Tratamiento de la hipertension arterial

R. Lezaun

RESUMEN

La hipertension arterial es una de las principales
causas de morbi-mortalidad y en la actualidad existe
evidencia clinica suficiente que permite asegurar que
un tratamiento adecuado puede cambiar radicalmente
su historia natural, esto es: reduccion de los accidentes
vasculares cerebrales, de los eventos coronarios, etc.

Los beneficios de un tratamiento correcto se
extienden desde los hipertensos jovenes hasta los
ancianos, sin embargo para obtener resultados 6ptimos
la hipertensién arterial no debe ser considerada s6lo
como una cifra anormal, sino en conjunto con otros fac-
tores —estilo de vida, repercusion visceral, etc~ lo que
ayudard a establecer la magnitud del problema y en
consecuencia a disefiar una estrategia terapéutica efi-
caz.

El tratamiento de la hipertension arterial debe ini-
ciarse siempre con el andlisis de los estilos de vida
anormales y su correccion mediante actuaciones no
farmacologicas: tratamiento de la obesidad, correccion
de habitos dietéticos, etc. El tratamiento farmacologi-
co debe considerar siempre la posible presencia de
enfermedades concomitantes con el fin de utilizar el
farmaco hipotensor que no las empeore y en la pobla-
ci6én anciana hipertensa este aspecto y los efectos
secundarios farmacologicos, deberén ser especialmen-
te vigilados.

Palabras clave: Hipertension arterial. Tratamiento
farmacologico. Farmacos hipotensores.
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ABSTRACT

High blood pressure is one of the principal causes
of morbi-mortality and at present there is enough clini-
cal evidence to be able to ensure that an adequate
treatment can radically change its natural history, that
is: reduction of cerebral vascular accidents, coronary
events, etc.

The benefits of a correct treatment extends from
young people with hypertension to the elderly. None-
theless, in order to obtain optimum results hyperten-
sion should not be considered as an anomalous figure,
but as part of an ensemble with other factors -lifestyle,
visceral repercussion, etc.- that will help to establish
the magnitude of the problem and thus to design an
efficient therapeutic strategy.

The treatment of hypertension should always start
with the analysis of abnormal lifestyles, and correction
by means of non-pharmacological interventions: treat-
ment of obesity, change of dietary habits, etc. Pharma-
cological treatment should always consider the possi-
ble presence of concomitant illnesses with the aim of
employing a hypertensive drug that will not make
these worse, and with the hypertense elderly popula-
tion a special watch should be kept out for this factor
as well as pharmacological secondary effects.

Key words: High blood pressure. Pharmacological
treatment. Antihypertensive drugs.
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INTRODUCCION

La hipertensién arterial (HTA) es una
enfermedad ampliamente extendida que
contribuye de forma notable a la morbili-
dad y mortalidad en los paises industriali-
zados. Un diagnostico correcto y un trata-
miento apropiado disminuirian muy
significativamente los problemas cardio-
vasculares de la edad adulta. En torno al
95% de los pacientes con HTA presentan la
forma esencial o primaria, en cuya patogé-
nesis estan involucrados diferentes meca-
nismos y ello ha llevado a un uso racional
de diferentes enfoques terapéuticos en los
que el empleo concreto de unos farmacos
ofrece mejores resultados que el uso de
otros. Por otra parte, s6lo un pequefio
grupo de pacientes con HTA presentan la
forma secundaria; su identificaciéon pro-
porciona un abordaje directo de la causa
de la HTA y por tanto su curacion.

El diagnostico de HTA ha estado basa-
do en la demostracion de una presion arte-
rial por encima de un determinado rango,
sin embargo, aunque esta medida identifi-
ca a pacientes con un riesgo superior de
accidentes cardiovasculares, un enfoque
mas moderno deberia contemplar la ano-
malia cardiovascular resultante de la HTA
y en base a ello establecer un pronoéstico y
un tratamiento mas exacto. Por tanto, el
enfoque del tratamiento de la HTA debe
dirigirse a descender una cifra anormal-
mente elevada de HTA, pero entendiendo
que la enfermedad representa una anorma-
lidad vascular y que el objetivo final es pre-
venir las complicaciones cardiovasculares
y no sb6lo descender la tensién arterial

(TA).

La HTA es un factor independiente de
riesgo cardiovascular’®: accidente vascular
cerebral, enfermedad isquémica corona-
ria, insuficiencia cardiaca, hipertrofia car-
diaca, aneurisma de aorta, etc. Existe
amplia evidencia de que la morbilidad y
mortalidad cardiovascular en relacién con
la HTA pueden ser reducidas con un trata-
miento antihipertensivo adecuado*. En un
metaanalisis de 14 estudios randomizados®
se observo una reduccion de la morbi-mor-
talidad tanto para accidentes cerebrovas-
culares como de enfermedad coronaria
isquémica.
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Cuando un paciente, finalmente, es
diagnosticado de HTA:

1. El objetivo terapéutico sera descen-
der la TA a valores por debajo de 140/90.

2. El ambito terapéutico es determina-
do por el perfil del paciente (edad, sexo,
riesgo cardiovascular, enfermedades con-
comitantes, repercusion visceral).

3. Cuando existe repercusién visceral o
hay otros factores de riesgo asociados, el
tratamiento farmacolégico debe perseguir
disminuir la TA por debajo de 140/90.

4. Los tratamientos farmacoldgicos
requieren la vigilancia de aparicion de
posibles efectos secundarios, los cuales
disminuirdn la adherencia al tratamien-
fo.

5. En pacientes con HTA no superior a
160/95 se debera intentar el control con
medidas generales: dieta, cambio de estilo
de vida, etc..., antes que comenzar el trata-
miento farmacolégico.

6. Antes de comenzar un tratamiento,
se deberd organizar un plan a fin de conse-
guir una colaboracion total por parte del
paciente.

TRATAMIENTO NO
FARMACOLOGICO

Multiplicidad de factores medio
ambientales pueden contribuir en la eleva-
cion de la TA en pacientes hipertensos, por
lo tanto, un cambio en el estilo de vida
puede conseguir un descenso de la TA en
un namero muy importante de pacientes, o
bien puede prevenir la aparicién de HTA
en otros (Tabla 1).

Reduccion del peso

La reduccién del peso en pacientes
obesos se asocia con una reduccion de
las cifras de TA (7,8). Por cada Kg de dis-
minucién del peso, se puede anticipar
que la TA disminuird en 1,6 y 1,3 mmHg
para las presiones sistolica y diastolica. El
calculo del Indice de Masa Corporal (peso
(Kg)/altura (m*)) nos permitird estimar la
existencia o no de sobrepeso. Valores por
encima de 25 Kg/ m? son indicativos de
sobrepeso.
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TRATAMIENTO DE LA HIPERTENSION ARTERIAL

Tabla 1. Eficacia relativa de medidas no farmacolégicas en el control de la TA'.

Reduccion TA Proteccion Coronaria

Control peso T i+
Reduccién ingesta de alcohol ot +

Restriccién de sal ++ ?

Ejercicio fisico s 4
Dieta vegetariana + e
Dieta pescado + A
Supresion de tabaco bt

Restriccion de ingesta de sal

Las necesidades diarias de sodio son
solamente de 2,4 g, dependiendo del nivel
de actividad fisica, y sin embargo, en los
paises occidentales la media de ingesta
diaria oscila entre 8-15 g. Varios estudios®
han demostrado que la restriccion de
sodio en la dieta es una medida eficaz en el
control de la TA, siendo una medida espe-
cialmente (til en pacientes mayores, dado
que a veces su capacidad renal de excre-
cion de sodio estd disminuida. No obstan-
te, el sabor para algunas personas es una
caracteristica fundamental de la dieta, de
manera que la adherencia a la reduccion
de ingesta de sodio puede ser dificil, por
ello el objetivo en esas personas puede ser
reducir la ingesta a 5-6 g/dia. Ademas de la
preparacién de la comida sin sal y la supre-
sién del salero sobre la mesa, es muy acon-
sejable un consejo dietético en el que se
consideren aspectos culturales y geografi-
cos en lo referente al contenido de sal de
diferentes alimentos, etc. Un alternativa
que puede ser eficaz es la sustitucién del
cloruro sédico por el cloruro potésico,
pero teniendo presente que su sabor no es
idéntico.

Ejercicio fisico

El ejercicio fisico practicado de forma
regular no s6lo produce un descenso de la
presion arterial, sino que tiene una influen-
cia favorable sobre otros factores de ries-
go cardiovasculares, incrementando las
lipoproteinas de alta densidad, normali-
zando el peso corporal y favoreciendo la
supresion del tabaco’. El ejercicio fisico no
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debe ser extremo y es muy aconsejable sea
dindmico (pasear, nadar, bicicleta, etc). Es
desaconsejable la practica de ejercicios
isométricos, puesto que conlleva impor-
tantes elevaciones de la TA durante tales
esfuerzos.

Restriccion del alcohol

La reduccién de la ingesta de alcohol
contribuye al descenso de la TA. La inges-
ta moderada de alcohol (no mas de 20 g)
parece por otra parte tener efectos benefi-
ciosos'™",

TRATAMIENTO FARMACOLOGICO

El comienzo de un tratamiento farma-
colégico en un paciente hipertenso estd
indicado cuando la TA supera 160 mmHg
de presién sistélica y/o 95-100 mmHg de
presién diastélica, o no se consigue una
reduccién adecuada de la TA con las medi-
das generales antes mencionadas durante
tres meses, esto es TA inferior a 140/90, o
hay evidencia de repercusion visceral con
TA superior a 140/90, o hay presencia con-
comitante de otros factores de riesgo car-
diovascular (Diabetes, Hiperlipidemia,
etc).

El objetivo terapéutico de acuerdo con
la OMS" seréa:

— Conseguir una TA inferior a 140/90
para pacientes con HTA sistélica y diast6-
lica.

—~ Conseguir una TA de 120-130/80
mmHg para pacientes joévenes con HTA
moderada.
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Modificacion estilo de vida.
Reduccién peso.
Actividad fisica.
Reduccion alcohol.
Reduccion sal.

Respuesta inadecuada.

Continuar con medidas generales.
Iniciar tratamiento con farmacos.
Diuréticos y 3-Bloqueantes han
demostrado reduccion en la
morbilidad y mortalidad.

Respuesta inadecuada.

Aumentar Sustituir Afadir 2° farmaco
dosis el farmaco de clase diferente

Respuesta inadecuada

Afiadir un 2° ¢ 3° farmaco y/o
diurético si no ha estado prescrito.

Figura 1. Algoritmo para el tratamiento de la HTA recomendado por el VIINC™.

- Conseguir una TA de 140 mmHg para
pacientes con HTA sist6lica.

Para mantener el maximo grado de
adherencia al tratamiento farmacologico
deben tenerse en cuenta también algunos
aspectos:

— FEficacia del farmaco.

— Efectos secundarios.

- Siempre que sea posible, emplear
monoterapia.

— En caso de combinaciones de farma-
cos (doble y miltiples), emplear instruc-
ciones claras y sencillas.

- No empeorar, si existen, otros facto-
res de riesgo.

- No empeorar, si existe, una enferme-
dad concomitante.
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En cualquier caso, siempre es aconse-
jable comenzar con monoterapia (Fig. 1),
teniendo presente la coexistencia o no de
otras enfermedades que puedan ser agra-
vadas por el farmaco prescrito (Tabla 2),
con la dosis mas baja posible y con una
adecuada estratificacién del riesgo (Ta-
bla 3)".

DIURETICOS

Los diuréticos se encuentran entre los
farmacos mas antiguos en el tratamiento
de la HTA. Junto con los 3-Bloqueantes son
los tnicos farmacos que han demostrado
una reduccién en la morbilidad y mortali-
dad a largo plazo.

Son farmacos relativamente baratos
comparados con otros antihipertensivos; su
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TRATAMIENTO DE LA HIPERTENSION ARTERIAL

Tabla 2. Consideraciones individualizadas del tratamiento antihipertensivo en relacién con enferme-
dades concomitantes y tipo de farmaco a emplear.

Insuficiencia cardiaca
HTA sistélica aislada
Infarto de miocardio

INDICACION FARMACO
Diabetes Mellitus (tipo 1)
con proteinuria IECA

IECA, Diuréticos

Diuréticos, Ca-Antagonistas

IECA

Pueden tener efectos favorables en enfermedades concomitantes

Angina

Fibrilacion auricular
Taquicardia auricular
Diabetes con proteinuria
Diabetes tipo Il
Dislipemia

Temblor esencial
Insuficiencia cardiaca
Hipertiroidismo
Migrafia
Osteoporosis
Prostatismo
Insuficiencia renal

3-bloqueantes, Ca-Antagonistas
R-bloqueantes, Ca-Antagonistas
f-bloqueantes, Ca-Antagonistas
[ECA, Ca-Antagonistas

Diuréticos
3_-bloqueantes
f-bloqueantes

Carvedilol, Losartan

3-bloqueantes
3-bloqueantes
Tiazidas
3-bloqueantes
[ECA.

Pueden tener efectos indeseables sobre enfermedad concomitante

EPOC
Depresién
Diabetes Mellitus (1 y II)

Dislipemias

Gota

Insuficiencia cardiaca
Hepatopatia
Arteriopatia periférica
Insuficiencia renal
Embarazo

f3-bloqueantes
3-bloqueantes
3-bloqueantes

Altas dosis de diuréticos

3-bloqueantes
Diuréticos
Diuréticos

B-bloqueantes excepto Carvedilol
Labetalol, Metildopa

3-bloqueantes

Ahorradores de K*

IECA

Tabla 3. Estratificacion del riesgo y tratamiento de la HTA.

Fases de la TA Riesgo Grupo A
(No Factores de riesgo ni
repercusion visceral ni enfer-

medad cardiovascular)

Riesgo Grupo B

(Al menos 1 factor de riesgo
no incluyendo Diabetes. No
repercusion visceral ni enfer-
medad cardiovascular)

Riesgo Grupo C

(Repercusion visceral + Enfer-
medad cardiovascular + Dia-
betes)

Nivel alto de la normalidad |Modificacién estilo de vida

Modificacion estilo de vida

Tratamiento farmacolégico

(130-139/85-89)
NIVEL 1 Modificacion estilo de vida Modificacion estilo de vida Tratamiento farmacoldgico
(140-159/90-99) (12 meses) (6 meses)
NIVEL2y3 Tratamiento farmacolégico Tratamiento farmacolégico Tratamiento farmacoldgico
2160 >100 "

L
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efecto secundario méas notable, la hipopota-
semia o hiperpotasemia, segin qué clase de
diurético se emplee, no deben contraindicar
su uso como farmacos de primera linea.

Los diuréticos inhiben la reabsorcion
en el tabulo contorneado proximal (Tiazi-
das, Indapamida), en la porcién ascenden-
te del asa de Henle (Furosemida, Bumeta-
mida, Acido Etacrinico), o en el tabulo
contorneado distal y tabulos colectores
(Espirolactona, Triamterene, Amiloride).
Las Tiazidas y diuréticos de asa aumentan
la excrecién urinaria de potasio pudiendo
producir hipopotasemia. Por el contrario,
Espirolactona, Amiloride y Triamterene
son ahorradores de potasio y pueden pro-
ducir hiperpotasemia.

El efecto antihipertensivo a largo plazo
de los diuréticos, mas que con la depleccién
de volumen, puede estar relacionado con la
atenuacién de la respuesta vascular a esti-
mulos presores, quizds como una disminu-
ci6n del grosor de la pared y del contenido
en sodio, lo que produciria una disminucién
del calcio libre intracelular.

Los diuréticos pueden aumentar la
resistencia a la insulina y descompensar
una diabetes en pacientes susceptibles, asi
como incrementar los niveles de colesterol
y triglicéridos™.

BLOQUEANTES ADRENEGICOS

La influencia del sistema nervioso sim-
pético en la patogénesis de la hipertension,
llevé al desarrollo de sustancias cuyo efec-
to farmacolégico era la reduccién del tono

simpatico. Ello se conseguia: a) por farma-
cos con accién central primaria (Alfa Metil-
dopa, agonistas de los receptores imidazo-
licos, Guanetidina, Clonidina, Rilmenidina y
Guanfacina); b) bloqueantes adrenégicos
de accién central y periférica (Reserpina,
Urapidil e Indoramin) y c) bloqueantes
adrenégicos periféricos alfa y beta.

En la actualidad los farmacos mas utili-
zados de este grupo son con mucha dife-
rencia los B-bloqueantes. El efecto farma-
colégico de los R-bloqueantes estd basado
en el bloqueo de los receptores beta sobre
los que actian los neurotransmisores
norepinefrina y epinefrina y su méxima efi-
cacia antihipertensiva generalmente se
alcanza a las 2-4 semanas de tratamiento.

Una desventaja de los 3-bloqueantes es
la disminucién de la capacidad de ejercicio
y la aparicion de efectos secundarios
(astenia, alucinaciones, frialdad de extre-
midades o disfuncion sexual) que suele
estar relacionada con la dosis. Pueden
desencadenar crisis asmaticas en pacien-
tes predispuestos o insuficiencia cardiaca.
Por otra parte hay una evidencia cada vez
mayor de su efecto cardioprotector'®.

Los B-bloqueantes son sustancias hete-
rogéneas las cuales pueden ser diferencia-
das unas de otras por propiedades farma-
colégicas tales como su selectividad
cardiaca (1), su actividad simpaticomi-
mética intrinseca (ISA) y efecto adicional
(vasodilatador) sobre los receptores o-1
(Tabla 4). Cuando es preciso asociarles un
segundo farmaco, los compuestos de elec-

Tabla 4. Clasificacion de los B-bloqueantes y dosis recomendadas. ISA: Actividad Simpaticomimética

Intrinseca.
SELECTIVIDAD ISA Efecto vasodilatador Dosis (mg)
NO SI (Bloqueo a)

No Selectivos Propanolol Alpenolol Carvedilol Propanolol (120-320)
Sotalol Carteolol Labetalol Sotalol (80-160)
Timolol Oxprenolol Timolol (10-60)
Pindolol Atenolol (25-100)
Nadolol Alprenolol (200-400)

Celiprolol (200-400)

Selectivos Atenolol Acebutolol Carvedilol (6,5-25)

Bisoprolol Celiprolol Labetalol (100-800)
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cién son los diuréticos, los calcio-antago-
nistas (Dihidropiridinas) o un bloqueante
selectivo o-1.

VASODILATADORES DIRECTOS

Su efecto farmacoldgico reside en la
accioén directa sobre la musculatura vascu-
lar, mediante la apertura de los canales de
potasio de la membrana celular. Los vaso-
dilatadores directos usados en la practica
clinica son la Hidralazina y Minoxidil en
tratamientos cronicos y el nitroprusiato
como farmaco de eleccidén en las crisis
hipertensivas'*.

En la actualidad estos farmacos, salvo
el nitroprusiato, son de uso infrecuente
debido a sus efectos secundarios, fenéme-
no de tolerancia y la necesidad frecuente
de tener que anadir un segundo farmaco
debido a la retencién de sodio y taquicar-
dia que producen. Por todo ello los vaso-
dilatadores directos son fArmacos no reco-
mendados para el tratamiento inicial de la
HTA.

CALCIOANTAGONISTAS

Los farmacos calcioantagonistas son
sustancias quimicas heterogéneas cuya
caracteristica comun es la inhibicién de la
entrada de iones de calcio al interior celu-
lar.

Pueden clasificarse segiin su estructu-
ra quimica y funcién en:

1. Fenil alquilaminas (tipo Verapamil)
2. Dihidropiridinas (tipo Nefedipina)
3. Benzodiazepinas (tipo Diltiazem)

Los calcioantagonistas descienden la
TA independientemente de la edad o sexo
y su efectividad ha sido demostrada en
todos los grados de HTA primaria. Por
todo ello, los calcioantagonistas son far-
macos antihipertensivos que en muchos
paises se consideran como de primera
eleccién, ya que ademas, producen reduc-
ci6on de la hipertrofia cardiaca, incremen-
tan algo la diuresis y natriuresis (especial-
mente las dihidropiridinas), siendo
también firmacos antianginosos y “neutra-
les” metabolicamente (Tabla 5)".
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Tabla 5. Grupo de farmacos calcioantagonis-

tas.
FARMACO DOSIS (mg)
Alquilaminas Verapamil 40-120x 3
Verapamil Ret 120-240 x 1-2
Dihidropiridinas| Nifedipina 10-20x 3
Nifedipina Ret 20x 2-3
Nifedipina GITS | 3090 x 1
Nicardipino 20-40x 3
Felodipino 520x 1
Amlodipino 2510x1
Nitrendipino 10-20 x 1-2
Nisoldipino 510 x 2
Benzodiazepinas| Diltiazem 30-120x 3
Diltiazem Ret 90-180x 2
Diltiazem Ret (+) | 180-360 x 1

Los calcioantagonistas tipo Verapamil
o Diltiazem, por su efecto cronotropico
negativo, estan contraindicados y deben
administrarse con suma precaucion en
pacientes que ademas de la HTA presentan
bradicardia, disfuncién sinusal o grados
variables de bloqueo. Por otra parte los
calcioantagonistas son una buena opcion
terapéutica en el paciente hipertenso con
angina, pero deberan evitarse los calcioan-
tagonistas de accién corta (Hidropiridi-
nas).

Los efectos secundarios méas frecuen-
tes de las Hidropiridinas son el edema de
extremidades, mientras que el Verapamil
produce estrefiimiento.

INHIBIDORES DEL SISTEMA RENINA
- ANGIOTENSINA

El sistema renina-angiotensina-aldoste-
rona (RAA) es fundamental en la regula-
cién de la TA. El enzima renina producido
por el aparato yuxtaglomerular es liberado
por diversos estimulos: hipotensién, hipo-
natremia, hipovolemia, etc. y convierte al
Angiotensindgeno en Angiotensina l y ésta
en Angiotensina Il por accién de la enzima
conversora de la Angiotensina (Fig. 2).

Los efectos de la Angiotensina Il sobre
diversos érganos estdn mediados por el
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Angiotensindégeno

Inhibidores
Renina

\

Angiotensina I

l B-Bloqueantes
i

Bradiquinina

~<— 1 ECA
7 \

A
Angiotensina I | Metabolitos
M No Activos
Liberacion
Antagonista =H | Suprarenales == 5| dosterona
Receptores
Y =
Receptores AT, '** Corazon !
Receptores
Aldosterona
ol
Otros Excrecion
5 renal K&

Retencion de
Na*

Figura 2. Cascada de la sintesis de Angiotensina Il y lugares (en circulo) posibles de bloqueo farma-

colégico.

estimulo de los receptores AT\ y AT.. La
estimulacién de los AT produce vasocons-
triccién, liberacion de aldosterona, de
catecolaminas y efectos mitogénicos. La
relevancia clinica de los receptores AT:
estd menos clara.

En la actualidad los Inhibidores del
Enzima Conservador de la Angiotensina
(IECA) tienen una amplia aceptacion como
farmacos antihipertensivos de primera
linea”.

Los IECA inhiben el enzima conversor
de la angiotensina tanto a nivel sistémico
como local (corazdn, rifiones, pared vas-
cular, cerebro, etc.) y por lo tanto, la con-
version de Angiotensina I en Angiotensina
II. La disminucién de la formacion de
Angiotensina I produce una disminucion
de la vasoconstriccion mediada por la
Angiotensina II, asi como una inhibicién de
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la reabsorcion de sodio y agua. Los EICA
inducen los siguientes cambios hormona-
les.

— Aumento secrecién de renina.
- Aumento de la Angiotensina l.

— Disminucién de la actividad del enzi-
ma conversor de la Angiotensina.

— Disminuci6n de la Angiotensina Il

- Disminucién de la secrecién de aldos-
tesona.

— Aumento de Bradiquinina.

Los IECA disponibles en la actualidad
(Tabla 6) se eliminan por via renal o renal
y hepatica y son eficaces en todos los tipos
de HTA. Su eficacia es mayor en pacientes
con niveles de renina altos, pero también
controla la TA en un sustancial namero de
pacientes en los niveles de renina norma-
les o0 bajos®. Su principal efecto secunda-
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rio es la tos y hay que vigilar los niveles de
potasio por el riesgo de aparicion de hiper-
potasemia, especialmente con la toma
simultdnea de diuréticos ahorradores de
potasio. Es conveniente también vigilar la
funcién renal por el riesgo de deteriorarla
especialmente en pacientes con estenosis
de arteria renal.

Tabla 6. Farmacos IECA clasificados segiin su
eliminacion sea renal o hepética.

FARMACO ELIMINACION DOSIS
(mg/n® tomas)
Captopril renal 12.5-150/2-3
Enalapril renal 5-40/1
Lisinopril renal 5-40/1
Ramipril renal 1.25-10/1
Cilazapril renal 2.5-5/1
Trandolapril renal + hepética | 2-4/1
Quinapril renal + hepatica | 5-80/1
Perindopril renal + hepatica | 1-16/1
Fosinopril renal + hepatica | 10-20/1

Los IECA tienen ademas diversos efec-
tos adicionales que contribuyen a mejorar
el prondstico®®, como son:

1. No influyen en el metabolismo lipidi-
co.

2. “Protecci6n renal” esto es, disminu-
ci6on de la proteinuria en pacientes con
HTA primaria y Diabetes Mellitus.

3. Disminucion de la hipertrofia ventri-
cular.

4. Previenen el remodelado y dilatacion
ventricular en pacientes con infarto agudo
de miocardio y en consecuencia disminu-
yen la morbilidad y mortalidad cardiovas-
cular.

5. Disminuyen la morbilidad y mortali-
dad relacionadas con la insuficiencia car-
diaca.

6. Aumentan la sensibilidad a la insuli-
na.

Mas recientemente, los antagonistas de
los receptores AT: (Losartan, Valsaltan,
etc.) van adquiriendo un protagonismo
cada vez mas importante en el tratamiento
de la HTA*# y ello en parte debido a la dis-
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minucién de efectos secundarios de estos
farmacos, especialmente tos y riesgo de
edema angioneurdtico® ya que no interfie-
ren en la via metabodlica de la bradiquinina
como lo hacen los IECA clasicos (Fig. 2). Su
eficacia antihipertensiva ha sido demos-
trada en diferentes estudios®™” y ademas
ofrece proteccion cardiaca y renal®**?.

TRATAMIENTOS FARMACOLOGICOS
COMBINADOS

Si el tratamiento farmacoldgico con
monoterapia y con uno de los farmacos
mencionados como de primera eleccion
no consigue controlar la TA, se pueden
combinar unos con otros, pero no cual-
quier combinacion es igual de eficaz ni se
tolera igualmente™*.

1. Diurético y f3-bloqueante: es una
combinaciéon ampliamente aceptada. La
razoén para ello puede radicar en que
ambos han demostrado por separado una
reduccién en la morbilidad y mortalidad,
sin embargo, no es la asociacion Optima
desde el punto de vista farmacologico ya
que los #-bloqueantes no producen reten-
cién hidrica que podria ser compensada
por los diuréticos, ni los diuréticos indu-
cen taquicardia que podria ser neutraliza-
da por los B-bloqueantes.

2. Diuréticos e IECA: esta asociacion
tiene una alta eficacia antihipertensiva lo
cual puede ser inicialmente debida a una
activacion por parte del diurético del
SRAA. Adicionalmente otra ventaja posible
es el hecho de que la pérdida de potasio
producida por un diurético proximal o de
asa, puede ser compensada por el efecto
ahorrador de potasio de los IECA.

3. R-bloqueantes e IECA: aunque sus
mecanismos de accién no representan un
soporte para su uso racional, su combina-
cion puede ser especialmente atil en
pacientes hipertensos con enfermedad
coronaria que han sufrido un infarto de
miocardio (prevencion secundaria).

4. -bloqueantes y Ca-antagonistas: su
combinacién estd indicada porque los
efectos inotrépicos negativos y de inhibi-
ci6bn de la renina de los f-bloqueantes,
balancean los efectos de taquicardia refle-
ja y de estimulacién del SRAA que ejercen
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los Ca-antagonistas, especialmente las
Dihidropiridinas. No se recomienda en
principio la asociacién con los Ca-antago-
nistas de los otros tipos.

5. Diuréticos y Ca-antagonistas: esta
asociacion no es considerada 6ptima dado
que ambos firmacos tienen propiedades
diuréticas y natriuréticos.

6. IECA y Ca-antagonistas: las propie-
dades diuréticas y natriuréticas de los Ca-
antagonistas incrementan la eficacia
antihipertensiva de los IECA.
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