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el uso de la toma de la presión en 
la casa y en el trabajo (realizada 
por el paciente, familiares o ami-
gos) es útil en la evaluación de la 
severidad de la hipertensión y de 
la efectividad de la terapia. 
Recientemente el uso de la toma 
de la presión ambulatoria duran-
te 24 horas o más se está usando 
frecuentemente, debido a la me-
jor correlación con el daño a los 
órganos blanco. 
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I. ¿Qué cifras tensionales 
ameritan tratamiento? 

Nueva clasificación 
de la presión arterial en adultos 

Esta nueva clasificación incluye 
la categoría de presión normal 
alta. Las personas incluidas en 
este rango tienen un riesgo ma-
yor de desarrollar hipertensión 
permanente y mayor peligro de 
presentar eventos cardiovas-
culares. Este grupo de individuos 
debe ser controlado frecuente-
mente. Se debe sugerir modifi-
cación en el estilo de vida para 
reducir la presión, ya que la te-
rapia farmacológica se necesita 
muy ocasionalmente. 
Todos los estados descritos en 
la nueva clasificación se asocian 
con un aumento de riesgo para 
eventos cardiovasculares y en-
fermedad renal. Entre mayor sea 
la presión arterial el riesgo es 

más grande. Todos los estados 
de hipertensión ameritan una te-
rapia a largo plazo. La identifica-
ción y el tratamiento de los facto-
res de riesgo cardiovascular son 
la clave del manejo del grupo de 
personas con hipertensión. Los 
riesgos de enfermedad cardio-
vascular aumentan de manera 
importante en personas que tie-
nen daño en los órganos blanco. 

II. ¿Cómo se identifica 
y confirma la 

hipertensión arterial? 
Identificación y confirmación 
El primer paso para el tratamien-
to de la hipertensión arterial es su 
identificación y su confirmación. 
La hipertensión no debe diagnos-
ticarse con una toma única de la 
presión. Es necesario confirmar-
la con por lo menos dos visitas 
durante varias semanas. Si la pre-
sión inicialmente está marcada-
mente elevada o se asocia a cual-
quier evidencia de compromiso 
de los órganos blanco, requiere 
terapia inmediata con drogas. 
Las tomas de presión arterial ob-
tenidas en el consultorio no siem-
pre reflejan la presión arterial ver-
dadera del paciente. Por lo tanto 
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Valores normales: 140/90 para 
un período de 24 horas, 150/90 
durante el día, 130/80 durante la 
noche. 
El control ambulatorio se usa 
para diagnosticar la hipertensión 
de "bata blanca" o "de consulto-
rio", para definir si la terapia es 
adecuada, especialmente duran-
te el sueño y en las horas de la 
madrugada. 
La presión arterial ambulatoria 
se está utilizando cada vez más, 
particularmente en niños y en 
ancianos. Sin embargo, no se 
debe usar indiscriminadamente 
debido a los costos y a proble-
mas no resueltos aún en la inter-
pretación. En la práctica, el uso 
correcto de la presión ambulato-
ria tiene un impacto favorable 
en el manejo de los pacientes. 
Las personas con presión arterial 
alta durante la consulta, que son 
normotensas en el control am-
bulatorio (hipertensión de "bata 
blanca"), no deben ser califica-
das como hipertensas ni deben 
ser tratadas con drogas antihiper-
tensivas, a no ser que exista un 
daño en los órganos blanco y/o 
factores de riesgo comprobados. 
Hay una mejor correlación entre 
el compromiso de órganos blan-
co y la medición de la presión 
ambulatoria durante 24 horas 
(hipertrofia, fondo de ojo y fun-
ción renal). 
Presión arterial durante el sueño. 
Las presiones arteriales tomadas 
durante el sueño casi siempre son 
considerablemente más bajas que 
las tomadas mientras el paciente 
se encuentra despierto. Cuando 
la presión arterial no cae en un 
10% durante el sueño, se asocia 
con riesgos cardiovasculares al-
tos que incluyen: 
• Un evento cardiovascular 

mayor que puede ocurrir en-
tre uno y cinco años. 

• Daño cerebrovascular visua-
lizado por resonancia magné-
tica 

• Hipertrofia ventricular iz-
quierda 

Algunos grupos de pacientes con 
alto riesgo cardiovascular no 
muestran una disminución de la 
presión arterial durante el sueño. 
Por ejemplo diabéticos, particu-
larmente aquellos que tienen 
nefropatía y neuropatía, hiperten-
sos de raza negra, pacientes con 
falla renal crónica, con preeclam-
psia, pacientes con varias formas 
de hipertensión secundaria. 
Situaciones en las cuales la 
monitoria de la presión ambula-
toria puede ser útil: 
• Hipertensión de consultorio 

o de bata blanca" (presión 
repetidamente alta en el con-
sultorio pero normal por fue-
ra de él). 

• Evaluación de resistencia a 
la droga 

• Evaluación de los cambios en 
la presión arterial nocturna 

• Episodios de hipertensión 
• Síntomas hipotensivos aso-

ciados con drogas antihiper-
tensivas o disfunción del sis-
tema autonómico 

• Síndromes del seno carotídeo 

III. ¿Cómo se identifica el 
compromiso de los 

órganos blanco? 
Manifestaciones 
de los órganos blanco 
Sistema Cardíaco. Evidencias 
clínicas, electrocardiográficas o 
radiográficas de enfermedad 
coronaria. Hipertrofia ventricular 
izquierda o "sobrecarga" (ECG) 
o hipertrofia ventricular izquier-
da (ecocardiografía). Insuficien-
cia ventricular izquierda o falla 
cardíaca. 
Sistema cerebrovascular. Acci-
dente cerebro vascular isquémico. 

Sistema vascular periférico. Au-
sencia de uno o más pulsos ma-
yores en las extremidades, con o 
sin claudicación intermitente; 
aneurisma. 
Sistema Renal. Creatinina sérica 
>1.5 mg/dl. Proteinuria: 1 + o mas. 
Microalbuminuria. 
Retinopatía. Hemorragias o exu-
dados con o sin papiledema 

IV. ¿Cuáles son los factores 
de riesgo que determinan el 
tratamiento farmacológico? 
Factores que deben 
considerarse en la decisión 
para el tratamiento 
de la hipertensión: 
Factores de riesgo: edad, sexo, 
raza, personalidad, hábito de ci-
garrillo, relación colesterol to-
tal/HDL > 6, diabetes, obesidad 
(Indice de masa corporal > 30), 
Historia familiar de enfermedad 
cardiovascular prematura (en 
padres o parientes menores de 
55 años), enfermedad cardiovas-
cular sintomática 

V. ¿Hasta dónde 
debe disminuirse 

la presión arterial? 
Objetivos de la terapia 
El objetivo de la terapia antihi-
pertensiva es llevar la presión 
sistólica alrededor de 140 mmHg 
y la diastólica a 85 mmHg. No 
es aconsejable reducirla por de-
bajo de 85 mmHg por el incre-
mento de riesgos adicionales 
(curva J) (enfermedad corona-
ria). Para diabéticos con nefro-
patía, niveles un poco mas bajos 
pueden ser aconsejables. 

VI. ¿Qué criterios deben 
seguirse al iniciar la 

terapia farmacológica? 
Tratamiento farmacológico 
El tratamiento farmacológico no 
excluye los cambios en el estilo 
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de vida tales como disminución 
de sal en la dieta, reducción de 
peso, aumento en la actividad 
física, incremento del contenido 
de potasio en la dieta, disminu-
ción en el consumo de alcohol y 
evitar el cigarrillo. 
La terapia debe ser individuali-
zada, la presión arterial debe dis-
minuirse gradualmente, de pre-
ferencia con monoterapia; la ac-
ción de la droga debe cubrir las 
24 horas con mínimos efectos 
secundarios. 
La escogencia de la droga ini-
cial depende de las condiciones 
del paciente. 

VII. ¿Cuáles son las 
modificaciones y 

contraindicaciones de las 
drogas antihipertensivas? 

1. Diuréticos: 
Clases: t i az íd icos , de asa, 
ahorradores de potasio. 
Mecanismos de acción en hiper-
tensión: inducen natriuresis, re-
ducen el volumen del líquido ex-
tracelular (plasma) y del líquido 
intersticial. 
Efectividad: reducción de 20 y 
10 mmHg en presión sistólica y 
d ias tó l ica r e spec t ivamen te , 
como agentes únicos. La combi-
nación con otras drogas hipoten-
soras potencia su efecto. La in-
gesta de más de 100 mmol/día 
de sodio reduce su eficacia. Los 
diuréticos de asa se administran 
cuando existe falla renal. 
Efectos secundarios: hipocale-
mia (10%), hiperglicemia, hiper-
uricemia, hipercalemia, trastor-
nos en el metabolismo de los 
lípidos. 

Indicaciones especiales: pacien-
tes hipertensos de raza negra, 
falla cardíaca congestiva y esta-
dos edematosos. 
Resultados a largo plazo: en com-
binación con betabloqueadores 

han reducido la mortalidad y 
morbilidad cardiovasculares. 

2. Betabloqueadores 
Clases: cardioselectivos, con ac-
tividad simpaticomimética in-
trínseca, liposolubles. 
Mecanismos de acción: inhiben 
la actividad beta-adrenérgica, 
disminuyen la liberación de cate-
colaminas, disminuyen la renina 
plasmática y bajan la resistencia 
periférica. 

Efectividad: producen disminu-
ción de la presión arterial en el 
60-70% de hipertensos como dro-
ga única. Se pueden asociar con 
diurét icos y otros fá rmacos 
hipotensores. 
Efectos secundarios: depresión 
del SNC, alteración del metabo-
lismo de los hidratos de carbono, 
trastornos del metabolismo de los 
lípidos, alteración del metabo-
lismo del calcio y fósforo, hiper-
calemia, reducción de la toleran-
cia al ejercicio, impotencia. 
Indicaciones especiales: enfer-
medad coronaria co-existente, 
hipertensión hiperkinética, hiper-
tensión con ansiedad y estrés. 
Resultados a largo plazo: solos 
o combinados con diuréticos re-
ducen la mortalidad y morbilidad 
cardiovascular. 

3. Calcio antagonistas 
Clases: compuestos relacionados 
con papaverina, benzodiazepinas, 
dihidropiridinas. 
Mecanismos de acción: inhiben 
la contracción del músculo liso 
vascular dependiente del calcio 
produciendo disminución de la 
resistencia periférica, dilatan la 
arteriola aferente del glomérulo 
y producen natriuresis. 
Eficacia: disminuyen la presión 
arterial, como droga única, o en 
combinación con otros agentes 
hipotensores. 

Efectos secundarios: constipa-
ción (verapamilo), trastornos de 
conducción cardíaca y bloqueo 
(diltiazen), cefalea, taquicardia, 
enrojecimiento facial y edemas. 
Indicaciones especiales: pacien-
tes hipertensos de raza negra y de 
edad, enfermedad coronaria co-
existente, hipertrofia ventricular 
izquierda, enfermedad cerebro-
vascular, diabetes e hiperlipide-
mia. 

Resultados a largo plazo: dismi-
nuyen la hipertrofia ventricular 
izquierda, no producen deterio-
ro de la función renal, efecto be-
néfico sobre ateroesclerosis (?) 

4. Inhibidores de ECA 
Clases: inhibidores del sistema 
renina-angiotensina tisulares. 
Mecanismo de acción: disminu-
ción de producción de angioten-
sina II, disminución de la degra-
dación de las bradiquininas, au-
mento de las prostaglandinas 
vasodilatadoras, dilatación de la 
arteriola eferente del glomérulo. 
Efectividad: producen disminu-
ción de la presión arterial en el 
70% de los pacientes, se pueden 
combinar con otros agentes hipo-
tensores (diuréticos, calcio anta-
gonistas). 
Indicaciones especiales: pacien-
tes hipertensos jóvenes y viejos, 
insuficiencia cardíaca conges-
tiva, diabetes mellitus, enferme-
dad vascular periférica, enferme-
dad pulmonar, hipertensos no 
moduladores. 
Efectos secundarios: hipercale-
mia, tos, leucopenia, deterioro de 
la función renal (enfermedad 
renovascular bilateral), contrain-
dicados en el embarazo. 
Resultados a largo plazo: dis-
minución de la hipertrofia ven-
tricular izquierda, cardiopro-
tección, protección renal y dis-
minución de la microalbumi-
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nuria en diabéticos, aumento de 
la sensibilidad a la insulina. 

5. Otras drogas 
Bloqueadores alfa: producen blo-
queo post-sináptico de los recep-
tores alfa, causan hipotensión 
ortostática y son drogas que se 
adicionan como segunda y terce-
ra opciones en el tratamiento 
farmacológico de la hipertensión. 

VI. ¿Cómo se puede 
individualizar la terapia? 

VI. Terapia individualizada 
• El primer paso debe ser es-

coger una de las drogas anti-
hipertensivas de cada una de 
las clases que existen: diuré-
ticos, alfabloqueadores, beta-
bloqueadores, inhibidores de 
ECA o calcioantagonistas. 

• La escogencia se puede ba-
sar en las características de 
los pacientes, en particular 
la presencia de enfermeda-
des concomitantes. 

• Si la droga no funciona o es 
causa de efectos secundarios 
no se debe agregar una nue-
va. Se debe buscar una susti-

tución con otra clase de dro-
ga y suspender la primera. 
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Hipertensión arterial y prevención o regresión 
de la hipertrofia ventricular 

Adolfo Vera 

La hipertrofia del ventrículo iz-
quierdo (HVI) se define como 
un incremento anormal de la 
masa miocárdica contráct i l , 
como respuesta "fisiológica" a 
un hábito de ejercicio aeróbico 
importante o como respuesta 
"patológica" a una sobrecarga 
hemodinámica crónica de volu-
men (precarga) o de presión 
(postcarga). Ha sido identifica-

da en el estudio del corazón de 
Framingham como el factor de 
riesgo cardiovascular indepen-
diente más significativo, incre-
mentando tres veces la prevalen-
cia de la enfermedad coronaria, 
seis veces la incidencia de infar-
to de miocardio y muerte súbita, 
ocho veces el desarrollo de insu-
ficiencia cardíaca congestiva y 
hasta 14 veces la arr i tmo-

genicidad ventricular. Se estima 
que un 50% de pacientes con 
hipertensión arterial sistémica li-
gera cursa con algún grado de 
hipertrofia patológica y que su 
prevalencia en la población ge-
neral, aparentemente saludable, 
puede ser tan alta como un 16% a 
19% al aplicar criterios ecocar-
diográficos con determinación de 
masa ventricular. Recuérdese 
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que la pobre sensibilidad del 
electrocardiograma (ECG) de su-
perficie (20%) no permite ex-
cluir la presencia de HVI. 
El concepto de hipertrofia ven-
tricular, como fenómeno dinámi-
co que involucra cambios estruc-
turales y funcionales más allá 
del simple proceso adaptativo, 
presupone un cabal entendimien-
to de los mecanismos que con-
dicionan la aparición de diferen-
tes tipos de HVI (asimétrica, con-
céntrica, ecéntrica), de los de-
terminantes epidemiológicos que 
juegan un papel etiológico (edad, 
sexo, raza, obesidad, ingesta de 
sal, factores neurohormonales 
ta les como s i s t ema renina-

angiotensina-aldesterana, siste-
ma nervioso simpático, insulina, 
paratohormona, otros factores de 
crecimiento intracelulares y pro-
tooncogenes) y del impacto dele-
téreo que se traduce en la pre-
sencia final de eventos clínicos 
claramente definidos: isquemia 
miocárdica (silenciosa, angina, 
infarto), ectopia ventricular, dis-
función diastólica y sistólica, fa-
lla cardíaca y muerte súbita. La 
comprensión de algunos concep-
tos matemáticos como el de la 
relación h/r en el cálculo del 
estrés parietal, permitirá estable-
cer condiciones de hipertrofia 
apropiada o inapropiada, adecua-
da o inadecuada. 

Todo esto importa en la medida 
que el desarrollo de la investiga-
ción en la biología celular de la 
hipertrofia ventricular ha facili-
tado el entendimiento de los me-
canismos que operan en su regre-
sión; a pesar de una eficacia se-
mejante para obtener reducción 
o normalización de los niveles 
tensionales, los agentes antihiper-
tensivos difieren en su habilidad 
para revertir la hipertrofia del 
músculo cardíaco y vascular. 
Podemos lícitamente proclamar 
la regresión de la hipertrofia y 
de la placa de ateroma como los 
dos grandes logros de la farma-
coterapia cardiovascular del fin 
del milenio. 

Hipertensión y prevención 
de enfermedad isquémica cardíaca 

Dagnóvar Aristizábal 

La presión arterial elevada es un 
trastorno asintomático. Los in-
dividuos afectados se tratan para 
prevenir que ocurran en ellos 
accidentes cerebrovasculares, 
episodios isquémicos cardíacos 
y falla cardíaca congestiva. Va-
rios estudios epidemiológicos 
han demostrado que la presión 
arterial no tratada reduce noto-
riamente los años de vida de las 
personas afectadas; además, es-
tos sujetos presentan más fre-
cuentemente compl icaciones 
cardiovasculares que en muchos 
dejan secuelas incapacitantes. 
Entre más alta la cifra de pre-
sión arterial mayor es la frecuen-
cia de complicaciones o de muer-
te. Los estudios epidemiológi-
cos han demostrado que una di-
ferencia de 5 mmHg en la pre-

sión arterial diastólica se acom-
paña de una reducción de un 20-
25% en la presencia de enfer-
medad coronaria. 
Desde los años 60 se vienen rea-
lizando estudios de intervención 
terapéutica con agentes antihi-
pertensivos los cuales han de-
mostrado que el tratamiento de 
personas con elevaciones seve-
ras o moderadas de presión redu-
ce considerablemente el número 
de accidentes cerebrovasculares 
(ACV) hemorrágicos o trombó-
ticos y el de eventos cardiovas-
culares isquémicos (por enfer-
medad coronaria) con reducción 
de la mortalidad. Para cifras de 
presión levemente elevadas la si-
tuación merece más análisis. 
¿En qué magnitud el tratamien-
to de la hipertensión arterial pre-

viene el desarrollo de enferme-
dad coronaria?. Dicho de otro 
modo: ¿contribuye la reducción 
de la presión arterial a reducir 
los eventos derivados de la pre-
sencia de enfermedad isquémica 
cardíaca: muertes, infartos de 
miocardio, angina inestable? 
El análisis conjunto de los datos 
de los estudios clínicos realiza-
dos que consideran los efectos 
de la reducción de la presión 
arterial con fármacos antihiper-
tensivos (principalmente diuré-
ticos y betabloqueadores) sobre 
la morbimortalidad por ACV y 
enfermedad coronaria muestra 
resultados diferentes. El meta-
analisis más grande publicado 
abarcó 37.000 pacientes y de-
mostró que para una reducción 
de 5-6 mmHg en la presión 
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diastólica se presentó una reduc-
ción promedio del 42% en el 
número de eventos cerebrovas-
culares, valor que está dentro de 
la diferencia prevista del 35-40% 
(derivada de estudios epidemio-
lógicos longitudinales). Para la 
enfermedad coronaria la reduc-
ción fue del 14% y es inferior a 
la esperada que, como se men-
cionó anteriormente, debe ser del 
20-25%. Lo que esto indica-es 
que algún otro proceso crónico 
(es decir, aterosclerosis) es el 
mediador de los efectos de la 
presión arterial en la enferme-
dad coronaria. La presión arterial 
es el factor principal en este pro-
ceso pero no es su causa. La otra 
posibilidad es que el tratamiento 
de alguna manera pudiera tener 
algún efecto adverso (se han 
mencionado los efectos de los 
diuréticos sobre el potasio sérico 
y el efecto sobre el colesterol de 
diuréticos y betabloqueadores). 
Finalmente, otra posibilidad es 
un efecto adverso por bajar de-
masiado la presión arterial en 
algunos pacientes (curva J). 
Queda claro que la reducción de 
la presión arterial en individuos 
con hipertensión leve cumple 
con las expectativas en lo que a 
enfermedad cerebrovascular se 
refiere, pero estos resultados 
también indican que la reduc-
ción de la presión arterial sola-
mente no es una forma adecua-
da para reducir el riesgo de en-
fermedad coronaria de un pa-
ciente. Indica igualmente que 
otros factores (como el colesterol 
elevado y el hábito de fumar) 
tienen un mayor peso absoluto 
para determinar la aparición de 
la enfermedad coronaria y de sus 
complicaciones. Por las eviden-
cias existentes, en lo que a pre-
vención de la enfermedad isqué-
mica cardíaca se refiere, bajar la 

pres ión ar ter ia l con ant ih i -
pertensivos no es suficiente. Por 
lo tanto, el tratamiento de la hi-
pertensión, sobre todo en sus for-
mas leves, requiere un enfoque 
más global donde se intervenga 
también sobre los otros factores 
de riesgo. 
Sabiendo que en población de 
edad media con hipertensión leve 
la enfermedad coronaria es un 
problema tres veces más frecuen-
te que la enfermedad cerebro-
vascular, el beneficio absoluto 
de la reducción de la morbimor-
talidad por enfermedad coronaria 
es muy importante. Por lo tanto, 
los esfuerzos por prevenir esta 
complicación deben ir acompa-
ñados del manejo de otros facto-
res causales modificables para 
los cuales existe evidencia sus-
tancial de beneficio (hábito de 
fumar, hipercolesterolemia, etc.). 
En otras palabras, se deben esta-
blecer los individuos de mayor 
riesgo de enfermedad coronaria 
y enfatizar el tratamiento en ellos 
(aquellos con evento coronario 
previo y los que tienen varios 
factores de riesgo aún con cifras 
tensionales límites o levemente 
elevadas). 
¿Cómo se podrían explicar estos 
hallazgos epidemiológicos des-
de el punto de vista clínico o de 
los mecanismos de la enferme-
dad coronaria? 
Parece claro que el beneficio de 
reducir la presión arterial es más 
evidente en la prevención de los 
efectos agudos de la elevación 
tensional sobre los órganos blan-
co, tales como un accidente 
cerebrovascular hemorrágico o 
una disección aórtica. Sin em-
bargo, el impacto sobre proce-
sos de carácter crónico como la 
aterosclerosis sería menos evi-
dente. Mientras un ACV refleja 
el efecto instantáneo de la hiper-

tensión, los eventos coronarios 
son el reflejo de un daño acu-
mulativo a lo largo de los años y 
d e p e n d e n más del p roceso 
aterosclerótico que de la eleva-
ción tensional (de hecho la ate-
rosclerosis es muy frecuente en 
personas normotensas). La pre-
sión arterial elevada favorece la 
formación de ateromas sólo en 
presencia de aumento de co-
lesterol y en fumadores. En ca-
sos especiales, sin embargo, po-
dría favorecer la ruptura de una 
placa de ateroma y la aparición 
de un evento agudo o de muerte 
súbita. 
En la génesis de enfermedad 
coronaria clínica hay tres com-
ponentes mayores: 
1. La aterosclerosis coronaria. 
2. Los disparadores que preci-

pitan una lesión asintomática 
o no crítica hacia una placa 
inestable con un cuadro aso-
ciado. 

3. La vulnerabilidad del mio-
cardio a la reducción del flu-
jo coronario. 

No es claro el mecanismo me-
diante el cual la reducción de la 
hipertensión arterial aislada afec-
ta el desarrollo de ateromatosis. 
Por otro lado, la hipertensión 
puede eventualmente desencade-
nar un cuadro clínico agudo por 
inducir fracturas o ruptura de una 
placa ateromatosa. De otro lado 
el miocardio puede ser el más 
afectado con la hipertensión cró-
nica la cual eleva la presión 
intraventricular y la tensión en 
la pared miocárdica. Esto lleva a 
un aumento en la demanda de 
oxígeno. El aumento en la ten-
sión de la pared induce como 
compensación el desarrollo de 
hipertrofia ventricular la cual es 
un factor de riesgo independien-
te para morbilidad y mortalidad 
cardiovasculares. Finalmente, 
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ocurre reducción en la contrac-
tilidad cardíaca que lleva la falla 
cardíaca. La aparición de la in-
suficiencia cardíaca se evitaría 
al reducir la presión arterial más 
que los eventos por enfermedad 
coronaria. 
Se le ha dado mucha importan-
cia al efecto de reducir la pre-
sión arterial para disminuir la 
enfermedad coronaria y menos 
al efecto de factores más pode-
rosos como el hábito de fumar y 
el colesterol alto, los cuales ac-
túan independientemente de la 

presión arterial. Se debe mirar 
en forma más integral este pro-
blema; si se mira la sola faceta 
presión arterial y enfermedad 
coronaria se están ignorando 
otros protagonistas. A medida 
que la presión alta pierde peso 
para favorecer la aparición de 
episodios isquémicos coronarios, 
los otros factores que son en rea-
lidad el origen de la enfermedad 
coronaria aparecen como más 
fuertes. En este sentido es muy 
diciente el hallazgo de que la 
hipercolesterolemia, aún en per-

sonas sin ateromatosis coronaria, 
induce disfunción endotelial 
coronaria la cual precede el de-
sarrollo de lesiones anatómicas 
en estas arterias. 
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Hipertensión arterial y prevención 
de la enfermedad vascular cerebral 

Rodrigo Pardo 

La enfemedad vascular cerebral 
ocupa el tercer lugar dentro de 
las causas de mortalidad en los 
países industrializados, después 
de la enfermedad cardíaca y el 
cáncer. La enfermedad vascular 
cerebral (ECV) produce una in-
capacidad importante: disminu-
ye la funcionalidad de los pa-
cientes que la sufren y los con-
vierte en parcial o totalmente de-
pendientes. Estos pacientes de-
mandan atención continuada y 
crónica, con un significativo im-
pacto personal, familiar, social 
y económico. 
La mortalidad por ECV parece 
mostrar una tendencia hacia el 
descenso como consecuencia de 
la disminución de casos nuevos 
de infarto y hemorragia cerebra-
les. La hemorragia cerebral por 
hipertensión aporta cerca del 
10% al total de la ECV y es fatal 
en cerca del 50%. 

A pesar de los múltiples esfuer-
zos para desarrollar estrategias 
de tratamiento médico o quirúr-
gico que limiten el daño o 
reestablezcan la función perdida 
a consecuencia de la ECV, la 
prevención es sin duda la estra-
tegia más útil para reducir la car-
ga que impone la ECV y sus 
secuelas. 
Los estudios epidemiológicos 
han logrado identificar y ponde-
rar los factores de riesgo para la 
ECV, siendo los más importan-
tes la edad y la hipertensión 
arterial (HTA). 
Evidentemente, la incidencia de 
ECV aumenta en la medida en 
que aumenta la edad. Ello es cier-
to tanto en hombres como en 
mujeres, así como en diferentes 
grupos étnicos. Este importante 
determinante biológico no es 
susceptible de ser modificado o 
prevenido. El riesgo por la edad 

no puede ser explicado por con-
diciones coexistentes como la 
HTA, la diabetes, la enfermedad 
coronaria o los antecedentes de 
ECV previa. 
La hipertensión ha sido recono-
cida durante muchos años como 
el factor de riesgo más impor-
tante para la aparición de la ECV 
tanto isquémica como hemorrá-
gica. No se trata simplemente de 
un aumento en el riesgo por en-
cima de un determinado nivel 
de presión, sino un riesgo en per-
manente aumento desde los ni-
veles más bajos a los más altos, 
que ocurre en ambos sexos y en 
los diferentes grupos de edad. 
La HTA es el factor de riesgo 
más importante en la ECV. Su 
contribución como principal fac-
tor de riesgo ha sido comproba-
da en los diferentes estudios epi-
demiológicos que coinciden en 
identificarla como un poderoso 
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e independiente predictor de 
ECV. Si bien es cierto que, en 
los grupos etarios mayores, la 
fuerza de asociación de la HTA 
con la ECV isquémica parece 
disminuir tanto en hombres 
como en mujeres, mantiene un 
aporte significativo, contradi-
ciendo la noción previa que la 
HTA no era un factor importan-
te en los ancianos. 
Los estudios de riesgo atribúible 
desarrollados en Cincinnati indi-
can que si se pudiera eliminar la 
hipertensión de la población se 
obtendría una reducción del 40 
al 50% en la incidencia de la 
ECV hemorrágica. 
Tanto la hipertensión sistólica 
como la hipertensión diastólica 
están fuerte e independientemen-
te relacionados con la inciden-
cia de la ECV. Los estudios de-
muestran que no puede afirmar-
se, como se pensó, que las muje-
res toleren mejor la hipertensión 
que los hombres o que es más 
grave la elevación de la presión 
diastólica que la sistólica. 
A medida que se envejece, hay 
un aumento desproporcionado en 
la presión sistólica, mientras la 
presión diastólica se mantiene o 
aun desciende. En los ancianos, 
esta elevación de la presión 
sistólica es altamente prevalente. 
La hipertensión sistólica aislada 
está presente en aproximadamen-
te 20% de los hombres y 30% de 
las mujeres por encima de los 75 
años. Ello es consecuencia de la 
pérdida de la elasticidad arterial 
debida a los cambios arterioes-
cleróticos resultado de la enfer-
medad cardiovascular. 

Los distintos estudios epidemio-
lógicos confirman que la inci-
dencia de la ECV aumenta en 
los ancianos con hipertensión 
sistólica aislada. Aun más, el ni-
vel de presión sanguínea se aso-

cia a la incidencia de ECV en 
hipertensos leves, moderados o 
severos. Un aumento en la seve-
ridad de la hipertensión se tra-
duce en un aumento en la inci-
dencia de la ECV isquémica. Por 
cada 7.5 mm de aumento en la 
presión diastólica hay un 46% 
de incremento en la incidencia 
de ECV y un 29% en la enfer-
medad coronaria. 
Trasladando estos resultados de 
los estudios observacionales a 
los ensayos clínicos controlados 
de reducción de la presión san-
guínea, se demuestra que el tra-
tamiento de la HTA previene la 
ocurrencia de ECV. La afirma-
ción se basa en el análisis de 14 
experimentos clínicos con un to-
tal de 37.000 pacientes hiperten-
sos y permite aclarar la preocu-
pación de que la reducción en la 
presión en los hipertensos preci-
pitaría la ECV oclusiva. En es-
tos estudios, a un promedio de 
reducción de la presión de 5.8 
mmHg correspondió una reduc-
ción en la incidencia de ACV 
del 42%. La duración de la re-
ducción de la presión sanguínea 
fue breve, de dos a cinco años, 
sugiriendo la interrupción de un 
factor precipitante más una que 
interferencia con la aterogénesis. 
Posiblemente, controles más pro-
longados de la presión tendrían 
ambos efectos. Un estudio co-
operativo de la Administración 
de Veteranos demostró un bene-
ficio significativo en la preven-
ción de la ECV isquémica y en 
la sobrevida en los hipertensos 
severos tratados cuyas presiones 
diastólicas previas se encontra-
ban por encima de los 115 mmHg. 
En el grupo de hipertensos mo-
derados, con presiones diastólicas 
entre 104 y 115 mmHg la reduc-
ción fue de cerca del 75% en un 
período de seguimiento de 3.8 

años. En un estudio para detec-
ción temprana y seguimiento de 
hipertensión (HDFP) con cerca 
de 11.000 hipertensos, se obtu-
vo una reducción en la mortali-
dad por ECV isquémica del 46% 
en el grupo de hipertensos leves, 
así como una disminución del 
35% en todas las formas de ECV, 
siendo ésta mayor en el grupo 
de edad entre los 60 y 69 años. 
Si aceptamos que el grupo de 
hipertensos leves representa la 
más alta proporción de hiperten-
sos, estos resultados son de gran 
importancia. 

El énfasis ha sido puesto sobre 
el componente diastólico de la 
presión sanguínea, pasando por 
alto la importancia de la presión 
sistólica. En los ancianos, en 
quienes es común la elevación 
aislada de la presión sistólica, se 
creía que el tratamiento era poco 
eficaz en reducir la presión y 
peligroso por sus efectos colate-
rales. En 4.736 personas mayo-
res de 60 años con presiones 
sistólicas por encima de 160 
mmHg y diastólicas por debajo 
de 90 mmHg la reducción en la 
presión sanguínea se asoció con 
una reducción del 36% en la 
ECV isquémica y un 27% de 
reducción en el infarto de mio-
cardio tras 4.5 años de segui-
miento. 
Estos resultados tienen una enor-
me importancia ya que dos ter-
ceras partes de todos los sujetos 
con hipertensión mayores de 65 
años tiene hipertensión sistólica 
aislada y en este grupo ocurre la 
mayoría de la ECV isquémica. 
Los estudios recientes realiza-
dos en los Estados Unidos 
(SHEP) y en Europa (EWPHE) 
han demostrado que el tratamien-
to antihipertensivo es bien tole-
rado en los ancianos. En el estu-
dio americano se encontró que 
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la reducción en la presión se lo-
gró con relativa facilidad y fue 
bien tolerada, como lo demues-
tra el 90% de cumplimiento de 
tratamiento a los cinco años. 
Ya que el aumento en la presión 
sanguínea es el factor de riesgo 
más poderoso y teniendo en 
cuenta que los beneficios del tra-
tamiento aparecen rápidamente, 
el control de la hipertensión 
sistólica y diastólica es la piedra 
angular de la prevención de la 
ECV isquémica. 

En resumen: 
Se ha desmostrado suficien-
temente que la hipertensión 
es un poderoso factor de ries-
go para la ECV. 
El tratamiento de la hiper-
tensión ha demostrado ser 
efectivo en el descenso de la 
presión arterial, efecto que 
aparece más tempranamente 
en la mujer. 
En estudios de pacientes ade-
cuadamente tratados se ob-
tuvo una disminución en la 

aparición de ECV isquémica 
tanto en hombres como en 
mujeres. 

Todo ello apoya la idea de que 
el tratamiento de la hipertensión 
es el factor que contribuye de 
manera más importante a la dis-
minución en la incidencia y 
mortalidad por ECV. La evi-
dencia disponible es consisten-
te con la idea de que es el úni-
co factor que contribuye sig-
nificativamente con el descen-
so. 

Hipertensión sistémica y progresión 
de la enfermedad renal 

Diego L. García 

La hipertensión arterial sistémica 
es un importante factor de ries-
go en la aceleración de la enfer-
medad renal, siendo causa y con-
secuencia de la enfermedad re-
nal crónica. En pacientes con 
enfermedad renal avanzada la 
incidencia de hipertensión se 
aproxima al 90%. La incidencia 
de falla renal benigna atribuible 
a la hipertensión esencial benig-
na, sin fase acelerada, alcanza al 
10%. Sorprendentemente, a pe-
sar de que la hipertensión sisté-
mica no controlada es un factor 
de riesgo conocido para el dete-
rioro progresivo de la función 
renal, los estudios clínicos no 
han demostrado uniformemente 
que al controlar la hipertensión 
con antihipertensivos se lentifi-
que la progresión de la enferme-
dad renal. 
Los estudios de la enfermedad 
renal hipertensiva experimental 
han ayudado a resolver esta cues-
tión al dilucidar la relación com-

pleja y variable entre las hiper-
tensiones glomerular y sistémica. 
Clásicamente se creía que la 
hipertensión sistémica causaba 
obsolescencia glomerular debi-
do a la isquemia con limitación 
de la perfusión renal a causa de 
la enfermedad vascular renal. 
Ahora es claro que la esclerosis 
glomerular puede ocurrir en au-
sencia de enfermedad ateroes-
clerótica y que, de hecho, es la 
hiperperfusión y especialmente 
la hipertensión glomerulares más 
que la isquemia la que inicia el 
daño estructural glomerular. 
El riñon normal mantiene una 
constancia relativa del flujo san-
guíneo a pesar de variaciones 
marcadas de la presión arterial. 
En animales intactos, la presión 
capilar glomerular es casi cons-
tante en un rango amplio de va-
r i ac iones de la pres ión de 
perfusión arterial sistémica. Sin 
embargo, una autorregulación 
defec tuosa puede causar un 

disbalance entre la presión del 
capilar glomerular y la sistémica. 
La resistencia de la arteriola afe-
rente determina la fracción de 
presión sistémica que es trans-
mitida al capilar glomerular. La 
falla de la arteriola aferente en 
aumentar su resistencia en pre-
sencia de hipertensión arterial 
sistémica resulta en la transmi-
sión de presiones sistémicas al-
tas a la red capilar glomerular y 
en el desarrollo de hipertensión 
capilar glomerular. 
La hipertensión sistémica se 
acompaña de hipertensión capi-
lar glomerular en una variedad 
de enfermedades renales. En 
cada una de estas situaciones tan-
to la hipertensión arterial sis-
témica como la glomerular se 
acompañan de daño glomerular 
progresivo. El determinante crí-
tico del daño renal es la hiper-
tensión glomerular, como se ha 
demostrado por intervenciones 
farmacológicas que afectan es-
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tas presiones de forma indepen-
diente. Por tal razón, el efecto 
protector de la terapia antihi-
pertensiva es dependiente en 
gran medida de sus efectos so-
bre la presión capilar glomerular. 
Pueden existir diferentes com-
binaciones de hipertensión: 
1. Hipertensión sistémica sin 

h ipe r t ens ión g l o m e r u l a r 
como en la rata espontánea-
mente hipertensa, cuya con-
traparte clínica es la hiper-
tensión esencial benigna. 

2. Hipertensión sistémica con 
hipertensión glomerular co-
mo en la hipertensión malig-
na y en la insuficiencia renal 
no terminal de cualquier 
etiología, en las cuales se ha 
perdido el mecanismo de 
autorregulación, protector 
del daño glomerular. 

3. Hipertensión glomerular sin 
hipertensión sistémica, cuyo 
ejemplo más notable es la 
diabetes en la cual desde su 
inicio hay impedimento del 
mecanismo de autorregula-
ción, particularmente de la 
arteriola aferente, transmi-
tiéndose gran parte de la pre-
sión arterial sistémica al ca-
pilar glomerular. 

Prevención del daño 
renal hipertensivo 

La terapia antihipertensiva que 
normalice la presión arterial y 
preserve la capacidad autorre-
guladora normal de los vasos 
preglomerulares debe proveer 
protección renal. Sin embargo, 
las drogas antihipertensivas que 
reducen la resistencia preglome-
rular proporcionalmente más que 
la postglomerular, o que redu-
cen la preglomerular pero au-
mentan la resistencia postglo-
merular, exponen al lecho capi-
lar glomerular a la hipertensión. 

Los inhibidores de la ECA dis-
minuyen la presión intraglo-
merular y de esta manera pre-
vienen o minimizan la progre-
sión de la enfermedad renal cró-
nica subyacente. Los estudios 
experimentales y clínicos en su-
jetos con lesiones estructurales 
han demostrado que la protei-
nuria asociada es debida en par-
te al aumento del número de po-
ros grandes en la membrana 
basal glomerular; el flujo a tra-
vés de estos poros es dependien-
te de la presión y al reducir la 
presión intraglomerular se redu-
ce dramáticamente el grado de 
excreción urinaria de proteínas. 
Los inhibidores de la ECA son 
de interés en este sentido ya que 
parecen ser más efectivos que 
otros antihipertensivos en redu-
cir la presión intraglomerular, ya 
que al bloquear la formación de 
angiotensina II, se disminuye la 
resistencia eferente, permitien-
do que la sangre salga más fácil-
mente del glomérulo, disminu-
yéndose la presión intraglome-
rular. La habilidad de los inhi-
bidores de la ECA de reducir 
tanto la presión intraglomerular 
como la proteinuria depende del 
nivel de producción intrarrenal 
de la angiotensina II; no es sor-
prendente que la dieta alta en sal 
al disminuir la producción de 
renina, atenúe el efecto antipro-
teinúrico; por eso es importante 
instituir concomitantemente una 
dieta hiposódica. 
Los estudios en humanos con 
proteinuria han demostrado que 
los inhibidores de la ECA dis-
minuyen la excreción de proteí-
nas, en diferentes clases de en-
fermedades renales. 
Los diuréticos parecen tener un 
efecto adverso sobre la hemodi-
namia glomerular, ya que acti-
van la angiotensina II, cuya prin-

cipal acción es contraer la arte-
riola eferente preferencialmente. 
Hay evidencia experimental que 
sugiere esto en ratas hipertensas 
con reducción de la masa renal. 
En el estudio MRFIT los pacien-
tes negros con hipertensión arte-
rial tratados con diuréticos mos-
traron progresión de la enferme-
dad renal a pesar del control de 
la presión arterial. Dos estudios 
diferentes sugieren un exceso de 
mortalidad o aceleración de la 
nefropatía diabética asociado con 
diurét icos en pacientes con 
hipertensión arterial y diabetes. 
Los ß-bloqueadores y algunos 
antagonistas del calcio no redu-
cen o aumentan la proteinuria 
en pacientes hipertensos diabé-
ticos y no diabéticos, al compa-
rarlos con inhibidores de la ECA. 
Los antagonistas del calcio, al 
igual que los inhibidores de la 
ECA, mejoran la tasa de filtra-
ción glomerular y el flujo plas-
mático renal, particularmente en 
pacientes con tasa de filtración 
glomerular menor a 80 ml, min. 
El efecto sobre la hemodinamia 
glomerular es contradictorio. 
Algunos estudios sugieren que 
los antagonistas del calcio, prin-
cipalmente las dihidropiridinas, 
dilatan preferencia lmente la 
arteriola aferente, mientras que 
otros estudios demuestran una 
acción sobre ambas arteriolas 
aferente y eferente. Estos hallaz-
gos experimentales se reflejan 
en los resultados de estudios clí-
nicos que demuestran que mien-
tras el diltiazem, la nicardipina 
y el verapamilo disminuyen la 
proteinuria en forma similar a 
los inhibidores de la ECA, la 
nifedipina aumentó la proteinuria 
en varios estudios en pacientes 
diabéticos hipertensos. 
La combinación de los antago-
nistas del calcio y los inhibidores 
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de la ECA ha demostrado en pa-
cientes con diabetes tipo II, 
hipertensión arterial y protei-
nuria, que lentifica la disminu-
ción progresiva de la tasa de fil-
tración glomerular y disminuye 
la proteinuria de manera mayor 
que cada uno de ellos indivi-
dualmente; en este mismo estu-
dio un grupo control fue tratado 
con hidroclorotiazida y guanfa-
cina sin efecto sobre la protei-
nuria. 
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Resistencia a la insulina e hipertensión arterial 

Juan M. Arteaga 

La resistencia a la insulina junto 
con la hiperinsulinemia asocia-
da, parecen constituir el trastor-
no básico de un espectro de pato-
logías consideradas anteriormente 
"primarias" o "idiopáticas". 
Aun cuando manifestaciones clí-
nicas como intolerancia a los hi-
dratos de carbono o diabetes me-
llitus se habían relacionado con 
un déficit de insulina, estudios 
posteriores mostraron que en la 
diabetes del adulto podían coexis-
tir la hiperglicemia y la hiper-
insulinemia al mismo tiempo. 
Los efectos de la insulina son 
pleiotrópicos, de forma tal que 
una resistencia a la acción de 
captación de glucosa en órganos 

como el músculo estriado, no es 
compartida por otros tejidos en 
donde, por lo contrario, la hiper-
insulinemia se manifiesta como 
una magnificación de los efec-
tos de la hormona. 
Lentamente se ha ido precisan-
do que la resistencia a la insulina, 
como f enómeno pr imar io o 
como evento secundario, se re-
laciona con una alta tasa de pro-
ducción pancreática compen-
.satoria de insulina, la cual a su 
vez está involucrada en la pato-
génesis de entidades como la 
hiperlipidemia y la ateroscle-
rosis, la hiperuricemia, el ovario 
androgénico y, finalmente, de la 
hipertensión arterial sistémica. 

Esta última es uno de los aspec-
tos más interesantes de la pato-
logía dependiente de hiperinsu-
linemia. Muchos trabajos expe-
rimentales reconocen esta aso-
ciación e incluso algunos han 
sido diseñados para tratar de ex-
plicar el mecanismo fisiopato-
lógico a través del cual una alta 
concentración de insulina podría 
llevar a una elevación en las ci-
fras de tensión arterial. 
Tres mecanismos fundamenta-
les han sido propuestos para ex-
plicar el efecto hipertensor de la 
hiperinsulinemia y la resistencia 
a la insulina: el aumento en la 
retención urinaria de sodio, el 
aumento del tono vascular adre-
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nérgico y la alteración en la bom-
ba calcio-ATPasa, responsable 
del intercambio de calcio. 
Otras hipótesis más recientes han 
mencionado la posibildad de que 
la hiperinsulinemia altere el in-
tercambio sodio-hidrógeno de la 
membrana celular, aumentando 
el ingreso de sodio y elevando el 
pH intracelular, lo que conlleva-
ría, a nivel subendotelial, a un 
incremento del tono muscular 
liso. De otra parte, se ha sugeri-
do también que la resistencia 
periférica a la insulina sea un 
fenómeno secundario a la alte-
ración del intercambio calcio-
magnesio a nivel de la membra-
na citoplasmática. 
También en los últimos años los 
trabajos experimenales han de-
mostrado que, paradójicamente, 
el efecto de la insulina al ser 
infundida directamente en la ar-
teria es la inducción de vasodi-
latación. Así, la resistencia a la 
acción de la insulina en el endo-
telio vendría a traducirse en una 
menor capacidad de relajación 
del músculo liso ascular. 
En el Hospital San Juan de Dios 
de Bogotá se llevó a cabo un 
estudio experimental con el pro-
pósito de demostrar la presencia 
de resistencia a la insulina como 
fenómeno fisiopatológico aso-
ciado a la hipertensión. 
Se acordaron como criterios de 
inclusión para el grupo de pa-
cientes: 
1. La presencia de cifras ten-

sionales elevadas (> 140/90) 
en tres determinaciones se-
paradas. 

2. Indice de masa corporal in-
ferior a 25 (kg/m2). 

3. No presentar patología, ade-
más de la hipertensión, que 
pudiera relacionarse con una 
alteración en la sensibilidad 
a la insu l ina (d iabe tes , 

hiperlipidemia, hiperurice-
mia). 

4. No presentar patología renal 
o hepática asociadas, que pu-
dieran explicar el origen de 
la hipertensión, o interferir 
con la determinación del ín-
dice de sensibilidad a la 
insulina. 

Un total de diez sujetos que pre-
sentaban las características re-
queridas como "criterios de in-
clusión" fueron seleccionadas 
para el estudio. 
En todos ellos se suspendió cual-
quier tipo de medicación antihi-
pertensiva por lo menos cuatro 
semanas antes de la realización 
de la prueba. 
En todos los pacientes se lleva-
ron a cabo determinaciones de 
peso, talla y cálculo del índice 
de masa corporal, y se efectua-
ron además tres tomas sucesivas 
de tensión arterial en posición 
de decúbito y sentado. Como ci-
fra definitiva de tensión arterial 
se escogió la tercera toma, a par-
tir de la cual se calculó la ten-
sión arterial media para los pro-
pósitos de comparación con los 
sujetos controles. 
Dos de los pacientes declinaron 
la realización de los estudios hor-
monales y un tercero fue exclui-
do del estudio por haber inicia-
do terapia antihipertensiva antes 
de la realización de las pruebas. 
En los seis pacientes restantes 
se llevó a cabo una curva intra-
venosa de tolerancia a la glucosa 
(IVGTT) siguiendo la modali-
dad de "toma frecuente de mues-
tras", como ya ha sido descrito. 
En breve, a través de una vena 
periférica, canalizada en el ante-
brazo, se administró una carga 
de glucosa equivalente a 300 mg 
por kg de peso en forma de dex-
trosa en agua destilada al 50%. 
A través de una llave de tres vías 

conectada a la misma vena utili-
zada para la infusión, se reco-
lectaron muestras de sangre en 
el período basal y a intervalos 
de un minuto los primeros seis 
minutos, de dos minutos los si-
guientes nueve minutos, luego 
cada cinco minutos, cada diez 
minutos, cada veinte y finalmen-
te cada hora hasta completar un 
tiempo total de 180 minutos. Al 
minuto 20 de la prueba se admi-
nistraron 300 mg de tolbutamida 
(Orinase® Upjohn), por vía 
intravenosa, con el objeto de am-
plificar la segunda fase de se-
creción de insulina (02). Todas 
las muestras sanguíneas obteni-
das (un total de 24 en cada pa-
ciente) fueron procesadas para 
determinaciones de glicemia 
(método de glucosa oxidasa) e 
insulinemia por  radioinmunoen-
sayo (RIA), (kit DPC, Los An-
geles CA.). 
Los datos derivados de los valo-
res de glicemia e insulinemia re-
gistrados durante la cursa per-
mitieron, a través de la aplica-
ción del modelo matemático de 
Bergman o MINMOD, la reali-
zación de los cálculos del Indice 
de sensibilidad a la insulina (Si), 
del índice de depuración fraccio-
nal de glucosa (Sg), así como la 
determinación de z1 y z2, que 
representan la primera y segun-
da fase de secreción de la insu-
lina, respectivamente. 
Las muestras obtenidas durante 
el período basal fueron utiliza-
das además para efectuar deter-
minaciones de las concentracio-
nes séricas de BUN, creatinina, 
colesterol total, triglicéridos, 
HDL colesterol y ácido úrico por 
kits comerciales. 
Siete sujetos normotensos, de un 
total de 15 voluntarios aparente-
mente sanos, sin sobrepeso ni ele-
vación en las cifras de nitro-
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genados, fueron escogidos para 
conformar el grupo control. Los 
ocho restantes fueron excluidos 
por presentar antecedentes de en-
fermedad hepática, en dos casos, 
renal en un caso, y alteraciones 
en la curva oral de tolerancia a la 
glucosa en los otros cinco. 
El análisis estadístico de los da-
tos se llevó a cabo con el uso del 
T test para datos pareados y no 
pareados. La diferencia estadís-
tica se consideró significativa 
para un valor de P< 0.05. 

Todos los sujetos del estudio 
se encontraban en buenas con-
diciones generales de salud, y 
toleraron la realización de las 
pruebas. En uno de los pacien-
tes se registró hipoglicemia de 
33 mg/dL en el minuto 50 de la 
curva intravenosa (veinte mi-
nutos después de la administra-
ción intravenosa e tolbutamida), 
lo que se asoció con discreta 
taquicardia y sudoración, y co-
rrigió sin intervención o admi-
nistración adicional de glucosa, 
diez minutos después (minuto 
60). 

En todos los casos se observó 
retorno a las cifras basales de 
glicemia e insulinemia al final 
de la prueba (minuto 180), aun-

que en una gran mayoría de ellos 
esta normalización ya se regis-
traba hacia el minuto 120. 
En cuatro casos (dos pacientes y 
dos controles) se presentaron des-
pués de la prueba signos de fle-
bitis en el antebrazo, los cuales 
mejoraron con medidas locales. 
No se observaron diferencias sig-
nificativas en los dos grupos en 
cuanto a índice de masa corpo-
ral o edad, (p=0.4 y p=0.1 respec-
tivamente). 

Las áreas bajo las curvas de insu-

lina y de glicemia en pacientes y 
controles se ilustran en la Figura 
1. Se observó una diferencia sig-
nificativa en las cifras de ten-
sión arterial sistólica, diastólica 
y arterial media entre los dos 
grupos (p=0.0004). Estas dife-
rencias se presentan ilustradas 
en la Figura 2. 
De manera similar la compara-
ción de los índices de sensibili-
dad (Si) entre los dos grupos 
arrojó diferencias significativas 
(p=0.01) (Figura 3). 
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F i g u r a 3. Si. (índice de sensibilidad a la insulina). 

Los resultados de este estudio se 
encuentran en consonancia con 
otros realizados en diversos cen-
tros, que demuestran una aso-
ciación entre hipertensión y re-
sistencia a la insulina. 
Este estudio demuestra esta aso-
ciación en sujetos no obesos, que 
además no presentaban altera-
ción en la tolerancia a los hidra-
tos de carbono ni en los lípidos 
sanguíneos. 
Las diferencias entre los valores 
de tensión arterial media 
(p=0.0004) y de Si o índice de 
sensibilidad a la insulina (p=0.001 ) 
obtenidos a través del T test, su-
gieren fuertemente que existe una 
correlación significativa entre las 
dos variables. 
La edad no parece haber sido un 
factor que influyera sobre los re-
sultados del presente estudio, ya 
que a pesar de existir un prome-
dio mayor en el grupo de pa-
cientes comparado con los con-
troles, la diferencia no resultó 
ser estadísticamente significati-
va (p=0.11). De manera similar, 
el índice de masa corporal no 
mostró diferencias significativas 

entre los dos grupos (p=0.48). 
Con base en nuestros resultados 
no es posible establecer aún una 
correlación clara entre el grado 
de hipertensión arterial y el gra-
do de resistencia a la insulina, 
que sí ha sido informada por 
otros investigadores. 
El tamaño reducido de la mues-
tra, que incluye seis pacientes 
hipertensos, obedece en parte a 
los rigurosos criterios de inclu-
sión (edad menor de 50 años, 
índice de masa corporal inferior 
a 25 kg/m2, ausencia de patolo-
gía asociada o imposibilidad para 
el retiro de la medicación anti-
hipertensiva), que hacen difícil 
la consecución de pacientes con 
tales características como can-
didatos para el estudio. Sin em-
bargo, estos mismos criterios de 
inclusión evitan que otros facto-
res que reconocidamente alteran 
la acción y dinámica de la secre-
ción hormonal interfieran en la 
determinación del índice de sen-
sibilidad, de manera que sea po-
sible adscribir, con alta probabi-
lidad, las alteraciones referidas 
como secundarias, o al menos 

asociadas al rasgo hipertensivo 
presente en estos pacientes. 
Se sabe, por ejemplo, que fárma-
cos como los betabloqueadores, 
la furosemida o las tiazidas, oca-
sionan disminución de la sensi-
bilidad a la insulina, lo que tam-
bién puede ser el resultado de 
patologías como la obesidad, la 
infección, la falla renal o hepáti-
ca, el hipercortisolismo y otras. 
El mecanismo íntimo a través 
del cual la resistencia a la in-
sulina o la hiperinsulinemia de-
terminan el desarrollo de hiper-
tensión arterial en estos sujetos 
no puede ser deducido de nues-
tros resultados. 
Un estudio diseñado para deter-
minar estas variables debería in-
cluir la determinación de la frac-
ción urinaria de sodio excretado, 
el nivel de catecolaminas plas-
máticas, especialmente norepi-
nefrina, durante la prueba de to-
lerancia a la glucosa, así como 
biopsias de vasos arteriales de 
resistencia para determinar el 
grado de hipertrofia de la capa 
muscular o cuando menos estu-
dios pletismográficos y de flujo 
en arterias periféricas a diferen-
tes concentraciones de insulina. 
Además, la determinación de la 
concentración celular de recep-
tores de insulina ayudaría a elu-
cidar si la resistencia a la acción 
de la hormona comprende de-
fectos relacionados con el nú-
mero o afinidad de los recepto-
res, o bien como se supone que 
ocurre en la mayoría de los ca-
sos, el fenómeno obedece a tras-
tornos ubicados en la vía post-
receptor. 

Capítulo aparte merece el papel 
de la concentración de calcio in-
tracelular en la génesis de la 
hipertensión y el uso de las dro-
gas bloqueadoras de los canales 
del ion tanto en el control de las 
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cifras tensionales como en la 
mejoría de la sensibildad a la 
insulina. 
La demostración de la simulta-
neidad de ambos efectos en el 
paciente hipertenso ayudaría a 
explicar, al menos en parte, el 
mecanismo fisiopatológico de la 
hipertensión asociada a resisten-
cia a la insulina. 
Finalmente, podemos decir que 
la realización de una curva 
intravenosa de tolerancia a la 
glucosa con toma frecuente de 
muestras (FVSIVGTT) y la apli-
cación del modelo mínimo cons-
tituyen un método fácil, seguro 
y muy sensible para determinar 
la presencia de resistencia a la 
insulina. Aunque, claro está, no 
es un método viable para aplica-
ción a escala masiva y su uso se 

debe restringir a estudios expe-
rimentales. 
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Tratamiento de la hipertensión arterial en los ancianos 

Francisco González 

La hipertensión arterial es el 
principal factor de riesgo en los 
ancianos para la presentación de 
enfermedad arterial coronaria, 
insuficiencia cardíaca, enferme-
dad vascular cerebral, nefropatía, 
retinopatía y en menor grado 
aneurisma abdominal aórtico, 
demencia multiinfártica y enfer-
medad vascular periférica, con 
el consecuente deterioro de la 
calidad de vida e incremento en 
la tasa de mortalidad. Se postula 
que el riesgo de muerte por en-
fermedad coronaria y eventos 
cerebrales se incrementa aproxi-
madamente 1% por cada milí-
metro que aumente la presión 
sistólica. 

En términos hemodinámicos las 
características de la hipertensión 

sistólica aislada son la disminu-
ción de la distensibilidad de los 
grandes vasos, el incremento de 
la resistencia vascular periférica, 
a l te rac ión en el vo lumen 
diastólico y la disminución en el 
gasto cardíaco y el volumen 
plasmático disminuidos. En la 
hipertensión sistolo-diastólica se 
encuentra un incremento de la 
resistencia vascular periférica y 
una disminución del gasto car-
díaco, del volumen plasmático, 
del flujo renal, y de la actividad 
de los barorreceptores y de la 
renina plasmática. 
Antes de iniciar una terapia anti-
hipertensiva es necesario descar-
tar la seudohipertensión, un es-
tado secundario al proceso de 
endurec imien to arterial por 

arterioesclerosis de Monckeberg, 
la cual se confirma mediante la 
maniobra de Osier, que consiste 
en la verificación del pulso 
arterial radial por encima de la 
cifra sistólica hallada con el 
tensiómetro. Otra característica 
hallada en los ancianos es la ten-
dencia a presentar hipotensión 
postural con caídas de hasta 20 
mmHg o más de los valores sis-
tólicos al adoptar la posición 
erecta, ya sea por disminución 
en el gasto cardíaco, en el volu-
men plasmático total, en la acti-
vidad de los barorreceptores o 
por efecto de la hipertensión cró-
nica sobre los mecanismos de 
autorregulación cerebral. 
Ha existido, desde hace algún 
tiempo, el interrogante de hasta 
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dónde es conveniente disminuir 
los valores tensionales en los 
ancianos hipertensos y no han 
sido pocas las respuestas. Se ha 
recomendado llevarlas hasta una 
"cifra óptima" sin definirla; al-
gunas han sugerido que la tera-
pia se dirigirá a obtener los ran-
gos normales, y en el caso de la 
hipertensión sistólica aislada la 
regla de acuerdo a Kaplan N. 
(1994) es llevarla a un nivel "ra-
zonable" de 145 mmHg y ajus-
tar las dosis de los fármacos a lo 
estrictamente necesario. Pero 
quizá la respuesta ideal la tendrá 
cada médico al evaluar el riesgo 
y el beneficio de iniciar un régi-
men farmacológico en su pacien-
te hipertenso. 

A partir de observaciones de gru-
pos de ancianos hipertensos en-
tre 85 y 88 años con bajos índi-
ces de mortalidad explicados por 
factores biológicos e históricos, 
se ha postulado cierta "inmuni-
dad" a los efectos adversos de la 
hipertensión que impiden la pre-
sentación de enfermedad cardio-
vascular. Appelgate W.B. en 
1992, Famsworth T. A. en 1993 
y Kaplan N. en 1994, demostra-
ron, en forma convincente, la in-
conveniencia de tratar hiperten-
sos mayores de 80 años en ran-
gos de hipertensión leve y mo-
derada. Una vez confirmada 
la existencia de hipertensión 
arterial se prestará especial aten-
ción a los cambios en el estilo de 
vida que incluyen la disminu-
ción en el consumo de sal, reco-
mendación basada en las eviden-
cias que relacionan dietas ricas 
en sodio y presentación de 
hipertensión en todas las edades 
y cuyo mecanismo de produc-
ción involucra aspectos genéti-
cos y ambientales. La cantidad 
ideal de sodio es de 75 a 100 
mEq/día. Otra medida recomien-

da la práctica regular de ejerci-
cio isotónico al producir cam-
bios en la función cardíaca por 
aumento de la contractilidad 
ventricular y de la fracción de 
eyección, mejoría de la flexibi-
lidad y de la movilidad genera-
les. 
El control adecuado de peso, de-
mostrado por la relación directa 
de la hipertensión con obesidad 
centrípeta, la disminución del 
tabaquismo y de la ingesta de 
alcohol, el control de los estados 
de estrés, son otras medidas su-
geridas para el control de la 
hipertensión: Algunos comple-
mentos dietéticos como la adi-
ción de potasio, calcio, magnesio 
y otros elementos requieren un 
mayor análisis para definir su 
papel terapéutico. Se insistirá 
que el seguimiento en forma ais-
lada de estas recomendaciones 
tiene un efecto antihipertensivo 
muy limitado. La recomendación 
del tiempo de evaluación en la 
d i sminuc ión de las c i f r a s 
tensionales ulterior a los cam-
bios en el estilo de vida no debe 
ser menor de 10 semanas para 
los individuos con hipertensión 
leve. En aquéllos con hiperten-
sión moderada y severa se ini-
ciarán simultáneamente con los 
medicamentos. 
La terapia farmacológica se debe 
iniciar con precaución en los an-
cianos puesto que son más sen-
sibles a la depleción de volumen 
y a la inhibición simpática que 
los jóvenes. La alteración de los 
reflejos cardiovasculares y la dis-
minución de los barorreceptores 
aumenta el riesgo de producir 
ortostatismo. Los antihiperten-
sivos de potencia media y alta 
que causan hipotensión postural 
con depresión del gasto cardía-
co y caída del flujo cerebral es-
tán contraindicados. Los medi-

camentos se iniciarán en dosis 
bajas y los incrementos, en el 
supuesto caso de requerirse, se 
ajustarán en forma gradual y con 
intervalos amplios. De acuerdo 
a todos los investigadores, más 
allá de disminuir las cifras ten-
sionales, el tratamiento se diri-
girá al retardo de las complica-
ciones cardíacas, cerebrales, re-
nales y vasculares. 
El medicamento a prescribir en 
el anciano hipertenso es el diu-
rético tiazídico en dosis de 12.5 
mg. día. Se ha demostrado que 
su acción se dirige durante las 
dos primeras semanas a dismi-
nuir el volumen plasmático, el 
gasto cardíaco y la resistencia 
vascular periférica; luego se 
estabiliza el balance de sodio por 
disminución del efecto natriuré-
tico, el gasto se normaliza, el 
volumen permanecerá levemente 
disminuido y su acción persisti-
rá sobre la resistencia vascular 
periférica. La furosemida. ade-
más de ser un antihipertensivo 
de baja potencia con limitado 
tiempo de acción, produce una 
depleción de electrólitos que 
debe ser evitada; sin embargo, 
se constituye en la alternativa en 
los pacientes con compromiso 
renal en quienes los tiazídicos, 
más allá de carecer de acción 
farmacológica, acentúan la ne-
fropatía. Las alteraciones en el 
me tabo l i smo de los carbo-
hidratos consecuentes al uso de 
diuréticos se han observado con 
mayor prevalencia asociadas a 
los estados de hipokalemia. De 
otro lado, las evidencias de tras-
tornos en el perfil lipídico se han 
despejado por parte de numero-
sas investigaciones entre ellas el 
estudio Framingham que infor-
mó un aumento leve en los nive-
les de colesterol durante el pri-
mer año de uso del diurético, 
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una disminución entre el segun-
do y el tercer año, y una estabili-
zación en los límites de la nor-
malidad a partir del cuarto año. 
En pacientes con un cuadro con-
comitante de incontinencia uri-
naria se hace obvia la contrain-
dicación de los diuréticos; se re-
comienda la prescripción de 
calcioantagonistas en el caso de 
comprobarse la inestabilidad del 
músculo detrusor o de los blo-
queadores de receptores beta, 
cuya demostrada actividad an-
tiarrítmica y antianginosa los 
convierten en fármacos de elec-
ción en el paciente anciano hi-
pertenso con enfermedad arterial 
coronaria concomitante. No obs-
tante, se debe señalar que su uso 
se contraindica en pacientes con 
diabetes mellitus, enfermedad 
pulmonar crónica, bloqueo aurí-
culo-ventricular, insuficiencia 
cardíaca congestiva, enfermedad 
vascular periférica y anteceden-
tes de asma. 

La reserpina, inhibidor adrenér-
gico de acción periférica, se pre-
senta como una alternativa inte-
resante en el armamentarium te-
rapéutico antihipertensivo. Des-
pués de permanecer proscrita 
durante años por algunos cen-
tros por su supuesta relación con 
la producción de carcinoma, la 
publicación del Estudio Coope-
rativo de Veteranos en Estados 
Unidos (1977-1982), demostró 
su eficacia en términos de dis-
minución de morbimortalidad, 
asociado con un diurético tiazí-
dico con un costo asequible a la 
mayoría de los hipertensos mo-
derados con nefropatía secun-

daria y en los casos de enferme-
dad vascular concomitante peri-
férica, con una dosis inicial de 
0.25 mg al día. En el grupo de 
inhibidores adrenérgicos de ac-
ción central la metildopa y la 
clonidina son medicamentos de 
comprobada efectividad antihi-
pertensiva. La primera, de am-
plio uso en los pacientes hiper-
tensos de todas las edades, ha 
demostrado un importante mar-
gen de seguridad en el flujo ce-
rebral. Tiene una moderada ac-
ción antihipertensiva con dosis 
iniciales de 250 mg dos veces al 
día. La clonidina, además de su 
efecto hipotensor, ha sido em-
pleada con resultados favorables 
en algunas patologías asociadas 
como el síndrome climatérico, la 
diarrea por neuropatía diabética, 
la colitis ulcerativa y la hiper-
actividad simpática por cirrosis 
alcohólica. La dosis inicial reco-
mendada es de 75 mcg diarios. 
Los calcioantagonistas, por su 
efecto cardioprotector con evi-
dente disminución de la deman-
da de oxígeno por el miocardio 
y regresión de la hipertrofia 
concéntrica del ventrículo iz-
quierdo, han demostrado su am-
plia efectividad. Sus acciones 
sobre la hiperplasia endotelial y 
la inhibición de los depósitos de 
calcio intracelular y sobre la 
agregación plaquetaria, los con-
vierten en una alternativa im-
portante en los hipertensos con 
enfermedad coronaria, arterios-
clerosis y enfermedad vascular 
periférica concomitantes. 
Los inhibidores de la enzima 
convertidora de angiotensina, 

independientemente de la dismi-
nución de las cifras tensionales, 
han demostrado efectividad en 
la regresión de la hipertrofia ven-
tricular izquierda, mejoría de los 
cuadros de disfunción diastólica, 
atenuación de los síntomas angi-
nosos por disminución de la 
vasoconstricción coronaria, y 
mejoría de la insuficiencia car-
díaca congestiva por su acción 
sostenida sobre los índices de 
pre y postcarga. Son medica-
mentos de elección en los hi-
pertensos con diabetes mellitus 
concomitante dado su efecto de 
aumento de sensibilidad a la 
insulina. 
En resumen, todos los antihiper-
tensivos han demostrado ser 
efectivos en el tratamiento de la 
hipertensión en los ancianos pero 
sólo los diuréticos y los betablo-
queadores, ampliamente usados 
en estudios poblacionales, han 
demostrado una reducción de la 
morbilidad y mortalidad cardio-
vasculares. 
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Tratamiento de la hipertensión arterial dentro 
del nuevo marco de la seguridad social en Colombia 

José L. Diago 

El Ministerio de Salud aprove-
cha la oportunidad de la Confe-
rencia de Consenso sobre el tra-
tamiento de la hiper tensión 
arterial y prevención de sus com-
plicaciones, para informar a to-
dos los participantes sobre los 
antecedentes relacionados con 
los procedimientos que se lleva-
ron a cabo para la formulación 
de la política de medicamentos 
esenciales del Sistema General 
de Seguridad Social en Salud. 
El Ministerio de Salud, a través 
de la Comisión Revisora de Pro-
ductos Farmacéuticos, elaboró 
un primer proyecto de los medi-
camentos a ser incluidos dentro 
del POS, proyecto que fue revi-
sado por parte de un grupo de 
expertos en el munic ipo de 
Melgar (Tolima) en marzo de 
1994, el cual fue conformado por 
representantes de: 
• Academia de Medicina 
• Ascofame 

• Asociación de Sociedades 
Científicas 

• Hospital San Juan de Dios 
• Instituto de los Seguros So-

ciales 
• Hospital Pablo Tobón Uribe 
• Asociación Colombiana de 

Facultades de Farmacias 
• Cajas de compensación fa-

miliar 
• Secretaria de Salud del Dis-

trito de Santafé de Bogotá 
• Metrosalud de Medellín 
• Expertos de la OPS 
De esta reunión surge la pro-
puesta final de los medicamen-
tos esenciales que deberían ser 
incluidos dentro del POS, me-

diante la utilización de los crite-
rios de selección de las reco-
mendaciones de la Organización 
Mundial de la Salud contempla-
das en el Quinto Reporte de Ex-
pertos del año de 1992. 
El Consejo Nacional de Seguri-
dad Social en Salud, en julio de 
1994 acoge la propuesta del gru-
po de expertos y mediante el 
acuerdo 003 adopta la política de 
medicamentos esenciales para el 
Sistema General de Seguridad 
Social en Salud. En agosto 5 de 
1994, mediante el Decreto 1938, 
se reglamenta el Plan de Benefi-
cios en el Sistema Nacional de 
Seguridad Social en Salud y se 
incluye en el artículo 45 lo rela-
cionado a los medicamentos. 
Igualmente, mediante el acuerdo 
004 del 2 de julio de 1994, se 
crea la Comisión Técnica Aseso-
ra en Medicamentos del Consejo 
Nacional de Seguridad Social en 
Salud, la cual tiene como objeto 
recomendar los criterios que de-
ben regir el proceso de actualiza-
ción permanente del Listado de 
Medicamentos Esenciales, para 
efecto de lo cual realizará los es-
tudios y anteproyectos que el 
Consejo estime necesarios. 
Las funciones de la Comisión 
son las siguientes: 

a) Realizar los estudios y ante-
proyectos en relación con las 
materias que le recomiende 
el Consejo Nacional de Se-
guridad Social en Salud 

b) Presentar para la considera-
ción del Consejo Nacional de 
Seguridad Social en Salud 
propuestas sobre la incorpo-

ración más adecuada y efi-
ciente de medicamentos den-
tro del Sistema General de 
Seguridad Social en Salud. 

c) Estudiar las propuestas de in-
clusión y exclusión de medi-
camentos provenientes de las 
asociaciones científicas o de 
profesionales de la salud. 

d) Proponer al Consejo Nacio-
nal de Seguridad Social en 
Salud los ajustes que estime 
pertinentes en la lista de me-
dicamentos esenciales, sin 
perjuicio de la autonomía del 
Consejo en la materia 

La Comisión Revisora para Me-
dicamentos, órgano colegiado del 
Invima3. dará soporte técnico a la 
Comisión asesora del Consejo. 

A continuación se presenta, para 
información general, la relación de 
medicamentos contemplados en el 
POS, los cuales se comparan con 
los medicamentos propuestos por 
el grupo de expertos de la OMS. 

3 Decreto Ley 1290 del 22 de 
junio de 1994 
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Costo-efectividad de la terapia antihipertensiva 

Henry M. Gallardo 

Definición 
de costo-efectividad 

De vital importancia ha resulta-
do para el sector de la salud la 
incorporación de una serie de 
conceptos económicos que per-
miten tomar decisiones más efi-
cientes para la localización de 
los escasos recursos disponibles 
y así optimizar su rendimiento. 
En la actualidad existe un es-
pectro de análisis que nos per-
mite hacer una adecuada distri-
bución de recursos. Uno de ellos 
es el Análisis de Costo-Efectivi-
dad (ACE). El ACE es una he-
rramienta analítica que se ex-
presa por una razón, cuyo nu-
merador representa el costo eco-
nómico de una intervención es-
pecífica y el denominador esti-
ma los efectos logrados sobre la 
salud por la misma acción. Si 
los efectos conseguidos en salud 
sobre una población son expre-
sados en unidades comunes las 
razones obtenidas para diferen-
tes intervenciones pueden ser 
comparadas. De esta forma la 
menor razón al comparar dife-
rentes intervenciones es la más 
costo-efectiva. 
Los efectos que logra una inter-
vención sobre la salud pueden 
ser medidos de diferentes mane-
ras; las más recientes permiten 
la comparación de diferentes ac-
ciones y además cuantifican en 
forma más comprensiva el im-
pacto de las intervenciones tan-
to sobre la morbilidad como la 
mortalidad. Aquí se incluyen los 
años de vida a jus tados por 
discapacidad (AVISA) y los años 
de vida ajustados por calidad (del 
inglés QALY). 

Definido así el ACE, podemos 
deducir que esta herramienta per-
mite identificar qué intervencio-
nes logran el mayor impacto so-
bre el nivel de salud de una po-
blación por unidad monetaria in-
vertida, así estos resultados pue-
den ser utilizados para evaluar 
intervenciones que funcionan en 
la actualidad, estrategias alterna-
tivas para proveer un servicio o 
para la planificación futura de 
programas de salud. El proceso 
para la estimación de la efectivi-
dad y del costo-efectividad se 
ilustran en las Figuras 1 y 2. 

Costo-efectividad 
y planes de salud 

La asignación de recursos y con-
formación de planes de salud 
con base en la metodología de 
ACE se ha utilizado en pocas 
ocasiones. Las primeras expe-
r i enc i a s se p r e s e n t a r o n en 

Ghana, en el estado de Oregon 
en los Estados Unidos, en Méxi-
co, con la propuesta del Paque-
te Universal de Servicios de 
Salud (PUSES) y en nuestro 
caso el Plan Obligatorio de Sa-
lud (POS). A manera de ilustra-
ción se muestra en la Figura 3 
el costo-efectividad de 41 in-
tervenciones en salud para Co-
lombia en el año 1994. 
En el trabajo de los mexicanos 
se estudió el costo-efectividad 
de 113 intervenciones. Al orde-
nar las intervenciones el control 
de la hipertensión arterial ocupó 
el lugar 39 siendo, al igual que 
en el caso colombiano, menos 
costo-efectivo que las enferme-
dades transmisibles, maternas y 
de la nutrición y algunas inter-
venciones de salud pública y sin 
embargo, más costo-efectivo que 
los tratamientos de otras enfer-
medades crónicas. 
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Algunos aspectos 
de costo-efectividad 

en el tratamiento de la 
hipertensión arterial 

En cuanto al costo del tratamien-
to ant ihipertensivo específ i -
camente, es importante incluir 
el valor de la medicación de por 

vida, el seguimiento del pacien-
te tanto médico como de labora-
torio, más los costos de los efec-
tos secundarios y complicacio-
nes del tratamiento. 
Asimismo, se propone que se 
estudie claramente el impacto y 
la efectividad de las interven-

ciones, esto debido a que el ACE 
en hipertensión varía amplia-
mente. Está claramente demos-
trada la eficacia en la disminu-
ción de la morbimortalidad por 
accidentes cerebrovasculares, 
del control de la HTA haciendo 
detección masiva y seguimien-
to1 y pa rece r í a que hace r 
'screening' para HTA resultara 
costo-efectivo, sin embargo, si 
se observan las diferencias por 
grupos de edad, ganar un año de 
vida saludable resulta mucho 
más costoso en personas jóve-
nes que en personas de edad 
mayor, diferencia que se acen-
túa al hacer el análisis por gé-
nero. 
En el caso de las campañas ma-
sivas de educación que preten-
den cambiar los estilos de vida 
sin considerar que sus costos son 
supremamente altos, igualmen-
te se debe considerar y medir 
claramente el impacto. Dietas 
bajas en calorías no necesaria-
mente son las de más bajo costo 
y los programas de ejercicios re-
gulares requieren de interacción 
continua con profesionales ex-
pertos. 
En cuanto a los medicamentos, 
es necesario proponer e iniciar 
estudios de ACE que permitan 
enriquecer la discusión en cuan-
to al manejo más adecuado y 
ajustado a costos razonables que 
permitan mejorar el acceso a es-
tos tratamientos. 
Y finalmente, estudios de ACE 
facilitarían la evaluación de las 
tecnologías utilizadas en el diag-
nóstico, cuyo rol no está todavía 
bien sustentado. 

1 Demostrado en los estudios: Programa de 
detección y seguimiento de la hipertensión 
(HDFP), Estudio Nacional Australiano de 
Tensión Arterial (ANBPS) y el estudio de 
Consejo Británico de Investigación Médica 
(MRC). 
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Conclusiones y recomendaciones 
Consideraciones generales 
Al comienzo de la reunión de 
consenso, el comité de expertos, 
a través de su presidente, aclaró 
que no hay en el comité vincula-
ciones diferentes al interés cien-
tífico sobre el problema que se 
trata. Igualmente quiere el jura-
do aclarar que no hay en sus 
miembros vinculaciones diferen-
tes que les impidan la libre for-
mulación de opiniones. 
El jurado quiere que las conclu-
siones de este consenso sean acep-
tadas por la comunidad científica 
y por la población en general por 
convicción y no por obligación. 

Cuestionario propuesto 
1. ¿Cuáles deben ser los objeti-

vos del tratamiento antihiper-
tensivo? 

2. ¿Cuál es el impacto del trata-
miento no farmacológico en 
la prevención de las compli-
caciones de la hipertensión 
arterial? 

3. ¿Qué factores influyen en el 
cumplimiento del tratamien-
to no farmacológico de la 
hipertensión arterial? 

4. ¿Es posible prevenir, me-
diante el tratamiento de la 

h iper tens ión ar ter ial , las 
complicaciones que se pre-
sentan a nivel de los diferen-
tes órganos blanco? 

5. ¿Que diferencias existen en-
tre los diversos tipos de tra-
tamiento farmacológico, con 
relación a indicaciones, efi-
cacia, seguridad, tolerancia 
y beneficio a largo plazo? 

6. ¿Cuál es el impacto del trata-
miento farmacológico en tér-
minos de costo-efectividad? 

Informe del jurado 
1. ¿Cuáles deben ser los 
objetivos del tratamiento 
antihipertensivo ? 
El tratamiento de la enfermedad 
vascular hipertensiva debe bus-
car primariamente el control de 
la enfermedad con una reduc-
ción muy significativa (ideal-
mente la abolición) de efectos 
adversos del tratamiento y con 
una disminución o retardo muy 
importantes (idealmente la abo-
lición total) de lesiones en órga-
no blanco, así como la máxima 
reducción posible (idealmente la 
abolición) de la mortalidad por 
complicaciones coronarias cere-
brovasculares y renales. 

Estos objetivos se deben lograr 
a través de educación al pacien-
te, a su familia y a la sociedad 
para obtener una modificación 
sustancial de sus hábitos, que 
mejore su calidad de vida. Esto 
se puede alcanzar a través del 
control de factores de riesgo aso-
ciados, mediante el uso de me-
didas no farmacológicas, del uso 
de medicamentos antihiperten-
sivos y finalmente, a través de 
rehabilitación. 
Quiere el jurado hacer énfasis 
en que las metas ideales de abo-
lir los factores de riesgo, los efec-
tos adversos de los tratamientos, 
la morbilidad asociada y la mor-
talidad por EVH se deben bus-
car por todos los medios posi-
bles. 

2. ¿ Cuál es el impacto del 
trátamiento no farmacológico 
en la prevención de las 
complicaciones de la 
hipertensión arterial? 
A partir de la literatura médica 
se ha identificado un grupo de 
medidas no farmacológicas las 
cuales han demostrado su utili-
dad, así como un grupo que no 
la ha mostrado, aunque no se ha 
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establecido tampoco que sean 
nocivas o inútiles. 
Como apoyo a la utilidad de las 
medidas no farmacológicas en el 
tratamiento de la AVH se cita un 
estudio realizado en el Hospital 
Militar Central de Colombia en 
Santa Fe de Bogotá D.C. Se en-
contró en el programa de hiper-
tensión, a lo largo de 13 años, 
que el número de pacientes con-
trolados sin medicación cambió 
del 5.7% en 1982 al 21.5% en 
1995, y que el número de drogas 
que recibían los pacientes cam-
bió de 2,28 drogas por paciente 
en 1982 a 1.19 en 1995. 
Considera el jurado, a partir de 
las presentaciones y sesiones de 
preguntas que las medidas tera-
péuticas no farmacológicas en 
la EVH pueden ser benéficas si 
se aplican con conocimiento y 
participación explícita del pa-
ciente, si se mantienen a través 
del tiempo, si se las implementa 
de manera progresiva y con ex-
plicación y si se las evalúa y 
enfatiza sistemáticamente. 
Las medidas deben implemen-
tarse en todos los pacientes con 
el diagnóstico de AVH y en ge-
neral se recomienda esperar de 
3 a 6 meses antes de iniciar un 
tratamiento farmacológico. Esta 
recomendación debe ser cuida-
dosamente evaluada en presen-
cia de otros factores de riesgo 
asociados, dificultades logísticas 
para asistir a controles por parte 
del paciente, dificultades para la 
comprensión del plan de trabajo 
por parte del paciente o de su 
familia o evidencia de daño de 
órgano blanco. En estos casos, 
las medidas se iniciarán simul-
táneamente con el tratamiento 
farmacológico. Considera útil el 
jurado hacer énfasis en que el 
paciente tiene una indicación 
absoluta de inicio de medicación 

inmediata, o cumple alguna de 
las condiciones arriba anotadas, 
no debe, por ningún motivo, re-
trasarse la decisión de empezar 
tratamiento farmacológico. 
Medidas no farmacológicas anti-
hipertensivas que han demostra-
do su utilidad: no fumar, bajar 
de peso, si se justifica, reducir la 
ingestión de sodio, moderar la 
ingestión de alcohol, realizar 
ejercicio isotónico regular, Au-
mentar el consumo del potasio. 
Medidas no farmacológicas 
antihipertensivas que no han de-
mostrado su efectividad: reducir 
el estrés, aumentar el consumo 
de calcio y magnesio, reducir la 
ingesta de grasas saturadas. 
Las medidas no farmocológicas 
serán, en esos casos particula-
res, iniciadas al tiempo con la 
medición. 
Quiere el jurado hacer énfasis, 
con base en la evidencia revisada 
durante la Conferencia de Con-
senso, en que las medidas no 
farmocológicas nunca deben ser 
consideradas como terapia única 
a largo plazo (aun cuando en al-
gunos pacientes pueden ser sufi-
cientes a corto plazo) y que nun-
ca deben suspenderse al iniciar el 
tratamiento farmacológico. 
El equipo de salud a cargo del 
paciente debe hacer énfasis en 
que las medidas no farmacoló-
gicas deben mantenerse por toda 
la vida y Cumplir una labor de 
educación, específicamente en 
aspectos como la incurabilidad 
de la enfermedad, la necesidad 
de control permanente y perió-
dico y la importancia de la 
autoobservación para programar 
el autocuidado. 
Con base en los criterios de efi-
cacia (utilidad de una interven-
ción en condiciones ideales), 
efectividad (utilidad en condi-
ciones reales) y eficiencia (utili-

dad con consideración de cos-
tos), puede decirse que las me-
didas no farmacológicas de tra-
tamiento de la EVH han demos-
trado ser eficaces; no hay sufi-
cientes estudios en nuestro me-
dio sobre su efectividad ni sobre 
su eficiencia. Quiere el jurado 
que esto se considere como un 
vacío muy importante del cono-
cimiento necesario para el enfo-
que adecuado de la EVH, y que 
se le dé prioridad en la investi-
gación a contestar estas pregun-
tas de efectividad y eficiencia. 
Los datos conocidos sobre las 
medidas no farmacológicas son 
útiles para la educación del cuer-
po médico y de los equipos de 
salud a cargo del paciente. Se 
sabe que por cada kilogramo de 
reducción de peso se disminuye 
la presión arterial sistólica en 1.6 
mmHg y la presión diastólica en 
1.3 mmHg. La actividad física 
aeróbica e isotónica regular pro-
duce una disminución de 5 
mmHg en la presión sistólica y 
de 7 mmHg en la diastólica. La 
reducción del consumo de sodio 
(100 mmol/día) reduce la pre-
sión sistólica 4.9 mmHg y la 
diastólica 2.6 mmHg. 
La disminución del consumo de 
alcohol está también asociada 
con la disminución de las cifras 
de presión arterial. Si bien hay 
un efecto benéfico en algunas 
poblaciones relacionada con el 
consumo de 2 onzas de alcohol 
por día en el registro de la enfer-
medad coronaria, no debe por 
ningún motivo recomendarse su 
consumo, dado el riesgo de al-
coholismo o de exceso. Se co- 
noce que el consumo superior al 
límite indicado tiene una rela-
ción con aumento, no con dis-
minución, de las cifras de pre-
sión arterial y del riesgo de va-
rias enfermedades. 
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Hay evidencia clara también con 
respecto a eficacia de reducción 
del tabaquismo (y muchísimo 
mayor al suspenderlo), así como 
en la reducción del consumo de 
grasas saturadas y de colesterol. 
No han demostrado su eficacia 
la ingesta de suplementos de cal-
cio, la aplicación de técnicas de 
relajación y de reducción del 
estrés. Estas medidas, sin em-
bargo, no han mostrado ser no-
civas y deben ser consideradas 
en los estudios de investigación 
para mostrar su papel real en la 
terapéutica de la EVH. 
Si bien los suplementos no han 
mostrado su utilidad y pueden 
tener riesgos, el consumo de una 
dieta rica en potasio y en calcio 
podría ser beneficiosa. Debe re-
cordarse que hay casos específi-
cos como la insuficiencia renal, 
en los que está contraindicado el 
consumo elevado de potasio. 

3. ¿ Cuáles son los factores que 
influyen, en el cumplimiento del 
tratamiento no farmacológico? 
Las medidas no farmacológicas 
no han demostrado ser absoluta-
mente efectivas (en condiciones 
reales) a pesar de serlo en condi-
ciones ideales, principalmente 
por la conjunción de varios fac-
tores que influyen en el cumpli-
miento del paciente. Los princi-
pales identificados son: 
a. Motivación personal y fami-

liar inadecuadas, general-
mente por información no 
completa o no clara, por una 
presentación plana de la in-
formación por parte del equi-
po de salud y por la gran 
cantidad de prejuicios exis-
tentes en el medio sobre la 
EVH, que no siempre pue-
den resolverse con el grupo 
terapéutico a cargo del pa-
ciente. 

b. Relación terapéutica inade-
cuada entre el equipo de sa-
lud y del paciente; general-
mente influida por limitacio-
nes económicas, de tiempo, 
logísticas y de espacio, no 
permiten un conocimiento y 
confianza adecuados entre el 
paciente y su médico (o el 
equipo de salud a cargo). 
Idealmente el tratamiento 
debería estar a cargo de un 
grupo complejo de profesio-
nales de la salud que puedan 
evaluar e intervenir cada as-
pecto importante de la tera-
péutica. 

Las limitaciones geográficas, 
económicas y de escasez de 
personal hacen muy difícil, 
si no imposible, la confor-
mación de un grupo. Pese a 
las dificultades, debe consi-
derarse como el ideal la crea-
ción y mantenimiento de un 
equipo interdisciplinario que 
al menos revise periódica-
mente las experiencias de tra-
tamiento de pacientes con 
EVH, que haga recomenda-
ciones generales, talleres de 
capacitación y actualización 
de los profesionales de la sa-
lud y que haga labores ge-
nerales de educación a la co-
munidad. 

c. La educación del paciente so-
bre EVH. Pilar fundamental 
del tratamiento, debe hacer-
se para explicar al paciente 
los alcances de su enferme-
dad, las características prin-
cipales de las complicacio-
nes, las medidas terapéuti-
cas no farmacológicas en de-
talle, los medicamentos que 
recibe, incluidos mecanismos 
principales de acción, efec-
tos secundarios esperados, 
métodos de control de efec-
tividad y seguridad; también 

debe conocerse sobre dura-
ción de la enfermedad, rela-
ción con otras enfermedades 
y con otros medicamentos. 

d. El tiempo para explicar los 
objetivos del tratamiento. 
Este objetivo está directa-
mente relacionado con el an-
terior. El tiempo disponible, 
tanto del médico como del 
paciente (o del equipo a car-
go) debe protegerse a través 
de tiempo razonable de con-
sulta, facilidades logísticas 
de atención (acceso, consul-
torios, equipos), costos pru-
dentes de atención y remu-
neración justa del trabajo rea-
lizado por el médico. 

e. Seguimiento adecuado. Inclu-
ye la educación al paciente 
para que sepa que su enfer-
medad debe controlarse por 
el resto de su vida, de forma 
periódica; debe darse infor-
mación sobre la imposibili-
dad de control mediante sín-
tomas y la mala relación en-
tre las cifras de presión arterial 
y sensac iones obje t ivas . 
Igualmente, educación al 
equipo de salud para no caer 
en atención rutinaria y para 
que se asegure siempre de que 
el paciente recibe el mensaje 
que se quiere transmitir. 

f. El medio social y el medio 
de trabajo. Con frecuencia se 
discrimina al enfermo, se le 
estigmatiza o se le dificulta 
el cumplimiento de sus reco-
mendaciones. Se requiere in-
formación a la población ge-
neral para que apoye la dieta 
h iposód ica , el cese del 
tabaquismo, el no consumo 
de alcohol y las otras modi-
ficaciones que deba hacer el 
paciente. Igualmente para 
que se trate de evitar la apo-
logía de lo que es nocivo y 
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para que se hagan campañas 
de promoción, como aspec-
tos agradables, de las medi-
das de prevención. 

g. Manejo interdisciplinario. 
Nunca podrá enfatizarse de-
masiado. Si bien no siempre 
es posible, y generalmente 
lo es solamente en un peque-
ño porcentaje de la pobla-
ción, la intención de trabajo 
de un equipo debe existir 
siempre y en lo posible de-
ben tenerse en cuenta las re-
comendaciones de cada uno 
de los expertos en sus diver-
sos campos. 

h. Factores culturales. Relacio-
nado con el punto anterior, 
exige un cambio de actitud 
que debe ser enseñado a la 
población general sobre la uti-
lidad de las medidas de pre-
venc ión , sobre una vida 
"sana" y técnicas de manejo 
de estrés, de situaciones difí-
ciles y sobre adquisición de 
disciplina y organización para 
los hechos corrientes de la 
vida. 

i. Otros factores: aspectos eco-
nómicos relacionados con las 
posibilidades de modifica-
ción de dietas y con la "inde-
pendencia" para las comidas; 
ausencia de propósitos en los 
medios de comunicación de 
estimular hábitos de vida sa-
ludables como algo positivo 
y agradable; ausencia de pro-
pósitos de autocuidado, ge-
neralmente derivados de fal-
ta de autoobservación. Y fi-
nalmente, uno de los más 
importantes: 

j. Convicción del equipo de sa-
lud. Solamente un médico 
convencido de que son útiles 
las medidas no farmacológi-
cas puede transmitir esa sen-
sación a su paciente. La con-

vicción del médico y del per-
sonal del equipo de salud 
debe ser profunda y estar ci-
mentada en exper iencias 
transmitidas de sus profeso-
res, de la literatura y propias. 
Las escuelas de medicina de-
ben preocuparse por trans-
mitir en forma fuerte la con-
vicción de su utilidad y de-
ben procurar una informa-
ción sólida en estos princi-
pios y su aplicación. 

4. ¿Es posible prevenir, 
mediante el tratamiento de la 
hipertensión, las 
complicaciones que se 
presentan en los órganos 
blanco? 
Existe clara evidencia de que el 
riesgo de morbimortalidad por 
enfermedad cardíaca coronaria 
disminuye en 16% y el riesgo de 
accidentes cerebrovasculares dis-
minuye en un 40% con el trata-
miento adecuado de la EVH. Has-
ta el momento, sin embargo, so-
lamente se ha demostrado este 
efecto en estudios experimenta-
les con diuréticos y bloqueadores 
beta. Esto puede deberse a que 
esas son las drogas más antiguas 
actualmente en uso, y ha habido 
más tiempo para hacer estudios 
al respecto. No se descarta que 
estudios futuros puedan mostrar 
el mismo efecto por parte de 
anticálcicos o de inhibidores de 
la enzima convertidora de angio-
tensina, lo que se vislumbra ya 
en algunos estudios preliminares. 
No hay, hasta la fecha, estudios 
que hayan demostrado en forma 
fehaciente que se logre disminu-
ción en las tasas de complica-
ciones renales. 

5. ¿Qué diferencias existen 
entre los diversos tipos de 
tratamiento farmacológico, en 

indicaciones, eficacia, 
seguridad, tolerancia y 
beneficio a largo plazo? 
Para la evaluación de las medi-
das farmacológicas, la eficacia 
depende de las características de 
la droga y del paciente. No hay, 
en términos generales, grandes 
diferencias entre los medicamen-
tos en cuanto a su ef icacia 
antihipertensiva (utilidad en con-
diciones ideales). Las diferen-
cias provienen principalmente de 
su farmacodinamia, que pueden 
generar indicaciones diversas o 
específ icas; de la tolerancia 
(efectos secundarios a corto y 
largo plazo); de los costos; de la 
dosificación, que pueden ser más 
o menos cómoda; de las condi-
ciones particulares en las que 
pueda estar contraindicada una 
droga y finalmente, de la capa-
cidad de protección de órganos 
blanco. 
Se han demostrado, por ejem-
plo, cambios en morbimortali-
dad cardiovascular solamente en 
diuréticos y bloqueadores beta, 
tal vez por la razón ya mencio-
nada. Es posible que no haya 
todavía suficiente evidencia acu-
mulada en favor de otros antihi-
pertensivos. 
Estas consideraciones llevaron al 
jurado a concluir que no parece 
adecuado, en este momento, es-
tablecer un patrón único y fijo de 
tratamiento de la EVH por nive-
les. Se propone, a cambio, desa-
rrollar perfiles de tratamiento: 
grupos de pacientes con caracte-
rísticas particulares que los ha-
cen buenos candidatos para una 
medicación en especial. Quiere 
el jurado repetir aquí un princi-
pio universal de la medicina, que 
debe ser tenido en cuenta en for-
ma estricta. Un medicamento 
debe cumplir dos requisitos para 
estar indicado: 1) Debe coincidir 
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su mecanismo de acción con la 
entidad para la cual se le usa y 
debe esperarse que haga más be-
neficio que daño; y 2) no debe 
estar contraindicado. 
A modo de ejemplo, y sin que 
consti tuyan las únicas selec-
ciones en los casos menciona-
dos se presentan algunas op-
ciones. 
Hay casos de indicaciones gene-
rales: en el paciente de edad me-
dia, sin alteración metabólica, los 
diuréticos y los bloqueadores 
beta son una buena selección ini-
cial. Quiere el jurado hacer én-
fasis en que la información revi-
sada sobre los diuréticos los pre-
senta como medicamentos segu-
ros si son bien utilizados, si se 
atiende al balance hídrico y so-
bre todo, al control de elec-
trólitos, en particular el potasio. 
Hay también casos de indicacio-
nes específicas como con los ca-
sos de pacientes ancianos, ne-
gros, obesos o con insuficiencia 
cardíaca, también con las pre-
cauciones anotadas, los diuréti-
cos son adecuados y constituyen 
una buena selección. En el 
hipertenso diabético, los IECA 
tienen varias indicaciones y de-
ben considerarse en primera lí-
nea; también los IECA pueden 
ser los medicamentos de prime-
ra elección en el hipertenso con 
insuficiencia cardíaca. Con las 
precauciones anotadas, los diu-
réticos también son una buena 
elección en este último caso. 
Los casos de contraindicaciones 
específicas no se mencionarán, 
puesto que es responsabilidad 
absoluta del médico el conoci-
miento completo y profundo de 
la farmacodinamia del medica-
mento y de la fisiopatología de 
la enfermedad, para conocer 
cuándo una droga no puede ad-
ministrarse. 

Sí se deben mencionar en los per-
files de tratamiento que se desa-
rrollen las no indicaciones espe-
cíficas, aquellos casos en los que 
no hay una contraindicación ab-
soluta pero en los que la eviden-
cia disponible debe hacer prefe-
rible el uso de otros medicamen-
tos: en los pacientes de raza ne-
gra el uso de bloqueadores beta 
debe en lo posible ser sustituido 
por otros medicamentos. 

6. ¿ Cuál es el impacto del 
tratamiento farmacológico en 
términos de costo-efectividad? 
En general, consideró el jurado 
que no hay información dispo-
nible en cuanto a la relación cos-
to-efectividad en el tratamiento 
farmacológico de la EVH, o al 
menos no se la presentó durante 
la Conferencia de Consenso. Los 
estudios existentes son de otros 
países y ésta es un área en la que 
difícilmente se pueden hacer 
extrapolaciones sin riesgo de 
equivocación, por las diferencias 
en costos de medicamentos, 
atención médica, disponibilidad 
de ambos, costos de los alimen-
tos, costo de la canasta familiar 
y otros factores económicos, so-
ciales, legales, culturales, geo-
gráficos y políticos. 
Se propone entonces que se ha-
gan estudios de costo-efectivi-
dad en el país, que se le dé prio-
ridad a este tipo de investiga-
ción en las entidades oficiales, 
universi tar ias , académicas y 
asistenciales y que se ofrezcan 
estímulos para resolver las pre-
guntas de costo-beneficio y cos-
to-efectividad de los diversos 
esquemas disponibles. 

Conclusiones 
La enfermedad vascular hiper-
tensiva (EVH) como debe llamár-
sele, debe recibir atención espe-

cial en investigación por parte de 
todos aquellos involucrados en 
atención de salud. Se proponen 
los criterios de clasificación del 
V Comité Nacional Conjunto y 
las recomendaciones de la Aso-
ciación Americana del Corazón 
para la toma de la presión arterial. 
Se enfatiza la necesidad de crear 
equipos interdisciplinarios de aten-
ción al paciente con EVH y la 
atención al paciente a través de un 
enfoque multidisciplinario, que 
incluya educación a él, a su fami-
lia y a la sociedad. Se proponen 
un papel más activo del gobierno 
y de los medios de comunicación 
en campañas masivas de atención, 
educación, prevención y detección 
temprana, así como de difusión 
de hábitos de vida saludable, pre-
sentados en forma atractiva. 
Se resumieron indicaciones de 
algunas evaluaciones diagnós-
ticas en el paciente con EVH 
así: no hay justificación para rea-
lizar de rutina y a todo paciente 
recién diagnosticado ecocardio-
grama, evaluación de microalbu-
minuria, medición de insulina, 
monitorización ambulatoria de 
presión arterial. El ecocardio-
grama se justifica en pacientes 
con síntomas cardiovasculares 
asociados o en el paciente de 
difícil control. El estudio de 
microalbuminuria debe indivi-
dualizarse y realizarse en pacien-
tes especiales, nunca de rutina. 
La monitorización ambulatoria 
de presión arterial es útil cuando 
hay duda sobre el diagnóstico o 
en -pacientes de difícil control, 
pero no ha mostrado su utilidad 
en uso rutinario. Finalmente, el 
estudio de niveles de insulina no 
está justificado como examen de 
rutina, y debe hacerse en pacien-
tes individualizados. 
Se presenta evidencia sobre la uti-
lidad de las medidas no farmacoló-
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gicas en el tratamiento de la EVH 
y la necesidad absoluta de que el 
médico y el equipo de salud esté 
convencido de su bondad. 
Se concluye que las condiciones 
de atención al paciente deben ser 
agradables y deben facilitarle su 
asistencia periódica a controles. 
Igualmente las condiciones para 
el médico y para el equipo deben 
ser agradables, justas y accesibles. 
Se propone un esquema de en-
foque del paciente con EVH que 
incluye todos los aspectos men-
cionados durante la Reunión de 
Consenso: 

Enfoque del paciente con EVH 
• Diagnóst ico adecuado de 

hipertensión arterial 

• Exclusión de causas secun-
darias 

• Evaluación de riesgo cardio-
vascular 

• Estudio de trastornos meta-
bólicos concomitantes 

• Evaluación de compromiso 
de órgano blanco 
Intervención no farmacoló-
gica 

• Análisis de indicaciones far-
macológicas específicas 

• Evaluación de contraindica-
ciones farmacológicas 

• Intervención farmacológica 

Propuestas especiales 
El jurado considera que por su 
importancia intrínseca y por su 
potencial influencia en el pro-

blema en todo el país, debe con-
siderarse la realización de un ta-
ller especial y consenso sobre 
estrategias de prevención de la 
enfermedad vascular hiperten-
siva. 
Igualmente, dada la enorme im-
por tancia de la en f e rmedad 
hipertensiva del embarazo, debe 
dársele un tratamiento especial 
y aislado, con un consenso tam-
bién propio. En esta enferme-
dad, causa muy importante de 
morbilidad y mortalidad mater-
na e infantil, debe considerarse 
una clasificación diferente, una 
fisiopatología y terapéutica tam-
bién diferentes, al tiempo que se 
toman medidas preventivas tam-
bién particulares. 
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