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PANORAMA DE LA HIPERTENSION ARTERIAL EN MEXICO

Enrique Bibriesca Tamez* **
Verénica Carrién Falcon**

RESUMEN

Entrelospadecimientosdenominadoscronico-degenerativos, seencuentralallamadahipertensionarterial sistémica, lacual
conelpasodeltiempohatomadotal relevanciaenaspectospropiosde lasalud publica, queactualmente seencuentraentre
losprimeroslugaresde morbilidad generalanivelmundialy nacional. De 1994 alos datosobenidosenel 2000* practicamente
sehanduplicadoloscasoscon casimediomillon de personasafectadas, por loque hatomadoimportantesconnotaciones
representandounverdaderoproblemasocial dadassussecuelas. Se presentaneneste trabajolosaspectosmasrelevantessobre
laclasificacion, fisiopatologia, factores de riesgo, tratamientoyaspectosepidemioldgicos También secomentalaprevalencia
delpadecimientoenel pais.

PalabrasClave: Hipertension, HAS, factoresde riesgo, México, prevalencia.

ABSTRACT

Amongthesocalled cronicdegenerative diseases, thereisthe sistemicarterial hypertensionwhich hasbecomerelevantin
publichealth,andisitrepresentsthefirstmorbidity causeatthe nationalandinternational level. The datafrom 1994 t0 2000,
reveal thatthe incidence of thisdisease has dupicated up to halfamillion people, thatiswhy is hastakenan important
connotationasatruesocial problemduetoitsconsequences.

Onthisstudy, we showthe most relevantaspects about the clasification, physiopathology, risk factors, treatmentand
epidemiological aspectsofthearterial hypertensionin México.

KeyWords: Hypertension, SAH, riskfactors, México,epidemiology.
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INTRODUCCION

Lahipertensiénarterial sisttmicaesunpadecimientodegran
importanciaanivel mundialynoesajenoalaproblematicade
salud en nuestra poblacién, yaque hatomadoen laultima
décadalosprimeroslugaresenlamorbilidady mortalidad
como padecimiento crénico degenerativo, afectando no
solamenteal pacienteenfermosinoinclusoalterandoladinamica
familiar dadassussecuelas. Tieneafeccionesdetipoeconémico,
social, psicolégicoy obviamente organicos.

Lahipertensionarterial (HAS) esunaenfermedad crénicaque
afectaaunagranproporciondelapoblacion, queapesarde
tenerundiagnosticofacily unostratamientos muy efectivos,
sigue siendo la principal causa de muerte en los paises
desarrollados, al constituirunfactorde riesgode primerorden
para practicamente la totalidad de las enfermedades
cardiovasculares®.

* FomentodelaSaludHGZ29 IMSS.
**Direccion General de EpidemiologiaSSA.
E-mail: eny33@hotmail.com

Enmateriadetratamientosfarmacologicosel objetivoserala
identificacion de clase mediante unalgoritmo practico (figura
1)yladescripcionterapéuticamasconveniente segiinel caso.

Sepresentalahistorianatural de laenfermedad paratenerun
panoramacompletosobreestapatologia (figura2).

PRESION SANGUINEA

Definicién
Lapresiénsanguineaeslafuerzaotensionqueejercelasangre
contralasparedesdelosvasos. Estaesgeneradapor el corazon
ensufuncidondebombeodesangre. Porsupartelasarteriasson
lasreceptorasdeesa“fuerza” que representael flujosanguineo,
yparaadaptarseaél, poseenfibrasmusculares (dos)ensupared
gueamortiguanyseadaptanalapresionquesobreellasrealiza
lasangrebombeada.

El grado de distensibilidad y adaptabilidad de los vasos
sanguineos a lafuerza con que les llega la sangre, llamado
“compliance”, se convierte en unfactor determinanteenel
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Figura 1. ;Cuando diagnosticar Hipertension Arterial? (Algoritmo).

progresoy prondsticode lahipertension. Conel pasode los
anos, lasarteriasvan perdiendoelasticidad (arteriosclerosis), se
vareduciendosucalibreyvaaumentando laresistenciaque
ejerceal pasodelasangre. Larigidezarterial puedevincularse
conciertafragilidad, loque representaunfactor deriesgoya
que se puede romper ante la produccién de un pico de
hipertension,conlaconsiguientehemorragiainterna. Lamayoria
delashemorragiascerebralesen losancianosestan motivadas
poresteproceso?.

Cuando ocurre un incremento de la resistencia periférica
(vasoconstriccion), el corazondebevenceresaresistenciapara
garantizarel correctoflujodesangrealostejidos. Estetrabajo
extraquetienequerealizarel corazén de manerapermanente,

14

provocapaulatinamente suhipertrofia,aumentandoelgrosor
desuparedesmusculares, especialmenteelventriculoizquierdo,
paraadaptarsealos nuevosrequerimientos. Elincrementode
lasfibrascardiacasnomejoralaeficaciadel latidosinoque por
elcontrarioincrementalademandade oxigenoparanutrir las
nuevasfibras. Endefinitivaseestan preparandolasbasespara
eldesarrollodefuturascardiopatiasisquémicaseinsuficiencias
cardiacas. Por consiguiente se pone de manifiesto que la
hipertensiénarterial esunfactor de riesgoparalaaparicionde
accidentescerebrovasculares, insuficienciacardiaca,anginase
infartos®.

SedefinelaHipertensionarterial sistémica (HAS) comola
existenciapersistentedevaloresdepresionsistélica(momento
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decontraccioncardiaca) de 140 mmde Hgosuperior, presion
diastolica(momentodedilatacioncardiaca)de90mmdeHgo
superior, o estar bajo la administracion de agentes
antihipertensivos(Tablal).

Entérminos practicos, resultade utilidad disponer deuna
clasificacién queestablezcalosvaloreslimite aceptados para
cadaniveldepresionarterial. Lamasextendiday utilizada, es
laclasificacionelaboradaen 1997 porel VI Comité Nacional

Categoria Sistolica Diastolica |
(mmHg) (mmHg)
Normotension
Optima <120 <80
Normal <130 <85
Hipertension
Normalalta(borderline) 130-139 85-89
Estadiol (ligera) 140-159 90-99
Estadio Il (moderada) 160-179 100-109
Estadiolll (severa) 180-209 110 - 119
Estadio IV (grave) >=210 >=120
HASsist6licaaislada >140 <90
*Estoscriteriossonvalidos paraindividuos que noestdntomando
antihipertensivosy que ademas no padezcan unaenfermedad
aguda. Cuandolapresionsistolicay ladiastdlicacaenencategorias
L diferentes, seeligelamayor.

Tabla 1. Clasificacion de la hipertension arterial para adultos de 18 afios
o mas, de acuerdo al JNC-VI. Fuente: VI Comité Nacional Conjunto
Americano en Detecci6n, Evaluaciony Tratamiento de laHAS -noviembre
1997. (La JNC emite peri6édicamente informes de actualizaci6n sobre
HAS y su tratamiento).

Conjunto Americanoen Deteccion, Evaluaciony Tratamiento
delaHAS (JNC-VI),que periédicamenterevisayactualizalos
criterios diagnésticosy las cifras limite para considerar la
existenciade hipertension®.

VALORES DE NORMALIDAD DE PA AMBULATORIA EN
NINOS

Valoresnormalesde PAambulatoriaennifiosyadolescentes
sanosenrelacionconlaedad. Porencimadel percentil 95
puede considerarse anormal (desde el punto de vista
descriptivo). Noexistendatosfiablesdesde el puntodevista
pronostico (Tabla?2).

Clasificacion
Atendiendoasuetiologia, laHipertension Arterial se clasifica
en:

«HASprimariaoesencial: eslaelevacion mantenidadela
tensidonarterial de causadesconocida. Estetipode HASesla
masfrecuente, oscilaentreel 90yel 95% del total de todas las
personasquelatienen.

eLaHASsecundaria: eslaelevacion mantenidadelatension
arterial provocadaporalgunaenfermedad diagnosticada.

Fisiopatologfa y Patogenia
Existenciertosfactoresexternosoambientalesquepredisponen
alaHAS. Sinembargo, en condiciones normales cualquier
variacion temporal de la presion arterial es rapidamente
equilibrada por la puesta en marcha de mecanismos
compensatoriosendégenos.

El desajuste de algiin elemento de control endégeno o la
persistenciadealgunfactor predisponente exégeno, pueden

[ Nifios Altura 24horas P.diurno(8-20h) P.nocturno(00-06h) )
D b D b D b
Percentiles 1.20 105/65 113/72 112/73 123/85 95/55 107/56
1.30 105/65 117/75 113/73 125/85 96/55 107/65
140 107/65 121/77 114/73 127/85 97/55 110/67
1.50 109/66 124/78 115/73 129/85 99/56 113/67
1.60 112/66 126/78 118/73 132/85 102/56 116/67
1.70 115/67 128/77 121/73 135/85 104/56 119/67
1.80 120/67 130/77 124/73 137/85 104/63 122/67
Nifias 1.20 103/65 113/73 111/72 120/84 96/55 107/66
1.30 105/66 117/75 112/72 124/84 97/55 109/66
140 108/66 120/76 114/72 127/84 98/55 111/66
1.50 110/66 122/76 15/73 129/84 99/55 112/66
1.60 111/66 124/76 16/73 131/84 100/55 113/66
1.70 112/66 124/76 118/74 131/84 101/55 113/66
1.80 113/66 124776 120/74 131/84 103/55 114/66

16

Tabla 2. Valores de Normalidad de PA Ambulatoria en nifios.
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originar la aparicion de hipertension arterial de forma
permanente®.

Examinaremosinicialmentelosprincipalesfactorespatogénicos
externosdelaHASyacontinuacionserevisaranlosmecanismos
reguladoresenddgenos:

1.FactoresdeRiesgopatogénicosexdgenos
Suconocimiento nos proporcionalas basesnecesarias para
instaurar medidas preventivas frente a la HAS y para su
tratamientonofarmacolégicocuandoyasehayapresentadola
enfermedad:

eEdad. Lapresionarterialaumentaconlaedad.Peronose
infiere paratodaslageneralidad, puesamenorconsumode
sal, lapresionse conservaencifrasnormales.

*Raza.EnestudiosrealizadosenE.U.A.,sehaencontradouna
mayor prevalenciay tambiénmasgraveyconmayor nimero
decomplicacionesenlaspersonasderazanegra, tantoen
hombrescomoenmuijeres.

»Sexo.LaHAS predominaenvaroneshastalos50-55afios. A
partirdeesaedad laHASespredominanteenlasmujeres.

eHerencia.LainfluenciadelaherenciasobrelaHASesuna
cuestion sometida a debate desde hace muchos afios.
Actualmente se sabe que esmasfrecuenteendeterminadas
familias, habiendo una gran asociacion entre gemelos
univitelinos.

e Sal.Laingestaexcesivadesalyalimentosconderivadosde
sodioincrementalaprevalenciade HAS. Noobstante parece
gueesnecesariaunaciertacondicionde «sal-sensibilidad»
parael desarrollo de esta patologia. Se especula que esta
condicionvengamediadagenéticamente.

eGrasassaturadasyalcohol. Elconsumoexageradode
alcoholydegrasassaturadas,asicomounadietahipercalérica
gueinduzcaobesidad,sonreconocidosfactoreshabitualmente
asociados. Parece, sinembargo, que cantidades pequefiasde
alcoholnoelevanlapresionarterial.

«Calcio, potasio, magnesio. Existendatosepidemiolégicos
gueindicanquesuplementoscalcicos, potasicosy demagnesio
seasocianaunamenorincidencia. Demodoexperimental ha
podido comprobarse, que una elevacion de las cifras de
presiénarterial inducidaporunaumentoenlaingestade
sodio, puedeser contrarrestadaporelempleodel potasio.

*Obesidad. Laobesidadesunfactor habitualmenteasociado,
siendoenocasionesel Unicoelemento presente, loque ha
suscitadolateoriadeatribuirle propiedadesdesencadenantes
de HAS. Esta comprobado que la reduccion de peso va
seguidodeundescensosignificativode lascifrastensionales.
Sedebeconsiderarademas, queel obeso loespor unexceso

degrasassaturadasycarbohidratos, loqueademassuponeun
factor desfavorableafiadido.

e Tabaco. Sibienlasobrecargaagudadenicotinapuedeelevar
poderosamentelaPA, losestudiosepidemiolégicosindican
guenoexistenunaasociaciondirectaentretabacoylaHAS.

eCafeina. Laingestiondealtasdosisde cafeinadanunefecto
similar que coneltabaquismoyen menor medidaconlas
tizanas (basicamentede hojas) puedeninducirunincremento
bruscodePA; noexistendatosquedemuestranunarelacion
directaentreestassustanciasylaHAS.

<Sedentarismoyejerciciofisico.Noexistenpruebasdequeel
sedentarismoincrementelastasasde HAS. Porel contrario, el
ejerciciofisicoaerdbicoreducesignificativamentelosvalores
de PAD y PAS. EI ejercicio vigoroso isométrico eleva
poderosamente lapresién, mientrasqueel isotonicolaeleva
inicialmente paraposteriormente reducirla. Portanto, éstees
eltipodeejerciciorecomendado paraloshipertensos.

El suefio y la relajacién son los principales factores
normalizadoresdelaPA, porloqueel reposo, juntoaotras
técnicasderelajacion (tai-chi, yogaetc.) puedenayudara
reducir lascifrastensionales.

eFactorespsicosociales. Lainfluenciadel distréssostenido
estadirectamente relacionadaconinfartosalmiocardioy
produceelevacionesdelaPAS®.

*Enfermedadesconcomitantes.Otrasenfermedadesagregadas
simultaneamenteocomoantecedentespersonalespatologicos
talescomo Diabetes Mellitus, lacual sehaasociadode manera
directaconlaHAS.

2.Regulacionendogenadelapresionarterial
Consideraciones previas: Gasto cardiaco y resistencias
periféricas.

Entendiendo por presidnarterial lafuerzaqueejercelasangre
bombeada desde el corazén sobre los vasos sanguineos
arteriales, esfacil deducir que seranfactoresdeterminantesa
lamisma, asaber:

e acantidad desangrequeel corazonbombea(gastocardiaco).
«Calibreodiametrode losvasos (resistencia).

Portanto, lapresionarterial (PA) viene reguladaporestos dos
factores: el gastocardiaco (GC)y lasresistencias periféricas
(RPV)expresadasegun lasiguienteformula:
PA=GC(RPV)
Factoresqueinfluyensobreelgastocardiaco

eEstimulaciénsimpatica
e Estimulaciénvagal

17



VERTIENTES

*Retornovenoso
 Fuerzacontractildel miocardio

Factoresqueinfluyensobrelasresistenciasperiféricas
»Metabolitoslocales
 Acido lacticoy CO2

Factoreshormonales

« Sistemarenina-angiotensina-aldosterona(SRAA)
< Serotonina

« Oxidonitrico

Prostaglandinas (PG)

Catecolaminas

= Sistemacolinérgico

eHistamina

EIGCylaRPVsondirectamente proporcionalesalaPA.

e Elgastocardiaco (GC)estarelacionadoconelvolumende
sangrecirculante (volemia)yconlacapacidad quetieneel
corazénpara“mover”esasangre, esdecir, conlafrecuencia
cardiaca(FC)ylacontractilidaddelmiocardio. Asientendemos
como lassituacionesenlasque hayincrementode lavolemia
odelafrecuenciacardiaca(taquicardias, ejercicio), tenderan
asubirelgastocardiacoylatensiénarterial.

e LasRPVrepresentanel obstaculoque oponenlasarteriasal
pasode lasangre; dependendel calibre de losvasos, de la
viscosidadsanguinea, delaelasticidad de laparedarterialyde
losmecanismosvasorrelajantesyvasoconstrictores.

A su vez la frecuencia cardiaca, la vasoconstriccion y la
vasodilataciénestan reguladosporelsistemanerviosoautonomo
(simpatico y para simpatico) y por sistemas hormonales
endogenos (sistemarenina-angiotensina-aldosterona)’.

El SistemaNervioso Autébnomo por susefectossobreel
corazOnyvasos, tiene un papel importanteenlaregulaciénde
lapresionarterial.

Elsistemasimpaticomedianteefectosdelanoradrenalina
producira elevacion de la presion arterial por un doble
mecanismo:

Producetaquicardiaporestimulaciondelosreceptoresbeta-
1,loqueincrementael volumendesangre impelidaporel
corazén,loqueaumentael gastocardiaco (GC).

< Producevasoconstriccionporlaactivacionde losreceptores
alfa-ladrenérgicos,aumentandolasresistencias periféricas
(RPV).

Seactivaautomaticamente paracompensaraquellassituaciones
patoldgicasenlasqueexiste unavasodilatacion generalizada
que haria caer la presion arterial poniendo en peligro la
perfusion de 6rganos vitales. Son ejemplos tipicos las

18

hemorragiasagudas, el shocky cualquieralteraciénquecurse
conhipovolemiaé.

<Elsistemaparasimpaticoocolinérgicopuedeproducircaida
de la tension arterial por la bradicardia resultante de la
estimulaciondelosreceptores M, muscarinicos.

SISTEMA RENINA-ANGIOTENSINA-ALDOSTERONA (SRAA)
Lavasoconstriccionesunfactor determinanteenlaapariciony
mantenimiento de la hipertensién arterial. EI SRAAesun
sistemahormonal de regulaciénenddgenoque, actuandoen
colaboracionconel sistemanerviosoautonomo, controlael
calibredelosvasos, constituyendounelementodeprimerorden
enlapatogeniadelaHAS.

Elpuntodeorigendel SRAAeslasintesisdereninaporelrifién
como respuesta a la existencia de una hipovolemia o
hiponatremia. Elaparatoyuxtaglomerular delrifionejercede
sensordelniveldelavolemiaal detectar lasbajasconcentraciones
desodioydelvolumendelfiltradoenel tibulo contorneado
distal de las nefronas®. Larespuestainmediatafrenteauna
hipovolemiaeslasintesisdereninaqueinicialasecuenciade
reaccionesdel SRAA. Elobjetivoultimodeesteejeescompensar
lasupuestahipotensionderivadade lahipovolemiadetectada,
con unavasoconstriccion que incremente las resistencias
periféricasy conlasintesisdealdosteronaqueretengasodioy
aguapararestaurarlavolemia®.

Lasecuenciadeacontecimientosdel SRAAeslasiguiente:

< Lahipovolemiay/ohiponatremiaexistente activalasintesis
derenina.

e La renina estimula el paso de angiotensinégeno a
angiotensinal.

L aangiotensinal pasaaangiotensinall por laintervenciondel
EnzimaConvertidorade laAngiotensina (ECA).

e Laangiotensinall esun potente vasoconstrictor que porsi
mismoincrementalatensionarterialalaumentarlasresistencias
periféricas (RPV).

L aangiotensinalltambiénfavorecelaliberaciéndealdosterona,
hormona mineralocorticoide producida en la corteza
suprarrenal queacttareteniendosodioyaguaenelambito
renal,conloqueseincrementalavolemia(GC).

e Laangiotensinall estimulael sistemanerviososimpatico,
contribuyendoalaelevaciéndelapresionarterial.

Recordando que PA=GC x RPV, el sistema renina-
angiotensina-aldosteronaaumentalasresistenciasperiféricas
(RPV) porintermediode laangiotensinall,ylavolemia(GC)
porintermediodelaaldosterona,conloqueseincrementala
presiénarterial (PA).

Portantoel SRAAesunsistemaclaramente hipertensor.

Hasta aqui se ha presentado el SRAA como el mecanismo
fisiopatolégicoencargadoderestaurar lapresidnarterial cuando
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éstacae (hemorragias, etc.)'°. Sinembargoel problemaradica
en que, por cualquier circunstancia, el SRAA se ponga en
marcha y actue sin freno; en estos casos el propio SRAA
produciraunahipertensiénarterial patolégica.

El SRAA constituye una secuencia de reacciones que
incrementan la presién arterial. Logicamente una de las
principalesestrategiasterapéuticas parael tratamientodela
hipertensionserainhibiresteeje,actuandoadiferentesniveles
delmismo’®:

e Blogueando la ECA o enzima encargada del paso de
angiotensinalaangiotensinall (farmacos IECAcomoel
enalapril,etc.).

e Impidiendolaacciéndelaangiotensinall,confarmacos
antagonistasdesusreceptoresespecificos (ARA-11comoel
losartanyotros).

« Impidiendolasintesisdereninaparaquenoseinicieel SRAA
(betablogueantes).

Otrasestrategiasfarmacologicas parael tratamientodelaHAS
se basan en disminuir el gasto cardiaco, las resistencias
periféricas,oambos mediante elempleo de medicamentos
diuréticos, betabloqueantes, antagonistas del calcio,
vasodilatadoresarteriales, etc.

FISIOLOGIA DE LA VARIABILIDAD DE LA PA

Elpatroncircadianodelapresionarterial secaracterizaporuna
disminuciénclaradurante lashorasdel reposonocturno,un
aumentoacusadoporlamafanacoincidenteconeldespertary
eliniciodelaactividad,yampliasoscilacionesdurante las
horasdevigiliadiurnas. Enel periodode reposo, alolargodel
suefio, enlosestadios masprofundosse dan laspresionesmas
bajas, mientras que enlosestadios menos profundosyenel
suefio REM las presionesson maselevadas, peroaunasison
masbajasquelasqueseobtienenduranteeldia. Porlamafiana,
el aumento mas pronunciado en este periodo matutino se
produceal levantarse delacamaeiniciar laactividadfisica.
Todaslasoscilacionesque se producendelapresiénarterial
constituyen lavariabilidad delamisma. Loscomponentesdela
variabilidad delapresionarterialy de lafrecuenciacardiaca
puedenserciclicosynociclicos. Loscomponentesnociclicos
representanlasrespuestasdel organismoanteestimulosexternos
recurrentes,comosonelejercicio, laposturaylaemocion. La
magnitud de estos cambios depende de laintensidad de los
estimulosy de laeficaciade los mecanismos homeostaticos
parapreveniryoponerseal cambio. Loscomponentesciclicos
también pueden ser extrinsecos, pudiéndose presentaren
periodosanuales, estacionales, mensualesodiarios; o pueden
serinherentes, detectandoseeneste Ultimocasopor técnicasde
analisismatematicos. Lavariabilidad puede seranalizadapor
diferentes métodos. Las fluctuaciones cardiovasculares se
pueden estudiar latido a latido parala presion arterial y la
frecuenciacardiacacalculando lavarianza o ladesviacion
tipicadelosvaloresmedios. Masrecientemente, conelanalisis
de frecuencias se ha podido dividir a la variabilidad de la

presién arterial y de la frecuencia cardiaca en diferentes
componentesy cuantificarlavarianzaoel “poder” especifico
decadaunadeestasfrecuencias, deformaquesehan podido
caracterizar la presencia de oscilaciones rapidasy lentas.
Basicamentesehanidentificadotrestiposdeoscilacionespara
lapresiénarterialylafrecuenciacardiaca, todosellosconun
periodoinferioral minutoyqueaparecenenelanalisisespectral
comopicosindividuales. Unassonlasllamadasoscilacionesde
alta-frecuencia, quefluctianentre 0,2y 0,4Hz,similaresala
actividad respiratoria normal. Las de frecuencia-media,
oscilacionesdeaproximadamente0,1Hz,quecorresponderian
enelcasodelapresionarterial alasclasicasondasde Meyer.
Finalmente, tenemoslasoscilacionesde baja-frecuencia (BF),
entre0,02y 0,07 Hz, que estan relacionadascon unaseriede
mecanismos cardiovasculares. Lavariabilidad de lapresién
arterial no so6lo ha de explicarse por las diferencias en el
comportamientodecadasujeto, sinotambiénpor lasdiferencias
delasensibilidad de losbaroreceptoresentre unossujetosy
otros. Sesabequeestosreflejosjuegan unpapel muyimportante
enlasvariacionesde lapresiénarterialespontaneasenanimales
conscientes, deformaquesuinactivacién mediante laseccion
delsenocarotideoydelosnerviosaorticosseacompafiadeun
fuerteaumentodelamagnitud delasoscilacionesdelapresion
arterial. En humanostambiénsetienelaevidenciaenvarios
estudios de que una alteracién de la sensibilidad de los
barorreceptoresseacomparnadeunamayorvariabilidaddela
presién arterial. Las conclusiones de los estudios sobre
variabilidadson:

1) Elgradodeactividadfisicaymental determinanlavariabilidad
diaria.

2) En la HAS la sensibilidad de los baroreceptores esta
disminuida.

3) Lasensibilidad de losbarorreceptoresdisminuyeconla
edad.

4) Lavariabilidad delapresionarterialaumentaconel nivel
basaldepresiénarterial.

5) Duranteel suefiodismunuyen lavariabilidad de lapresion
arterialydelafrecuenciacardiaca.

6) Losbarorreceptorescontrolanlavariabilidad delafrecuencia
cardiacaenunsentidoopuestoal delapresionarterial.

7) Lavariabilidad delapresionarterialaumentaconlaedad.

SIGNIFICADO CLINICO DE LA VARIABILIDAD DE LA PA

Cadavez se estd dando mayor importanciaal significado
clinicoque puedatener lavariabilidad delapresionarterial.
Sesabe que unamayor frecuenciade picosde presionarterial
alolargodeldiapuedeaumentar el estrésdelaparedvascular
y del musculo cardiaco. A partir de aqui se establece la
hipétesisde queunaumentode lavariabilidad delapresion
arterial puedeincrementar laafectaciéon de 6rganodianadela
hipertension. Sibieninicialmente noparecidéencontrarseesta
relacion, debidoprobablementeaunametodologiainsuficiente,
masrecientementediversostrabajosapuntanenestadireccion.
Asi,sehaobservadoquecuandosetieneunapresionarterial
mediadelas24 horasodiurnasimilar,aquellos pacientesque
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presentanunamayor desviaciénestandarsonlosquepresentan
mayor afectaciénorganica.

Todosestosestudiosclinicos,sinembargo, handeconsiderarse
conciertacautela. Asi,algunos hansidorealizadosconuna
monitorizaciénintraarterial, mientrasque otroshanhechouso
medianteel registronoinvasivo, queen laactualidad nose
consideraadecuado paraestudiar lavariabilidad delapresion
arterial. Porotraparte, ladesviacionestandarcomoindicede
variabilidad, sibienhasidoempleadaenmdultiplesestudios,no
estaexentade ciertascriticas, dado que esun parametroque
reineenunsolovalor diferentescomponentesdelavariabilidad
simultaneamente.

Lademostraciondelavariabilidad de lapresionarterialcomo
unfactorderiesgoindependientesehabasadofundamentalmente
enestudiostransversales. Sinembargo, recientementevarios
estudioslongitudinalesprospectivosapuntantambiénenesta
direcciont=,

TECNICAS PARA LA TOMA DE PRESION ARTERIAL
eintraarterial,oscilométrica,auscultatoriayplestimografica.
Para todas y cada una de estas técnicas se requiere que el
paciente o personaseencuentreenreposofisicodealmenos5
minutosode maneraideal recostadapor 15minutosparaevitar
compesaciones cardiacas por fatigay que latomasealomas
fidedignaposible. Tambiéninfluyeenlascifrasobtenidasla
ingestade vasopresoresovasodilatadorestalescomocafeina
(café, chocolates, tesanias, refrescosdecola, etc. ) porloque
hay queevitarlosunahoraantesdel examen. Y algunosotros
detallescomoorinarydefecar 15 minutosantes.

Lasdos tltimastécnicasson lasde menor dificultad paraser
desarrollados porlospacientesysusfamiliares

VALORES DE NORMALIDAD

Losvaloresde normalidad de presiénarterialambulatoria
(mediasdiurna, nocturnayde 24 horas) honecesariamentehan
deserigualesalosvaloresdefinidossegiinlatomatradicional
delapresiénarterial (presiénarterial casual). De hecho, la
mediadelas24horas,dadoqueincluyelaspresionesarteriales
nocturnasquesonmasbajas,secomprendequeseainferioralas
lecturasobtenidasduranteeldia. Elestablecimientode unos
valoresdenormalidadde presidnarterialambulatoriarequiere
estudios epidemioldgicos especificos disefiados con esta
finalidad. Las diferentes aproximaciones metodoldgicas
empleadasendiferentesestudios hace que dispongamosde
valoresdereferenciaalgodispares. Noobstante, desdeun punto
devistapracticoPickeringllhapropuestoparalasmediasde
presidnarterialyparalacargaunosvaloresfacilesderecordar
yque podemosaplicar porelmomentoenlapracticaclinica
(Tabla3).

Semuestran losvaloressugeridosde normalidad de presion

ambulatoria (medias). Losvaloressituadosen lacolumna
normalindicanaquellasmediasprobablementenormales. Los
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PAambulatoria Normal Limites | Anormal

(mmHg)
MediadePASistdlica
Periododeactividad <135

Periododedescanso <120

135-140 >140
120-125 >125

Las24horas <130 130-135 >135
Periododeactividad <85 85-90 >90
Periododedescanso <75 75-80 >80
Las24hora <80 80-85 >85

\. J

Tabla 3. Valores medios de PA ambulatoria normal y elevada. Fuente:
American Society of Hypertension, 1995.

valoressituadosenlacolumnaanormalindicanaquellasmedias
guesugieren probablemente hipertensidnarterial. Losvalores
limitesindicanlasmediasenlasque se hadedefinirtodaviasi
setratadenormaloanormal.

LacargadePAsistélicadiurnaviene expresadacomoeltanto
por cientodelecturasde presidnarterial superioral40mmHg,
ylanocturnasuperioral20 mmHg. Lacargade PAdiast6lica
diurnaporeltantoporcientodelecturassuperiora90 mmHg,
ylanocturnasuperiora80 mmHg! (Tabla4).

N\

PAambulatoria Normal Limites | Anormal
(mmHg)
CargaSistolica%
Periododeactividad | <15 15-30 >30
CargaDiastolica%
Periododeactividad <15 15-30 >30
| Periododedescanso <15 15-30 >30

Tabla 4. Carga de PA ambulatoria normal y elevada. Fuente: American
Society of Hypertension, 1995.

TRATAMIENTO

Actualmente hay multiples variantes en la terapéutica
farmacologicadel padecimiento, porloquesoélosecomentaran
lasgeneralidadesysusbases respectivas:

Laterapiaconsisteen reducir losfactoresderiesgo, ralizar
cambios en larutina dietética, incremento en el gjercicio,
cambiosenelestilodevidayen laactitud hacialamismae
inclusivelaterapiaabasedemedicamentos. Independientemente
delacausadelaHAS, existe unaampliagamade farmacospara
tratarla, quesuelenemplearseenetapas, hastapersonalizarel
plan de farmacolégico que funciona en cada paciente
hipertenso®.

DiureTicos

Generalmente, el primer medicamentodeeleccionenlaHASes
undiurético. Incrementalaeliminaciondeorinaysodiodel
organismo, contribuyendoaladisminuciondelaTA, tantopor
elliquidoperdidocomobajandolaresistenciaal flujosanguineo
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delosvasosdel organismo. Sinembargo, lastiazidas pueden
aumentar el nivel de colesterolsanguineo (Tablab).

DIURETICOS TIAZIDICOS

Se consideran de primeraceleccion, aunque tienen efectos
secundariosalargoplazo (aumentodelacidoUricoenlasangre,
descompensaciondeelectrolitos (sales), etc.). Lastiazidasno
soneficacesencasodeinsuficienciarenalavanzada(creatinina
sérica>2,5mg/dl). Enestecasosesuelenutilizarlametolazona,
laindapamidaodiuréticosdealtotecho (furosemida) . Nose
utilizan los diuréticosahorradores de potasio. Los efectos
colateralesde losdiuréticosson minimos, tradicionalmente
hay hipopotasemia, que obligaaseguirlos nivelesde potasio
en sangre mediante andlisis y toma de suplementos con
potasio, nobastaconlaingestade frutasyverdurasricasen
potasio (naranja, platano, etc.) paracorregir los déficits de
potasio causados por diuréticos. Si se toma poca sal, el
diuréticoseramaseficazylapérdidade potasio seramenor.

Indicacionesdelosdiuréticos
*HASeneladultomayor
*Porexcesodevolumen
*Porobesidad
eConinsuficienciacardiaca

BETABLOQUEANTES

Actuan bloqueando muchos efectos de laadrenalinaenel
cuerpo, en particularel efectoestimulante sobreel corazon. El
resultado es que el corazén late mas despacioy con menos
fuerza(Tabla6).

Efectosdelosbetabloqueantesenlahipertensionarterial:

*Reducenelgastocardiaco.
*Reducenelvolumensistalico.

( Nombregenérico Dosis Duraciéndela |
(mg/dia) accion(h)

Atenolol 25-100 24
Bisoprolol 5-20 24
Metoprolol 5-200 12-24
Nadolol 20-240 24
Oxprenolol 30-240 8-12
Propranolol 40-240 8-12
Timolol 2040 8-12
Labetalol 200-1200 8-12

| Carvedilol 50-50 12-24

Tabla 6. Clasificacion de los betabloqueantes.

«Inhibenlasecrecionderenina.
eReducenlafrecuenciacardiaca.
Poseenefectoantisimpaticocentral.
eEstimulanlaproducciondecininas.

«Estimulan laliberaciondel péptido natriuréticoatrial.

e Pueden producir unasensacion de fatiga, disminuyen la
capacidad de hacer ejercicio, impotencia, producenasma,
cansancioy letargiaque limitamuchosuuso.

 Algunosdeellospuedendisminuirlos nivelesdel colesterol
“bueno”oHDL.

eEstanmasindicadosen loscasosde HTAcontaquicardia,en
cardiopatiaisquémica, enlaasociadaamigrafayglaucoma.

CALCIO-ANTAGONISTAS

Losbloqueantesdeloscanalesdel calcioimpidenlaentrada
decalcioenlascélulas. Estodisminuye latendenciade las
arteriaspequenasaestrecharse, disminuyen lacontractilidad
miocardicaydisminuyen lasresistenciasvascularesperiféricas
(Tabla?).

Como efectos secundarios se deben describir los

( Grupo Nombregenérico Dosis Duracionde |
(mg/dia) | laaccion(h)
Tiacidas Clorotiacida 125-500 6-12
Hidroclorotiacida 12.5-50 12-24
Clortalidona 12.5-50 24-48
Indapamida 1.25-5 24
Metolazona 0.5-10 24
Bendroflumetiacida 255 24
Diuréticosdeasa | Furosemida 20-480 8-12
Acidoetacrinico 25-100 12
Bumetanida 0.5-5 8-12
Piretanida 3-6 68
Ahorradoresde | Espironolactona 25-100 8-24
potasio Triamtereno 50-150 12-24
{ Amilorida 5-10 12-24

Tabla 5. Clasificacion de los Diuréticos, dosis y duraci6n de su accion.

edemas maleolares, el rubor facial y cefalea, la
hipotension ortostatica, el estrefiimiento y las
bradicardias.

Indicacionesprincipalesdelosantagonistasdel calcio.

«Hipertensidnarterial conisquemiacoronaria

*HTA conextrasistolesventriculares
eHTAconfibrilaciénauricular

« HTAcontaquicardiasparoxisticassupraventriculares

Comolosanteriores,disminuyenlatendenciadelas
arteriaspequefiasaestrecharse, peroporunmecanismo
distinto. Impiden que se genere un producto del
organismoquesellamaangiotensinall,ysinelcualno
sepuedeproducirlarenina(queelevalaTAyestrecha
losvasos).

Indicacionesdelos IECAsson:
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Grupo Nombre Dosis Duraciénde |
genérico (mg/dia) | laaccion(h)

Dihidropiridinas

deprimerageneracién | Nifedipino 30-120 8

desegundageneracion | Amlodipino 25-10 24
Felodipino 5-40 24
Nitrendipino 10-40 24
Lacidipino 4 24
Nicardipino 20-40 12-16
Isradipino 25 12-16

Benzotiacepinas Diltiacem 90-360 8

kFeniIalquilaminas Verapamilo 80480 8

Tabla 7. Clasificacién de los calcio-antagonistas.

*HASesencial

«concomplicacionesdiabeteso hipercolesterolemia

«con Insuficienciacardiacacongestivaomalafuncionventricular
econalteracionesomalafunciénrenal

Losefectossecundarios masfrecuentesson: tos, hipotension,
cefalea, edema angioneurotico, exantemas en la piel y la
elevaciondelaurea(Tabla8).

7

Grupo Nombre Dosis | Duracionde |
genérico (mg/dia) | laaccion(h)

Sulhidrido | Captopril 12.5-150 6-12
Carboxilo Enalapril 5-40 12-24
Benazepril 10-20 10-20

Cilazapril 255 12-24

Lisinopril 540 12-24

Perindopril 2-16 12-24

Quinapril 580 12-24

Ramipril 255 12-24

Trandolapril 255 12-24

\ Fasfonilo Fosinopril 5-40 12-24

Tabla 8. Clasificacion con dosis y duracién de la accién de los IECAs.

OTROS MEDICAMENTOS ANTIHIPERTENSIVOS
Vasodilatadores. (Hidralazina, Minoxidilo, Diazéxido,
Nitroprusiatosddico)
Producenladilataciondelasarteriolasporacciondirectasobre
lamusculaturalisa(relajan). Estadilataciénoriginataquicardia
reflejayretenciénsalinaporloquesesuelenutilizarasociados
aundiuréticoyun Betabloqueante que contrarrestandichos
efectos.

Lahidrazalinase usacomotercer farmacoen hipertension. Se

debetener cuidado conladosis. Siéstaes mayor de 200 mg
existeel riesgode unsindromesimilaral lupuseritematoso.
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Elminoxidilo produce hipertricosis (aumentodel vello),
peroeseficazenmuchoscasosrefractariosaotrotratamiento.

El nitroprusiato sédico y el diazéxido se emplean
exclusivamenteencrisishipertensas.ParalaHTAsevera
sehanutilizadoHidralazinay Diazoxido.

EINitroprusiatose usaensituacionesde urgencia (Crisis
hipertensivas),cuandounaTAextremadamentealtapuede
ponerenpeligrolavida.

Alcaloidestotales,Reserpina,Bietaserpina

Su efecto se basaenelvaciamiento de los depésitos de
catecolaminas (mediadores de la respuesta nerviosa
auténoma- involuntaria)anivel centraly periférico.

Sesuelenusar siempreasociadosadiuréticos, porloque
suelentenerefectossecundariosanivel gastrointestinaly
delS.N.C. (depresion). Se usanbastanteenancianos (nose
pierdedemasiadosuefectoporsutomairregularysonuna
soladosisaldia).

La reserpina, la rauwolfia, la guanetidina, y algunos
alcaloidessonotrassustanciasempleadas. Cadaunade
ellastienesituacionesquelahacen Gtily otrasque limitan
SUSUuSsO.

DECISION DE TRATAMIENTO

Ladecisiondebeestarbasadaenel estadodel riesgototal,
laedadyelsexo, conjuntamenteconelniveldelapresion
arterial. Ungruponeozelandéspropusoqueel tratamiento
sea iniciado si el riesgo a 5 afios para enfermedades
cardiovascularesmayoresescercanoal 10% (Tabla9)*.

I. Criterios para determinar riesgo total
Loscriteriosparadeterminarelriesgototal sedescribenen
la tabla siguiente, en funcion de los factores de riesgo
mayores, del dafio organicoestablecidoydeenfermedad
cardiovascularsintomatica(Tablal10).

Il. Seleccién del modo de terapia segln estado de
riesgo total

La modalidad de tratamiento (no farmacolégico o
farmacoldgico), debe estar basadaen el estado deriesgo
general del paciente (Tabla1l).

lll. Modificaciones de estilos de vida

Siempre deben ser utilizadas, con o sin terapia
farmacoldgica. Lasprincipalesmedidasnofarmacolégicas
sepresentanacontinuacion:

«Suspensiéndel habitode tabaquismo.

*Reducciéndepesoenel sobrepesoyespecialmentesihay
obesidad.

*Reduccién de laingestadiaria de sodio (en todas sus
presentaciones)a6g.
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Enfermedades alfa-1- calcio- IECAs diuréticos betabloqueantes
concomitantes adrenérgicos antagonistas

Diabetesmellitus Si Si Si

Dislipemias No No

Obesidad Si Si

Cardiopatiacoronaria Si Si Si

Insuficienciacardiaca Si Si

Enf.Vasc.Cerebral Si

Hipert.Benig.Prostata Si

| Epocyasma Si/No Si )

Tabla 9. Enfermedades concomitantes a HAS e indicaciones de los medicamentos.

Factoresderiesgomayor Darioorganico EnfermedadCVSintomatica
Hébitodefumar Hipertrofiaventricular Angor, postinfarto
Dislipidemia Disfunciondiastdlica AVC,isquemiatransitoria
Diabetes Proteinuria Insuficienciacardiacacongestiva

Historiafamiliartempranade
enfermedad cardiovascular

Insuficienciarenal
Retinopatiahipertensiva

Enfermedad vascular periférica

Tabla 10. Criterios para determinar riesgo total.

( Bajoriesgo Riesgomoderado Altoriesgo )
PresionArterial 140/90-160/100 140/190-180/110 130/80-180/110
FactoresdeRiesgo 0 la2 >2
DafioOrganico 0 + +
Cardiopatiasintomatica 0 0 +
Terapiainicial No NoFarmacoldgica Farmacos

| Farmacolégica +Farmacos +NoFarmacolégicas

Tabla 11. Seleccién del modo de terapia segin estado de riesgo total.

*Consumo moderado de alcoholanomaéasde dos porciones
habitualesal dia.

eEjercicioisotonicoconregularidad.

* Aumentodelconsumodepotasioatravésde frutasfrescasy
vegetales.

*Mantener unaingestaadecuadade calcioy magnesio.

Elexcesodealcohol elevalapresién arterial; en pequefias
cantidades protege contra la enfermedad coronaria y la
mortalidadcoronaria.

Unadietaconmasfrutasyvegetalesybajaengrasas, disminuye
significativamente lapresiénarterialenel cortoplazocomose
demuestraenunestudiode Appelen 1997. Tal efecto podria
reflejarunaumentodel consumode potasio#*°,

IV. La eleccién del farmaco para inicio de tratamiento
Enormescambiosenlasposibilidadesparaelegirfarmacoshan
ocurrido en los Gltimos 10 afios debido a un significativo
aumentodelosagentesdisponibles.

Enelinforme5del JointNational Committee de 1993 seasigné
alosdiuréticosybetabloqueadoresunaposicién preferencial
porhabersidolasUnicasdrogas que handemostradoreducirla
mortalidad enensayosclinicosdelargo plazo.

Comoenlaactualidadlasdihidropiridinasdeaccionprolongada
(nifedipina, nitrendipina) sehandemostradoeficacesenreducir
lamortalidadenestudioscontrolados!®’.

Sehaconsideradoestosfarmacoscomoalternativasapropiadas,
alomenosenlosadultosmayores. Losinhibidoresdeenzima
deconversionestanindicados parahipertensos que presentan
algunas patologiasasociadas (insuficienciacardiaca, nefropatia
diabética, postinfartode miocardio). Comotodos losagentes
presentan potenciassimilaresensusdosisusuales'®.

Laelecciondelaterapiadeberiaestarbasadaenlasnecesidades
individuales de cada paciente. Un ejemplo de terapia
individualizada: uso de bloqueadores alfa hipertensiony
prostatismo.
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V. Larazén por la cual los diuréticos son a menudo necesarios
Laretencidnreactivadesodioamenudobloqueael efectode
farmacosnodiuréticos. Afortunadamente, pequefiasdosisde
diuréticos habitualmente otorgan maxima eficacia
antihipertensivaconescasosefectosadversos.

Comunicacionesdeestudios retrospectivosde cohortey caso-
control,hanincriminadoalosinhibidoresde canalesdecalcio
deaccioncortacomocausantesde multiplesyseriosefectos
adversos. Aexcepciondel bienconocido dafio producido por
grandesdosisdelaformulacionliquidade nifedipinodeaccion
corta,enel periodoinmediato postinfartode miocardio, tales
estudiossonseguramenteerroneos; atnsifuesencorrectosno
seaplicarianalosefectosde losagentesdeaccion prolongada
losquehandemostradoser capacesde reducirlamortalidad*?.

VI. La necesidad de cobertura antihipertensiva de 24 horas
Cualquieraqueseaelagente farmacol6gicoescogido, debiera
serdeacciénprolongadaparamoderar laabruptaelevacionde
lapresionarterial despuésdel despertar,fendmenoquese ha
involucradoenelaumento de ocurrenciade muerte sibita,
infartodemiocardioyaccidentevascularcerebralenlasprimeras
horasdelamafiana. Algunosfarmacosquefrecuentementeson
prescritosunavezal diapuedennoproveer unacoberturade24
horasincluyendoatenolol,enalapril, losartanyverapamiloSR.

Lacoberturade 24 horasse puede lograr conagentesde cada
unadelasdrogasdelasdiferentesclasesdeantihipertensivos
actualmentedisponibles. Comolamayor partedelospacientes
omitenalomenos unadosis por semana, es preferible usar
farmacos conunaintrinsecalargaduraciondesuefecto, tal
como se destaca con (+) en el listado de medicamentos
consignadosenelapéndicealfinal delarticulo. Porejemplo, el
efectodelamlodipinopersisteatravésdel siguientediacuando
unadosisesomitida.

VII. Los fundamentos para la terapia combinada en bajas
dosis
Mejoralaeficaciasobrelapresiénarterialconminimosefectos
colateralesdosisdependientes?®.

Eltratamientodelahipertension, sistélicaocombinada, en
pacientessenescentes, se hademostradobeneficioso perodebe
obviarlapotencialmente mayor incidenciadeefectosadversos
enestospacientes.

Por otra parte, marcadaselevacionesde lapresiénarterial
ocasionalmente requierenterapiaparenteralinmediatapero
generalmenteesmejor manejadamediantelaadministraciénde
unrégimenoraldestinadoal control prolongadoenel tiempo.

VIII. El objetivo del tratamiento

Lareducciéndelapresiénarterialbajoelnivelcriticorequerido
paramantener laperfusioncoronaria, particularmenteen
pacientesconcardiopatiacoronariapreexistente, puedeconducir
aunaumentoenlamortalidad coronaria. Tal nivel criticoha
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sidomarginadoparaunnivel de presiondiastélicabajo85mm
Hgounareducciénmayorque20mmHgenmultiplesensayos®.

Tanprontocomoseapublicadoel estudioHOT (Hypertension
Optimal Treatment) debieradisponersedeevidenciadefinitiva
sobreel nivelmasapropiado?.

Losresultadosdel hotstudy demuestranque, losesfuerzospor
disminuirlaPresion Arterial Sistélicabajo120 mmHgy 70
mmHgladiastdlica, parecierantraducirseenpequefiosbeneficios
adicionales, peronooriginarian ningun riesgosignificativo
adicional®.

ASPECTOS EPIDEMIOLOGICOS
Laincidenciaen Méxicodentrode los Gltimos diezafios se
describeacontinuacion (tablas12y13):

Comaosepuedeobservarenpromedio, lahipertensiénsiempre
seencuentradentrodelasdiezprimerascausasdemorbilidad,
conunasimilitudaladeotros paisescon poblacion latina?2,

Alafechaseencuentraenlamismasituaciénconrelaciénala
mortalidadgeneral del pais. Estaenfermedad constantemente
afectaagrupos de edad de 45 a 64 afios y poco a poco esta
involucrando el grupo de 25 a 44 afios, teniendo esto
consecuenciasfatalesparalosgruposeconémicamenteactivos.
Suincidenciaesaltay nohasufrido muchoscambiosconel
pasode losafios pese alas medidasestratégicas tomadasen
FomentodelaSalud, MedicinaPreventivayterapéuticasmas
modernas®®. Especificamenteenrelacionaloscasosanivel
nacional tenemos que el comportamientoepidemiol6gicoen
cuantoalaincidenciadelahipertensionde1994a1997 mostré
unatendenciaascendente pasandodel octavo lugaral quinto
lugardentrodelasprincipalescausasdeenfermedad, afectando
primordialmentealosgruposdeedad de65afiosy+, teniendo
unaregresionparaelafio2000al octavolugarconpredominancia
enelgrupodeedad de45a64 afos*®.

CONCLUSIONES

Lahipertensiénarterial constituyeunadelascausasprincipales
de morbilidad y mortalidad a nivel nacional, afectando a
poblacionesenedad productiva.

Existenciertosfactoresexternosoambientalesquepredisponen
alaHAS. Eldesajuste dealgunelementode controlenddgeno
olapersistenciadealginfactor predisponenteexdgeno, pueden
originarlaapariciondehipertensiénarterialdeformapermanente.

LaHAS mésfrecuenteeslaprimariaoesencial: eslaelevacion
mantenidadelatensiénarterial de causadesconocida.

LaHASsecundaria: eslaelevacion mantenidade latension
arterial provocadaporalgunaenfermedaddiagnosticada.

La clasiificaciones propuestas son Utiles para orientar la
utilizaciénderecursosdiagnosticosyterapéuticos.
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( Afics
194 1995 1996 1997 1998 1999 200
Casos 268335 381501 403582 454038 490850 405687 400693
Incidencia* 297.6 416.5 433.1 479.3 510.0 413.4 402.37
Gpo.deedadafectado 65Y + 65Y + 45-64 25-44 45-64 45-64 65Y +
Lugar 8o. 70. 60. 50. 60. 70. 8o.
*por100,000hbts. C.1.E.401-40510a. 110-115. |
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CASOS DE H.A.S. EN MEXICO
1994-2000*
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Tabla 13. Casos de H.A.S. en México, 1994-2000*.

Lamodalidad de tratamiento (nofarmacol6gico ofarmacoldgico),
debeestarbasadaenelestadode riesgogeneral del paciente Laterapia
consisteenreducirlosfactoresderiesgo, ralizar cambiosen larutina
dietética, incrementoenelejercicio,cambiosenelestilodevidayen
laactitud hacialamismaeinclusive laterapiaabase demedicamentos.
IndependientementedelacausadelaHAS, existeunaampliagama
defarmacosparatratarla, quesuelenemplearseenetapas, Laeleccion
delaterapiadebeestar basadaenlasnecesidadesindividualeshasta
personalizarel plandefarmacoldgico que funcionaencadapaciente
hipertenso.
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