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HIPERTENSION ARTERIAL

Lacasa Olmedilla M, (Residente |11 de Farmacia Hospitalaria. Guadalajara); Gonzalez Gero M2 Y, Mufiiz Gavilan A
(Farmacéuticas de Atencion Primaria. Cuenca)

La hipertension arterial (HTA) es un importante problema sociosanitario porque al repercutir sobre importantes érganos
diana (corazon, rifidn, SNC, retina) conlleva una morbimortalidad elevada.

Es considerada como uno de los principales factores de riesgo de enfermedad cerebrovascular, cardiopatia isquémica,
insuficiencia cardiaca, insuficienciarenal y arteriopatia periférica.

La HTA se define como la elevacion persistente de la de presion arterial (PA) por encima de 139 mmHg de sistélica (PAS)
y/o 89 mmHg de diastdlica (PAD) (1,2).

El 90 % de la HTA es esencial o primaria y el resto, hipertension secundaria a enfermedades del parénquima renal,
enfermedades renovasculares, feocromocitoma, sindrome de Cushing, hiperaldosteronismo primario, coartacion de aorta,
tratamiento con corticoides o estrégenosy otros farmacos que eleven la PA.

La clasificacion de HTA del Joint National Committe VI (1) y de la Organizacion Mundial de la Salud (OMS)(2) se recoge
enlatablal.

Tablal CLASIFICACIONDE LA HTA: JNC-VIy OMS

~ JNC-VI  PAS B OMS - PAS - PAD |
Optima <120 y <80 Optima <120 <80
Normal <130 y <85 Normal <130 <85
Normal-ata 130-139 o} 85-89 Normal-ata 130-139 85-89
HTA grado 1 140-159 o] 90-99 Limite 140-149 90-%4
HTA grado 2 160-179 o} 100-109 HTA grado 1 140-159 90-99
HTA grado 3 3 180 o] 3 110 HTA grado 2 160-179 100-109
HTA sstdlica 3 140 y <90 HTA grado 3 3180 3 110
HTA sistdlica 3 140 <90
Limite 140-149 <90

SegUn estudios de prevalencia, se estima que un 20-30 % de la poblacion adulta en Espafia presenta HTA(3), sin embargo,
las tasas de control son muy bajas (15-23%). Las causas de este insuficiente control radican en un deficiente cumplimiento del
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tratamiento por los pacientes, en un mal diagndstico, en la instauracion de un tratamiento inadecuado y en una deficiente

informacion a los pacientes.

El correcto diagnéstico de HTA se establece después de dos determinaciones en tres visitas separadas una semana, salvo

que sea mayor o igual de 210 mmHg de sistélicay mayor o igual de 120 mmHg de diastdlica (3).

Tabla2. ESTRATIFICACION DEL RIESGO Y TRATAMIENTO (JNC-VI)

GRUPO B GRUPO C
GRUPO A : . .
(sianiLOD) (al menosun FRC, sin DM, sin (LOD y/o DM, conosin
LOD) FRC)

Normal - alta Modificar estilo de vida Modificar estilo de vida Terapiafarmacolc')gicab

Grado 1 Modificar estilo devida, hasta | Modificar estllodee}/lda, hasta 6 Terapia farmacol 6gica
12 meses meses

Grado2y 3 Terapia farmacol 6gica Terapia farmacol dgica Terapia farmacol dgica

®Enlos pacientes con mltiples factores de riesgo se debera valorar € uso de terapiafarmacolgica como terapiainicial.
Para pacientes que presenten insuficiencia cardiaca, insuficienciarenal o diabetesmellitus(DM).

Tabla3. ESTRATIFICACION DEL RIESGO Y TRATAMIENTO (OMYS)

GRUPO |
(sn FRC)

GRUPO 11
(uno-dos FRC)

GRUPO 111
(treso més FRC 0 LOD o DM)

GRUPO 1V
(TCA)

Medidas del estilo devida| Medidas del estilo devida

Grado 1 6- 12 meses 3- 6 Meses Terapia farmacoldgica Terapia farmacoldgica
Medidas del estilo de vida| Medidas del estilo devida ] - . -

Grado 2 3- 6 meses 3- 6 meses Terapia farmacol6gica Terapia farmacoldgica

Grado 3 Terapia farmacoldgica Terapia farmacolgica Terapia farmacol 6gica Terapia farmacolgica

TRATAMIENTO

El objetivo es reducir gradualmente la PA por
debgjo de 140/90 mmHg a todo hipertenso y en
pacientes con diabetes mellitus, sobre todo en
presencia de proteinuria, por debgo de 130/85
mmHg. En pacientes mayores de 65 afios sin otros
factores de riesgo ni lesiones de drganos diana
pueden aceptarse PA menores de 160/95 mmHg (3).

En lastablas 2 y 3 se indica la estratificacion del
riesgo y e tratamiento antihipertensivo establecido
por INC-VI y OMS.

El tratamiento antihipertensivo debe establecerse
de forma individualizada, en funcion de las
caracteriticas particulares de cada paciente, las cifras
de PA, los factores de riesgo cardiovascular
asociados -FRC- (tabla 4), la presencia de lesiones en
organos diana -LOD- y, trastornos clinicos asociados
-TCA- (tablab).

Tabla 4. (JNC-VI) FACTORES DE RIESGO
CARDIOVASCULAR

Tabaguismo

Didipemia

Diabetes mdlitus

Edad > 60 afios

Sexo (varon y mujer postmenopausica)
Historia familiar de enfermedad cardiovascular:
Mujer < 65 afiosy varén < 55 afios.

Tabla5.LODy TCA

LESIONES EN ORGANOSDIANA (LOD)
= Hipertrofia ventricular izquierda

» Proteinuriay/o elevacion de creatinina plasmética
» Placaaterosclerética
= Estenosis de las arterias retinianas

TRASTORNOSCLINICOSASOCIADOS (TCA)
= Angina

Insuficiencia cardiaca

Infarto agudo de miocardio (IAM)
Accidente isquémico transitorio (AIT)
Hemorragia cerebral

Accidente cerebrovascular isguémico
Nefropatia diabética
Insuficienciarena (Cr > 2 mg/dl)
Aneurisma disecante

Arteriopatia sintomatica

Hemorragias o exudados oculares
Papiledema

TRATAMIENTO NO FARMACOLOGICO

Las medidas higiénico-dietéticas o]
"modificaciones en € edilo de vida' deben
establecerse  en todo paciente  hipertenso,
independientemente de sus cifras de PA, ya que
permite disminuir la dosis de farmaco necesaria,
retardar su instauracion; y, aunque los datos son
limitados, podria contribuir a reducir otros factores

de riesgo cardiovascular (1). Estas medidas son:




= Evitar farmacos que aumenten la PA o dificulten
su control: anticonceptivos hormonales, corticoides,
simpaticomiméticos, carbenoxolona, AINEs,
ciclosporina, eritropoyetina, IMAO o alimentos que
contienen tiramina.

= Disminucion del peso en obesos 0 con sobrepeso.

= Recomendar dieta mediterranea (frutas, verduras,
limitar el consumo de &cidos grasos saturados).

= Supresion del habito tabaquico.

= Dieta hiposddicas < de 5 g de s a dia (< de 2
g/dia de sodio), especiamente Gtil en pacientes
hipertensos sensibles a la sal (40% del total) y en los
pacientes mayores de 45 afios de PA inicia mas dta

= Disminucién del consumo de acohol, por debao
de 40 g/diaen varones y 20 g/dia en mujeres.

= Ejercicio fisico aerébico y regular: caminar 1 hora
al menos 5 veces por semana puede disminuir la PA
en 4-8 mmHg.

* Regular & consumo de potaso, cacio y
magnesio.

TRATAMIENTO FARMACOLOGICO

Se recomienda una terapia secuencia, iniciando
con un solo farmaco a su minima dosis eficaz e ir
aumentando la dosis lentamente s ha habido
respuesta parcial. Cuando ante un correcto
cumplimiento la monoterapia no es eficaz 0 se tolera
mal, se recomienda sustituir el farmaco inicia por
otro de un grupo terapéutico diferente o asociar otro
famaco a dosis baas, para minimizar los efectos
secundarios. La triple terapia debe incluir sempre
gue sea posible un diurético.

Es recomendable usar formulaciones de una
dosigdia, que mantengan a menos un 50% de su
efecto maximo alas 24 h, con lo que se consigue un
efecto continuado en lugar de intermitente,
protegiendo a paciente frente a riesgo de eventos
cardiovasculares graves por € aumento de la PA d
despertar (1,3,4). Ademés favorecen e cumplimiento
del tratamiento.

Los informes delaOMS (2) y € documento sobre
"Control delaHTA en Espaia" (3) consideran como
tratamiento de eeccion a diuréticos, beta-
blogueantes, inhibidores de la ECA (IECA),
antagonistas del calcio, dfabloqueantes. Los
documentos del INC-VI (1) optan por los diuréticos y
los beta-bloqueantes como de eleccion para iniciar
tratamiento. Dado que estos dos grupos han
demostrado reducir la morbimortalidad
cardiovascular y € coste es menor que en los demas
grupos, es razonable comenzar con un diurético
tiazidico o un beta-blogueante cardioselectivo a dosis
bajas, sempre que no estén contraindicados y no

existan motivos clinicos para elegir otros grupos
farmacol6gicos (2,5). Resultados de varios estudios
han comprobado la eficacia smilar de los IECA y
algunos antagonistas de calcio (ACA) a compararlos
con € tratamiento clésico en la reduccion de la
morbimortalidad (6,7), por lo que son una buena
dternativa. Los afa-blogueantes y los inhibidores de
la ARA 1l ocupan unaterceralinea.

DIURETICOS

Su mecanismo de accion consiste en la natriuresis
y posterior descenso del volumen extracelular. Se
clasfican en: diuréticos tiazidicos (clortalidona,
hidroclorotiazida, indapamida, xipamida), diuréticos
de  asa (furosemida, torasemida, piretanida,
bumetanida) y ahorradores  de potasio
(espironolactona, triamtereno y amilorida).

Los diuréticos son considerados de primera
eleccion con eficacia demostrada en la reduccion de
lamorbimortalidad cardiovascular (5).

Dos revisones sSisteméticas recientes han
demostrado que € efecto beneficioso sobre los
accidentes  cerebrovasculares, los  eventos
cardiovasculares totaes y la mortalidad total se
produce tanto a dosis altas como bagjas, mientras que
la reduccion de los eventos coronarios solo se
produce a baga dosis (1,5). Ademas, dosis dtas
pueden producir efectos metabolicos indeseables
(reduccion de latolerancia ala glucosa,...).

En general, suelen responder meor ancianos,
obesos, mujeres, pacientes con mayor sensibilidad a
lasal, con reninanormal o baja o con edema cardiaco
o rena (3,5). En hipertensos con insuficiencia
cardiaca, edema agudo de pulmén o insuficiencia
renal aguda (CI Cr < 30 ml/min o Cr > 2,5 mg/dl)
serian de eleccion los del asa o indapamida (3,8). La
espironolactona es un antagonista de la aldosterona 'y
ha demostrado mejorar e pronostico de pacientes con
ICC e hiperaldosteronismo (9).

Se pueden asociar a otros farmacos hipotensores,
como son: beta-blogueantes, IECA, ARA II, dfa
bloqueantes.

Los efectos adversos varian segin e grupo. Las
tiazidas y los del asa se asocian a intolerancia a los
hidratos de carbono con o sin hiperglucemia,
aumento de colesterol, triglicéridos y LDLc,
hipopotasemia que facilita la aparicion de arritmias
ventriculares, hiponatremia, hiperuricemia,
hipomagnesemia. Las tiazidas ocasionan
hipercalcemia, pancreatitis, impotencia. Una excesiva
diurésis produce debilidad, hipotension postural. Los
del asa producen hipocalcemia y ototoxicidad (cas
siempre relacionada con la dosis). Los ahorradores de
potasio se asocian a hiperpotasemia, hiponatremia,



acidosis metabdlica, ginecomastia (espironolactona).
El triamtereno puede lesionar los tdbulos renales, asi
como causar calculos de rifion (3,10).

Las tiazidas estén contraindicadas en pacientes
con (gota, hipercacemia, IR grave (excepto
indapamida). Los del asa en litiasis renal. Los
ahorradores de potasio en IR o suprarrenal, y en
hiperpotasemia.

ANTIADRENERGICOS CENTRALES

Destacan la reserpina, clonidina, afa-metildopa,
moxonidina. Al presentar un perfil de efectos
adversos mas desfavorable que d resto de los
antihipertensivos son cada vez menos utilizados y
nunca como primera eleccion. Se usan en situaciones
concretas, asociados a diuréticos y empleando la
menor dosis posible (1,3,5).

ANTIADRENERGICOS PERIFERICOS:;

Beta-bloqueantes, alfal-bloqueantes, alfa-beta
bloqueantes.

BETA-BLOQUEANTES

Bloguean competitiva y reversiblemente los
receptores  beta-adrenérgicos, disminuyendo la
frecuenciay €l gasto cardiaco. Ademas, bloguean la
liberaciébn de renina y tienen una accion
simpaticolitica periférica.

Se cladfican en cardiosdectivos y en no
cardioselectivos. Los cardioselectivos actian sobre
los receptores 31, y menos sobre los 32 bronquiaes
y pancredticos. De mayor a menor potencia son
bisoprolol,  atenolol,  metoprolol,  celiprolal,
acebutolol. La cadiosdectividad es doss-
dependiente, disminuye a aumentar la dosis (10).

También se clasifican segin presenten 0 no
actividad simpaticomimético intrinseca (ASIl). Los
ASl son agonistas parcides y de mayor a menor
potencia son: pindolol, oxprenolol, celiprolol,
acebutolol. Causan menos bradicardia y cambios
lipidicos menos desfavorables, pero  estén
desaconsgjados, por su menor eficacia, en cardiopatia
isquémica, taquiarritmias (8).

No producen hipotension postural, retencion
hidrosalina, alteracion de los niveles de potasio ni
&cido urico.

Confieren cardioproteccion frente a angina,
arritmias e IC. Previene la incidencia de ictus y
reducen la microabuminuria de forma proporciona
al descenso tensiona, sn que tenga un efecto
protector sobre €l rifion (11). Se ha demostrado que
metoprolol aumenta la supervivencia, disminuye el
nimero de hospitdizaciones, meora la clase
funcional y € bienestar de los pacientes con IC (12),

también bisoprolol (10); y son €ficaces en la
prevencion de complicaciones vasculares en
pacientes diabéticos (13). Se ha mostrado utilidad en
la prevencion secundaria del infarto de miocardio (5).

Son usados como tratamiento de primera eleccion
en monoterapia, 0 asociados a diuréticos,
dihidropiridinas, alfa-bloqueantes. Se pueden utilizar
en hipertensos de todas las edades;, y en generd,
responden mejor los hipertensos con renina dlta,
palpitaciones, taquiarritmias, cardiopatia isgquémica,
estrés, hipertiroidismo, ansiedad, glaucoma o
migrafia. Los cardioselectivossin ASI se prefieren en
pacientes postinfartados, a ser mas eficaces en la
prevencion del infarto recurrente, muerte stbita y
mortalidad total (3,14). Los ASI pueden ser (tiles en
pacientes con una marcada actividad fisica ya que
producen una menor disminucién de la frecuencia
cardiaca con unamejor toleranciaa esfuerzo.

Tanto la introduccidon como la retirada deben ser
progresivas. En IH, a aumentar la semivida de los
lipofilos (propranolol, metoprolol, oxprenolol) se
deben usar con precaucion y se prefieren los
hidrosolubles de eliminacion rena (nadolol, atenolol,
acebutol), aunque s existe hipertension portal con
varices esofégicas se usa propranolol; e iguamente,
en IR se prefieren los lipéfilos de metabolismo
hepdtico.

Los efectos adversos consisten en
broncoespasmos, bradicardia, 1C, fendmeno de
Raynaud, enmascarar hipoglucemia, aumento de
triglicéridos y LDLc, disminucion HDLc, cansancio,
disfuncion sexual, sintomas del SNC (depresion,
insomnio, alucinaciones) que son mas frecuentes en
los lipdfilos.

Estan contraindicados en €l asma, EPOC, bloqueo
AV de 2°-3° grado, ICC descompensada, shock
cardiogénico, lactancia (la mayoria se eliminan por
leche materna). Debe tenerse precaucion en
didipemias, deportistas, enfermedad vascular
periférica.

ALFA 1-BLOQUEANTES

Bloguean de manera sdlectiva y competitiva los
receptores alfal-adrenérgicos postsindpticos
vasocongtrictores, produciendo una vasodilatacion
arteriovenosa, reduccion de las resistencias
vasculares periféricas y de la PA. Pertenecen a este
grupo: doxazosina, prazosinay terazosina.

No modifican la frecuencia cardiaca, € flujo
sanguineo renal, la tolerancia a la glucosa, los niveles
de potasio o Urico en plasma. Reducen los niveles de
TG, colesterol, LDLc y aumentan losde HDLc.

No deberia considerarse de primera eleccion, en
cambio, es (til en terapia combinada con diuréticos



y/o beta-bloqueantes. Son eficaces en pacientes con
hiperplasia prostédtica benigna, obesos, con
hiperlipidemia o intolerancia a la glucosa por
aumentar la sensibilidad a la insulina 'y mejorar €
perfil  lipidico, hiperuricemia, asma, EPOC,
vasculopatias periféricas, IR (3,5,8). Estudios
recientes han evidenciado un aumento del riesgo
estadisticamente  significativo del 25 % de
acontecimientos cardiovasculares, incluyendo €
doble de riesgo de desarrollar ICC (15).

Los efectos adversos comprenden hipotension
postura tras la primera dosis que puede representar
un problema en ancianos, en pacientes con neuropatia
auténoma, por lo que se recomienda su uso por la
noche. También pueden producir  sincope,
somnolencia, mareos, cefaleas, palpitaciones y
retencion hidrosalina.

Estan contraindicados en hipotensién ortostética,
embarazo y lactancia.

ALFA-BETA BLOQUEANTES

Son bloqueantes beta-adrenérgicos no selectivos y
de receptores alfal-adrenérgicos, responsable de su
accion vasodilatadora.

Producen una répida caida de las resistencias
vasculares periféicas y de la PA, sin agpenas
modificar la frecuencia cardiaca y € volumen
minuto, pudiendo ser Gtil en vasculopatias periféricas
(3). Carvedilol no modificalos niveles de glucosa, €
perfil lipidico, la funcion rend.

El labetalol es eficaz en el tratamiento de
emergencias  hipertensivas 'y en HTA en
embarazadas. El carvedilol es Gtil en pacientes con
ICC, disminuyendo €& riesgo de muete vy
hospitalizacion por eventos cardiovasculares (16).

Los efectos adversos que presentan son los
mismos que los de los beta-blogueantes. Ademas,
labetalol se asocia a cefalea, IH e ictericia, colitis
isquémica. Contraindicados en pacientes con
bloqueo de 2°-3° grado, bradicardia, hipotension,
asma, EPOC, insuficiencia hepatica.

ANTAGONISTASDE CALCIO

Los antagonistas de calcio (ACA) inhiben €l flujo
de entrada de calcio a través de los canales de calcio
tipo L de las membranas celulares, disminuyendo la
concentracion de calcio vascular 'y produciendo
vasodilatacién arteriovenosa que reduce la PA.

El vergpamilo y diltiazem gercen un efecto
inotropo y cronotropo negativo. Las dihidropiridinas
(DHP) son més vasosdectivas, con una accion
vasodilatadora periférica, presentando menos efecto
sobre la conductividad miocérdica y la conduccién
cardiaca (8).

Las DHP pueden disminuir la morbimortalidad
cardiovascular de manera similar a tratamiento
convenciona en ancianos con HTA clésica (6). El
nitrendipino ha mostrado utilidad en la prevencion
del ictus en pacientes ancianos con HTA sistdlica
aidada (17). Un estudio cemuestra que € nifedipino
de accion retardada tiene una eficacia similar a los
diuréticos en la prevencién de las complicaciones
cardiovasculares de laHTA (7).

Son eficaces y seguros en précticamente todos |os
hipertensos, especialmente en mayores de 60 afios
y/o que no siguen una dieta hiposddica; en HTA
asociada a cardiopatia isquémica (salvo nifedipino de
accion corta), vasculopatia cerebral o periférica,
migrafia, taguicardia supraventricular, hipertrofia
miocardica, hipertensén pulmonar, ateraciones
renaes, asma, diabetes mellitus o disipemias (por
ausencia de efectos en € metabolismo lipidico).

Los ACA se pueden asociar alos IECA (Utilesen
HTA grave o resistente y/o ateraciones renades) y a
los beta-bloqueantes (en cardiopatia isqguémica). No
se debe asociar verapamilo o diltiazen con los beta-
blogueantes, ya que se potenciaria su accion
cardiopresora.

No presentan riesgo de HTA de rebote tras la
supresion brusca del tratamiento a diferencia de los
beta-bloqueantes. Se recomienda los preparados de
accion  prolongada, cuya seguridad parece
demostrada, desaconsgjdndose las DHP de accion
corta (1). Se eliminan por metabolismo hepatico
oxidativo via citocromo R450, por lo que se debe
modificar la dosis o d intervalo posoldgico en
insuficiencia hepética.

Los efectos adversos consisten en nausess,
cefaleas, hipertrofia gingival, hipotension transitoria,
trastornos de la conduccion AV, empeoramiento de la
funcién sistdlica. El verapamilo se asocia con
estreflimiento, debido a efecto relgante de la fibra
muscular lisa. Las DHP ocasionan taquicardiainicia
y edema maleolar, que no responden a tratamiento
con diuréticos.

El verapamilo y diltiazem estan contraindicados
en € bloqueo AV de 2° - 3° grado, en enfermedad del
Seno, excepto en pacientes con  marcapasos
implantados, en ICC e IAM reciente. Las DHP en
shock cardiogénico, bloqueo AV de 2°-3° grado e
hipotension severa. Los ACA no deben utilizarse ni
el embarazo ni en lalactancia

[ECA

Actlan blogueando la sintesis de la angiotensina
[l por inhibicibn competitiva de la enzima
convertidora de la angiotensina (ECA), produciendo
vasodilatacién arteriovenosa, ademés de natriuresis y



retencion de potasio, a inhibir la liberacion de la
adosterona. A nivel renal, aumenta d flujo
plasmético renal. Los IECA también inhiben la
enzima que inactiva la bradicinina, aumentando sus
niveles y contribuyendo a la accion vasodilatadora, y
es e responsable de la tos, efecto adverso mas
importante. Las bradicininas estimulan la produccién
de prostaglandinas vasodilatadoras y la liberacion de
Oxido nitrico con efecto antiproliferativo.

Los IECASs a pesar de sus efectos vasodilatadores
no producen taquicardia reflegja; no presentan HTA
de rebote, ni ateraciones metabdlicas, ni modifican
la tasade filtracion glomerular.

Parece que pueden disminuir la morbimortaidad
cardiovascular en pacientes con HTA, pero existe una
menor evidencia que en € caso de los diuréticos o los
beta-bloqueantes (10). En pacientes con IC vy
postinfartados con reduccion de la fraccion de
eyeccion mejoran claramente € pronéstico (5).

Los IECA son segurosy eficaces parabgar 1aPA,
sobre todo s hay restriccion de ingesta de sodio.
Congtituyen un tratamiento muy atil en HTA
asociada a asma o EPOC, depresion, gota,
hiperlipidemia, vasculopatias, cardiopatia isquémica,
IC, glomerulopatias con proteinuria para prevenir la
progresion de insuficiencia renal croénica y en
prevenir las complicaciones renales de la diabetes
tipo 1 (1,3,10).

Si precisan asociacion se recomienda: diuréticos,
a excepcion de los ahorradores de potasio por
riesgo potenciado de hiperpotasemia, y antagonistas
de calcio.

Se diferencian en biodisponibilidad y efectos
adversos, pero no se ha podido poner de manifiesto
diferencias en cuanto a eficacia.

En IR la doss varia segin e grado de
insuficiencia 'y del IECA utilizado, tedricamente los
que tienen excrecion biliar (fosinopril, ramipril y
trandolapril) son de eleccion respecto a los que
excretan por via rena aunque en todo caso sempre
€s hecesario un guste de la dosis (18).

Sus efectos adversos son hipotensién sintomética
tras la primera dosis, sobre todo s existe depleccion
de volumen o tratamiento con diuréticos, tos seca'y
persistente que no responde a tratamiento
antitusigeno, hiperpotasemia, IRA en presencia de
insuficiencia renal previa, estenosis bilateral de la
arteria renal 0 estenosis severa unilateral con rifion
anico funcionante, rash cutaneo. Captopril debido a
grupo sulfidrilo  produce ageusia, leucopenia.
Raramente, angioedema grave.

Deben ser prescritos con precaucion en IR y
evitados en pacientes con estenosis bilateral de la

arteria renal 0 estenosis severa unilateral con rifion
unico funcionante, en situaciones de hiperpotasemia
y en & embarazo por sus efectos teratbgenos con
posibilidad de causar muerte fetal 0 neonatal.

ARA I

Bloguean de forma competitiva y selectiva los
receptores AT1, inhibiendo la accion de la
angiotensina Il. Los ARA Il no antagonizan los
receptores AT2 lo que se relaciona con actividad
antiproliferativay vasodilatadora.

En estudios recientes confirman, a igua que los
IECA, & efecto beneficioso como protectores y
reductores de nefropatia y proteinuria especialmente,
en pacientes con DM (19); asi como su accién sobre
la disminucion de morbimortalidad en pacientes con
IC (20). No obstante, fatan estudios amplios y a
largo plazo que |o demuestren.

Su principa indicacion es como sustituto de los
IECA en pacientes que no toleran latos. Presentan un
efecto aditivo antihipertensivo cuando se asocian a
dosis bgjas de diurético.

Losartan, se diferencia del resto, en sus
propiedades uricosiricas y en tener indicacion
aprobada en ICC.

Todos los ARA |l presentan un perfil de efectos
adversos similares. Congisten en cefaleas, mareos,
astenia, hipotension ortostética

HTA EN CIRCUNSTANCIAS ESPECIALES
(1,3,10,16)

ANCIANO: € tratamiento recomendado sigue
siendo diuréticos y b-bloqueantes, solos o en
combinacion, porque se relaciona con una
disminucién de riesgo de ictus, eventos coronarios y
cardiovasculares en  estos  pacientes.  La
hipopotasemia de las tiazidas se evita con dosis bajas.
El perfil hemodinamico de los b-blogueantes limita
SU uUsO S aparece otra patologia concomitante.
Aunque de los IECA y ACA se dispone de menor
informacion, también parecen estar asociados a una
disminucion de morbimortalidad cardiovascular. En
la HTA sgtdlica aidada las tiazidas y las DHP de
vida media larga (nitrendipino) han demostrado
disminuir la morbilidad cardiovascular. La dosis
inicial debe ser e 50 % de las dosis habituales, con
incrementos graduales s se precisan. Al tener
disminuidos los reflgos cardiovasculares deben
evitarse  al-bloqueantes y  ab-bloqueantes
(hipotension ortostética).

HIPERURICEMIA: son Utiles IECA, y por sus
propiedades uricosUricas losartan. Evitar diuréticos
en pacientes con episodios previos de gota.



HIPERLIPEMIA: los efectos sobre el metabolismo
lipidico de los diuréticos y beta-blogueantes hay que
tenerlos en cuenta en estos pacientes. Evitar |os beta-
bloqueantes en hipertrigliceridemia. Los dfa
blogueantes mejoran € péfil lipidico, y € resto de
los antihipertensivos tienen un efecto neutro.

DIABETES MELLITUS. no hay ninguno
absolutamente contraindicado. Se prefieren los IECA
s hay nefropatia diabética o0 proteinuria pues
retrasan la progresion del deterioro rena. Los ACA
también son renoprotectores. Estan contraindicados
diuréticosy b-blogueantes a dosis altas.

INSUFICIENCIA RENAL: son Utiles furosemida,
a-blogueantes, ACA, b-blogueantes liposolubles
(hay que gjustar las dosis, porgque los metabolitos se
pueden acumular), ARA I, IECA sobre todo, en
nefropatia diabética, proteinuria e evada, IR porque
enlentecen € fracaso rena progresivo, a no ser que
estén contraindicados en estenosis bilateral de la
arteria rena 0 estenosis severa unilateral con un
anico rifién funcionante porque pueden reducir la
perfusion renal. Las tiazidas dejan de ser Gtilesen IR
avanzada, excepto indapamida. Los ahorradores de
potasio estén contraindicados.

HIPERTROFIA VENTRICULAR IZQUIERDA:
todos han demostrado reducir la masa ventricular
izquierda. Son més potentes los IECA, en menor
medida los diuréticos.

EPOC Y ASMA: evitar b-blogqueantes y ab-
bloqueantes por poder producir broncoespasmo, en
ocasiones severo. El resto de los hipotensores
pueden utilizarse, tener en cuenta € efecto
hipoxémico de los ACA secundario a la
vasodilatacion del lecho pulmonar y la tos de los
IECA. Los corticoides, b-agonistas, teofilina
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utilizados en & tratamiento de la patologia
respiratoria pueden agravar laHTA.
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Tabla 6. COSTE de laDDD de ALGUNOSFARMACOSANTIHIPERTENSIVOS

eh Amlodipino 5-10 mg/24 h Astuda®, Norvas® 5 mgy 10 mg 30 comp 5 98y 73
Nifedipino 1040 my12ih o Adalat oros® _30 mg y 60 mg 28 comp 0 92y 60
Nifedipino retard Ratiopharm EFG® 20 mg 60 comp 34
ANTIADRENER Doxatensa® 2 mg y 4 mg 28 comp 128y 82
GICOS Doxazosina 2-4mg/24 h Carduran Neo®, Doxatensa Neo® 4 mg 28 comp liberacion | 4 106
PERIFERICOS modificeda
Captopril 25-50 mg/8 h Captopril Bexal EFG® 25 mg 60 comp y 50 mg 30 comp 50 | 49y49
IECA . Enalapril Ratiopharm EFG® 5 mg 60 comp 48
Enalapril 2,5-40 mg/12-24 h . 10
Enalapril Davur EFG® 20 mg 28 comp 30
Clortaidona 12,5-50 mg/24 h Higrotona® 50 mg 30 comp 25 7
DIURETICOS | Hicroclorotiazida| 12,5-25 mg/24h Hid'fjgi’;i”z; ;nc?rig ;‘c’)’zgmp 25 12
TIAZIDICOS -
et 1255 mg/24 h Te_rtensf Raarg@, Extur Retard® 1,5 mg 30 comp 25 84
Tertensif®, Indapamida Merck®, Extur® 2,5 mg 30 comp rec 20
D. del ASA Furosemida 20-240 mg/8-12 h Furosemida® 40 mg 30 comp 40 16
Atenolol 50-100 mg/24 h Atenolol Bexal EFG® 50 mg y 100 mg 60 comp rec 75 23y 17
Seloken 100 mg 40 comp 28
b- Metoprolol 50-300 mg/24 h Seloken Durules® 200 mg 30 comp'y 60 comp rec 150 32
BLOQUEANTE Seloken ngd@ 100 mg y 200 mg 30 comp rec Ny71
Propranolol 40-320 mg/ dia Suml{il®10 mgy 40 mg 50 cornp 160 98y 42
Sumia Retard® 160 mg 20 cap 38
ARA I Losartéan 50-100 mg/ dia Cozaar® 50 mg 28 comp 50 155
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