras de tensién arterial. Una vez alcanzados | os objetivos del
tratamiento, incluyendo el control de otros factores deriesgo y €l logro del objetivo de tension arterial, puede reducirse considerablemente la frecuencia de las visitas.

L os pacientes con un perfil de bajo riesgo y los grados mas leves de elevacion de latension arterial (normal altao Grado 1), tratados con un solo farmaco bien pueden
ser vistos cada seis meses. Es importante que |os pacientes sin tratamiento farmacol 6gico comprendan la necesidad de la monitorizacion y seguimiento y de la
reconsideracion periddica de la necesidad del tratamiento farmacol égico. En los casos maés dificiles, debe verse alos pacientes con interval os mas frecuentes. Si no se
han alcanzado |os objetivos terapéuticos, incluido e control de latension arterial, en 6 meses, el médico debe considerar la derivacion a un especialista en hipertension.

El tratamiento antihipertensivo generalmente es "para siempre”. El abandono del tratamiento por pacientes que han sido diagnosticados correctamente como

hi pertensos suele seguirse, tarde o temprano, por lavueltade las cifras de tensién arterial alos niveles anteriores al tratamiento. No obstante, después de un control
prolongado de latension arterial puede ser posible intentar una minuciosa reduccion progresivade ladosis o €l nimero farmacos usados, sobre todo en pacientes que
cumplen estrictamente |as medidas higiénico-dietéticas (no farmacol 6gicas). Estos intentos de disminuir "escalonadamente” el tratamiento deben acompariarse de la
supervision continuada de latension arterial.

Dado que el tratamiento de un paciente hipertenso tipicamente dura décadas es probable que el régimen terapéutico, incluyendo los farmacos elegidos, sufra multiples
cambios. Por ello es aconsegjable, en todos |0s pacientes hipertensos mantener un registro de todos los tratamientos usados y sus resultados, y es responsabilidad de los
médicosy de los servicios de salud mantener |os pertinentes registros de pacientes hipertensos tratados y hacerlos disponibles rapidamente.

Figura 2 Estabilizacion, Mantenimiento y Seguimiento trasla Instauracion del Tratamiento Far macol 0gico

6. Grupos de Poblacion Especiales

6.1. Minorias étnicasy regiones de alto riesgo

La prevalencia de hipertension y laincidencia de enfermedad cardiovascular asociada con latensién arterial varian considerablemente entre grupos étnicos y regiones
geogréficas. Los grupos de minorias étnicas de muchos paises occidental es tienen frecuentemente mayores tasas de hipertension0.159,160 asi como mayores tasas de
eventos cardiovasculares importantes. El patrén de la enfermedad cardiovascular en grupos de minorias étnicas parece variar con la zona geogréfica. Por gjemplo, en
algunas, aungue no en todas, comunidades afroamericanas, lainsuficienciarenal$2 y el ACV 61 son especialmente prevalentes. En comunidades sudasiéticas del Reino
Unido, lastasas de CC, ACV einsuficienciarenal estan todas el evadas®3, mientras que en Canada, |as tasas de | os sudasi éticos son similares 0 més bajas que las de los
caucasicos®,

El patron de la enfermedad cardiovascular en |os grupos de mayorias étnicas también varia de forma considerable entre zonas geogréficas. Por gjemplo, en muchas
poblaciones del este de Asia, el ACV (sobre todo e ACV hemorrégico) es relativamente frecuente mientras que la CC es relativamente infrecuente comparado con o
observado en paises occidentales’. No obstante, larelacion proporcional de latension arterial con los riesgos especificos de enfermedad cardiovascular en poblaciones
chinasy japonesas parece ser muy similar ala observada en poblaciones norteamericanas y europeas. Lamayor incidencia de ACV hemorragico en las poblaciones
orientales parece reflgjar, al menos parcialmente, una asociacion particularmente fuerte de este tipo de ACV con latension arterialZ. En otras grandes poblaciones no
occidentales como las del Africa subsahariana, el ACV y la nefropatia parecen predominar entre las enfermedades cardiovascul aresd.

L os datos disponibles no aportan motivos para creer que los efectos relativos de la reduccion de la tension arteria sobre | os riesgos especificos de enfermedad variaran
de formaimportante entre grupos étnicos o regiones geogréficas, aunque puede existir un menor efecto de ciertos farmacos especificos (p.g. IECA) en grupos étnicos
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determinados (afroamericanos). No obstante, como larazay laregién geografica son determinantes tan importantes del riesgo absoluto, es probable que |os efectos
absolutos del tratamiento varien de formaimportante entre grupos étnicos y regiones geogréficas. Por jemplo, en individuos con cifras similares de tension arterial, el
riesgo absoluto de enfermedad cardiovascular tenderd a ser mayor en personas de ascendencia sudasiatica del Reino Unido o en afroamericanos de los EE.UU.
comparado con el de los caucésicos de las mismas poblaciones. Por tanto, cabria esperar gue los beneficios absolutos del tratamiento conferidos por cualquier
reduccion de latension arterial también fueran mayores en estos grupos.

L os beneficios absolutos del tratamiento antihipertensivo pueden ser especialmente grandes en grupos en los que hay grandes riesgos de eventos con una fuerte
relacién con latension arterial (ACV o insuficienciarenal). Estas poblaciones incluyen a muchas de las del este de Asia, Africa subsahariana asi como las poblaciones
afroamericanas de los EE.UU. Las tasas tanto de ACV como de CC son mayores en Europadel este, Rusiay los paises BalticosSs, lo que sugiere que | os efectos
absolutos del tratamiento en poblaciones de estas zonas, probablemente seran también especia mente grandes. Algunos ensayos al eatorizados controlados actual mente
en marcha aportaran evidencia sobre |os beneficios absol utos comparados de | os tratami entos hipotensores en pobl aciones tan diversastél,

En zonas en las que | 0s recursos sanitarios son especia mente escasos, lainversion en estrategias de prevencidn primaria de base comunitaria puede rendir 1os mayores
dividendos. Los programas de tratamiento de la hipertension més rentables deben incluir los farmacos de menor coste (diuréticos, reserpina, beta-blogueantes,
presentaciones genéricas de |IECA, antagonistas de la angiotensina ||, antagonistas del calcio y otros farmacos genéricos) en los grupos de mayor riesgo. El tratamiento
selectivo de pacientes con enfermedad cardiovascular o renal preexistente (independientemente del grado de hipertensién) o con hipertension grave (TAS >180 mmHg
o0 TAD >110 mmHg) darad como resultado |la mayor razon de casos evitados por paciente tratado.

6.2. Mujeres embarazadas

La hipertensiéon en el embarazo suele definirse bien por una cifra absoluta de tensién arterial (140/90 mmHg 0 mas) o por un aumento de latension arterial sobre las
cifras preconcepcionales o del primer trimestre (aumento de laTAS = 25 mmHg y/o aumento dela TAD > 15 mmHg)162.163 | a hipertension en el embarazo suele
clasificarse como: crénica—hipertension esencial 0 secundaria—, de novo —preeclampsia o hipertension gestacional—, o preeclampsia afiadida a hipertension cronica. La
preeclampsia es un trastorno multiorganico en € que € aumento de latensién arterial solo es un signo. Las principales anomalias maternas aparecen en rifién, higado,
cerebro y en el sistema de coagulacion. La alteracion del flujo sanguineo Utero-placentario puede originar retraso en el crecimiento fetal o muerte intrauterina.

Suel e aceptarse generalmente que las tensiones superiores a 170/110 mmHg deben reducirse para proteger ala madre frente a riesgo de ACV o eclampsia. Sin
embargo, hay menos acuerdo sobre el valor del tratamiento con cifras més bajas de tension arterial. Los farmacos de mayor uso para disminuir latension de forma
répida en el embarazo incluyen nifedipino, labetolol e hidralazinals8. El sulfato de magnesio puede tener algunos efectos en la disminucion de la tensién aunque suele
ser inadecuado paratratar la hipertension grave en el embarazo. L os farmacos de mayor uso para el tratamiento crénico de la elevacion de latension arterial en e
embarazo incluyen: beta-blogueantes; especialmente, oxprenolol, pindolol, atenolol (asociado con retraso del crecimiento fetal cuando se usa alargo plazo durante el
embarazo), labetolol, metildopa, prazosin, hidralazina, nifedipino e isradipino. Los farmacos antihipertensivos que deben evitarse en el embarazo incluyen alECA, que
se asocian con crecimiento fetal retardado, oligohidramnios, insuficienciarenal neonatal, y posiblemente con morfologia fetal anormal ("sindrome hipotensivo fetal"),
y los antagonistas del receptor de laangiotensina ll, cuyos efectos pueden ser similares alos de los IECA. Los diuréticos también se utilizan con menor frecuencia
debido al temor de que puede reducir alin més el ya comprometido volumen plasmético, aunque se han mostrado eficaces en ensayos al eatori zados control ados164,

Ladisminucion de latension arterial es solo una parte del tratamiento de la preeclampsia. |dealmente su tratamiento compete a un equipo multidisciplinar. Son
fundamentales la monitorizacion maternay fetal parala deteccion de signos de preeclampsia progresiva o de fallecimiento fetal inminente, y, por tanto, de la necesidad
del parto que sigue siendo el tratamiento definitivo de la preeclampsia. EI AAS no se ha mostrado eficaz en la prevencién de la preeclampsial®®. Los suplementos de
calcio oral no son beneficiosos como profilaxis frente ala preeclampsia en poblaciones con buen aporte de calcio, pero, aunque la evidencia es limitada, suele
aceptarse que el aporte dietético de calcio debe aumentarse hasta los nivel es recomendados en |as pobl aciones con dietas pobres en calcio.

6.3. Personas ancianas

L os resultados de ensayos al eatorizados ofrecen evidencia clara de los beneficios y seguridad del tratamiento antihipertensivo en pacientes de distinta edad hasta los 80
anosl66, Estos ensayos no han ofrecido ninguna evidencia clarificadora sobre efectos relativos distintos del tratamiento en pacientes mas jovenesy en pacientes de mas
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edad, aunque |os efectos absol utos son tipicamente mayores en |os individuos de mayor edad debido a su mayor riesgo de eventos cardiovasculares’C. L os beneficios
del tratamiento han sido demostrados en pacientes ancianos con hipertension clasica (TAD y TAS aumentadas), asi como en pacientes ancianos con hipertension
sistdlica aislada (aumento de la TAS sola).

Sin embargo, la mayoria de |os estudios llevados a cabo no han incluido un nimero suficiente de pacientes por encima de esta edad como para ofrecer evidenciafiable
sobre las ventgjas o la seguridad. Entre |os ensayos publicados hasta el momento, la edad media mayor de los pacientes fue en el ensayo STOP-Hipertensién (Ensayo
Sueco en Pacientes Ancianos con Hipertension)167, En ese estudio, que demostré una reduccion marcada de los eventos cardiovascul ares en |os pacientes asignados al
tratamiento activo, los participantes tenian edades entre 70 y 84 afios en el momento de lainclusion (media 76 afios). Sin embargo, €l nimero de pacientes de ese
estudio por encima de |los 80 afios era demasiado pequefio para poder obtener conclusiones fiables sobre los efectos del tratamiento den e riesgo de enfermedad
cardiovascular en este subgrupo. En el ensayo Syst-Eur de tratamiento de hipertensién sistdlica aislada en pacientes de 60 afios 0 més, no hubo evidencias claras de
asociacion entre unamayor edad y lamagnitud de los efectos del tratamiento sobre los eventos cardiovascul ares fatales 0 no fatales combinados, aunque hubo una
tendencia hacia un menor efecto sobre |os eventos fatal es a medida que aumentaba |a edad168.

Debido alaausencia de evidencia directa sobre |os efectos de la disminucion de latension arteria en las personas muy ancianas, y lalimitacion de laimportancia
prondstica de | as cifras de tension arterial determinadas en edades muy avanzadas, existe incertidumbre sobre el valor del tratamiento antihipertensivo en pacientes de
més de 80 afios161. Un ensayo aleatorizado controlado a gran escala se ha puesto en marcha recientemente para valorar 1os beneficios potenciales del tratamiento de la
hipertension en pacientes muy ancianos. El Ensayo de Hipertension en los Muy Ancianos (HY VET) esta actualmente incluyendo pacientes hipertensos de mas de 80
anos. L os pacientes son asignados a eatoriamente para recibir bien un régimen terapéutico con un diurético, un régimen con un antagonista del calcio o ningin
tratamiento. Ademas de este estudio, otros varios ensayos en marcha centrados en un grupo méas amplio de pacientes estan incluyendo algunos pacientes de mas de 80
anos. L os resultados de estos ensayos eventual mente podrian ofrecer evidencia fiable sobre |os efectos del tratamiento hipotensor en esta poblacion de tan alto riesgo.

6.4. Personas con enfermedad cerebrovascular o cardiaca coexistente
6.4.1. Enfermedad cer ebr ovascular

L as personas con antecedentes personales de ACV o TIA tienen riesgos muy altos de otros eventos cerebrovasculares. En estos pacientes, latasade ACV esdel 4% 6
mas a afio. Las personas con antecedentes de ACV isquémico o TIA también tienen ato riesgo de CC. Los riesgos de recurrencia de eventos cerebrovascul ares (asi
como de CC inicial) parecen estar directamente relacionados con |as cifras de tension arterial12-14, Por consiguiente, incluso pequefias reducciones de latension arterial
en estos pacientes podrian conferir reducciones significativas del riesgo absoluto de eventos cardiovasculares. En ensayos con supervivientes de ACV con
hipertension, el tratamiento hipotensor produjo una reduccion del 29% (DE 9) en el riesgo de ACV y unatendencia alareduccion en la CCL89, Lareduccion relativa
en d riesgo de ACV fue similar ala observada en pacientes sin ACV; sin embargo, |os beneficios absolutos fueron varias veces mayores. En |os tres ensayos con
farmacos hipotensores en pacientes con distintas cifras de tension arterial en el momento de lainclusion, los efectos del tratamiento fueron menos claros, aunque
seguian apareciendo indicios de beneficiol2. Laincertidumbre que queda sobre los beneficios del tratamiento para gran variedad de pacientes con enfermedad
cerebrovascular debe resolverse por el estudio PROGRESS (proteccién del perindopril contrael ACV recurrente), un ensayo de un tratamiento con un IECA en
pacientes con antecedentes personales de ACV o TIAL/0,

6.4.2. Cardiopatia coronaria

Losindividuos con antecedentes personales de CC tienen riesgos muy elevados de recurrencia de la CC. En pacientes con antecedentes personales de infarto de
miocardio o anginainestable, €l riesgo de muerte por CC o de infarto de miocardio no fatal es del 5% 6 més al afio. Unavez més, € riesgo de estas recurrencias parece
estar en relacion directa con las cifras de tension arterial 13, Hay poca informacion disponible sobre |os efectos de la disminucion de la tension arterial en pacientes con
CC. Sin embargo, muchos de los f&rmacos hipotensores més utilizados se han evaluado en grupos amplios de pacientes con CC, con objetivos distintos empero ala
reduccion de latension arterial. Se ha demostrado que | os beta-bl oqueantes reducen los riesgos tanto de reinfarto como de muerte cardiovascular en casi un cuarto en
pacientes con infarto de miocardiol’1, En conjunto no hay evidencia clara proveniente de ensayos clinicos de que los antagonistas del calcio reduzcan los casos
recurrentes de CC, aunque hay datos sugerentes, pero no definitivos, que muestran un riesgo reducido de infarto de miocardio en pacientes tratados con verapamil o
diltiazem, y un riesgo aumentado en pacientes tratados con nifedipino de liberacion répidast. L os estudios en marcha de verapamil, diltiazem y |os antagonistas del
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calcio DHP de accidn més prolongada en pacientes hipertensos y no hipertensos con CC pueden aportar evidencia més clara sobre |os efectos de estos agentes en €l
riesgo de recurrencia de la CCL6L, Varios ensayos grandes con |ECA en pacientes con insuficiencia cardiaca o disfuncion del ventriculo izquierdo han aportado
evidencia de una reduccion de casi un quinto en el riesgo de infarto de miocardio o muerte stibital’2, Tanto en los ensayos de los beta-bloqueantes como en los de los
IECA. lamagnitud de los efectos en la CC parece mayor de la que cabria esperar solo con lareduccidn de latension arterial y parece probable que reflgje, a menos en
parte, otros efectos cardioprotectores de estos farmacos. Laincertidumbre restante sobre los efectos de los IECA en la CC en pacientes de alto riesgo sin insuficiencia
cardiacani disfuncion del ventriculo izquierdo debe resolverse por e estudio HOPE (Evaluacion de la Prevencidn de los Resultados Cardiacos)1/3,

6.4.3. Insuficiencia car diaca congestiva

L os pacientes con insuficiencia cardiaca congestiva tienen un riesgo particularmente alto de muerte por enfermedad cardiovascular. Hay pocainformacién disponible
sobre los efectos de la disminucion de latension arterial de forma especifica en pacientes hipertensos con insuficiencia cardiaca. Sin embargo, se han evaluados |os
efectos de diferentes farmacos hipotensores en un amplio rango de pacientes con insuficiencia cardiaca. Varios estudios amplios de IECA en pacientes con
insuficiencia cardiaca o disfuncion del ventriculo izquierdo han aportado evidencia de la reduccion de lamortalidad en casi un sexto y quizd mayores reducciones en la
morbilidad relacionada con lainsuficiencia cardiacal®3. La evidencia reciente también indica que | os beta-blogqueantes reducen el riesgo de muerte cardiovascular y la
demanda de ingresos hospitalarios en casi un cuarto en pacientes con insuficiencia cardiaca, un grupo en el que anteriormente se pensaba gque |os beta-bloqueantes
estaban contraindicados. L os ensayos con antagonistas del calcio en pacientes con insuficiencia cardiaca no han aportado evidencia de efectos beneficiosos del
tratamiento con estos medicamentos.

6.5. Personas con nefropatia

La hipertensién es tanto causa como consecuencia de nefropatia, e independientemente de la etiologia, la hipertension es un determinante importante de la progresion
de la nefropatial’4. La hipertension maligna o acelerada, la estenosis de la arteriarenal y la enfermedad atero-embodlica son todas causas importantes de nefropatia
secundaria ala hipertension. El papel de elevaciones menos graves de latension arterial en la génesis de lainsuficiencia renal esta menos claro, aungue hay evidencia
fuerte de cierto papel en este tipo de elevaciones de la tension arterial en algunas poblaciones, p.gj. afroamericanost2. La enfermedad primaria del parénquimarenal se
ha mostrado responsable del 3-4% de los casos de hipertensién en algunas poblaciones, y la enfermedad renovascular en casi un 1%L, Lamayoria (80-90%) de los
pacientes gque se presentan alos programas de trasplante renal son hipertensos, aunque 10s pacientes que se presentan con hipertension y alteracion renal combinadas
requieren la definicion de la anatomiarenal y/o renovascular macro y/o microscopica antes de que la hipertension pueda ser considerada la causa de la alteracion renal.
La nefropatia diabética, la nefropatia hipertensivay la glomerulonefritis primaria son las tres causas més frecuentes de insuficienciarenal terminal en todo el mundo.
Otras causas importantes incluyen la nefropatia por reflujo, 1a enfermedad del rifion poliquistico, la nefropatia por analgésicosy la glomerulonefritis secundaria.

Independientemente de que la hipertension cause nefropatia o viceversa, estd claro que la hipertensién es un determinante importante de la progresién de la nefropatia
y del riesgo de insuficienciarenal terminalll.175, También hay alguna evidencia de que cualquier tendencia familiar ala hipertension aumentarala prevalencia de
insuficienciarenal en pacientes con trastornos renales primariost’€ o con diabetes’?. Hay poca evidencia de ensayos a eatorizados en pacientes hipertensos que
muestre que €l tratamiento modifique el ligero riesgo de aparicion de insuficienciarenal, pero si hay evidencia més convincente de que el control de la tension arterial
enlentecera la progresion en pacientes con insuficiencia renal 178, Ha habido mucho interés en la cuestion de si ciertos grupos de farmacos anti hipertensivos, en
particular los |[ECA, retrasan la progresion de la nefropatia mas alla de sus efectos sobre la disminucién de latension arterial 179 aunque sigue sin probarse. La
evidencia del Estudio de Modificacion de la Dieta en la Nefropatia sugiere que en pacientes con insuficienciarena cronicay proteinuria debe perseguirse una
disminucion més agresiva de latension arterial. En pacientes con proteinuria superior a 1g/dia se han propuesto objetivos de tension arterial més bajos (125/75 mmHg)
gue en los pacientes con menor proteinuria (130/80 mmHg).

6.6. Personas con diabetes mellitus

La prevalencia de hipertension es de 1,5 a 2 veces mayor en pacientes diabéticos comparada con |a de individuos apareados no diabéticos8l, |a diabetes mellitus tipo
1 se asocia con hipertension solo cuando aparece abuminuriay nefropatiainicial, pero la diabetes mellitus tipo 2 puede asociarse con hipertension en el momento del
diagndstico o incluso antes!82, La diabetestipo 2 y la hipertension se asocian con un estado de resistencia alainsulina (Sindrome X) caracterizado por
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hiperinsulinemia, dislipemiay obesidad183, aunque alin no se ha descubierto ningunarelacion causal entre laresistenciaalainsulinay la hipertensioni84, La
coexistencia de diabetes mellitus e hipertensién es importante, ya que son factores de riesgo multiplicativos de la enfermedad macrovascular y microvascular,
resultando mayores riesgos de muerte cardiovascular, CC, insuficiencia cardiaca congestiva, enfermedad cerebrovascular y enfermedad vascular periférical82.185 | as
complicaciones macrovascul ares suponen la mayoria de las muertes en la poblacion diabéticay la ausencia de hipertension se asocia con mayor supervivencia alargo
plazol86, L aenfermedad microvascular que dalugar alanefropatiay alaretinopatia diabética es origen de morbilidad y mortalidad importante. La disminucion
progresiva de la funcién glomerular que se observa en |os pacientes diabéticos con hipertension, sobre todo en aquellos con albuminuria, puede retrasarse con €l
tratamiento anti hipertensivol8’ se ha demostrado que los IECA enlentecen la velocidad de disminucion de la funcion renal y reducen € riesgo de didlisisen los
pacientes diabéticos tipo 1 normotensos con proteinurial>4, La hipertensién también se asocia con una mayor incidencia de retinopatia diabétical88 y € tratamiento con
IECA hareducido la progresion de laretinopatia en sujetos con diabetes tipo 1 normotensostd,

L as intervenciones no farmacol 6gicas, como |a pérdida de peso, han mostrado mejorias en laresistenciaalainsulinay en latension arterial en pacientes diabéticos
hipertensos'? y se recomiendan medidas higiénico-dietéticas similares en €l tratamiento inicial de la hipertension y de la diabetes de formaindividua o cuando las
enfermedades coexisten. El tratamiento farmacol 6gico de la hipertension en pacientes diabéticos puede ser potencialmente distinto al de los no diabéticos debido alos
diferentes efectos sobre |os perfiles lipidicos, la sensibilidad alainsulinay el metabolismo de a glucosal®l. Se ha publicado que los diuréticosy los beta-bloqueantes
reducen la sensibilidad alainsulinay aumentan las cifras de triglicéridos. Sin embargo, se ha demostrado que |os regimenes con diuréticos reducen los eventos
cardiovascul ares en pacientes diabéticos con hipertensioni82, L os beta-bloqueantes enmascaran potencialmente la sensacion de hipoglucemia, aunque en la préctica
esta no es una contraindicacion importante dada |a clara evidencia de |os beneficios de los beta-bloqueantes en los pacientes diabéticos tras un infarto de miocardiol®2,
Se supone que los IECA y los antagonistas del calcio no alteran la sensibilidad alainsulina ni los perfiles lipidicos, aunque el estudio CAPPP hainformado
recientemente que |os pacientes hipertensos asignados al tratamiento con captopril tenian un menor riesgo de padecer diabetes que |os pacientes asignados al
tratamiento con diurético o beta-bloqueanted2.191, Recientemente, el Estudio Prospectivo de Diabetes del Reino Unido (UKPDS 38y 39) ha demostrado que se
obtenian beneficios similares del tratamiento con IECA y del tratamiento con beta-blogueantes para enfermedades tanto macrovasculares como microvasculares en
pacientes con diabetes tipo 28385, Dos pequefios ensayos al eatorizados controlados han notificado que los IECA tienen un efecto més favorable sobre la CC en los
pacientes diabéticos que los antagonistas del calciol93.194, Estos resultados son consistentes bien con un efecto més favorable de los IECA o, por € contrario, con un
efecto adverso de |os antagonistas del calcio, sobre |0s eventos vasculares en pacientes hipertensos diabéticos. No obstante, como estos estudios eran pequefios y sus
resultados poco definitivos, se necesitamayor evidencia para determinar si estos grupos terapéuticos difieren realmente en sus efectos sobre |os eventos

macrovascul ares.

En el Estudio HOT del tratamiento con un antagonista del calcio84, habia evidencia de que la disminucion de latension arterial hastala cifra objetivo més bgja (TAD
<80 mmHg) en pacientes diabéticos hipertensos dio lugar a un menor riesgo de eventos cardiovasculares. Este hallazgo es consistente con la evidencia del UKPDS 38,
gue demuestra que unamayor disminucion de latension arterial (144/82 mmHg frente a 154/87 mmHQ) se asoci6 con riesgos significativamente mas bajos de
enfermedad macrovascular importante asi como de enfermedad microvascular82. L a probabilidad de que los pacientes diabéticos hipertensos se beneficien de unos
objetivos mas bajos en las cifras de tension arterial es consistente con la evidencia de ensayos de disminucion de latension arterial en pacientes diabéticos normotensos
con o sin nefropatial®,

7. Puesta en marcha

Traspasar |as recomendaciones de |os protocol os clinicos y de los hallazgos de | os estudios de investigacion ala préctica clinica diaria sigue siendo un reto
desesperante, tanto en el tratamiento de la hipertension como en otros campos. La regla de las mitades (solo la mitad de |os pacientes hipertensos saben que tienen
hipertension, sélo la mitad de los que |0 saben estan realmente en tratamiento, y solo la mitad de |os tratados tienen la tension arterial bien controlada) sigue aln
aplicandose en muchos paises de todo el mundo, incluso en los paises mas ricos la proporcion de pacientes hipertensos bien controlados sélo se ha duplicado hasta
[legar, aproximadamente, a un cuarto (ver 3.1.1). Esto sblo sirve paradar alin méas énfasis alavalidez de la afirmacion de Alexander Lomas "Palabras sin actuaciones:

la produccién, diseminacion e impacto de |as recomendaciones de consenso"196, Ahora es seguro que como herramienta Uinica, los protocol os de préctica ni cambian la
préctica clinicani afectan alos resultados de salud196-199, | a evidencia de muchos andlisis ha establecido que para mejorar €l desempefio de | as actividades de los
meédicos u otros resultados de salud, es necesario poner en practica una serie de medidas que lleguen alos lugares en |os que se presta la asistenciay que comprometan
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alos médicos de forma actival9-199, Esto estd mucho més alla de la capacidad directa o de los recursos del Comité de Protocolos WHO-1SH, aunque se espera lograr
una penetracion mucho mayor entre los médicos mediante alianzasy el patrocinio de las sociedades de hipertension, ligas contra la hipertension y consejos de
investigacion de la hipertension nacionales e internacional es.

Este protocolo, que se publica en revistas médicas especializadas vendra acompafiado de un conjunto acompariante mucho més breve de "Protocol os de Actuacion" que
intentaran traducirse a muchos idiomasy distribuirse alos médicos de muchos paises. Los presidentes de las ligas y sociedades afiliadas ala Sociedad Internacional de
Hipertensiony alaLigaMundial de Hipertensién estan de acuerdo en colaborar para firmar alianzas con agencias gubernamentales, con asociacionesy colegios
médicos profesionales y con grupos de educacion a la poblacién para elaborar programas de actuacion para la puesta en préctica de |as recomendaciones de este
protocolo. El Protocolo WHO-ISH puede servir como modelo y estimulo parala elaboracion de recomendaci ones nacional es a medida, adaptadas para gjustarse alas
realidades culturales, econdmicasy sociales locales. Se espera que estas recomendaciones modificadas puedan. Se espera que este tipo de recomendaciones
modificadas se incluyan dentro de un plan de aplicacion que llegue tanto alos médicos como a las comunidades. Este tipo de programas podria englobar tanto las
estrategias clinicas establecidas en estas paginas como |as estrategias comunitarias necesarias para el control de la hipertension a escala poblacional.

8. Investigacion futura

8.1. Tension arterial y enfermedad cardiovascular en los paises en desarrollo

Hay una necesidad urgente de estudios epidemiol gicos observacional es asi como de ensayos a eatorizados controlados en poblaciones de Asia, Africay América
Latina, para que aporten evidencia directa sobre l0s riesgos asociados con latension arterial y otros factores de riesgo, y para determinar 1os efectos de |os tratamientos
hipotensores en |os pacientes de estas extensas poblaciones. |gualmente es necesariala deteccion y cuantificacion de cualesquier diferencias regionales que puedan
tener relevancia en | as decisiones sobre | as estrategias adoptadas tanto para la prevencion como para el tratamiento de las enfermedades cardiovasculares!. El propdésito
de este tipo de investigaciones es obviar la necesidad de extrapolar |as investigaciones llevadas a cabo en otras poblaciones geogréficay étnicamente distintas.

8.2. Métodos alter nativos de determinacion de la tension arterial y distensibilidad arterial

Se necesita urgentemente informacion fiable sobre laimportancia pronéstica de | as cifras de tension arterial obtenidas mediante la monitorizacion ambulatoriade la
tension arterial o por la determinacién del propio paciente, especialmente en el domicilio. En este aspecto, laimportancia pronéstica de |a hipertensién en consulta
aislada (de "bata blanca'") también necesita aclararse. También serian valiosos mas ensayos del tratamiento basado en la determinacion ambulatoria de latension
arterial comparado con € tratamiento estandar. También es necesaria mayor investigacion para determinar la relevancia prondéstica independiente de otros indices de
tension arterial y distensibilidad arterial que se han elaborado. Esto incluye lainvestigacion exhaustiva de la tensién del pulso comparada con latensién arterial media,
laTAD y laTAS. También debe incluir investigacion sobre la relevancia pronostica de otros indices de distensibilidad y rigidez arterial.

8.3. Disminucion de las cifras de tension arterial en pacientes de alto riesgo

Es esencia seguir ampliando los ensayos de disminucion de latension arterial paraincluir a grupos de alto riesgo con o sin hipertensién pero con otros factores de
riesgo cardiovasculares importantes como diabetes, insuficienciarenal, enfermedad cerebrovascular, CC, enfermedad vascular periférica o fibrilacion auricular. Hay
fuertes motivos para esperar que una amplia gama de pacientes —tanto hipertensos como normotensos— con estas condiciones se beneficien de la disminucién de la
tension arterial.

8.4. Mayor y menor disminucion delascifras de tension arterial

Los resultados del UKPDS —junto con los resultados del subgrupo de los pacientes diabéticos del estudio HOT— aportan fuerte evidencia de que objetivos més bajos de
tension arterial en pacientes diabéticos se asocian con reducciones importantes en €l riesgo cardiovascular. Hacen falta més estudios para determinar si hay ventajas
similares de objetivos de tension arterial mas bajos en otros grupos de alto riesgo. Los estudios que investigan |os efectos del tratamiento combinado frente ala
monoterapia en pacientes con alto riesgo de eventos cardiovasculares podrian se una valiosa ayuda en este aspecto.
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8.5. Evaluacion de otros resultados alternativos

Aunque se dispone de evidencia razonablemente buena sobre la significacion pronostica independiente de la hipertrofiadel ventriculo izquierdo (valorada por ECG o
ecocardiografia), hace falta evidencia mejor sobre la significacion prondstica de otros resultados alternativos que incluyen arteriosclerosis carotidea, disfuncion
endotelial y microalbuminuria (sobre todo en pacientes no diabéticos), paralos diferentes riesgos de ACV y CC. También resultarian valiosos més ensayos que evalGen
los efectos del tratamiento hipotensor sobre |os riesgos de eventos cardiovasculares en individuos con estas condiciones. Ademas, tendria un interés especial

determinar si farmacos distintos que producen reducciones similares en latension arterial tienen eficacias diferentes en lareversion o € retraso de estas condiciones; y,
s es asi, qué implicaciones tiene sobre las enfermedades cardiovascul ares.

8.6. Actuaciones conjuntas para la prevencion de la enfermedad cardiovascular

L as causas de la enfermedad cardiovascular en pacientes hipertensos son claramente multifactoriales, y hay fuertes razones para poner en marcha ensayos al eatorizados
factoriales que investiguen los efectos separados y conjuntos de |os tratamientos hipotensores otras modalidades de intervencion. Por € emplo, en ensayos controlados
con placebo u otro tratamiento activo de los nuevos farmacos hipotensores, seriaimportante incluir la asignacion factoria aintervenciones como la disminucion del
colesterol, el aporte de acido fdlico (paraladisminucion de la homocisteing) y/o vitaminas antioxidantes.

8.7. Efectos de |os nuevos farmacos hipotensores

Hay muchos ensayos en curso de |os nuevos grupos de farmacos hipotensores, y alin haran falta mas a medida que se descubran farmacos nuevos. La mayoriade los
estudios en curso son comparaciones frente a frente de los farmacos establecidos con los nuevos en |os que las ventgjas e inconvenientes de uno u otro tratamiento
pueden ser pequeniasy dificiles de detectar. Otro planteamiento que puede hacer patente unos beneficios més claros es la asignacién aleatoria de | os pacientes alos
nuevos tratamientos o a placebo frente a una base de tratamiento con el tratamiento estandar. De esta manera se demostraran |os efectos globales de cualquier
tratamiento (los efectos combinados de la disminucion arterial mas cualquier otro efecto protector independiente).

8.8. Tratamiento antihipertensivo dirigido genéticamente

A pesar del éxito limitado de |os trabajos realizados hasta e momento, sigue siendo necesaria mayor investigacion paraidentificar tanto los factores genéticos que
puedan predecir |a aparicidn de eventos cardiovascul ares, especialmente en las personas mas jovenes, como |os factores genéticos que puedan predecir larespuesta a
tratamiento hipotensor.
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Figura 1. Inicio del Tratamiento

TAS 140-182 mmHg o TAD 90-110 mmHg
en varias ocasiones
(hipertension grados 1y 2)
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Valorar otros factores de riesgo, DOD! y SCAZ? (ver Tabla 2)

Iniciar las medidas higiénico-dietéticas

Estratificar el riesgo absoluto (ver Tabla 3)

Muy alto Alto Medio Bajo

Comenzar Comenzar tratamiento

tratamiento

Monitorizar la TA'y Monitorizar la TA'y

otros factores de otros factores de

riesgo durante riesgo durante

3-6 meses 6-12 meses
TAS >140 6 TAS <1406 TAS >150 6 TAS <150 6
TAD >90 TAD <90 TAD >95 TAD <95
Comenzar Sequir la Comenzar (HTA limite)
tratamiento monitorizacion tratamiento Seguir la
monitorizacion

1. DOD - Dafio en Organos Diana (antiguo Estadio 2 de HTA de la OMS)
2. SCA - Situaciones Clinicas Asociadas, incluyendo enfermedad cardiovascular clinica y nefropatia (antiguo Estadio 3 de HTA de la OMS)

Figura 2 Estabilizacion, Mantenimiento y Seguimiento tras la Instauracion del Tratamiento Farmacoldgico

Tratamiento Antihipertensivo Iniciado
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Objetivo de Tensién Arterial Alcanzado

Riesgo alto y muy alto

Riesgo medio y bajo

Objetivo no Alcanzado Después de 3
Meses

« Ver cada 3 meses

« Monitorizar TA y factores de
riesgo

« Reforzar medidas
higiénico-dietéticas

« Ver cada 6 meses

« Monitorizar TA y factores de
riesgo

« Reforzar medidas
higiénico-dietéticas

« Sino hay respuesta, sustituir el
farmaco o combinarlo con dosis
bajas de farmacos de otros grupos
terapéuticos

« Silarespuesta es parcial, aumentar
la dosis, afiadir un farmaco de otro
grupo o cambiar a una combinacion
de dosis bajas

« Intensificar las medidas
higiénico-dietéticas

Efectos Colaterales
Importantes

« Sustituir el farmaco o
combinarlo con dosis
bajas de farmacos de
otros grupos terapéuticos

« Reducir la dosis y afadir
un farmaco de otro grupo

Hipertensién de Dificil Tratamiento

Derivar al especialista o al hospital
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