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OBJETIVO

El objetivo del tratamiento, es evitar o reducir la
mortalidad y las complicaciones que causa la enfer-
medad, con incremento en la duración de la vida y
mantenimiento de una alta calidad de la misma.
Hay correlación entre estos objetivos con la dismi-
nución de las cifras tensionales, lo que nos sirve
como indicador de que estamos llevando un correcto
plan terapéutico. Lo podemos dividir en dos gran-
des grupos, las modificaciones del estilo de vida y el
empleo de fármacos antihipertensivos.

MODIFICACIONES DEL ESTILO DE VIDA

Existen sólidas evidencias que señalan que la mo-
dificación del estilo de vida tiene un efecto salu-
dable sobre los niveles de presión arterial en suje-
tos normo e hipertensos. Estas modificaciones de-
ben ser permanentes para que puedan expresar
todo su beneficio potencial. Los cambios pueden
ser el único tratamiento en individuos hiperreac-
tores y en hipertensos grado 1 y deben asociarse
obligadamente al tratamiento farmacológico en
los grados más graves de la enfermedad. Estas
modificaciones deben aconsejarse a la población
general como una medida de prevención primaria
de la hipertensión arterial y de sus complicacio-
nes. Listados en orden de importancia, los cam-
bios más importantes del estilo de vida son:1

� Reducción del peso corporal
� Disminución de la ingestión de sodio
� Restricción de la ingestión de alcohol
� Actividad física aeróbica, en forma regular
� Supresión del tabaquismo (pues aunque no hay
una clara liga etiopatogénica con la hipertensión
arterial, el riesgo vascular se multiplica cuando
ambos coexisten)

� Manejo del estrés
� Otros

Reducción del peso corporal. Aun pequeñas dis-
minuciones de alrededor del 5% del peso logran re-
ducciones significativas de la presión arterial, aun-
que es obvio que la reducción del peso a los niveles
ideales logra los mejores resultados.
Disminución de la ingestión de sodio. Aunque

sólo el 50% de los hipertensos son sensibles a la sal,
se recomienda para la población general y para los
hipertensos en particular una disminución modera-
da de sal (menos de 6 g de NaCl diarios). En con-

traste, el consumo de sal en nuestro país es muy
elevado (10-12 g de NaCl al día). Es de hacer notar
que el 75% del sodio ingerido procede de los alimen-
tos procesados y no del salero.
Ingestión alcohólica. Debido a múltiples pro-

bables mecanismos, entre ellos el aumento de la
sensibilidad a las sustancias presoras y el incre-
mento del flujo adrenérgico, la ingestión inmo-
derada de alcohol tiene un efecto hipertensor. Se
sugiere no ingerir más de dos copas de bebidas
destiladas (60 mL), dos vasos de vino (300 mL) o
dos botellas de cerveza (720 mL) al día. Debe
mencionarse que todas las bebidas alcohólicas
tienen la misma sustancia (etanol) y, por lo tan-
to, no son ciertas las consejas acerca del efecto
hipotensor de algunas (whisky) o hipertensor de
otras (coñac).
Actividad física. El ejercicio benéfico para el siste-

ma cardiovascular es el regular de tipo aeróbico, ca-
racterizado por un mayor consumo de oxígeno, la con-
tracción sin resistencia de las grandes masas muscu-
lares y la ausencia de deuda de oxígeno. Ejemplos de
este tipo de ejercicio son la caminata, el trote, la carre-
ra de distancia moderada, la bicicleta, la natación, la
danza y la gimnasia aeróbica. Los beneficios del ejer-
cicio aeróbico regular son consecuencia de la reduc-
ción de las resistencias periféricas, la mejoría de la
sensibilidad tisular a la insulina, el adecuado balance
hidroelectrolítico, la disminución de triglicéridos y au-
mento del colesterol protector HDL, la reducción del
peso y la mejor modulación simpática. Los ejercicios
isométricos como el levantamiento de pesas, la gimna-
sia con aparatos y las rutinas de tensión muscular no
son recomendables, sobre todo en los hipertensos,
pues provocan alzas muy importantes de la presión
arterial. Es recomendable que todo individuo por arri-
ba de los 40 años sea sometido a una prueba de es-
fuerzo antes de enrolarse en un programa de ejercicio.
Manejo del estrés. Aunque en forma aguda se ha

demostrado que las técnicas de relajación y psicote-
rapia pueden reducir los niveles de la presión arte-
rial, a largo plazo no se ha encontrado un consisten-
te beneficio.
Otros. No existen en la actualidad evidencias que

demuestren que la ingestión de suplementos de cal-
cio y magnesio tengan un efecto antihipertensivo,
pero una dieta con alto contenido en potasio parece
proteger contra el desarrollo de HTA. Existen datos
aislados que relacionan las dietas ricas en fibra, con
disminución de la tensión arterial. En cuanto a la
cafeína, tampoco hay evidencia que señale un efecto
deletéreo en el paciente hipertenso.
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Figura 3-I. Lineamientos generales para el tratamiento de la
hipertensión arterial esencial.
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RECOMENDACIONES PARA DIFUNDIR ESTAS
MEDIDAS PREVENTIVAS

Es sumamente difícil cambiar el estilo de vida de
los pacientes con hipertensión arterial dado que la
sobrealimentación, el consumo exagerado de sal, la
elevada ingestión de alcohol y el sedentarismo es-
tán profundamente arraigados en nuestra socie-
dad. Se recomienda, por ello, ampliar y profundi-
zar las actividades de educación para la salud -di-
rigidas tanto a la población general como a los
médicos-, utilizando los medios masivos de comu-
nicación, a fin de extender en lo posible la informa-
ción necesaria para sensibilizar a la sociedad en su
conjunto y, en particular, a los integrantes de la
industria alimentaria, así mismo teniendo énfasis
en el ámbito familiar, laboral y escolar. Dado que
el médico es el principal agente para el cambio,
debe, antes que nada, «predicar con el ejemplo». A
fin de lograr que estas recomendaciones dirigidas
a la prevención primaria y secundaria sean exito-
sas, el esfuerzo comunitario debe reunir a las au-
toridades gubernamentales, la comunidad médica,
los maestros, los nutriólogos, los sociólogos y a la
sociedad civil en su conjunto.
Por lo antes expuesto y tomando en cuenta las

condicionantes que favorecen la presencia de HAS,
es importante como medidas preventivas:

� Mantener un IMC entre 18 y 25
� Promover la actividad física
� Dejar de fumar
� Adecuar el consumo de bebidas alcohólicas
� Promover una nutrición balanceada

TRATAMIENTO FARMACOLÓGICO

A quién tratar

Deberán tratarse farmacológicamente de prime-
ra intención todos los pacientes con HAS con riesgo
alto, aquellos pacientes con riesgo bajo y medio que
no hayan logrado su meta de TA después de haber
realizado las modificaciones del estilo de vida perti-
nentes (Cuadro 1-III del Cap.1)

Cuándo tratar con fármacos

En la actualidad, la decisión de prescribir trata-
miento antihipertensivo y el nivel óptimo de pre-
sión arterial o meta terapéutica, debe individuali-
zarse de acuerdo al nivel de riesgo de cada paciente.

La OMS y la SIH proponen un esquema terapéu-
tico que facilita la toma de decisiones, motivo por
cual se adopta por este grupo de trabajo y se mues-
tra en la figura 3-I.

Recomendaciones generales:

1. Siempre recomendar las medidas no farmacoló-
gicas (cambios en el estilo de vida) para el con-
trol de la HTA.

2. Realizar una disminución lenta y progresiva de
la presión arterial hasta los valores óptimos de
acuerdo al nivel de riesgo de cada paciente.

3. Utilizar dosis bajas de fármacos que permitan su
efecto óptimo y reducir al máximo sus efectos co-
laterales.

4. Esperar un mínimo de 4 semanas para evaluar
la respuesta terapéutica efectiva antes de modi-
ficar la terapia antihipertensiva.

5. Si no se logra el objetivo terapéutico, con las dosis
recomendadas, pero sí hubo respuesta, combinar
con otro fármaco a dosis bajas y evitar aumentar
dosis del mismo fármaco, ya que esto aumenta
muy poco su efecto terapéutico e incrementa los
efectos indeseables.
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Cuadro 3-I. Guía general para el uso de fármacos antihipertensivos.

Grupo Indicación absoluta Indicación dudosa Contraindicación formal
farmacológico tipo I tipo II tipo III

Diuréticos ICC Diabetes Gota
Pacientes ancianos Dislipidemia
HAS sistólica Disfunción eréctil

Bloqueadores beta Angina ICC Asma
post-IAM Embarazo EPOC

Taquiarritmias Diabetes Bloqueo A/V
Dislipidemias

Enf. vasc. periférica
Personas que hacen
Actividad física
Disfunción eréctil

IECAS ICC Embarazo
Disfunción ventricular Estenosis renal bilateral

post-IAM Hiperkalemia
Daño renal

Diabetes mellitus
Antagonistas del Angina Enfermedad vascular
calcio pacientes ancianos periférica Bloqueo A/V

HAS sistólica ICC (Excepto amlodipina) (verapamilo)
Bloqueadores alfa Hipertrofia prostática Int. a la glucosa

Dislipidemia
Hipotensión ortostática

ARA-II Intolerancia a otros grupos, Embarazo
En especial IECAS Est. renal bilateral

ICC Hiperkalemia

6. Si no hay respuesta terapéutica o no fue tolerado el
medicamento, cambiar a otro grupo farmacológico.

7. Si no se logra el control con dos medicamentos de-
berá agregarse un tercero (siempre incluir un diu-
rético a dosis bajas).

8. Utilizar preferentemente medicamentos de ac-
ción prolongada con efectos cercanos a las 24 ho-
ras. para favorecer la adherencia al tratamiento y
evitar la variabilidad de la TA relacionada con
aumento de daño a órgano blanco.

9. Prescribir el medicamento antihipertensivo que
por sus efectos farmacológicos adicionales bene-
ficie más a cada paciente en particular.

Recomendaciones preferenciales
(si no hay contraindicación)

 
1. IECAS en pacientes con síndrome metabólico o
alto riesgo de diabetes mellitus porque previe-

nen desarrollo de nuevos casos de diabetes y ne-
fropatía diabética.

2. IECAS en los pacientes con disfunción ventricu-
lar sistólica aún asintomática y en caso de no ser
tolerados, los ARA II.

3. Betabloqueadores en los pacientes con cardiopa-
tía isquémica, hiperactividad adrenérgica y/o
migraña.

4. Bloqueadores alfa 1 en pacientes con hipertrofia
prostática.

Objetivo del tratamiento

Prevenir o limitar la morbilidad y la mortali-
dad cardiaca, vascular, cerebral y renal secunda-
rias a la enfermedad hipertensiva manteniendo
o mejorando la calidad de vida del pacientes que
la padece.
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Cuadro 3-II. Características principales de los agentes antihipertensivos más utilizados.

Agentes de Bloqueadores Bloqueadores Antagonistas del
Diuréticos acción central Alfa1 Beta IECAS Calcio ARA II

Inicial de volemia Vasodilatador Vasodilatador Vasodilatador Vasodilatador
Efecto hemodinámico Resistencias Gasto cardiaco periférico Gasto cardiaco periférico periférico periférico

periféricas
Efectos colaterales
Clínicos Debilidad Sedación, Hipotensión Broncoespasmo Tos, Disgeusia Bochornos

Palpitaciones Depresión Ortostática Fatiga Eritema Edema de Msls
Boca seca Mareo postural Enmascaran Edema Cefalea
Hipotensión hipoglucemia angioneurótico Palpitaciones
Ortostática Constipación

Paraclínicos Hipokalemia
Colesterol Síndromes Colesterol Leucopenia Bloqueo A/V
Triglicéridos autoinmunes Triglicéridos (Verapamilo)
Resist. a insulina Resist. a insulina
Ácido úrico

Contraindicaciones Hipovolemia Hipotensión Hipotensión Asma Embarazo Dihidropiridinas Embarazo
ortostática ortostática Bradicardia HTA Renovascular de acción corta HTA Renovascular
Hepatopatía Bloqueo A/V bilateral o en riñón bilateral o en riñón
(metildopa) único único con estenosis

Precauciones Hipokalemia Síndrome de Tolerancia Diabetes tipo I Insuficiencia renal Insuficiencia Insuficiencia renal
Hiperuricemia supresión Espasmo coronario Enf. Renovascular Cardiaca Hiperkalemia
Uso de digital Ins. Cardiaca Aguda Hiperkalemia (Verapamilo y

Enfermedad diltiazem)
vascular periférica
EPOC
Angina al suspender

Ventajas Costo NO afectan lípidos No deterioran gasto Reducen eventos No efectos en SNC En Ancianos En ICC
En ICC No retienen H2O cardiaco coronarios ICC Potencia Reducen HVI
En Ancianos Reducen HVI Hipertrofia Ansiedad Nefroprotección Mayor respuesta en
Sinergia con otros Embarazo prostática Angina mexicanos de las
grupos (metildopa) No sedación Glaucoma dihidropiridinas

Mejoran lípidos Temblor

Abreviaturas ECA = enzima convertidora de angiotensina. RP = Resistencias periféricas. AV = Auriculoventricular. IC = Insuficiencia cardiaca. SNC = Sistema nervioso central.
HVI = hipertrofia ventricular izquierda. DHP = Dihidropiridínicos.

Metas terapéuticas

Cifras de TA < 140/90 mm de Hg.
En diabéticos < 135/80 mm de Hg.4
Con daño renal < 120/75 mmHg.5,6

Estrategia

Lo ideal es lograr la meta y objetivo terapéuticos
con un solo fármaco y una sola dosis al día sin efec-
tos indeseables. En la mayoría de los pacientes es
necesario combinar varios fármacos.

Tratamiento inicial

Es muy importante considerar las condiciones indivi-
duales de cada paciente para la selección del antihi-

pertensivo inicial, tales como: nivel de riesgo, padeci-
mientos concomitantes, uso de otros medicamentos, el
riesgo de efectos adversos y costo del tratamiento.
Se sugiere iniciar con un diurético (tiazida), un

betabloqueador, un inhibidor de la enzima converti-
dora de angiotensina (IECA), un calcioantagonista
o un antagonista selectivo de los receptores AT1 de
la angiotensina II (ARAII). Todos ellos son igual-
mente efectivos en cuanto al control de las cifras
tensionales. Existen pruebas de que los 4 primeros
grupos reducen la morbilidad y mortalidad cardio-
vascular secundarias a la hipertensión arterial,
tanto por eventos cerebrovasculares, como por
eventos coronarios y por daño renal.4,7
Otros grupos de fármacos como los antagonistas

de receptores alfa1 adrenérgicos son efectivos para
el control de la presión arterial, pero sólo se reco-
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Cuadro 3-III. Causas de falta de respuesta al tratamiento.

Inadecuada adherencia al tratamiento
Costo de los medicamentos
Instrucciones confusas o no proporcionadas (es mejor por escrito)
Ausencia o pobreza en la información al paciente
Falta de motivación y de participación del paciente al plan terapéutico
Efectos indeseables del tratamiento
Deterioro de las funciones intelectuales (defectos de memoria o
comprensión)
Influencia negativa de familiares, medios de comunicación u otros
médicos
Posología inadecuada
Causas iatrógenas y farmacológicas
Dosis insuficientes
Combinaciones inadecuadas
Tolerancia o taquifilaxia
Interacciones medicamentosas:
Antiinflamatorios no esteroideos
Anticonceptivos orales
Simpaticomiméticos
Antidepresivos
Glucocorticoides
Anticongestivos nasales
Sustancias que contienen orozus
Ciclosporina
Eritropoyetina
Condiciones asociadas:
Síndrome de apnea obstructiva del sueño
Aumento de peso
Ingestión mayor de 30 mL de etanol al día
Persistencia del tabaquismo (especialmente con betabloqueadores)
Consumo de cocaína y cafeína
Pseudohipertensión
Hipertensión secundaria:
Insuficiencia renal
Hipertensión renovascular
Feocromocitoma
Hipercorticismo suprarrenal
Aldosteronismo primario
Sobrecarga de volumen:
Terapia diurética inadecuada
Ingestión excesiva de sodio
Retención de sodio por efecto de antihipertensivos
Progresión del daño renal
Hiperactividad adrenérgica:
Dolor crónico
Crisis de pánico u otros estados de ansiedad
Abstinencia etílica

miendan como monoterapia de inicio en algunos pa-
cientes seleccionados (ver adelante).
El tratamiento deberá iniciarse con las dosis más

bajas y mantenerse durante 8 a 12 semanas, excep-
to si aparecen efectos adversos, antes de incremen-
tarlas, cambiar o agregar otro medicamento. Es
preferible la administración del tratamiento en una
o dos tomas al día, ya que esto contribuye al apego
(Cuadros 3-I, 3-II).

Tratamiento subsecuente

Una vez obtenido el control y la estabilización de las
cifras tensionales en la meta terapéutica, podrá
ajustarse el tratamiento al menor número de fár-
macos y las dosis mínimas necesarias para mante-
ner las cifras tensionales deseadas. Es importante
resaltar que el tratamiento es de por vida y que la
estabilización de la presión arterial con el trata-
miento puede llevar años.
Si después de dos a tres meses de tratamiento con

buen apego del paciente, no se han alcanzado los ob-
jetivos de manejo establecidos, deberá ajustarse la
terapéutica de acuerdo a las siguientes opciones:

1. Agregar una segunda droga de otra clase, o bien
2. Sustituir el medicamento por otro
3. Incrementar la dosis del fármaco inicial hasta
los niveles recomendados.

La combinación de agentes antihipertensivos
será necesaria en la mayor parte de los pacientes
ya que es de vital importancia alcanzar estricta-
mente la meta terapéutica. Estudios recientes
han demostrado que además de los beneficios in-
negables del adecuado control de las cifras tensio-
nales, la combinación de fármacos no afecta la ca-
lidad de vida de los enfermos e inclusive se aso-
cian a una disminución en el número de efectos
subjetivos indeseables.4
Si con la adición del segundo fármaco se obtiene

control de la presión arterial, puede intentarse de
manera cuidadosa, la reducción o suspensión del
medicamento inicial.
Antes de proceder a la siguiente etapa del trata-

miento, deberán investigarse posibles causas de fal-
ta de respuesta, entre éstas se destacan la posibili-
dad de hipertensión secundaria no detectada y más
frecuentemente la falta de apego al tratamiento
(Cuadro 3-III).
Una vez logrado el control y la estabilización de

la presión arterial con dosis de mantenimiento bien

determinadas, deberá persistirse en el seguimiento
periódico y en caso de que esté disponible una com-
binación fija de los fármacos utilizados cambiar a
ésta para simplificar el régimen terapéutico.
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Hipertensión sistólica aislada

Cuando la hipertensión sistólica aislada no secunda-
ria, se observa en pacientes jóvenes, obedece gene-
ralmente a un estado hiperdinámico por hiperactivi-
dad adrenérgica y puede predecir elevaciones diastó-
licas futuras. En estos casos debe preferirse el uso de
betabloqueadores adrenérgicos y en caso necesario la
combinación con un bloqueador alfa1-adrenérgico.8
Como en las demás formas de hipertensión, de-

ben emplearse las modificaciones pertinentes en el
estilo de vida (suprimir el tabaquismo, controlar el
sobrepeso, disminuir el consumo de sal, alcohol,
café, evitar la cocaína, etc.).
La hipertensión sistólica aislada del anciano, con

cifras tensionales sistólicas que persistan por arriba
de 140 mmHg y diastólicas menores a 90 mmHg a
pesar de las modificaciones en el estilo de vida, de-
berá ser manejada con medicamentos con los mis-
mos lineamientos señalados, con el uso preferente
de los diuréticos tiazídicos, los dihidropiridínicos,
los IECA, los ARA II o los inhibidores de vasopepti-
dasa (aún no disponibles en México).9-11
La hipertensión sistólica aislada es un factor de

riesgo independiente de morbimortalidad coronaria
y cerebrovascular incluso superior a la hipertensión
diastólica aislada o la HTA mixta. De hecho a una
misma presión sistólica elevada la reducción de la
presión diastólica incrementa el riesgo cardiovascu-
lar.12-14 Por lo tanto las elevaciones sistólicas no de-
ben de ninguna manera considerarse sin importan-
cia ni mucho menos como un elemento normal den-
tro de los procesos de envejecimiento.
La meta del tratamiento será la reducción gra-

dual y paulatina de la presión sistólica a 140 mmHg
o menos, reduciendo la presión del pulso (tensión
arterial sistólica menos tensión arterial diastólica),
a menos de 50 mmHg.
En general, la terapia antihipertensiva debe em-

plearse con cuidado en los ancianos, ya que el pa-
ciente adulto mayor es más susceptible a la dismi-
nución del volumen extracelular y a la inhibición
simpática. También deberá tenerse cuidado en no
comprometer el flujo coronario con descensos brus-
cos de la presión arterial y la subsecuente taquicar-
dia compensadora.

Ajuste o reducción de la terapéutica

La HTA esencial es un padecimiento tributario de
tratamiento vitalicio, por lo tanto, una vez que se
ha controlado en forma eficaz durante un año (con

evaluaciones por lo menos cada 3 meses), el trata-
miento farmacológico puede reducirse progresiva-
mente en cuanto a dosis y número de medicamen-
tos, manteniendo un estilo de vida sana.

Hipertensión resistente

Se considera hipertensión resistente cuando la ten-
sión arterial no alcanza la meta en un paciente con
apego al tratamiento, a pesar de un manejo adecua-
do que incluya cambios en el estilo de vida y un es-
quema de tres medicamentos prescritos en las dosis
máximas recomendadas. Un régimen adecuado debe
incluir cuando menos tres agentes farmacológicos di-
ferentes, entre ellos un diurético. Estos pacientes de-
berán remitirse al especialista en hipertensión.

FÁRMACOS ANTIHIPERTENSIVOS
(CUADRO 3-IV)

Diuréticos

Han sido ampliamente utilizados como terapéutica
antihipertensiva inicial y su administración ha de-
mostrado ser eficaz en la reducción de la morbilidad
y mortalidad cardiovascular.15 Sin embargo, no de-
ben usarse a dosis altas porque pueden causar una
serie de efectos metabólicos indeseables como hi-
pokalemia, hiperuricemia, aumento transitorio en
los niveles de colesterol total y triglicéridos, dismi-
nución en la tolerancia a la glucosa y aumento en la
resistencia a la insulina, así como extrasistolia ven-
tricular. Estos efectos se evitan con dosis no diuréti-
cas, lo más bajas posible.
A dosis pequeñas, los diuréticos mantienen su efi-

cacia como antihipertensivos y además reducen la
morbimortalidad cardiovascular, no sólo en el hiper-
tenso no complicado,7 sino también en otras pobla-
ciones como los ancianos y los diabéticos.16 Reciente-
mente también se ha demostrado que los diuréticos
son capaces de reducir la masa ventricular izquier-
da,17 y algunos como la indapamida favorecen la li-
beración de factores relajantes endoteliales.18
Se recomienda el empleo de diuréticos tiazídicos,

especialmente los de larga duración como la clorta-
lidona o la espironolactona, si se usan como mono-
terapia. En casos de insuficiencia cardiaca o de in-
suficiencia renal crónica, deben usarse diuréticos
de asa. Además de ser económicos, incrementan el
efecto de otros fármacos antihipertensivos al combi-
narse con ellos. Las mezclas de diuréticos con fár-
macos retenedores de potasio o con inhibidores de
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Cuadro 3-IV. Forma de administración de los principales agentes antihipertensivos.

Grupo Dosis Número de
farmacológico recomendada*** dosis diarias

Diuréticos
Tiazidas y similares

Clorotiazida 250 - 500 mg Dos
Clortalidona 12.5 - 50 mg Una
Hidroclorotiazida 6.25 - 25 mg Una
Indapamida 1.25 - 2.5 mg Una

De asa
Bumetamida 0.5 - 5 mg Una
Furosemida 20 - 320 mg Una o dos
Torasemida 2.5 - 5 mg Una

Ahorradores de potasio
Amilorida 5 mg Una
Espironolactona 25 - 50 mg Una o dos
Triamtereno 50 mg Una

Bloqueadores adrenérgicos
Betabloqueadores

Atenolol 25 - 100 mg Una
Bisoprolol** 2.5 - 10 mg Una
Carvedilol 25 - 50 mg Una
Metoprolol* 50 - 200 mg Una o dos
Nadolol 20 - 160 mg Una o dos
Propranolol* 40 - 160 mg Una a cuatro
Timolol 20 - 40 mg Dos
Mepindolol 2.5 - 10 mg Dos
Pindolol 10 - 30 mg Dos

Bloqueadores alfa1
Prazosin 1 - 4 mg Dos o tres
Terazosin 1 - 5mg Una a tres

Inhibidores de la ECA
Benazepril 10 - 20 mg Una o dos
Captopril 25 - 150 mg Dos o tres
Cilazapril 2 - 5 mg Una o dos
Enalapril 2.5 - 20 mg Dos
Fosinopril 10 - 20 mg Una o dos
Lisinopril 5 - 20 mg Una
Quinapril 5 - 20 mg Una o dos
Ramipril 1.25 - 10 mg Una o dos

Calcioantagonistas
Dehidropiridinas

Amlodipino 5 - 10 mg Una
Felodipino* 5 - 10 mg Una o dos
Isradipino* 2.5 - 5 mg Una o dos
Lacidipino 2 - 4 mg Una o dos
Nicardipino 60 - 90 mg Una a tres
Nifedipino* 20 - 60 mg Una o dos
Nisoldipino* 10 - 20 mg Una o dos
Nitrendipino 10 - 30 mg Una o dos

Otros:
Verapamil**** 120 - 360 mg Una o dos
Diltiazem* 120 - 360 mg Una o dos

Agentes con acción central
Clonidina 0.1 - 0.3 mg Una o dos
Metildopa 250 - 500 mg Tres
Reserpina** 0. 125 - 0.250 mg Una

Vasodilatadores directos
Hidralazina 30 - 150 mg Dos o tres

Antagonistas del receptor AT1 de la angiotensina II
Candesartan 8 - 16 mg Una
Irbesartan 75 - 300 mg Una
Losartan 50 mg Una
Valsartan 80 - 160 mg Una
Telmisartan 40 - 160 mg Una

*En presentaciones de liberación prolongada.
** Solamente en combinación con tiazida.
*** Dosis recomendadas con el compuesto original.
**** En presentación de liberación prolongada.

la ECA o antagonistas de angiotensina II pueden
prevenir las pérdidas de ese ión.
Los diuréticos ahorradores de potasio están con-

traindicados en insuficiencia renal crónica y deben
utilizarse con precaución al asociarse con IECA y/o
con ARA II.

Betabloqueadores adrenérgicos

Su eficacia en la prevención secundaria del infarto
del miocardio es muy conocida. Existe una amplia
gama de betabloqueadores, unos con propiedades
cardioselectivas, otros con actividad agonista par-
cial y otros más con efecto bloqueador alfa u otra
acción vasodilatadora.
Estos medicamentos son particularmente útiles

en hipertensos con angina de esfuerzo, taquiarrit-
mias e infarto previo y a dosis bajas en insuficiencia
cardiaca crónica19 (excepto aquellos con actividad
simpática intrínseca), en sujetos con síntomas so-
máticos de ansiedad, temblor esencial, migraña y
en general, en hipertensos con evidencia de hipe-
ractividad adrenérgica. Deben utilizarse con cuida-
do en sujetos con dislipidemias (especialmente hi-
poalfalipoproteinemia e hipertrigliceridemia), into-
lerancia a la glucosa y en sujetos muy activos
físicamente o atletas y ancianos.

Inhibidores de la ECA

Medicamentos eficaces en la reducción de la presión
arterial. En general bien tolerados, salvo cierta sus-
ceptibilidad especial de nuestra población por la
tos20 y sin efectos indeseables sobre los lípidos séri-
cos ni el metabolismo de la glucosa e incluso pueden
mejorar la sensibilidad a la insulina21 y, posible-
mente prevenir o retrasar la aparición de diabetes
mellitus. Recientemente han demostrado una capa-
cidad similar a los diuréticos y los betabloqueadores
en la reducción de la morbimortalidad cardiovascu-
lar.7 Por sus efectos nefro y cardioprotectores son
especialmente útiles en hipertensos con insuficien-
cia cardiaca y en diabéticos tipo 1 y 2 con o sin pro-
teinuria. Algunos de estos agentes, como el quina-
pril, tienen un prometedor efecto benéfico sobre el
endotelio vascular.22
Sus efectos indeseables más comunes, además de la

ya mencionada tos, incluyen: hiperkalemia y en raras
ocasiones eritema, edema angioneurótico y disgeusia.
Están contraindicados en el embarazo, en casos de hi-
pertensión renovascular bilateral o en estenosis de ri-
ñón único. Está en duda su uso en sujetos con insufi-
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Cuadro 3-V. Combinaciones de antihipertensivos disponibles en México.

Tiazidas y ahorradores de potasio
Hidroclorotiazida + Amiloride
Hidroclorotiazida + Triamtereno
Hidroclorotiazida + Espironolactona

Diuréticos de asa y ahorradores de potasio
Furosemide + Espironolactona

Tiazidas y betabloqueadores
Atenolol + Clortalidona

Metoprolol + Hidroclorotiazida
Bisoprolol + Hidroclorotiazida

Tiazidas e inhibidores de la ECA
Captopril + Hidroclorotiazida
Enalapril + Hidroclorotiazida
Lisinopril + Hidroclortiazida
Ramipril + Hidroclorotiazida

Tiazidas y antagonistas de angiotensina II
Losartan + Hidroclorotiazida
Valsartan + Hidroclorotiazida

Tiazidas y agentes centrales
Metildopa + Hidroclorotiazida
Reserpina + Clortalidona

Dehidropiridinas y betabloqueadores
Metoprolol + Felodipino
Atenolol + Nifedipino

Calcioantagonistas e inhibidores de la ECA
Trandolapril + verapamil

Fármacos de próxima introducción al mercado

Grupo farmacológico Dosis recomendada*** Número de dosis
diarias

Bloqueadores adrenérgicos
Bloqueadores alfa1
Doxazosin 1 - 5 mg Una

Agentes con acción central
Moxonidina 0.2 - 0.6 mg Dos

Antagonistas del receptor AT1
de la angiotensina II
Eprosartan 600 mg Una

Inhibidores de vasopeptidasa
Omapatrilat 20 - 80 mg Una

ciencia renal grave, por la posibilidad de llevar a una
mayor reducción de la filtración glomerular.

Calcioantagonistas23

Existen tres clases principales con diferentes carac-
terísticas farmacológicas: las fenilalquilaminas, las
dihidropiridinas y las benzotiazepinas, todas ellas
eficaces para disminuir la presión arterial.
Evidencias actuales sugieren que reducen la ocu-

rrencia de eventos cardiovasculares tanto en el hi-
pertenso esencial no complicado4 como en la hiper-
tensión sistólica aislada del anciano13 y en el
subgrupo de pacientes diabéticos.24
Las dihidropiridinas son especialmente útiles en

pacientes con hipertensión etapa III o formas gra-
ves como las que se ven en los sujetos de raza ne-
gra. En nuestra población existe una proporción im-
portante de sujetos oxidadores lentos del nifedipi-
no25 y probablemente otras dihidropiridinas, lo cual
nos hace muy sensibles tanto al efecto antihiperten-
sivo, como a los efectos indeseables secundarios a
vasodilatación excesiva20 (cefalea, rubefacción, ca-
lor facial, edema, taquicardia). Estos efectos pueden
causar complicaciones graves en sujetos con enfer-
medad aterosclerótica importante. Por lo anterior
es preferible utilizar las dihidropiridinas de dura-
ción prolongada (amlodipino, lacidipino) y aquellas
en presentaciones farmacéuticas de liberación pro-
longada (nifedipino, felodipino, isradipino, etc.) y de
preferencia a dosis inferiores a las recomendadas
para otras poblaciones.26 Otro efecto indeseable re-
lativamente común es la constipación producida por
el verapamil. No tienen efectos metabólicos adver-
sos y algunos de ellos mejoran los efectos de la dis-
función endotelial en el hipertenso.27,28 Otras ven-
tajas son el que no se reduce su efecto cuando se ad-
ministran concomitantemente a AINES ni con
dietas altas en sodio.
El difundido uso del nifedipino de acción rápida

por vía �sublingual�, además de ser farmacológica-
mente erróneo, puede causar eventos coronarios y
cerebrovasculares graves,29 por lo que esta práctica
debe ser totalmente proscrita.

Bloqueadores adrenérgicos alfa1

Fármacos útiles en la reducción de la tensión ar-
terial, su uso está limitado por sus efectos adversos,
básicamente la hipotensión ortostática de primera
dosis y por el desarrollo frecuente de tolerancia rá-
pida o franca taquifilaxia. Estos efectos pueden re-
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ducirse o evitarse si la primera dosis se administra
a la hora de acostarse y con los más recientes medi-
camentos de este grupo como son el terazosin y el
doxazosin que tienen menor tendencia a la toleran-
cia. Han demostrado tener efectos favorables sobre
los lípidos séricos y una acción benéfica en casos de
hiperplasia prostática, por lo que son particular-
mente útiles en hipertensos con estas patologías.
Su administración conjunta con betabloqueadores,
especialmente en sujetos con evidencia de hiperac-
tividad adrenérgica, con el fin de evitar la estimula-
ción alfa1 secundaria al bloqueo de los receptores
beta, puede ser útil.

Agentes con acción central

En general tienen más efectos adversos que otros
tipos de antihipertensivos. Asociados a diuréticos
han demostrado la reducción de eventos cardio-
vasculares.
La alfa-metildopa es particularmente útil y se-

gura en el manejo de la hipertensión durante el
embarazo. La reserpina, prácticamente en desuso
por el riesgo de inducir depresión y conductas sui-
cidas, todavía existe en el mercado asociada a clor-
talidona, por su bajo costo pudiera ser una opción
en pacientes bien seleccionados y a dosis bajas. La
clonidina es un fármaco en desuso, que resulta efi-
caz en pacientes de edad avanzada, en los que
debe administrarse con precaución por inducir un
síndrome de supresión.

Vasodilatadores de acción directa

De este grupo solamente la hidralazina se mantiene
en uso regular como antihipertensivo, especialmen-
te en la hipertensión inducida por el embarazo. En
otras formas de hipertensión no se recomienda
como monoterapia, ya que su utilización desencade-
na disminución de la excreción renal de sodio y un
reflejo simpático que además de reducir o bloquear
su efecto antihipertensivo, es capaz de inducir hi-
pertrofia miocárdica y vascular. Se recomienda su
prescripción únicamente asociada a diuréticos y be-
tabloqueadores.

Antagonistas del receptor AT1 de
angiotensina II

Un excelente grupo de medicamentos, de los cua-
les existen ya cinco disponibles en nuestro país,
(losartan, candesartan, irbesartan, valsartan y tel-

misartan)30 tienen un efecto antihipertensivo sua-
ve que impide descensos bruscos de la presión ar-
terial, además de no tener efecto de rebote al sus-
penderlos.31 Comparten los beneficios del bloqueo
del sistema RAA de los IECA (vasodilatación, ma-
yor reducción de la hipertrofia miocárdica y vascu-
lar, antiaterogénesis) sin producir tos. En los estu-
dios clínicos disponibles existe evidencia de sus be-
neficios sobre la función renal32,33 y la función
cardiaca. Su perfil de efectos indeseables es simi-
lar a placebo y no tiene una relación dosis-efecto.34
Tampoco han mostrado tener efectos metabólicos
adversos. En el anciano con insuficiencia cardiaca
son especialmente útiles.35 El losartan, por su
efecto uricosúrico es favorable en aquellos pacien-
tes con hiperuricemia.36

Combinación de medicamentos (Cuadro 3.V.)

Será necesario utilizarlas cada vez con más fre-
cuencia si se quiere llevar al control estricto a todo
paciente hipertenso. En general la más efectiva es
aquella que combina medicamentos a dosis bajas y
con diferente mecanismo de acción. Esto permite te-
ner sinergia en su efecto antihipertensivo, reducir
los mecanismos homeostáticos capaces de bloquear
el efecto de drogas individuales y minimizar sus
efectos indeseables particulares.

Combinaciones recomendadas

a) Diuréticos + betabloqueadores o IECA o calcio-
antagonistas o bloqueadores alfa adrenérgicos o
ARA II.

b) Betabloqueadores + alfabloqueadores o calcioan-
tagonistas dihidropiridínicos.

c) IECA + calcioantagonistas.
Cuando se utilizan 3 o más fármacos, siempre
deberá considerarse un diurético a dosis bajas.

Combinaciones no recomendadas

Por no proporcionar un efecto sinérgico o por la po-
sibilidad de generar efectos indeseables son:
 
a) Betabloqueadores + verapamilo.
b) Dihidropiridinas o alfabloqueadores + vasodila-
tadores directos como la hidralazina.

c) IECA o ARA II + diuréticos ahorradores de pota-
sio.

d) Dos medicamentos con mecanismos de acción se-
mejante.
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CALIDAD DE VIDA
 
Los objetivos del tratamiento antihipertensivo

son el control de las cifras tensionales para evitar el
daño de órganos de choque, prolongar la vida y me-
jorar la calidad de la misma. El término de calidad
de vida es equivalente a la definición de salud de la
Organización Mundial de la Salud y se entiende
como la sensación de bienestar físico, psíquico y so-
cial. Entre otros componentes de la calidad de vida
se incluyen la sensación de bienestar, la capacidad
física, laboral y recreativa, la buena integración fa-
miliar con buen balance entre la dependencia y la
autonomía, y satisfacción sexual, emocional, espiri-
tual y social. Tanto el tratamiento antihipertensivo
farmacológico como el higiénico-dietético pueden in-
cidir, sobre todo al principio, en forma negativa so-
bre la calidad de la vida. La buena comunicación en-
tre médicos y pacientes es fundamental para expli-
carle a éstos la necesidad de modificar el estilo de
vida. Las recomendaciones deben ser dadas por el
médico en forma positiva, optimista, progresiva y no
autoritaria, estableciendo, en lo posible, metas in-
termedias alcanzables.
Muchos pacientes son asintomáticos hasta el mo-

mento del diagnóstico de hipertensión arterial y go-
zan una razonable calidad de vida. Los fármacos an-
tihipertensivos pueden afectar negativamente la
sensación de bienestar, la función sexual, y la capa-
cidad laboral y recreativa.
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