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Resumen

La hipertension arterial (HTA) representa un problema de salud muy importante para los pafses desarrollados ya que, ademds
de ser una enfermedad por si misma. Tiene una alta influencia en la aparicién y desarrollo de otras patologias entre las que
destacan las enfermedades cardiovasculares (CV) y cerebrovasculares. Su prevalencia es muy alta y no ha decrecido en las
Ultimas décadas lo que hace mas necesaria una intervencion urgente encaminada a mejorar su prevencion y tratamiento
ya que esta demostrado que la normalizacion de las cifras tensionales reduce claramente la morbilidad y mortalidad CV.
Entre las medidas terapéuticas, ademas de los farmacos antihipertensivos, se encuentran los remedios no farmacologicos entre
los que esta el control del sobrepeso u obesidad a través de la dieta, la restriccion del sodio y la eliminacion del alcohol y el
tabaco puesto que predisponen a la HTA. La prescripcion de ejercicio fisico es otra de las medidas preventivas y terapéuticas,
ya que esta demostrado que el ejercicio mejora las cifras de presion arterial (PA), que ademas actla sobre otros factores de
riesgo. Las modificaciones del estilo de vida deben de instaurarse como primera medida en todos los pacientes.

El ejercicio aerdbico tiene un efecto favorable sobre la reduccion de la PA y debe ser el principal modelo de actividad para
prevenir y controlar la HTA, tanto sistélica como diastdlica.

El ejercicio de fuerza ha sido mucho menos estudiado que el de resistencia, aunque parece que los entrenamientos de fuerza
isotonica e isométrica también provocan una respuesta favorable en los hipertensos. Sin embargo, los trabajos de fuerza con
cargas maximas provocan grandes incrementos en la PA sistélica y diastélica, por lo que hay que tener mucha precaucion
evitando trabajar con cargas maximas, especialmente en individuos con riesgo de complicaciones CV.

El ejercicio recomendado para la prevencion y como método complementario de tratamiento de la HTA es el aerdbico, im-
plicando a grandes grupos musculares, de forma prolongada (caminar, correr, bicicleta o nadar) a una intensidad moderada
(entre 50 y 70% de la FC méxima), en tanto que el ejercicio de fuerza, dindmico o isométrico, debe recomendarse como
actividad complementaria al trabajo aerdbico, con cargas que no superen el 50-70% de 1RM.

Se recomienda realizar 45 a 60 minutos diarios de ejercicio aerébico continuo o intermitente 3 a 5 dias por semana.
También es muy importante que la actividad elegida sea aceptada por el paciente.

Prescription of exercise in the prevention and treatment of hypertension.
Document of consensus of the Spanish Society of Sports Medicine

Summary

Arterial hypertension (AH) is a major health problem for developed countries as well as being a disease itself. It has a high
influence on the emergence and development of other diseases among which are cardiovascular (CV) and cerebrovascular
diseases. Its prevalence is very high and has not decreased in recent decades making it necessary an urgent intervention
to improve prevention and treatment since it is proven that the normalization of blood pressure significantly reduces CV
morbidity and mortality.
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Among the therapeutic measures in addition to antihypertensive drugs, are non-drug remedies among which is the ma-
nagement of overweight and obesity through dietary, the sodium restriction and elimination of alcohol and snuff since
predispose to AH. The prescription of physical exercise is another of preventive and therapeutic measures since it is proven
that exercise improves blood pressure (BP), which also acts on other risk factors. The lifestyle changes should be initiated as
a first step in all patients.

Aerobic exercise has a favorable effect on BP reduction and should be the main model of activity to prevent and control
hypertension, both systolic and diastolic.

Resistance exercise has been much less studied than endurance exercise, although it seems that the training of isotonic and
isometric force also provoke a favorable response in hypertensive patients. However, the resistance training with maximum
loads cause large increases in systolic and diastolic BP, so we must be very careful to avoid working with maximum loads,
especially in individuals at risk of CV complications.

The exercise recommended for the prevention and as a complementary method of treating hypertension is aerobic, involving
large muscle groups, prolonged (walking, running, cycling or swimming) at moderate intensity (50 to 70% HR high), while
resistance exercise, dynamic or isometric, should be recommended as a complementary activity to aerobic work, with loads

Prescription. Physical activity. do not exceed 50-70% of 1RM.

Prevention. Treatment.
Blood pressure.

It is recommended 45 to 60 minutes of continuous or intermittent aerobic exercise 3-5 days a week.
Itis also very important that the chosen activity is accepted by the patient.

1. Introduccion

La hipertension arterial (HTA) es una enfermedad silenciosa e
invisible que representa un problema de salud muy importante para
los paises desarrollados ya que, ademds de ser una enfermedad por si
misma, tiene una alta participacion en la aparicion y desarrollo de otras
patologias, entre las que destacan las enfermedades cardiovasculares
(CV) y cerebrovasculares'. Por tanto, la prevencion y el tratamiento de
esta afeccion representan un reto para los sistemas de salud de todo
el mundo.

Segunlos Ultimos informes y guias, las investigaciones se centran en
descubrir nuevas formas de preveniry tratar esta enfermedad asf como
en conseguir una adherencia terapéutica de los pacientes hipertensos-.
Sin embargo, la prevalencia de HTA no ha decrecido en las Ultimas dé-
cadas lo que hace mds necesaria una intervencion urgente encaminada
a mejorar su prevencion y tratamiento.

Aunque la relacion entre la presion arterial (PA) y el riesgo de sufrir
una enfermedad CV es independiente de la existencia o no de otros
factores, ese riesgo se incrementa si se acompana de diabetes, obesidad,
dislipidemia, sedentarismo, estrés emocional, etc. Por otra parte, el riesgo
aumenta proporcionalmente al incremento de las cifras de hipertension.

Independientemente de los diferentes farmacos que han demos-
trado su eficacia en el tratamiento de la HTA esencial, existen muchas
investigaciones a favor de los grandes beneficios del ejerciciofisico, tanto
en el control preventivo como en el tratamiento de esta enfermedad. La
deteccion precozy el tratamiento adecuado de la HTA producen grandes
beneficios para la salud.

2. Etiopatogenia de la HTA

La PA esté regulada por un complejo sistema de procesos que influ-
yen no solamente sobre el gasto cardiaco, sino también sobre el volumen
de eyeccion, la frecuencia cardiaca, la resistencia vascular periférica, etc*.

Las caracteristicas fisiopatoldgicas de la HTA son algo distintas en las
personas mayores ya que en ellas la resistencia periférica es méas elevada
y la frecuencia cardiaca, el gasto cardiaco, el volumen de eyecciény el
flujo renal son menores.

La HTA se clasifica en primaria o esencial y secundaria.

La HTA secundaria (5 al 10% del total) es aquella que tiene una
etiologifa concreta y muchas veces estd relacionada con mutaciones
genéticas (sindromes monogénicos); suele ser debida a una enferme-
dad del parénquima renal, a enfermedades endocrinas (sindrome de
Liddle, hiperaldosteronismo primario, sindrome de Cushing, feocro-
mocitoma...), enfermedad vascular o neuroldgica y también se puede
producir por el consumo de algunos medicamentos.

La HTA esencial o primaria (0 de causa no determinada) es la
responsable de mas del 90-95% de todos los casos de HTA y se ca-
racteriza porque no tiene una etiologfa Unica bien definida, aunque
existen factores predisponentes como la edad, el sexo masculino (més
patente sobre todo hasta los 45 afos), la obesidad y la raza negra,
ademés de otros factores ambientales que son modificables, entre los
que se encuentra el consumo de alcohol, la ingesta elevada de sal y el
sedentarismo?®. Suele ser de origen poligénico, multifactorial y familiar
y surge de la interaccién de factores genéticos y ambientales cuando
se rompe el equilibrio entre los factores que tratan de incrementar la
PAy los que intentan normalizarla.

La HTA esencial se asocia a muchos factores etiopatogénicos, entre
los que cabe destacar:

— Ingesta elevada de sodio (Na). Se ha encontrado una estrecha
relacion entre la ingesta de sal de sodio y la incidencia de HTA;
ademés, la restriccion de sodio disminuye sustancialmente la PA.
Estamos adaptados a ingerir y excretar menos de 1 g de sodio
(2,5 gdesal)aldiay cuando los rifones son incapaces de excretar
el sodio ingerido aparece la HTA. También una ingesta baja de
potasio puede estar relacionada con HTA esencial’®.
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— Diabetes mellitus y/o resistenciaalainsulina. La HTA se puede
acompanar de diabetes tipo Il y/o resistencia a la insulina, aunque
no todos los que presentan resistencia a la insulina son hiperten-
sos. La insulina favorece la retencion renal de sodio, incrementa la
actividad simpética y facilita la aterogénesis y resistencia vascular.
Estas alteraciones pueden tener un componente genético con
alteracion del endotelio vascular que generarfa la HTA®.

— Sobrepeso, obesidad e hipercolesterolemia. Se ha encontrado
una asociacion entre obesidad y dislipemia y desarrollo de HTA,
aunque el mecanismo de produccion no es bien conocido®™°.

— Aumento de la actividad del sistema nervioso simpatico
(SNS), secundaria, en muchos casos al estrés. El estimulo del SNS
incrementa la frecuencia cardiaca, el gasto cardiaco, aumenta la
resistencia vascular e incrementa la retencion de liquidos provo-
cando HTA™2, Puede ser el factor responsable de hasta el 50% de
todos los casos de HTA.

— Incremento de la produccion o alteraciones en funciona-
miento del sistema renina-angiotensina-aldosterona o sus
enzimas reguladoras.

— Alteraciones en la expresion del sistema kinina-kalicreina
(afectando al tono vascular y manejo renal del Na).

— Disfuncion endotelial. Aunque no esta claro si la disfuncion
endotelial es la causa o la consecuencia de la HTA, si estd claro
que el endotelio vascular es muy importante en la regulacion de
la PA. El endotelio regula el tono vasomotor al liberas sustancias
vasodilatadoras (factores de relajacion), entre las que destaca el
oxido nitrico y vasoconstrictoras (endotelina y angiotensina Il, en-
tre otras). £l daflo endotelial puede alterar el equilibrio entre estas
sustancias reguladoras y secundariamente la PA'',

— Factores genéticos. Los genes relacionados con la HTA son los
que controlan el gasto cardiaco y la resistencia periférica, pero éstos,
a su vez, estan controlados por otros, lo que hace que la HTA sea
una enfermedad poligénica. Ya se hanidentificado méas de 150 loci
cromosdmicos que alojan genes relacionados conla HTA'™, aunque
los mds importantes son los que intervienen en el manejo renal
de sodio y los relacionados con el sistema renina-angiotensina-
aldosterona. Algunos son considerados como genes hipertensivos
(genes que codifican la kinina, la kalicrefna y las prostaglandinas
renales, gen de la renina, gen de la hormona natriurética, gen del
angiotensinégeno, gen del ECA, etc), y otros codifican factores
que regulan la homeostasis del calcio y el sodio y, por tanto, la PA.
Existen polimorfismos genéticos relacionados con la endotelina,

el 6xido nitrico o la angiotensina que pueden modificar la funcion del
endotelio y, como consecuencia, la PA™.

La HTA esencial tiende a presentarse con caracter familiar. En familias
con HTA primaria la incidencia de la enfermedad es 30-60% mayor que
en las familias normotensas. Las evidencias de influencias genéticas
vienen dadas por las investigaciones realizadas en gemelos, donde se
aprecia la existencia de una mayor relacién entre los monocigotos que
entre los dicigotos v la asociacién es mucho mayor de los padres con
los hijos bioldgicos que con los adoptados'.

El conocimiento de la existencia de estos factores hipertensiogé-
nicos puede ayudar a mejorar la prevencion y el tratamientode la HTA.

3. Epidemiologia de la hipertension
arterial

La PA elevada, el colesterol alto, el alcohol y el tabaco constituyen
los factores de riesgo mas importantes en las cifras de morbilidad
mundial'. Y la HTA es uno de los problemas mas importantes de salud
publica si tenemos en cuenta que a nivel mundial existe un billon de
personas afectadas (1 de cada 4 adultos mayores de 18 afos la padecen
en mayor o menor grado)'?y a pesar de los progresos realizados en los
ultimos afios en la prevencion, deteccion y tratamiento de la misma, la
HTA sigue siendo un desafio importante para la salud publica®.

Afecta, aproximadamente, al 30-34% de la poblacién aduta, por-
centaje que aumenta considerablemente con la edad, aunque otros
estudios encuentran una prevalencia del 40%?"*. El aumento de la
expectativa de vida con el consiguiente envejecimiento progresivo de
la poblacion hace que estas cifras se vayan incrementando cada ano. En
Estados Unidos (EEUU), en 2008 la prevalencia se habia elevado al 29%?°.
Predomina en las personas de la raza negra y los mayores.

Estudios recientes muestran que en Espafa la prevalencia de la
HTA oscila entre el 23 y el 42% (38% de media, situdndose en el 49%
entre los 45y 65 afos y en mas del 65% en los mayores de 65 aflos)* .

En Espafa la poblacién mayor de 65 afios supera ya los ocho
millones de personas por lo que se puede estimar que hay mas de 5
millones de hipertensos mayores de 65 afos. Las cifras para estas edades
se elevardn, en 2025, a 6 millones®.

En un estudio que compard la prevalencia de la HTA en 6 pafses eu-
ropeos con los de Norteamérica, se observod que la prevalencia es mayor
en Alemania (55%), Finlandia (49%), Espafa (47%), Suecia (38%) e Italia
(38%) comparados con EEUU (28%) y Canada (27%) respectivamente?.

En el aflo 2000 un 26,4% de la poblacion adulta mundial (casi 1/6
parte) tenfa HTA, afectando a ambos géneros de forma muy similar, y se
espera que para el ano 2025 esa cifra llegue al 29,2%, lo que significara
un incremento superior al 60% de personas con HTA%®. Entre 2000y 2025
la prevision de incremento de hipertensos es de un 9% en hombres y
un 13% en mujeres.

En el mundo, se producen 17 millones de muertes al afio por
enfermedades CV (casi un tercio del total) y de ellas, 9,4 millones se
deben alas complicaciones de la HTA%. Segun el Instituto Nacional de
Estadistica, en el 2007, el 32% de las defunciones que se produjeron
en Espana (385.361 personas) fueron debidas a patologias CV'y segun
algunos estudios el 25% estan relacionadas con la HTA®. Seguin Banegas,
en Espafa la HTA es la causa de una de cada 4 muertes totales y de una
de cada 2,5 muertes de origen CV?'.

Estudios en los que se evalud el riesgo cardiovascular de los pa-
cientes hipertensos atendidos en Atencién Primaria, han puesto de
manifiesto que entre el 60 y el 64% de ellos presentan un riesgo CV
alto o muy alto, posiblemente debido a que estan mal controlados®.

Solo el 75% del total de hipertensos (PA > 140/90 mmHg) cono-
cen su condicién (HTA conocida) y, de éstos, alrededor del 50% recibe
tratamiento farmacolégico (HTA tratada) y de ellos sélo el 40% tienen
sus cifras de PA controladas®°.

En los estudios Controlpres, PRESCAP e HICAP que se vienen rea-
lizando desde 1995, se puede observar que el control de los pacientes
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hipertensos va mejorando de forma progresiva, pasando de sélo un
13% con control adecuado en 1995 a un 41,4% en el 2006*, aunque
estas cifras son mucho peores en los hipertensos diabéticos y también
en aquellos que tienen otros factores de riesgo modificables.

Séculi et al. (2003)* encuentran que el 32,3% de los pacientes hi-
pertensos tienen un control 6ptimo de su HTA (< 140/90 mmHg) y el
42,9% tenfan un control aceptable (PA < 160/95 mmHq). En un estudio
multicéntrico realizado en Europa se observd que sélo el 38% de los
pacientes en tratamiento tienen la PA bien controlada, coincidendo con
otros estudios previos®,

A pesar de la variabilidad de datos existentes sobre prevalencia de
HTA, en todas las edades, se puede afirmar que esta enfermedad no es
exclusiva de ningun grupo ni género en particular, y la mayor parte de
los datos apuntan a que existe un aumento en la prevalencia a nivel
mundial aunque en algunos estudios las cifras van mejorando®.

Esta prevalencia creciente se atribuye al aumento de la poblacion,
a su envejecimiento y a factores de riesgo relacionados con el com-
portamiento, como la mala alimentacién, el consumo de alcohol, el
sedentarismo, el sobrepeso o el estrés.

3.1. Nivel de control de la hipertension arterial

El control de la poblacion hipertensa ha mejorado en los Ultimos
anos, aunque todavia sigue siendo un grave problema sanitario. Asi,
solo el 16,3% de hipertensos mayores de 60 aflos estaban controlados
en el 20024y entre el 31y el 35% de la muestra eran hipertensos que
no conocian su enfermedad®.

En un estudio epidemioldgico realizado por Coca*® con 3.300
pacientes hipertensos de una edad media de 64 afos, se observé que
el 38,8% tenfan una PA por debajo de 140/90 mm Hg. El control de
la presion arterial sistolica (PAS) es peor que el de la presiéon arterial
diastoélica (PAD) (42% versus 68%). Ademads, la PAS estd mucho peor
controlada en los pacientes con edad avanzada.

Los beneficios del tratamiento de la HTA han sido comprobados
en multitud de estudios. Asi, en una revision sobre 21.900 pacientes
mayores de 60 afos se observa que el tratamiento de la HTA conlleva
un descenso de la morbilidad CV de un 30 a un 33%*.

4. Fisiopatologia de la hipertenson arterial

4.1. Efectos del envejecimiento sobre el sistema
cardiovascular

La edad va deteriorando las paredes de las arterias y, de las tres
capas que componen la pared arterial (intima, media y adventicia), se
afectan fundamentalmente la media y la intima.

El envejecimiento del sistema CV implica cambios anatémicos y
estructurales a nivel de la pared de los vasos, la relajacion miocérdica, el
llenado ventriculary la respuesta a las catecolaminas (Tabla 1). Muchos
de los cambios funcionales asociados con la edad estan relacionados
con estas modificaciones que afectan tanto al componente mecénico
como al sistema eléctrico cardiaco. Asi, con la edad, el corazon tiende a
aumentar de tamafo, debido a la hipertrofia de las células del miocardio
(aunque el nimero de miocitos disminuye con la edad), el aumento de

Tabla 1. Cambios morfoldgicos del corazén durante el envejeci-
miento.

— Aumento del peso.

— Aumento de la rigidez miocardica.

— Calcificacion del aparato valvular y del sistema de conduccién.
— Disminucién del nimero de miocitos.

— Aumento del tamaio de las células miocardicas.

— Disminucion en el numero de células del nodulo sinusal.

— Disminucion en la densidad de las fibras de conduccion.

— Disminucioén de la relacién elastina/coldgeno.

— Depésitos de amiloide y de lipofuscina.

la grasa pericérdicay el depdsito de amiloide y de lipofuscina en el tejido
cardiaco®. La hipertrofia afecta fundamentalmente a la pared posterior
del ventriculo izquierdoy se atribuye a un incremento de la (PAS) (dentro
de los valores normales) debido a la edad y a la impedancia adrtica.

El sistema de conduccién cardiaca también presenta cambios. En el
nédulo sinoauricular va a haber una disminucion dréstica en el nimero
de las células y aparecen depositos de grasa. En el aparato valvular
también aparecen cambios degenerativos (calcificaciones) con la edad,
en especial en las valvulas adrtica y mitral*’° (Tabla 1).

Con laedad, pues, disminuye el gasto cardiaco como consecuencia
de una menor contractilidad miocdrdica, que se acompana de dismi-
nucién del volumen circulante.

Por otra parte, la frecuencia cardiaca no aumenta (por disminucién
de la actividad de los receptores adrenérgicos), por lo que disminuye el
indice cardiaco y el volumen sistdlico.

Respecto al sistema vascular, se sabe que con el envejecimiento las
arterias van perdiendo elasticidad a la vez que aumentan de didmetro.
Existe también hipertrofia e hiperplasia de células musculares lisas.

Este crecimiento se produce en la regién de la intima, debido al
cumulo de células y de depdsitos de sustancias en la matriz, lo cual,
asociado con la fragmentacion de la membrana eldstica interna y el
incremento del contenido de coldgeno, hace que se tenga mayor pro-
babilidad de desarrollar aterosclerosis con el paso del tiempo. Ademas,
hay unincremento en la cantidad y en el entrecruzamiento de las fibras
de coldgeno en la capa media de las arterias que las hacen ser menos
eldsticas. El aumento de la actividad de la elastasa y del depdsito de
calcio y de lipidos asociado con la edad, hacen que la elastina sea mds
susceptible a su fragmentacién y degradaciéon enzimética, llevando a
una reduccion en su contenido®',

La aorta disminuye su elasticidad, aumenta su calibre y se hace
tortuosa, lo que incrementa la presion sistolica y de pulso. El radio
interno de la aorta durante la sistole aumenta 9% por década, desde
los 20 hasta los 60 afos de edad. Las arterias aumentan en longitud y
amplitud, y se vuelven tortuosas.

En definitiva, el envejecimiento provoca una pérdida de elasticidad
en las arterias que terminan siendo maés fragiles, mas rigidas, y menos
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Tabla 2. Cambios morfoldgicos que ocurren a nivel vascular
durante el envejecimiento.

— Las células endoteliales se hacen irregularidad.

— Se produce una fragmentacion de la elastina en la lamina
elastica interna y la media.

— Aparece calcificacion de la media.
— Aumenta el diametro y la rigidez de las grandes arterias.

— Aumentan los depésitos del coldgeno, calcio y lipidos.

contractiles, lo que determina que el volumen de eyeccion cardiaco
se transmita integramente a la periferia provocando un aumento de
la PAS (Tabla 2).

Con el envejecimiento los lipidos se colocan entre las fibras de
elastina, atrayendo hacia ellas iones de calcio, lo que provoca el feno-
meno de pérdida de elasticidad y aceleracién de su degradacion por
efecto de las elastasas.

4.2. Fisiopatologia de la HTA esencial

Ademds de las medidas de funcion hemodindmica, se considera
que los marcadores bioquimicos, especialmente los de inflamacion
vascular como la protefna C reactiva de alta sensibilidad (PCR-as), son
predictivos de patologfas CV. En algunos estudios se ha encontrado que
los niveles de PCR-as se encuentran elevados en pacientes con HTA,
e incluso en normotensos con predisposicion a padecer HTA®? En la
poblacion hipertensa, el PCR-as es un factor predictivo independiente
del grado de progresion de la arterioesclerosis®.

Las citoquinas proinflamatorias TNF e interleukina 6 (IL-6) son
los principales inductores para la sintesis hepatica de PCR-as. Un
estudio reciente encontré que la PCR-as y la IL-6 son predictores
independientes de riesgo aumentado de enfermedades coronarias
en los hombres y mujeres, considerando que el factor de necrosis
de tumor (TNF) sélo predijo el riesgo en mujeres®®. IL.-6 y TNF tam-
bién son los factores predictores de riesgo de PAS alta en sujetos
aparentemente saludable®.

Estudios recientes han sugerido que en una poblacién sana, puede
haber una relacién altamente significativa entre la PCR-as y la rigidez
arterial®®*’.

Por otra parte, Mahmud y Feely*® encuentran que existe una corre-
lacion entre PCR-as, TNF e IL-6 y la hipertension esencial.

4.3. Presion arterial durante el ejercicio

Todos los factores estresantes, tanto fisicos (actividad fisica) como
mentales aumentan la PA. Sin embargo, no existen bases cientificas con-
sistentes sobre si las modificaciones de la PA con el ejercicio pueden ser
factores predictivos de una futura HTA ni de los riesgos que ésta pudiera
conllevar®. En algunos estudios se habla de un riesgo, independiente
de aparicién de HTA, en aquellas personas que presentan respuestas
desproporcionadas de la PA al ejercicio.

En un trabajo reciente se ha demostrado que la variacion de la PA
sistolica entre el reposo y el ejercicio subméaximo es un factor predic-
tivo importante de la hipertrofia del ventriculo izquierdo en sujetos
prehipertensos®.

Existen datos contradictorios acerca de si una respuesta exagerada
de la PA al ejercicio en cicloergdbmetro puede predecir la morbimor-
talidad CV con independencia de los valores en reposo®’, aunque los
resultados de un seguimiento durante 21 afios han demostrado recien-
temente que la PAS en decubito supino y tras 6 minutos de ejercicio
aporta informacion predictiva sobre la muerte de origen CV, especial-
mente en |os sujetos con una elevacion leve de la PA®. No obstante, es
posible que esta cuestion sea diferente en caso de una HTA mas intensa.

Una alteracién en la disminucion de la resistencia vascular sistémica
durante el ejercicio conlleva un peor prondstico.

Con respecto a la prediccion de los episodios CV, posiblemente
una prueba de esfuerzo podria aportar cierta informacioén pronéstica
adicional, al menos en los sujetos con una elevacion leve de la PA, dado
que, en ausencia de otros factores de riesgo o lesion organica, puede
ser dificil tomar una decisién acerca de la necesidad de intervencion
terapéutica®.

5. Diagnostico de HTA

5.1. Diagnoéstico de HTA: Valores de normalidad y
patoldgicos

Los distintos consensos y guias de practica clinica sobre la hiperten-
sion arterial, incluidos los de las Sociedades Europea de Hipertension,
Europea de Cardiologia, Sociedad Internacional de Hipertension y
los informes del Joint National Commitee, desde 2000 hasta 2013,
definen finalmente los valores de la PA como OPTIMOS, NORMALES,
NORMAL ALTA, HTA Grado |, Grado Iy Grado lll, e HTA Sistélica Aislada
segun las cifras que aparecen en la Tabla 3.

Cuando la presion arterial sistélica y la diastélica de un paciente
encajan en diferentes categorias, se aplicaré la categoria mas alta para
cualquier tipo de valoracion.

La hipertension sistélica aislada tiene los mismos grados (1, 2y 3)
quelos sefalados para la hipertension sistolica-diastolica. La relacién con
una PAD baja (p. e}, 60-70 mm Hg) debe considerarse un riesgo adicional.

Otra variable adicional de andlisis de la PA es ladenominada “Presion
de Pulso”que es la presion diferencial (sistdlica menos diastélica) y que
se considera un valor predictivo de riesgo importante®®’,

5.1.1. Técnica de medicién de la presion arterial

Dadas las variaciones que se observan en la PA a lo largo del dia, el
diagnostico de HTA requiere una metodologia precisa para la medicion
de esta variable, baséndose en los protocolos establecidos en los distin-
tos consensos y guias clinicas de tratamiento de la HTA2%3%,

En el Anexo 1 se muestra el protocolo a seguir para la correcta
medicion de la PA 'y las bases para el diagnostico de HTA®, aunque
como puntos claves destacamos los siguientes:

— El paciente debe reposar previamente a la medicion de la PA

durante 3-5 minutos, en ambiente relajado, sin haber fumado o

tomado excitantes previamente.
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Tabla 3. Clasificacion de la hipertension arterial segun la Sociedad
Europea de Hipertensién (ESH) y la Sociedad Europea de Cardio-
logia (ESC) 2013,

Estadios de TA PAS (mm Hg) PAD (mm Hg)
Optima <120 <80
Normal 120-129 80-84
Normal elevada 130-139 85-89
Grado 1 140-159 90-99
Grado 2 160-170 100-109
Grado 3 > 180 > 110
HTA Sistdlica aislada > 140 <90

— Tomarun minimo de 2 mediciones, con el paciente sentado dejan-
do un descanso de 1-2 minutos entre tomas, y hacer mediciones
en ambos brazos.

— Utilizar manguitos adecuados.

— Enla medicién por auscultacion, guiarse por los sonidos de Koro-
tkoff (fases Iy V), con un descenso de 3 mmHg/sg.

En general, el diagndstico de HTA se establece cuando se eviden-
cian valores elevados de PA en, al menos, dos determinaciones en una
misma visita, separadas 2 minutos entre si, y medida en ambos brazos,
y cuyos valores se repitan en 2 o 3 visitas sucesivas, si bien, en casos
especialmente intensos, pueden ser suficientes las determinaciones
efectuadas en una sola visita. Una vez realizado el diagndéstico se eva-
luardn los factores de riesgo y posibles etiologfas secundarias.

Figura 1. Actitud tras la toma inicial de la PA%.

5.1.2. Mediciéon ambulatoria y automedicion de la presion
arterial (MAPA, AMPA)

Se deberia medir la PA también fuera de consulta, para reflejar los
valores de PA de forma mds real. En los consensos y guias de tratamiento
de HTA se considera una medicién complementaria importante?%3%°, Se
ha demostrado que la elevacion de la AMPA (auto medicion de la PA)
tiene mayor correlacién prondéstica con eventos mortales que la medida
en la consulta, siendo un factor prondstico mas sensible de complica-
ciones cardiovasculares que la PA medida en consulta. La elevacion de
la AMPA tiene mayor correlacién con dafio organico.

La monitorizacién de la presion arterial durante 24 horas de manera
ambulatoria (MAPA) puede resultar Util en el momento del diagndstico
y a intervalos variables durante el tratamiento.

También se ha comprobado que el valor pronéstico de la PA nocturna
es superior al de la PA diurna®, aunque los episodios cerebrovasculares
y cardiacos son maximos por la mafana debido, posiblemente, a que al
despertar se produce una elevacion brusca de la PA”, junto con una dismi-
nucién de la actividad fibrinolitica, una mayor agregabilidad plaquetaria y
una activaciéon simpatica. La diferencia entre PA diurnay nocturna puede
ser de >10%. (Nocturna / diurna =0.9, se considera normal) (Tabla 4).

En el Anexo 2 se muestran las indicaciones de medicion de la PA
ambulatoria, y en el Anexo 3 se muestra la metodologia de medicién
de la MAPA.

5.1.3. Valores de normalidad por grupos de edad y sexo

Los valores de normalidad de la presion arterial varian dependiendo
de la franja de edad y del sexo. En la Tabla 5 se muestra los valores de
normalidad hasta 18 afios en ambos sexos.

Toma de PA en la primera visita

PAS <130 PAS: 130-139 PAS: 140-159 PAS: 160-179 PAS >179
PAD <85 PAD: 85-89 PAD: 90-99 PAD: 100-109 PAD >109
Nueva toma Evaluacién
cada 4-5 Nueva Confirmar Evaluar inmediata o
anos de toma en en 2 antes de antes de 1
14-40 anos. 1 afo. meses. 1 mes. semana, segun
Cada 2 anos la situacion
en mayores clinica.
de 40 anos.

Confirmacién

tratamiento

Evaluacioén y

Toma de PA cada
3 meses durante
1 aho
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Tabla 4. Definiciones de hipertension arterial seguin los valores de la presion arterial en consulta y fuera de consulta*.

Categoria PAS (mmHg) PAD (mmHg)
PA en consulta > 140 y/o =90
PA ambulatoria
Diurna (o con paciente despierto) >135 y/o >85
Nocturna (durante el descanso) >120 y/o 70
PAde 24 h >130 y/o 80
PA en el domicilio >135 y/o >85
*Modificado de la Gufa de practica clinica ESH/ESC para el manejo de la hipertension arterial (2013).
Tabla 5. Cifras promedio del percentil 95 de PA (en mmHg) en espafoles menores de 18 aiios*.
Hombres Mujeres
Grupo de edad PAS PAD PAS PAD
< 2anos 110 66 110 66
3-5 afos 114 70 114 68
6-9 afnos 124 78 124 76
10-12 anos 128 80 130 80
13-15 anos 136 82 132 80
16-18 anos 142 84 134 80

*Ministerio de Sanidad y Consumo, 1996"".

En las personas mayores y ancianos los niveles de normalidad son
iguales a los adultos (140/90 mmHag), si bien en los pacientes de mas de 80
afos se recomienda mantener los valores entre 150-140 mmHg cuando los
pacientes no estén en buena formafisica o no toleren bien el tratamiento’”.

En el embarazo se habla de HTA cuando la PAS =140 mmHg o
la PAD =90 mmHg, tanto durante el embarazo como en las 24 horas
siguientes al parto. Cuando las embarazadas tienen un aumento de 30
mm Hg en la PAS o de 15 mm Hg en la PAD con respecto a las cifras
previas deben de llevar un seguimiento especial, sobre todo cuando
presentan proteinuria e hiperuricemia (dcido urico >6 mg/dl).

5.1.4. HTA de bata blanca e HTA enmascarada

Cuando se observa una elevacion de la PA al medirla en consulta
pero se normaliza cuando se mide de forma ambulatoria fuera de la
consulta se habla de HTA de bata blanca.

Los casos de medicién normal de PA en consulta y que se elevan
cuando se mide de forma ambulatoria, se denominan HTA enmascarada.

5.1.5. Medicién de PA durante pruebas de esfuerzo

Aunqgue la valoracién de la PA durante una prueba de esfuerzo
aporta datos adicionales para el diagnostico de HTA, la falta de es-
tandarizacién de protocolos y de consenso sobre los resultados de
estas pruebas dindmicas hace que no se pueda establecer un valor
diagnostico preciso en base a sus resultados. Se consideran valores de
respuesta hipertensiva sistélica aquellos que superan los 220 mmHg a
intensidades de esfuerzo de 16 METs, considerandose normal valores
superiores a 220 mmHg cuando la intensidad es superior a 16 METs”.

Algunas series de estudios, sin embargo definen las respuestas hiper-
tensivas al ejercicio fisico en valores de PAS superiores a 210 mmHg en
el varény a 190 mmHg en la mujer.

El valor pronéstico de las pruebas de esfuerzo sobre el riesgo
de desarrollo de HTA, de complicaciones cardiovasculares o de dafio
orgdnico, es controvertido. La mayorfa de los estudios han mostrado
que respuestas hipertensivas durante el esfuerzo predicen la aparicion
de HTA en sujetos normotensos, independientemente de la presion de
reposo, a pesar de lo cual las pruebas de esfuerzo no se recomiendan
como predictoras de HTA por la falta de estandarizacion en la metodo-
logfa y las definiciones. En los Ultimos afios se ha demostrado que la
variacion de la PAS entre el reposo y el ejercicio submaximo es un factor
predictivo importante de la hipertrofia del ventriculo izquierdo en suje-
tos prehipertensos®. Una alteracion en la disminucién de la resistencia
vascular sistémica durante el ejercicio conlleva un peor pronostico.

En conclusion, la evidencia disponible cuestiona la utilidad clinica
dela medicién de la PA durante la prueba de esfuerzo para el diagnéstico
y el prondstico de pacientes con HTA. No obstante, la prueba de esfuerzo
es un indicador prondstico Util que permite evaluar la capacidad de
ejercicioy los datos del electrocardiograma. Una respuesta anormal de
laPA indica la necesidad de MAPA (monitorizacion ambulatoria de la PA).

5.2. Diagnostico de HTA: Historia y pruebas fisicas y
funcionales

Una vez diagnosticada la HTA es preciso establecer a través de la
historia clinica, la exploracion fisica y las pruebas funcionales, cudles son
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las posibles etiologias primarias o secundarias, los riesgos asociados y
las repercusiones organicas que se pueden derivar de esta patologfa.

5.2.1. Historia clinica

La historia clinica incluye los antecedentes familiares y personales,
la sintomatologia, los resultados de la exploracion fisica y de las pruebas
analiticas, electrocardiograma (ECG), ecografia cardiaca (ECO) y pruebas
funcionales.

5.2.1.1. Antecedentes familiares y personales

Se valoraran los antecedentes familiares de HTA, y de patologias
relacionadas etioldgicamente con la misma (enfermedad coronaria,
cerebrovascular, enfermedades endocrinoldgicas y enfermedad renal).

Los antecedentes personales de enfermedad se centran en este
mismo tipo de patologfas asociadas a la HTA, junto con patologia vas-
cular periférica, apnea del suefio y enfermedad del sistema nervioso.

Desde el punto de vista genético, se observan antecedentes ge-
néticos en la HTA hasta en un 35-50% de los casos.

Ademas, hay que determinar la presencia de otros factores de
riesgo asociados como, diabetes, dislipemias, obesidad, tabaquismo,
etc, asi como otras patologias o hébitos como la ingesta alcohol, de
cantidades excesivas de sal, sedentarismo, etc. También es necesario
reflejar en la historia clinica si el paciente se encuentra realizando algun
otro tratamiento farmacoldgico o dietético, y sus habitos de vida en
cuanto a ejercicio y sueno.

En los Anexos 4 y 5 se muestran los datos referentes a la historia
clinica y a los sintomas y signos de patologias y factores de riesgo
relacionados con la HTA.

5.2.1.2.Sintomas

Se debe indagar la existencia de sintomas relacionados con posible
HTA secundaria, tanto generales como los relacionados con las posibles
patologfas secundarias subyacentes.

En el Anexo 6 se muestran las indicaciones clinicas y diagnosticas
de la HTA secundaria.

5.2.1.3. Exploracion fisica

El examen fisico se centra en los datos antropomeétricos (obesidad),
auscultacion cardiaca y palpacion de pulsos en busca de signos que
se relacionen con patologfas cardiacas, arteriales, renales y del sistema
nervioso (Anexo 7).

— Auscultaciéon de arterias carétidas, renales, cardiaca para detectar
soplos que determinen la indicacion de realizar pruebas adicionales
(ultrasonidos, pruebas renales, etc.).

— Mediciones antropométricas (indice de masa corporal (IMC), pe-
rimetro abdominal).

— Palpacién de pulsos periféricos.

— Frecuencia cardiaca en reposo.

5.2.1.4. Exploraciones complementarias

El objetivo de las pruebas de laboratorio es evidenciar otros facto-
res de riesgo CV, posibles causas secundarias de HTA, y detectar dafio
organico. Para ello se propondran, desde las pruebas mas sencillas inicial-
mente hasta las mas complejas, si fuera necesario. Los principales mar-
cadores de dafio organico que pueden predecir, independientemente

del modelo SCORE, la muerte cardiovascular son la microalbuminuria,
la velocidad de la onda de pulso (PWV), la hipertrofia de venticulo
izquierdo (HVI) y las placas carotideas.

5.2.1.5. Analiticas sanguinea y de orina

La analftica basica de sangre y de orina aporta resultados para
descartar patologias y factores de riesgo CV relacionados con el desa-
rrollo de la HTA.

Las variables que se deben estudiar en los estudios de sangre y
orina se muestran en el Anexo 8.

5.2.1.6.ECG
Valora la presencia de HV, alteraciones del ritmo, de la conduccion
o de la repolarizacion.

5.2.1.7. Ecografia cardiaca y renal
Las indicaciones para realizar un ecocardiograma en pacientes
con HTA son:
— HTA asociada a una sospecha alta de cardiopatia.
— HTA asociada a una evidencia clinica de disfuncién cardiaca.
— HTA severa de dificil control.
— HTA ligera con criterios de hipertrofia de ventriculo izquierdo
en ECG.
El ECO es més sensible en la deteccion de HVI'y de dafos renales
que el ECG.

6. Tratamiento de la HTA

6.1. Beneficios del tratamiento de la HTA esencial

Los beneficios para el paciente del tratamiento antihipertensivo
estan reconocidos undnimemente por la comunidad cientifica ya que
estd demostrado que el tratamiento reduce la morbilidad y mortalidad
CV tanto si padecen HTA sisto-diastélica como HTA sistélica aislada. Se
observan reducciones significativas en la incidencia de mortalidad CV,
isquemias coronarias, ictus, etc.

Las Sociedades Europeas de Hipertension y Cardiologia® han
sugerido una clasificacién del riesgo cardiovascular basada en las
categorias de presiones arteriales, incluyendo las presiones normales
y “normal-alta”.

El tratamiento de la enfermedad es totalmente necesario para
prevenir la aparicion de otras patologfas mas graves. Entre las medidas
terapéuticas se encuentran los remedios farmacoldgicos y los no far-
macoldgicos. Entre estos Ultimos estarfa la reduccién del peso corporal
a través de la dieta, la restriccion del sodio, la eliminacion del alcohol y
el tabaco y el ejercicio fisico’™.

Ademas, se ha observado que una reduccionde 3mmde Hgenla
presién sistdlica se asocia con una reduccién del 5-9% en la morbilidad
por causas cardiacas, del 8-14% por accidentes cerebrovasculares, y del
4% en la mortalidad por todas las causas’’®. Por otra parte, en relaciéon
con el riesgo CV, la PA parece que tiene un comportamiento como una
curva en J’7%, de modo que su reduccién excesiva, especialmente en
diabéticos, o personas en prevencién cardiovascular secundaria, puede
inducir, en vez de proteger contra, episodios cardiovasculares.
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6.2. Tratamiento de la HTA

Para mejorar la prevencion, el diagndstico, el tratamiento y el control
de esta enfermedad, desde hace afios se vienen realizado programas
de formacién, desarrollando campafas de divulgacion y publicando
con regularidad guias internacionales de actuacion con el propdsito
de regular los métodos diagndsticos y los protocolos de tratamientoy,
a pesar de ello, parece haber un estancamiento en la disminucién de
la mortalidad secundaria a esta enfermedad®’.

El tratamiento de la HTA debe estar dirigido a lograr el descenso y
control de la presién arterial, el control del deterioro y regresion de las
alteraciones cardiacasy renales, y, en definitiva, a lograr una disminucién
de la morbimortalidad. No sélo hay que tratar la HTA sino también todos
los factores de riesgo asociados, aunque debemos de tener en cuenta
que los principales efectos beneficiosos del tratamiento antihipertensivo
se deben a la disminucién de la presién arterial®®,

El porcentaje de pacientes controlados con tratamiento (cifras
inferiores a 140/90 mmHg) no supera el 27-30% de los casos, lo que
quiere decir que en un 70% de los mismos no se alcanza la presion
arterial objetivo, tanto en nuestro pais como a nivel internacional, a
pesar de disponer cada vez de méas farmacos eficaces en el tratamiento
de esta patologfa.

Las primeras medidas que hay que tomar en el tratamiento de la
HTA, siempre han de irencaminadas a modificar el estilo de vida contro-
lando el sobrepeso, el alcohol y el tabaco. Ademés conviene restringir la
sal eincrementar la practica de actividad fisica en las personas fisicamen-
te activas y comenzar a realizar ejercicio los que son sedentarios. Estas
medidas han demostrado su eficacia en diversos estudios®, llegando,
en muchos casos a ser suficientes. Lo mas dificil es conseguir el cambio
de hébitos, especialmente en los ancianos.

El tratamiento de la HTA, independientemente de la edad (sea o
no farmacolégico) debe de comenzar cuando se confirman cifras de
TA patoldgicas (> 140/90 mm Hg).

En pacientes diabéticos y/o portadores de enfermedad renal
cronica, el tratamiento debe de dirigirse a conseguir cifras de presién
arterial inferiores a 130/80 mm Hg®®.

6.3. Tratamiento farmacoldgico de la hipertension arterial

En el tratamiento de la HTA disponemos en la actualidad de terapias
muy eficaces. En los Ultimos afos se han realizado una gran cantidad
de ensayos clinicos en pacientes hipertensos (con riesgo cardiovas-
cular elevado) para conocer si las diferentes estrategias terapéuticas
antihipertensivas mejoran la elevada morbimortalidad cardiovasculary
favorecen el control de la PA. En unos casos, estos estudios han utilizado
farmacos nuevos®.

Existe un amplio abanico de drogas para el tratamiento de laHTAy
se estan sintetizando nuevos farmacos permanentemente. Esimportan-
te hallar un consenso respecto al tipo de medicamento a utilizar ya que
se plantea si es mejor el uso de los denominados” viejos farmacos”o es
mas apropiado utilizar las“nuevas terapias”es decir, diuréticos tiazidicos
(asf como clortalidona e indapamida) y betablogueantes adrenérgicos
(BB) (viejos farmacos) o calcioantagonistas (ACa), inhibidores de la enzi-
ma de conversion de la angiotensina (IECA) y antagonistas del receptor
de angiotensina Il (ARAII) (nuevos farmacos).

La decision de iniciar el tratamiento farmacoldgico de la HTA y la
estrategia terapéutica debe realizarse después de determinar el nivel
de HTA y analizar todos los factores que condicionan el pronéstico y
el riesgo que representa para los pacientes (presencia de sintomas de
enfermedad cardiovascular...).

La consideracion de todos estos factores determinara el prondstico
individual de cada paciente, la estratificacion del riesgo y la actitud
terapéutica®’.

Recomendaciones generales:

— Las modificaciones del estilo de vida o medidas no farmacolégicas
deben instaurarse como primera medida en todos los pacientes,
incluidos aquellos que por la severidad de su HTA o por su situacion
de riesgo precisen de tratamiento farmacolégico inicial.

— Cualquiera que sea el tratamiento farmacoldgico, se debe iniciar a
dosis bajas, para poder realizar ajustes en funcién del grado de HTA,
edad, clinica, respuesta al tratamiento previo o efectos adversos.

— Para conseguir un control estable de la TA, se recomienda utilizar
la medicacion adecuada en funcién de la edad y caracteristicas
individuales. La dosis Unica diaria favorece un mayor cumplimiento
del tratamiento. También se pueden utilizar formulas combinadas
para conseguir un mayor efecto antihipertensivo y menos efectos
secundarios.

— En el tratamiento de la HTA es necesario realizar un seguimiento
en el que debe de estar implicado el propio paciente. La mayor
parte de los tratamientos incorrectos se deben a un mal control
de la presion arterial. EI control debe ser apropiado para evitar
valores mal controlados por encima de sistélica de 140 mmHg, y
también evitar las sistélicas significativa y persistentemente por
debajo de 110 mmHg

— Elinicio del tratamiento farmacoldgico dependerd de las cifras de
TA asi como de las caracteristicas de cada paciente.

En los pacientes jovenes con riesgo bajo y sin factores de riesgo

cardiovascular se pueden prolongar las medidas no farmacoldgicas

hasta 9-12 meses: Por el contrario, aquellos los pacientes diabéticos

o coninsuficiencia renal con presion arterial normal alta constituyen

un grupo especial donde el tratamiento farmacolégico debe de

iniciarse de manera precoz, si las medidas no farmacolégicas son
insuficientes.

SilaHTA es de grado 2 o 1 en pacientes de riesgo (ancianos, per-

sonas con factores de riesgo cardiovascular (FRCV), etc.) se puede

esperar 1 0 2 meses para valorar la respuesta a las modificaciones
de estilo de viday plantearse el inicio de tratamiento farmacoldgico
si no se controla la HTA.

En los pacientes con grado 3 o en pacientes de alto riesgo (cifras

de presién arterial muy elevadas, FRCV asociados, diabéticos,

sintomaticos, existencia de hipertrofia de ventriculo izquierdo o

ancianos) el tratamiento farmacoldgico debe ser instaurado en

pocos dfas. Los tiempos de espera para comprobar la respuesta a

una pauta terapéutica serdn mas cortos, anadiendo un segundo

o tercer farmaco si no se logra un control adecuado. Los valores

de presion arterial superiores a 200/120 mmHg requerirdn un tra-

tamiento inmediato y ante la presencia de sintomas de afectacion
orgdnica, se debe considerar el ingreso hospitalario. El tratamiento
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de cifras elevadas de PA debe ser siempre progresivo, evitando las

reducciones bruscas de la presion.

— Enelseguimiento alargo plazo de un hipertenso, la programacion
de los controles por parte de los servicios médicos dependerd del
nivel de HTA, la presencia de factores de riesgo cardiovascular o
afectaciones viscerales. En la etapa inicial y en los grados 1y 2 de
HTA no complicada se realizard un control entre uno y dos meses
de iniciar el tratamiento. En cada visita de control hay que realizar:
- Control de presion arterial.

- Comprobar el cumplimiento del tratamiento farmacoldgico y
no farmacolégico.

- Valorar la presencia de efectos secundarios. Una vez estabilizado
el paciente se programaran visitas de control cada 3 meses.

— Aunque el tratamiento antihipertensivo es cronico, y se debe infor-
mar al paciente de que probablemente no lo debera abandonar
nunca, se puede plantear después de haber trascurrido un afo
del tratamiento, una disminuciéon del nimero de farmacos y/o de
la dosis, si la PA permanece controlada y estable; se hara de forma
lenta y progresiva y con un control de la PA para detectar posibles
incrementos.

En el momento de elegir un f&rmaco o combinacién farmacoldgica

hay que considerar los siguientes aspectos:

- La coexistencia de otras patologias cardiovasculares, respirato-
rias, diabetes, nefropatia u otra lesion organica. Ello se tendra
en cuenta para la elecciéon de los formacos que mas favorezcan
estas patologias o que los efectos secundarios de esos farmacos
sobre ellas les afecten.

- Lautilizacion por parte de los hipertensos de otros farmacos con
posibilidades de interaccionar con los antihipertensivos.

Son de preferencia los formacos con efecto antihipertensivo duran-

te 24 horas administrados una vez al dia para favorecer el cumplimiento.

6.4. Farmacos utilizados

6.4.1. Diuréticos

Son, junto con los BB, los formacos que mds han sido utilizados. Son
farmacos de primera linea por su buena tolerancia, escasez de efectos
secundarios a las dosis recomendadas, y por sus efectos beneficiosos
sobre la morbilidad cerebrovascular y en menor medida sobre la car-
diopatfa isquémica®.

Existen cuatro familias de diuréticos, que son los mas utilizados en
el tratamiento de la HTA y que se describen en la Tabla 6.

Tienen un efecto natriurético sobre los espacios intravasculares. Las
tiazidas y las sulfonamidas inhiben la reabsorcién de cloro y sodio en los
tubulos contorneados distales, los diuréticos de asa inhiben el transporte
de Na*, K"y CI* en larama ascendente del asa de Henle, bloqueando la
reabsorcion de sodio. Dentro de los ahorradores de potasio, la amilorida
inhibe el intercambiador Na*/protén actuando sobre la reabsorcién de
sodio en el tubulo distaly en los tubulos colectoresy la espironolactona
y eplerenona inhiben el intercambio Na*/K*inducido por la aldosterona
en el tubulo distal.

Se pueden utilizar como farmacos de primera eleccién en el
tratamiento de la HTA no complicada. Cuando la HTA se asocia a insu-

Tabla 6. Familias de los diuréticos mas utilizados en el tratamien-
todela HTA.

— Tiazidicos:
- Hidroclorotiazida.

— Sulfonamidas (Thiazide-like):
- Clortalidona.
- Indapamida.
- Xipamida.

— Diuréticos de asa
- Furosemida.
- Torasemida.

— Ahorradores de potasio:
- Amilorida.
- Espironolactona.
- Eplerenona.

ficiencia renal se recomiendan los diuréticos de asa. En tratamientos
con monoterapia se puede comenzar utilizando tiazidas, sulfonamidas
o ahorradores de potasio, todos ellos a baja dosis.

Ademds, los diuréticos son el grupo farmacolégico recomendado
para utilizar en asociacion con otros farmacos (BB, inhibidores de la enzi-
ma convertidora de angiotensina -IECA-y antagonistas de los receptores
dela angiotensina Il -ARAIl-), porque compensan la leve retencién liquida
que producen los vasodilatadores potentes como efecto homeostatico.

Entre los efectos secundarios de estos hipotensores hay que tener
en cuenta que las tiazidas pueden aumentar la resistencia a la insulina
o las cifras de colesterol y triglicéridos y, ademas, pueden provocar
hipopotasemia, alcalosis metabdlica, gota, hipercalcemia e hipona-
tremia. Las sulfonamidas y los diuréticos de asa aumentan el riesgo
de hipopotasemia. Los ahorradores de potasio tienen menos efectos
secundarios aunque existe el riesgo de hiperpotasemia cuando hay una
disfuncion renal o diabetes.

6.4.2. Simpaticoliticos

Son un amplio grupo de farmacos que tienen en comun inhibir
el sistema nervioso adrenérgico (central o periféricamente) actuando
sobre la descarga catecolaminica o bloqueando los receptores alfa y/o
betaadrenérgicos. No se conoce el mecanismo de accién en la reduccion
de la PA de todos los simpaticoliticos, aunque sf se sabe que algunos
de estos farmacos actdan a varios niveles.

Los principales farmacos simpaticoliticos (ISA: actividad simpati-
comimética intrinseca, o agonistas parciales) se recogen en la Tabla 7.

6.4.3. Betabloqueantes (BB)

Los BB ejercen su accién antihipertensiva a través de diversos me-
canismos. Disminuyen el gasto cardiaco al disminuir la frecuencia y el
inotropismo cardiaco, sobre todo los BB sin actividad simpaticomimética
intrinseca. El bloqueo beta deja a los receptores alfa sin oposicién, por lo
que al principio suele haber un aumento de las resistencias periféricas
(excepto con los BB alfabloqueantes), aunque este efecto es pasajero.
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Tabla 7. Principales farmacos simpaticoliticos.

1. Inhibidores neuronales periféricos:
- Reserpina (no utilizado en clinica en la actualidad).

2. Betabloqueantes no selectivos:
2.1.Sin ISA:
- Propranolol.
- Nadolol.
- Sotalol.
2.2.Con ISA:
- Pindolol.
- Carteolol.
- Penbutolol.
- Alprenolol.
- Oxprenolol.
- Dilevalol.

3. Betabloqueantes selectivos:
3.1.Sin ISA:
- Atenolol.
- Metoprolol.
- Bisoprolol.
- Nebivolol.
3.2.Con ISA:
- Acebutolol.
- Celiprolol.
4., Con actividad alfa-bloqueante:
- Labetalol.
- Carvedilol.

5. Alfablogueantes:
5.1. Alfa-1y alfa-2-bloqueantes:
- Fentolamina.
5.2. Alfa-1-blogueantes:
- Prazosina.
- Doxazosina.

6. Bloqueantes adrenérgicos de accion central (fuera de uso clinico):
- Metildopa.
- Clonicina.
- Moxonidina.

El efecto antihipertensivo créonico fundamental de los los BB es que
frenan o inhiben la liberacion de renina a nivel renal hasta en un 60% lo
que justifica lainhibicion parcial del eje renina- angiotensina-aldosterona
(RAA). Otros mecanismos implicados incluyen la disminucion de la libe-
racion de renina mediada por receptores beta renales o la facilitacion
en la liberacion de noradrenalina presindptica®.

Indicaciones: En monoterapia los BB son tan potentes como cual-
quier otro antihipertensivo controlando la HTA en un 50% de casos. El
carvedilol y el bisoprolol son utiles en determinados casos de insufi-
ciencia cardiaca®®?'. El Joint National Committee*** recomienda iniciar
el tratamiento con un diurético o un BB, si bien mas recientemente,
a partir del JNC VII? la indicacién en primera instancia de un farmaco
concreto ya no se hace, sino que cualquier farmaco puede ser usado al
inicio del tratamiento, en funcion del tipo de paciente y su comorbilidad.

Se pueden asociar con diuréticos a dosis bajas como primera opcion
o con calcioantagonistas (ACa) dihidropiridinicos. La asociacion de un BB
con un IECA no parece tan légica puesto que parte de sus mecanismos
de accion se solapan. Los BB, y especialmente en combinacién con diu-
réticos tiazidicos, no deben de prescribirse en pacientes con sindrome
metabolico o riesgo alto de aparicién de diabetes.

Entre los efectos secundarios hay que tener en cuenta que pueden
empeorar o desencadenar unainsuficiencia cardiaca (preexistente) de-
bido a sus efectos sobre la contractilidad, automatismo y conduccion.
También pueden favorecer una broncoconstriccion en pacientes sensi-
bles e inducir disfuncién sexual, depresién y pesadillas. La hipoglucemia
del diabético insulinodependiente es otro de los efectos secundarios
indeseados. Tienen efectos dispares sobre el perfil lipidico ya que los
no selectivos aumentan los triglicéridos y reducen el colesterol HDL y
los BB con accién vasodilatadora, especialmente sitienen actividad AS,
pueden tener efectos favorables.

6.4.4. Calcioantagonistas o bloqueantes de los canales del
calcio (ACa)

En el tratamiento de la HTA se utilizan tres grupos de ACa:

— Fenilalguilaminas (verapamilo).

— Benzotiazepinas (diltiazem).

— Dihidropiridinas (amlodipino, felodipino, isradipino, nicardipino,
nifedipino, nitrendipino, lacidipino, lercarnidipino, manidipino).
Mecanismo de accién: Actan inhibiendo las corrientes de calcio

a través de la membrana por el bloqueo no competitivo de canales de
calcio voltaje-dependientes. Blogquean la entrada de calcio a la célulay
enlentecen la recuperacién del canal de calcio a la situacion de reposo.

Producen una vasodilatacion potente a nivel vascular periférico
y coronario y modifican las resistencias periféricas, especialmente el
grupo de los dihidropiridinicos (no los otros dos grupos benzotiazepi-
nas y fenilalquilaminas, que son cronotropo e inotropo negativas). La
vasodilatacién estimula de forma refleja ejes neurohormonales (sistema
nervioso simpatico...), aunque en las formas de liberacién retardada
o con los ACa de tercera generacion como lacidipino, amlodipino,
felodipino, manidipino y lercanidipino aparecen menos estos efectos.
Su eficacia vasodilatadora se extiende al territorio arterial y venoso
periférico, facilitando la aparicion de edema suave vespertino.

Los ACa ejercen una leve accién natriurética que potencia su efecto
antihipertensivo a largo plazo. Estan, por ello, indicados en pacientes
poco disciplinados que no siguen una dieta hiposodica®.

En monoterapia se estan convirtiendo en los farmacos més utiliza-
dos para el tratamiento de la HTA (especialmente en pacientes ahosos).
Su potencia crece cuanto mayores son las cifras de PA. Varios ensayos
clinicos han puesto de manifiesto que un 55-65% de los pacientes con
HTA ligera consiguen controlar su PA con ACa.

Asociaciones: La asociacion mas logica de una dihidropiridina es
con BBy diuréticos ya que tienen mecanismos de accion aditivos y sus
efectos secundarios se contrarrestan entre sf, mientras que en caso de
un ACa no dihidropiridina se asocia mejor con IECA y con ARA Il por los
riesgos de la potenciacion de los efectos de los BB.

Efectos secundarios: Son frecuentes, aunque en escasas ocasiones
obligan a la suspension del farmaco. Hay que destacar el rubor facial,
cefaleas, hipotension, edema, palpitaciones, bloqueos de conduccién,
badicardia, insuficiencia cardiaca o estrefiimiento.
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6.4.5. Inhibidores de la enzima de conversion de la
angiotensina (IECA)

Clasificacion:
— Con grupo sulfidrilo:
- Captopril.
- Zofenopril.
— Con grupo carboxilo:
- Benazepiril.
- Cilazapril.
- Enalapril.
- Espirapril.
- Lisinopril.
- Perindopril.
- Quinapril.
- Ramipril.
— Con grupo fosfonilo:
- Fosinopril.

Mecanismo de accidn: Actian bloqueando de forma competitiva
la enzima que convierte angiotensina | en angiotensina ll, por lo que su
accién es mayor en presencia de un sistema RAA estimulado. Provocan
una disminucion de los niveles de angiotensina Il y aldosterona y esti-
mulan la sintesis de renina tras la administracion aguda. Los valores de
angiotensina Iy aldosterona se van recuperando progresivamente, en
tanto que los efectos vasodilatadores se mantienen. Se produce una
liberacién de NO que tiene un efecto vasodilatador®*,

Efectos secundarios: Hipotension (hasta en un 20%), tos (entre
un 10 y un 20% de los casos) e hiperpotasemia (especialmente en
hipertensos con insuficiencia cardiaca, insuficiencia renal o diabetes.
También pueden aparecer erupciones cutaneas, neutropenia y mo-
lestias digestivas.

6.4.6. Antagonistas del receptor de la angiotensina Il (ARAII)

Los antagonistas del receptor de la angiotensina (ARAIl) son sus-
tancias que actlan como antagonistas o bloqueadores del receptor de
la hormona angiotensina Il (receptor AT1). El bloqueo de los receptores
AT1 de manera directa causa vasodilatacion, reduce la secrecion de la
vasopresina y reduce la produccion y secrecion de aldosterona, entre
otras acciones. El efecto combinado es una reduccion en la presion
sanguinea.

Consiguen un control adecuado de la TA en un porcentaje de
pacientes similar a los IECA y pueden ser més efectivos, aunque hacen
falta mas estudios comparativos®,

Ejercen un blogueo competitivo uniéndose al receptor AT1 y
evitando las acciones derivadas del estimulo de éste. El receptor AT1
estd implicado en la vasoconstriccion, aumento del volumen intravas-
cular (a través de la liberacién de aldosterona, renina y vasopresina
y la ingesta liquida), en la remodelacion cardfaca y vascular, y en la
liberacién de catecolaminas. Los ARA Il no bloquean al receptor AT2,
cuyos efectos parecen estar relacionados con actividad antiprolifera-
tiva y vasodilatadora.

En el tratamiento de la HTA como monoterapia, se pueden conside-
rar como excelentes antihipertensivos, parecidos, en muchos aspectos,
alos I[ECA'y con menos efectos adversos. Ante la intolerancia a los IECA
serecurre a los ARA L.

Las asociaciones de los ARA Il son las mismas que las indicadas para
los IECA y la asociacién con diuréticos a dosis bajas es muy efectiva,
aumentando la tasa de respuestas hasta el 70% aproximadamente.

6.4.7. Inhibidores de la renina

Un grupo farmacoldgico nuevo son los inhibidores de la renina.
Solo hay un representante de esa familia comercializado, el aliskiren.
Es una sustancia que se une al centro activo S3 (subcentro S3) de la
renina, con lo que se impide la conversién del angiotensindgeno en
la angiotensina I. Su potencia antihipertensiva es similar o ligeramente
menor que la de los IECAs y ARA Il. Se usa solo o en asociacion con
ACAs tipo DHP o con diuréticos. No esté aceptada la asociacion ni con
IECAs ni con ARA II, ni la triple asociacion (es posible que ello aumente
la mortalidad cardiovascular)® .

6.5. Medicamentos mas cominmente prescritos

— Diuréticos, reducen la tasa de reabsorcion de fluidos en los tdbulos
renales e incrementan la produccién de orina, reduciendo la can-
tidad de liquidos corporales y secundariamente la presion arterial.
Los niveles de potasio se reduciran con el uso de diuréticos incre-
mentando el riesgo de sufrir una hipopotasemia. Debido a que el
potasio regula el flujo sanguineo hacia los musculos esqueléticos,
hay un incremento en el riesgo de rabdomiolisis (degradacién de
las fibras musculares).

— Betabloqueantes, se unen a los receptores beta-adrenérgicos y por
lo tanto bloguean la uniéon de la norepinefrina y epinefrina a estos
receptores. Como resultado, disminuyen la frecuencia cardiaca y
el gasto cardfaco, reduciendo asf la presién sanguinea. También
ayudan a la relajacion y dilatacion de los vasos sanguineos mejo-
rando el flujo de sangre.

La reduccion en la frecuencia cardiacay el gasto cardiaco provoca
una disminucion del VO, ., por lo que los BB pueden mermar el
rendimiento.

— Inhibidores de la enzima de conversion de angiostensina (IECA),
controlan la presién sanguinea inhibiendo la formacién de angios-
tensina Il. La angiostensina Il produce vasoconstriccion arterial, y
secundariamente eleva la PA.

— Los antagonistas de los receptores de angiotensina Il (ARAII) blo-
quean la accion de la angiotensina ll, lo cual permite que los vasos
sanguineos se relajen y con ello se reduzca la PA.

— Los bloqueantes de los canales de calcio (ACa) reducen la PA evi-
tando que el calcio ingrese a las células de las paredes vasculares.
Los iones calcio excitan los procesos contractiles del corazon y
las arterias. La presion sistélica y diastolica se reduce durante el
ejercicio debido a un efecto vasodilatador, lo cual puede provocar
ligeros mareos y edema periférico post ejercicio.

6.6. Estrategia de tratamiento farmacolégico

En aquellos pacientes con HTA no complicada y sin datos que su-
gieran la utilizacion de un farmaco especifico se puede comenzar con
cualquier grupo farmacoldgico: diureticos, IECAs o ARA II, o sus combi-
naciones (salvo la de IECA+ARA Il que esté formalmente desaconsejada),
dependiendo de la situacion social o clinica del paciente. Si existen pato-
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logias asociadas y en funcién de la clinica, se elegiré el farmaco especifico
mas adecuado. También se puede comenzar con una terapia combinada,
utilizando dos farmacos diferentes a dosis bajas, lo que permite controlar
un mayor nimero de pacientes en menos tiempo y con menos efectos
secundarios. Las combinaciones mas usuales son: BB y diuréticos a dosis
bajas, IECA (o ARAII) y diuréticos, IECA (més frecuentemente ARA Il) mas
ACa, BBy ACa (DHP), BB con alfabloqueantes (AlfaB)’**1°'. No esta acep-
tada (como se ha dicho anteriormente) la asociacion de [ECA y ARA I, ni
de blogueantes de la renina (aliskiren) con IECA y/o ARA I

Cuando no se consigue el control de la PA con una terapia inicial,
la actuacion sera:

— Siel primer farmaco provoca efectos secundarios y/o no consigue
una adecuada respuesta se sustituira por otro farmaco.

— Cuando la respuesta al primer formaco es incompleta se pueden
adoptar otras medidas: Subir la dosis, cambiar de medicamento o
anadir otro farmaco a dosis bajas. Si no hay respuesta adecuada se
podra optar por alguna de las opciones no utilizadas o afiadir un
tercer farmaco (en cuyo caso uno de ellos debe ser un diurético).
La opcion de comenzar inicialmente con terapia de combinacion
podria ser preferencial en pacientes con HTA grado Il o con factores
de riesgo importantes.

6.7. Actuacién ante HTA resistente

Una HTA es resistente cuando la PA no disminuye por debajo de
140/90 mmHg, a pesar de un tratamiento correcto con dosis adecuada
contriple terapia (incluyendo diuréticos). En ancianos con HTA sistdlica ais-
lada cuando no se consigue el descenso de PAS por debajo de 160 mmHg.

Ante una HTA resistente es preciso analizar las posibles causas de
una respuesta inadecuada al tratamiento y corregir las que sean modi-
ficables (a veces de forma intrahospitalaria). Si no es posible alcanzar las
cifras adecuadas sin que se produzcan efectos secundarios importantes
y no tolerables, se ajustard el tratamiento para que la PA alcance el mejor
nivel posible!®,

6.8. Urgencias v emergencia hipertensivas

Urgencia hipertensiva es aquella situacién en la que se requiere un
descenso de la PA en pocas horas. Se produce en HTA grado Ill, cuando
existe una afectacion de los érganos diana, en HTA con edema de papila
0 en casos de HTA severa ante una intervencion quirdrgica. En estas
circunstancias se utilizaran farmacos de accion rapida como diuréticos,
BB, IECA, alfaagonistas o ACa.

Las emergencias son situaciones que requieren un descenso inme-
diato de la PA para prevenir o limitar la afectacién de los érganos diana
(hemorragia intracraneal, angina inestable, encefalopatia hipertensiva,
edema agudo de pulmon, infarto agudo de miocardio...). El tratamiento
es habitualmente intravenoso.

7. Medidas no farmacolégicas en la
prevencion y el tratamiento de la HTA

La hipertension arterial no puede ser eliminada ya que no es una
enfermedad de la que podamos inmunizar a la poblacién para prevenir

su desarrollo, pero si puede disminuir su incidencia reduciendo los
factores de riesgo que favorecen su aparicion: la obesidad, la ingesta
elevada de grasay sodio, la ingesta baja en potasio, la inactividad fisica,
el consumo excesivo de alcohol y el tabaquismo®'®15,

La Ultima encuesta de salud 2011-12, constata que existe, en adul-
tos mayores de 18 afios un sobrepeso del 37% con una obesidad del
17%. El 43% de la poblacion se declara sedentaria, los fumadores han
descendido hasta el 24%, la cifra més baja en 25 afos y el consumo de
alcohol se cifra en el 38,3% de los adultos con un consumo mensual
intensivo de 1 de cada 10y semanal de 1 de cada 20"®.

Las medidas no farmacoldgicas deben de ser las medidas iniciales
en el tratamiento de la mayoria de los hipertensos, incluso en mayores, ya
que las medidas dietéticas, los cambios en el estilo de vida y la actividad
fisica son fundamentales aunque haya que asociarlas al tratamiento
farmacoldgico en los casos mas graves. Asi lo ponen de manifiesto
desde los afos 90 hasta la actualidad, ensayos clinicos aleatorios y
metaanalisis?06117123,

Es prioritario controlar el sobrepeso, el alcoholy el tabaco, restringir
la sal y realizar ejercicio fisico. Para todo ello se han disefiado guias y
estrategias con el propdésito de reducir la PA a menos de 140/90 mmHg
en todos los pacientes, y a menos de 130/80 mmHg en pacientes con
diabetes mellitus o enfermedad renal cronica®''?+1%,

Se han publicado controversias sobre la efectividad de las medidas
no farmacolégicas basadas en la dificultad de la implantacién y del
seguimiento ambulatorio tanto para pacientes que se muestran poco
estimulados para adquirir un compromiso de cambio a largo plazo,
como para los propios médicos de atencion primaria, dada la necesidad
previa de formacion sobre los riesgos cardiovasculares, su valoracion,
recomendaciones de prevencién y el tiempo limitado en la practica
clinica, que no les ayuda a fidelizar a sus pacientes en los cambios del
modo de vida®12 131,

7.1. Modificaciones dietéticas

7.1.1. Obesidad y sobrepeso

Se debe reducir el peso ya que la obesidad y el sobrepeso son
factores que predisponen a la HTA. La acumulacion de grasa abdo-
minal se asocia a un aumento del riesgo de enfermedad coronaria. La
disminucion de la ingesta caldrica con la pérdida de 5,1 kg de peso
consigue reducir 44 mmHg la PAS y 3,6 mmHg la PAD'*. La reduccion
de peso tiene, ademds, un efecto beneficioso sobre la resistencia a la
insulina, diabetes, hiperlipemia e hipertrofia ventricular izquierda'*. El
indice de masa corporal (IMC-BMI <25 kg/m?) y la circunferencia de la
cintura (menos de 102 cm para los hombres y menos de 88 cm para las
mujeres) tienen gran importancia para valorar los riegos del sobrepeso,
de la hipertensién arterial y de la mortalidad'26128134136,

7.1.2. Cambio de hdbitos dietéticos

Es muy importante cambiar los habitos dietéticos que contribuyen
a la prevalencia de la HTA. En este sentido es mayor el impacto de la
excesiva ingesta de sodio, del bajo aporte de grasa de pescado y del
abuso de consumo de alcohol, que los bajos aportes de potasio, calcio,
magnesio y la ingesta alta de café™s',
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Existen publicaciones que indican que el aporte de potasio (abun-
dante en las frutas, frutos secos y otros vegetales) puede ser beneficioso
para el control de la HTA, si bien no se puede confirmar con rotundidad,
aligual que las afirmaciones de que las dietas bajas en calcio se relacio-
nan con un aumento de la prevalencia de la HTA, dado que tampoco
estd demostrado'*"%,

El consumo de bebidas azucaradas, bicarbonatadas o no, se ha
incrementado enlos Ultimos aflos en todos los rangos de edad, incluida
la poblacion espafola cuyo consumo en el periodo 2000-2012, se cifra
en 437 g/persona/dia’*'*,

Hay trabajos que indican que el consumo de bebidas azucaradas
se asocia con aumento de peso y obesidad al favorecer un balance
energético positivo', y se ha indicado que su consumo se asocia con
una mayor PA, lo que lleva a un aumento de la incidencia de la HTA
sugiriendo que se debe restringir el consumo de estas bebidas en las
personas en tratamiento de la HTA'*. Sin embargo, otros trabajos no
han encontrado dicha asociacién ya que consideran que se debe tener
en cuenta el balance energético total entre oteros motivos'*'#. Posi-
blemente la recomendacién mas prudente es que lo verdaderamente
importante en la prevencién de la HTA es la necesidad de una reduccion
delingreso caldrico total.

Hay que disminuir el aporte de grasas saturadasy sal y aumentar el
de frutas, verduras y cereales integrales, carnes magras, aves, pescado,
productos lacteos bajos en grasa y protefnas de origen vegetal (legum-
bres, cereales, frutos secos). Esa es la estrategia dietética recomendada
para mantener la PA normal o disminuirla en su caso y reducir el riesgo
de enfermedad coronaria, segun ensayos clinicos aleatorios, revisiones
sistematicas, metaanalisis y gufas para controlar la HTA (World Health
Organization-WHO & International Society of Hypertension-ISH, Sociedad
Espafola de Cardiologfa, Canadian Hypertension Education Program,
European Society of Hypertension-ESH & European Society of Cardiology/
ESC, American Heart Association-AHA-Nutrition Committee of the Council
on Nutrition, Physical Activity and Metabolism)®124128136145151,

Aungue no existen resultados concluyentes, parece que los frutos
secos (nueces, almendras) y el aceite de oliva, cuyo consumo va encami-
nado a incrementar el ¢xido nitrico y mejorar el perfil lipidico, no reducen
la PA (sistélica y diastdlica), pero mejoran de la funcién endotelial >,
Tampoco existe evidencia fuera de la investigacion experimental en
animales, de que el alto consumo de polifenoles (flavanoles, isoflavonas
y estilbenos) de la uva, cacao, productos de soja, vino, te negro y verde
reduzca la PA. Ensayos aleatorios sobre los flavonoides del chocolate
negro han demostrado mejoras significativas de la circulacién corona-
ria en adultos sanos, independiente de los cambios en los pardametros
de estrés oxidativo, la PA y el perfil lipidico, mientras que el chocolate
blanco no tiene esos efectos. En relacion al consumo de otros productos
con contenidos elevados en antocianinas y flavanonas, hacen falta mas
estudios'> 1%,

Los suplementos de aminoacidos como la arginina y cistefna justi-
ficados por mejorar la resistencia a la insulina, disminuir la formacion de
productos finales de glicosilacién, aumentar el 6xido nitrico, disminuir
los niveles de angiotensina Il y el estrés oxidativo, con la mejora de la
funcion celular endotelial y la disminucion de la resistencia vascular
periférica, no estan lo suficientemente estudiados'®*'’,

Las dietas vegetarianas y veganas son saludables y propician
beneficios para la salud en la prevenciéon y tratamiento de ciertas
enfermedades, ya que favorecen un indice méas bajo de masa corporal,
menor ingesta en grasas saturadas y colesterol y un mayor consumo de
frutas, verduras, cereales integrales, frutos secos que pueden favorecer
niveles mas bajos de colesterol y lipoproteinas de baja densidad, TA
mas baja, menores tasas de HTA, riesgo de muerte por enfermedad
isquémica cardiaca, diabetes tipo Il, cdnceres de prostata y colon, que
los no vegetarianos. Asi mismo, recomiendan una valoracién nutricional
individualizada para asesorar en los habitos alimentarios adecuados
dada la variedad de tendencias vegetarianas existentes'®®"’!, Los habitos
dietéticos vegetarianos son una opcién como puede ser la estrategia
DASH, sin seguir una dieta vegetaria'®"'414,

7.1.3. Dismunicion de la ingesta de sal

Se debe disminuir laingesta de sal ya que el Na se relaciona con
la prevalencia de la HTA (vasoconstriccion sistémica, retencion de
sodioy agua). La reduccion de laingestaa 5 g de sal (2.000 mg/87 mmol
Na) por dfa disminuye la PAS un promedio de 6 mmHg. La respuesta
alareduccion de sal esindividual, siendo los ancianos y los pacientes
derazanegra, los diabéticos y los hipertensos con resistencia a la in-
sulina los mas sensibles, y los que mas se benefician de su reduccion.
Se recomienda que la ingestién de cloruro sédico no supere los 6 g
diarios (2.400 mg/88 mmol Na) no estando justificadas las reduccio-
nes inferiores a 3 g salvo indicaciones especificas®! #4124 128133145172:178
Esta estrategia estd indicada también en el tratamiento de la HTA
resistente'”?. Un control clinico correcto de la ingesta de sodio se
puede realizar mediante un analisis de la natriuresis de 24-48 h (un
consumo de sal inferior a 6 g/dia producird una natriuresis menor
de 100 mmol/dia)®".

7.1.4. Disminucion del consumo de alcohol

Se debe evitar o moderar el consumo de alcohol ya que tiene una
relacion directa con la prevalencia de HTA8! 124128149 Ademds, disminuye
los efectos de algunos farmacos antihipertensivos y es un factor de
riesgo de los ACVE!124127 E| riesgo de enfermedad coronaria parece
reducirse entre los consumidores moderados de alcohol (sin superar
40 g por dfa). Sin embargo, el alto consumo de alcohol se asocia
con niveles de PA méas elevados y mayor riesgo de enfermedades no
vasculares'#1%618 Se recomienda limitar su consumo no superando
los 20-30 g de etanol por dia para los hombres, y los 10-20 g para las
mujeres®12+12814° (Tabla 8).

Tabla 8. Limites de gramos de etanol contenidos en cantidades
de distintas bebidas alcohdlicas.

Cantidad aproximada (ml) segtin grado (°) alcohélico

Etanol (g) Cerveza 5° Vino 10° Destilados 40°
30 750 375 90
20 500 250 60
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7.1.5. Consumo de cafeina

El consumo de cafeina proveniente del café, no tiene recomenda-
cion especifica y no se ha demostrado que sea un factor responsable
de la HTA™®' Existen estudios en los que se ha observado que la cafeina
produce una elevacion transitoria de la PA y una relacion inversa no
dependiente entre el consumo habitual de cafefnay las cifras de PAS y
PAD™218 | 3 evidencia actual, en individuos normotensos, indica que no
existe una correlacion entre el consumo habitual de café a largo plazo
y el aumento de la PA™5.Y en hipertensos, el efecto presor agudo
puede mantenerse durante un tiempo >3 h, no evidencidndose a largo
plazo una asociacion entre el consumo de café y un aumento de la PA,
ni con un mayor riesgo de enfermedad CV'®, Se podria puntualizar que
para fijar recomendaciones sobre la cafeina, habria que distinguir los
efectos y mecanismos de actuacion de los distintos componentes del
café ademas de la cafeina y valorar la dosis/respuesta para los efectos
agudos y crénicos, ademas de la susceptibilidad individual (existencia
de receptores ligados a distintos genes)'#"'¥,

En resumen, que los beneficios para la salud a largo plazo de las
recomendaciones dietéticas dependen de la capacidad de las personas
para hacer duraderos los cambios en la dieta y de la disponibilidad de
alimentos bajos en sodio. Siempre es necesario el asesoramiento y
realizar seguimientos individualizados'6181%0,

7.2. Modificaciones del estilo de vida

El control de la HTA debe de comenzar a través de la modificacion
del estilo de vida. La educacién para la salud, junto a las modificaciones
de la dieta y del estilo de vida son medidas eficaces para reducir la
prevalencia y aumentar la tasa de control de la hipertensién. Cuando
la HTA no puede ser controlada adecuadamente con estas medidas, se
debe afadir el tratamiento farmacoldgico?086!19-122137.191,

Entre las modificaciones del estilo de vida hay que destacar las
siguientes.

— Evitar el consumo de tabaco ya que incrementa la prevalencia de
la HTA. El tabaquismo es un factor de riesgo independiente para
la salud cardiovascular, es pernicioso para la pared vascular e influye
en el aumento de enfermedades coronarias, ACV y enfermedad
vascular periférica. Ademads, induce una disminucion de la vasodi-
latacion y un aumento agudo de la PA™*"® Tanto los fumadores
normotensos como los hipertensos no tratados presentan valores
habituales de PA mas altos que los no fumadores™'% y existen
evidencias de que es también un factor de riesgo en fumadores
pasivos'® ', Por lo tanto, se debe dejar de fumar utilizando las
ayudas y recursos necesarios, asi como el tratamiento sustitutivo
Si se precisa81,124428202_

— Controlar el estrés ya que estd demostrado que influye negati-
vamente en la PA?%2%, por lo que tanto en hipertensos como en
normotensos, en los que el estrés podria ser un factor coadyuvante
en la elevacion de la PA, las terapias cognitivo-conductuales in-
dividuales, asociadas a técnicas de relajacién como el yoga, han
demostrado ser eficaces!'?6126208.209,

— Realizar ejercicio fisico.

En resumen, los normotensos y pacientes con presion arterial
elevada deben seguir una dieta de reducciéon de peso, en su caso, con

aporte suficiente de hortalizas, frutas y lacteos bajos en grasa, mode-
rar el consumo de sal y alcohol, no fumar, practicar ejercicio fisico de
predominio arébico con regularidad y controlar el estrés. La evidencia
disponible no justifica el aporte suplementario de calcio, magnesio o
potasio para reducir la PA.

8. Ejercicio fisico en la prevencién y
tratamiento de la HTA

El ejerciciofisico provoca el descenso de la PA independientemente
de los efectos de la dieta, la supresién de sodio, la disminucién de peso
y del consumo de alcohol y de tratamientos farmacoldgicos?**'". El
ejercicio tiene una relacion inversa con el desarrollo de hipertension
arterial (HTA)?'?, la inactividad incrementa la prevalencia de HTA™*®y los
pacientes hipertensos fisicamente activos tienen menor tasa de mor-
talidad que los sedentarios’. Ademas, el entrenamiento también tiene
efectos muy favorables sobre otros factores de riesgo cardiovascular®.

Por otra parte, aunque la HTA es poco frecuente en personas
jévenes, su prevalencia aumenta con la edad y el ejercicio contribuye
a su prevencién en sujetos normotensos y a su control en pacientes
hipertensos?'.

Por todo ello el ejercicio se ha convertido en una herramienta no
farmacolodgica de primera magnitud en la prevencién y tratamiento
de la HTA.

8.1. Causas de la disminucién de la presion arterial con
el ejercicio

Los mecanismos implicados en la reduccion de los niveles de TA
provocados por el ejercicio fisico todavia no han sido totalmente acla-
rados, aunque se ha sugerido que su control tras programas de ejercicio
fisico puede ser el resultado de la suma de los efectos agudos de varias
sesiones de entrenamiento de resistencia®?'y que, en cualquier caso,
son de etiologia multifactorial neurohumoral, vascular y de adaptacion
estructural’” y parece que es independiente de la pérdida de peso y
del gasto energético?'®.

El efecto antihipertensivo del entrenamiento se produce por
una disminucién de la influencia simpética que provoca vasocons-
triccion?'”?1® y por descenso del nivel de catecolaminas. Ademés, en
la reduccién de la PA también influye la disminucién de la resistencia
vascular periférica?’ y la mejora de la funcién endotelial, con la partici-
pacion del sistema renina-angiotensina?'®,

La disminucién de la angiotensina Il y de la actividad del sistema
renina-angiotensina, que son poderosos vasoconstrictores, podria
contribuir a la reduccién de la TA tras el ejercicio, aunque hay estudios
que indican que no intervienen de manera significativa en la PA?20221,

Las adaptaciones vasculares también contribuyen ala reduccion de
la PA, al parecer, por un descenso de la estimulacion de los receptores
alfa-adrenérgicos.

Sin embargo, en algunas investigaciones no se encontraron
cambios en el tono simpatico?? ni en la adrenalina del plasma ni en
los niveles de norepinefrina en reposo después del entrenamiento??,

El ejercicio fisico continuado produce adaptaciones funcionales
(especialmente en el aparato cardiovascular) y morfolégicas que
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dependen de la intensidad, duracién y tipo de ejercicio y que se ven
influenciadas por otros factores como caracteristicas antropométricas
y factores genéticos.

Estas adaptaciones aumentan la capacidad de transporte de oxi-
geno por el incremento del gasto cardiaco y la adaptacion del sistema
vascular periférico.

Las adaptaciones mas importantes a nivel central son:

— Disminucion de la frecuencia cardiaca en reposo y en esfuerzo
por aumento del tono vagal y aumento secundario del volumen
sistélico (VS).

— Hayinvestigaciones que sugieren que la disminucion de la tension
arterial después del ejercicio puede estar asociada a un descenso
en la actividad simpatica renal**. La hiperinsulinemiay la insulino-
rresistencia estdn asociadas con la HTA y la activacién del SNS?; el
ejercicio mejora la sensibilidad a la insulina, lo cual puede ser un
mecanismo importante para explicar la disminucién en la actividad
simpaticay la PA?5” La actividad nerviosa simpatica estd asociada
aunaumento en la tension de las paredes arteriales; sin embargo,
el ejercicio disminuye esta actividad simpédtica, lo que puede ayudar
a prevenir el remodelamiento vascular asociada con la HTA.

— Otras adaptaciones son el aumento de las cavidades cardfacas y
del grosor de sus paredes, el aumento del volumen sistdlico, el
aumento en la densidad capilar miocardica y de su capacidad de
dilatacion y adaptaciones del metabolismo miocérdico.

En hipertensos con disfuncion endotelial hay un aumento en el
tono vascular y una disminucion en la capacidad vasodilatadora, esta
ultima depende de la produccién de éxido nitrico, que aumenta durante
el ejercicio. El ejercicio mejora la funcion endotelial vasodilatadora y, por
tanto, facilita la reduccién tensional por un incremento en la liberacién
de éxido nitrico?®.

Entre las adaptaciones periféricas que también participan en la
reduccion de la PA, se encuentran cambios en la estructura vascular.
El ejercicio induce la remodelacion vascular (incremento del calibre
de los vasos) y fenémenos angiogénicos y, secundariamente, tiene un
efecto antihipertensivo?®.

Otros posibles mecanismos involucrados son los que se relacio-
nan con la influencia genética, sobre todo en procesos de adaptacion
vascular durante el reposo y el ejercicio. Los factores genéticos son los
responsables de aproximadamente un 17% de la reduccién de la PAen
reposo posterior al entrenamiento fisico?°.

Todavia no esté claro si los efectos beneficiosos de la actividad
fisica se deben a la influencia de la actividad fisica por si misma o son
la consecuencia de sus efectos sobre otros factores de riesgo o por
ambas circunstancias®'.

8.2. La actividad fisica en la prevencion y tratamiento
de la HTA

Para el tratamiento y prevencion de la HTA hay una clara reco-
mendacién de utilizar modificaciones no farmacolodgicas del estilo de
vida entre las que se encuentra el aumento de los niveles de actividad
fisica?* estableciéndose que se pueden usar 150 minutos de actividad
fisica semanal como alternativa complementaria a la medicacién anti-
hipertensiva®.

Se sabe desde hace décadas que en las personas sedentarias nor-
motensas, asi como en las que tienen PA alta, la practica de ejercicio fisico
aerébico regular es una medida eficaz y ampliamente recomendada
para la prevencion y el control de la HTA vy, segun algunos estudios,
puede llegar a reducir unos 10 mmHg la PAS y 8 mmHg la PADS##342%,

8.3. Modalidades de actividad fisica en la prevencion y
tratamiento de la HTA

Tanto para la prevenciéon como para el tratamiento de la HTA, se han
propuesto diferentes modelos de actividad fisica: ejercicio de resistencia,
ejercicios de fuerza, asi como otras modalidades de actividad fisica.

Los efectos del entrenamiento fisico sobre la HTA pueden variar
con el tipo de ejercicio (resistencia, fuerza) y con los pardmetros de
dosificacion, fundamentalmente, duracion del programa de entrena-
miento, duracion y frecuencia de las sesiones e intensidad de la carga.
Sin embargo, no se ha logrado definir todavia un modelo de prescrip-
cion Optimo para la prevencion y el tratamiento de esta enfermedad?®.

Desde el primer trabajo descrito avalando la realizacion de actividad
fisica en la prevencion y tratamiento de la HTA hasta la actualidad®”’,
son muchos los estudios realizados sobre la utilidad de diferentes
modalidades de ejercicio fisico en la prevencién de esta patologia. El
problema es que hay una gran disparidad en los aspectos metodolé-
gicos de estos trabajos lo que dificulta enormente sacar conclusiones
categdricas sobre sus resultados.

8.3.1. Ejercicio de resistencia o aerébico

Este tipo de ejercicio tiene dos caracteristicas fundamentales que
lo definen: su larga duracién y que, generalmente, se realizan a inten-
sidades bajas o moderadas. Dado que la via metabdlica que utiliza y
desarrolla es la aerdbica, también se denomina ejercicio aerébico. Es un
ejercicio de tipo dindmico con gestos repetitivos, con implicacion de
grandes grupos musculares, que incrementa notablemente la frecuencia
cardiaca y el gasto energético.

El ejercicio fisico aerébico es la actividad fisica que se suele prescribir
para el manejo, tratamiento, e incluso prevencion de muchas patologias
cronicas?®#8241 Ademads, tiene un marcado impacto sobre el riesgo de
enfermedad cardiovascular con disminucion del riesgo de ictus, del
sindrome coronario agudo y de la mortalidad cardiovascular global**2

Diversos estudios indican que el ejercicio aerébico tiene un efecto
favorable para reducir la PA'y debe ser el principal modelo de ejercicio
en un programa disefiado para prevenir y controlar la HTA>*76,

Desde los primeros estudios sobre el efecto del ejercicio aerébico
sobre la PA*32% hasta los mas recientes, practicamente en todos ellos
se constata que el entrenamiento regular con ejercicio aerébico de
moderada intensidad, es una de las medidas no farmacoldgicas més
importantes en la prevencién y tratamiento de la HTA0#42#/ y se ha
considerado que es tanto 0 masimportante que el tratamiento farmaco-
l6gico en la reduccion del riesgo de mortalidad en adultos hipertensos
y que es superior a la de los normotensos fisicamente activos*®.

La mayoria de trabajos realizados en relacion con el efecto del
ejercicio aerébico sobre la TA encuentran reducciones de la TAS y
TAD?9121218249256 tanto en hombres como en mujeres, aungue el grado
de disminucion varfa segun el sexo®”.
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Aunque se producen descensos significativos en prehipertensos
(-1.7/-1.7 mm Hg) y normotensos (-2.4/-1.6 mm Hg)**, un hallazgo impor-
tantey reiterado es que la disminucién de la PA con el ejercicio aerébico
es mas marcada en hipertensos que en normotensos, encontrando
reducciones de la PAS/PAD de reposo de 6/5 mmHg en hipertensos
frente a los 2/1T mmHg en normotensos??2,

En otras investigaciones la reduccion es de 4,9/3,7 mmHg en la PA
en pacientes hipertensos, descenso que no depende de la frecuencia
o intensidad del ejercicio, lo que sugerirfa que todas las modalidades
de ejercicio son efectivas®”.

Aunque el esfuerzo agudo produce incrementos de la PA tanto
en normotensos como en hipertensos, no esta claro que el ejercicio
fisico regular produzca reduccion de la PAS y PAD en normotensos. Asf,
mientras unos autores sugieren una pequena asociacion inversa en
ambos sexos y en relacion con la intensidad y duracién del ejercicio,
estimada en una disminucion de unos 3 mmHg para la PAS y entre 3y
5 mmHg para la PAD'?'»%%5 otros autores no encontraron diferencias
significativas en normotensos entre los que practicaban actividad fisica
regulary los que no lo hacfan'?"*,

Algunos autores no observaron una reduccion en los valores de PAS
después de entrenamiento aerébico®*#' y existen investigaciones en
las que no se han hallado modificaciones de la PAD?#926262,

En los pacientes hipertensos que desarrollan una relajacion anormal
del ventriculo izquierdo con funcién sistélica preservada, que incre-
menta el riesgo de complicaciones CV, la actividad fisica, junto con una
reduccion de peso, reduce la PA, disminuye el riesgo cardiovascular y
mejora la relajacion ventricular izquierda anormal®®,

La reduccion de la PA durante varias horas después de una sesion de
ejercicio dindmico se ha denominado "hipotensidn post-ejercicio”*?%,
Este fendmeno ocurre, tanto en normotensos como hipertensos,
aunque el efecto es mayor en hipertensos. Parece que este efecto es
independiente de la intensidad y de la duracion del esfuerzo realizado
y que provoca reducciones de la PA de forma acumulada mientras que
se mantenga el programa de entrenamiento®®. Esta hipotension se
ha atribuido a una disminucion del gasto cardiaco y/o a la resistencia
vascular sistémica’®®y se acompana de una disminucion de la actividad
simpética periférica®” y un aumento de la actividad simpética cardiaca®®.

Tanto el entrenamiento aerdbico a alta como a baja intensidad (33
y 66% de la frecuencia cardiaca maxima) reduce la PAS de reposo, pero
el de baja intensidad no altera la PA ambulatoria y sélo la alta intensidad
afecta favorablemente a la PAD vy a las caracteristicas antropométricas
y lipidos sanguineos®®.

En diversos meta-andlisis se llega a la conclusion de que el ejerci-
cio fisico disminuye la PA, aunque es necesaria mas investigacion para
delimitar diversos aspectos concretos de este efecto?’%?7!,

Algunos de ellos, tal vez los més importantes por nimero de es-
tudios y participantes, han realizado nuevas ampliaciones incluyendo
més poblacién de estudio con el paso de los afos?6272273,

En un meta-andlisis realizado por Cornelissen & Fagard?’? se encon-
tré que el entrenamiento prolongado de resistencia aerébica dindmica
producia un descenso de la PAS y PAD de reposo de 3.0/2.4 mmHg (P
<0,001) y 3.3/3.5 mmHg (P <0,01) respectivamente; esta reduccion era
mas pronunciada en los grupos de hipertensos (- 6,9 / - 4,9) que en el
resto de grupos (- 2,0/ - 1,6, p <0,001 para todos), mostrando que el
ejercicio es efectivo en el tratamiento de la HTA.

Otro meta-andlisis de 72 ensayos controlados aleatorios (105 grupos
de estudio) sobre entrenamiento de resistencia demostré reducciones
de la PA sistdlica y diastélica de reposo y ambulatoria diurna de 3.0/2.4
mmHg (P <0,001) y 3.3/3.5 mmHg (P <0,01), respectivamente?”>.

El meta-andlisis mas amplio y reciente sobre este tema®'®, que in-
cluyd 93 ensayos con 153 grupos de estudio (105 con entrenamiento
de resistencia, 33 de entrenamiento de fuerza y 14 de entrenamiento
combinado) y 5.223 pacientes (3.401 en grupos de ejercicioy 1.822 en
grupos control) demostrd que con el entrenamiento de resistencia se
encuentran reducciones estadisticamente significativas en laPAS de 3,5
mmHg (rango:-4,6 a-2,3; p < 0,0001) y en la PAD de 2,5 mmHg (rango:
-3,2a-1,7;p <0,0001) en el conjunto de sujetos estudiados.

Sin embargo, el efecto del entrenamiento de resistencia sobre la
PASy PAD (p< 0,0001 en ambos) fue mayor en los 26 grupos de estudio
de pacientes hipertensos (descenso de 8,3 mmHg, rango -10,7 a -6,0,
para PAS; descenso de 5,2 mmHg, rango-6,9 a-3,4, para PAD), que enlos
grupos con pre-hipertension (descenso de 4,3 mmHg, rango-7,7 a-0,90,
para PAS; descenso de 1,7 mmHg, rango -2,7 a -0,68, para PAD) y que
en los grupos de normotensos (descenso de 0,75 mmHg, rango -2,2 a
+0,89, para PAS; descenso de 1,1 mmHg, rango-2,2 a-0,068, para PAD)?.

También se ha encontrado que el entrenamiento de resistencia
consigue una reduccion de la PA sistélica y diastdlica dos veces superior
en hombres que en mujeres (p < 0,01y 0,011, respectivamente).

El programa de entrenamiento de duracion superior a 24 semanas
parece disminuir la PA con mayor profundidad que los programas de
menos de 24 semanas, aunque esto parece ser consecuencia de que
los programas mas largos tienen mayor supervisiéon y cumplimiento
que los més cortos.

No parecen existir diferencias en funcién de la edad ni en funcién
de la frecuencia de entrenamiento semanal y, ademds, se observé una
tendencia a mayores reducciones de la PAS y PAD con mayores reduc-
ciones de peso tras el entrenamiento de resistencia.

Se recomienda, tanto para prevenir la HTA como en pacientes
hipertensos, la practica de ejercicio dindmico de actividad moderada
(caminar, trotar,andar en bicicleta o nadar) durante 30-60 minutos de 4 a
7 dias por semana, ademas de las actividades cotidianas®/3/681124:128.274:277,
Una mayor intensidad no se ha demostrado que sea mas eficaz'*.

8.3.2. Ejercicio de fuerza

El ejercicio de fuerza implica esfuerzos realizados contra una re-
sistencia o carga especifica que tiene por objeto aumentar la fuerza,
potencia y/o resistencia musculares. Segun la forma de contraccién
muscular hay dos tipos fundamentales de ejercicios de fuerza: dindmica
y estatica o isométrica. El entrenamiento de fuerza dindmica supone la
realizacion de contracciones musculares concéntricas y/o excéntricas en
las que cambia la longitud y la tensiéon muscular y hay movimiento de
las palancas articulares. El entrenamiento de fuerza isométrica supone
la realizacion de una contraccion sostenida contra una carga sin que
exista movimiento de las palancas articulares.

El entrenamiento de fuerza ha sido mucho menos estudiado
que el de resistencia y, aunque existen diversos estudios sobre la
respuesta de la PA al ejercicio de fuerza, es dificil extraer conclusiones
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definitivas por la disparidad de los trabajos y por los escasos individuos
estudiados.

Muchas investigaciones se han realizado con metodologias dife-
rentes” (diferentes formas de medir la PA, utilizacion de tensiometros
diferentes, distinta posicién del cuerpo en la toma tensional, amplio
rango de tomas tensionales (de 3 a 20), tiempo de reposo variable
antes de tomar la tensién (5 a 15 minutos), mientras que el periodo de
reposo entre diversas determinaciones en el mismo dia vari6 entre 1
y 5 minutos, uso de diferente ruido de Korotoff para definir la PAD de
reposo, e incluso hay estudios que no informan sobre si se realizaron
o no a doble ciego.

Lo mismo sucede en lo que respecta al programa de entrenamien-
to’ cuya duracion varié de 6 a 30 semanas (media + DE 14+6), con
frecuencia de 2 a 5 veces por semana (media + DE 3+1), intensidad de
30 a 90% de 1 repeticion méxima (RM) (media + DE 35+7) y duracién
de 20 a 60 minutos (media = DE 38+14). El niUmero de repeticiones por
sesion de ejercicio varid de 1 a4 RM (media + DE 2+1), mientras que el
numero de ejercicios realizados oscilé entre 6 y 14 (media + DE 10+3).

En el meta-analisis de Cornelissen & Smart NAZ, el entrenamiento
de fuerza dindmica produjo un descenso de la PAS de 3,2 mmHg (rango:
-45a-2,0p <0,0001) y de la PAD de 1,8 mmHg (rango: -3,7 a -0,011
p < 0,049).

Existen bastantes publicaciones que avalan los trabajos de fuerza
con cargas entorno al 50% de 1 RM para el tratamiento de la HTA®', con
comprobacion de disminucién de la TA en prehipetensos.

Respecto a las cargas de trabajo, la PAS disminuye de forma similar
en el gjercicio de fuerza de baja intensidad (40% de 1RM) y de alta in-
tensidad (80% de 1RM) (-6 + 1y -8 + 1 mmHg, p <0,05), aunque parece
que la PAD disminuye en el ejercicio de fuerza de baja intensidad y no
cambia en el de alta intensidad?’8.

Durante el ejercicio de fuerza la PA aumenta tanto en hipertensos
como en normotensos y tras el ejercicio termina siendo inferior?’*2¢!,
aunque otras investigaciones no han encontrado variaciones®? y hay
autores que dicen que la PA aumenta tras el ejercicio®®. La intensidad
del ejercicio puede ser responsable de estas discrepancias, ya que Fo-
chty Koltyn® observaron que la PAS aumenta después de ejercicios a
intensidades altas (80% de 1RM), pero no después de hacer ejercicio al
50% de una repeticion méaxima (1 RM).

Con el entrenamiento de fuerza hay estudios que muestran reduc-
ciones en la PAS y PAD#%0, reduccion sélo de la PAS?, reduccion sélo
de TAD?, e incluso hay estudios que no han identificado cambios en
la PAS después de entrenamiento de fuerza®”.

Aunque el meta-analisis de Kelley & Kelley ofrecié pobres resultados
en sujetos hipertensos’, un hallazgo interesante es que no se encon-
traron diferencias en los cambios de la PA de reposo entre estudios que
usaban entrenamiento convencional y entrenamiento en circuito’.
Un protocolo convencional, generalmente, consiste en levantar pesos
pesados con largos periodos de reposo, mientras que el protocolo en
circuito consiste en levantar pesos ligeros con cortos periodos de re-
poso entre ejercicios. En conclusion, el estudio confirma la eficacia del
ejercicio de fuerza progresivo para reducir la PAS y PAD de reposo, pero
se necesitan estudios adicionales en sujetos hipertensos para poder
determinar la efectividad de este ejercicio como una intervencién no
farmacoldgica para la HTA”.

Muchas investigaciones demuestran que cuando el entrenamiento
de fuerza se realiza de forma regular, reduce la PA. Esta disminucion se
calculaen aproximadamente un 2% en la PASy un4%en la PAD y, suma-
da a los efectos de otros hadbitos de vida saludables (ejercicio aerdbico,
reduccion de laingesta de sodio, pérdida de peso en obesos...), puede
provocar una reduccién importante en la PA de reposo’>?72,

Collins et al. sugieren que el ejercicio progresivo de resistencia
produce pequefas reducciones en la PA de reposo que tienen poco
efecto enladisminucion de la morbilidad y mortalidad por enfermedad
CV, aunque se ha demostrado que pequenas reducciones similares a
estas disminuyen el riesgo de ictus y de cardiopatia isquémica®. Mds
importante es que no parece que el ejercicio progresivo de fuerza
aumente la TA de reposo.

Un meta-analisis posterior de 9 ensayos aleatorios controlados de
12 grupos de estudio, la mayoria de entrenamiento de fuerza dindmica,
reveld una reduccion neta de la PA sistolica y diastolica de 3.2 (p=0.10)
y 3.5 (P <0.01) mmHg, respectivamente. La duracién de los programas
fue de 6-26 meses (media 14) con una frecuencia de 2 a 3 sesiones
semanales y una intensidad del 30 al 90% de 1 RM (mediana 70)*".

Ejercicio de fuerza isométrica

En un meta-analisis de Carlson et al?®’, se analizaron los efectos del
ejercicio isométrico sobre la PA en poblacién adulta en 9 ensayos aleato-
rios, 6 de ellos en normotensosy 3 en hipertensos, con 223 pacientes, de
los que 96 eran controles. Se encontraron reducciones de la PAS de 6.77
mmHg (rango de-7.93 a-5.62),de 3.96 mm Hg TAD, (-4.80a-3.12) y PAM
de 3.94 mm Hg (-4.73 a -3.16). La magnitud del efecto es mayor que la
encontrada en los entrenamientos de resistencia y de fuerza dindmica
y sugirieren que estas formas de entrenamiento tienen el potencial de
producir reducciones tensionales significativas y clinicamente Utiles que
pueden servir como modalidad de ejercicio complementaria.

El meta-analisis de Cornelissen et al?*® considera que el entrena-
miento de fuerza isométrica produce un descenso de la PAS de 10,9
mmHg (rango:-14,5a-7,4p <0,0001) y de la PAD de 6,2 mmHg (rango:
-10,3 a -2,0 p < 0,003). Esto sugiere que el entrenamiento isométrico
puede ser superior al entrenamiento de fuerza dindmico en hipertensos,
aungue el nimero de estudios y pacientes todavia es escaso.

Aunque, histéricamente, la actividad isométrica se ha asociado a
respuestas hipertensivas exageradas, segun se observa en publicacio-
nes recientes?®?®, |a actividad isométrica manual es una herramienta
en el tratamiento no farmacoldgico de la HTA. De hecho, en el trabajo
de Owen et al?® se observan reducciones de la PAS de 10,4 mm Hg y
de la PAD de 6,7 mm Hg, cambios similares a los conseguidos con un
unico farmaco.

Kelley &Kelley?®® observan una reduccion de 13.4 mmHg en la PAS
y de 7.8 mmHg en la PAD, con ejercicios isométricos en un grupo de
81 sujetos (42 del grupo ejercicio). Parece que el ejercicio progresivo
de fuerza disminuye la TA de reposo al reducir la resistencia periférica’.

En el entrenamiento de fuerza estdtico o isométrico con levan-
tamiento de pesas de intensidad méxima (1 RM) se han encontrado
grandes incrementos en la PAS y PAD de 320y 250 mmHg, respectiva-
mente’?, lo que justifica que hay que tener mucha precaucién con este
tipo de ejercicio evitando trabajar con cargas maximas, especialmente
en individuos con riesgo de complicaciones CV.
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9. Prescripcion de ejercicio fisico en la
hipertension

La prescripcién, que es un acto médico, requiere unas condiciones
de realizacion que son similares a las de la mas conocida prescripcion
como es la de medicamentos.

Tras la realizacion del diagnoéstico, condicion inexcusable y previa
a cualquier tipo de prescripcion, se debe de establecer el plan de tra-
tamiento incluyendo el tipo de ejercicio, la duracion, la intensidad y la
frecuencia de aplicacion.

9.1. Tipo de ejercicio

El tipo principal de ejercicio recomendado para la prevencién y
como método complementario de tratamiento de la HTA es el aerdbico
implicando grandes grupos musculares de forma prolongada (caminar,
correr, bicicleta, nadar o remar). Es muy importante que la actividad
elegida sea aceptada por el paciente.

El ejercicio de fuerza, dindmico o isométrico, debe recomendarse
como actividad complementaria al ejercicio aerébico.

La forma de realizacion del entrenamiento de fuerza es mediante
méaquinas o pesas, en 8-10 tipos diferentes de ejercicio que impliquen
a muchos musculos y con cargas que no superen el 50-70% de 1RM.

9.2. Frecuencia

Considerando que lo ideal es realizar actividad cada dia de la se-
mana, una frecuencia de 3-5 dias semanales es efectiva para reducir la
PA. No estd clara la mayor efectividad de la realizacion de ejercicio diario
frente a tres dias semanales”' pero la constatacion de que una Unica
sesion de ejercicio puede causar reduccion en la PA que persiste durante
varias horas**%> es motivo suficiente para recomendar realizar ejercicio
diaria o casi diariamente, incluyendo trabajos de fuerza 3 dias alternos.

9.3. Intensidad

Se recomienda realizar ejercicio aerdbico a una intensidad mode-
rada, entre el 50 y el 70% del consumo méximo de oxigeno, que es la
intensidad en la que se han encontrado mayores reducciones de la PA
de formaaguday crénica. Esta intensidad corresponde a una percepcion
de esfuerzo de Borg de 12-13 de la escala 6-20%%2,

En relacion conlos trabajos de fuerza, las intensidades altas, aunque
parecen provocar reducciones muy importantes en la PA, aumentan el
riesgo de lesion musculo-esquelética?® y se asocian con niveles mas
bajos de adherencia al programa de ejercicio fisico de larga duracion,
por lo que son mas recomendables intensidades mas bajas.

9.4. Duracion

Se recomienda realizar de 45 a 60 minutos diarios de ejercicio
aerdbico continuo o intermitente.

9.5. Consideraciones y precauciones respecto a la
realizacién de ejercicio

La prescripcién de ejercicio fisico para prevenir o tratar la HTA debe
de sequir unas pautas para evitar el riesgo de crisis hipertensivas o

empeorar el curso de la HTA y evitar otras patologias. Por ello se deben
tener en cuenta las siguientes consideraciones.

La prescripcién de ejercicio fisico en hipertensos, prehipertensos o
personas que requieren prevenciéon de HTA debe realizarse mediante
prescripcion, que es un acto de Unica competencia médicay que precisa
de un diagndstico y de una valoracién funcional que se deben realizar
mediante reconocimiento médico y prueba de esfuerzo incremental
monitorizada clinica, electrocardiografica y tensionalmente, para valorar
la situacion funcional, la respuesta tensional al esfuerzo. Con ello se
determinan el tipo de ejercicioy suintensidad, frecuencia 'y duracién®®.

El programa de actividad fisica debe ser controlado por el médico en
suevolucion, evaluacion de su efectividad, realizacion de modificaciones
si son necesarias y valoracion clinica periédica del paciente.

Los pacientes con HTA severa o no controlada sélo pueden realizar
el programa de entrenamiento fisico tras evaluacion médica e inicio de
tratamiento farmacoldgico. La HTA no controlada (>180/110 mmHg de
TASyTAD, respectivamente) es una contraindicacion absoluta para el en-
trenamiento de fuerzay los pacientes en esta situacion deben disminuir
la PA con otros medios, incluyendo ejercicio aerébicoy farmacos, antes
de comenzar un entrenamiento de fuerza. En cualquier caso y, debido
a que el gjercicio fisico siempre incrementa la PA de forma aguda, no
se recomienda realizar ejercicios de fuerza cuando la TAS sea superior
a 160 mmHg y/o laTAD sea superior a 100 mmHg?.

El ejercicio fisico debe prescribirse en todas las HTA controladas,
aunque precisen medicacion, ya que es un buen coadyuvante del
tratamiento farmacoldgico.

La prescripcion de ejercicio fisico en pacientes hipertensos siempre
debe de ir acompanada de la modificacién de otros hébitos de vida
saludables (reduccion de la ingesta de sodio, pérdida de peso en obesos
y eliminacion del tabaco y alcohol), y de medicacion si es necesario.

Al finalizar el ejercicio es recomendable realizar un periodo de
enfriamiento o de vuelta a la calma, especialmente en pacientes en tra-
tamiento con hipotensores como alfa-blogueantes, calcio-antagonistas
y vasodilatadores.

Los beta-blogueantes y los diureticos dificultan la regulacién de
la temperatura corporal y provocan hipoglucemia, por lo que hay que
tener precaucion cuando se realiza ejercicio en ambiente caluroso y
humedo. Ademas, los beta-bloqueantes pueden alterar la capacidad
de esfuerzo.

10. Evidencias de consenso

Solo se resefian en la Tabla 9 los hallazgos que tienene suficientes
evidencias cientificas para ser tenidas en cuenta.

11. Recomendaciones

— Enla prevencion y tratamiento de la HTA se recomienda tener un
IMC<25 kg/m?y una circunferencia de cintura <102 cm en hombres
y <88 cm en mujeres, si no existe contraindicacion previa.

— Se debe incrementar el consumo de verduras, frutas y productos
bajos en grasa lactea.

— Se recomienda la restriccion de sal a 5-6 g (87-88 mmol de Na)
por dia.
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Tabla 9. Evidencias de consenso sobre la HTA y su prevencion y tratamiento mediante ejercicio fisico.

Genérico Evidencia Grado de evidencia
Prevencion La actividad fisica regular reduce el riesgo de desarrollar un gran nimero de enfermedades y es util en el
tratamiento de muchas enfermedades como en la HTA. A/B
Los cambios neuroldgicos y vasculares debidos al ejercicio aerébico agudo y crénico, contribuyen a los
descensos de la PA. @
Hay datos que sugieren posibles causas genéticas en la reduccién de la PA por ejercicio agudo y crénico. D
Actuacidon La pérdida de peso en obesos reduce la PA. Es recomendable tener un IMC < 25 y una circunferencia
sobre factores  abdominal menor de 102 cm en hombres y menor de 88 cm en mujeres A
de riesgo Cambiar los héabitos dietéticos (reduccion de la ingesta de sodio, alcohol, hidratos de carbono de absorcion
rapida, grasas saturadas) es beneficioso en el mantenimiento de la PA normal y en la prevencion de la HTA A
Modificaciones del estilo de vida (evitar el consumo de tabaco, controlar el estrés y realizar ejercicio fisico
regular) es beneficioso en el mantenimiento de la PA normal y en la prevencién de la HTA A
Efecto del El entrenamiento aerébico reduce la PA de reposo en normotensos y en hipertensos. A
ejercicio El descenso de la PA parace ser mas pronunciado en hipertensos que en normotensos. B
sobre la PA . e i . o .
El entrenamiento aerdbico también reduce la PA ambulatoria y la TA en cargas subméximas de trabajo. B
El ejercicio dindmico reduce de forma aguda la PA en hipertensos durante la mayor parte del dia por el efecto
de la hipotension post-esfuerzo. B
Niveles altos de actividad fisica y una mayor aptitud fisica que la media se asocian con menor incidencia de HTA
en individuos de raza blanca. €
Tipos de El ejercicio mas recomendado en el tratamiento de la HTA es el aerébico.
ejercicio Junto con el entrenamiento aerébico se recomienda un programa complementario de ejercicio de fuerza. B
Las diferentes respuestas en la reduccién de la TA entre individuos no son completamente explicadas por las
caracteristicas de los programas de entrenamiento (tipo, frecuencia, intensidad o duracién. B
Las evidencias son limitadas en lo que respecta a la frecuencia, intensidad y duracién del ejercicio. No obstante,
se ha observado que, incluso, con frecuencias, intensidades y duracion baja los ejercicios tienen efectos
antihipertensivos. €
Entrenamiento  El entrenamiento de fuerza, realizado de acuerdo con las directrices del American College of Sports Medicina
(ACSM) reduce la PA en adultos normotensos e hipertensos. B
Aungue todavia hay pocas investigaciones al respecto, todo parece indicar que el ejercicio isométrico reduce
la PA en adultos con HTA. C
La limitada evidencia sugiere que el ejercicio de fuerza tiene un efecto ligero sobre la PA hasta 24 horas después
de la sesion de ejercicio. C
Poblaciones El ejercicio aerobico regular reduce la PA en ancianos. B
especailes No hay evidencia de que los efectos del entrenamiento sobre la TA en ancianos sean diferentes que en los jévenes. B
El entrenamiento aerébico reduce la PA de una forma similar en hombres y mujeres. B
El ejercicio agudo aerdbico reduce la PA de una forma similar en hombres y mujeres blancos. C
No existen evidencias en favor de que la respuesta de la PA al ejercicio crénico sea diferente en funcion de la raza. B
No existen evidencias en favor de que la respuesta de la PA al ejercicio agudo sea diferente en funcion de la raza. @

Las estrategias de pérdida de peso deben incluir un enfoque
multidisciplinar que incluya educacion alimentaria, aumento de
actividad fisica e intervencion conductual.

Se recomienda moderar el consumo de alcohol, no superando los
20-30 g de etanol por dia en hombres y los 10-20 g en mujeres.
Evitar el consumo de tabaco facilitando la la ayuda necesaria en
deshabituacion tabaquica.

Independientemente del tratamiento farmacoldgico (en los
casos necesarios), se debe prescribir ejercicio fisico junto con las

recomendaciones dietéticas y los hdbitos de vida saludables por
la evidencia de su capacidad para reducir la PA.

Se recomienda un programa de entrenamiento basado fundamental-
mente en ejercicio aerébico, complemantado con ejercicio de fuerza.
Aunque todavia hay poca investigacion en cuento a intensidad, du-
raciony frecuencia, se sabe que intensidades del 50 al 70% durante
45-60 minutos 4-5 dias ala semana tienen efectos antihipertensivos.
Elejercicio realizado de forma regular es eficaz para todas las edades
en la prevencién y tratamiento de la HTA.
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12. ANEXOS

ANEXO 1. Metodologia para la determinacién de la presion arterial en consulta*

Cuando se mide la PA en la consulta, se debe seguir la siguiente metodologia:

— Permitir que el paciente se siente durante 3-5 min antes de comenzar las mediciones de la PA.

— Tomar como minimo dos mediciones de PA, con el paciente sentado, dejando 1-2 minutos entre las mediciones; si los valores son muy
diferentes, se toman mediciones adicionales.

— Considerar el calculo del valor promedio de la PA si se cree necesario.

— Tomar mediciones repetidas de la PA para mejorar la precision en pacientes con arritmias, coma la FA.

— Utilizar un manguito de presion de tamafio estdndar (12-13 cm de ancho y 35 cm de largo), pero disponer de uno grande y otro pequefo
para brazos gruesos (circunferencia de brazo > 32 cm) y delgados.

— Colocar el pufio al nivel del corazén con independencia de la posicion del paciente.

— Sise emplea el método auscultatorio, utilizar los ruidos de Korotkoff de fase |y V (desaparicion) para identificar la PA sistdlica y diastdlica,
respectivamente.

— Medir la PA en ambos brazos en la primera consulta para detectar posibles diferencias. En tal caso, tomar como referencia el brazo con
el valor mas alto.

— Enla primera consulta, medir la PA 1y 3 minutos después de que el paciente asuma la bipedestacion, en caso de ancianos, diabéticos y
con otras entidades en que la hipotensién ortostatica sea frecuente o se sospeche.

— En caso de medicién convencional de la PA, medir la frecuencia cardiaca por palpacion de pulsos (como minimo 30 s) tras la segunda
medicion de la PA con el paciente sentado.

FA: fibrilacion auricular; PA: presion arterial.
*Modificado de la Guia de practica clinica ESH/ESC para el manejo de la hipertension arterial (2013)%°.

ANEXO 2. Indicaciones de la medicién de la PA ambulatoria*

Indicaciones clinicas para AMPA y MAPA
— Sospecha de HTA de bata blanca:
- HTA de grado 1 en consulta.
- PA alta en consulta en individuos sin dafo orgdnico asintomatico y bajo riesgo CV total.
— Sospecha de HTA enmascarada:
- PA normal alta en consulta.
- PA normal alta en consulta en individuos sin dafo organico asintomatico y riesgo CV total alto.
— Identificacién del efecto de bata blanca en pacientes hipertensos.
— Variabilidad acusada de la PA durante la misma consulta o en varias consultas.
— Hipotensién autonémica, postural, pospandrial, después de la siesta o inducida por farmacos.
— PAalta en consulta o sospecha de preeclampsia en mujeres embarazadas.
— Identificacion de HTA resistente verdadera y falsa.

Indicaciones especificas para MAPA
— Discordancia acusada entre la PA en consulta y en el domicilio.
Evaluacion de los descensos exagerados de la PA.
— Sospecha de HTA nocturna o ausencia de cafda de la PA durante el descanso, habitual en pacientes con apnea del suefio, ERC o DM.
Valoracion de la variabilidad de la PA.

AMPA: Automedicion de la presion arterial; CV: cardiovascular; DM: diabetes mellitus. ERC: enfermedad renal crénica; HTA: hipertension arterial; MAPA: monitorizacién ambulatoria de la
presion arterial; PA: presion arterial.
*Modificado de la Guia de practica clinica ESH/ESC para el manejo de la hipertension arterial (2013)%.
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ANEXO 3. Metodologia de monitorizacién ambulatoria de presion arterial (MAPA)*

— Tensiometro portatil, ajustado en brazo no dominante, durante 24 horas.

— Medicién de PA durante actividades diarias y durante el suefio nocturno.

— La diferencia entre la medicién de la PA inicial y la obtenida por el operador no debe superar los 5 mmHg. En caso contrario, volver a
colocar el manguito.

— Realizar actividades diarias normales, evitando ejercicio extenuante, dejando de moverse al sentir que se infla el manguito, y colocando
el brazo a la altura del corazon.

— El paciente debe registrar los eventos diarios que puedan interferir en su PA, las horas de tomas de farmacos, y las de las comidas y
momento de acostarse.

— El'manguito se infla cada 15 minutos durante el dia, y cada 30 minutos durante la noche.

— Los registros deben ser satisfactorios en un 70% para que los resultados sean correctos.

*Modificado de la Guia de practica clinica ESH/ESC para el manejo de la hipertension arterial (2013)%°.

ANEXO 4. Historia médica personal y familiar*

— Duracién y valores previos de la PA alta, incluidas las mediciones en el domicilio.
— HTA secundaria:
- Historia familiar de ERC (enfermedad renal poliquistica).
- Historia de enfermedad renal, infeccion del tracto urinario, hematuria, abuso de analgésicos (enfermedad del parénquima renal.
- Ingesta de farmacos/sustancias: como anticonceptivos orales, regaliz, carbenoxolona, nebulizadores nasales vasoconstrictores,
cocaina, anfetaminas, glucocorticoides y mineralcorticoides.
- Episodios repetidos de sudoracion, cefaleas, ansiedad, palpitaciones (feocromicitoma).
- Episodios de debilidad o espasmo muscular (hiperaldosteronismo).
- Sintomas sugestivos de enfermedad del tiroides.
— Factores de riesgo:
- Historia familiar y personal de HTA y ECV.
- Historia familiar y personal de dislipemia.
- Historia familiar y personal de diabetes mellitus (medicacion, titulos de glucosa en sangre, poliuria).
- Habitos tabaquicos.
- Habitos dietéticos.
- Reciente aumento de de peso; obesidad.
- Cantidad de ejercicio fisico.
- Ronquido; apnea del suefno (informada también por la pareja).
- Bajo peso al nacer.
— Historia y sintomas de dafio orgénicoy ECV:
- Cerebro y ojos: cefalea, vértigo, vision alterada, AlT, déficit sensorial o motor, ictus, revascularizacion carotidea.
- Corazén: dolor de pecho, falta de aire, inflamacion de tobillos, infarto de miocardio, revascularizacion, sincope, historia de
palpitaciones, arritmias (especialmente FA).
- RiAdN: sed, poliuria, nicturia, hermaturia.
- Arterias periféricas: extremidades frias, claudicacion intermitente, distancia que se camina sin dolor, revascularizacion
periférica.
- Historia de ronquido/enfermedad pulmonar crénica/ apnea del suefo.
- Disfuncién cognitiva.
— Manejo de la HTA:
- Tratamiento antihipertensivo.
- Tratamiento antihipertensivo en el pasado.
- Evidencia de adherencia al tratamiento.
- Eficacia y efectos adversos de los farmacos.

AIT: accidente isquémico transitorio; CV: cardiovascular; ECV: enfermedad cardiovascular; ERC: enfermedad renal crénica; FA: fibrilacién auricular; HTA: hipertensién arterial; MAPA: monitoriza-
cién ambulatoria de la presion arterial; PA: presion arterial.
*Modificado de la Guia de practica clinica ESH/ESC para el manejo de la hipertension arterial (2013)%.
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ANEXO 5. Exploracion fisica en HTA secundaria, dafio organico y obesidad*.

Signos de HTA secundaria:

— Caracterfsticas del sindrome de Cushing.

— Estigmas cutdneos de neurofibromatosis (feocromocitoma).

— Palpacioén de rifiones agrandados (enfermedad renal poliquistica).

— Auscultacion de soplos abdominales (HTA renovascular).

— Auscultacion de soplos precordiales o toracicos (coartacion adrtica; enfermedad adrtica; enfermedad arterial de extremidades
superiores).

— Pulsos femorales disminuidos o retrasados y PA femoral disminuida comparada con la PA braquial simultdnea (coartacion adrtica:
enfermedad adrtica; enfermedad arterial de extremidades inferiores).

— Diferencia de la PA entre brazo izquierdo y derecho (coartacién adrtica; estenosis en la arteria subclavia).

Signos de dafo organico:
— Cerebro: defectos motores o sensoriales.
— Retina: alteraciones en fondoscopia.
— Corazon: frecuencia cardiaca, tercer y cuarto ruido cardiaco, soplos cardiacos, arritmias, localizacién del impulso apical, estertores
pulmonares, edema periférico.
— Arterias periféricas: ausencia, reduccién o asimetria de los pulsos, extremidades frias, lesiones cutaneas isquémicas.
— Arterias carétidas: soplos sistolicos.

Evidencia de obesidad:
— Pesoy talla.
— Calculo del IMC: peso corporal (en kg) / talla (en m)-2.
— Circunferencia de cintura medida en bipedestacion, en el punto medio entre el borde costal inferior (Ultima costilla inferior) y el
borde superior de la cresta iliaca.

HTA: hipertension arterial; PA; presion arterial.
*Modificado de la Gufa de practica clinica ESH/ESC para el manejo de la hipertensién arterial (2013)%°.
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ANEXO 6. Indicaciones clinicas y diagndsticas de la hipertension arterial secundaria.

Indicaciones clinicas

Laboratorio

Indicaciones diagnésticas

Historia
médica

Exploracion
fisica

Pruebas de
primera linea

Pruebas
confimatorias

Enf. del

Estenosis
arterial
renal

Hiperaldos-
teronismo
primario

parénquima renal

Causas comunes

Infecciones u
obstruccion de
tracto urinario,

hematuria, abuso
de analgésicos;
historia familiar de
enfermedad renal
poliquistica.

Displasia fibromuscular:
HTA de aparicion
temprana (esecialmente
en mujeres).
Estenosis aterosclerdtica:
HTA de aparicion abrupta,
que empeora o
es dificil de tratar;
edema pulmonar
repentino.

Debilidad muscular;
historia familiar
de HTA temprana
y eventos
cerebrovasculares
a edad < 40 anos.

Masas abdominales.
Enf. renal
poliquistica).

Ruido
abdominal.

Arritmias
(en hipopotasemia
grave).

Proteinas, eritrocitos
o leucocitos en
orina, TFG 4.

Diferencia > 1,5 cm
en la longitud entre
los dos rinones,
deterioro funcién
renal (espontaneo
o en respuesta a
bloqueantes del SRAA).

Hipopotasemia
espontanea o
inducida por

diuréticos,
masas adrenales
de hallazgo casual.

US renal.

US renal con
Doppler dual.

Cociente aldosterona/
renina en condiciones
estandar (correccion
de hipopotasemia
y suspension de
farmacos que afectan
al SRAA).

Pruebas completas
para enf. Renal.

Angiografia
por RM,

TC helicoidal,
angiografia por
sustraccion digital
intraarterial.

Carga oral de sodio,
infusion salina,
supresion de
fludrocortisona o
prueba con captopril;
TC adrenal;
muestra venosa adrenal.

Feocromocitoma

Causas no comunes

HTA paroxistica o
crisis de HTA
persistente; cefalea,
sudoracion, palpitaciones
y palidez; historia
familiar de
feocromocitoma.

Estigmas cuténeos

de neuroflbromatosis

(manchas de color
marrén claro,
neurofibromas).

Sindrome de Aumento rapido de Obesidad central,
Cushing peso, poliuria, cara de luna,
polidipsia. Alteraciones “joroba de bufalo’,
psicoldgicas. estrias rojas,

hirsutismo.

Hallazgo casual de
masas adrenales
(o extraadrenales).

Hiperglucemia.

Determinacion de
metanefrinas urinarias
fraccionadas o libres
en plasma.

Excrecion urinaria
de cortisol de 24 h.

TC o IRM del
abdomen y pelvis;
gammagrafia con

'%l-metayodobenzilguanidina;

cribado genético
para mutaciones patogénicas.

Prueba de supresion
de dexametasona.

HTA: hipertension arterial; RM: resonancia magnética; US: Ultrasonidos; SRAA: sistema renina-angiotensina-aldosterona; TC: tomografia computarizada; TFG: tasa de filtrado glomerular.
*Modificado de la Guia de practica clinica ESH/ESC para el manejo de la hipertensién arterial (2013)%°.
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ANEXO 7. Factores diferentes de la presion arterial en consulta que influyen en el prondstico, utilizados para la
estratificacion del riesgo cardiovascular total*.

Factores de riesgo

— Sexo masculino.

— Edad (varones, > 55 afos; mujeres, > 65 afos).

— Tabaquismo.

— Dislipemias:
Colesterol total > 4.9 nmol/I (190 mg/dl), y/o cLDL. > 3,0 mmol/I (115 mg/dl), y/o cHDL: varones, < 1.0 mmol/I (40 mg/dl); mujeres,
< 1,2 mmol/l (46 mg/d), y/o Triglicéridos > 1.7 mmol/I (150 mg/dl).

— Glucemia en ayunas 5,6-6,9 mmol/I (102- 125 mg/dl).

— Prueba de tolerancia a la glucosa, alterada.

— Obesidad (IMC = 30).

— Obesidad abdominal (en caucésicos, perimetro abdominal: varones, > 102 cm; mujeres, > 88 cm).

— Historia familiar de ECV prematura (varones, < 55 anos; mujeres, < 65 afos).

Dario organico asintomatico

— Presion de pulso (en ancianos) > 60 mmHg.

— HVI electrocardiogréfica (indice de Sokolow-Lyon > 3,5 mV; RaVL > 1.1 mV; producto de la duracion por el voltaje de Comell > 244
mV*ms), o HVI ecocardiogréifica (indice de MVI: varones, > 115 g/m2 ASC; mujeres, > 95 g/m? ASC)**.

— Grosor de la pared carotidea (GIM > 0,9 mm) o placa PWV carotideofemoral > 10 m/s.

— Indice tobillo-brazo < 0,9.

— Microalbuminuria (30-300 mg/24 h) o cociente albdrnina/creatinina (30-300 mg/g; 3,4-34 mg/mmol) (preferiblemente en muestra
matinal de orina).

Diabetes mellitus
— Glucemia en ayunas > 7,0 mmol/I (126 mg/dl) en dos mediciones repetidas, y/o
— HbA > 7% (53 mmol/mol) y/o
— Glucemia poscarga > 11,0 mmol/I (198 mg/dl).

Enfermedad CV o renal manifiesta
— Enfermedad cerebrovascular: ictus isquémico; hemorragia cerebral; accidente isquémico transitorio.
— EC infarto de miocardio; angina; revascularizacién coronaria con ICP o CABG.
— IC, incluida la IC con fraccion de eyeccién conservada.
— EAP sintomatica en extremidades inferiores.
— ERC con TFGe < 30 ml/min/1,73 m? ASC; proteinuria (> 300 mg/24 h) Retinopatia avanzada: hemorragias o exudados, papiledema.

ASC: érea de superficie corporal; cHDL: colesterol unido a lipoproteinas de alta densidad; cLDL: colesterol unido a lipoproteinas de baja densidad; CABG: cirugia de revascularizacién coronaria;
CV: cardiovascular; EC: enfermedad coronaria; ECV: enfermedad cardiovascular; EAP: enfermedad arterial periférica; ERC: enfermedad renal crénica; GIM: grosor intima-media; HbA1c: gluco-
hemoglobina; HVI: hipertrofia ventricular izquierda; IC: insuficiencia cardiaca; ICP: intervencion coronaria percutédnea; IMC: indice de masa corporal; MVI: masa ventricular izquierda; PA: presion
arterial; PWV: velocidad de la onda de pulso; TFGe: tasa de filtrado glomerular estimado.

*Modificado de la Gufa de practica clinica ESH/ESC para el manejo de la hipertension arterial (2013)%.

**Riesgo maximo de HVI concéntrica: indice aumentado de la MVI con un cociente grosor parietal/radio > 0,42.
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ANEXO 8. Pruebas de laboratorio*.

Pruebas sistematicas
— Hemoglobina y hematocrito.
— Glucosa plasmatica en ayunas.
— Colesterol sérico total, cLDL, cHDL.
— Triglicéridos séricos en ayunas.
— Potasio y sodio séricos.
— Acido urico sérico.
— Creatinina sérica (con estimacion de la TFG).
— Andlisis de orina: examen microscopico; proteina en orina por tiras de inmersion (dipstick); prueba para microalbuminuria.
— ECG de 12 derivaciones.

Pruebas adicionales segun la historia médica, exploracion fisica y hallazgos en las pruebas de sistematicas
— HbA  sila glucemia en ayunas es > 5,6 mmol/I (102 mg/ dl) o hay diagnéstico previo de DM.
— Proteinuria cuantitativa (si la prueba con dipstick es positiva); concentraciones de potasio y sodio en orina y su cociente.
— Monitorizacion de la PA en el domicilio y ambulatoria de 24 h.
— Ecocardiograma.
— Monitorizacion con Holter en caso de arritmias.
— Ultrasonidos carotideos.
— Ultrasonidos en arterias periféricas y abdomen.
— Velocidad de la onda de pulso.
— Indice tobillo-brazo.
Fondoscopia.

Otras pruebas adicionales (en el campo del especialista)
— Investigacién adicional sobre dafio cerebral, cardiaco, renal y vascular, obligatoria en caso de HTA resistente y compleja.
— Busqueda de HTA secundaria cuando se sospecha por la historia médica, la exploracién fisica y las pruebas sisteméticas
y complementarias.

cHDL: colesterol unido a lipoproteinas de alta densidad; cLDL: colesterol unido a lipoproteinas de baja densidad; ECG: electrocardiograma; HTA: hipertensién arterial; PA: presion arterial;
TFG: tasa de fi ltrado glomerular.
*Modificado de la Gufa de practica clinica ESH/ESC para el manejo de la hipertension arterial (2013).

13. ABREVIATURAS

Actividad simpaticomimética intrinseca ISA Presion arterial PA
Antagonistas del receptor de angiotensina Il ARAII Presion arterial diastdlica PAD
Automedicion de la presion arterial AMPA Presion arterial media PAM
Betablogueantes adrenérgicos BB Presion arterial sistolica PAS
Calcioantagonistas ACa Protefna Creactiva de altasensibilidad PCR-as
Cardiovascular cv Renina-angiotensina-aldosterona RAA
Factores de riesgo cardiovascular FRCV Repeticion maxima RM
Hipertension arterial HTA Sistema nervioso simpatico SNS
Inhibidores de la enzima de conversién de la angiotensina  IECA Tension arterial TA
Joint National Committee JNC Tension arterial sistdlica TAS
Medicion ambulatoria de la presion arterial MAPA Tension arterial diastélica TAD
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