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Tratamiento de la hipertensión arterial primaria

Agustín Iza-Stoll

Existe evidencia epidemiológica importante que relaciona
la cifra de presión arterial y la enfermedad cardiovascular
y renal(1). En un metaanálisis que incluyó a 958 074 pacien-
tes se encontró una relación directa entre las cifras crecien-
tes de presión arterial y la enfermedad vascular en perso-
nas de edad media y edad avanzada y no hubo un límite in-
ferior, es decir que la mortalidad cardiovascular aumenta a
medida que aumenta la cifra de presión arterial, comenzan-
do en 115/75 mmHg, incluyendo a las cifras de
prehipertensión(2). Asimismo, se ha demostrado en múlti-
ples estudios que dar tratamiento a los pacientes hiperten-
sos disminuye los eventos cardiovasculares: -20-25% de
infarto de miocardio, -35-40% de accidentes cerebrovas-

culares y -50% de insuficiencia cardiaca(3). El diagnóstico
de hipertensión arterial se establece cuando se encuentra la
presión igual o mayor de 140/90 mmHg, o recibiendo me-
dicación antihipertensiva; la presión debe ser apropiada-
mente medida con un equipo en buenas condiciones, en dos
o más ocasiones(4).

La meta del tratamiento de la hipertensión arterial es reducir
la mortalidad y morbilidad cardiovascular y renal; la meta
debe ser menor a 140/90 mmHg para la población general
pero para los diabéticos y nefrópatas la meta es inferior a 130/
80 mmHg.

La Sociedad Europea de Hipertensión-Sociedad Europea
de Cardiología(5) y el Joint National Committee-7 (JNC-
7) de EE UU han clasificado a la presión arterial sistólica
y diastólica de forma diferente, tal como se muestra en la
Tabla 1.

Simposio Hipertensión Arterial

RESUMEN

La hipertensión arterial se encuentra claramente relacionadas con
un mayor riesgo de enfermedad cardiovascular, cerebrovascular y
renal. La identificación e intervención tempranas en pacientes hi-
pertensos a través de la modificación en sus estilos de vida podría
prevenir el cuadro hipertensivo y el daño subsiguiente por la mis-
ma. Desde ya se estima que los prehipertensos tienen mayor proba-
bilidad de tener eventos cardiovasculares que los normotensos. Por
este motivo, en el presente tema de simposio buscamos dar una vi-
sión integral del tratamiento de la hipertensión arterial primaria.
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Arterial hypertension is related to increased cardiovascular,
cerebrovascular, and renal disease risk. Early identification
and intervention in pre hypertensive patients through life style
modification could prevent hypertension and related outcomes.
Pre hypertension subjects have increase probability of suffer-
ing cardiovascular events compared to normal blood pressure
individuals. In the current symposium paper we try to give an
integral vision of primary arterial hypertension treatment.
Key words: Arterial hypertension, cardiovascular diseases,
cerebrovascular disease, renal disease, pre hypertension, life
style, treatment
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PREHIPERTENSIÓN

El término prehipertensión, (120-139/80-89 mmHg) sugerido
por el JNC-7 y criticado por los europeos y otros investigado-
res, ha pretendido llamar la atención sobre aquellos pacientes
en quienes la temprana intervención, a través de modificacio-
nes en el estilo de vida, podrían disminuir la cifra de la pre-
sión, o prevenir la hipertensión. Qureshi ha publicado que los
prehipertensos tienen más probabilidades de tener eventos
cardiovasculares que los normotensos. Figura 1.

Se ha recomendado que estos pacientes reciban consejos so-
bre modificaciones en el estilo de vida. Sin embargo, han
comenzado a realizarse estudios usando fármacos. Uno de
ellos el estudio TROPHY (Trial of Preventing Hyper-
tension) que enroló a 809 pacientes con edad media de 48
años y con una presión promedio de 131/85 mmHg. Un gru-
po recibió candesartán (n = 391) y otro placebo (n = 381)
por dos años y luego los dos grupos recibieron placebo por
dos años. En los pacientes con prehipertensión el tratamien-
to con este ARA II se asoció con una reducción del desa-
rrollo de hipertensión en los 4 años comparado con place-
bo, aunque la reducción fue mayor en los dos primeros años

de tratamiento activo(6). Sin embargo, y a pesar de lo atrac-
tivo del estudio, estos resultados deberán ser evaluados te-
niendo en consideración la seguridad con tratamientos más
prolongados y deberán ser ratificados en otros estudios an-
tes de ser indicados clínicamente.

MODIFICACIONES EN EL ESTILO DE VIDA

Existe evidencia reciente que, dejar de fumar, tener el peso
adecuado, realizar actividad física y disminuir la ingesta de
alcohol, reduce las cifras de presión arterial, disminuye el
riesgo cardiovascular y puede, asimismo, reducir la dosis de
la medicación antihipertensiva(7-10).

La Sociedad Británica de Hipertensión recomienda:

• Mantener el peso adecuado en los adultos: 20-25 kg/m2

• Reducir la ingesta de sal a menos de 100 mmol/día (me-
nos de 6 g de NaCl o menos de 2,4 g de Na/día)

• Limitar el consumo de alcohol a menos de 3 unidades /
día en los hombres y a menos de 2 en las mujeres

• Realizar actividad física aeróbica (caminar rápido en vez
de levantar pesas) la mayor parte de días de la semana,
pero al menos 3 días.

• Consumir 5 porciones diarias de frutas y vegetales

• Reducir la ingesta de grasa total y grasa saturada.

El JNC-7 ha reportado las siguientes disminuciones de la cifra
de presión arterial con las modificaciones en el estilo de vida:

• Disminución de peso: 5-20 mmHg/10 kg.

• DASH: 8-14 mmHg

• Menos ingesta de sodio: 2-8 mmHg

• Actividad física: 4-9 mmHg

• Menor ingesta de alcohol: 2-4 mmHg

DASH son las siglas de Dietary Approaches to Stop Hyper-
tension. Es una dieta rica en frutas y vegetales y en produc-
tos de uso diario bajos en grasas y con un reducido conteni-
do de colesterol y grasas saturadas. Es rica en potasio y en
calcio. Seguir estrictamente esta dieta pude ser comparable
a la administración de monoterapia para la hipertensión(11).

Recientemente, en 2006, la American Heart Association ha
publicado sus recomendaciones sobre dieta y estilo de vida(12).
Las metas que propone son promover:

• Consumo de una dieta saludable

• Peso corporal saludable (Índice de masa corporal 18,5-
24,9 kg/m2)

• Niveles lipídicos:

– LDL < 100 mg/dL

– HDL > 50 mg/dL en hombres, > 40 en mujeres

– Triglicéridos, 150 mg/dL

Tabla 1. Clasificaciones de la presión arterial de la Sociedad Europea de Hipertensión
(SEH) -Sociedad Europea de Cardiología (SEC)(5) y Joint National Committee-7 (JNC-7)

SEH-SEC Sistólica (mmHg) Diastólica (mmHg) JNC-7

• Óptima < 120 < 80 Normal
• Normal 120-129 80-84 Prehipertensión
• Normal alta 130-139 85-89 Prehipertensión
Hipertensión
• Grado 1 140-159 90-99 Grado 1
• Grado 2 160-179 100-109 Grado 2
• Grado 3 > 180 > 110 Grado 2
• H. sistólica aislada > 140 < 90 H. sistólica aislada
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Figura 1. Probabilidades de eventos cardiovascularesde los prehipertensos. RR
Prehipertensos versus normotensos. ACV = accidente cerebrovascular; IM = infarto
de miocardio; EC = enfermedad coronaria. Qureshi et al. Stroke. Setiembre 2005
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• Presión arterial normal (presión sistólica < 120 y presión
diastólica < 80 mmHg

• Glicemia basal < 100 mg/dL

• Estar físicamente activo y

• Evitar el uso y la exposición al tabaco.

CONTROL DE LA PRESIÓN ARTERIAL

Existe evidencia importante que relaciona la disminución de
la cifra de presión arterial con el beneficio en la morbilidad
y en la mortalidad; llevar la presión a cifras menores a 140/
90 mmHg protege al paciente.

El Blood Pressure Lowering Treatment Trialist’s Colla-
boration ha conducido dos estudios, el primero comparando
los nuevos versus los antiguos agentes antihipertensivos y el
segundo meta análisis de 29 ensayos que comprendieron 700
000 pacientes años. Los hallazgos confirman los resultados
del primero, que los beneficios se obtienen por la disminu-
ción de la cifra de presión arterial independientemente del
grupo farmacológico empleado(13,14).

Asimismo, el estudio Valsartan Antihypertensive Long
Term Use Evaluation (VALUE) demostró que los pacien-
tes que alcanzaron una presión menor a 140/90 tuvieron
menos eventos cardiovasculares que aquellos que no con-
trolaron bien su presión. Este estudio que incluyó a 15 245
hipertensos con alto riesgo por enfermedad ateroscleróti-
ca o hipertrofia ventricular izquierda reveló la importan-
cia de la reducción rápida de la presión: a los 3 meses de
tratamiento hubo una diferencia en la presión sistólica de
3,8 mmHg a favor de los que recibieron amlodipino, que
se tradujo en menor incidencia de accidente cerebrovas-
cular y de mortalidad total, pero no en insuficiencia
cardiaca. Al final del tratamiento, 4 años, no hubo dife-
rencia entre los grupos(15,16). Figura 2.

TRATAMIENTO FARMACOLÓGICO INICIAL
DE LA HIPERTENSIÓN ARTERIAL PRIMARIA

Los resultados del estudio ALLHAT(17) guiaron las recomen-
daciones del JNC-7 publicados en el año 2003. Se recomen-
dó diuréticos tipo tiazidas como primera elección para hiper-
tensos no complicados, ya sea solos o en combinación con
beta-bloqueadores, IECA, ARA II o bloqueadores de cana-
les de calcio. Sugirieron el uso de los otros agentes cuando
los diuréticos estaban contraindicados o cuando había con-
diciones específicas para el uso de estos agentes. Asimismo,
indicaron comenzar con dos drogas cuando la presión sistó-
lica estuviera encima de 20 mmHg o la presión diastólica
encima de 10 mmHg de la meta.

Las guías europeas sugirieron la terapia inicial con cualquiera
de los siguientes grupos: diuréticos, beta-bloqueadores,
IECA, ARA II, bloqueadores de canales de calcio. Resalta-
ron que el tratamiento está destinado a disminuir la morbili-
dad y mortalidad cardiovascular y que la discusión de la se-
lección de la monoterapia era estéril ya que solo soluciona-
ba el problema en una minoría de casos.

La Sociedad Británica de Hipertensión recientemente ha ac-
tualizado sus lineamientos(18) y ha indicado que los beta-
bloqueadores no son ya una terapia de primera línea en el
manejo de la hipertensión, relegándolos a la cuarta línea de
tratamiento en la mayoría de los pacientes. Y es probable que
la Sociedad Europea de Hipertensión tampoco los
recomiende como primera elección(19).

Esta decisión esta basada en la evidencia de que en varios
ensayos los beta-bloqueadores fueron menos efectivos que
una droga comparadora reduciendo los eventos cardiovas-
culares mayores, como se observo en el estudio LIFE(20)

en el que el atenolol previno menos accidentes cere-
brovasculares que losartán. Asimismo, los beta-
bloqueadores fueron menos efectivos que los IECA o los
calcioantagonistas reduciendo el riesgo de diabetes, espe-
cialmente en los pacientes que tomaban un beta-bloquea-
dor y una tiazida. Los estudios de meta análisis realiza-
dos de 12 ensayos aleatorizados, controlados, indican un
16% de mayor riesgo de ACV para los beta-bloqueadores
relativo a los otros agentes antihipertensivos. El riesgo de
infarto de miocardio o mortalidad fue similar en todos los
grupos antihipertensivos. Lindhom y Messerli han con-
cluido que los beta-bloqueadores no deberían ser usados
como primera elección en hipertensión primaria o como
un comparador activo en ensayos controlados y
aleatorizados de hipertensión(21,22).

Los beta-bloqueadores podrían considerarse en gente joven,
mujeres en posibilidad de gestación, pacientes con intoleran-
cia o contraindicación a los IECA o ARA II o personas con
actividad simpática aumentada.
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Figura 1. Resultados del estudio VALUE: Diferencias en periodos específicos de
tiempo: enfermedad cerebrovascular.
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TRATAMIENTO COMBINADO COMO
ELECCIÓN INICIAL

Desde que la mayor parte de los pacientes requerirán más de
una droga, el JNC-7 recomendó comenzar con dos drogas
cuando la presión sistólica estuviera encima de 20 mmHg o
la diastólica encima de 10 mmHg con respecto a las metas,
sugiriendo la combinación de un tiazídico asociado a IECA,
ARA II, calcioantagonista o beta-bloqueador. La posibilidad
de alcanzar la meta es mayor con el tratamiento combinado,
en el que se pueden usar menos dosis por fármaco y tener me-
nos efectos secundarios. La combinación fija, en una sola ta-
bleta puede mejorar; asimismo, la adherencia al tratamiento.

Los lineamientos europeos recomendaron la terapia de com-
binación como alternativa a la monoterapia como tratamiento
inicial en pacientes con presiones altas o con alto riesgo.

La elección de las drogas en combinación debe tener en con-
sideración la evidencia mostrada en ensayos aleatorizados,
controlados, el perfil del riesgo, es decir la presencia de dia-
betes, nefropatía o enfermedad cardiovascular, el costo de la
medicación y la experiencia en el manejo de los agentes.

El estudio INVEST con 22 576 pacientes hipertensos mayo-
res de 50 años, con cardiopatía coronaria estable, comparó a
un grupo tratado con verapamilo más trandolapril versus otro
grupo tratado con atenolol más trandolapril más hidrocloro-
tiazida, demostró que en estos pacientes es posible alcanzar
la meta de presión con tratamiento combinado en más del
70% de los pacientes(23)

El estudio ASCOT, un estudio que aleatorizó a 19 257 hiper-
tensos con tres o más factores de riesgo, que comparó amlo-
dipino más perindopril versus atenolol más bendroflu-
metiazida, ha mostrado que al final del estudio 78% de los
pacientes de alto riesgo requirieron de tratamiento combina-
do para alcanzar las metas. El mejor control de la presión ar-
terial en el grupo de amlodipino podría explicar los resultados
mejores: los eventos cardiovasculares se redujeron en 16%, la
diabetes de novo en 30%, los accidentes cerebrovasculares por
23% y la mortalidad por 11%(24).

HIPERTENSIÓN Y
ACCIDENTE CEREBROVASCULAR

El riesgo de complicaciones cerebrovasculares, que incluye
ACV isquémico, hemorrágico y demencia, es una función de
la presión arterial. La incidencia de ACV isquémico y hemo-
rrágico disminuye con el tratamiento de la hipertensión ar-
terial. El estudio LIFE, que aleatorizó 4 605 pacientes con
losartán y 4 588 pacientes con atenolol mostró una reducción
del riesgo de accidente cerebrovascular fatal y no fatal por 25%
comparado con atenolol, una diferencia estadísticamente signi-
ficativa. En un subestudio del LIFE se calculó que para preve-

nir un caso de ACV tienen que ser tratados 54 pacientes duran-
te 5 años, aunque en los pacientes con enfermedad cere-
brovascular, hipertensión sistólica aislada o fibrilación auricu-
lar el número de pacientes es de 25, 24 y 9, respectivamente(25)

En el estudio ALLHAT, la incidencia de ACV fue mayor con
IECA que con diuréticos o con calcioantagonistas, pero la dis-
minución de la presión fue menor con lisinopril que con el
amlodipino o con clortalidona. Con respecto a la prevención
del ACV el estudio PROGRESS mostró que la adición de un
diurético, indapamida, al IECA perindopril, disminuyó la in-
cidencia de ACV en 43%. El estudio ACCESS que evaluó a
candesartán en 342 supervivientes de accidente cere-
brovascular tuvo que ser suspendido por un imbalance en los
puntos finales. Sin embargo, la mortalidad acumulativa a 12
meses y el número de eventos cardiovasculares difirieron sig-
nificativamente a favor de candesartán(26). En pacientes con ne-
fropatía diabética el uso de irbesartán (IDNT) mostró una re-
ducción de los accidentes cerebrovascular.

De acuerdo a los resultados de un nuevo metaanálisis los cal-
cioantagonistas disminuyen la progresión del grosor de la ínti-
ma-media de la arteria carótida, en una extensión mayor que los
diuréticos, beta-bloqueadores o IECA y estas acciones pueden
explicar las pequeñas ventajas en la prevención de ACVs(27)

RIESGO CARDIOVASCULAR TOTAL

Más del 80% de los pacientes hipertensos tiene comor-
bilidades adicionales y más del 50%, más de dos de las si-
guientes; obesidad, intolerancia a la glucosa, hiperinsuline-
mia, HDL bajo, LDL alto, triglicéridos elevados o hipertro-
fia ventricular izquierda(28). Algunas investigaciones han
mostrado que de todos los hipertensos, 65% tiene dislipide-
mia; 16%, diabetes y 45%, sobrepeso/obesidad. Si observa-
mos la población diabética, 60% es hipertensa y si conside-
ramos a la población dislipidémica, 48% es hipertensa.

Las guías europeas recomendaron determinar el riesgo car-
diovascular total para establecer el tratamiento más adecua-
do. La determinación del riesgo cardiovascular no solo esta-
ba basada en la cifra de la presión sino además en la presen-
cia de daño a órgano blanco, condición clínica asociada o la
presencia de otros factores de riesgo. En el futuro inmediato
será necesario determinar precozmente el daño a determina-
do órganos antes de la aparición de síntomas o signos con el
objeto de tratar más precozmente a los pacientes.

Está claro ahora que el paciente debe ser tratado integralmente,
controlando todos sus factores de riesgo y las repercusiones que
la hipertensión tiene en órganos o sistemas.

Es importante medir los cambios en los órganos blanco que se
producen con el tratamiento porque se puede predecir mejores
resultados en morbilidad o mortalidad, como por ejemplo se
observó en el estudio LIFE, que mostró reducción en la hipertro-
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fia ventricular izquierda y en la microalbuminuria con el trata-
miento antihipertensivo con losartán que se asoció con una
menor morbilidad y mortalidad cardiovascular. También se
encontró en este estudio una disminución de la fibrilación au-
ricular. Con respecto a esta condición un metaanálisis mostró
que los IECA y los ARA II son efectivos en prevenir la fibrila-
ción auricular pero este beneficio parece estar limitado a pa-
cientes con disfunción sistólica del ventrículo izquierdo o con
hipertrofia ventricular izquierda(28)

La asociación entre hipertensión arterial y accidentes cere-
brovasculares parece ser más estrecha que con la cardiopa-
tía coronaria.

METAS EN PACIENTES DE ALTO RIESGO

Hasta el momento actual la meta para estos pacientes es la
misma que para la población general, es decir <140/90
mmHg. Sin embargo, existe evidencia que muestra que la
meta debería ser menor. El estudio CAMELOT, un estudio
aleatorizado de 24 meses en pacientes coronarios, sin insu-
ficiencia cardíaca, que comparó el volumen de la placa ate-
rosclerótica con ecografía endovascular y eventos cardiovas-
culares en pacientes que recibieron amlodipino, enalapril o
placebo, sugiere que la presión sistólica debería ser menor
que 140 mmHg, quizás en el rango de 120 mmHg, y que la
progresión aterosclerótica era menor con la reducción de la
presión sistólica mayor de 10 mmHg(30)

Asimismo, el análisis retrospectivo del estudio IDNT ha re-
velado que la incidencia de insuficiencia cardiaca en pacien-
tes de alto riesgo fue mínimo cuando los pacientes disminuían
su presión a < 130/90 mmHg(31).

EFECTOS DE LAS ESTATINAS SOBRE
LA PRESIÓN ARTERIAL

Se ha especulado mucho sobre si la acción de las estatinas, que
disminuyen la morbilidad y mortalidad cardiovascular, podría
estar asociada a algún efecto antihipertensivo además del cono-
cido efecto de disminuir los niveles séricos de LDL colesterol.

Se han presentado dos metaanálisis que analizaron estos he-
chos con la presunción de que las estatinas tienen efecto be-
néfico sobre la función endotelial, sobre el sistema renina
angiotensina y sobre la compliance de las grandes arterias.
Uno de estos estudios ha encontrado que las estatinas tienen
un efecto discreto pero estadísticamente significativo sobre
la presión arterial y el otro estudio ha reportado que las esta-
tinas son igualmente efectivas en reducir la morbimortalidad
cardiovascular en pacientes normo e hipertensos (32,33). El tra-
tamiento combinado de los factores de riesgo disminuye la
posibilidad de eventos (ASCOT) y aumenta el número de
células endoteliales progenitoras circulantes.

HIPERTENSIÓN Y DIABETES

La hipertensión es una comorbilidad muy común en los dia-
béticos afectando 20 a 60% de los pacientes, dependiendo de
la edad, etnicidad y peso corporal. El desarrollo de hiperten-
sión en los diabéticos es particularmente peligroso ya que ace-
lera la aparición de la enfermedad cardiovascular y es respon-
sable del 75% de las complicaciones cardiovasculares diabé-
ticas incluyendo accidente cerebrovascular, cardiopatía coro-
naria y enfermedad vascular periférica. La hipertensión tam-
bién juega un rol etiológico en la aparición de nefropatía, reti-
nopatía y posiblemente neuropatía(34, 35)

Una serie de estudios aleatorizados han demostrado el benefi-
cio de disminuir la presión arterial en los diabéticos, aunque la
detección y control de estos pacientes es todavía inadecuada. El
control riguroso de la presión arterial, debajo de las metas reco-
mendadas por los lineamientos, es importante para reducir la
progresión de la nefropatía diabética a la insuficiencia renal cró-
nica. El JNC-7, la American Diabetes Association y la National
Kidney Foundation recomiendan una meta de <130/80 mmHg
para reducir los eventos cardiovasculares y el uso de IECA o
ARA II como terapia inicial en pacientes con diabetes mellitus
II. Si un grupo no es tolerado el otro grupo debe sustituirlo si es
que no hay contraindicación. Ninguno de estos dos grupos pro-
duce cambios clínicos significativos en parámetros metabólicos,
tales como glicemia, o lipidemia que son importantes en estos
pacientes. Los IECA y los ARA II son los agentes de primera
elección en hipertensión, diabetes y microalbuminuria, ya que
ambos retardan la progresión a macroalbuminuria. Los ARA II
son renoprotectores en pacientes con hipertensión, diabetes,
macroalbuminuria e insuficiencia renal(36)

El subestudio del HOPE (Heart Outcomes and Prevention
Evaluation), Microalbuminuria, Cardiovascular and Renal
Outcomes (MICRO), investigó los beneficios de ramipril en su-
jetos con diabetes y enfermedad coronaria versus placebo. Los
resultados mostraron una disminución del riesgo relativo de
eventos cardiovasculares en 25%, de 22% en infarto de miocar-
dio, de 33% en accidentes cerebrovasculares y 37% en muerte
cardiovascular y, en otro subestudio del HOPE, se observó una
disminución de la progresión de la insuficiencia renal crónica,
que incluían los pacientes con microalbuminuria sin nefropatía
definida y los pacientes con insuficiencia renal.

Varios ensayos clínicos también han confirmado que los ARA
II pueden bajar la presión y proteger a los riñones en pacien-
tes diabéticos. El estudio IDNT (Irbesartan Diabetic
Nephropathy Trial) reportó que irbesartán era efectivo en
reducir la progresión de la nefropatía secundaria a diabetes.
Estos hallazgos fueron reforzados por el estudio IRMA-2 que
mostró una reducción de la nefropatía diabética con 300 mg
de irbesartán, efectos que estuvieron relacionados a la dis-
minución de la presión(38). El estudio RENAAL también ha-
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bía reportado que losartán confería beneficios renales signi-
ficativos, en pacientes con diabetes 2, comparado con pla-
cebo, y con buena tolerancia(39).

Estudios observacionales han demostrado que una fracción
consistente (entre 15 y 20%) de pacientes hipertensos desa-
rrollan un estado de intolerancia a la glucosa que puede agra-
varse por medicación antihipertensiva basada en diuréticos
tiazídicos o beta-bloqueadores. Diversos estudios han com-
parado los regímenes con inhibidores de enzima convertidora
de angiotensina (IECA), bloqueadores del receptor de angio-
tensina II (ARA II) o bloqueadores de canales de calcio ver-
sus los compuestos antihipertensivos convencionales (diuré-
ticos y beta-bloqueadores) y han mostrado que con los nue-
vos compuestos la diabetes de nuevo inicio es menor(40).

SÍNDROME METABÓLICO

Las áreas de diabetes mellitus y de la enfermedad cardiovascu-
lar confluyen en lo que se ha denominado desde hace algún tiem-
po síndrome metabólico, un conjunto de factores de riesgo que
incluyen dislipidemia aterogénica, triglicéridos altos, alta
apolipoproteinemia B, HDL bajo, presión arterial elevada, gli-
cemia elevada y estados protrombótico y proinflamatorio. Las
recomendaciones de la American Heart Association y de los
Institutos Nacionales de Salud de EE UU son que el diagnósti-
co de síndrome metabólico se produce cuando se encuentran al
menos tres de estos índices: circunferencia de cintura > 102 cm
en hombres o de 85 cm en las mujeres; triglicéridos > 150 mg/
dL; HDL < 40 mg/dL en hombres y de 50 mg/dL en mujeres;
presión arterial 130/85 mmHg y glicemia >100 mg/dL. Sin em-
bargo, es prudente considerar que los pacientes que tienen uno
o dos de estos factores tienen también un riesgo aumentado de
presentar un problema cardiovascular.

El estudio PAMELA, un estudio de cohorte con pacientes se-
guidos por 10 años mostró que los pacientes con síndrome me-
tabólico tenían 5,5 veces más posibilidades de desarrollar dia-
betes, 2 veces más de tener nueva hipertensión, y 2,5 veces más
de hipertrofia ventricular izquierda confirmada ecocardiográ-
ficamente, comparados con aquellos que no tenían síndrome
metabólico.

El tratamiento de este síndrome metabólico es el tratamien-
to de los factores de riesgo comprometidos y en el caso es-
pecifico de la hipertensión arterial la AHA/ACC han reco-
mendado alcanzar la meta de < 140/90 mmHg, (con diabe-
tes < 130/80 mmHg). La recomendación es usar IECA, ARA
II o betabloqueadores, adicionalmente a modificaciones en
el estilo de vida. El JNC-7 recomienda también diuréticos
como tratamiento inicial de la diabetes mellitus; sin embar-
go, la aparición de diabetes de nuevo inicio es mayor con diu-
réticos que con ARA II, IECA y calcioantagonistas y a pesar
de que en pocos años no hay evidencia de mayores eventos

cardiovasculares, creemos que es mejor evitarlos pensando
en los posibles efectos a plazos más largos(41).

El tratamiento recomendado para el síndrome metabólico esta
basado en el marco conceptual de esta entidad, que reconoce a)
que los cambios ambientales son responsables de la epidemia
del síndrome metabólico por lo que debe reducirse la obesidad
y aumentar la actividad física, b) que la resistencia a la insulina
es la causa subyacente del síndrome metabólico (OMS) y que
su tratamiento es usar sensibilizadores de insulina y c) que la
inflamación es también la causa subyacente de este síndrome y
que su terapia añade a lo anteriormente citado, las estatinas y
los IECA o los ARAII.
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