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n la medida en que se
ha logrado mejorar las
condiciones generales
de salud en la pobla-
cion, se ha observado
un aumento en la expectativa de
vida de las personas. La pirami-
de poblacional, incluso en los
paises en vias de desarrollo, vie-
ne estrechando su base y am-
pliando su vértice, mostrando un
aumento importante de la pro-
porcion de adultos y viejos.
Este cambio en la composicion
de la poblacidn se refleja en un
incremento de la prevalencia de
enfermedades relacionadas con
el envejecimiento y el deterioro.
El cancer, las enfermedades
degenerativas, y las enfermeda-
des cardiovasculares forman par-
te de aquellas patologias que
afectan a una proporciéon de ha-
bitantes cada vez mayor. De he-
cho, las enfermedades cardiovas-
culares contribuyen en forma sig-
nificativa a la morbimortalidad
en Colombia, especialmente en
los grupos de mayor edad.
Se sabe que en Colombia, alre-
dedor de 15% a 20% de los adul-
tos son hipertensos y muchos de
ellos o no reciben tratamiento o
simplemente no se conocen
como hipertensos. La elevacion
de la presion arterial es el co-
mun denominador de una gran
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diversidad de trastornos como la
enfermedad cerebrovascular, la
nefropatia, la enfermedad cardio-
vascular, la enfermedad vascular
periférica o la toxemia del em-
barazo. Todas ellas, miradas en
conjunto, dan cuenta de una
enorme carga de morbimortali-
dad relacionada, en ultima ins-
tancia, con la enfermedad hiper-
tensiva.

En los ultimos afios han surgido
tratamientos capaces de reducir
la presion arterial, los cuales pa-
recen constituir, asimismo, una
herramienta util en la preven-
cion de las complicaciones de la
enfermedad.

* Republica de Colombia, Ministerio de Sa-
lud. Direccion de Recursos Humanos, Julio
27-29. 1995. Hotel Chicamocha, Bucara-
manga.
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El médico debera estar en capaci-
dad de instruir y educar a sus pa-
cientes acerca de la importancia
de la prevencién mediante modi-
ficaciones en el estilo de vida, y la
introduccion de otras medidas no
farmacologicas. Ademads, debera
conocer la eficacia, la efectividad
y la eficiencia de los diferentes
tratamientos antihipertensivos dis-
ponibles hoy en dia.

Es su obligaciéon saber selec-
cionar adecuadamente lo que

El problema

"Seleccionar el régimen o estra-
tegia terapéutica que con mayor
probabilidad prolongue la dura-
cion y calidad de vida del
hipertenso" (Am J Hypertens
octubre de 1994)

Objetivos intermedios
1. Mantener las cifras de tensién
arterial dentro de niveles "ade-
cuados".
2. Prevenir las principales se-
cuelas vasculares de la hiper-
tension arterial (infarto de mio-
cardio, remodelaciéon e hiper-
trofia ventricular, insuficiencia
cardiaca, accidente cerebrovas-
cular nefrosclerosis)

A. Epidemiologia clinica

1. Mayor riesgo con cifras supe-
riores a 130/85

2. Mas de 50 millones de hiper-
tensos en los EE.UU, aproximada-
mente seis millones en Colombia.
3. Mayor prevalencia a mayor
edad

4. Mayor prevalencia en la raza
negra
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es bueno y apropiado para cada
tipo de paciente en cada cir-
cunstancia particular. No de
otro modo le serd posible in-
tervenir efectivamente en la
prevencidon de las secuelas de
la enfermedad vascular hiper-
tensiva.

El Ministerio de Salud, a tra-
vés de la Direccidon de Recur-
sos Humanos, lleva a cabo las
Conferencias de Consenso que
pretenden unificar criterios en

5. Mayor morbilidad en grupos
desprotegidos

6. Usualmente asintomatica

7. Frecuente coexistencia con
otros factores de riesgo cardio-
vascular

8. Mayor morbilidad y mortali-
dad si hay compromiso de "or-
ganos blanco"

9. Compromiso de "drganos
blanco" no relacionado unica-
mente con las cifras de tension
arterial

B. Resultados hasta la
actualidad

1. Reduccidn significativa de la
mortalidad por enfermedad
cardiovascular y cerebrovascular.
2. Menor reduccién en la morta-
lidad por enfermedad cardio-
vascular y en la ocurrencia de
eventos coronarios

3. Eficacia de los cambios en el
estilo de vida como base de cual-
quier esquema terapéutico

4. Buenos resultados a largo pla-
zo con diuréticos y betabloquea-
dores

torno a las enfermedades de
mayor prevalencia e impacto
sobre la poblacién colombia-
na.

Se pretende que la metodologia
de "Conferencia de Consenso"
adoptada por el Ministerio de
Salud, de acuerdo con los
lineamientos internacionales, re-
dunde en beneficio de los enfer-
mos y de la poblacién en gene-
ral, asi como de los profesiona-
les de la salud.

Hernan Torres

5. Accidn protectora sobre orga-
nos blanco mas manifiesta con
algunos esquemas terapéuticos
en diversos estudios a corto pla-
Z0

6. Altos costos, baja cobertura
7. Impacto subdptimo

C. Posibles causas del resultado

" en el tratamiento

"suboptimo
de la hipertension arterial

1. Inadecuado control de otros
factores de riesgo cardiovascular
coexistentes

2. Iniciacion tardia del tratamiento
3. Efectos metabdlicos adversos
del tratamiento seleccionado

4. Control inadecuado de las ci-
fras de tension arterial

5. Menosprecio y escepticismo
en los resultados obtenidos a cor-
to plazo con otros esquemas
farmacoterapéuticos

D. Aspectos controvertidos en
la actualidad

1. Esquemas individuales versus
esquemas predefinidos de trata-
miento

2717


Carolina Leon
Line

Carolina Leon
Line


2. Evaluacion costo-beneficio
3. Significado de la hipertrofia
ventricular izquierda, la microal-
buminuria, la resistencia a la
insulina, los cambios estructura-
les en la vasculatura y la hiperfil-
tracion glomerular para evaluar
los méritos del tratamiento

4. Terapia farmacologica de pri-
mera linea

5. Tensién arterial blanco: es
decir, qué tanto reducir la ten-
sién arterial

6. Importancia y significado de
los factores locales, celulares
y moleculares en el dafio

Modificaciones dietéticas

en el tratamiento de la hipertension

Las modificaciones del estilo de
vida son medidas reconocidas
como terapia inicial para la ma-
yoria de los pacientes en los pri-
meros tres a seis meses después
del diagnostico. Este enfoque te-
rapéutico es una manera segura
de disminuir la tension arterial
en un gran nimero de pacientes
con elevaciones minimas de la
misma. La terapia no farmacolo-
gica es aconsejable de manera
concomitante con la administra-
cion de drogas, con el fin de ob-
tener una mayor disminucién de
la tension arterial y controlar los
factores de riesgo (trastornos de
los lipidos e hiperinsulinemia).
Las modificaciones del estilo de
vida comprenden: reducccion de
peso, aumento de la actividad
fisica, restriccion de sodio en la
dieta, aumento de la ingestion
de potasio, aumento de los ali-
mentos con un alto contenido de
fibra, restriccion de los acidos
grasos saturados, consumo de los
requerimientos diarios de calcio
y magnesio, suspension del ha-
bito de fumar, disminucién del
consumo de alcohol a una onza
diaria y uso eventual de la tera-
pia de relajacidn.

278

Estudios clinicos y
epidemiolégicos
El estudio disefiado para el trata-
miento de la hipertension arterial
moderada (TOMHS) demuestra
un efecto antihipertensivo signifi-
cativo (-8.6 mmHg en presion
sistélica y diastdlica) en terapias
que incluian cambios en el estilo
de vida consistentes en moderada
pérdida de peso, reduccion de la
ingesta de sodio en un 10%, ejer-
cicio y disminucion en el consu-
mo de alcohol. Las personas que
recibian tratamiento antihiperten-
sivo con drogas obtuvieron una
disminucién adicional de -4.8 y -
2.5 mmHg en la presion sistdlica
y diastdlica respectivamente, cuan-
do cambiaron su estilo de vida.
En el estudio de prevencion de la
hipertension (TOHP-1) se obser-
v0, en personas con tensidn
arterial normal alta, que con una
moderada pérdida de peso y una
restriccion de sodio de 44 mmol/
dia se obtenia un efecto signifi-
cativo en la reduccion de la pre-
sion (Figura 1).

1. Reduccion de peso
1. Estudios epidemioldgicos. Los
estudios epidemioldgicos a ni-

H. Torres y cols.

tisular; necesidad de control
para prevenir el compromiso
de los 6rganos blanco

7. Utilidad de las "Conferen-
cias de Consenso" para defi-
nir pautas oficiales en el trata-
miento de la hipertensidon
arterial.

Edgar Sanclemente

vel mundial han demostrado la
estrecha relacion entre la obesi-
dad (principalmente de la parte
superior del tronco) y la
hipertensidn. Sesenta por ciento
de los hipertensos tienen mas de
20% de sobrepeso. Los nifios
obesos tiene un alto riesgo de
desarrollar hipertension en la
vida adulta. La obesidad se
acompafia frecuentemente de
hiperinsulinemia y resistencia a
la insulina.

2. Estudios clinicos. Los estu-
dios controlados demuestran que
por cada kilo de disminucion de
peso hay una reduccion de -1.6
y 1.3 mmHg en las presiones
sistélica y diastdlica, respecti-
vamente. Una disminuciéon im-
portante de peso, del orden de
los 7 a 10 kilos en el paciente
obeso, es comparable desde el
punto de vista de normalizaciéon
de la presion arterial a cualquier
régimen farmacoldgico.

Alrededor de
25% de los hipertensos tienen
hallazgos compatibles con el
sindrome X descrito por Reaven
y cuyas caracteristicas son: resis-
tencia a la insulina, hiperinsu-
linemia, intolerancia a la glucosa,

3. Mecanismos
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Figura 1. Terapia no farmacoldgica tensién arterial normal aita.

aumento de las lipoproteinas
(triglicéridos) de muy baja densi-
dad (VLDL), disminucién de
lipoproteinas (colesterol) de alta
densidad (HDL) e hipertension.
La hiperinsulinemia produce
estimulacion simpatica y el au-
mento de la aldosterona plas-
matica observado en los obesos
incrementa la absorcion renal de
sodio, lo que se traduce en hi-
pervolemia y aumento del débito
cardiaco. Los mecanismos fisio-
patoldgicos enunciados anterior-
mente son los responsables de la
hipertension relacionada con la
obesidad, y se normalizan con la
reduccion de peso.

Conclusiones. El programa de
reduccion de peso debe sugerirse
hasta alcanzar una cifra cercana
de 15% del peso ideal, princi-
palmente para los pacientes con
historia familiar de hipertension.
La dieta recomendada debe ser
aproximadamente de 1000 a
1200 calorias, con menos del
20% de grasas, las cuales deben
ser ricas en acidos grasos no sa-
turados (omega-3 del aceite de
pescado, omega-6 de los aceites
vegetales de girasol o ajonjoli).
La dieta debe contener una can-
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tidad moderada de carbohidratos
evitando los azucares refinados
y debe incluir ademas un alto
contenido de fibra, restriccion de
sodio ¢ incremento de potasio.

1I.  Actividad fisica

Después de un ejercicio regular
repetido aerdbico (isotonico), la
presion arterial en reposo usual-
mente disminuye.

Los 22 estudios sobre ejercicio
e hipertension arterial publica-
dos entre 1980 y 1990 muestran
una reduccion de cinco a siete
mmHg de presion sistdlica y
diastdlica, independientemente
de la pérdida de peso.

Los mecanismos involucrados en
la disminucion de la presion de-
bida al ejercicio incluyen: dismi-
nucion de la actividad simpatica,
aumento de la utilizacion de la
glucosa, disminuciéon de
secrecion de la insulina y aumen-
to de la sensibilidad a la misma.
Al iniciar el programa del ejer-
cicio regular se debe efectuar un
chequeo médico general que in-
cluya una prueba de esfuerzo. El
programa debe iniciarse gradual-
mente y solamente es Util si se
practica de forma regular, con

30 a 60 minutos de ejercicio dia-
rio, tres a cuatro veces a la se-
mana como minimo.

La relajacion puede ser util como
medida complementaria para re-
ducir el estrés en grupos especi-
ficos de hipertensos. La relaja-
cion muscular progresiva y el
"biofeedback" han demostrado
ser de ayuda terapéutica en
hipertensos con taquicardia, ni-
veles plasmaticos elevados de
catecolaminas y alto nivel de
ansiedad.

III.  Restriccion de sodio

1. Estudios epidemioldgicos. El
estudio epidemioldgico interna-
cional, Intersalt, en 32 paises,
demostré cierta relacion entre la
ingestion de sodio, la hiperten-
sion y el aumento de la presion
con la edad. Sin embargo, no
hay una conclusion definitiva
sobre la relacion causa-efecto.
En Colombia, en el estudio rea-
lizado en 15 ciudades, no se en-
contrd relacion entre la presion
arterial y la excrecion de sodio
en orina de 24 horas.

2. Estudios clinicos. La restric-
cion moderada de la ingestion
de sodio en aproximadamente la
tercera parte de la ingestion usual
(aproximadamente 100 mmol/
dia) demostrd, en 20 estudios
controlados,
promedio de 4.9 mmHg en la
presion sistolica y 2.6 mmHg en
la presion diastdlica. Law et al
demostraron mayores efectos
cuando se disminuyd de manera
moderada la ingestion de sal en
38 estudios cruzados y en 10
estudios al azar.

una disminucién

3. Mecanismos. La relacion en-
tre la ingestion de sodio y la
tension arterial, tanto en indivi-
duos normales como en
hipertensos esenciales, ha defi-
nido tres grupos de personas: a)
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sensibles a la sal; b) resistentes a
la sal y ¢) grupo intermedio.
Aproximadamente 50% de los
hipertensos esenciales y 25% de
las personas normales son sensi-
bles a la sal. La sensibilidad a la
sal se define como el aumento
en 10% o de 10 mmHg en la
tension arterial cuando se admi-
nistra una alta cantidad de sodio
(200- 400 mmol/dia), o la dis-
minucién de la tensidn arterial
en 10 mmHg o méas cuando el
paciente recibe una dieta baja en
sodio (10 mmol/dia), con admi-
nistracion de furosemida.

Los individuos sensibles a la sal
exhiben las siguientes caracte-
risticas cuando se incrementa el
sodio en la dieta: gran aumento
en el débito cardiaco, capacidad
reducida de excretar sodio por
el rifion, niveles mas altos de
norepinefrina, mayor respuesta
presora a las catecolaminas, ni-
veles mas altos de factor
natriurético atrial, aumento de
la concentracion de sodio en
eritrocitos y aumento del calcio
intracelular. Entre los pacientes
sensibles a la sal se incluye un
alto porcentaje de obesos, an-
cianos, pacientes de raza negra
y enfermos con hipertension se-
vera (Figura 2).

Conclusiones. La restriccion de
sal en el tratamiento de la
hipertensiéon debe ser del orden
de 100 mmol/dia (2.3 g de sodio
0o 6 g de NaCl). Deberia cono-
cerse la sensibilidad a la sal del
individuo normotenso con his-
toria familiar de hipertension,
con el fin de determinar si la
disminucién de la sal en la dieta
puede beneficiarlo.

1V.  Suplemento de potasio

1. Estudios epidemiologicos. En
los conglomerados humanos (in-
cluyendo las tribus primitivas)
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cuya dieta contiene bajo sodio y
grandes cantidades de potasio,
la hipertension es practicamente
inexistente. Existe evidencia de
niveles mas bajos de tensidn
arterial y muy baja prevalencia
de hipertension en vegetarianos.
Hay una relaciéon entre la
ingestion de potasio y los nive-
les de presion diastdlica: esta
correlacion negativa ha sido des-
crita por Walker en los Estados
Unidos. Los estudios en nuestro
medio, usando los datos de eli-
minacion urinaria de potasio y
de presidn diastolica corroboran
esta apreciacion.
Hemos establecido un parametro
que denominamos "indice de
potasio”, el cual se define como
la relaciéon porcentual entre la
excrecion de potasio y de sodio
en la orina de 24 horas:

K en orina de 24 horas

(mEg/L) x 100

Indice de potasio =

Na en orina de 24 horas
(mEq/L)

H. Torres y cols.

Se considera que un indice de
potasio adecuado es de 100%, lo
que corresponderia a 2.3 g de
sodio 0 6 g de NaCl y 3.9 g de
potasio.

En el estudio epidemioldgico de
las ciudades colombianas se en-
contrd una relacidon negativa en-
tre el indice de potasio y la pre-
sién diastdlica.

2. Estudios clinicos. En un
metaanalisis realizado sobre tra-
bajos clinicos que incluyo 412
pacientes hipertensos y 174 pa-
cientes normotensos y publica-
do entre 1980 y 1989, se demos-
tr6 que los suplementos orales
de potasio disminuyeron
significativamente la presion
sistélica y la diastdlica en un
promedio de -8.2 y -4.5 mmHg
respectivamente entre los
hipertensos (Figura 3).

Varios estudios revelan la dis-
minucién de la tensidon arterial
con suplementos de potasio,
principalmente en los grupos

Cambios en T/A media
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(Wetnberger, Fineberg. Hypertension 1991; 18: 61-71)

Figura 2. Reduccion de sal en la dieta y tensién arterial media segiin edad.
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Figura 3. Hipertensidn diastélica y suplementos de postasio

humanos de bajo consumo como
son las poblaciones negras. En
nuestro medio, en la poblacion
de Puerto Tejada (Cauca) el su-
plemento de potasio produjo una
reduccion importante de la ten-
sion arterial.

3. Mecanismos. Los mecanismos
por los cuales el potasio dismi-
nuye la tension arterial inclui-
rian la supresion de la renina, y
la accion directa sobre los vasos
aumentando los factores de rela-
jacion derivados del endotelio,
como el 6xido nitrico. El potasio
actia como protector de la
vasculatura de varios drganos:
a) Proteccion contra accidentes
cerebrovasculares: varios estu-
dios han demostrado que al au-
mentar el potasio en la dieta des-
ciende de manera dramatica la
incidencia de accidentes
cerebrovasculares.

b) Proteccion contra las enfer-
medades cardiovasculares por
inhibicion de los factores de cre-
cimiento implicados en los pro-
cesos ateroesclerdticos.

¢) Nefroproteccion, la cual se ha
evidenciado en estudios experi-
mentales.
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Varios estudios han demostrado
la accion protectora del potasio
contra el efecto hipertensor del
sodio en personas sensibles
(normotensos, hipertensos, dia-
béticos). La deficiencia de potasio
activa la vasoconstriccion
periférica, aumenta el débito
cardiaco y aumenta la sensiblidad
a la sal; su administracion supri-
me dicha sensiblidad.
Conclusiones. Se deben ingerir
cada dia aproximadamente 100
mmol de potasio (3.9 g). Como
recomendacion para la poblacion
general, se deben reducir los ali-
mentos con alto contenido de sal
y escaso en potasio y reempla-
zarlos por alimentos naturales con
poco sodio y alto contenido de
potasio.

Alimentos ricos en potasio y con
poco sodio: manzana, tomate,
aguacate, toronja, tamarindo, le-
chuga, limoén, melén, platano, fre-
sa, durazno, banano, pifla, man-
go, ciruela pasa, papa, yuca,
brocoli, frijol, lenteja, cebolla

V. Suplementos de calcio y
magnesio
Calcio. Los suplementos de cal-

cio pueden aumentar la presion
arterial en algunos pacientes y
disminuirla en otros. Producen
ademas hipercalciuria, la cual
puede llevar a la formacidon de
calculos renales en pacientes sus-
ceptibles. Por lo tanto no se re-
comienda administrar suplemen-
tos de calcio como tratamiento
de la hipertension.

Magnesio. La administracion de

magnesio puede disminuir la pre-
sién arterial en algunos pacien-
tes con hipertension. Sin embar-
go, el magnesio sérico e intra-
celular se ha encontrado normal
en la mayoria de hipertensos sin
tratamiento. De acuerdo con los
estudios realizados hasta el mo-
mento, los suplementos de
magnesio estarian indicados en
pacientes con hipertension esen-
cial y algun tipo de déficit. Las
dietas vegetarianas son una fuen-
te de magnesio y potasio, por lo
tanto es recomendable incluir
este tipo de alimentos en la ela-
boracion de la dieta del paciente
hipertenso.
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Control de los factores de riesgo
como tratamiento de la hipertension arterial

La hipertensién arterial (HTA)
constituye un factor de riesgo
vascular, sin que haya podido
esteblecerse un umbral a partir
del cual se desencadena el ries-
g0, sino que existe una relacion
lineal entre los niveles ten-
sionales y el riesgo de compli-
caciones cardiovasculares. Este
hallazgo se constata en ambos
sexos y en todos los grupos de
edades. La experiencia aportada
por los estudios de intervencidon
ha revelado que el tratamiento
reduce netamente las complica-
ciones hemodinamicas, pero se
muestra menos eficaz en la re-
duccidn de las metabdlicas, que
ademas son las mas frecuentes.
El tratamiento no farmacoldgico
constituye una parte importante
de cualquier esquema terapéuti-
co para el paciente hipertenso,
ya que aun si estos métodos son
insuficientes como terapia Unica
para el control de la hipertension
arterial en un paciente, pueden
reducir los requerimientos de
medicamentos y el numero o fre-
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cuencia de efectos indeseables..
Existen una serie de "prescrip-
ciones" no farmacologicas uti-
les para la mayoria de los pa-
cientes hipertensos: (a) Reduc-
cién del peso corporal: la reduc-
cién ponderal es el objetivo fun-
damental; (b) Se limitara el apor-
te dietético de sodio a 2 g/dia
(88 mmol/dia), cuidando de no
disminuir la ingesta de alimen-
tos ricos en calcio; (¢) No es
necesario incrementar la
ingestion especifica de potasio,
porque éste aumentard al dismi-
nuir el sodio; (d) Soélo se deben
administrar suplementos de cal-
cio y magnesio cuando existan
deficiencias; (¢) El aumento de
fibra y la disminucion de grasas
saturadas son benéficas por otras
razones y pueden contribuir ade-
mas a disminuir la presion
arterial; (f) No es necesario dis-
minuir las bebidas con cafeina,
a menos que el paciente sea muy
sensible a sus efectos; (g) Es ne-
cesario suprimir el habito de fu-
mar, no con el fin de disminuir

H. Torres y cols.

13.Cappuccio FP, MacGregor GA. Does
potassium supplementation lower
blood pressure? A meta-analysis of pu-
blished trials. J Hypertens 1991; 9:
465-473.

14. Cappuccio FP, Siani A, Strazzullo P.
Oral calcium supplementation and blood
pressure: an overview of randomized con-
trolled trials. J Hypertens 1989; 7: 941-
946.

15. Motoyama T, Sano H, Fukuzaki H. Oral
magnesium supplementation in patients

with essential hypertension. Hypertension
1989; 13: 227-232.

Gabriel Robledo

la presion arterial, sino para dis-
minuir el riesgo global de
cardiopatia; se limita el consu-
mo de alcohol a 1 onza (28.3
c¢m3) por dia.; (h) Se debe esti-
mular el héabito de ejercicio
isoténico; (i) Aconsejar algun
tipo de terapia de relajacidn; los
sedantes y los tranquilizantes no
disminuyen la presidn arterial.

Disminucion de peso
Como se sabe, la obesidad —so-
bre todo en el hemicuerpo supe-
rior- se asocia comunmente con
hipertension, combinacién que
a su vez se puede relacionar con
la hiperinsulinemia secundaria a
resistencia a la insulina. Los
hipertensos obesos tienen la mis-
ma incidencia de enfermedad co-
ronaria que los delgados. La re-
duccion de peso lleva a una dis-
minuciéon en la tensidn arterial
tanto en pacientes hipertensos
como en normotensos.

Existen varios estudios que han
confirmado los beneficios de la
disminucion de peso en los pa-
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cientes hipertensos, con una ma-
yor reduccion en la presion san-
guinea en aquéllos con presio-
nes inicialmente altas. En un es-
tudio se alcanzaron niveles nor-
males de tension arterial en la
mayor parte de personas
hipertensas, al disminuir sola-
mente la mitad de su exceso de
peso corporal. Por cada kilo que
disminuian se observaba una dis-
minuciéon de su presion arterial
en 3.2 mmHg, con mayor efecto
en hombres que en mujeres y
con independencia de la modifi-
cacion de la ingestion de sal. Es
deseable que los hipertensos
mantengan un peso adecuado, lo
que puede lograrse con una die-
ta de contenido caldrico acorde
con sus necesidades y un pro-
grama de ejercicio fisico ade-
cuado. Seria ideal que el indice
de masa corporal (IMC) -indice
de masa magra- no supere las
cifras de 27.2 en los hombres y
de 26.9 en las mujeres. Otro
parametro importante por tener
en cuenta es el indice entre el
perimetro cintura/cadera que en
el hombre debe ser igual o me-
nor de uno y en la mujer igual o
menor de 0.8.

La reduccién de peso se asocia
con otros beneficios potencia-
les, incluyendo la disminucion
del colesterol sérico, de la gli-
cemia y del acido urico. La re-
ducciéon de un kg por semana
seria una meta aconsejable.

Consumo de alcohol
Los estudios epidemioldgicos
han mostrado la relacion entre
el consumo de alcohol y la HTA.
El consumo de tres o mas unida-
des por dia (una unidad equivale
a una medida, un vaso de vino o
una cerveza) estd asociado con
mayor riesgo de HTA que el con-
sumo moderado (menor de tres
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unidades por dia) o nulo. Hasta
el 10% de HTA en hombres esta
relacionado con el alcohol. En
estudios prospectivos de bebe-
dores importantes de alcohol, la
abstencidn esta asociada con dis-
minucion importante de la HTA.

Ejercicio fisico
Se ha demostrado que el ejerci-
cio regular (por ejemplo, cami-
nar durante 30 minutos, tres ve-
ces a la semana) y el mejorar las
condiciones fisicas tienen un
efecto benéfico en la disminu-
cién de la tensidn arterial, inde-
pendientemente de la reduccién
de peso. Entre los ejercicios
aconsejables, ademas de cami-
nar, cabria citar el correr, mon-
tar en bicicleta, nadar, etc. Estos
ejercicios realizados con regula-
ridad estan asociados a descen-
sos leves de la tension arterial,
provocados al parecer por una
disminuciéon de la resistencia
vascular periférica. Otras formas
de ejercicio fisico, como el
isométrico (basado en contrac-
ciones musculares sin modifica-
ciones en la longitud muscular
como en el fisicoculturismo), no
se deben realizar porque pueden
generar niveles muy altos de ten-
sién arterial.

Se ha demostrado que el ejerci-
cio mejora la sensibilidad a la
insulina y modifica beneficio-
samente algunas fracciones
lipidicas.

Estrés
Existen evidencias de que el
estrés puede provocar cambios
hemodinamicos, aumentando la
tensidn arterial. Se desconoce si
situaciones de estrés sostenido
son capaces de promover altera-
ciones mas duraderas que con-
ducen fisiopatolégicamente a
una HTA definida. Los agentes

estresantes pueden ser fisicos o
sicolégicos. Fisicos, como el rui-
do; los sicoldgicos o sociales son
muy variados, aunque en gene-
ral tienen como denominador
comun el que se trata de situa-
ciones que suscitan reaccion de
miedo o ansiedad. Las técnicas
de retroalimentacion, el yoga, las
terapias de relajacion y la
psicoterapia diminuyen la pre-
sion arterial de sujetos hiperten-
SOS.

Tabaquismo
El tabaquismo es la primera
causa de mortalidad coronaria
en ambos sexos, siendo el fac-
tor de riesgo conocido evitable
mas importante. Uno de sus
metabolitos, la cotinina, oca-
siona liberacion de catecolami-
nas, con el consiguiente aumen-
to de la frecuencia cardiaca, la
tensidon arterial, el gasto car-
diaco, el volumen de eyeccion
y el consumo de oxigeno, dis-
minuyendo la produccién de
PGI2. El tabaquismo no es cau-
sa directa de HTA, pero se sabe
que la prevalencia de HTA
maligna es mayor entre los fu-
madores.

Consumo de café
No se ha establecido una rela-
cion epidemioldgica entre el con-
sumo de café y la HTA estable-
cida; solo reduce una elevacion
pasajera de la tensidén arterial.
La mayoria de las indicaciones
del tratamiento no farmacolégico
de la HTA son restrictivas; con-
vendria no abrumar a los pacien-
tes con prohibiciones absurdas
que pueden favorecer el fracaso
del tratamiento.

Grasas

Algunas investigaciones han co-
municado que regimenes dieté-
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ticos con reducciones de un 50%
en las grasas, aumentando la re-
lacion grasas poliinsaturadas/sa-
turadas, promueven descensos
tensionales. Este efecto estaria
mediado a nivel renal por
prostaglandinas.

El control de la HTA requiere
unas modificaciones en el estilo
de vida de los pacientes que in-

ciden en su alimentacion y habi-
tos. A juicio de los pacientes es-
tas restricciones limitan su cali-
dad de vida.

Mas del 80% de los pacientes
que acuden a una consulta de
atencion primaria salen con una
prescripcion farmacéutica, con
una escasa relevancia de los con-
sejos profesionales.

H. Torres y cols.

Segun directrices marcadas por
organismos internacionales so-
bre el tratamiento de la HTA, se
recomienda la indicacidn inicial
de las modificaciones en el esti-
lo de vida en todos los
hipertensos, y muy especialmen-
te en aquéllos con presiones
arteriales diastdlicas inferiores a
100 mmHg.

Autocontrol conductual en el tratamiento
de la hipertension arterial

En esta presentacion me propon-
go desarrollar la tesis de que el
autocontrol del comportamiento
constituye un proceso suscepti-
ble de analisis objetivo y de
implementacion de procedimien-
tos con sustento empirico, que
incrementan la probabilidad de
que una determinada conducta
varie en un sentido deseado, en
este caso para prevenir o tratar
la hipertension arterial.

Al interior de los modelos sobre
el proceso salud-enfermedad que
rigen el disefio de politicas sani-
tarias, el factor comportamental
ha venido ganando en importan-
cia, dada su presencia como ele-
mento de riesgo o de proteccion
en el cuadro de enfermedad y
muerte propio de nuestra pobla-
cion. En el caso de 1la
hipertension arterial son multi-
ples los comportamientos
involucrados en todas las fases
de la historia natural de la enfer-
medad, tal como se expone en
otras presentaciones de esta con-
ferencia de consenso. No cabe
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duda de que el autocontrol
conductual, cuyo producto sean
los estilos de vida mas saluda-
bles, juega un papel esencial den-
tro de los procedimientos no far-
macologicos, tanto en la preven-
cién como en el tratamiento de
la persona con hipertension
arterial.

(Qué es comportamiento?
El concepto "comportamiento"
abarca toda la actividad de la
persona, todo lo que la persona
hace, de manera abierta o de
manera encubierta. De manera
abierta, tal como todas las con-
ductas observables del individuo.
De manera encubierta, tal como
el comportamiento emocional y
toda la actividad cognoscitiva del
individuo. Lo que interesa resal-
tar es que se trata de actividad
hecha por la persona como agen-
te activo y no como sujeto pasi-
vo de fuerzas externas. Ahi radi-
ca la posibilidad del autocontrol,
en la medida en que es la propia
persona la responsable de uno u

Luis Florez

otro comportamiento. Un tema
especial es el que compete al
grado en que una actividad or-
ganica involuntaria puede estar
sujeta a control voluntario, tema
que no trataré en esta exposi-
cion. Otro aspecto relevante es
que la evaluacion del comporta-
miento, con miras a su
autocontrol, debe hacerse en tér-
minos de probabilidad mas que
en términos absolutos. Asi, por
ejemplo, se habla de la probabi-
lidad de que una persona dismi-
nuya el consumo de un alimento
indeseable, y no de que suprima
por completo su consumo. Esa
probabilidad se mide a través de
la frecuencia de presentacion del
comportamiento.

,Qué es autocontrol

del comportamiento?

El autocontrol que el individuo
ejerce sobre su propio comporta-
miento se ha conceptualizado tra-
dicionalmente como una dispo-
sicion de la persona para hacer o
dejar de hacer algo que se propo-
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ne, apoyada para su logro en lo
que la gente comunmente deno-
mina "fuerza de voluntad". Des-
de una perspectiva cientifica este
concepto resulta muy ambiguo y
endeble, por lo cual no permite
hacer una prediccion confiable
acerca de cuando la persona mo-
dificara o no una conducta, cuan-
do se propone hacerlo.

En una perspectiva psicoldgica,
mas susceptible de-analisis cien-
tifico, podemos entender el
autocontrol del comportamiento
como un proceso en el que la
propia persona ejecuta algunas
acciones cuyo resultado final es
la alteracidon de la probabilidad
de un determinado comporta-
miento, por supuesto en el senti-
do esperado. Esas acciones son
esencialmente de tres tipos: 1)
de autoobservacidn, 2) de toma
de decisiones, y 3) de verifica-
cion de resultados y modifica-
cidon de decisiones.

En la fase de autoobservacion la
persona se aproxima inicialmen-
te al area general de comporta-
miento que desea modificar y
luego va estrechando dicha area
hasta identificar un patron espe-
cifico de conductas, que es el
que finalmente va a cambiar. Por
ejemplo, un area general puede
ser la de la alimentacion y un
comportamiento especifico pue-
de ser "reduccién de tres a dos
panes en el desayuno", "incre-
mento del consumo de fibra",
etc. Para llegar a esos grados de
especificidad la persona requie-
re hacer un automonitoreo sobre
aspectos fundamentales de su
comportamiento, tales como: 1)
la frecuencia: cuantas veces se
presenta por unidad de tiempo;
2) la duracion; 3) la topografia:
la forma o como se realiza el

Acta Med Colomb Vol. 21 N° 5 ~ 1996

comportamiento (come rapido,
despacio, mastica bien, etc.); 4)
la intensidad (profundidad de
sensaciones organicas, de sefia-
les externas, etc.); 5) las circuns-
tancias internas: pensamientos,
sensaciones, emociones y moti-
vacidn intrinseca que se asocian
al comportamiento; 6) las cir-
cunstancias externas que se aso-
cian al comportamiento: ddnde,
cuando se realiza.

Esta fase de autoobservacion es
crucial para el autocontrol, pues
de su resultado dependen las de-
mas. Por otra parte, se trata de
una fase en la que la persona
debe recibir el mayor apoyo por
parte de expertos profesionales.
Es dificil que la persona le apunte
a los aspectos relevantes que
debe autoobservar y automo-
nitorear si no tiene un claro co-
nocimiento de ellos y el apoyo
de instrumentos que le faciliten
el proceso. Si es complejo hacer
un automonitoreo objetivo de
comportamientos abiertos como
el ejercicio fisico, imaginémo-
nos por un momento la dificul-
tad del proceso cuando se trata
de comportamientos encubiertos
tales como una emocion (ira,
estrés) o un comportamiento
cognoscitivo (forma distor-
sionada de pensar) conducente
al malestar.

En la fase de toma de decisiones
la persona adopta, entre las so-
luciones posibles, la que consi-
dere como soluciéon mas razona-
ble para probabilizar el cambio
del comportamiento. Se trata de
soluciones que afectan las cir-
cunstancias asociadas que se
analizaron y se autoobservaron
en la fase anterior. En un ejem-
plo muy simple, la persona pue-
de decidir "no tener pan a la

vista sobre la mesa del come-
dor" como solucién a un proble-
ma de sobrepeso por consumo
excesivo de carbohidratos. Lo
importante es que la persona sabe
que esta afectando factores cla-
ves, porque asi lo ha registrado
antes, y toma decisiones razona-
bles para alterar esos factores.
La razonabilidad se evalua me-
diante criterios que ponderan la
exclusion de decisiones de todo
o nada, el moldeamiento del re-
sultado final por aproximacio-
nes sucesivas, y la propia pre-
diccidon de la persona acerca de
la probabilidad de ejecucidn
exitosa de la accidn.

Las acciones de verificaciéon de
resultados constituyen una eva-
luacidon del grado en que el re-
sultado esperado se estd cum-
pliendo y la ratificacién o modi-
ficacion de las decisiones que se
habian adoptado para su logro.
En sintesis, las disciplinas cien-
tificas y profesionales del area
social estan en capacidad de
aportar medios de tratamiento no
farmacoldgico para la hiper-
tension arterial, tal como el auto-
control del comportamiento apli-
cado a conductas de riesgo o de
proteccion.

Finalmente, un comportamien-
to muy especial al que se debe
aplicar el procedimiento de
autocontrol es el cumplimiento
del tratamiento farmacologico
por parte del paciente hiper-
tenso, ya que la adhesion de los
pacientes hipertensos al régimen
médico suele ser muy baja, por
lo cual debe constituirse para la
persona en un objetivo de
autocontrol, cuya consecuencia
sea el aumento de la probabili-
dad de seguir las recomenda-
ciones médicas.
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Diuréticos en hipertension arterial

La introduccién de los diuréti-
cos en el manejo del paciente
con hipertension arterial ha sido
el mayor logro en la terapia
hipotensora. Son los medicamen-
tos mas usados a pesar de todas
las excelentes drogas que se han
desarrollado posteriormente. En
nuestro medio disponemos de las
tiazidas (hidroclorotiazida,
clortalidona e indapamida), los
de asa (furosemida y bu-
metanida) y los ahorradores de
potasio (espironolactona,
triamtereno y amiloride); se cla-
sifican de acuerdo con su lugar
de accion, que puede ser la rama
gruesa ascendente del asa de
Henle, el tubulo contorneado
distal o la region de la nefrona
sensible a la aldosterona (tubulo
colector).

El efecto hipotensor de los diu-
réticos se atribuye principalmen-
te a la deplecion de sal que pro-
duce una disminucién del 10-
15% del volumen plasmatico con
disminucion del gasto cardiaco
y aumento en la resistencia
periférica; se ha discutido que
también tengan un efecto
vasodilatador directo al actuar
sobre el transporte de iones en el
musculo liso vascular.

Con los diuréticos se logra una
disminucién de las cifras
tensionales en casi la mitad de
los pacientes con hipertension
arterial esencial, cosa que no se
logra con ningun otro farmaco
como monoterapia; la mejor res-
puesta se logra en pacientes an-
cianos, negros y obesos.

Un criterio util para tratar de pre-
decir la respuesta de los diuréti-
cos puede ser la medicion de la
actividad plasmatica de renina,
ya que el 80% de los pacientes
con renina baja responden ade-
cuadamente a la deplecion de vo-
lumen, cosa que también sucede
con buena parte de los pacientes
con renina normal.

Se ha encontrado que los diuréti-
cos, al controlar la hipertension
arterial, protegen contra el acci-
dente cerebrovascular y la falla
cardiaca, pero no contra la
enfermedad coronaria ni contra
la progresion de la enfermedad
renal.

Los efectos colaterales mas fre-
cuentes incluyen la deplecion de
volumen con ortostatismo, la pre-
sencia de hiponatremia, hipopo-
tasemia, hipomagnesemia, hyper-
uricemia, asi como la aparicidon
de arritmias, intolerancia a la glu-

H. Torres y cols.

Francisco J. Barreto

cosa, el aumento de los niveles
de colesterol y otros efectos in-
deseables como impotencia,
nefritis intersticial, colecistitis,
rash, discracias sanguineas,
pancreatitis y ototoxicidad.
Actualmente los diuréticos son
solamente una posibilidad a elegir
para el tratamiento inicial del pa-
ciente hipertenso y su seleccion
debe ser lo mas individualizada
posible, teniendo en cuenta que
son medicamentos bien tolerados,
economicos y efectivos, que ade-
mas pueden ser combinados con
otros disponibles en el mercado.
Son de especial interés en los pa-
cientes con hipertensién y falla
cardiaca lo mismo que en aqué-
llos con falla renal.

Se prefieren los diuréticos de du-
racion de accion intermedia como
las tiazidas, ya que permiten una
sola administracion diaria (pu-
diendo en algunos casos prescri-
birlos en dias alternos o con des-
canso el fin de semana). Es pre-
ferible emplearlos en dosis bajas
ya que al elevarlas no aumenta
notoriamente la respuesta pero si
la frecuencia e intensidad de los
efectos secundarios. Siempre se
deben asociar a una dieta
hiposddica moderada.

Calcioantagonistas en hipertension arterial™*

La calcioantagonistas ocupan un
lugar importante en la terapia
cardiovascular y son considera-
dos tratamientos de primera li-
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nea para la hipertension y la an-
gina de pecho. El numero de
calcioantagonistas continta cre-
ciendo. Representan un grupo

Dagnévar Aristizabal

* Tomado de Aristizabal D. Frohlich ED.
Calcium Antagonists. In: Cardiovascular
Pharmacology and Therapeutics. Eds: Singh
B, Dzau V, Vanhoutte P, Woosley R. Churchill
Livingstone, pp 185-202; 1994.
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Fenilalkilamina  Dihidropiridinas

Benzotiazepinas

Galopamil
Tiapamil
Verapamil

Amlodipina
Felodipina
Isradipina
Lacidipina
Nifedipina
Nitrendipina
Nisoldipina
Nimodipina

Diltiazem
Clentiazem

Tabla 1. Clasificacién de los calcioantagonistas por grupo

quimico.

de ateroma.

hemorragico.

- Efecto natriurético

- Sin efectos sobre el perfil lipidico

- No afectan o-mejoran el flujo renal
- Mantienen la filtracién glomerular

- Reducen la resistencia periférica total (arteriolar)

- No producen cambios en el volumen extracelular

- Noalteran el metabolismo de los carbohidratos

- Mejoran el flujo coronarie y reducen la demanda de
oxigeno miocérdica.

- Reducen la masa del ventriculo izquierdo

- Pueden retardar la formacién o progresién de placas

- Reducen el dano cerebral por accidente cerebrovascular

Tabla 2. Propiedades de los calcioantagonistas como

antihipertensivos.
Efecto secundario % de presentacién con:
Nifedipina Verapamil Diltiazem
Mareos 10 3.6 -0-
Edema 10 1.7 2.4
Cefalea 10 1.8 2.0
Enrojecimiento facial 5.0 0 -0-
Nausea 10 1.6 2.7
Bloqueo nodo AV -0- 0.8 0.4
Bradicardia -0- 1.1 2.0
Palpitaciones 2.0 0.9 -0-
Falla cardiaca 2.0 0.9 -0-
Constipaciéon -0- 6.3 -0-
Incidencia global 17.0 8.0 4.0

Tabla 3. Reacciones adversas a los calcivantagonistas
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heterogéneo de sustancias desde
el punto de vista estructural, fun-
cional y por los efectos en los
diferentes 6rganos. Se han pro-
puesto muchas clasificaciones
que tienen en cuenta la estructu-
ra quimica, las propiedades far-
macologicas, el grado de
interferencia con los canales de
calcio, la especificidad tisular,
etc. Nosotros preferimos la cla-
sificacion basada en la estructu-
ra quimica (Tabla 1).

Los calciontagonistas actuan
uniéndose a los canales de calcio
operados por voltaje. Espe-
cificamente interfieren el paso de
calcio por los canales tipo L, que
son los que permanecen abiertos
mas tiempo. Por la importancia
que tiene el calcio en las células
musculares y el miocardio, los
efectos de esta interferencia con
el transporte de calcio van a ser
mas evidentes en esos sitios. Es
asi como los dos principales efec-
tos de los calcioantagonistas son
la vasodilatacion y la disminu-
cion de propiedades cardiacas
como la contractilidad y la fre-
cuencia cardiaca.

Algunos efectos reflejos como
resultado de la vasodilatacion y
la reduccion de la presidon
arterial, pueden hacer que los
efectos sobre el corazéon sean
menos notorios mientras los
efectos vasodilatadores e hipo-
tensores se conservan.

La Tabla 2 resume las propieda-
des de los calcioantagonistas que
los hacen efectivos en hiperten-
sidn y otras patologias.

Existen muchas diferencias
farmacocinéticas entre este gru-

po diverso de antihipertensivos.
En general, todos tienen un pro-
medio de absorciéon por via oral
rapido pero una baja biodispo-
nibilidad debido a un primer paso
metabolico hepatico importante.
Presentan un alto grado de union
a proteinas y su metabolismo es
fundamentalmente hepatico.
Son compuestos antihiperten-
sivos bien tolerados y la mayo-
ria de efectos secundarios son
debidos a la vasodilatacion que
ocasionan. El verapamilo y el
diltiazem también ocasionan al-
gunos efectos sobre el musculo
liso y el musculo cardiaco que
pueden ser clinicamente impor-
tantes. (Tabla 3). En general las
dihidropiridinas como la nifedi-
pina, que tiene un marcado efec-
to vasodilatador, inducen maés
efectos colaterales pero la ma-
yoria son tolerados. Las nuevas
formas de liberaciéon sostenida
reducen en forma importante es-
tos efectos.

Los calcioantagonistas poseen
caracteristicas estructurales y
farmacoldgicas que los distin-
guen pero en conjunto todos
son vasodilatadores. Reducen
la presion arterial sin inducir
retencion de liquidos ni altera-
ciones en el estado metabolico.
Revierten la hipertrofia ventri-
cular izquierda y preservan el
flujo renal y la filtracién glo-
merular. Finalmente,
potencial antiaterogénico. Por

poseen

estas razones constituyen un
grupo muy importante para el
tratamiento de la hipertension
arterial y otras enfermedades
cardiovasculares.
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Inhibidores de la enzima
de conversion de angiotensina

Mecanismo de accién
Inhiben la conversion de
angiotensina I a angiotensina II;
también impiden la desac-
tivacion de la bradiquinina, un
potente vasodilatador. Interfie-
ren con la interaccion de la
angiotensina II con la norepi-
nefrina y con la prostaciclina
tisular local. Reducen la forma-
cion de angiotensina III, la cual
estimula la corteza suprarrenal
para producir aldosterona, redu-
ciendo asi los niveles de esta
hormona retenedora de sodio.

Efectos hemodinamicos
Disminuyen la presion arterial
al reducir la resistencia
vascular sistémica sin afectar
la frecuencia cardiaca, el gasto
cardiaco o la contractilidad
miocardica en la hipertension
arterial leve; en la hipertension
severa tienden a normalizar el
gasto cardiaco.

Circulacién coronaria
Aumentan el flujo coronario
cuando éste es disminuido por
cualquier mecanismo que esti-
mule al sistema renina angio-
tensina; los inhibidores de la
ECA aumentan la reserva coro-
naria en la hipertension arterial
esencial.

Circulacién cerebral
En modelos experimentales la
inhibicion aguda de la ECA cam-
bi6 el limite inferior de la
autorregulacion cerebral en 20-
30 mmHg. Los inhibidores de la
ECA disminuyen la presion
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arterial de los pacientes hiperten-
sos sin disminuir el flujo san-
guineo cerebral; inclusive se han
observado aumentos del flujo
cerebral después de varios dias
de tratamiento.

Efectos renales
de los inhibidores
de la ECA en hipertensién
El efecto de los inhibidores de la
ECA sobre la funcion renal en
hipertension esta ligado a las ac-
ciones glomerulares de la
angiotensina Il. Esta hormona
contrae preferencialmente la
arteriola eferente, eleva la pre-
sion intraglomerular y tiende a
aumentar la tasa de filtracidon
glomerular (TFG). La angioten-
sina II también contrae las célu-
las mesangiales, lo cual tiende a
reducir la TFG al disminuir la
superficie disponible para la fil-
tracion.

El efecto neto de la angiotensina
II y de los IECA sobre la TFG
depende de la interrelacion en-
tre tres factores: la produccion
de angiotensina II, la presion de
perfusion glomerular y el balan-
ce entre las acciones arteriolar y
mesangial de la angiotensina II.
En pacientes con hipertension
renovascular por ejemplo, la re-
duccion de la presion sistémica
tiende a reducir la presidn
intraglomerular por debajo de lo
normal a causa de la lesion
estenoética. La respuesta autorre-
guladora normal consiste en ele-
var la presion intraglomerular
contrayendo la arteriola eferente
con angiotensina I, para mante-
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ner la TFG; al bloquear la ac-
cidn de la angiotensina II con un
IECA disminuird esta respuesta
y reducira la TFG. Este efecto
es mas pronunciado en presen-
cia de deplecion de volumen in-
ducida por diuréticos, ya que el
aumento basal de los niveles de
angiotensina II hace que la TFG
dependa mas de la angiotensina
1L

El efecto neto es que entre un
tercio y la mitad de los pacientes
con estenosis bilateral de la ar-
teria renal tienen una disminu-
cion moderada aceptable de la
TFG después de la administra-
cion de un IECA. Este cambio
ocurre en los primeros dias des-
pués de la terapia, ya que los
IECA son también los antihiper-
tensivos mas efectivos en esta
forma de hipertension. Una dis-
minucidn similar de la TFG pue-
de ocurrir en algunos pacientes
con nefroesclerosis hipertensiva
en quienes la hiperplasia arterio-
lar bilateral involucra mas los
vasos intra que los extra renales.
En los pocos pacientes con ele-
vacion grande de la creatinina
plasmatica, se puede retornar la
funcién renal al nivel basal al
descontinuar los diuréticos, si los
hay. Sin embargo, los pacientes
con enfermedad bilateral mar-
cada pueden requerir la suspen-
sion del tratamiento con IECA y
usar otros antihipertensivos que
no interfieran con la autorre-
gulacidén, o corregir la estenosis
con medidas invasivas. Los pa-
cientes con enfermedad severa
pueden no tolerar ningtn antihi-
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pertensivo, ya que la presion
glomerular puede ser mantenida
sélo con presiones sistémicas
muy altas.

El efecto en la estenosis unilate-
ral de arteria renal es mas sutil.
Aunque los IECA pueden dis-
minuir la TFG (a menudo
marcadamente) en el rifion
estendtico, no se ve una eleva-
cion grande de la creatinina
plasméatica a causa del rifion
contralateral sano. Sin embargo,
la disminucién de la funcién re-
nal en el rifion estendtico puede
ser importante clinicamente. Los
estudios en animales sugieren
que puede ocurrir atrofia isqué-
mica irreversible en el rifion
estenotico después del uso de un
inhibidor de la ECA; estos cam-
bios son menos probables con el
uso de otros antihipertensivos.
El efecto renal de la inhibicion
de la ECA es diferente en la
hipertension esencial, en donde
la presion de perfusion renal esta
elevada y la TFG no depende de
angiotensina II o de autorre-
gulaciéon. Como resultado, un
inhibidor de la ECA produce
muy poco cambio de la TFG en
pacientes con hipertension esen-
cial y funcidn renal normal. En
comparacion, algunos pacientes
con enfermedad temprana tienen
actividad aumentada de angio-
tensina II, vasoconstriccion re-
nal, y una TFG menor a 80 mL/
min. En este caso, un inhibidor
de la ECA puede aumentar la
TFG en 10 a 30 mL/min debido,
tal vez, a relajacion del
mesangio. Hay alguna eviden-
cia de que el lisinopril tenga
menos probabilidad que el
enalapril o el Captopril en pro-
ducir esta mejoria de la funcion
renal. La razén exacta es desco-
nocida, pero las alteraciones de
la penetracion tisular de la dro-
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ga y la habilidad de inhibir la
enzima convertidora intrarrenal
lo explican parcialmente.

Proteccion orgdnica
Los inhibidores de la ECA pue-
den mejorar la historia natural
de la enfermedad renal no sélo
por su efecto antihipertensivo
sino por su accion sobre la
hemodinamia glomerular intra-
rrenal. En pacientes hipertensos
con funcidn renal disminuida, la
inhibicion de la ECA no altera
la tasa de filtracion glomerular;
el seguimiento de un gran nu-
mero de hipertensos con falla
renal leve a moderada ha mos-
trado que el tratamiento a largo
plazo con inhibidores de la ECA
disminuye los niveles elevados
de creatinina plasmatica. En pa-
cientes con hipertension esen-
cial y falla renal leve, el control
estricto de la presion arterial con
inhibidores de la ECA es segui-
do por estabilizaciéon o mejoria
de la funcion renal. En hiperten-
sos sin evidencia de falla renal,
el control de la presion arterial a
largo plazo con inhibidores de
la ECA se acompaiia de una dis-
minucién de la excrecidn urina-
ria de proteinas. Hay evidencia
de que el efecto antiproteinurico
es mas pronunciado con
inhibidores de la ECA que con
otros agentes antihipertensivos,
como metil dopa y diuréticos.
Estudios recientes han compro-
bado el efecto antiproteintrico
mas eficaz de los inhibidores de
la ECA al compararlos con diu-
réticos, antagonistas del calcio o
B-bloqueadores. La habilidad de
los inhibidores de la ECA para
reducir la presion glomerular y
la proteinuria depende del nivel
de produccion de angiotensina
II; por tal razén, la dieta alta en
sodio, que reduce los niveles de

renina, atenua el efecto antipro-
teinurico.

Los inhibidores de la ECA han
demostrado ser los mas eficaces
de los medicamentos antihiper-
tensivos en regresar la hipertrofia
ventricular izquierda. También
han modificado la historia natu-
ral y el tratamiento de la insufi-
ciencia cardiaca, produciendo
una marcada mejoria en la su-
pervivencia de estos pacientes.
Los inhibidores de la ECA no
alteran el balance metabdlico del
corazén en los pacientes hiper-
tensos con enfermedad coro-
naria. De hecho, en un estudio
se vio como el tratamiento cré-
nico con un inhibidor de la ECA
atenud la depresion del segmen-
to ST durante pruebas ergomé-
tricas.

Los inhibidores de la ECA ofre-
cen dos grandes ventajas como
terapia de primera linea para la
hipertension leve a moderada:
1. Son muy efectivos como
monoterapia en la hipertension
leve, bajando la presion arterial a
lo normal en el 65 a 70% de los
pacientes (excepto en negros).
2. Carecen de los efectos se-
cundarios metabolicos de los
diuréticos y no interfieren con la
funcion simpatica. Como resul-
tado, estos agentes estan asocia-
dos con una mejoria de la sensa-
cion de bienestar y tienden a ser
mejor tolerados que otras dro-
gas antihipertensivas.

Los efectos secundarios de los
inhibidores de la ECA se pue-
den dividir en dos grupos: aqué-
llos que representan una reac-
cion toxica o idiosincratica y
aquellos que estan relacionados
directamente con la disminucion
de la formacidn de angiotensina
II. Los primeros incluyen neu-
tropenia, rash, sentido del gusto
anormal y proteinuria. Estos pro-
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blemas fueron mas prominentes
cuando se usaron en dosis ini-
ciales altas.

La inhibicién de la produccidon
de angiotensina II puede llevar a
efectos secundarios que solo
pueden ser minimizados por el
uso apropiado de la droga. La
hipotensioén, particularmente
después de la primera dosis, es
un problema potencialmente se-
rio, ya que pueden suceder re-
ducciones agudas de la presion
arterial que sobrepasan 50
mmHg. Esto es mas probable que
ocurra en pacientes hipovo-
1émicos tratados con diuréticos,
los cuales se deben descontinuar
tres a cinco dias antes de la insti-
tucién de un inhibidor de la ECA.
También pueden ocurrir hi-
percalemia (debida a disminu-
ciéon de la secrecién de al-
dosterona) y falla renal aguda
en estenosis bilateral de la arte-
ria renal, pero son infrecuentes
en el paciente con hipertension
leve.

Dos problemas reconocidos re-
cientemente son la tos (la cual
ocurre en 2 a 5% de los pacien-
tes) y raramente el angioedema.
La tos tiende a ser seca y
paroxistica, no estd asociada a
ninguna enfermedad pulmonar
y es reversible con la reduccion
o descontinuacién de la droga.
Puede estar relacionada con la
alta concentracion pulmonar de
enzima convertidora de la
angiotensina y puede ser media-
da parcialmente por un aumen-
to local de prostaglandinas, ya
que la administracion de
inhibidores de la sintesis de
prostaglandinas interrumpe la
tos a pesar de continuar usando
la droga.

En resumen, los inhibidores de
la ECA son efectivos y bien to-
lerados. Los pacientes que no
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responden a la monoterapia con
un inhibidor de la ECA a menu-
do se vuelven normotensos con
la adicién de una tiazida a dosis
bajas (25 a 50 mg/dia de hi-
droclorotiazida). Esta combina-
ciéon es sinergistica ya que el
inhibidor de la ECA previene el
aumento de la angiotensina II
que normalmente limita la res-
puesta del paciente al diurético.
Mas aun, los inhibidores de la
ECA tienen las ventajas adicio-
nales de minimizar la hipo-
calemia inducida por el diuréti-
co (por su accién inhibidora de
la liberacion de aldosterona) y
la hipercolesterolemia(a través
de un mecanismo desconoci-
do).

Aunque inicialmente se sugiri
que eran mas efectivos en pa-
cientes jovenes con renina alta,
ahora se sabe que los pacientes
mayores con renina baja respon-
den bien, ya que la actividad de
la renina plasmatica no refleja la
actividad de los sistemas renina-
angiotensina  locales  del
endotelio vascular, de los rifio-
nes, de las suprarrenales y del
cerebro. La disminucion de la
presion arterial observada con
estos agentes parece ser el resul-
tado del bloqueo de la forma-
cion de angiotensina II. La
enzima convertidora es también
una kininasa, elevando su inhi-
bicion los niveles de kininas, las
cuales producen vasodilatacion
y, a su vez, aumentan la produc-
ciéon de protaglandinas vasodi-
latadoras. Los diuréticos y la res-
triccion del sodio de la dieta tie-
nen un efecto sinergistico cuan-
do se combinan con inhibidores
de la ECA. Tienen la ventaja
adicional de que reducen algu-
nos de los cambios metabdlicos
inducidos por los diuréticos: re-
ducen la hipokalemia, no indu-
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cen intolerancia a la glucosa o
hiperlipidemia y, de hecho, pre-
vienen el aumento del colesterol
inducido por los diuréticos.
Una interesante observacion que
se encuentra en estudio es el
efecto preservador de la funcidon
y de la estructura endotelial de
los inhibidores de la ECA, la
cual no se observa experimen-
talmente con otros tipos de
antihipertensivos, con la posible
excepcion de los antagonistas del
calcio.

Los efectos secundarios de los
inhibidores de la ECA incluyen:
* Debilidad, mareo o sincope
debido a hipotension excesiva.
La hipotensién de la primera do-
sis (puede ser muy marcada en
pacientes hipovolémicos) puede
ser evitada si se corrige la
hipovolemia y si se descontinua
cualquier terapia previa con diu-
réticos por tres o cinco dias.

» Disminucién modesta de la fun-
cion renal en pacientes con
estenosis bilateral de la arteria
renal o con falla cardiaca
congestiva, en quienes la tasa de
filtracion glomerular depende de
la presencia de niveles altos de
angiotensina II.

* Hiperkalemia, la cual ocurre
mas frecuentemente en pacien-
tes con enfermedad renal subya-
cente.

* Tos seca y paroxistica que se
puede desarrollar en 3 a 10% de
los pacientes; la tos no se asocia
con aumento de la reactividad
bronquial y se resuelve dismi-
nuyendo la dosis o al desconti-
nuar la terapia. En ocasiones el
uso de un antiinflamatorio no
esteroideo puede mejorar la tos.
Los inhibidores de la ECA estan
contraindicados en el embarazo
ya que aumentan la incidencia
de complicaciones fetales.
Inhibidores de la ECA y emba-
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razo. Soélo algunos antihiper-
tensivos son seguros en las em-
barazadas: metildopa, B-blo-
queadores e hidralazina. En con-
traste, datos obtenidos en expe-
rimentos en animales y en hu-
manos sugieren que los in-
hibidores de la ECA son insegu-
ros durante el embarazo. En co-
nejas embarazadas la an-
giotensina II produce vasodila-
tacidn uterina al aumentar la pro-
ducciéon de prostaglandinas
uterinas. Al bloquear la sintesis
de angiotensina II se produce
isquemia uterina, asociada con
una incidencia muy alta de pér-
didas fetales.

La angiotensina II parece jugar
un papel en el crecimiento
uterino. Este efecto puede repre-
sentar un mecanismo adicional
por el cual los inhibidores de la
ECA pueden daiiar al feto.
Aunque la aplicabilidad de estos
datos a humanos es incierta, hay
ciertas observaciones que sugie-
ren efectos daflinos con el uso
de los inhibidores de la ECA
durante los primeros dos trimes-
tres del embarazo. Hay un ries-
go aumentado de parto prematu-
ro y bajo peso al nacer; esto ulti-
mo puede ser debido al efecto
de la angiotensina II sobre el
crecimiento fetal.

Los inhibidores de la ECA pue-
den producir un descenso muy
marcado de la tasa de filtracion
glomerular en el feto, lo cual
indica los altos requerimientos
de angiotensina II para mante-
ner la TFG a la baja presion de
perfusion de la circulacion fetal.
La caida de la TFG lleva a
oliguria, oligohidramnios y, de-
bido a la disminucién del liqui-
do amnidtico. a anormalidades
del desarrollo tales como
contracturas de los miembros.
Es prudente evitar los
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inhibidores de la ECA durante
el embarazo y, si estan siendo
usados para tratar hipertension
subyacente, se deben desconti-
nuar en las mujeres que se em-
barazan.

Actividad tisular
Como ya se ha discutido previa-
mente, el sistema tisular renina
angiotensina puede activarse en
forma diferente en diversos or-
ganos y tejidos; la importancia
fisiopatoldgica de esta activacion
no es clara todavia. Se ha expre-
sado la hipétesis de que los
inhibidores de la ECA pueden
ejercer sus efectos benéficos
inhibiendo primariamente la
ECA tisular y alterando los ni-
veles locales de angiotensina II.
Experimentalmente se ha demos-
trado que el tratamiento cronico
con diversos inhibidores de la
ECA produce una inhibicién di-
ferencial de la ECA tisular y que
la respuesta hipotensora no de-
pende de la actividad de la ECA
circulante. Es posible que las
caracteristicas fisicas y quimi-
cas de estas drogas influyan so-
bre su capacidad de penetracion
tisular, sobre la afinidad a sus
receptores, y sobre la habilidad
de inhibir diferencialmente mas
a un sistema renina angiotensina
tisular en un determinado érga-
no. No hay hasta la fecha estu-
dios clinicos que aclaren defini-
tivamente este potencial.
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Hipertension arterial y embarazo

La aparicion de la hipertension
arterial durante el embarazo de-
termina una de las complicacio-
nes obstétricas mas deletéreas
para el binomio materno-fetal.
Esta entidad obstétrica ocupa el
primer lugar en nuestro pais como
causa de mortalidad materna con
repercusion importante sobre la
morbimortalidad  perinatal.
Adicionalmente, es una patolo-

gia frecuente y probablemente la
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incidencia oscila entre el 6 y el
10% de los embarazos.

Las cifras tensionales determi-
nan el diagnéstico de hiper-
tensidn arterial, por lo tanto su
cuantificacion debe conservar los
mismos parametros: paciente
sentada, brazalete adecuado en
tamafio y calibracién, brazo de-
recho, quinto ruido de Korotkoff
y recordar las variaciones fisio-
légicas posturales determinadas
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por la compresion de los gran-
des vasos por parte del utero
gravido a partir de la semana
24.

Clasificaciéon
Recomendamos por su claridad,
sencillez y correlaciéon clinico-
epidemiolédgica la clasificaciéon
adoptada por el Colegio Ameri-
cano de Ginecologos y Obstetras
en 1972.


Carolina Leon
Line

Carolina Leon
Line


Conferencia de consenso. Tratamiento de la hipertension arterial

1. Preeclampsia

Trastorno propio de la segunda
mitad del embarazo, tipico de la
paciente primigestante y gene-
ralmente diagnosticado frente a
la constelacion clasica de
hipertension, edemas patologi-
cos y proteinuria. Es una enti-
dad multisistémica, impredeci-
ble, cronica, de etiologia desco-
nocida y mortal.

2. Eclampsia

Es la suma del cuadro clinico
anterior al compromiso neuro-
légico que se manifiesta por
convulsiones o amaurosis subi-
ta.

Esta entidad reviste la misma gra-
vedad que cualquiera de las mul-
tiples crisis presentes en la pa-
ciente preeclamptica: HELLP
(hemolisis, elevacion de las
enzimas hepaticas y trombocito-
penia), insuficiencia renal aguda
(IRA), coagulacion intravascular
diseminada (CID), edema
pulmonar, colapso circulatorio,
higado graso agudo del embara-
zo, muerte fetal intrauterina,
abruptio de placenta y embolia
amnidtica. Todos estos cuadros
clinicos probablemente represen-
tan una categoria de preeclampsia
complicada.

3. Hipertension cronica

Es la hipertension arterial que se
diagnostica generalmente antes
del embarazo, durante su prime-
ra mitad o durante las primeras
6 semanas de puerperio.

4. Hipertension crénica mds

preeclampsia sobregregada

Se diagnostica en pacientes con
hipertension cronica mas la re-
ciente aparicion de un cuadro
compatible con preeclampsia
concomitantemente. Este diag-
néstico determina la conducta
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obstétrica de terminar el emba-
razo sin importar la edad
gestacional.

5. Hipertension transitoria
Presencia de hipertension arterial
durante el tercer trimestre del
embarazo o las primeras 24 ho-
ras del puerperio sin proteinuria
ni compromiso materno fetal.

Tratamiento
Las anteriores consideraciones
taxondmicas no implican proble-
mas académicos exclusivamen-
te sino la importancia clinica de
entender la preeclampsia como
una vasculopatia sistémica don-
de la hipertension arterial es una
de las manifestaciones del dafio
endotelial generalizado.
Esta entidad difiere de la
vasculopatia propia de la
hipertension cronica en donde
esta manifestacion es el proble-
ma primario que complica el em-
barazo.

1. Preeclampsia

Objetivos durante el control pre-
natal:

+ Identificar las pacientes con
mayor riesgo de desarrollar la
entidad.

* Propender por el diagndstico
temprano.

* Confirmar el diagndstico pre-
suntivo con los siguientes ele-
mentos:

- Acido urico mayor de 5,5 mg/
dL

- Hemoconcentracion: hemato-
crito mayor de 38% (sem. 28 a
32).

- Proteinuria mayor de 500 mg
en orina de 24 horas.

» Hospitalizar a todas la pacien-
tes con dicho diagndstico para
calificar el compromiso mater-
no y fetal durante las primeras
24 horas teniendo en cuenta los

siguientes cuadros sistémicos de
severidad:

- Inminencia de eclampsia

- Oliguria persistente por mas
de seis horas

- Elevacion de la creatinina
sérica por encima de 1,2 mg/
dL.

- Proteinuria severa (+++ o ++++
0 > 3,5 g en orina de 24 h.)

- Elevacion de las transaminasas
y bilirrubinas.

- Hemolisis (frotis de sangre
periférica, deshidrogenasa lac-
tica).

- Plaquetas por debajo de
150.000/mL.

- Anasarca

- Hipertension mayor o igual a
160/110 mm. Hg de dificil con-
trol con terapia antihipertensiva
de dos farmacos.

- Retardo de crecimiento
intrauterino (RCIU), oligo-
amnios severo o "distress" fetal
* La presencia de dos parametros
alterados define la necesidad
imperiosa de terminar el emba-
razo.

* Si solamente un parametro esta
alterado debe valorarse nueva-
mente en 24 horas o considerar
el diagnostico diferencial con
otras entidades que simulan
preeclampsia. Su empeoramien-
to conduce a terminar el emba-
razo.

* Precisar la edad gestional y
desembarazar a todas las pacien-
tes con gestaciones mayores de
36 semanas y menores de 26 se-
manas.

» Estabilizar y desembarazar a
todas las pacientes con pree-
clampsia complicada durante las
primeras 12 horas de hospitali-
zacion.

* Siempre que se diagnostica
preeclampsia durante el primer
trimestre debe descartarse una
enfermedad coexistente de base.
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« Utilizar farmacos antihiperten-
sivos para mantener la presion
arterial media entre 90 y 100
mmHg, hidratando previamente
con soluciones cristaloides.

* Manejar el compromiso cere-
bral con sulfato de magnesio
como primera eleccién y reser-
var la difenilhidantoina como
una alternativa y/o un coadyu-
vante.

2. Hipertension cronica
Objetivos del control prenatal:
* Descartar causas de hiper-
tension secundaria lo mas tem-
prano posible, valorando elec-
trélitos, perfil metabolico y fun-
cion renal.

* Valorar la presencia de enfer-
medad vascular hipertensiva cro-
nica de acuerdo con el dafio de
organos blanco (cardiopatia,
retinopatia, nefropatia) lo cual
ensombrece el prondstico obsté-
trico.

* Diagnosticar lo mas temprano
posible la preeclampsia sobre-
agregada: seguimiento de acido
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urico, plaquetas, proteinuria, ci-
fras tensionales y aumento pon-
deral.

* Descartar alteraciones en el cre-
cimiento fetal mediante segui-
miento ecografico de perimetro
abdominal.

* Controlar la hipertensién
arterial. Utilizar sistematica-
mente farmacos antihiperten-
sivos en pacientes con cifras
tensionales mayores de 150/100
mmHg a cualquier edad ges-
tacional. Si las cifras tensionales
sobrepasan el limite de 160/110
mmHg utilizar terapia combina-
da.

- Primera eleccidn: alfametil-
dopa.

- Segunda eleccidn: calcio-
antagonistas, preferiblemente
nifedipina. Betabloqueadores
selectivos: metoprolol. Alfa-
antagonistas: prazosin y la-
betalol. Vasodilatadores: hidra-
lazina.

Durante el embarazo esta contra-
indicado el uso de diuréticos,
inhibidores de la enzima con-
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vertidora de angiotensina, clo-
nidina o reserpina.

« Usar profilaxis con acido acetil
salicilico (ASA) a dosis anti-
agregantes plaquetarias (100 mg/
dia) a partir de la semana 14 del
embarazo.
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