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Hipertensión 
arterial, aspectos 
diagnósticos. 
Monitorización 
ambulatoria de la 
presión arterial 

J Forteza-Rey 

1. Diagnóstico de hipertensión 
arterial 

1.1. Hipertensión arterial: 
contradicción entre enfermedad, 
síndrome y factor de riesgo 

Debido a la creciente preocupación en 
las sociedades desarrolladas por la pre­
vención de las enfermedades cardiovas­
culares, y la hipertensión arterial (HTA) 
es un ejemplo de ello, en la práctica clí­
nica se puede llegar a confundir una 
«enfermedad» con un «factor de ries­
go». Téngase en cuenta que en el hiper­
tenso asintomático no encontramos nin­
guno de los dos componentes que debe 
tener una enfermedad, el subjetivo (ill­
ness) o el objetivo (diseases) . El indivi­
duo no se siente enfermo ni encontra­
mos una alteración orgánica que pueda 
ser objetivada. 
Tras numerosos estudios epidemiológi­
cos se ha llegado a la conclusión de que 
un individuo que en la mayoría de 
los casos no tiene ningún síntoma, y el 
único signo que puede tener nos lo da 
un instrumento de medida, el esfigno­
manómetro, tiene una enfermedad que 
debe tratarse. Además, a esta enferme­
dad, en más de un 90 % de casos le lla­
maremos HTA esencial o, dicho de otra 
manera, de causa desconocida. En el 
resto, bien por la anamnesis o si se ha-
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cen exploraciones apropiadas, podre­
mos encontrar una causa y tratar la 
«etiología» de la hipertensión. 
Algunos autores 1, para evitar problemas 
conceptuales, prefieren hablar de «sín­
drome hipertensivo» haciendo un símil 
con otra situación clínica, «el síndrome 
febril», puesto que un instrumento, el 
termómetro, lo define y como todo sín­
drome puede ser ocasionado por diver­
sas causas. Identificar un factor de ries­
go con una enfermedad es un concepto 
abstracto que sólo la práctica clínica 
puede superar 2. Las hiperlipemias, los 
hábitos tóxicos, alimenticios ... son otros 
ejemplos donde la sociedad ha asimila­
do factor de riesgo a enfermedad, cuan­
do en realidad uno es consecuencia de 
lo otro y no términos sinónimos. 
Esta introducción viene justificada por el 
continuo cambio en los criterios para d.e­
finir la HTA, puesto que son los estudios 
epidemiológicos quienes determinan 
quién está «enfermo de hipertensión» en 
función de la presencia e intensidad de 
este factor de riesgo, independientemen­
te de la percepción del individuo (la ma­
yor parte de hipertensos están asintomá­
ticos y pueden estarlo toda su vida) . 
En función de los últimos estudios, el 
«Joint National Committee Fifth Report» 
(JNC V) 1992 3, cuando las cifras tensio­
nales se hayan confirmado en al menos 
dos visitas consecutivas en un intervalo 
de al menos dos semanas, propone cla­
sificar a los individuos mayores de 18 
años según muestra la tabla l. La toma 
de la presión arterial , lógicamente con 
un instrumento validado, deberá hacer­
se en el brazo a nivel del corazón, no ha­
biendo fumado ni tomado cafeína 30 
minutos antes y tras al menos 5 minu­
tos de reposo. Según la toma inicial se 
recomienda el seguimiento que muestra 
la tabla 11 . 
No entraremos en detalle sobre la «vali­
dación» del instrumento de medida, so­
metido a múltiples posibilidades de 
error, pero sí llamaremos la atención 
que a pesar de todas las sofisticaciones 
tecnológicas que van introduciéndose, 
aquello más sencillo que todo el mundo 
da por «normal y sabido» no se corres­
ponde con la práctica diaria . En un estu­
dio realizado en siete centros de salud 



TABLA l. 
CLASIFICACIÓN DE LA PRESIÓN ARTERIAL EN ADULTOS* (JNC VI 

Cate g o ría Sistólica, mmhg Diastolica, mmhg 

Normal < 130 < 85 

Normal alta 130-139 85-89 

Hipertensión& 

Estadio 1 (leve) 140-159 90-99 

Estadio 2 (moderada) 160-179 100-109 

Estadio 3 (severa) 180-209 110-119 

Estadio 4 (muy severa) > = 210 > = 120 

• Sin tratamiento hipotensor ni padeciendo enfermedad aguda 
& Si un individuo se encuentra entre dos categorías, se clasificará en la superior 

TABLA 11. 
RECOMENDACIONES DE SEGUIMIENTO SEGÚN LAS TOMAS INICIALES DE PRESIÓN ARTERIAL 

(JNCV) 

Presión arterial inicial 

Sistólica 

< 130 

130-139 

140-159 

160-179 

180-209 

> = 210 

Diastólica 

< 85 

85-89 

90-99 

100-109 

110-119 

> = 120 

Seguimiento recomendado • 

medir de nuevo a los 2 años 

medir de nuevo al año ** 

confirmar en 2 meses 

evaluar o rem itir a centro de cuidado en 1 mes 

evaluar o remitir a centro de cu idado en 1 semana 

evaluar o remitir a centro de cuidado inmediatamente 

* el seguimiento debe ser modificado si hay otros factores de riesgo cardiovascular o afectación de órganos diana 
** considerar aconsejar modificación de hábitos 

en la zona urbana de Murcia sobre la ca­
libración de los esfignomanómetros, un 
43,7 % de los aneroides y un 12,3 % de 
los de mercurio estaban mal ca librados 
y un 20% de las mediciones con los es­
fig nomanómetros aneroides mal cali ­
brados tenían un error superior a +/- 8 
mmHg.3. En cuanto a los otros compo­
nentes de la medición de la presión ar­
teria l (PA), el observador y el procedi­
miento utilizado, remitimos al lector a 
un libro de texto o a la Conferencia de 
Consenso para el Control de la HTA en 
España promocionada por el Ministerio 
de Sanidad 4. 

Al comparar la clasificación de la OMS 
(1978) y la de 1988 del JNC IV respecto a 
la del JNC V se observa que cada vez va 
bajando el listón para clasificar a un in­
dividuo en hipertenso y que el aumento 
de cifras de PA sistólica ya forma parte 
de la HT A. En resumen, cuando en va­
rias tomas un individuo adulto tenga ci­
fras de presión arterial sistólicas mayo-
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res de 140 o diastólicas mayores de 90, 
le etiquetaremos de hipertenso. 
Respecto a la terminología utilizada pa­
ra c lasificar la HTA, conviene aclarar 
que existen términos algo confusos o 
solapados como son HTA lábil, límite, li ­
gera o leve y HTA de bata b lanca. La 
HTA lábil o borderline sería cuando, en 
algunas ocasiones, se detectan cifras 
elevadas y en otras normales. Esta, ac­
tualmente está en desuso y en el docu­
mento de Consenso para el Control de 
la Hipertensión se desaconseja su uso. 
La HTA límite, con anterioridad al JNC V 
se consideraba a las cifras diastólicas 
entre 90 y 94, actualmente ya forma par­
te de la leve o ligera (90-99) . La HTA de 
bata blanca («white coat») es un aumen­
to transitorio de la presión arterial en la 
consulta médica, siendo las demás lec­
turas (fuera del entorno médico-hospita­
lario) normales. La diferencia entre la 
HTA de bata blanca y la lábil no es fácil 
pudiendo en ocasiones ayudar a dife-



renciarla el registro continuo como co­
mentaremos posteriormente. 

1.2. Clasificación. Estadios 

La clasificación de la enfermedad hiper­
tensiva, teniendo sólo en cuenta las ci­
fras de PA, implica, como ya hemos di­
cho, utilizar términos epidemiológicos 
que son útiles para grupos de indivi­
duos, pero, frente a un individuo deter­
minado, requieren una evaluación clíni­
ca para poder determinar «SU riesgo» y 
plantear la intervención más oportuna. 
Esta evaluación clínica se basa en dos 
aspectos: a) factores de riesgo aso­
ciados; b) repercusión de la HTA en 
los órganos diana. 
El tercer aspecto y simultáneo a los dos 
anteriores será intentar responder a la 
pregunta ¿hay sospecha de hiperten­
sión secundaria? 

Factores de riesgo asociados. 

En el conocido estudio de Framingham 
se cuantificó el riesgo de los distintos 
trastornos cardiovasculares. Cuando se 
tomaron valores de PA mayores de 
160/95, el riesgo relativo (R R) era de 7 ,5 
para los accidentes cerebrovasculares y 
de 6 para la insuficiencia cardíaca, mien­
tras que para la cardiopatía coronaria 
era de 2,5. Cuando se consideró lo que 
se denominó HTA límite (149-159/90-94) 
el RR fue de 3 para el ACV y la insufi­
ciencia cardíaca y para la coronariopatía 
de 1,5. 6 . Dicho de otra manera, un 
individuo con cifras mantenidas mayo­
res de 160/95, tiene 7 ,5 veces más pro­
babilidades de tener un ACV que quie­
nes estén por debajo de estas cifras. 
Al mismo tiempo se identificaron otros 
factores de riesgo cardiovascular como 
son la hipercolesterolemia, el tabaquis­
mo, la diabetes, etc. Para un individuo 
varón de 35 años, dentro de los próxi­
mos 8 años, las probabilidades de pre­
sentar enfermedad cardiovascular con 
cifras de PA sistólica de 105 mmhg , si 
no es fumador, no tiene intolerancia a 
los hidratos de carbono, no tiene HVI y 
cifras de colesterol de 185 mg/dl, son de 
0,6 % en tanto que si tiene cifras de PA 
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sistólica de 195, colesterol de 335 mlg/dl 
y tiene las otras condiciones, la probabi­
lidad aumenta hasta un 60,2 %. 1. 

Con ello queremos indicar que la pre­
sión arterial es un factor de riesgo de 
padecer enfermedad cardiovascular pe­
ro hay que considerarlo junto con los 
otros factores conocidos en cada caso. 
En la tabla 111 pueden verse los factores 
de riesgo de enfermedad cardiovascular 
teniendo en cuenta la posibilidad de in­
tervención sobre ellos. 

TABLA 111. 
FACTORES DE RIESGO 

Edad* 
Raza* 
Historia familiar de enfermedad cardiovascular 
prematura* 
Presión arterial sistól ica elevada 
Presión arterial diastólica elevada 
Hábito tabáquico 
Elevación del colesterol total y LDL 
Colesterol HDL descendido 

Hipertrofia ventricular izquierda 
Enfermedad cardiovascular previa* 
Enfermedad cerebrovascular previa* 
Diabetes 
Enfermedad renal 

Microalbuminuria 
Obesidad 
Hábito de vida sedentario 

* No modificable 
De «The 1993 Gu idelines for Hypertensión . 
WHO/ISH» Blood pressure 1993; 2:86-100 

Presencia de manifestaciones en ór­
ganos diana de la enfermedad hiper­
tensiva. 
El corazón, el árbol vascular cerebral, el 
sistema vascular periférico, el riñón y la 
retinopatía junto con la manifestaciones 
clínicas que se apuntan en la tabla IV 
nos indican la repercusión de las cifras 
mantenidas de PA elevadas. 
La afectación de órganos diana en el 
momento del diagnóstico nos indicará o 
bien la larga evolución de una HTA si­
lente, o su severidad, de vital importan­
cia para la decisión de iniciar tratamien­
to y/o estudio etiológico de la HTA. 
Es útil clasificar la repercusión visceral 
en tres estadios siguiendo la normativa 
de la OMS: 



TABLA IV. 
MANIFESTACIONES EN ÓRGANOS DIANA 

Manifestaciones Órgano/sistema 
Cardíaco Evidencia de enfermedad coronaria, clínica, electrocardiográfica o radiológica; 

HVI demostrada por ECG o ECO; disfunción VI o fallo cardíaco 

Cerebrovascular 
Vascular periférico 

Isquemia cerebral t ransitoria o ACV 
Ausencia de 1 o más pulsos mayores en extremidades (excepto pedio dorsal), 
con o sin claudicación intermitente; aneurisma 

Renal 
Retinopatía 

Creatinina > 1,5 mg/dl, proteinuria (1 + o más); microalbuminuria 
Hemorragias o exudados, con o sin papiledema 

Fase 1: no hay ningún tipo de lesión en 
órgano diana. 
Fase 11: HVI y/o retinopatía 1 o 11 y/o dete­
rioro ligeros de la función renal o protei­
nuria. 
Fase 111: Insuficiencia ventricular izquier­
da, retinopatía 111-IV, ACV transitorio o 
permanente, insuficiencia renal y por 
extensión, IAM y aneurisma aórtico. 
Algunos autores simplifican esta clasifi­
cación en HTA complicada, si hay sig­
nos de fase 11 o 111 y HTA no complicada 
si no hay ningún tipo de lesión en órga­
no diana. Si se encuentran presentes 
otros factores de riesgo el individuo po­
dría incluirse en la categoría de compli­
cada a pesar de ser una fase l. 

Hipertrofia ventricular izquierda.- El inte­
rés de identificar la HVI radica en que 
los estudios epidemiológicos han mos­
trado que esta variable es la de mayor 
riesgo en la morbi -mortalidad cardio­
vascular independientemente del nivel 
de presión arterial y que tiene poca co­
rrelación con las tomas «puntuales» 11 . 

Hasta hace unos años el diagnóstico se 
basaba en los signos electrocardiográfi­
cos, radiológicos o exploratorios que te­
nían una especificidad superior al 95 % 
pero cuya sensibilidad no supera en nin­
gún caso el 50 %. A pesar de su poca 
sensibilidad, se acepta que el ECG debe 
formar parte del estudio inicial de todo 
paciente hipertenso. En un estudio reali ­
zado 10 en un centro de atención prima­
ria de nuestro medio en el que se revi­
saron las historias clínicas de 864 pa­
cientes diagnosticados de HTA, éste se 
había practicado en alguna ocasión en 
un 73,5 % de los casos encontrándose 
en un 11,39 % signos de HVI y había 
aportado información sobre otros tras-
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tornos cardíacos en un mayor número 
de casos, lo que justifica según los auto­
res realizar la citada exploración en un 
100 % de casos. 
Con la introducción del ECO cardíaco, 
éste tiene una sensibilidad > 88 % y una 
especificidad > 84 % (8,9). La prevalen­
cia de HVI mediante estudio ecográfico 
varía según la población a estudio. En la 
hipertensión leve, a nivel de médico de 
cabecera oscila entre el 12-20 %, en la 
HTA leve-moderada en pacientes asinto­
máticos remitidos a un centro de refe­
rencia es de un 50 % y llega a un 90 % 
en este tipo de pacientes cuando están 
hospitalizados. 
En cuanto a su indicación es indiscutible 
en pacientes con HTA establecida con 
criterios ECG de HVI o con manifestacio­
nes sugestivas de cardiopatía . En HTA 
establecida sin los criterios anteriores 
sería controvertida e injustificada en 
HTA límite sin los criterios anteriores 1. 

1.3. Monitorización ambulatoria de 
la presión arterial (MAPA) 

La PA no es una constante sino que ex­
perimenta fluctuaciones cíclicas a lo lar­
go del día que reflejan la regulación 
neurohumoral de la PA y están modula­
das de forma importante por la activi ­
dad física y psíquica que desarrolla el 
individuo. 
La variabilidad de PA se produce básica­
mente por tres razones: 1) la variabili ­
dad intrínseca , considerada como la 
capacidad para adaptar sus niveles a 
múltiples circunstancias y cuyo determi­
nante principal es la actividad de los ba­
rorreceptores, 2) el ritmo nictameral de­
pendiente del sueño/vigilia, que comen-



tamos a continuación y 3) la presencia 
de la reacción de alarma ante la toma 
tensional, lo que se ha llamado el «efec­
to de bata blanca». 
De una forma similar en que, en la déca­
da de los cincuenta, Holter desarrolló el 
registro ambulatorio del electrocardio­
grama, en 1966, Pickering y colaborado­
res desarrol laron un equipo de registro 
ambulatorio de la presion arterial, en 
que se utilizaba una cánula intraarterial. 
Este método no se prodigó hasta que en 
la década de los ochenta se hizo posible 
la monitorización ambulatoria de la pre­
sión arterial (MAPA) por métodos no in­
vasivos, lo que ha posibilitado el estu­
dio de estas variaciones y su correlación 
con las tomas aisladas que fueron la ba­
se del estudio de Framingham y de pos­
teriores estudios, a partir de los cuales 
se han tomado las decisiones terapéuti­
cas que en la actualidad se preconizan. 
Si bien aún no hay estudios definitivos, 
los que actualmente están en curso pa­
recen demostrar que, globalmente, las 
tomas de PA aisladas se correlacionan 
bastante bien con los valores de la MA­
PA aunque el valor pronóstico y las re­
percusiones cardiovasculares se correla­
cionarían mejor con los valores del re­
gistro continuo. 
Los sistemas no invasivos de registro 
continuo se basan fundamentalmente 
en dos métodos, el auscultatorio y el os­
cilométrico. Siendo ambos fiables, có ­
modos y de parecido coste, existe una 
cierta tendencia a preferir los aparatos 
que utilizan el segundo método por la 
mayor facilidad en su colocación y 
la obtención menor de tomas erróneas. 
El sistema, en ambos casos, consiste en 
la colocación de un manguito de pre­
sión colocado sobre el brazo no domi­
nante que es inflado a intervalos progra­
mables (aún no está estandarizado cada 
cuánto deben programarse las lecturas). 
Toda la información es almacenada 
dentro del aparato insuflador que poste­
riormente, al ser desconectado, es leída 
con un sencillo programa de ordenador 
que previamente había programado las 
lecturas según nuestras indicaciones, 
bien por un ordenador personal periféri­
co o incorporado a la unidad de registro 
(figuras 1 y 2) . Los parámetros que se 
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Figura 1. 

pueden utilizar para la valoración del re­
gistro son muchos e incluyen los de me­
dida de niveles de PA, los valores extre­
mos, la medida de la variabilidad de la 
PA y las representaciones gráficas (figu­
ra 3) . Los más utilizados son los de me­
dida de niveles y entre ellos el porcentaje 
de tomas por encima de un nivel prede­
terminado de PA, llamado carga de PA. 
En la actualidad no están universalmen­
te aceptadas ni la indicaciones de la 
práctica de la MAPA, ni cuántas tomas 
deben hacerse, así como qué porcentaje 
de tomas elevadas define la HTA 12,13. 

En cuanto al número de tomas de PA, el 
comité científico de la MAPA considera 
que, el número de tomas debería reali ­
zarse cada 15-30 ' durante el día, y du­
rante el período nocturno cada 20-30'. Si 
bien no está generalmente aceptado el 
porcentaje de carga (número de tomas) 
que define a un hipertenso se acepta que 



Figura 2. 

se requieren más de un 30 % de tomas 
superiores a 140/90 en el período diurno 
o a 120/80 en el nocturno. 
El informe de la JNC V, considera que 
en las indicaciones reflejadas en la tabla 
V puede ser útil. De éstas, quizás las de 
más trascendencia clínica, por su fre­
cue ncia, es confirmar si se trata de una 
verdadera hipertensión mantenida o si 
estamos frente a la llamada HTA de bata 
blanca o HTA lábil. En un reciente artí­
culo, en un centro de atención primaria 
de nuestro país 14, de 42 pacientes re-
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cien diagnosticados de HTA ligera, un 
35,7% de éstos no eran hipertensos se­
gún el registro ambulatorio continuo . En 
otro trabajo realizado en un contexto di ­
ferente 15, tanto por su sistema sanitario 
(EE.UU) como por ser realizado en un 
centro especializado de referencia, 
cuando se anal izan las indicaciones de 
este registro por parte de los médicos, 
en 237 casos, un 22 % lo fue por sospe­
cha de HTA de bata blanca, 27 % por 
HTA límite o borderline, 25 % para veri­
ficar la efectividad de la terapia antihi­
pertensiva y un 16 % por HTA refracta­
ria. Tras el estudio, se cambió el diag­
nóstico en un 41 % de los pacientes y se 
modificó el tratamiento en un 46 %. 
Algunos autores opinan que para e l 
diagnóstico es suficiente el registro 
diurno evitando la incomodidad de lle­
var el aparato durante la noche. Para 
aquellos casos donde sea difícil obtener 
los registros en un período largo de 
tiempo, se han correlacionado de forma 
satisfactoria los subperíodos de 4 horas 
con el registro diurno de 16 horas ( 16). 
En la tabla VI pueden verse las ventajas 
e inconvenientes de la MAPA. 
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TABLA V. 
SITUACIONES EN LAS QUE PUEDE SER DE AYUDA LA MAPA (JNC V) EN EL DIAGNÓSTICO 

DE LA HTA 

1) Confirmación de la sospecha de hipertensión de bata blanca (cifras elevadas de presión arterial en la 
consulta que no se confirman fuera de ella). 

2) Evaluación de la HTA refractaria 

3) Valoración de los cambios nocturnos de la PA 

4) HTA episódica 

5) Episodios hipotensivos sintomáticos asociados con medicación antihipertensiva o disfunción autonómica 

6) Enfermedad del seno carotídeo y síndromes de marcapaso (con monitorización simultánea del ECG) 

En nuestro medio el problema de los 
costes de esta nueva técnica aún no ha 
sido debatido con vehemencia pero 
es muy probable que en breve lo sea. 
Para muestra de lo que ocurre en paises 
como EE.UU, vale la pena tener en 
cuenta el final de una editorial de la re­
vista Hospital Practice sobre este parti­
cular: «la cuestión del coste es básica ya 
que, actualmente, los gastos de la moni­
torización ambulatoria de la presión ar­
terial son costeados por compañías de 
seguros médicos, lo cual hace suponer 
que la posibilidad de que se abuse de 
esta técnica es sumamente elevada . Pa­
gar por una técnica cuya eficacia en tér­
minos de beneficios para el paciente to­
davía no está probada es claramente un 
gran error» 17 . 

Autocontrol de la PA 
Dado que en la actualidad la indicación 
clínica más clara de la MAPA es la hiper-

TABLA VI. 
VENTAJAS Y LIMITACIONES DEL MAPA 

Ventajas 
Medidas múltiples de presión arterial en las 
24h 
Medidas de presión durante actividades usuales 
No hay respuesta de alarma con el inflado 
Medidas durante el sueño 
Medidas especificadas en intervalos determi­
nados 

Limitaciones 
Pérdida de datos por fallos técnicos 
Meticulosidad en la aplicación del equipo 
Perturbación durante actividades laborales 
Perturbación durante el sueño 
Lim itación de información apl icable al diag­
nóstico y tratamiento 
Metodología no suficientemente estandarizada 
Coste elevado 
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tensión límite o la sospecha de HTA de 
bata blanca y que los aparatos de medi­
ción de presión arterial aislada cada vez 
son más sencillos de manejo y bajo cos­
to, la medición en casa por parte de los 
pacientes puede ser una buena alterna­
tiva, mejor aceptada y más económica. 
Asimismo, también puede ser útil en pa­
cientes ya diagnosticados para implicar­
les en el control de su presión arterial. 
En un reciente «position paper>> del 
American College of Physicians sobre 
este particular 18 se recomienda animar 
a los pacientes a que realicen la autoto­
ma de PA reconociendo que la MAPA 
también puede ser útil en el manejo de 
ciertas situaciones en los hipertensos 19. 

2. Hipertensión secundaria 

En la tabla VII pueden verse las principa­
les causas de hipertensión arterial se­
cundaria. Ocasionalmente puede ocurrir 
que más que «una causa» sea un factor 
desencadenante o facilitador (ej . obesi­
dad, alcohol ... ) por lo que su corrección 
puede disminuir pero no normalizar las 
cifras tensionales. Por ello debemos te­
ner en cuenta que la lista de substancias 
implicadas es más extensa que la de la 
tabla pero que se puede complementar 
con la de la tabla XIII y tener en cuenta 
que sólo la supresión de la substancia 
sospechosa nos orientará a si se trata 
de una HTA secundaria, a un fármaco, o 
si es una HTA esencial o de otra causa, 
agravada. 
Las exploraciones básicas que deben 
realizarse en todo hipertenso de acuer­
do con el JNC V y Liga Española para la 
lucha contra la HTA son: hemograma 



TABLA VII. 
CAUSAS DE HTA SECUNDARIA EN EL 

ADULTO 

Frecuentes (1-5 % de las HTA) 
Fármacos 

Anticonceptivos hormonales 
Am inas simpaticomiméticas 
AINEs y esteroideos 
Bicarbonato y otros antiácidos 
Otros fármacos (tabla XIII) 

Renales 
Renovasculares 
Parenquimatosas 

Infrecuentes (< 1 %) 
Endocrinas 

Hipermineralocorticismos 
Feocromocitoma 
Hipo e hiperti roid ismo 
Acromega lia 
Otras 

Hiperca lcemia 
Carcinoide 

Misce lánea 
Toxemia del embarazo 
Síndrome de apnea del sueño 
Neurológicas (HT endocraneal, porfi ria aguda) 
Litotricia 
Intoxicación por plomo 

completo, creatinina, ácido úrico, sodio, 
potasio y calcio plasmáticos, colesterol 
total y HDL, triglicéridos, examen básico 
de orina y ECG. 
En las últimas décadas, en función del 
coste/beneficio, dada la baja prevalencia 
de HTA secundaria y por tanto subsidia­
ria de tratamiento etiológico, junto con 
la eficacia de los nuevos fármacos hipo­
tensores se tiende a profundizar en el 
estudio de causas secundarias si la 
anamnesis y las exploraciones básicas 
lo justifican (tabla VIII) o si se cumplen 
algunos criterios que se apuntan en la 
tabla IX. 
El objetivo de seguir esta estrategia 
diagnóstica no es otro que identificar 
subgrupos de población en donde, en 
presencia de ciertos síntomas o signos, 
la prevalencia de un determinado tipo 
de HTA secundaria sea más elevada. El 
resultado aplicando las teorías Bayesia­
nas, es que si «a priori» tenemos una 
idea de la prevalencia de un tipo de HTA 
secundaria en un subgrupo de indivi­
duos (presencia de determinados signos 
o síntomas), en tanto la prevalencia sea 
mayor, el valor predictivo positivo (ca­
sos en que la prueba sea positiva y 
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tengan la enfermedad) de los test au­
mentará, independientemente de la sen-

. sibilidad y especificidad de la prueba y 
por tanto disminuirán los costes debi­
dos a exploraciones innecesarias. Por 
contra, la posibilidad de falsos negati­
vos aumentará discretamente pero és­
tos pueden disminuirse simultaneando 
con otros test diagnósticos. 
En la tabla X puede observarse para el 
diagnóstico de la HTA renovascular , 
grupo que más abajo comentaremos, 
como las posibilidades de falsos positi­
vos y falsos negativos van cambiando. 
A continuación comentaremos sólo al­
gunas de las causas de HTA secun­
daria. La elección la hemos hecho en 
función de los avances en los métodos 
diagnósticos y/o terapéuticos (HTA reno­
vascular), en los cambios producidos en 
la utilización de algunos fármacos res­
ponsables de HTA secundaria, en nue­
vas hipótesis causales de HTA secunda­
ria (SAS) o introducción de nuevas técni­
cas capaces de produci r yatrogenia a 
este nivel (litotricia). Para el resto de en­
tidades más clásicamente conocidas re­
mitimos al lector a cualquier texto clási­
co o artículo de revisión 20,22. 

La HTA secundaria a «enfermedad re­
nal» merece un comentario aparte. Des­
de el punto de vista diagnóstico, un gru­
po importante de HTA secundaria lo 
representan las hipertensiones llamadas 
«parenquimatosas» que no trataremos 
en esta revisión pero que debemos te­
ner en cuenta porque, si bien la mayor 
parte de ellas se hacen evidentes cuan­
do hay alteraciones importantes en la 
función renal o en el sedimento urina­
rio, pueden cursar excepcionalmente sin 
estas alteraciones. Como quiera que 
además de causa de hipertensión, el 
riñón puede ser víctima de la misma 
con alteraciones que se denominan ne­
froangioesclerosis y que se traducen 
con proteinuria e insuficiencia renal , el 
diagnóstico diferencial puede resultar 
sumamente difícil por la clínica y el la­
boratorio si no se llega a la biopsia re­
nal. En un estudio reciente en el que se 
practicaron biopsias renales a 27 pa­
cientes diagnosticados de hipertensos 
esenciales con proteinuria persistente, 
en 13 no se apreciaron lesiones glome-



TABLA VIII. 
HALLAZGOS SOSPECHOSOS DE HTA SECUNDARIA 

Etiología 
Vasculorrenal 

Anamnesis 

Inicio < 30 a. o> 55 

Antec. traumatismo lumbar 

HTA refractaria 

Exploración 
Soplo sistólico 

Retinopatía 111/IV 

Signos de arteriopatía EEll 

Mal control en HTA previam ente 

bien controlada 

Dolor agudo en flanco al inicio de la HTA 

Litotricia previa a la HTA 

Enfermedad renal Astenia 

Poliuria, nicturia 

Litiasis renal 

Hiperaldosteronismo 12 

Infección urinaria 

lngesta de analgésicos 

Debilidad muscular 

Poliuria, nictu ria 

Polidipsia 

Feocromocitoma 

Coartación aórtica 

Síndrome de Cushing 

Tetania 

Parestesias 

Cefalea 

Adulto joven 

Cefalea y ansiedad 

Palpitaciones 

Sudación 

Temblor 

Niños< 5 a. 

Aumento de peso 

Amenorrea 

Debi lidad 

Poliuria, polidipsia 

Sindr. de apnea del sueño Cefalea matutina 

Somnolencia diurna 

Sueño errático, ronquera 

rulares a excepción de esclerosis global 
en 9. Catorce presentaban lesiones glo­
merulares, 8 de los cuales presentaban 
lesiones esclerosas y el resto, tres eran 
nefropatía lgA, dos nefropatías mem-

TABLA IX. 
CRITERIOS DE ESTUDIO 

1. HTA severa 
2. Sospecha de HTA secunda ria por la anamne­

sis y la exploración 
3. HTA refractaria con tres fármacos 
4. Mal control de la HTA en pacientes previa­

mente bien controlados 
5. Edad de in icio< 30 a. o > 55 a. 
6. HTA maligna o acelerada 
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Palidez cutánea 

Masas renales 

Edemas 

Estado hipermetabólico 

Hipotensión ortostática 

Neurofibromatosis 

Asimetría de pulsos y HTA 

Obesidad troncular 

Estrías vinosas 

Hirsut ismo 

Acné 

Cara de luna llena 

Obesidad 

branosas y una membranoproliferativa. 
La consecuencia más importante del es­
tudio desde el punto de vista clínico: en 
caso de ser preciso un diagnóstico exac­
to resulta imprescindible la biopsia re­
nal, aun cuando en el citado trabajo los 
hallazgos histológicos renales no modi­
ficaron el tratamiento de los pacientes. 
Para diferenciar la HTA esencial con 
daño renal o una HTA secundaria a ne­
fropatía primaria, los antecedentes fami­
liares de HTA, la exploración clínica ne­
gativa y la asociación con hiperuricemia 
o hiperglucemia leve irían a favor de la 
primera, en tanto la historia compatible 
con enfermedad renal, el aumento del 



TABLA X. 
VALOR PREDICTIVO DE LAS PRUEBAS DIAGNÓSTICAS PARA LA HTA RENOVASCULAR: 

(INTERACCIÓN ENTRE LA SENSIBILIDAD/ESPECIFICIDAD DE LOS TEST Y LA PREVALENCIA 
DE LA ENFERMEDAD) 

Índice de sospecha clínica (prevalencia ) 

(S) (E) 

Test captopril 

Bajo 
1 % 

Moderado 
15 % 

Alto 
25 % 

(74) (89) .M 99,9 M.Q 97,9 .29...2. 96,0 
Renograma captopril 

(93) (95) 1§.J! 99,9 26.& 98, 7 .8.2..1 97,6 
Entre parentesis, la sensibilidad (S) y especificidad (E) de la prueba 
Subrayado, el valor predictivo positivo. Negrilla, el valor predictivo negativo 

Modificado de S J Mann (Ann lntern M ed. 1992;117:845-53) 
Bajo: HTA ligera/moderada sin signos sugestivos 
Moderado: los signos clásicos que excluyan los del apartado siguiente 
Alto : HTA diastólica > 120 que no responde al trat• o con 1 renal progresiva, HTA maligna, HTA con elevac ió n de 
creatinina t ras IECAS y reversible t ras su supresión, HTA moderada o severa con asimetría del tamaño renal 

tamaño renal, presencia de soplos, pro­
teinuria con rango nefrótico, alteracio­
nes del sedimento o alteraciones en la 
ecografía renal, sugerirían la segunda. 

2.1. HTA renovascular (HTA RNV) 

El diagnóstico de este tipo de hiperten­
sión ha adquirido interés en los últimos 
años debido a que es una entidad relati ­
vamente frecuente (probablemente la 
HTA renovascular es más prevalente de­
bido al envejecimiento de la población), 
a la divulgación de nuevos métodos 
diagnósticos (renograma isotópico con 
captopril y determinación de la actividad 
de renina plasmatica [ARPI tras estimu­
lación con este fármaco) y fundamental ­
mente a la introducción de una alternati­
va terapéutica a la cirugía, la angioplas­
tia con balón de la arterias renales 23. 

Si se define la HTA renovascular a la 
que se produce como consecuencia de 
la obstrucción del flujo renal y cuya co­
rrección tiene como consecuencia la 
normalización de las cifras tensionales o 
al descenso de más de 15 mhg de las ci­
fras diastólicas previas, existen ·dos gru­
pos bien diferenciados de HTA renovas­
cular: la producida por la displasia fibro­
muscular de la arteria renal, propia de 
mujeres jóvenes (poco frecuente) y la 
que puede observarse en personas año­
sas, en su mayoría varones, como con-
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secuencia de una arteriopatía arterios­
clerótica que compromete el flujo renal. 
En cuanto a este segundo grupo es im­
portante diferenciar la enfermedad re­
novascular de la hipertensión renovas­
cular puesto que no son sinónimos (24). 
En la enfermedad renovascular ex iste 
un deterioro de la función renal pudien­
do cursar con cifras tensionales norma­
les. Desde el punto de vista clínico prácti­
co puede ocurrir que un tratamiento far­
macológico normalice una HTA de causa 
renovascular pero la mejoría de la fun ­
ción renal sólo pueda conseguirse con la 
revascularización (cirugía o dilatación). 
En los últimos años dos pruebas no in­
vasivas han demostrado ser útiles en el 
diagnóstico de HTA RNV, el test de esti­
mulación de renina plasmática con cap­
topril y el renograma isotópico tras la 
administración de este fármaco 2s -21. 

Ambas se basan en que, en la HTA de ti ­
po isquémico, el aparato yuxtaglomeru­
lar está hipertrofiado y responde al estí­
mulo con un IECA (inhibidor del enzima 
conversor de la angiotensina) con un 
aumento de producción de renina que 
se traduce en un aumento de las cifras 
basales de la ARP y con la disminución 
del filtrado glomerular debido al desblo­
queo de la ·arteria eferente que en el 
renograma isotópico se traduce en un 
retraso o caída del recuento del marca­
dor isotópico que se elimina por filtrado 
glomerular (Tc-DTPA). 



En la actualidad ya se desechado la UIV 
(urografía intravenosa) para el diagnós­
tico de HTA RNV y se ha incorporado 
otro método incruento, el ECO-Doppler 
Renal , si bien las dificultades de la técni­
ca hacen que en ciertos pacientes no 
puedan visualizarse las arterias renales 
con facilidad lo que limita las posibilida­
des de ésta . La ecografía renal conven­
cional es poco sensible para el diagnós­
tico de esta entidad pero puede dar in­
formación adicional sobre otros tipos de 
HTA secunda ria. 
La técnica considerada clásicamente el 
«gold standard» continua siendo la arte­
riografía. La técnica de sustracción dig i­
tal por vía intraarterial proporciona un 
mínimo disconfort y el riesgo potencial 
para el paciente es mínimo, por lo que 
en los casos de alto índice de sospecha 
se recomienda practicar directamente 
esta exploración. 
Los cocientes de reninas renales venosas 
cada vez son más académicos que práct i­
cos. Cuando la arteriografía muest ra más 
de un 75 % de estenosis, actualmente se 
tiende a proceder a la dilatación y la res­
puesta a ésta (cifras tensionales) es la 
que da el diagnóstico (Fig 4-5). Los resul­
tados de la angioplastia frente a la revas­
cularización en la displasia fibromuscular 
son similares con ambas técnicas pero 
en el caso de la estenosis ateromatosa 
los resultados son mejores con la revas­
cularización quirúrgica, particularmente 
si la obstrucción esta en el ostium o hay 
grandes vasos vecinos afectos. 

2.2. Causas farmacológicas de HTA 

2.2.1 Anticonceptivos hormonales 

Hasta hace unos años la HTA secundaria 
más frecuente en mujeres en edad fértil 
era debida a la toma de anticonceptivos 
orales. En la actual idad, probablemente 
debido a que se utilizan dosis más bajas 
de estrógenos y al control rutinario de la 
PA antes de iniciar un tratamiento, así 
como evitarse este método anticoncepti­
vo cuando se asocian otros factores de 
riesgo cardiovascular ha disminuido su 
incidencia 2a. No deja de ser paradójico 
que los estrógenos tomados en mujeres 
menopáusicas (actualmente tan en bo-
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gal no tan sólo no se asocian a HTA sino 
que tienen un efecto cardioprotector. Pa­
ra algunos autores uno de los mecanis­
mos sería un ligero descenso de las ci­
fras tensionales. Por ello, en el JNC V se 
señala que la presencia de HTA no debe 
ser una contraindicación para aconsejar 
estrógenos en mujeres menopáusicas, 
en todo caso se llevará un control más 
estricto de la presión arterial. 
A pesar de no conocerse los mecanis­
mos fisiopatológicos por los que se pro­
ducen estos fenómenos es importante 
reconocer que en el caso de los anticon­
ceptivos orales añadimos estrógenos a 
los que se producen de forma fisiológi ­
ca en tanto en las menopausicas hace­
mos terapia «substitutiva». 

2.2.2 AINEs. 
En los últimos años se ha atribuido a es­
te grupo de fármacos la responsabilidad 
de ciertas hipertensiones arteriales. Así 
como los efectos tóxicos gastrointesti ­
nales y renales han sido bien documen­
tados, es más difícil encontrar estudios 
en la literatura que corroboren esta hi­
pótesis. En un reciente metaanálisis 29 la 
asociación sobre consumo de AINES y 
elevación de PA sólo se confirmó con la 
indometacina y el naproxeno pero no 
con otros AINEs. Por ello debido al por­
centaje elevado de individuos que to­
man estos fármacos se deberá ser cauto 
al atribuir la causalidad de la HTA a es­
tos medicamentos. 

2.2.3. Otros fármacos. 

En la tabla XIII aparecen otros fármacos 
que pueden estar implicados en la HTA 
pero representan un grupo menos im­
portante. Algún autor 21 ha atribuido al 
Ginseng la posibilidad de producir HTA 
sin que hayamos podido encontrar en la 
literatura publicada en los 5 últimos 
años ninguna cita al respecto. 

2.3. Síndrome de la apnea del sue­
ño e Hipertension arterial.-

En los últimos años se ha producido un 
creciente interés por el síndrome de ap­
nea del sueño (SAS) caracterizado por 
repetidas interrupciones de la respira -



Figura 4 . Estenosis de arteria renal derecha; displasia fibromuscular. 

Figura 5. (Ateria Rena l de la misma paciente tras angioplastia con balan .) 
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ción durante el sueño que producen di­
versa sintomatología, tanto durante el 
sueño como durante la vigilia. 
La HTA es un signo frecuente en los pa­
cientes con SAS, con porcentajes que os­
cilan entre el 33-72 % según autores 30-32. 

Por otra parte, en estudios de prevalencia 
de SAS en clínicas de HTA las cifras osci­
lan entre el 8,8 y el 35 %, cuando se utili­
zo como criterio más de 10 apneas por 
hora durante el período del sueño 30-32. 

En la HTA refractaria , especialmente si 
en la historia clínica aparecen ronquidos 
nocturnos u otros síntomas sugerentes 
de SAS, deberá pensarse en esta enti ­
dad. La corrección o mejoría de las ap­
neas del sueño llevará en un número 
importante de casos a la reducción de 
las cifras de PA. 

2.4 Litotricia extracorpórea 

La litrotricia extracorpórea con ondas de 
choque puede causar lesión vascular lo­
cali zada que puede asociarse con una 
disminución transitoria del flujo renal y 
del filtrado glomerular en el riñón trata­
do, proteinuria transitoria y ligera eleva­
ción de Ja PA 33. La hipertensión arterial 
después de litotricia extracorpórea ha 
sido descrita , aunque su incidencia, a 
pesar de ser controvertida, es poco fre­
cuente. La asociación entre HTA y litotri ­
cia es conocida desde 1986 pero los es­
tudios varían entre un 8 % al año de ha­
ber practicado esta técnica quirúrgica y 
un 1 % aJos18 meses de seguimiento 34. 

Se aconseja vigilar la PA después de es­
te procedimiento, especialmente en 
aquellos pacientes que han recibido un 
mayor número de ondas de choque. 

3. Hipertensión refractaria 

Cuando una hipertensión arterial no res­
ponde a los esquemas terapéuticos 
habituales se utiliza el término de HTA 
refractaria . Para utilizar Jos mismos cri ­
terios se ha inte ntado definirla como 
aquella HTA que, con valores previos al 
inicio del tratamiento> o = 180/115, no 
se consigue cifras inferiores a rn0/100 
tras un tratamiento con tres fármacos a 
dosis plenas (incluyendo un diurético). 
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En el caso de cifras. iniciales inferiores 
también hablaremos de HTA refractaria 
si no se consigue la normotensión (ci­
fras inferiores a 140/90). 
De hecho, el plantear esta definición un 
tanto arbitraria tiene consecuencias de 
cara al diagnóstico de esta eventuali­
dad. La frecuencia con que esto ocurra 
depende lógicamente de qué estudios 
se hayan hecho previamente para des­
cartar HTA secundaria. Debido a esto, la 
prevalencia de esta situación clínica va­
ría en la literatura de un 5 a un 18 % de 
los hipertensos en que se indica trata­
miento farmacológico y en la actualidad 
con los nuevos fármacos representaría 
menos de un 5 %. 
En la tabla XI se apuntan las entidades 
que pueden ser responsables de la resis­
tencia al tratamiento . Algunos autores 
cifran en un 10 % de los casos en los que 
se identifica una hipertensión secundaria 
no diagnosticada con anterioridad 35 . 

A modo de reflexión frente a esta situa­
ción cabe hacerse las preguntas de la ta­
bla XII y tener presente que, en la pre­
gunta quinta, el listado de substancias 
exógenas (tabla XIII) es amplio y puede 
actuar por interferencia con los hipoten­
sores y/o aumentando la PA y depender 
del paciente o del médico. 
Debe descartarse en primer lugar la no 
adherencia al tratamiento y dosis inade­
cuadas e inapropiadas combinaciones 
de fármacos . Dentro del apartado de 
cumplimentación es importante, en el 
caso de HTA refractaria , comprobar que 
se cumpla la dieta hiposódica, por ello, 
es importante la medida del Na+ urina­
rio (si este es superior a 150 mEq/24 h, 
hay mal cumplimiento) . 
La MAPA puede desenmascarar falsas 
HTA refractarias debido al fenómeno de 
la bata blanca, para algunos autores ca­
si en un 50 % supuestas refractarias tras 
un registro ambulatorio no serían tales 
y por ello antes de realizar estudios más 
costosos aconsejan confirmar la no res­
puesta al tratamiento con una MAPA. 

4. Hipertensión arterial sistólica. 

Hasta hace pocos años la elevación sis­
tólica era considerada una consecuencia 



«natural» del envejec1m1ento que no re­
quería tratamiento, pero estudios recien ­
tes como el SHEP (Systolic Hipertension 
in the Elderly Program) han demostrado 
que la reducción de estas cifras disminu­
ye el riesgo de infarto de miocardio yac­
cidente vascular cerebral 36. 

Además del envejecimiento como causa 
más frecuente de HTA sistólica aislada y 
que se atribuye a la reducción de la dis­
tensibilidad arterial, deben descartarse 
causas que producen un aumento del 
débito cardíaco: insuficiencia aórtica, 
fístula A-V, hipertiroidismo, enfermedad 
de Paget, Beri-beri y anemia . 
Por otro lado es importante distinguir la 
pseudohipertensión de los ancianos de 
la verdadera HTA sistólica. Debido al en­
vejecimiento de la pared vascular y a fe­
nómenos ligados a la aterosclerosis y 
calcificación de la pared de la arteria 
puede ocurrir que al no lograr compri­
mir con el manguito de presión la pared 
del vaso se precisen cifras mucho más 
elevadas que las que se obtendrían con 
un registro intraarterial. Clínicamente se 
puede sospechar pseudohipertensión 
mediante la maniobra de Osler, consis­
tente en la palpación de una arteria ra­
dial rígida que no se colapsa después de 
alcanzar cifras muy por encima de la 
presión sistólica. 

5. Resumen 

El diagnóstico de hipertensión en un in­
dividuo ·comporta la identificación de un 
factor de riesgo cardiovascular que de­
be valorarse en el conjunto de otros fac­
tores conocidos (modificables o no) y la 
reperc usión que ha tenido la elevación 
de la presión arterial en los llamados ór­
ganos diana. El hecho de que en la po­
blación hipertensa no encontraríamos 
una «causa» de esta hipertensión hasta 
en un 95 % de los casos nos obl iga a se­
leccionar, por la presencia de síntomas 
o signos sospechosos, a aquellos indivi­
duos en los que debemos profundizar 
en el estudio de las posibles causas. 
La MAPA puede ser una ayuda en el 
diagnóstico de la hipertensión ligera o 
lábil , o ante la sospecha de HTA de bata 
blanca para así evitar etiquetar de hiper-
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TABLA XI. 
CAUSAS DE HIPERTENSIÓN ARTERIAL 

REFRACTARIA 

Causas frecuentes 
Enfermedad renal parenqu imatosa 
Enfermedad vasculorrenal 
Enfermedad tiroidea 
Estados de exceso de mineralocorticoides 
Estados de exceso de glucocorticoides 
Feocromocitoma 
Coartación de aorta 
SAS 

Causas raras 
Hipercalcemia 
Tumores del SNC 
Lesiones medulares 
Porfiria 
Síndrome carcinoide 
Acromegalia 

TABLA XII. 
CUESTIONES A PLANTEAR ANTE UNA HTA 

REFRACTARIA 

1. Seudohipertensión: rigidez arterial. Obesidad 
2. ¿Buen cumplimiento? 

-Dieta hiposódica 
-Tratamiento farmacológico 
-Efectos secundarios condicionantes 
-Excesiva complejidad 

3. ¿HTA secundaria no diagnosticada? 

-Vasculorrenal, feocromocitoma, nefropatía lgA 
4. ¿Esquema terapéutico adecuado? 
5. ¿Interacción medicamentosa? 
6. ¿Hipertensión de bata blanca? 

(Modificado de A. Coca) 

tenso a un paciente que no lo es. Falta 
por demostrar que los costos económi­
cos que ello comporta compensan el be­
neficio de disminuir el sobrediagnóstico 
de HTA y si los métodos alternativos 
clásicos tienen un rendimiento muy dis­
tinto . Mientras los estudios no nos 
muestren conclusiones definitivas es 
prudente, ante una hipertensión ligera , 
no precipitarse en querer diagnosticar al 
enfermo. 
La hipertensión refractaria, más que un 
subtipo de HTA esencial, debe hacer 
pensar en fallos en la cumplimentación 
del tratamiento y de interferencias far­
macológicas o de una hipertensión se­
cundaria que pudo pasar desapercibida 
o que se presenta sobre una HTA hasta 



TABLA XIII. 
SUBSTANCIAS EXÓGENAS QUE AUMENTAN LAPA O QUE INTERFIEREN LA ACCIÓN 

DE LOS HIPOTENSORES 

Substancia > PA 
Estero ides anabolizantes Sí 
Cafeína Sí 
Cocaína Sí 
Alcohol Sí 
Nicotina Sí 
Cloruro sodio Sí 
Agentes símpaticomiméticos Sí 
AINEs Sí 
Clorpromazina Sí 
Corticoides Sí 
Ciclosporina Sí 
Eritropoyetina Sí 
lnhibidores de la MAO Sí 

Contraceptivos orales Sí 
An tidepresivos tricíclicos Sí 

(Modificado de J F Seta ro) 

entonces esencial (caso de la HT A reno­
vascular del ateromatoso). 
La HTA sistólica aislada en una persona 
añosa debe ser tomada en considera­
ción y adoptar las medidas oportunas. 
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Tratamiento de la 
hipertensión 
arterial 

Jaime Orfila 

Introducción 

La hipertensión arterial cursa general ­
mente sin síntomas y los beneficios de 
su tratamiento vienen dados por la dis­
minución de la mortalidad global a ex­
pensas esencialmente de la reducción de 
las complicaciones cardiovasculares. An­
tes de iniciar el tratam iento antihiperten­
sivo deberemos medir la TA, como m íni­
mo en dos ocasiones durante el primer 
mes. El objetivo se centra en disminuir 
las cifras tensionales hasta las conside­
radas normales, 140 mmhg de sistólica y 
90 mmhg de diastól ica; para ello dispo­
nemos de las medidas no farmacológi ­
cas o generales y de las medidas farma­
cológicas. 
El beneficio es más acentuado cuando más 
altas son las cifras tensionales pero tam­
bién es significativo en las determinaciones 
sistólicas elevadas de forma aislada. 
El tratamiento de la HTA ha cambiado 
considerablemente en los últimos años, 
se han introducido nuevos fármacos y se 
han identificado los hábitos de vida que 
influyen directamente en las cifras ten­
sionales. A diferencia de las tendencias 
que adquirieron su máximo esplendor a 
finales de la década de los ochenta, se 
tiende a la personalización e individuali­
zación del tratamiento por encima de 
tratamientos secuenciales escalonados 
estandari zados . Junto al control de la 
tensión arterial debe establecerse el con­
trol de todos los factores de riesgo car­
diovascular que afecten a un determina-
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do individuo y cuyo efectos deletéreos 
sobre la morbi -mortalidad son aditivos. 

Medidas generales 

Una vez diagnosticada la HTA se deben 
detectar y evitar todas aquellas causas 
suprimibles que pueden ser las respon­
sables de unas cifras tensionales anor­
malmente elevadas, así como aquellos 
elementos que nos pueden hacer sospe­
char que estemos ante una hipertensión 
secundaria. Antes de iniciar cualquier 
medida especial debemos luchar contra 
el sobrepeso y contra la ingesta excesi­
va de sodio. 
Una vez corregidos los factores referi ­
dos, serán tributarias de tratamientos 
farmacológicos iniciales aquellos pa­
cientes que mantengan tensiones dias­
tólicas por encima de 105 mmhg, y/o 
aquellos que tengan afectación de los 
órganos diana - rinón, corazón, retina- y 
que por tanto entren dentro del grupo 
de las hipertensiones moderadas o se­
veras. La tensión arterial leve, sin lesión 
orgánica, que cursa con cifras tensiona­
les diastólicas entre 90 y 104 mmhg será 
tributaria inicialmente de medidas no 
farmacológicas salvo que coexista si ­
multánea con otros factores de riesgo 
cardiovascular. 
La cifras tensionales situadas entre 90 y 
94 mmhg obligan a las tomas repetidas 
de la TA y sólo iniciaremos tratamiento 
hipotensor si se suma a otros factores 
de riesgo cardiovascular o antecedentes 
familiares de enfermedades cardiovas­
cu lares; en estas situaciones también 
tienen especial relevancia las determi­
naciones de la TA sistólica y la edad del 
paciente. 
Para el control de las cifras tensionales 
sistólicas moderadamente elevadas, con 
normalidad diastólica, se requerirá de 
tratamiento farmacológico si tras repeti­
dos intentos de normalización tensional 
con medidas generales no se consiguen 
tensiones arteriales regulares . Esta si­
tuación es muy frecuente en ancianos; a 
partir de los 80 años, hay que valorar in­
dividualmente el riesgo y el beneficio 
antes de iniciar cualquier tratamiento 
farmacológico. 



1. Tratamiento farmacológico 

Bases para iniciar el tratamiento 

La tendencia actual en el tratamiento de 
la HTA se basa en la monoterapia, a ele­
gir entre los diuréticos, betabloquean­
tes, calcioantagonistas e inhibidores del 
enzima convertidor de la angiotensina 
(IECAs) indistintamente, salvo que coe­
xistan circunstancias o enfermedades 
asociadas que obliguen a inclinarse por 
uno u otro tipo de fármaco. En caso de 
no controlarse las cifras tensionales con 
dosis no máximas de un medicamento, 
es aconsejable el cambio de monosus­
tancia o bien añadir al tratamiento ini ­
ciado otro fármaco antihipertensivo, a 
poder ser un diurético, para contrarres­
tar la retención hídrica que se produce 
en muchos hipertensos sometidos a tra­
tamiento hipotensor. Todos los antihi­
pertensivos del primer escalón se pue­
den asociar entre sí. 
Los IECAs son los preferidos en caso de 
Diabetes Mellitus o en la sola intoleran­
cia hidrocarbonada, donde estarían rela­
tivamente contraindicados betabloque­
antes, y diuréticos. 
La hipertensión que no se controla con 
tres fármacos asociados y que mantiene 
tensiones diastólicas por encima de 95 
mmhg, recibe el nombre de refractaria; 
según el Comité Nacional americano de 
Detección, Evaluación y Tratamiento de 
la HTA se debe, aparte del incumpli­
miento de la prescripción, a las dosis in­
fraterapéuticas, la asociación inadecua­
da de fármacos, o a la interferencia de 
otras sustancias activas como antiinfla­
matorios no esteroideos(AINEs), esteroi­
des, anticonceptivos orales, antidepresi ­
vos, anticongestivos nasales, sin olvidar 
la obesidad, la ingesta de alcohol y el 
consumo excesivo de sal. La hiperten­
sión secundaria representa otro subgru­
po frecuente de HTA refractaria al trata­
miento; se engloban dentro de hiperten­
siones arteriales secundarlas, la 
i nsuficiencia renal, asociadas al daño 
renal progresivo, hipertensiones de ori ­
gen vasculorenal o HTA maligna. En es­
tos casos además de investigar con ahín­
co los secundarismos, debemos aumen­
tar el tratamiento hipotensor hasta las 
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cantidades máximas de cada monosus­
tancia y aceptar, en último caso, tensio­
nes diastólicas que no superen los 100 
mmhg. 

Visión global del arsenal terapéutico 

Los diuréticos más universales son la hi­
droclorotiazida y la clortalidona, ambas 
del grupo de las tiazidas. Con dosis de 
25 mg se consiguen controlar un gran 
número de hipertensiones arteriales li ­
geras. La indapamida y la xipamida, diu­
réticos de nueva generación pueden ser 
eficaces si coexiste la HTA con cierto de­
terioro de la función renal. La furosemi­
da y la metolazona se reservan para pa­
cientes con retención hidrosalina. Los 
diuréticos activos sobre el túbulo con­
torneado distal son de poca potencia hi­
potensora y su papel se limita a trata­
mientos coadyudantes y enfermedades 
asociadas. 
Los beta bloqueantes están indicados 
en pacientes jóvenes cuya hipertensión 
no coexista con insuficiencia cardíaca, 
enfermedad pulmonar obstructiva cróni­
ca, claudicación intermitente o diabetes 
insulino dependiente. Acostumbran a 
ser bien tolerados. Todos los beta blo­
queantes acostumbran a ser efectivos y 
la elección de uno u otro principio acti­
vo viene dado por su vida media y por 
tanto comodidad y cumplimentación 
posológica. Cardioselectividad, liposolu­
bilidad y actividad simpático-mimética 
intrínseca tienen poca trascendencia en 
la clínica práctica. El atenolol es el beta­
bloqueante cardioselectivo más antiguo 
y por tanto más experimentado. El labe­
talol se diferencia de todos ellos porque 
aparte de su betabloqueo no selectivo 
tiene actividad bloqueadora alfa, que ac­
tuando sobre los receptores vasculares 
postsinápticos produce vasodilatación 
arterial y venosa. La literatura ha docu­
mentado repetidamente efectos negati ­
vos sobre el metabolismo de los lípidos 
de consecuencias no definidas. 
El prazosin es el más clásico de los blo­
queadores alfaadren érgicos y es muy 
eficaz. Su uso queda restringido a hiper­
tensiones rebeldes porque provoca hi­
potensión ortostática y se debe adminis-



trar varias veces al día . La reserpina co­
mo antagonista de las neuronas adre­
nérgicas periféricas es efectivo y barato 
pero ha dejado de usarse por la frecuen­
cia con la que produce depresión, por la 
aparición de nuevos productos eficaces 
y seguros y porque ha dejado de ser 
rentable su comercialización . 
De entre los simpaticolíticos centrales, la 
alfa metil dopa ha quedado limitada al 
tratamiento de la hipertensión en el em­
barazo; la sedación y los efectos secun­
darios son sus principales enemigos. La 
clonidina y guanfacina se caracterizan 
por un efecto rebote muy intenso. 
Los IECAs y los calcioantagonistas han 
aumentado mucho en su consumo y se 
han colocado en el primer escalón . El 
captopril y el nifedipino fueron sus pri­
meros representantes en la rica farmaco­
pea antihipertensiva; los nuevos repre­
sentantes de ambas familias que permi­
ten la dosis diaria unitaria, y la combinan 
con buena tolerancia, mejor efectividad 
y pocas interacciones farmacológicas, 
los han convertido en los fármacos más 
utilizados como tratamiento hipotensor. 
Económicamente son más costosos que 
diuréticos y betabloqueantes. Los vaso­
dilatadores directos personados en la hi­
dralazina y el minoxidil se reservan para 
hipertensiones que no responden a 
otros medicamentos. En las hipertensio­
nes bien controladas por largos espacios 
de tiempo puede ensayarse la disminu­
ción paulatina de las dosis. 

2. Tratamiento de la 
hipertensión arterial en 
situaciones especiales 

2.1 HTA y edad 

Los pacientes mayores de 70 años con 
PAD entre 90 y 95 de mmhg deben in­
tentar conseguir la normotensión con 
medidas no farmacológicas. El trata ­
miento farmacológico se iniciara a mi­
tad de dosis de las establecidas. 

2.2. HTA del niño y del adolescente 

Por debajo de los 18 años el tratamiento 
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de la HTA se circunscribe a la moderada 
y a la hipertensión importante. El diag­
nóstico de HTA se establece cuando las 
cifras tensionales están por encima del 
percentil 95. A diferencia del adulto un 
50 % son secundarias a alguna enferme­
dad. Las medidas no farmacológicas de 
control tensional deben iniciarse desde 
el momento de diagnóstico y adaptadas 
a cada paciente. Se debe limitar la in­
gesta de sal a 6 g diarios, a ser posible 
practicar ejercicio ligero isotónico y evi­
tar el sobrepeso. Los fármacos con los 
que se tiene experiencia a estas edades 
son los diuréticos y los betabloquean­
tes. En cualquier caso se iniciará el tra­
tamiento farmacológico cuando las ci ­
fras tensionales diastólicas sean signifi­
cativas y/o cuando exista evidencia 
de lesión de los órganos diana. El con­
sentimiento del paciente es de impor­
tancia trascendente para la cumplimen­
tación. 

2.3. HTA del anciano 

La prevalencias de HTA en el anciano es 
cercana al 50 %. El objetivo sigue siendo 
bajar las cifras tensionales por debajo 
de 140/90. Los fármacos más indicados 
son los inhibidores de los canales del 
calcio. Tienen que manejarse con cuida­
do los betabloqueantes, los IECAs, los 
diuréticos y los adrenolíticos de acción 
central. 

2.4. HTA sistólica 

Queda definida como la TA que presen­
ta cifras dobles que la diastólica con 
TAD normal. En menores de 25 años 
obedece a circulación hipercinética y el 
tratamiento debe ser causal. En adultos 
serán recomendables los inhibidores de 
los canales del calcio y los adrenolíticos 
periféricos, por su acción vasodilatadora 
proximal. 

2.5. HTA del embarazo 

Se considera hipertensa a toda embara­
zada que en dos ocasiones presente ten-



sienes superiores a 140/90, o a la que se 
detecte aumento de la TA basal (al inicio 
del embarazo o previa) de 30 mrnhg en 
las cifras sistólicas o de 15 mmhg en las 
diastólicas. En general se cree oportuno 
postponer el tratamiento farmacológico 
para después del parto en aquellos ca­
sos en los que la diastólica no supere 
los 105 mmhg, pues el riesgo fetal con 
estas determinaciones es bajo y no se 
han encontrado mejores parámetros de 
morbi-mortalidad, ni de abortos ni de 
"abruptio placentae". Cifras de 170/110 
obligan al tratamiento farmacológico in­
mediato, así como también es recomen­
dable en las determinaciones de 95-100 
en el 22 trimestre y de 100-105 en el 32 • 

La posición de reposo será el decúbito 
lateral, para proteger la perfusión renal. 
No están recomendados los diuréticos 
ni la restricción sódica. 
El fármaco de elección es la alfa metil 
dopa con o sin hidralazina y en el segun­
do escalón disponemos del labetalol que 
ha demostrado también eficacia y segu­
ridad. Como alternativas disponemos de 
nifedipina y el prazosin . Evitaremos en 
todos los casos la reserpina, los IECAs y 
la clonidina. 
A la HTA del embarazo que cursa con 
edemas y proteinuria, se le llama pree­
clampsia. Si a la preeclampsia se le aña­
den convulsiones tonicoclónicas gene­
ralizadas se le denomina eclampsia, 
considerada una emergencia hipertensiva. 

2.6. HTA refractaria 

La actitud a seguir ante la HTA refracta­
ria consiste en llegar al tratamiento cuá­
druple, con los fármacos habituales, pa­
ra pasar seguidamente a minoxidil e in­
cluso a la guanetidina. 

2.7. HTA asociada a enfermedades 

HTA e insuficiencia cardíaca 

Los IECAs son los fármacos de elección 
y se pueden combinar con digital y diu­
réticos. Se deben evitar los betabloque­
antes y los calcioantagonistas (diltia­
zem, verapamil) por su efecto inotropo y 
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cronotropo negativo. La nifedipina y las 
dihidropiridinas no están contraindica­
das y su efecto puede ser beneficioso. 
Se aconseja iniciar el tratamiento con 
dosis bajas de captopril (de 12,5 mg/ 12 
h a 50 mg/6 h) o enalapril (5-40 mg en 
dosis única). 

HTA y cardiopatía isquémica 

Son aconsejables los calcioantagonistas 
(diltiazem, nifedipina verapamil, felodip i­
no, amlodipino a ser posible en su presen­
tación retard) y/o los betabloqueantes 
(atenolol), por su efecto hipotensor, a las 
dosis referidas en el protocolo general. 
En caso de añadir diuréticos tiazíd icos o 
de asa suplementar con K para evitar 
arritmias malignas. 

HT A y diabetes 

Se usarán los IECAs (enalapril , quina ­
pril, ... ) y como alternativa los calcioanta ­
gonistas (felodipino, amlopidimo, lacidi­
pino). 

HTA y gota 

Evitar los diuréticos; si el uso de los 
mismos es indispensable, recomendar 
dieta baja en purinas y/o alopurinol. 

HTA y epoc 

Cualquier fármaco puede ser utilizado 
con la excepción de los betab loquean­
tes, que producen en mayor o menor 
medida broncoconstrición . 

HTA e IRC 

La HTA en la IRC suele ser secundaria a 
una inapropiada retención hidrosalina. 
Son preceptivos la restricción juiciosa 
de sal en la dieta y los diuréticos. 
Juicios prácticos: 
1. In icialmente estarán indicadas las tia­
zidas; si el ACr es inferior a 40 ml/min 
deberá usarse la furosemida. 



2. Evitar los diuréticos ahorradores de 
potasio (triamterene, amiloride, espiro­
nolactona) . 
3. El único betabloqueante que no dismi­
nuye el flujo sanguíneo renal es el nadolol. 
4. Los adrenolíticos se toleran bien. 
5. El minoxidil se ha demostrado eficaz 
en el control de la HTA severa de los en­
fermos urémicos. 
6.Se ha propuesto que los calcioantago­
nistas y los IECAs prot_egen de la pro­
gresión de la IR pero está pendiente de 
validación. 

HTA y enfermedad cerebro-vascular 

Están indicados los bloqueantes de los 
canales del calcio a dosis bajas; la ten­
sión arterial se debe normalizar lenta­
mente y se evitarán los adrenolíticos 
porque producen hipotensión ortostáti ­
ca e isquemia cerebral por bajo flujo . 

HTA acelerada o maligna 

Se entiende como HTA acelerada o 
maligna la que cursa con exudados y 
hemorragias en el fondo de ojo y oca­
sionalmente puede hacerlo con edema 
de papila sobreañadida. No son crite­
rios diagnósticos obligados ni la insufi ­
ciencia renal progresiva, la severidad 
de las cifras tensionales, ni la constata­
ción de necrosis fibrinoide . Se tratará 
como cualquier HTA esencial, pero 
obliga en muchas ocasiones al trata ­
miento cuádruple para su control. Se 
acompaña de un gran número de com­
plicaciones cerebrales, cardíacas y re­
nales por lo que exige una actitud 
enérgica. 

3. Hipertensiones secundarias 

3.1. Feocromocitoma 

El tratamiento farmacológico de las cri ­
sis adrenérgicas agudas se centra en la 
perfusión de 100 mg de fentolamina en 
250 ce de suero glucosado al 5 % a un 
ritmo de 2-3 mg cada 5 min, que pue­
den administrarse también en bolo. La 
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alternativa como en tantas ocasiones es 
el nitroprusiato con suplementos de 
propanolol si domina la taquicardia a 
dosis de 1 mg cada 5 min. Una vez con­
troladas farmacológicamente las crisis 
hipertensivas está indicado, siempre 
que se identifique macroscópicamente 
y no existan contraindicadiones quirúr­
gicas, la exéresis del tumor, en aras de 
curar la enfermedad en los benignos y 
buscando la reducción de masa tumoral 
en los malignos. Sin control previo la 
mortalidad perioperatoria se acerca al 
50 %. 
El tratamiento crónico se instaura en 
aquellos pacientes que no pueden inter­
venirse o en los que no se localiza el tu­
mor. También los feocromocitomas ma­
lignos necesitarán de soporte farmaco­
lógico permanente que se basa en los 
bloqueadores alfa 1 alfa 2, como en la 
fenox ibenzamina en dosis ascendentes 
de 10 a 80 mg día. El prazosin aunque 
sólo bloquea los receptores alfa 1 puede 
ser una alternativa cómoda en dosis que 
van desde 2-40 mg día repartidas en dos 
o tres dosis. El propanolol puede aso­
ciarse a los bloqueadores; nunca debe 
usarse solo. 
Si no responde a los fármacos indicados 
la literatura al respecto muestra efectivi­
dad con IECAs e inhibidores del calcio . 
El tratamiento de fondo del feocromoci­
toma maligno se ha basado en la aso­
ciación de ciclofosfamida, vincristina y 
dacarbacina que ha valido para aumen­
tar la supervivencia . 

3.2. Hiperaldoteronismo 

En los casos no operables el fármaco 
preferido para controlar la TA es la espi­
ronolactona, a dosis de 50-200 mg. En la 
literatura existen estudios con IECAs, cal­
cioantagonistas así como con amiloride y 
triamterene que también son efectivos. 
Está indicado el tratamiento quirúrgico 
en los adenomas unilaterales, en carci­
nomas no metastatizados y en la hiper­
plasia unilateral. Se aconseja durante un 
mes previo a la intervención el control 
farmacológico con espironolactona. So­
lo en 2/3 de los adenomas intervenidos 
queda curada la hipertensión. 



3.3. Hipertensión renovascular 

En la enfermedad renovascular es preci­
so controlar la TA y proteger el funciona­
lismo renal. La hipertensión arterial de 
etiología renovascular cursa general­
mente con aumento de actividad de reni ­
na plasmática y de angiotensina 11 ; cuan­
do el control tensional es difícil con an­
tihipertensivos a dosis adecuadas y sin 
efectos secundarios o cuando la afecta­
ción progresiva de los órganos diana se 
planteará la revascu lari zación , bien con 
dilatación endovascular (angioplastia), 
en las estenosis secundarios a fibrodis­
plasia y el by pass aortor-renal con safe­
na en las lesiones arterioescleróticas con 
buen lecho distal. Lesiones inferiores al 
60 % de la luz que se controlan farmaco­
lógicamente y en los pacientes con alto 
riesgo quirúrgico, es aconsejable el con­
trol con IECAs y en su defecto betablo­
queantes o calcioantagonistas. 

4. Emergencias hipertensivas 

Entre el 5 y el 10 % de las urgencias mé­
dicas de un hospital general se deben a 
la HTA. El 90 % de estas consultas se 
controlan con reposo y medicación oral. 
Clínicamente debemos diferenciar entre 
falsa urgencia hipertensiva que corres­
ponde a una elevación tensional reacti­
va a ansiedad, dolor u otro mecanismo 
desencadenante, que cede al cesar el 
estímulo que la genera sin tratamiento 
farmacólogico ; crisis hipertensiva que 
es cualquier elevación tensional que 
motiva una consulta médica urgente; ur­
gencia hipertensiva relativa que consis­
te en elevaciones tensionales importan­
tes, generalmente por encima de 120 de 
diastólica sin compromiso vital inmedia­
to y la emergencia hipertensiva que se 
define como una situación clínica des­
encadenada por una HTA que compro­
mete la vida del paciente y se acompaña 
de afectación de los órganos diana, - co­
razón , cerebro o riñón- . La gravedad de 
la situación no viene dada por los regis­
tros tensionales sino por la afectación 
orgánica que generan. La decisión tera­
péutica tiene que ser meditada y con la 
premisa de que una disminución dema-
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siado brusca puede ser más perjudicial 
que la no intervención y ocasionar daño 
permanente. 
La anamnesis (historia an te rior, trata­
mientos previos , d año preexi stente, 
enfermedades con comitan t es .. . ) y la 
simple exploración f ísica (explorac ió n 
cardíaca, vascular y neuro lógica) es sufi ­
ciente para determ ina r la g ravedad de 
una crisis hipertensiva . Alguno estudios 
reflejan que casi el 50 % de la crisis hi­
pertensivas ceden espontáneamente en 
una hora. En caso de tener que interve­
nir farmacológicamen t e se intenta rá 
conseguir una lenta y progresiva dism i­
nución de la TA hasta cifras diastól icas 
de 100-110 mmhg. Los diuréticos só lo 
se aceptan indiscrecionalmente en las 
emergencias asociadas a insuficiencia 
cardíaca . 
Las emergencias hipertensivas se clas i­
fican según la clínica, forma de presen­
tación o el órgano afecto en : 

4. 1. Encefalopatía hipertensiva 

Consiste en una disfunción cerebral di­
fusa producida por una ascenso agudo, 
mantenido y severo de la TA. Cursa con 
cefalea, náuseas, vómitos, dism inución 
de la agudeza visual, desorientación, 
confusión , estupor, convulsiones y co­
ma. La presencia de focalidad neuroló­
gica periférica obliga a descartar patolo­
gía cerebral asociada como un hemato­
ma intraparenquimat oso , i ct us 
isquémico o un tumor cerebral. En estas 
ocasiones un TAC cerebral normal no 
descarta la lesiones acompañantes que 
sí pueden ser evidentes en la RNM . El 
fármaco de elección es el nitroprusiato 
con controles tensionales estrictos y co­
mo alternativas disponemos de la hidra­
lazina, la nifedipina y el labetalol. Deben 
evitarse los depresores del SNC como la 
alfa metil dopa y la clonidina. 

4.2. Insuficiencia ventricular 
izquierda 

Su máximo exponente es el edema 
agudo de pulmón por elevación brusca 
de la TA. Obliga a la intervención rápi -



da tendente a la disminución de la 
postcarga con nitroprusiato. La morfina 
también es muy efectiva como coadyu­
da nte y de fácil administración. Se 
aconseja asociar siempre oxígeno, diu­
réticos de asa, y opcionalmente nitra­
tos. 

4.3. Accidente vasculocerebral 

Una crisis hipertensiva puede ser la cau­
sa o la consecuencia de la enfermedad 
cerebrovascular aguda . Las hemorra ­
gias cerebrales se producen típicamente 
por la rotura de los aneurismas de Char­
cot-Bouchard en los núcleos de la base. 
Sólo se aconseja tratar la hipertensión 
acompañante a estos eventos cuando 
las determinaciones sistólicas superan 
los 200 mmhg y las diastólicas los 130 
mmhg. El nitroprusiato vuelve a ser el 
fármaco de elección. 

4.4. Isquemia coronaria 

Se caracteriza por el déficit agudo de la 
perfusión miocárdica por aumentos ten­
sionales agudos. Los nitratos nos permi­
ten bajar las tensión arterial y aumentar 
la perfusión miocárdica . Cuando la ten ­
sión arterial sistólica baja de 100 mm > 
hg puede verse comprometida la irriga­
ción coronaria. El nitropusiato se res­
guarda para los casos rebeldes y no 
conviene usar ni la hidralazina ni el dia­
zóxido . La administración de nitratos 
ideal es la endovenosa , pero mientras 
se prepara la perfusión deben ser admi­
nistrados sublinguales. 

4.5. Aneurisma disecante de aorta 

Se presenta como dolor torácico intenso 
y ausencia o asimetría de pulsos femo­
rales . El tratamiento médico, mientras 
se prepara la intervención, debe ser 
enérgico; en la actualidad se prefiere la 
asociación de nitroprusiato y propanolol 
hasta conseguir tensiones arteriales sis­
tólicas cercanas a los 100 mmhg. 
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4.6. Eclampsia 

Se define como la aparición de cifras 
tensionales por encima de 140/90 mm 
hg con la presencia de proteinuria, ede­
mas maleolares y convulsiones en la 
mujer gestante de más de cinco sema­
nas. Las cifras a partir de las cuales de­
bemos iniciar tratamiento son 170/110 
con una disminución progresiva de las 
mismas en aras de interferir lo menos 
posible en la circulación uteroplacenta­
ria. El tratamiento universalmente acep­
tado es la hidralazina; la nifedipina su­
blingual ha sido probada con éxito y sin 
complicaciones en subidas tensionales 
bruscas cono coadyudante. Como alter­
nativas contamos con los calcioantago­
nistas y el labetalol. El diazóxido puede 
usarse en casos refractarios a sabiendas 
de que puede inhibir las contracciones 
uterinas y el nitropusiato sólo se usara 
en último extremo porque puede produ­
cir intoxicación por ti ocia natos en el feto. 
Están contraindicados los betabloque­
antes puros y los diuréticos por inhibir 
las contracciones y por la deplección hi­
droelectrolítica que se acompaña en es­
tas situaciones respectivamente y el tri ­
mertarfan por el riesgo de íleo meco­
n ia l. Las convulsiones asociadas se 
benefician del diazepan endovenoso, en 
la medida de lo posible a pasar lenta­
mente una perfusión de 25 mg en 500 
de suero glucosado a ritmo de 20 cc/min 
(a pasar en 24 h) y con aumento de la 
frecuencia de perfusión en las crisis. En 
caso de persistencia debemos iniciar la 
impregnación rápida con fenitoína, 1 g 
(15 mg/kg) en 100 de SG al 5 % a pasar 
en 30 min. En Estados Unidos sienten 
especial predilección y hábito por el sul­
fato de magnesio. 

4.7. HTA maligna crítica 

Se caracteriza por cursar con clínica 
neurológica y/o cardíaca severas y pro­
ducir cierto deterioro de la función re ­
nal. Cifras tensionales por encima de 
200/130 serán por ellas mismas una 
urgencia hipertensiva y si aparece la clí­
nica descrita se convierte en una emer­
gencia. Presenta exudados y/o hemorra-



gias retinianas y el tratamiento parente­
ral con nitroprusiato se debe instaurar 
en caso de persistencia de las cifras ele­
vadas. 

4.8. Feocromocitoma 

Produce crisis hipertensivas por exacer­
bación del tono alfa simpático y su con­
trol obviamente se realiza con bloquea­
dores alfa adrenérgicos como la fentola­
m i na. Como alternativas disponemos 
del labetalol y el comodín nitroprusiato. 
Junto al feocromocitoma situaciones 
con exceso de catecolaminas se produ­
cen con interacción de alimentos con ti­
ramina e IMAOs, y el uso o abuso de 
sustancias simpaticomiméticas. 
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TIPO MECANISMO DE ACCIÓN CRITERIOS DE USO Y 
COMENTARIOS 

TIAZIDAS Y AFINES 

NOMBRE 

Clortalidona 

Hidroclorotiazida 

lndapamida 

Metolazona 

Xipamida 

ESPECIALIDAD 

Actúan inhibiendo la reabsorción de Na en el segmento cortical 
del túbulo ascendente e inicio del tubo contorneado distal. Su 
mecanismo hipotensor es desconocido. Necesitan un 
funcionalismo renal adecuado para ser efectivos. Su efecto 
hipotensor es independiente de su poder diurético y efectivo a 
dosis inferiores. 
Se diferencian en la duración de acción: la clortalidona se puede 
administrar días alternos. La indapamida a dosis hipotensora 
no produce aumento de la diuresis. La xipamida tiene 
propiedades intermedias entre las tiazidas y los diuréticos de 
alto techo. 

DOSIS 

Higrotona® 50 mg 30 comp. 
100 mg 30 comp. 

25-50 mg día 

Esidrex-® 
25 mg 20 comp. 
Hidrosaluretil® 
50 mg 20 comp. 

Extur® 
2,5 mg 30 comp. 
Tertensif® 
2,5 mg 30 comp.® 

Diondel® 

Demiax® 20 mg 30 comp. 
20 mg 60 comp. 
Diurex® 20 mg 30 comp. 
20 mg 60 comp. 

25-50 mg día 

2,5 mg dia 

2,5-5 mg día 

20 mg día 
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Conforma un de los cuatro 
grupos de primera elección. A 
largo plazo pueden producir 
efectos indeseables sobre los 
lípidos, el metabolismo 
hidrocarbonado, el ácido úrico y 
los electrólitos séricos. 

EFECTOS SECUNDARIOS 
FRECUENTES Y GRAVES 

Hiperuricemia, hipopotasemia, 
hipomagnesemia; hiponatremia; 
hipercalcemia; Hipercolesterolemia; 
hipertrigliceridemia; pancreatitis; 
erupciones cutáneas; debilidad; 
disfunción sexual 



TIPO 

DIURÉTICOS DE ASA 
O DE ALTO TECHO 

NOMBRE 

Bu meta mida 

Furosemida 

Etozolina 

TIPO 

MECANISMO DE ACCIÓN 

Tienen que ensayarse en pacientes con el 
filtrado glomerular descendido por debajo 
del 50 %. Con función renal normal no son 
mas efectivos que loas tiazidas y presentan 
mas efectos secundarios 

ESPECIALIDAD 

Farmadiuril® 
1mg20comp. 
Fordiuran® 
1mg20 comp. 

Seguril® 
40 mg 30 comp. 
Diuzolin® 
400 mg 10 comp. 
400 mg 20 comp. 
Elkapin® 
400 mg 10 comp. 
40 mg 20 comp. 

POSOLOGIA 

1 mg día 
(de 0,5 a 5mgrs) 
en 1-2 dosis 

40 mg día 

200 mg día 

MECANISMO DE ACCIÓN 

CRITERIOS DE USO Y 
COMENTARIOS 

Presentan los mismo 
efectos secundarios de 
las tiazidas pero más 
acentuados 

EFECTOS SECUNDARIOS 
FRECUENTES Y GRAVES 

Deshidratación; hiperuricemia, 
hipopotasemia, hípomagnesemia; 
hiponatremia; hipocalcemia; 
hipercolesterolemia; alcalosis 
metabólica; discrasias sanguíneas; 
hipertrigliceridemía; pancreatitis; 
erupciones cutáneas; debilidad; 
disfunción sexual 

CRITERIOS DE USO Y 
COMENTARIOS 

AHORRADORES DE POTASIO Actúan en el túbulo distal y se caracterizan 
por retener potasio. De ellos sólo la 
espíronolactona es antagonista de la 
aldosterona. Son diuréticos débiles. 

Su papel en el 
tratamiento de la 
hipertensión es 
secundario y se usan 
como coadyudantes. 
Evitan los efectos 
secundarios sobre el 
equilibrio electrolítico 
de otros compuestos. 
La aldosterona es algo 
más potente que 
amiloride y que 
triamtereno y produce 
ginecomastia 
reversible. 

NOMBRE 

Espironolactona 

Triamterene 

ESPECIALIDAD 

Aldactone 100® 
100 mg 20 comp. 
Aldactone A® 
25 mg 20 comp. 
25 mg 50 comp. 

Urocaudal® 
100 mg 10 comp. 
100 mg 20comp. 

POSOLOGIA 

50-100 mg día 

100 mg día 
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EFECTOS SECUNDARIOS FRECUENTES Y GRAVES 

Hiperpotasemia, hiponatremia; mastalgia; 
ginecomastia; agranulocitosis; anomalías 
menstruales; alteraciones gastrointestinales; 
erupciones cutáneas. 

Hiperpotasemia; trastornos gastrointestinales; 
nefrolitiasis. 



TIPO 

ASOCIACIONES DE DIURÉTICOS 

NOMBRE 

Amiloride + 
hidroclorotiazida 

Altizida + 
Espironolactona 

Clortalidona + espironolactona 

Amilorida + 
furosemida 

Furosemida + 
Triamtereno 

Mebutizida + 
Triamterene 

MECANISMO DE ACCIÓN 

ESPECIALIDAD 

Ameride® 
Diuzine® 
5/50 mg 20 comp. 
5/50 mg 60 comp. 

Aldactazine® 
15/25 mg 40 comp. 

Aldoleo® 
50/50 mg 

Frusamil® 

Salidur® 

Triniagar® 

POSOLOGÍA 

5/50 mg dla 

15/25 2 comp. día 

50/50 mgrs 
1 compdía 

5/40 mgrs 
1 comp. día 

77/25 mgrs 
1 comp. día 

50/50 mgrs 
1 comp. día 
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CRITERIOS DE USO Y COMENTARIOS 

EFECTOS SECUNDARIOS 
FRECUENTES Y GRAVES 

Hiperpotasemia; trastorno gastrointestinales; 
erupciones cutáneas; cefaleas; 

Ginecomastia; trastornos 
gastrointestinales; hiperglucemia; 
hiperpotasemia; fotosensibilidad 

Ginecomastia; trastornos 
gastrointestinales; hiperglucemia; 
hiperpotasemia; fotosensibilidad 

La suma de efectos secundarios de 
ambos compuestos químicos. 



SIMPATICOLÍTICOS 

TIPO MECANISMO DE ACCIÓN 

CENTRALES Inhiben los impulsos adrenérgicos 
reguladores de la TA 

NOMBRE ESPECIALIDAD DOSIS 

Metildopa Al dom et® 500mg - 2g 
250 mg 30/60 comp. en 2 dosis 
forte 500 mg 30 comp. 

Clonidina Catapresan® 0,3 -0,8 en 2 dosis 
0,15 mg 30 comp. diarias 

Guanfacina Stulic® 1-3 mg día 
1 mg / 30 comp. en 1 dosis 

SIMPATICOLÍTICOS 

MECANISMO DE ACCIÓN 

CRITERIOS DE USO Y COMENTARIOS 

No son fármacos de primera línea porque 
retienen líquido y producen sedación. 

EFECTOS SECUNDARIOS 
FRECUENTES Y GRAVES 
Fatiga; hipotensión; hipertensión de rebote; 
sedación. La alfa metil dopa produce también 
hepatitis y anemia hemolítica coombs positivo. 

CRITERIOS DE USO Y COMENTARIOS TIPO 

PERIFÉRICOS Producen vasodilatación arteriolar periférica por 
bloqueo selectivo de los receptores a adrenérgicos 

Empezar con dosis pequeñas para evitar una 
hipotensión brusca sintomática conocida como 
el fenómeno de la «primera dosis•. BLOQUEADORES 

ADRENÉRGICOS ALFA 

NOMBRE 

Doxazosina 

lndoramina 

Prazosin 

ESPECIALIDAD 

Carduran® 
1mg28 comp. 
2 mg 28 comp. 
4 mg 28 com p. 
Progandol® 
2 mg 28 comp. 
4 mg 28 comp. 

Orfidora® 
25 mg 60 comp. 

Minipres® 
1mg60comp. 
2 mg 6ocomp. 
5 mg 30comp. 

DOSIS 

1-4 mg día en 1 toma 
Max 16 mgr 

50 -200 mgrs/día en 
dos tomas 

3-20 mg en dos 
tomas 
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EFECTOS SECUNDARIOS FRECUENTES Y GRAVES 

Hipotensión postura! y palpitaciones; astenia; 
edemas; trastornos gastrointestinales. 



BLOQUEADORES BETAADRENÉRGICOS 

TIPO MECANISMO DE ACCIÓN CRITERIOS DE USO Y COMENTARIOS 

CARDIOSELECTIVOS En relación al bloqueo betaadrenérgico periférico. 
Su mecanismo de acción último es desconocido 

Son fármacos de primera elección y están 
indicados especialmente en pacientes menores 

NOMBRE ESPECIALIDAD DOSIS 

Acebutolol Sectral® 200-800 mg día 

200 mg 20- 50 comp. 
400 mg 28-56 comp. 

en 1 -2 dosis día 

Atenolol Atenolol Alter®, Atenolol 25-100 mg día en 
Boí®, Atenolol Leo®, 1 dosis 
Atenolol Rathiopharm 
100 mg 30/60 comp. 
Blokium ®, Tenormin® 
50 mg 30/60 comp. 
100 mg 30/60 

Bisoprolol Emconcor,® Eurdadal® 5-10 mg dia en 
10 mg 30/60 comp. 1 dosis 
5 mg 30/60 comp. 

Celiprolol Cardem® 200-400 mg día en 
200 mg 30/60 comp. 1 toma 

Metoprolol Lopresor® 100-400 mg día en 
100 mg 40 comp. 1-2 dosis 
Seloken® 
100 mg 40 comp. 

NO CARDIOSELECTIVOS 

Nadolol Corgard® 
40 mg 60 comp. 
80 mg 30 comp, Solgol® 
40 mgrs-80 mg 30 y 60 comp. 

Propanolol Sumial® 
retard 160 mg 20 caps 
retard 80 mg 30 caps 
10 mg 50 comp. 
40 mg 50 comp. 

Timolol Blocadren® 
10 mg 60 comp. 

SIMPATICOLÍTICOS PERl.FÉRICOS 

20-240 mg día en 
1 dosis 

40-240 mg día en 
2-3 dosis 

10-40 mg día en 
2- dosis 

de 50 años y en los afectos de cardiopatía isquémica 

EFECTOS SECUNDARIOS FRECUENTES Y GRAVES 

Fatiga, vértigo, cefalea, lesiones cutáneas. Precaución 
y contraindicado en enfermedad obstructiva crónica, 
diabetes mellitus ínsulínodependiente, bradicardia 
sínusal, bloqueo auriculoventricular e insuficiencia 
cardiaca. 

Molestias digestivas, bradicardia; hipotensión; insomnio; fatiga; no 
usar en las ultimas semanas del embarazo; contraindicados en insu 
ficiencia cardiaca, enfermedad pulmonar obstructiva, bradicardia si 
nusal y en diabéticos insulinodependientes 

TIPO MECANISMO DE ACCIÓN CRITERIOS DE USO Y COMENTARIOS 

ANTAGONISTAS DE LAS NEURONAS ADRENÉRGICAS 

NOMBRE 

EFECTOS SECUNDARIOS FRECUENTES Y GRAVES 

Reserpina 
Depresión 

ESPECIALIDAD 

Serpa sol 

0,25 mg 40 comp. 

DOSIS 

0,25 - 1 g día 
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INHIBIDORES DE LA ENZIMA CONVERTIDORA DE ANGIOTENSINA (IECAs) 

NOMBRE 

Captopril 

Enalapril 

Lisinopril 

Ouinapril 

Ramipril 

MECANISMO DE ACCIÓN 

Disminuye los niveles de angiotensina 11 al inhibir 
la enzima convertidora de la angiotensina IECA) 

ESPECIALIDAD 

Alopresin®, Capoten®, 
Cesplon®, Dila bar®, Garanil®, 
Tensoprel® 
100 mg 15 comp. 
25 mg 60 comp. 
50 mg 30 comp. 

Acetensil®, Baripril®, Bitensil®, 
Cl ipto®, Controlvas®,Crinoren®, 
Dabonal®, Ditensor®, Enalapril®, 
Rathipharm®, Hipoartel®, lnsup®, 
Nacor®, Naprilene®, Neotensin®, 
Pressitan®, Reca®, Renitec®, 
Ristalen® 
20 mg 28 comp. 
5 mg 60 comp. 
5 mg 10 comp. 

Prinivil® 
Zestril® 
20mg 28 comp. 
5 mgr 60comp 

Acuprel ®, Ectren®, Lidaltrin® 
20 mg 28 comp. 
5 mg 60 comp. 

Acovil® 
Carasel® 
1, 25 mg 28 comp. 
5 mg 28comp. 
5 mg 28 comp. 

DOSIS 

12,5-150 mg en 
2-3 dosis 

5-40 mg día en 
1-2 dosis 

5-40 mg día en 
1 dosis 

5-80 mg día en 
1 - 2 dosis. 

2,5-20 mg en 
1-2 dosis 
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CRITER IOS DE USO Y COMENTARIOS 

De la cautela inicial de uso se ha pasado a ser considerado 
un medicamento de primera elección. Los diuréticos 
potencian los efectos de los IECAS. El captopril se diferencia 
del resto· por su grupo sulfhidrilo, que ha sido esterificado 
y ha aumentado su absorción oral. 

EFECTOS SECUNDARIOS FRECUENTES Y GRAVES 

Tos; ageusía; anorexia; hiperpotasemía; ictericia colostásica; 
insuficiencia renal en estenosis bilateral de la arteria renal o 
equivalentes funcionales; pancreatitis; angioedema; no 
deben tomarse en segundo y tercer trimestre del embarazo; 
discrasias hemáticas; hipotensión; erupciones cutáneas. 
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Estimado Dr. 
Schering-Plough, S.A. Le informa: 

Tenemos en nuestro poder los últimos avances sobre Felodipino, y queremos ponerlo a su disposi­
ción. Para ello nuestro Dpto. de Servicios Profesionales desea enviarle un nº especial de la prestigiosa 
----- -------- -------- ----- ---- ----- ------ -- -¡ 

1 

APELLlDOS ............................................................ ...................... .. .......... .. .. .. ......... .. .. : 
1 
1 

NOMBRE .... .. .. .. .. .. .. .. ............................................................................. ........................ 1 
1 
1 

DIR.ECCION .................. .......... ........ .. .. ..................................... .. .. ........ .......................... : 
1 
1 

POBLACION ... ................................................... .. .. .............. C.~. ................................. 1 

PROVINCIA ..................... .......... .. ...... ......................................................... .................. . 

Deseo recibir gratuitamente el n' espec ial de Drugs sobre Felodipino 

Firma 

• ~ • • .. • • ¡ ":" 1. • • 

publicación Drugs, traducido al castellano. 
Si Ud. desea recibirlo, remítanos el cupón adjunto a 
la siguiente dirección: 

Ref. : "PERFUDAL 5" 
Schering-Plo ugh, S.A. 
P " de la Caste llana, 143 
28046 - MADRID 

Gracias por el interés que nos demuestra, 

cf;J Schering - Plough, S.A. 
En colaboración con .\.S T ll.\. 

·"~ . . .. : .... ··> .' ;", · .. 

http://Fekxtp.no
http://estudio.de


ANTAGONISTAS DE LOS CANALES DEL CALCIO 

TIPO 

NOMBRE 

Diltiazem 

Verapamil 

TIPO 

ESPECIALIDAD 

Cardiser® Retard 120 mg 40 comp. 
Dinisor® 60 mg 30/60 comp. 
retard 120 mg 40 comp. 
Lacerol® retard 120 mg 40 comp. 
Masdil® 60 mg 30/60 comp. 
retard 120 mg 40 comp. 

Manidon® 
hta 240 mg 30 comp. 
retard 120 mg 60 comp. 
40 mg 30/60 grag 
80 mg 30/60 comp. 
Univer® 
120 mg 28 ca ps prol 
180 mg 56 caps prol 
retard 240 mg 30 caps 
Verapamilo Roder® 

MECANISMO DE ACCIÓN 

Relajación de la musculatura lisa 
arteriolar y vasodilatación 

DOSIS 

120/360 mg dia, en dos 
dosis para la presentación 
retard y en tres para 
la normal 

120·480 mg día en 
1-2 dosis. 

MECANISMO DE ACCIÓN 

DIHIDROPIRIDINAS 

NOMBRE 

Amlodipino 

Felodipino 

Nicardipino 

Nifedipino 

ESPECIALIDAD DOSIS 

Astudal® 
10 mg 30 comp. 
5 mg 30comp. 
Norvas® 

5· 10 mg en 1 dosis 
diaria 

10 mg 30 comp. 
5 mg 30 comp. 

Fensel® 5 - 10 mg diarios en 
Perfudal® una toma 
Preslow® 

Dagan® 20 mg 30/40 comp. 20-40 mg cada 8 horas 
Flusemide® 20 mg 30/40 comp. 
20 mgr/ml sol 30 ml/60 mi 
Lecibral® 20 mg 30/60 comp. 
Lincil®, Nerdipino®, Vasonase®, 
20 mg 30/60 comp. 
30 mg 30/60 mgrs 
20 mg/ml gotas 30/60ml 
Nicardipino inexfa® 20 mg 30 comp. 
Nicardipino Seid®20 mg 30 comp. 
Vatrasin® 20 mg 30/60 comp. 

Adalat® 10 mg 50 caps / 20·80 mg dia en 
20 mg 40 caps 2-3 dosis 
bifásico 20 mg 30/60 comp. 
oros 60 mg 14 comp. 
Cordilan® 10 mg 50 caps / 20 mg 40 caps. 
retard 20 mg 40/60 comp. 
Di Icor® 10 mg 50 comp. 
retard 20/30 mg 40 comp. 
retard 20 mg 60 caps. 
20 mg/ml gotas 30 mi 
Nifedipino ratipharm®10 mg 50 caps. 
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CRITERIOS DE USO Y COMENTARIOS 

Tienen menos efectos hipotensores que las 
dihidropiridinas pero la mejor tolerancia hace 
que sean elegidos por muchos como monofármaco 

EFECTOS SECUNDARIOS FRECUENTES Y GRAVES 

Mareos; cefalea; edemas maleolares; estreñimiento; 
insuficiencia cardíaca e hiperplasia gingival. 

CRITERIOS DE USO Y COMENTARIOS 

EFECTOS SECUNDARIOS FRECUENTES Y GRAVES 

Flushing facial y edemas son lo efectos secundarios 
más frecuentes; trastornos digestivos; mareos; cefalea; 
estreñimiento. 



VASODILATADORES DIRECTOS 

NOMBRE 

Hidralazina 

Minoxidil 

ESEPECIALIDAD 

Hydrapres® 
25 mg 30 comp. 
50 mg 30 comp. 

Loniten® 
10 mg 20 comp. 

MECANISMO OE ACCIÓN 
Relaja la musculatura lisa vascular, 
especialmente la arterial. 

DOSIS 

50-75 mg día max 
300 mg/día en 
2 o 3 dosis 

2,5-40 mg día en 
1-2 dosis, max. 
100 mg día. 
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CRITERIOS DE USO Y COMENTARIOS 
Se usan cuando los fármacos de los primeros escalones 
se han mostrado insuficientes para conseguir la normotensión. 

EFECTOS SECUNDARIOS FRECUENTES Y GRAVES 

Alteraciones gastrointestinales; taquicardia; puede agravar una 
cardiopatía isquémica preexistente; cefalea; hepatitis; lupus 
farmacológico. 

Hirsutismo; retención hídrica; puede agravar una angor pectoris; 
trombo y leucopenia; pericarditis; alteraciones de la onda Ten el 
ECG. 



MEDICAMENTOS PARA LAS EMERGENCIAS HIPERTENSIVAS 

Entre las hipertensiones crít icas se encuentra n la 
1. ENCEFALOPATÍA HIPERTENSIVA 
2. HEMORRAGIA INTRACRANEAL CON HIPERTENSIÓN 
3. DISECCIÓN AÓRTICA 
4. EDEMA PULMONAR AGUDO CO N HIPERTENSIÓN 
5. HIPERTENSIÓN MALIGNA 
6. HIPERTENSIÓN GRAVE SECUNDARIA A CIRUGÍA VASCU LAR 
7. CRISIS HIPERTENSIVAS CAUSADAS POR UN FEOCROMOCITOMA 
8. ECLAMPSIA 

No conviene salvo casos excepciona les la bajada brusca de la TA hasta cifras normales sino la disminución pau­
latina de la misma. 

MEDICAMENTO 

ORAL 

Nifedipino 
(Adalat®, Cordilan®, Dilcor®l 

Captopril 
!Capoten®, Cesplón®, Dilabar®l 

Clonidina 
ICatapresan®) 

PARENTERAL 

Nitroprusiato 
(Nitroprusiato Fides®) 

Nitroglicerina 
(Solinitrina®) 

Diazóxido (Hyperstat®) 

VÍA Y DOSIS INICIO DEL EFECTO 

PO: 10-20 mg oral o sublingual 5- 153 min 
(1 comp = 10 mgrs) 

PO: 12,5-50 mg VO o SL (1comp= 25/50 mg r) 15 min 

P0: 0,15mgl l comp =0,15mg) 30-60 min 

IV: 1 µg kg/mina 8 µgr/kg min.11 ampolla de segundos 
50mg en 500 de SG al 5%-100 µgr/mi. Dosis 
inicial 70 kg = 14 gotas min). El equipo tiene 
que estar envuelto en papel de aluminio, y se 
debe administrar con bomba. 

IV: 5 a 100 µg /min % amp. de 5 mg en 225 ce 2-5 min 
de SG al 6%; 1 gota = 5 µg. 

IV: 150-300mg 11amp =300 mg r) en 5min. 1-5 min 
repetir a la 1/ 2 hora.Total diario 1.200 mg 
(4 amp.) 

Hidralazina (Apresoline®, Hydrapres®) IVftM: 10-20 mg (1 amp = 25 mgr) 

DURACIÓN 

3-5 horas 

4-6 horas 

6-8 horas 

3-5 min 

5-lOmin 

4-24 h 

COMENTARIOS 

Puede provocar 
rubor facial y cefalea 

Evitar en 
embarazadas 

Puede dar sedación 
y rebote hipertensivo 

No administrar en 
embarazadas. 
La administración 
rápida y mantenida 
puede dar lugar a 
intoxicación por 
tiocianato y por cianuro. 

Puede aparecer cefalea 
y taquicardia refleja, 
así como hipotensión. 
Mientras se prepara la 
venoclisis administrar 
solinitrina SL (vernies®, 
cafinitrina®) 

No administrar en 
pacientes con 
cardiopatía isquémica, 
o aneurisma disecante 
de aorta. Da hipergluce­
mias y retención hldrica. 
Administrar simultá­
neamente 20 mg de 
furosemida. 

La presentación oral es 
de Apresoline®, 1 
comp = 10 mg 
Nepresol®, 1 
comp = 25 mgr 

1 gota /min= 3 microgotas/min/ 3 mi/hora; N• de sueros por día (de 500) x 7 =gotas por minuto 

225 



Cumplimentación y 
efectos 
secundarios del 
tratamiento de la 
hipertensión 
arterial 

Vicen\: Thomas Mulet (* ) 
Joan Llobera Canaves (** ) 

La hipertensión arterial (HTA), es uno de 
los principales factores que contribuyen 
a la mortalidad, morbilidad e incapaci­
dad por causa cardiovascular en la po­
blación adulta de los países desarrolla­
dos. El tratamiento farmacológico se ha 
mostrado eficaz al reducir la mortalidad 
y la morbilidad en la HTA severa y mo­
derada y con resultados más dudosos en 
la HTA leve. Quizás el gran problema 
de la HTA es el gran número de hiper­
tensos no diagnosticados o no controla­
dos. En los años setenta, en Estados 
Unidos, se decía que el 50 % de los hi­
pertensos saben que lo son, de éstos, 
sólo el 50 % recibe tratamiento y sólo el 
50 % de los tratados se hallan controla­
dos. Hoy en día, estas cifras han mejora­
do considerablemente (1 ). En nuestro 
medio, en general, se considera que só­
lo estamos evitando el exceso de riesgo 
cardiovascular en un 10 % de la pobla­
ción hipertensa. 
Por todo ello, es muy importante cuidar 
todos los aspectos relacionados con el 
cumplimiento del tratamiento farmaco­
lógico y no farmacológico, si queremos 
conseguir los objetivos de reducir la 
morbi-mortalidad cardiovascular atribui­
ble a la HTA. 

(* ) Médico de Fami lia 
Centro de Salud de Camp Rodó 
(**)Técnico de Salud Pública. 
Gerencia de Atención Primaria de Mallorca 
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Concepto de cumplimiento 

Puede definirse «como el grado en que la 
conducta de un paciente, en relación 
con la toma de la medicación, el segui­
miento de una dieta o la modificación 
de hábitos de vida, co incide con las 
prescripciones del médico» (2). Además 
de cumpl imiento se utilizan otros térmi­
nos como observancia, adherencia o 
«compliance». 
Se suele utilizar mucho tiempo, esfuerzo 
y dinero en el estudio de los efectos de 
los medicamentos, pero se ha prestado 
poca atención al hecho de si el paciente 
los toma o no (3). La eficacia terapéutica 
de un producto en un ensayo clínico 
puede ser muy elevada, pero en cambio 
si la enfermedad a tratar no produce 
síntomas, el medicamento requiere mu­
chas tomas, tiene ciertos efectos indesa­
bles molestos y frecuentes seguramente 
nos encontraremos que la efectividad 
en la población tratada es mucho más 
baja que la eficacia teórica. 
Estudios epidemiológicos en nuestro 
país demuestran que el porcentaje de 
hipertensos diagnosticados, tratados y 
controlados, es muy bajo. Los trabajos 
que valoran la cumplimentación señalan 
cifras entre el 33 % y el 71 % (4-7). En 
estos estudios los métodos de valora­
ción son diferentes, pero en general, 
nos dan una idea de la magnitud del 
problema. 

Factores que determinan el cumpli­
miento 

Su conocimiento y estudio se basa en la 
posibi lidad que al identificarlos se evite 
o reduzca el mal cumplimiento de la 
prescripción. Los factores que determi­
nan el cumplimiento se pueden agrupar 
según (8-12): (Tabla 1). 
* Características del paciente: Intervie­
nen facto res demográficos (edad, sexo, 
nivel socioeconómico) y factores psico­
lógicos. 
* Características del entorno familiar: 
Pueden existir factores que mejoren el 
cumplimiento (apoyo moral, supervi ­
sión en la toma de la medicación, exis­
tencia de antecedentes de la misma en-



TABLA l. 
ASPECTOS QUE DETERMINAN EL CUMPLI­

MIENTO 

* Características del paciente 
* Características del entorno familiar 
* Características del tratamiento 
* Características de la enfermedad padecida 
* Caracterfsticas de la organ izaci ón de la 
atención 

fermedad dentro de la familia) o que lo 
empeoren (existencia de problemas fa­
miliares, el número de miembros en la 
familia). 
* Características del tratamiento: La du­
ración del mismo (el cumplimiento dis­
minuye a medida que se prolonga la du­
ración del tratamiento), la aceptación 
del tratamiento por parte del paciente, 
la pauta terapéutica (vía de administra­
ción, asociación con otros fármacos, nú­
mero de tomas al día, complejidad de la 
prescripción, modificación de los hábi ­
tos de vida), control del tratamiento (en­
fermos hospitalizados, pacientes ambu­
latorios) . 
Pongamos un ejemplo ilustrativo, com­
parando dos tratamientos: 

AntiHTA-A: 
Dosis correcta: 3 comp./día (21 
comp./semana). 
30 % relatan mareos y/o astenia y/o 
somnolencia. 
Eficacia teórica 90 % (de los que lo to­
man correctamente reducen la HTA a lí­
mites aceptables). 
Eficacia de 70 % si toman entre 15 y 20 
comp./semana. 
Eficacia de 40 % si toman entre 7 y 14 
comp./semana. 
Tras un estudio de cumplimentación ob­
servamos que antiHTA-A, de 100 pa­
cientes 40 toman 21 comp./semana, 30 
toman entre 15 y 20 comp./semana y 30 
entre 7 y 14 comp./semana. 

AntiHTA-8: 
Oral: 1 dosis/día . 
10 % relatan mareos y/o astenia y/o 
somnolencia. 
Eficacia teórica 70 % (7 comp./semana) 
Eficacia 60 % si toman entre 5 y 6 
comp./semana. 
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Con antiHTA-8, de 100 pacientes 90 to­
man 1 comp./día (7comp./semana) y 10 
toman 5 o 6 comp./semana. 

EFECTIVIDAD DE AntiHTA-A: 0,9 x 40 + 
0,7 X 30 + 0,4 X 30 = 69 
EFECTIVIDAD DE AntiHTA-8: 0,7 x 90 + 
0,6x10=69 

Comentario: la efectividad de B es idén­
tica a A, en cambio los pacientes están 
menos medicados y tienen 1/3 de efec­
tos indesables. 
* Características de la enfermedad pa­
decida: En función del diagnóstico, tra­
tamiento y gravedad del proceso. La 
HTA es una enfermedad asintomática 
(generalmente), que requiere tratamien­
to de larga evolución y sus riesgos o be­
neficios se obtienen después de muchos 
años. 
* Características de la organización de la 
atención: La comunicación entre el mé­
dico y el paciente, el grado de satisfac­
ción del paciente con la visita médica o 
de enfermería, el tipo de seguimiento 
del paciente, la concertación de citas, la 
accesibilidad (telefónica y física), la con­
tinuidad del equipo asistencial. 

Métodos de valoración del 
cumplimiento 

Medir bien el cumplimiento es difícil y 
complejo por los diferentes factores que 
se implican. Un individuo hipertenso 
puede tomar los medicamentos aconse­
jados, pero ignorar los consejos sobre 
sus hábitos higiénico-dietéticos. Los 
métodos que estudian el cumplimiento 
pueden agruparse en: directos e indirec­
tos (9, 1 O) (Tabla 11). 
* Métodos directos: Son objetivos, es­
pecíficos y dan cifras de incumplimiento 
más altas. Son más complicados, caros 
y de difícil realización a grandes niveles 
asistenciales, además de no existir 
siempre técnicas de determinación esta­
blecidas. La monitorización de los nive­
les plasmáticos, la medición de la excre­
ción urinaria de los fármacos o sus me­
tabol itos, el empleo de marcadores 
bioquímicos, etc., son diversos métodos 
posibles. Muchos de ellos son invasivos 



TABLA 11. 
MÉTODOS DE VALORACION DEL CUMPLIMIENTO(* ) 

DIRECTOS: 
• Monitorización de niveles plasmáticos 
* Medición de excreción urinaria del fámaco o sus metabolitos 
* Empleo de marcadores 
* Identificación de fármacos o metabolitos en aire expirado 
* Detección en heces, sudor, semen, lágrimas ... 

INDIRECTOS: 
* Información verbal y escrita del enfermo, familiares, cuidadores, médicos, enfermería 
* Recuento de comprimidos 
* Resultado del tratamiento 
* Aparición de efectos indeseables 
* Monitorización de asistencia a programados 

(* ) Modificado de Duran JA, Figuerola J . Cumplimiento de la medicación: características, factores que la determi­
nan y recomendaciones para mejorarla. Med Clin (Barc) 1988;90:338-343. 

y debe valorarse la variabilidad persona l 
(función hepática, función renal, masa 
corporal). 
* Métodos indirectos: Son más sencillos 
y baratos, por tanto más utilizados, pero 
no son objetivos, ya que la información 
la proporcionan los médicos, la enfer­
mera, el propio paciente o su familia . 
Generalmente tienden a sobrevalorar el 
cumplimietno . Su utilización es más 
complicada en tratamientos no farmaco­
lógicos. 
Pueden consistir en la valoración subje­
tiva del médico sobre el cumplimiento, 
establecer un control de citas programadas, 
valorar los efectos terapéuticos o la apa­
rición de efectos secundarios, el recuen­
to de comprimidos, la utilización de tar­
jetas de larga duración (usadas en cen­
tros de salud para la prescripción 
crónica), agenda o informe del propio 
paciente. 

Características de la 
cumplimentación en el tratamiento 
de la HTA 

La HTA presenta, actualmente, un trata­
miento combinado de recomendaciones 
higiénico-dietéticas (HD) asociadas o no, 
al tratamiento farmacológico. El trata­
miento con medidas higiénico-dietéticas 
se recomienda, inicialmente, en todos 
los hipertensos con cifras diastólicas in­
feriores a 100 mmhg. Puede asegurar el 
control de hipertensos leves y reducir la 
dosis de los fármacos a utilizar. 
* Cumplimentación del tratamiento 
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no farmacológico: Actualmente se su­
gieren unas medidas HD (1,13) que con­
sisten en: 
a) reducir la ingesta de sal por debajo 
de 5 g/día; 
b) dieta con alto contenido en potasio 
(frutas y verduras); 
c) no administrar suplementos de calcio; 
d) menos del 35 % de la energía total de 
una dieta debe provenir de las grasas (a 
expensas de las poliinsatu radas y mo­
nosaturadas); 
e) reducir el sobrepeso mediante dieta 
hipocalórica; 
f) ingesta de alcohol inferior a 30-40 g 
alcohol/d ía; 
g) abandonar el hábito tabáqu ico; 
h) puede tomarse café moderadamente; 
i) realizar ejercicio físico isotónico (cami­
nar, nadar ... ); 
j) reducir el estrés. 
Como vemos, las medidas HD, general­
mente, interfieren las pautas de conduc­
ta de los hipertensos y pueden provocar 
grandes sacrificios. Por todo ello es muy 
importante no hacer planteamientos ma­
ximalistas y sí hacer aproximaciones re­
alistas a la vida y costumbres de cada hi­
pertenso, sobre todo en la fase de diag­
nóstico, y al indicar las primeras pautas. 
Deben hacerse revisiones regu lares y 
pautas objetivas a corto y medio plazo. 
El cumplimiento de las medidas HD de­
penderá de (14): 
1.- El grado de HT A. Son mejores cum­
plidores los hipertensos moderados y 
graves. 
2.- La presencia de repercusiones orgá­
nicas o de enfermedades asociadas. 



3. - La personalidad del paciente, el nivel 
de ansiedad o depresión y cómo vive la 
modificación de su estilo de vida. 
4. - La edad. Es más importante insistir 
en medidas HD en pacientes jóvenes 
por su repercusión a largo plazo, que a 
los ancianos, donde determinadas res­
tricciones pueden ocasionar grandes 
perturbaciones. 
5.- La relación médico-paciente y la es­
tructura sanitaria. El contacto directo 
médico-paciente es el factor principal en 
el cumplimiento. Proporcionar un buen 
nivel de información sanitaria, saber la 
naturaleza de su enfermedad y sus com­
plicaciones, qué tratamiento se le pro­
pone y el porqué de su eficacia, la 
importancia de asistir a unas citas pro­
gramadas, qué es lo que se espera de 
él, reconocer y valorar el papel de las 
consultas de enfermería, son aportacio­
nes a un buen cumplimiento. 
Por todo ello, es en el campo del no 
cumplimiento donde la educación sani­
taria tiene un papel relevante (15,16), 
orientada a conseguir que el individuo 
adopte voluntariamente la conducta 
más beneficiosa para su salud. Las téc­
nicas en educación sanitaria son varias 
(12): técnicas de implicación del pacien­
te, técnicas de apoyo familiar, técnicas 
de información sobre la HTA, etc., pero 
en atención primaria lo más importante 
es la comunicación directa entre el pa­
ciente y el personal sanitar io que le 
atiende habitualmente. 
* Cumplimentación del tratamiento 
farmacológico. Hoy en día la asocia­
ción de medidas HD y el tratamiento far­
macológico con uno o varios fármacos 
permite controlar alrededor del 90 % de 
los hipertensos. Numerosos estudios, 
sin embargo, demuestran que no es así, 
por la baja adherencia al tratamiento 
propuesto (4-7) . 
Diversos factores lo determinan (17,18): 

1.- Factores ligados al propio paciente: 
Es la causa más frecuente. Con frecuen­
cia el fármaco no es tomado a dosis ple­
nas, sólo en días determinados (previos 
a los controles periódicos, etc.). Facto­
res socioeconómicos y culturales han de 
eva luarse previamente al régimen far­
macológico prescrito. 
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Las personas de edades extremas, el jo­
ven por no entender la toma de una me­
dicación de por vida para disminuir un 
factor de riesgo, para una enfermedad 
generalmente asintomática . El anciano 
por tener asociadas diversas enferme­
dades con tratamientos diversos, en 
ocasiones la incapacidad física de auto­
administración, la mayor susceptibilidad a 
sufrir o padecer diferentes efectos secun­
darios, en ocasiones no suficientementes 
explicados. Todas estas consideraciones 
pueden intentar soslayarse, aumentan­
do la educación sanitaria y empleando 
regímenes terapéuticos más sencillos. 
Una información sanitaria mayor, posi ­
bilita mayores niveles de control tensio­
nal (13). Por ello el régimen terapéutico 
escogido tiene que relacionarse con el 
paciente concreto, con su personalidad 
y su entorno familiar. 
La personalidad paranoica, hipocondría­
ca, puede dificultar el tratamiento . Debe 
intentar conseguirse una implicación ac­
tiva del paciente en su propio tratamien­
to y su contribución puede facil itar la 
consecución del objetivo. 
Algunos trabajos (19) implican al sexo, 
en este caso el femenino, como asocia­
do al mejor cumplimiento y control. 

2.- Factores ligados a la estructura sani­
taria: La cronicidad y la alta prevalencia 
de la HTA hacen del equipo de atención 
primaria el pivote principal del éxito te­
rapéutico . Debe asegurarse una conti­
nuidad del equipo asistencial, mostrar 
un nivel de conocimiento suficiente 
(elección y dosificación correctas) y 
mostrar una actitud positiva . La existen­
cia de una buena relación médico-pa­
ciente es indispensable. La actitud nega­
tiva del médico puede ser causa de in­
cu m pi i miento (20) . El médico y la 
enfermera deben ser lo suficientemente 
flexibles para «negociar» un plan tera ­
péutico para obtener un objetivo, para 
proporcionar información sanitaria, de­
ben facilitar accesibilidad en horas con­
certadas para controles tensionales o 
pruebas complementarias o ayudar a re­
solver problemas que puedan surgir. 

3.- Factores ligados a la propia enferme­
dad: La HTA es una enfermedad crónica 



y, a menudo, asintomática, característi­
cas ambas que dificultan un cumpli­
miento durante años. La coexistencia de 
otras enfermedades o familiares cerca­
nos hipertensos, con repercusión orgá­
nica asociada, suelen mejorar el cumpli­
miento. Debe intentarse personalizar el 
intervalo entre visitas para evitar obse­
siones o actitudes irresponsables. Por 
esto tienen gran importancia, entre 
otras cosas, las consultas de enfermería. 

4.- Factores ligados a los antihipertensi­
vos: Debe intentarse la simplicidad en el 
tratamiento. Valorar el número de fár­
macos, número de comprimidos o nú­
mero de dosis por día, o cuando deben 
ingerirse (antes o después de las comi­
das, etc.). 
Los efectos secundarios o las reacciones 
adversas es otro factor a tener en cuen­
ta. La HTA es una enfermedad asinto­
mática y si el fármaco prescrito produce 
un efecto secundario, lo más probable 
es que el paciente deje de tomarlo. Al­
gún efecto secundario es frecuente, pe­
ro leve. Preveniendo al paciente puede 
conseguirse que no deje de tomarlo o 
que acuda para proporcionarle otro fár­
maco (debe saber que existen muchos 
antihipertensivos). Evidentemente una 
buena relación médico-paciente, puede 
facilitar mucho las cosas. 
Asimismo debe informarse de que deter­
minados fármacos (bloqueadores adrenér­
gicos centrales, bloqueadores beta) al 
suprimirse bruscamente pueden produ­
cir efecto rebote. 
Las interacciones e interferencias medi­
camentosas, deben tenerse en cuenta. 
La ingesta de alimentos o determinados 
fármacos, algunos de uso corr iente 
(anovulatorios, antiinflamatorios no es­
teroides, bicarbonato, el ginseng, etc.) 
pueden alterar el éxito de un plan tera­
péutico correcto. 

Medidas para favorecer el cumplimiento 
terapéutico (1, 17, 12, 17,21): 
- Proporcionar información sanitaria al 
paciente, en relación a su HTA (diagnós­
tico, tratamiento y pronóstico). 
- Los profesionales sanitarios deben te­
ner presente el problema del cumpli ­
miento. 
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- Coordinación entre médico y enferme­
ra y otros niveles asistenciales. 
- Potenciar las consultas de enfermería .. 
- Favorecer la continuidad del equipo 
asistencial. 
- Aumentar la accesibilidad. 
- Establecer calendario de visitas de 
control. 
- Atención específica a los pacientes no 
cumplidores. 
- Controles sobre número de fármacos 
consumidos. 
- Observación de efectos secundarios. 
- Proporcionar información oral y escrita. 
- Incluir al paciente en las decisiones: 
negociar tratamiento y pactar objetivos. 
- Simplificar el tratamiento: utilizar el 
menor número de fármacos y dosis po­
sible. 
- Incorporar el tratamiento al estilo de 
vida del paciente. 
- Animar al paciente a que informe de 
los efectos secundarios y exponga du­
das y problemas. Avisarle de posibles 
efectos secundarios. 
- En determinados casos, proponer al 
paciente la monitorización de su propia 
HTA. 
- Minimizar el coste del tratamiento, so­
bre todo si repercute sobre el paciente. 
- Proporcionar refuerzos positivos que 
facilitan cambios de conducta. 
- Promover la educación sanitaria que 
aumente la implicación del paciente, el 
apoyoyo familiar o que proporcione in­
formación sobre la HTA. 
- Colaborar con otros profesionales (en­
fermeras, pediatras, farmaceúticos). 

Efectos secundarios del 
tratamiento de la HTA 

La individualización del tratamiento an­
tihipertensivo es muy importante. Cuando 
un hipertenso, correctamente diagnosti­
cado, necesita un tratamiento farmaco­
lógico, deberemos elegir el fármaco 
más adecuado a las características de 
dicho paciente y tendremos que va lorar 
todas las circu nstancias que le rodean. 
Desde las características de l enfermo 
(edad, factores de riesgo cardiovascular 
asociados, repercusión orgánica de la 
HTA, enfermedades concomitantes, etc.) 



TABLA 111. 
EFECTOS SECUNDARIOS DE LOS ANTIHIPERTENSIVOS (•) 

FÁRMACOS 

Antagonistas del calcio 

Dihidropiridinas 

Verapamil 

Diltiazem 

Agonistas ALFA-2. 
Adrenérgicos centrales 

Clonidina 
Guanfacina 
Guanabenz 
Metildopa 

Bloqueantes de la liberación 

EFECTOS SECUNDARIOS 

Edemas, cefaleas, mareos, 
enrojecimiento cutáneo 

Taquicardia 

Estreñimiento 

Estreñimiento 

Somnolencia, sedación, boca 
seca, fatiga, impotencia. 

de noradrenalina Diarrea, impotencia, 
Guanetidina hipotensión ortostática. 
Guanadrel 

Depresión, somnolencia, 
Reserpina congestión nasal. 

Bloqueantes ALFA Y BETA· 
adrenérgicos 
Labetalol Broncoespasmo, hipotensión 

ortostática. 

Diuréticos 

Tiazidas y fármacos 
relacionados. 

Diuréticos del ASA 

Ahorradores de K 
Espi ronolactona 
Amiloride 
T riamterene 

Deshidratación, 
hipopotasemia, hiperuricemia, 
hipercolesterolemia, 
hipertrigliceridemia, intolerancia 
a la glucosa, alteraciones 
sexuales. 

Los de las tiazidas 
Ototoxicidad 

Hiperpotasemia 
Ginecomastia 

Bloqueantes ALFA-1 . 
Adrenérgicos postsinápticos 

Prazosín Debilidad, palpitaciones, 
Doxazosina hipotensión ortostática, 

efecto de primera dosis, 
pseudotolerancia. 

PRECAUCIONES Y CONSIDERACIONES ESPECIALES 

· Con precaución en enfermos con insuficiencia cardiaca y mala función 
ventricular, bradicardia o bloqueo A·V (con verapamil y diltiazen en particular). 
· Útiles en HTA asociada a angina de esfuerzo o de reposo, 
hiperlipidemias o vasculopatia. 
- Reducen la hipertrofia cardíaca. 

- De elección para asociar a bloqueantes betaadrenérgicos. 

- Riesgo de cardiodepresión asociados a bloqueantes betaadrenérgicos. 

- HTA de rebote tras supresión brusca del tratamiento. 

- Útiles en hiperlipidemias. 
- Utilizar a dosis bajas en ancianos. 
- Contraindicados en hepatopatías o depresión. 

- Con precaución en ancianos debido al riesgo de hipotensión postura!. 

- No utilizar en enfermos con depresión o ulcus gástrico. 

- Contraindicaciones en asma, EPOC, insuficiencia cardiaca, bloqueo A-V y 
enfermedad del seno. Con precaución en vasculopatías periféricas y en 
diabéticos tratados con insulina. 

- Pueden ser ineficaces en insuficiencia renal. 
- La hipopotasemia potencia la intoxicación digitál ica. 
- Contraindicados en hiperuricemia, diabéticos e hiperlipidemias. 
- Útiles en enfermos con insuficiencia cardiaca. 

- Son efectivos en insuficiencia rena l. 
- Hipopotasemia e hiperuricemia. 

- Riesgo de hiperpotasemia e insuficiencia renal en enfermos tratados con 
inhibidores del enzima de conversión o anti inflamatorios no esleroideos. 
-Contraindicados en litias is renal 

- Con precaución en ancianos debido a hipotensión postura!. 

- Util en hiperlipidemias 

(•)Tomado de: Consenso para el control de la Hipertensión Arterial en España. Ministerio de Sanidad y Consumo. Madrid 1990. 
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TABLA 111. 
EFECTOS SECUNDARIOS DE LOS ANTIHIPERTENSIVOS (continuación) ('I 

FÁRMACOS 

Bloqueadores Beta­
adrenérgicos 

EFECTOS SECUNDARIOS 

Broncoespasmo, fatiga, 
insomnio, impotencia, 
hipertrigliceridemia 

lnhibidores de la enzima Hiperkaliemia, tos, rash, 
de conversión disgeusia, edema 

angioneurótico, proteinuria, 
neutropenia. 

PRECAUCIONES Y CONSIDERACIONES ESPECIALES 

-Contraindicados en pacientes con asma, EPOC, insuficiencia cardíaca, 
bloqueo A-V, bradicardia sintomática. 

-Con precaución en hiperlipidemias, vasculopatfas periféricas y diabetes 
tratada con insulina. 

- No suprimir bruscamente el tratamiento en pacientes con cardiopatía isquémica. 

- Útiles en HTA asociada a angina de esfuerzo, ansiedad, migraña y arritmias. 

- Reduce hipertrofia cardíaca. 

- Útiles en profilaxis secundaria de la cardiopatía isquémica. 

- La efectividad del propanolol disminuye en fumadores. 

- Peligro de insuficiencia renal en presencia de estenosis bilateral o unilateral con 
riñón único. 

- Deben evitarse en embarazadas. 

-Úti les en HTA asociada a insuficiencia cardíaca, 
hiperlipidemias y vasculopatía periférica. 

-Reducen hipertrofia cardiaca. 

-Riesgo de acentuar hipotensión en pacientes con d·iuréticos. 

-Riesgo de hiperkalemia al asociarlo a diuréticos ahorradores de K. 

- Riesgo de hipotensión al inicio del tratamiento. 

Vasodilatadores Cefaleas, taquicardia, retención - Pueden desencadenar angina en afectos de cardiopatía isquémica. 
hidrosalina, hipotensión 
postural. 

Hidralacina Síndrome tipo lupus - Derrame pleural y pericárdico. 

Minoxidil Hipertricosis - Cambios en la onda T 

(')Tomado de: Consenso para el control de la Hipertensión Arterial en España. Ministerio de Sanidad y Consumo. Madrid 1990. 

hasta las características del fármaco 
(farmacocinética, biodisponibilidad, me­
canismo de acción, efectos secundarios, 
interacciones medicamentosas, coste 
económico, etc.) . 
Como hemos comentado anteriormen­
te, uno de los motivos del no cumpli­
miento terapéutico en la HTA es la utili ­
zación de fármacos hipotensores y la 
aparición de efectos secundarios en una 
enfermedad, generalmente, asintomáti­
ca . Estos fármacos pueden producir 
múltiples efectos secundarios, que pue-
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den agruparse por fármacos antihiper­
tensivos (Tabla 111) , efectos metabólicos 
(Tabla IV), signos o síntomas (Tabla V) o 
producir interacciones o interferencias 
medicamentosas (Tabla VI), como se re­
sume a continuación (1,13,22,23) . 

Conclusión 

Si queremos reducir la mortalidad y 
morbilidad producida por la HTA, debemos 
tener presente el problema del cumpli-



TABLA IV. 
EFECTOS SECUNDARIOS BIOQUÍMICOS ASOCIADOS A LOS ANTIHIPERTENSIVOS 

EFECTOS SECUNDARIOS 

* Hiponatremia (hipovolemia) 

* Retención hidrosalina 

* Hipopotasemia o hipomagnasemia 

* Hiperpotasemia 

* Hiperuricemia 

* Intolerancia hidrocarbonada 

* Hipo/hipercalcemia 

* Alteración perfil lipídico 

FÁRMACO 

Diuréticos 

Vasodilatadores puros 
Alfametildopa 
Clon idina 

Diuréticos 

Diuréticos ahoradores de potasio 
IECAs 

Diuréticos 

D. Tiacícidos 
Betabloquenates 

Diuréticos 

Betabloqueantes 
Diuréticos 

TABLA V . 
EFECTOS SECUNDARIOS (SIGNOS Y SÍNTOMAS) PRODUCIDOS POR ANTIHIPERTENSIVOS 

SIGNO - SiNTOMA 

* Cefalea 

* Taqu icard ia 

* Estreñimiento 

* Hipotensión ortostática 

* Broncoespasmo 

* Depresión 

* Alteraciones sexuales 

* Efecto rebote o de decontinuación 
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FÁRMACO 

Antagonistas del calcio 
Vasodilatadores 

Antagonistas del ca lcio 
(di h id ropri riel i nas) 

Verapamilo 
Diltiazen 
Clonidina 

Bloq . liberación noradrenalina 
Bloq . alfaadrenég icos 
Bloq . alfa-betaadrenérgicos 
IECAs (si existe deplección hidrosalina o toma de 
tiacidas) 

Bloq. alfa-beta adrenégicos 
Bloq. betaadrenérgicos 
Guanetidina 

Agonistas alfa2 adrenérg. centrales 
Reserpina 
Bloq. betaadrenérgicos 
Betabloqueantes 
Bloq. alfa-betaadrenérgicos 

Agonistas alfa2 adrenérgicos 
Bloq. liberación noradrenalina 
Tiacidas y diuréticos ahorradores K 
Bloq. betaadrenérg icos 
Bloq. alfa-betaadrenérgicos 

Clonidina 
Alfametildopa 
Reserpina 
Guanetidina 
Bloq. betaadrenérgicos 



TABLA VI. 
INTERACCIONES E INTERFERENCIAS EN LA 

TERAPIA ANTIHIPERTENSIVA 

* lngesta de alimentos 
* Tabaco 
* Alcohol 
* Acido glicérico 
* Carbenoxolona 
* Ginseng 
* Bicarbonato sódico 
* Anovulatorios. Estrógenos 
* Antiinflamatorios no esteroideos 
* Corticoides 
* Antidepresivos: IMAO, amitriptilina, imipramina 
* Anorexígenos con núcleo anfetamínico 
* Hormaonas tiroideas 
* Decongestionantes nasales 

miento terapéutico. Para ello debemos 
desarrollar estrategias que lo mejoren, 
organizando la atención de forma ade­
cuada, negociando objetivos terapéuti­
cos y establecer una pauta terapéutica 
que debe ser pactada, individualizada 
(valorar efectos secundarios, interaccio­
nes y enfermedades asociadas), simple 
(menor número posible de fármacos y 
dosis), escalonada y barata. Además de­
bemos proporcionar información y edu­
cación sanitaria al paciente y a su fami­
lia, con un soporte social adecuado. 
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DESCRIPCIÓN: El malea/o de enalapril es un derivado de los aminoácidos L-Alanina y L-Prolina. Tras su administración oral, se absorbe 
rápidamente y posteriormente se hidro/iza a enalaprilato, inhibidor de la enzima de conversión de angiotensina (ECA), altamente específico, 
de larga duración de acción y sin grupo sulfhidrilo. INDICACIONES: Tratamiento de todos los grados de hipertensión esencial y en la hiper­
tensión renovascular. Puede emplearse como tratamiento inicial sólo o concomitantemente con otros agentes antihipertensivos, especial­
mente diuréticos. CRINOREN está indicado también en el tralilmiento de la insuficiencia cardíaca congestiva. POSOLOGIA: CRINOREN 
se debe administrar únicamente por vía oral. Dado que su absorción no se ve afectada por la comida, CRINQREN puede administrarse 
antes, durante o después de las comidas. La dosis usual diaria varía desde 10 a 40 mg en todas las indicaciones. Se puede administrar 
CRINOREN 1 ó 2 veces al día. Hasta la fecha, la máxima dosis estudiada en el hombre es de 80 mg al día. En presencia de insuficiencia 
renal, en pacientes con insuficiencia cardíaca congestiva y en aquellos que están recibiendo tratamiento diurético, puede ser necesario em­
plear una dosis inicial más baja de CRINOREN, según se describe en cada caso concreto. Hipertensión arterial esencial. La dosis inicial 
recomendada es de 5 mg administrada una vez al día. La dosis usual de mantenimiento es de 20 mg una vez al día. Esta dosis debe ajustarse 
según las necesidades del paciente. En pacientes a partir de los 65 años de edad, la dosis inicial recomendada es de 2,5 mg. Hipertensión 
renovascular. Dado que en estos pacientes la tensión arterial y la función renal pueden ser particularmente sensibles a la inhibición de 
lu ECA, el tratamiento debe comenzarse con una dosis inicial baja, de 2,5 a 5 mg, para ajustarla posteriormente según las necesidades 
del paciente. Se espera que la mayoría de los pacientes respondan a un comprimido de 20 mg una vez al día. Tratamiento concomitante 
con diuréticos en hipertensión. Puede ocurrir hipotensión sintomática tras la dosis inicial de CRINOREN, más probable en pacientes que 
están siendo tratados con diuréticos, por lo que se recomienda precaución, ya que estos pacientes pueden tener deplección de volumen 
o de sal. El tratamiento diurético debe suspenderse 2 ó 3 días antes del comienzo del tratamiento con CRINOREN. Si no fuese posible, 
la dosis inicial de CRINOREN debe ser baja (2,5-5 mg), para determinar el efecto inicial sobre la presión arterial y ajustar posteriormente 
las dosis a las necesidades del paciente. Insuficiencia renal. Generalmente los intervalos de dosificación de CRINOREN deben prolongarse 
o bien disminuir la dosis. Las dosis iniciales son las siguientes: aclaramiento de creatinina menor de 80 mllmin. y mayor de 30 ml/min. (5 
mg/dia); aclaramiento de creatinina menor de 30 y mayor de 10 (2,5-5 mg/día); aclaramiento de creatinina menos ife 10 (2,5 mg en los días 
de diálisis). CRINOREN es dializable. Los días en que los pacientes no estén en diálisis, la dosís debe ajustarse de acuerdo a la respuesta 
de la presión arterial. Insuficiencia cardíaca congestiva. La dosis inicial de CRINOREN en pacientes con insuficiencia cardíaca congestiva 
(especialmente aquellos con función renal alterada o deplección de sodio y/o volumen) debe ser baja (2,5-5 mg) y se debe administrar 
bajo estricta supervisión médica. Si es posible debe reducirse la dosis de diuréticos antes de iniciar el tratamiento. La aparición de hipoten­
sión tras la dosis inicial de CRINOREN no implica que ésta recurrirá durante el tratamiento crónico con CRINOREN y no excluye el uso 
continuado del fármaco. La dosis usual de mantenimiento es de 10 a 20 mg diarios, administrados en dosis únicas o divididas. Esta dosis 
debe alcanzarse por incrementos graduales tras la dosis inicial, y puede llevarse a cabo durante un periodo de 2 a 4 semanas o más rápida­
mente si la presencia de signos y síntomas 1esiduales de insuficiencia cardiaca lo indican. Antes y después de comenzar el tratamiento 
con CRINOREN debe controlarse estrechamente la presión arterial y la función renal (ver precauciones) ya que se han descrito hipotensión 
y más raras veces fracaso subsiguiente. CONTRAINDICACIONES: Pacientes con hipersensibilidad a este fármaco. PRECAUCIONES: Hipo­
tensión sintomática. La hipotensión sintomática tras la dosis inicial o en el curso del tratamiento es una eventualidad poco frecuente (2,3 
por cien de los tratados en términos globales). En los pacientes hipertensos es más frecuente cuando existe deplección de volumen (trata­
miento previo con diuréticos, restricción de sal en la dieta, diálisis, diarrea o vómitos) o en la hipertensión con renina alta, frecuentemente 
secundaria a enfermedad renovascular. En pacientes con insuficiencia cardíaca es más probable que aparezca en aquellos con grados más 
severos de insuficiencia cardíaca, reflejada por el uso de dosis elevadas de diuréticos de asa, hiponatremia o alteración renal funcional (véa­
se posología). Si se desarrollase hipotensión, debe colocarse al paciente en posición supina, y puede ser necesario administrarle líquido 
oral para repleccionarle de volumen, o suero salino normal por vía intravenosa. El tratamiento con CRINOREN generalmente puede conli· 
nuarse tras haber restaurado el volumen sanguíneo y una presión arterial eficaces. En algunos pacientes con insuficiencia cardíaca conges­
tiva que tienen presión arterial normal o baja, puede ocurrir un descenso adicional de la presión arterial sistémica con CRINOREN. Este 
efecto debe tenerse en cuenta y generalmente no constituye motivo para suspender el tratamiento. Si la hipotensión se hiciese sintómática, 
puede ser necesario reducirla dosis o suspender el tratamiento con CRINOREN. Función renal alterada. Los pacientes con insuficiencia 
renal pueden necesitar dosis menores o menos frecuentes de CRINOREN (ver posología). En algunos pacientes con estenosis bilateral de 
las arterias renales o estenosis de la arteria de un riñón solitario o riñón trasplantado, se han observado incrementos en los niveles de urea 
y creatinina séricas, reversibles con la suspensión del tratamiento. Este hallazgo es especialmente probable en pacientes con insuficiencia 
renal. Algunos pacientes hipertensos con aparente ausencia de enfermedad renal previa, han desarrollado incrementos mínimos y general­
mente transitorios, en la urea y creatinina séricas, especialmente cuando se administró CRINOREN concomitantemente con un diurético. 
Puede ser necesario entonces reducir la dosis de CRINOREN o suspender el diurético. En pacientes con insuficiencia cardíaca congestiva, 
la hipotensión tras el comienzo del tratamiento con CRINOREN puede llevar a un ulterior deterioro de la función renal. En esta situación 
se ha descrito fracaso renal agudo, generalmente reversible. Por lo tanto, en estos pacientes se recomienda el contra( de la función renal 
en las primeras semanas de tratamiento. Hipersensibilidad, edema angioneurótico. En pacientes tratados con inhibidores de la enzima 
de conversión, incluyendo CRINOREN, ha aparecido en raras ocasiones edema angioneurótico de la cara, extremidades, párpados, lengua, 
glotis y/o laringe En tales circunstancias, CRINOREN debe suspenderse inmediatamente y el paciente debe permanecer en observación 
hasta que desaparezca la tumefacción. En aquellos casos en que la tumefacción ha quedado confinada a la cara y párpados, la situación 
generalmente se resolvió sin tratamiento, aunque los antihistamínicos han sido útiles para mejorar los síntomas. El edema angioneurótico 
con edema laríngeo puede ser mortal. Cuando existe afectación de la lengua, glotis o laringe que produzca obstrucción de la vía aérea, 
debe administrarse inmediatamente por vía subcutánea epinefrina en solución 1:1000 (0,3 mi a 0,5 mlj e instaurar otras medidas terapéuticas 
que se consideren apropiadas. Cirugía/anestesia. En pacientes que van a sufrir cirugía mayor o durante la anestesia con agentes q11e pro­
ducen hipotensión, enalapril bloquea la formación de angiotensina 11 secundaria a la liberación compensatoria de renina. Si apareciese hipo­
tensión y se considerase sGcundaria a este mecanismo, puede ser corregida por expansión de volumen. Potasio sérico. El potasio sérico 
generalmente permanece dentro de límites normales. En pacientes con insuficiencia renal, la administración de CRINOREN puede llevar 
a elevación del potasio sérico, especialmente en pacientes con insuficiencia renal, diabetes mellitus, y/o diuréticos ahorradores de potasio 
concomitantes. Empleo en el embarazo y madres lactantes. No existen estudios adecuados y bien controlados en mujeres embarazadas. 
CRINOREN debe emplearse durante el embarazo sólo si el potencial benéfico justifica el riesgo potencial para el feto. Existe un riesgo poten­
cial de hipotensión fetal, bajo peso al nacer y descenso de la perfusión renal o anuria en el feto tras la exposición uterina a los inhibidores 
de la enzima de conversión. Debido a que por la leche materna se excretan muchos fármacos, debe tenerse precaución si se administra 
CRINOREN a una madre lactante. Empleo en pediatría. CRINOREN no se ha estudiado en niños. INCOMPATIBILIDADES: No se han des­
crito. INTERACCIONES: Puede ocurrir un efecto aditivo cuando se emplee CRINOREN conjuntamente con otros fármacos antihiperfensivos. 
Generalmente no se recomienda la utilización de suplementos de potasio o diuréticos ahorradores de potasio, ya que pueden producirse 
elevaciones significativas de potasio sérico. EFECTOS SECUNDARIOS: CRINOREN ha demostrado ser generalmente bien tolerado. Los 
'efectos secundarios más comunmente descritos fueron sensación de inestabilidad y cefalea. En el 2-3 % de pacientes se describieron fatiga­
bilidad y astenia. Otros efectos secundarios, con una incidencia menor del 2%, fueron hipotensión ortos/ática, síncope, náuseas, diarrea, 
calambres musculares y erupción cutánea. Se ha descrito tos seca y persistente con una frecuencia entre el 1 y el 2 % y puede requerir 
la suspensión del tratamiento. Se ha comunicado raras veces la aparición de edema angioneurótico de la cara, extremidades, párpados, 
lengua, glotis y/o laringe (ver precauciones). INTOXICACION Y SU TRATAMIENTO: Existen datos limitados respecto a la sobredosificación. 
La manifestación más probable de sobredosificación debe ser hipotensión que puede ser tratada, si fuese necesario, mediante infusión intra­
venosa de suero salino normal. El enalaprilato puede ser extrafdo de la circulación sistémica por medio de hemodiálisis. PRESENTACIO­
NES: CRINOREN. 5 mg. Envase de 60 comprimidos. PVP /VA 2.268 ptas. y CRINOREN 20 mg. Envase de 28 comprimidos. PVP /VA 3.801 ptas. 
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