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1.> ENVEJECIMIENTO DE LA POBLACION

La población geriátrica presenta un espectacular
crecimiento especialmente en las últimas cinco décadas.
Este hecho viene determinado tanto por un prOgresivo
envejecimiento a nivel individual como a nivel poblacional,
motivado por la reducción de Ya natalidad y una mayor
expectativa de vida al nacer.

Este envejecimiento de la población se observa
fundamentalmente en los paises con un alto grado de
desarrollo económico y sociocultural (1>.

Desde principios de siglo, en estas sociedades,
la esperanza da vida aumenta de forma progresiva y
constante. Cada pato y cada región presentan datos
diferentes, siendo los Europeos los que mayor esperanza de
vida tienen al nacer. En Africa la confianza de Vida al
nacer es de 48,6 allos, en América latina 62.5 alios, en
Europa 76 alios. Concretamente en Espafla, en los últimos
decenios, hemos pasado de una esperanza de vida de 62.1 en
1950 a 75.62 aflos en 1980.

En 1950 vivían aproximadamente 200 millones de
personas mayores de 60 alba en el mundo; en 1975 su número
había aumentado a 350 millones y en la actualidad existen
alrededor de 400 millones. Según las proyecciones
demográficas de la Organización de la Naciones Unidas para
el alio ZDOD dicha cifra se elevará a 590 millones y en el
alIo 2025 se alcanzarán los 1121 millones; esto supone un
incremento del 224% desde 1975 (1>.

El proceso de envejecimiento de la población
espa~bola no difiere sustancialmente de este mismo fenómeno
en relación a otros paises industrializados de nuestra área
geográfica, aunque se ha iniciado posteriormente. En
nuestro país, en las últimas décadas se evidencia un
progresivo aumentode la proporción de personas mayores de
65 sIlos pasandodel 8.3 % en 1960 al 11 % en 1980. Según
datos del Instituto Nacional de Estadística corres-
pondientes a 1986, el 12 % de la población espaliola tenía
en esa fecha más de 65 albos y esta proporción será del 15V.
en el alio 2000 (2>.

Otro hecho importante a destacar es el aumentode
la expectativa de vida al llegar a la ancianidad, es decir
un envejecimiento del envejecimiento. No sólo hay más
personas ancianas, sino que estas viven más. En Estados
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Unidos la expectativa de vida a los 65 era en 1974 de 13.4
años para los hombres y de 17.5 albos para las mujeres (3> y
probablementeen la actualidad, ésta sea mayor.

Estos datos poseen mayores implicaciones si
tenemos en cuenta que el crecimiento total de la población
en estos años, hasta fin de siglo, será del 75 %, mientras
que las Personas ancianas aunentarán en este intervalo Un
91% y en personas mayores de SO años en la proporción de
119% (4>.

Según algunos autores, en los paises más
industrializados, a partir de los próximos aPios, la
disminución de la mortalidad va a tener lugar en las
décadas de los 50, 60, 70, 80 años ya que será muy difícil
disminuir sensiblemente la mortalidad por debajo de los
25-30 albos de edad. Esto es. se va originar en estas
poblaciones un envejecimient

0 por el vértice de la pirámide
(5>.

Este cambio de patrón demográfico presentará
Importantes repercusiones medico-asistenciales y sociales
que se traducirán fundamentalmente en la aparición de
patologías crónicas y en un considerable aumento del numero
de prestaciones de todo tipo y de invalideces (6>. Se
estima que el 30 % de los pacientes que acuden a consultas
de Medicina General, son personasmayores de 65 años (E).

Entre las patologías crónicas, la Hipertensión
Arterial (H.T.A.) es una de las más prevalentes, lo que
repercute en el numero de consultas externas <7>(8> y en el
porcentaje de ingresos hospitalarios por enfermedades
cardiovasculares o por la propia H.T.A. y en la proporción
de invalideces atribuibles a ésta (9).

Todos estos datos justifican el progresivo y
especial interés en el estudio de la H.T.A. en las décadas
de la vida más avanzadas.

—3—



EDAfl:
2. HWERTEIISION ARTERIAL ES~4C1PIL fl~ LA TERCERA

2.1,1 Definición:

Se describe como hipertensión arterial, el
hallazgo de cifras de presión arterial tanto sistólicas
como diastólicas superiores a determinados niveles
consideradoscomo normales.

La Presión arterial. es una variable continua; al.
aumentar su nivel, lo hacen también los riesgos asociados a
ella (10). Es dificil,por tanto, establecer una definición
do hipertensión arterial única . Desde el punto de vista
clínico, la H.T.A. es la que entraña modificaciones
funcionales y orgánicas a corto y largo plazo. Desde el
punto de vista anatómico, originaria daño vascular y
visceral. Desde el punto de vista epidemiológico, sus
limites se basaaen relación al ineremento ea la morbilidad
y mortalidad (11>.

Los valores de la presión arterial muestran una
distribución uninodal tipo Gauss con cifras que se
incrementan progresivamente con la edad, principalmente a
partir de los 60 albos <12); la P.A.sistóiica sigue
elevándose progresivamente en cada decenio sucesivo de la

u vida, en tanto que la P.A.diestólíca tiende a alcanzar Una
¡¡ u meseta en las últimas décadas e incluso comienza a declinar

(IaL

Los trabajos de MASTER Y LASSER (14) fueron tino
de los primeros estudios en documentarel aumento de la
presión arterial con la edad y en articular los mitos de la
hiraertensi6n en e

3. anciano así como de los dilemas
terapéuticos. En este trabajo se evalúan 5.757 personas
entre 65 y 106 albos. Tanto en hombres como en mujeres la
P.A.sist¿lJ.ea aumenta más dc 20 rnHg entre los 65 y 90
albos, concluyendo que una P.A.sistólica de 170 nvnflg es
normal si la P.A.diastóllca es menor de 90 ,r<nflg,

La Organización Mundial de la Salud O.M.S.(15)
recomienda como aorvaalescifras de presión arterial igual o
menor de 140 ruvnl{¡. y 90 r,nHg. , para las personas menores de
40 alio,. En personas mayores de esa edad, las cifras de
Parterial que reconienda son más elevadas correspondiendo
a la P.A.sistólica cifras iguales o superiores a 160 twnflg.
y a la P.AdlastólXca cifres iguales o superiores a 95 mrMg.

-4—
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Estos valores de presión arterial para definir la
presencia de ItT.]., en el anciano son aceptados por vanos
autores (16)(l7)(18>¿lg><2o> Aunque no todos coinciden con
estas cifras al indicar que si se evidencia una elevación
de la presión arterial con la vejez es igualmente razonable
aceptar uno.s limites superiores para definir la
hipertensión arterial en las edades avanzadas (21H22>.

2.2.) Clasificación de la Hipertensión Arterial
Esencial en Geriatría:

Por encina de los valores de presión arterial
comentados previamente. se han identificado varios tipos de
hipertensión arterial en la tercera edad que pueden
entrañar una patogenia y pronóstico diferente:

a. ) Hipertensión arterial sistólica-diastólica o
clasáca: Se define cuando la P.A.sistólica es mayor de 160
nvnHg y la P.A.diastólica mayor de 9S ruvnHg. Corresponde en
la mayoría de las ocasiones a H.T.A. esenciales de varios
años de evolución. (19H23> El aumento de la P.A.sistólica
y de la P.A.diastólica es proporcional. El pulso de presión
suele ser normal o discretamente elevado mientras que la
presión arterial media se encuentramuy elevada (24>.

A su vez, dependiendo de las cifras de
P.A.diastólica (25>(26>, este grupo de hipertensión
arterial se puedo subdividir en ligera (P.A.d~ S0-lDúnuiiHg>;
moderada (P.A.d:104-ll4nmng; y severa (P.A.d mayor de 115
nveHg>

b. 1 Hipertensión arterial sistólica aislada en
donde sólo se evidencia una elevación de la P.A.sistólica
<mayor de 160 nuiflg), manteniendose la P.A.diastólica por
debajo de 90-95 atnHg. La presión de pulso y la presión
arterial media se encuentran elevadas (13>127>.

De acuerdo al nivel de las cifras de
P.A.s,istólica. se observan varios grados (24): Leve si la
P.A.s. es igual a 160-200 nvitg; Moderadasi la P.A.s. se
sitúa entre 200 y 250 nnflg; y severa si la P.A.s. es mayor
de 250 rrunHg.

En algún caso nos podemos encontrar con una
elevación levo o moderada de la P.A.sistólica con una baja
presión arterial diastólica y por tanto con un pulso de
presión elevado, pero con una presión arterial media
normal. Normalmente es causada por una perdida de
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elasticidad de la aorta y de los grandes vasos arteriales,
acompañada de una insuficiencia aórtica secundaria a una
dilatación de la raíz y válvula, o por una enfermedad
valvular degenerativa (28

El concepto de H.T.A. límite, con presión
arterial sistólica entre 140-159 munHg., y presión arterial
diastólica de 90-94 zm}fg. , es importante en geriatría, en
base a su alta incidencia y a su influencia en la
morbin,ortalidad de este grupo (26)(29).

2.3.) Aspectos Fisiopatológicos en la
Hemodinánjicade la Hipertensión Arterial en Geriatría:

Dos factores patogénicos intervienen en el
desarrollo de la hipertensión arterial en los sujetos
ancianos: Uno, el efecto propio de la edad en los distintos
sistemas del organismo y otro, el efecto del aumento de
presión sobre esos mismos sistemas del organismo (30).

El anciano nornotensoexhibe un leve incremento
de las resistencias vasculares periféricas, una rigidez
vascular, una hipertrofia cardiaca con una disminución de
la distensibilidad d.l ventrículo izquierdo, un descensode
la sensibilidad del reflejo barorreceptor, una menor
respuesta catecolan~inica y un flujo renal disminuido <31>.

Estos cambios estan exagerados en el paciente
hipertenso anciano y se parece al sujeto hipertenso joven.
Una importante diferencia cualitativa entre ambos, es que
en el hipertenso anciano , el gasto cardiaco desciende en
comparación con el hipertenso joven que tiende a aumentar
(31>C32).

La hemodinámuica de la hipertensión arterial es
relativamente simple y clara: la presión arterial es igual
al producto del gasto cardiaco por la resistencia vascular
periférica (33>,

Zl gasto cardiaco depende a su vez de varios
factores como la frecuencia cardiaca; la contractilidad
intrínseca del corazón; el volumen de llenado diastólico
(relacionado con el volumen plasmático circulante y
condicionado por el. control renal de sodio) y la impedancia
aórtica, 1 conjunto de factores que se oponena la eyección
del ventrículo izquierdo, y que a su vez depende de la
elasticidad de la aorta y la situación de las vasos
distales ).
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Las resistencias periféricas estan condicionadas
por factores locales y humorales (prostaglandinas,
angiotensina, catecolaminas y sistema nervioso simpático).

Desde un punto de vista teórico la hipertensión
arterial puede ser consecuenciade un aumento del gasto
cardiaco, de un aumento de las resistencias periféricas o
de una combinación de ambas.

Actualmente se admite que la presión arterial
esta directamente relacionada con las resistencias
periféricas y el gasto cardiaco, sin que ninguno de ellos
pueda comportarse independientemente <34>. Así mismo se
pudo comprobar la existencia de una profunda relación entre
todos los factores que regulan la existencia de una H.T.A.
sin que se conozcan del todo los mecanismos más íntimos de
dicha relación y que el parecer no difiere en nucho de las
condiciones do normopresión <35).

Aunque la regulación de la presión arterial no
parece estar alterada en la H.T.A., es anormal la
regulación de los componentes subyacentes, es decir el
gasto cardiaco y la resistencia vascular periférica. Sin
embargo, en términos hemodinánicos estrictos, la anomalía
se debe a una desproporción entre el gasto cardiaco y las
resistencias periféricas (35)136>.

Los datos apoyan una regulación anormal de las
resistencias periféricas. Actualmente no se conoce bien el
mecanismo por el que los hipertensos mantienen una
regulación normal de la presión arterial, a pesar de una
constricción arterial claramente aumentada <36).

En la mayoría de los hipertensos inde-
pendientemente de la edad , el aumentodel tono de las
fibras musculares lisas vasculares no es íntimamente
conocido, de ahí el adjetivo de hipertensión arterial
esencial.

Hace varios albos 8LAtJSTEIN <37> postuló la
hipótesis que la vía terminal de todas las fornas de
hipertensión arterial se relaciona con un aumento del
calcio en el interior de las células de la musculatura lisa
arteriolar.

Posteriormente WARflENER y MacOREGOR<38) valoran
ante la posibilidad de una ingesta excesiva de sodio o una
sobrecarga de volumen, la secreción de un factor circulante
(hormona natriurética) que inhibe a la Na-K-ATPasa (enzima
activadora da la bomba de intercambio Na-FC a nivel de la
membrana celular). Esta alteración motivaría el aumento
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intracelular de sodio que se intercambiaría con calcio
(Intercantiador sodio-calcio) para mantener niveles bajos
de sodio intracelular pero aumentando el contenido de
calcio intracelular, El mayor contenido de calcio libre

4 intracelular de la fibra muscular lisa arteriolar
Y ju incrementa el tono vascular y, con ello, la resistencia

periférica.

II’ posibles En los últimos albos se valora como uno de los
1.mecanisnos del aumento de las resistencias

-periféricas con la edad, la existencia de una reducción en
la actividad en el transporte transmembranario de sodio
-.(Na+-JC+/ ATPasa> de las células musculares lisas , al menos
en algunos pacientes hipertensos ancianos (“sal sensible’.>
<39>

El hipertenso anciano presenta una resistencia
periférica más alta y una frecuencia cardiaca, volumen
sistólico y flujo renal más bajo que en los hiperte~

5o5
jovenes (60). Por tanto, el incremento de las resistencias
periféricas con descenso del gasto cardiaco esta unido al
desarrollo de H.T.A. en ej. anciano (41>.

Por otra parte el envejecimient0 de los vasos
contribuye al desarrollo de I-1.T.A. y la propia H.T.A.
acelera los cambios cardiovasculares en los anciano,. Con
la edad se desarrolla un engrosamiento de la íntima
arterial, depósitos de calcio y formación de placas de
ateroma. La afectación de los grandes vasos arteriales como
la aorta, a su vez motiva que el área barorreceptora sea
menos distensible y sensible motivando una disfución de los

(62> aumento
barorreceptores Un agudo de la presión
arterial no se acompaña de bradicardia ni vasodilatación
periférica, En el lado opuesto, un descenso brusco de la
presión arterial no se acompalsa de una taquicardia y
vasoconstricción periférica pudiendo favorecer la presencia

u u) de hipotensión ortostátáca.

La sensibilidad de los barorreceptores disminuye
con la edad y con la hipertensión en parte como fenómeno
adaptativo, La hipertensión arterial y la edad actúan
independiente~~~~~ en reducir la sensibilidad barorrefleja
<43). El incremento de la rigidez de las arterias se piensa
que es el responsable en esta reducción de la sensibilidad
en los pacientes ancianos hipertensos.

A este hecho se suma el aumento de las
catecolaminas plasmáticas con la edad (44> que sin embargo
no se correlacionan e incluso se relacionan de forma
iflversa con la presión arterial en normotensos e
hipertensos ancianos (45>. Se valora la posibilidad de una
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disminución de la sensibilidad y del número de receptores
beta-adrenergicos, sin alteración de los receptores
alfa-adrenergicos con el envejecimiento, condicionando una
tendencia vasoconstrictora y consiguiente aumento de
resistencias periféricas contribuyendo a la rigidez
arterial (46>.

En base a lo anteriormente expuesto, la
hipertensión arterial, en algún sentido puede aparecer como
un proceso de envejecimiento acelerado. Sin enhargo existen
diferencias cualitativas y cuantitativas entre la evolución
propia de la edad y la H,’IY.A.

En hipertensos ancianos, el aumento de las
resistencias periféricas son más marcadas que en
normotensos de similar edad; en algunos ancianos
normotensos, las resistencias periféricas en reposo estan
algo elevadas, comparada con sujetos más jovenes, mientras
que en otros sujetos ancianos las resistencias periféricas
son normales (311(47>.

Estas diferencias entre los hipertensos y los
normotensos ancianos sugiere que la H.T.A. esencial no es
simplemente un envejecimiento acelerado o el envejecimiento
una forma mutada de la hipertensión, aunque los dos
procesos tengan un similar efecto a nivel del corazón y
sistema vascular arterial.

2.4.> Características de la Hipertensión arterial
en el Anciano:

Se ha descrito especialmente en hipertensos de
edad avanzada, la posibilidad de que se detectasen cifras
tensionales elevadas con la determinación por el método
indirecto (esfingomanómetro de mercurio>, cuando las cifras
registradas intraarteriai 1 método directo 1 son normales,
especialmente en la P.A.diastólica a lo que se ha venido a
denominar Pseudohipertensión <48.

Esta pseudohipertensión puede proporcionar falsas
elevaciones tensionales del orden de 15-30 rm,Hg.
Probablemente este hecho está en relación a la
arteriosclerosis y marcada rigides de los vasos arteriales
periféricos (49H50>. Debe sospecharse su presencia cuando
en sujetos con H.T.A. severa por cifras de presión
arterial, presentan escasos signos clínicos de afectación
orgánica o cuando el tratamiento antihipertensivo a dosis
correctas produce hipertensión postural en presencia de
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registros de presión arterial normal o incluso elevadas
(51). En la practica puede ser evidenciada con la maniobra
de OSLER (52) y mediante una nueva técnica no invasiva como
el registro infrasónico automático (53>.

-No se ha precisado la verdadera frecuencia de
pseudohipertensién en el anciano. ROSENFELO<54> indica que

basta un 25% de las personas mayores de 65 años con H.T.A.
presentan esta falsa hipertensión o pseudohipertensi¿n. De

>1 u, todas formas, para otros autores su presencia es menosfrecuente de lo que se postula . O’CALLASHAN y cols (55) no
han encontrado grandes diferencias entre el adulto y e].
anciano en lo que a diferencias de la presión arterial se
refiere, entre al método directo y el indirecto.

En unión a esta sobreestimación de la presión
arterial en el paciente anciano, la existencia de una
Infravaloración de la P.A.sistólica ocurre con relativa
frecuencia en personas hipertensas mayores, por la
presencia del ‘pozo auscultatorio’ de KOROTKOFF. Este error
auscultatorio se subsanaria sí el manguito del
esfingomanónetro se inflara varios nnflg por encima del
nivel de la desaparición del pulso arterial así como un
lento y progresivo deshinchado posterior (56).

En la vertiente opuesta, en la población anciana
tanto normotensa como hipertensa, se describe con relativa
frecuencia el. descenso significativo de la presión arterial
con la bipedestación (57>. Así mismo LIPSITZ y colsÁS8>
describieron la existencia de una hipotensión postprandial
en el anciano con descensos tensionales de hasta 25 nvtHg de
P.A.sistólica. Esta misma respuestaes confirmada por otros
autores (sg~.

2,5.) Variabilidad de la presión arterial en el
paciente anciano:

La definición de hipertensión arterial se
fundamenta , como se comenta anteriormente, en unos valores
de presión arterial determinados por la 0.M.S. Las cifras
así obtenidas. corno -si de una constante se tratara, son la
base de estudio y de decisión terapéutica.

Junto a las determinaciones de estos valores
existe una realidad fisiológica; el análisis de los valores
de la presión arterial introduce el concepto de
variabilidad (&O>(61).
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En la variabilidad de la presión arterial, pueden
intervenir varios elementos cuyas implicaciones son
bastante diferentes. La distinción primordial se halla
entre la variación atribuible al observador o la técnica
instrumental y la variación biológica o del sujeto que
abarca cambios reales de la presión intrarterial (60>.

Con registros cuidadosos y repetidos la variación
del observador se puede reducir a un nivel aceptablemente
bajo. Desafortunadamente, la variación propia del sujeto es
difícil de controlar.

La variabilidad de la presión arterial no es una
característica de un sujeto determinado, estando presente
tanto en normotensos como en hipertensos . Este hecho es
tanto más importante cuento más elevada sea la presion
arterial y más avanzada sea la edad del sujeto <62H63>.

Las modificaciones fisiopatolósicas que
sobrevienen con los años, condicionan que l.a variabilidad
de las cifras tensionales sea más amplia y que la
hipertensión arterial sea más lábil en ancianos que en
sujetos más jovenes (63>164>. Un factor que puede jugar un
papel importante en la variabilidad de la presión arterial.,
es la desorganización de los reflejos barorreceptores en el
anciano (65>.

Esta variabilidad se ha constatado en diferentes
registros en consultas sucesivas y en particular cuando se
repiten con varias semanas de diferencia; hasta en un 30 %
de los pacientes con hipertensión arterial detectada en el
consultorio se objetiva una normalización de las cifras da
presión arterial en su domicilio <19). En base a ello se
aconsejan tres o más registros en al menos tres consultas
sucesivas (66>.

Estos hechos son de capital importancia en el
estudio del hipertenso anciano tanto en el diagnostico como
en la actitud terapéutica para evitar valoraciones
incorrectas.
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3.) EPIDEMIOLOGíA DE LA HIPERTENSION ARTERIAL ni
GERIATRIA:

Aunque la frecuencia da 1-ISA. en la población
gerlát.rica es elevada, existen dificultades en apuntar un
numero concreto de su frecuencia; variables como el sexo,
la raza, condiciones socioculturales, y geográficas van a
interferir en su correcta valoración <67>168>.

En comparación con los estudios epidemiológicos
de la hipertensión arterial en general, existen pocos
trabajos especificamente diseñados en relación a la
población geriátrica. Muchos de los datos que actualmente
se conocen, se derivan de los estudios realizados en
amplias poblaciones. El más ampliamente conocido, es el
realizado en EEUU en donde progresivamente los miembros de
la cohorte de Yraminghan <69H10> entran en el subgrupo de
población anciana,

En la valoración de la incidencia y prevalencia
de la H.T.A. en el anciano, van a intervenir una serie de
factores a veces tan dispares como la determinación de unas
cifras de presión arterial umbrales, las condiciones de
registro, el número de tomas, así como las condiciones
horarias. Por tanto no son difíciles de extraflar las
frecuentes discordancias entre diferentes autores <68).

La mayoría de la información sobre la prevalencia
de hipertensión arterial en la población anciana se basa en
estudios seccionales cruzados.

Valorando como fuente de información los grandes
estudios epidemiológicos sobre hipertensión arterial, como
la encuesta nacional de salud de EEUU <:960-1962> <u>, el
estudio de NHANES 1 (1.971-74)172), W1A1~ES 1I<1976—1960H73>
y el estudio de Frarninghamn (74>, puede concluirse que
aproximadamente de). 28% al 50% de las personas comprendidas
entre 65 y 74 años da edad son hipertensas, correspondiendo
las dos terceraspartes a fornas sistólico-diastólicas.

La Encuesta Nacional de Salud de EEUU <71) indica
que la media de la frecuencia de H.T.A. en la población
americana es de un 16 % y para el grupo de personas mayores
de 65 años, la proporción de pacientes se aproxime al 52%,
siendo superior esta incidencia en las mu,eres y en la
población negra. En este estudio solo se realizo un
registro de la presión arterial por individuo, por lo que
es posible una sobrevaloración de los datos.
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En los estudios de ¡‘IMANES (72H73> se hallaron
una prevalencia de ETA. Sistólico-diastólica del 30 % en
personas mayores de 65 años. La ETA. sistólica aislada
fue menor correspondiendo aproximadamente a un 11 $4 . En
este estudio se empleó un pronedio de tres lecturas por
persona. En el Estudio de Framingham (7<.> se encontró una
prevalencia de H.T.A. del 30 $4 para varones entre 65 y 76
años. SHEKELFE <75> sobre un grupo de 3400 personas, entre
65 y 74 años, concluye que la prevalencia de H.T.A se eleva
a un 43 $4.

La prevalencia de la H.T.A. también puede variar
dependiendo de las condiciones de vida. FORETTE y cols.(76>
encontraron en una población anciana ingresada en un
hospital para crónicos que el 46.4 % era hipertensa.

La H.T.A. sistólica aumenta significativamente
con la edad. El Examen de Salud Americano <71> encuentra
una frecuencia mínima del 15 $4 en los varones de raza
blanca de 65-74 años. En este estudio, se señala que si
bien, la presión arterial promedio diastólica aumenta en el
grupo de 50-59 años de edad, disminuye levemente después de
los sesenta, aumentando la presión promedio sistólica en
las personas de edad avanzada.

Según RANNEL (74>, las presiones arteriales
aumentan en ambos sexos con la edad, iniciandose en las
mujeres adultas en edadesmás tempranasque en los hombres,
pero llegando a una convergencia en ambos sexos hacia los
45 albos. En datos seccionales cruzados, la P.A. sistólica
de las mujeres es inferior a la de los hombres hasta los 45
albos, pero en edades más avanzaujas es mayor (77>. En el
hombre la presión arterial alcanza un pico de 163/69 m¿nHg a
los 70 años y posteriormente disminuye; en la mujer el pico
es de 190/93 nvr,Hg a los 75 años para disminuir
posteriormente.

Según el estudio de Franingham, la prevalencia de
la H.T.A. es del 14.4 $4 en el hombre y del 22.8 $4 en la
mujer (77>. Los factores determinantes en su desarrollo son
la edad, sexo, los componentes de la presión arterial y la
obesidad en la mujer <78>.

En el trabajo realizado por GARIANO <79> en
Rancho Bernardo (California>, se evidencia que la
prevalencia de todos los tipos de H.T.A. aumentan con la
edad; solo el 24 $4 de esta población presentaban una PA.
normal a los 75 años. La H.T.A. sistólica presentaba un
aumento con la edad. Las personas de 75 albos tenían H.T.A.
sistólica 3.3 veces más que los individuos de edades
comprendidos entre 60 y 64 años. El porcentaje de H.T.A.
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diastólica fue del 21.7 $4, en el grupo de 65-74 años que se
incrementaba a 23.2 $4 en las personas mayores de 75 años,
Por otra parte se encontró un 21% de personas mayores de 70
años con H.T+A. limite.

Para WING y cols.(80> que estudiaron virtualmente
a toda la población residente del condado de Evana
<Georgia>, evidenciaron que la ETA. sistólica era poco
frecuente por debajo de los 50 años. A partir de esa edad
aumentaba rápidamente hasta ser de un 33 $4 a los 80 años.

Por otro lado, en la selección del estudio piloto
de la E.T.A.sistólica en el anciano ( S.H.E.P.> (81> se
evidencié una prevalencia de la H,T.A,sistólica alrededor
del 10 % en los sujetos mayores de 70 años aumentando al
20% en las personas mayores de 80 albos.

La verdadera incidencia de hipertensión arterial
en la población geriátrica es menos conocida Los datos
dependen igualmente de los criterios de definición
empleados. En el estudio de Framingham <82>, la incidencia
anual en los hombres aumentó de un 3.3 $4 a los 30-39 años a
un 6.2 $4 entre los 70-79 años. Entre las mujeres, la
incidencia aumentó del 1,5 $4 entre los 30-39 años a un 8.6%
entre los 70-79 albos, por lo que las mujeres mayores de So
años presentan una elevada incidencia anual de hipertensión
arterial.

DAVIDSOM <68> en un estudio realizado en una
población seleccionada de 1488 ancianos encontró durante
los 8 albos de seguimiento una incidencia media del 6.45 $4.

En relación a la edad esta variaba: entre los 65-69 era del
5,6 $4; entre 70-74 del 6.3 $4; entre los 75-80 del 6.4 $4; y
por encima de los RO afio. del 8.9 $4.. Puede estimarse de
forma global que alrededor del 6-8 $4 de la población
anciana desarrollaran una hipertensión arterial cada año.

CURE y cols (83> aportan más información,
mostrando un 6.8 $4 en la incidencia de la H.T.A.sistólica
ea les pacientes entre 60 y 69 aNos, como este estudio no
incluye pacientes mayores de 70 albos la incidencia puede
ser mayor en las edades más avanzadas. Sin embargo en el
estudio de A.C.V.A. en Chicago (75> la incidencia en
pacientes entre 65 y 7<. años, no fue mucho mayor <7.3 $4>.

Esta, cifras contrastan con los resultados del
estudio sobre H,T.A. sistálica realizado por COLANDREA(84)
que encuentra una incidencia del 13.9% en la población
anciana para descender a un 2.7 $4 si se realizan al menos
tres lecturas en cada paciente.
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En España se han realizado diferentes estudios
valorando la prevalencia de la H.T.A. en el anciano, aunque
en ellos se han incluido relativamente pocos sujetos (85>,

En este sentido VERA y cols (86) describan en una
muestra aleatoria de 636 personas mayores de 60 albos, un
38,03 % de hipertensos y un 17.46 $4 de hipertensos
lj..mitrofes. SOUVIRON (87) en 1594 de sujetos mayores de 65
albos encontró una prevalencia mayor (50 $4>. Esta última
cifra de prevalencia también se encontró en los individuos
ancianos de Torrejon de Ardoz (68>. En otro estudio más
amplio, GUILLEN y cols (89> obtienen una prevalencia de
HItA. del 5% a los 40 aPios y de un 25% a los 65 albos. La
H.T.A. sistólica entre los 65-74 albos era del 7 $4 y del 35%
en el grupo superior a los 85 años.

Es indudable que la X.T.A. aumenta con el paso de
los anos. Para algunos autores, la H.T.A. sistólica es la
forma más frecuente de presentación en los ancianos,
alcanzando hasta un 30% de incidencia a partir de los 80
años en ambos sexos.

Es evidente que a pesar de las discordancias
entre las series citada,, la prevalencia de ItT.].. es muy
alta en las personas de edad avanzada, siendo no inferior
al 30%. No obstante la frecuencia exacta no es conocida en
parte porque en muchos de los estudios epidemiológicos se
ha obviado a las personas mayores de 75 albos, Quizá el
trabajo más representativo de todos los realizados sea el
estudio de NEANES, por lo que se puede extrapolar que la
cifra aproximada más real sobre la frecuencia de H.TuA. en
la población anciana sea del 30%

En resumen, puede decirse que en la mayoría de
los paises industrializados se aprecia una elevación lenta
pero progresiva de la presión arterial sistólica y
díastola.ca con la edad en ambos sexos . El patrón de esta
elevación es diferente en las diferentes edades siendo las
cifras de P.A.sistólica más elevada en los hombres que las
mujeres entre los 16 y 40 aPios. La P.A. sistólica continua
aumentando hasta la edad de los 80 albos1 la P.A.diastólica
aumenta hasta los 55-65 albos y después desciendelentamente
(90>.
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4,> HIPERTENSION ARTERIAL COMO FACTOR DE RIESGO
EN LA POBLACION GERIATRICA:

Para edades superiores a los 65 años, se ha
demostrado que la enfermedadcardiovascular es la Principal

- ,,.,....cÁdad y morbilidad (91>. Astas situaciones no
constituyen el resultado final e inevitable de la
senilidad, sino que parece guardar relación con factores de
riesgo identificables, destacando como un importante
contribuyente la hipertensión arterial <681(74).

La hipertensión arterial se asocia con accidentes
cerobrovaseulares, demencia senil, cardiopatía isquémica,
insuficiencia cardiaca congestiva, nefroangioesclerosis así
como con otra, patologias <19>.

Según XIROUENnALL <31>, por el daño que produce
en órganos vitales como corazón, cerebro y riñón, la H.T.A.
es un factor importante en la mortalidad de la población
anciana y probablemente la causa más frecuente de invalidez.

La H.T.A. agrava la arteriosclerosis y es el
primer factor de riesgo en A.C.V.A. trombótico y
enfermedades cardiacas C69H92>; más del 50 $4 de los
pacientes con cardiopatía isquémica y el 75 $4 de la
patología cerebro vascular tienen el antecedente de H.T.A.
leve-severa <93>. Para algunos autores el síndrome cerebral
crónico o la demencia senil puede asociarse también a la
R.T.A. (193<9<.>.

La hemorragia intracerebral primaria esta casi

siempre precedida por una hipertensión arterial y algunos
investigadores la definen cono una enfermedad
exclusivamente de personas hipertensas <94). De hecho
?4ILLIKAN y cols. (95) incluyeron la presencia de
hipertensión arterial como uno de los cuatro criterios para
el diagnostico clínico de hemorragia intracerebral no
traumática.

Los indices de mortalidad durante los años de
seguisniento y vigilancia de la población Fra,ningham nos
revelan que aproximadament~ el 37 $4 de los hombres y el 51
Y. de las mujeres que murieron de enfermedad cardiovascular
tenían antecedentesde H.T.A. • Los indices de mortalidad en
general y en particular de la enfermedad cardiovascular era
más del doble en los hipertensos que en los normotensos
(-92>.

16-



En un trabajo realizado por BECHGAARD(96> con un
seguimiento durante 50 años, en pacientes hipertensos se
encontró que un 17 Y. murieron de accidentes cerebro
vasculares, 24 ‘Y. de insuficiencia cardiaca, 16 % de
cardiopatía isquémica, 4V. de insuficiencia renal y un 39 $4
de otras enfermedades no vasculares.

El riesgo de padecer patología cardiovascular se
eleva en proporcion directa no sólo con la presión arterial
diastólica <97> si no también en relación a la presión
arterial sistólica. Hoy se admite sin discusión que la
H.T.A. sistólica es un marcador de riesgo cardiovascular
<98>. Los datos del estudio de Eramingham indican que el
riesgo de cardiopatía isquémica se incrementa en 2 ó
veces, el riesgo de infartos cerebrales aterotrombóticos en
7 veces y se duplica como mínimo la enfermedad oclusiva
periférica para una PA, sistólica igual o mayor de 160
nvruHg (92>(99> . Los análisis logarítmicos múltiples del
impacto de la H.T.A.sistólica en la mortalidad, muestran
que por cada 1 nnHg que aumente la PA. sistólica exista
aproximadamente un aumento del 1 $4 en la mortalidad por año
(98)

Pese a esta correlación, que se ha puesto de
relieve en los diferentes estudios u el significado e
importancia clínica de la hipertensión arterial en el
anciano son tema de debate, y lo que todos aceptan cono
válido para personas jóvenes o de edad media se considera
al menos cuestionable en el anciano.

En este sentido LINDHOLM y cola (100> en un
estudio de seguimiento de un grupo de pensionistas de
edades comprendidas entre los 70 y 80 albos, no se observó
diferencias significativas en la mortalidad entre el grupo
hipertenso y el normotenso. Incluso RAJALA y cols. (101>,
comunica entre otras cosas la reducción da mortalidad entre
los hipertensos de 85 o mas años de edad.

No obstante, grandes estudios epidemiológicos
longitudinales prospectivos <69)175H102> muestran clara-
mente la importancia de la hipertensión arterial en la
morbimortalidad, incluyendo a los ancianos. En el estudio
de Franingham <103>, los hombres de 65 a 74 años, con
hipertensión arterial presentaron dos-tres veces más
mortalidad por año en relación con el grupo de similar edad
normotensa.

En la población anciana, el 4.6 $4 da las muertes
anuales se asociaron con H.T.A. comparada con el 1.6 $4 en
el grupo de pacientes de <.5-54 años, no obstante, en este
grupo de edad la mortalidad relativa en los enfermos
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hipertensos fue del 227 $4 mientras que en los de 65-74
años, fue del 207 $4. La mortalidad cardiovascular fue tres
veces mayor entre los hipertensos que entre los normotensos
independientemente de la edad y del sexo. No obstante se
observa en las curvas de incidencia de patología
cardiovascular, que el riesgo es casi siempre más elevado
en el hombre que en la mujer • independientemente de la
edad (103>.

La H.T.A. asintomática se asocia a un riesgo de
accidente cerebrovascular agudo aterotrombótico 4 a 10
veces superior que en individuos normotensos. De acuerdo
con KANIJEL (104> hay un incremento del infarto cerebral
aterotrombótico de alrededor del 30% por cada 10 ma*fg de
incremento en la P.A.sistólica.

En el estudio de Veteranos (105>, la edad fue
también un importante factor determinante de morbilidad;
aunque sólo uno de cada cinco enfermos era mayor de 60
anos, el 50 % de la morbilidad apareció en este grupo de
edad, siendo el A.C.V.A. y la insuficiencia cardiaca las
complicaciones más frecuentes.

Así mismo el estudio ‘Chicago Stroke Study<rs>,
observó durante un seguimiento da 3 años de un grupo de
personas entre 65-7<. años, una incidencia de ACVA 2.5 veces
mayor entre los hipertensos no institucionalizados que
entre los nornotensos.

En otro estudio realizado por OSTFELD y cols
(106>, en una población anciana de 3400 personas entre los
65 y 74 albos de edad, encontraron el doble de incidencia de
ACVA en la población hipertensa, comparada con la
norinotensa. SCMROLLy cols <107), en Dinamarca, encontraron
que la HT.A. fue uno de los más importantes factores de
riesgo, en la población anciana, para el desarrollo de
ACVA. Estos autores tuvieron un seguimiento de 15 albos de
la población estudiada.

La hipertensión sistólica aislada como factor de
riesgo de ACVA ha sido demostrada en varios estudios. El
riesgo de infarto cerebral aterotrombótico, por encima de
los 65 efes, aumenta con respecto a los normnotensos de 2 a
4 veces ea personas con P.A.sistólicas superiores a 160
rnflg, aun con diastólicas inferiores a 95 ‘nflg (98>199>.

En el estudio de Rancho Bernardo en California
(79), con un seguimiento de 6.4 años en una población mayor
de 60 albos, se encontró que la hipertensión sistólica
aislada fue un importante factor de riesgo de ACVA.
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En esta linea COLANDREA y cols.(84>, en un
seguimiento de 4 años encontraron que la H.T.A. sistólica,
incluso asintonatica va acompañada de mayor riesgo de
complicaciones cardiovasculares, ademas de un aumento en el
desarrollo de calcificaciones aórticas. Datos similares
expone $COCH-WESE (los>, quien afirma que la PA. sistólica
puede ser un factor más determinante que la P.A.diastólica
para el pronóstico de la mayoría de las secuelas cardio-
vasculares en la H.T.A.. El análisis estadístico sugiere
que realmente la P.A.sistólica es el factor de contribución
más Importante en las secuelas cardiovasculares.

Así mismo, la hipertensión arterial en el anciano
incrementa la incidencia de cardiopatía isquémica e
insuficiencia cardiaca (109>. En el estudio de Frasninghan,,
las personas de 65 a 74 años con H.T.A. presentaron una
incidencia de enfermedad cardiovascular 2-3 veces mayor que
los normotansos y la H.T.A. precede al desarrollo de la
insuficiencia cardíaca en el 75 $4 de los casos (110).

Aunque se compruebaque tanto la P.A.sistólica
como la P.A.diastuslica aumentanel riesgo cardiovascular,
los datos indican que la H.T.A. sistólica en el anciano se
correlaciona en la incidencia de cardiopatía isquémica
tanto en hombres como en mujeres . La relación existente
con las cifras de la P.A.díastólica sólo se evidencia en
los hombres (98H109>.

A su vez, la edad y la hipertensión arterial
favorecen el desarrollo de hipertrofia ventricular
izquierda, que supone según el estudio de Framingham <111)
otro factor de riesgo cardiovascular adicional en las
causas cardiovaso,.nares de muerte e independiente de. la
propia hipertensión arterial,

Por otro lado y aunque pocos estudios se han
llevado a cabo en grupos de población por encima de AS
ajios, FORETTE (112) en 1.980, también objetiva una relación
A.C.V.A. con H.T.A. sistólica e infarto agudo de miocardio
con H.’I’.A. sistólico-diastólica.

Es evidente que no es lo mismo hablar de
mortalidad global en un grupo de edad que referirse a la
mortalidad en relación directa con la hipertensión
arterial, por mucho que esta condicione aquella. Tampoco
son superponibles, en este y en otros aspectos, grupos de
edad enLre 65-70 aPios y 65-90 años; la -mayoría de los
trabajos comentados no incluyen pacientes de alta
senilidad • en los que la esperanzade vida es muy limitada
y los factores que puedan incidir en su reducción son de
muy difícil valoración de forma individualizada.
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No obstante se puede concluir que la incidencia
de enfermedad cardiovascular aunenta progresivamente en
relación con el incremento de la P.A.sistólica,
independientemente de la edad y del sexo. El riesgo en el
anciano de ambos sexos es aproximadamentedos veces mayor
que en relación a personasmás jovenas con un mismo nivel de
PA. sistól.ica. Igualmente en el hombre anciano, el riesgo
aumenta proporcionalmente con el incremento de la
P.A.dia,tólica, que sin embargo no es tan evidente en la
n.ajer anciana. Estos datos sugieren un papel más importante
de la PA. sistólica como predictor de enfermedad
cardiovascular en la población geriátrica <103).

En la población hipertensa anciana, el riesgo
global de niorbimortalidad debido a enfermedad
cardiovascular es dos-tres veces más alto y casi siempre
mayor en el hombre que en la mujer. Por tanto la
hipertensión arterial es claramente peligrosa tanto en
términos de riesgo absolutos como relativos para un amplio
número de enfermedades cardiovasculares en la población
geriátrica <103>. El hombre hipertenso tendría más
probabilidad de padecer cardiopatía isquémica, mientras que
la mujer hipertensa estaría más inclinada a padecer
patología cerebrovascular (47>.

—20—



EDAD:
5.> TRATAMIENTO ANTIHIPERTD4SIVO EN LA TERCEnA

Si aceptamos el riesgo que supone la hipertensión
arterial en el anciano, debe también aceptarse la
conveniencia de normalizar en ellos las cifras de presión
arterial. Sin embargo, no existe convencimiento absoluto en
pacientes de alta senilidad que los beneficios de la
terapéutica antihipertensiva farmacológica supere los
riesgos de la misma.

5.1.1 Necesidad de tratamiento en la Hipertensión
Arterial en el anciano.

Debido a que tanto la hipertensión arterial
sistólica aislada como la hipertensión sistólico-diastólica
son uno de los factores más importantes implicados en la
morbilidad y mortalidad cardiovascular en el anciano, es de
gran interés analizar los datos que aportan los distintos
estudios clínicos en donde se determina si el tratamiento
antíhipertensivo disminuye este riesgo.

En contraposición a la abundante información
disponible en la actualidad del riesgo cardiovascular que
comporta la H.T.A. en el anciano, existen relativamente
pocos trabajos sobre los beneficios de la terapéutica
antihipertensiva en la población seriátrica, debido a que
la mayoría de estos trabajos llevados a cabo en grandes
grupos de población han sido diseñados para grupos
relativamente jovenes, y sólo incluyen un escaso número de
personas por encima de 65-70 albos, o bien la metodología
del estudio no es correcta (diferentes criterios de
inclusión, ausencia de randomización etc.>.

- 5.1.a.) Estudios que incluyen tanto sujetos
jovenes como ancianos:

• El Estudio Cooperativo de la administración de
Veteranos: En el primer ensayo clínico prospectivo,
aleatorio, iniciado en 1.963 en donde participaron 143
pacientes varones con H.T.A. moderada (P,A. diastólica de
115-120 nvrLHg> se obietivó que el tratamiento
antihipertensivo en régimen escalonadobasado en diuréticos
y agentes simpatiuzoliticos (reserpina> reducía
sustancialmente las complicaciones cardiovasculares fatales
y no fatales (113>.
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Cuando se llevo a cabo un estudio paralelo (114)
desde 1.964 a 1.969 sobre 380 pacientes ( sólo el 20 % era
mayor de 60 años> con H.T,A. ligera (PA. diastólica gO-íí<.
rrwvilg), se observó una significativa reducción en la
mortalidad relacionado con patología cerebrovascular y en
el desarrollo de complicaciones hipertensivas incluidas la
hipertrofia ventricular izquierda, cambios electro-
cardiográficos y aneurisma de aorta . Estos hallazgos eran
más evidentes en sujetos con mayor nivel de presión
arterial . La patología coronaria no descendía.

El trabajo del grupo Cooperativo del programa
para la detección y seguimiento de la H2flA. <H.D.F.p.>
realisado en Estados Unidos (115><116)(ííy>, incluyó 10.940
pacientes entre 20 y 69 años separados en dos grupos, uno
rigurosamente controlado por el propio medio hospitalario y
tratado con una pauta escalonada (steped care o SC> y otro
seguido por los médicos de familia correspondientes
(refered care o RO>,

Al cabo de 5 albos la mortalidad global era un 17%
más baja en el grupo SC que en el grupo PC. Subdividiendo
la población en tres grupos de edad , la reducción de la
mortalidad era mayor <-25 $4> en el grupo de edad media
<50-59 años> y casi ausente 1 -6 $4> en el grupo más joven
(30-50 años>. En el grupo entre 60 ~‘ 69 años, que incluía
2.376 personas la disminución de la mortalidad fue del 16.4
$4 en el grupo SC, pese a que la diferencia de P.A.
diastólica fue sólo de 5 rruzfig. en relación al grupo PC.

Cuando se interpretan los resultado, debe tenerse
en consideración que el estudio no fue planificado con
placebo ni doble ciego, sino cono comparación entre dos
tipos de controles, Algunos investigadores sugieren que el
estrecho seguimiento médico en el grupo SC puede haber sido
el decisivo factor de estudio, más bien que la terapéutica
antihipertensiva. No obstante, si se analiza los
resultados, se comprueba que el beneficio terapéutico es
pequeño en mujeres blancas y en sujetos más jovenes de 50
anos.

El estudio Australiano para la Hipertensión
Arterial. Moderada (1lS>(119>. Incluía 3.417 pacientes de 30
a 69 aPios con H.T,A. diastólica entre 95 y 109 nTuHg. El
estudio era doble ciego placebo-fármaco <Tiazida +
Alfametildopa Pindolol o Propranolol> En en el grupo de
edad entre 60—69 años, que incluyó 562 pacientes (289
pacientes asignados al grupo placebo y 293 al grupo de
tratamiento activo ), existió un descenso de 13 nnflg en las
cifras de P.A. diastólica en el grupo terapéutico, frente a
7 rrsnKg en el placebo. Después dc 2.9 años de seguimiento la
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diferencia de mortalidad en ambos grupos fue pequeña sin
alcanzar nivel significativo ( en parte debido al pequelbo
número de pacientes aunque hubo un discreto beneficio
en los ancianos del sexo masculino

e El grupo Americano Cooperativo de estudio de
Hipertensión-Ictus <H.S.C.S.C.) (120) incluyo 452 pacientes
por debajo de 75 albos de edad y media de 59 años, que
sobrevivieron a un A.C.V.A. y que presentaban H.T.A.
diastólica entre 90-105 nvnHg; a los 2,3 albos no hubo
diferencias entre placebo y terapia en relación a la
aparición de nuevos A.C,V.A. o 1A.M.

• En el estudio realizado por CARTERy cols.(l2l>
en 1.970 examinaron la repetición de ACVA y la mortalidad
total en pacientes hipertensos que hubieran sobrevivido un
ACVA isquémico, en ese estudio se encontraron 46 pacientes
mayores de 65 albos, el tratamionto inicial fueron tiazidas
aliadiendose alfametildopa si la presión arterial no era
controlada y si ademásera necesario se añadía sulfato de
betanidina o sulfato de brisoquina. El seguimiento se
realizó en un rango de 2 a 6 albos. En los pacientes de 65
albos la mortalidad fue del 33 $4 en los tratados y un 36 $4
en la población no tratada. En los pacientes jovenes, la
mortalidad fue del 21% en el grupo tratado en relación con
el 577. de los jovenes no tratados. La repetición de ACVA no
fueron estratificadas por edad. En este estudio se notó la
carencia de efecto terapéutico significativo en la
población anciana.

Estas limitaciones son comunes al estudio de la
Administración de Veteranos de EEUU, al H.D.P.P., y al
estudio Australiano. En todos ellos, se han reportado
reducciones de la morbimortalidad y de la mortalidad
especialmente cerebrovascular y en menor grado la
cardiovascular en el grupo tratado con fármacos o con un
esquema terapéutico escalonado < H.D.F.P.), especialmente
para el grupo de edad comprendido entre 60 y 70 albos.

Otra serie de trabajos se han llevado a cabo
aunque sin incluir población anciana. En el Estudio de Oslo
(122) los enfermos teNían entre 40 y 49 albos; aunque la

P.A. descendió en el grupo tratado con una diferencia de
17/10 mntfg, el numero total de muertes y sucesos
cardiovasculares no fueron diferentes entre los dos grupos
estudiados,

En el Ensayo del Consejo de Investigación Medica
(M.R.C.>(123>, los enfermos tenían entre 35 Y 64 albos, con
PA. diastólica de 90/109 m,nHg; el tratamiento activo
redujo la PA. en 13-6 nunflg, y la incidencia de las
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complicaciones cardiovasculares, a traves de la prevenc~o;~
del Ictus. La reducción absoluta de todas las
complicaciones fue pequeia y mo se evidenció ea la
mortalidad cardiovascular ni en la mortalidad total.

5.l,b. Estudios que incluyen exclusivamente
personas ancianas

Algunos ensayos diseiados especificamente para
analizar los beneficios del tratamiento antihipertensivo en
el anciano han arrojado datos especialmente esperanzadores
pero no del todo concluyentes.

a En Japón, KtJRA>40T0 y cois (124> estudio sí
pacientes con edad media de 76 albos y P.A. entre
160-200/90”1l0 ,wnHg. en dos grupos placebo y terapéutico
(Tiazidas + Reserpj.na o Alfanetildopa). La mortalidad fue
similar en ambos grupos pero la incidencia de A.C,V.A. 12 a
1>, Y de insuficiencia cardiaca (3 a 0), fue mayor en el
grupo no tratado. No obstante el numero de enfermos
estudiados fue reducido.

• MORCAN y cols. , (125> en 1.980, analizaron 75
pacientes mayores de 60 af¶os <aproxijoadanente el 50% de la
población>. Se asignaron a varios subgrupos que incluiaii no
tratamiento, dieta basa en sal y fármacos cl.ásicos. El.
estudio comprendió un seguimiento de 200 a 2000 días. Entre
la población anciana no había diferencias en la mortalidad
o infarto de miocardio, en la población más joven había una
mayor mortalidad entre los tratados con tiazidas muchos de
los cuales fallecían de infarto de miocardio. Esta
diferencia no se observaba en la población de más edad o en
grupo con mayor nivel de presión arterial que recibía el
mismo tratamiento.

• SPRACKLXNG y cols.(126>, en 1961, sobre 549
ancianos ( mayores de 60 albos > selecciono a 123 pacientes
con edad inedia entre 79 y 80 ailos y PA. diastólica
superior a 110 ímHg; comparo un grupo control (sin
tratamiento> con otro que recibió tratamiento en dosis
crecientes de alfaretildopa; a los 90 meses de seguimiento
la mortalidad fue similar en ambos gruposi aunque la
incidencia de eventos cardiovasculares fue menor en el
grupo tratado aunque sin significación estadística.

• El estudio cooperativo Europeo (E.W.P.H.E.>
(127>(129Hl.29>, iniciado en 1972 hasta 1962, y que incluyo
solo pacientes mayores de 60 ajios con PAd entre ~0-ll9 mnúig
y P,A.d. entre 160 y 239 mmHg, los cuales fueron asignados
aleatoriamente a un grupo puiacehoo a un grupo tratado ten
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ICTZ ‘T Los resul.ados tras años de seguimiento de
promedio arr.u4an Jna reduccíuo¿u no ~ de la
mortalidad t.tal en el grupo tratado, con una reducción del
.36 $4 de la mortalidad cardiovascular, del 43 Y. de la
cerebrovascular y del 60 $4 de la coronaría Las compli-
caciones se redujeron en un 60 $4. Existían indicios de una
disminución del efecto favorable con la edad. Los
beneficios fueron escasos o nulos en pacientes mayores de
80 albos, la mayoría do los cuales eran mujeres.

Por su escaso numero de Personas, 840 pacientes,
algunas lagunas metodologicas <limite de edad, criterios de
selección de los pacientes> y el tipo de tratamiento activo
utilizado lamentablemente este estudio no ha arrojado la
luz que se esperaba sobre el problema; sin embargo de él
puede deducirse de manera global que la actitud activa del
anciano en el tratamiento de la H.T.A. no parece
irrazonable.

• COOPE y WAPRENDER <130), en 1.986, en un
estudio randomizado abierto ( HEP Study > sin control
placebo estudió 419 pacientes de 60-79 albos con presión
arterial diastólica media de 99.7 ,rgnMg con una media de
seguimiento de unos 4.4 aNos. Un grupo dc 465 pacientes de
similar edad y presión arterial no tratados sirvieron cono
grupo control. Se objetivó una reducción significativa de
la incidencia de ACVA con respecto al grupo control (30 $4
para los mortales y 58 $4 para el conjunto de mortales y de
no mortales) sin que se redujera significativ~e~~~ la
mortalidad total debida a cardiopatías coronarias,

• Otro gran estudio colaborativo y multicentrico
actualmente en marcha es el programa estudio piloto para la
hipertensión sistólica aislada en el anciano < SHEP-(the
systolic hypertension in tSe elderly pilot progranifl(íaí;,
en él se estudia un grupo de personas de 70-79 albos de edad
con presión arterial sistólica igual o mayor de 160 nvr,Hg y
presión arterial diastólica igual o menor de 90 swmflg.

En este estudio se enrolaron 551 individuos con
edad media de 72 albos > y P.A.s. mayor de 160 nvnHg y
P,A.d.menor de 90 nvnlig. A 443 pacientes se les trató con 25
¡ngr de Clortalidona (sumandoseun segundo fármaco si era
preciso> y a 108 sujetos se les administró un placebo. Los
tratados activamente y con placebo tuvieron un porcentaje
de supervivencia del 70 y 60 3~ respectivajnente. Entre las
personas tratadas, 110.9 por 1000 participantes por albo
experimentaron algún tipo de complicación, mientras que
entre los urje tomaban placebo fue del 139,7 <132>.
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Del análisis de tales estudios se deduce, en
términos generales, que el tratamiento clasico
antibipertensivo en el anciano, reduce mucho más la
morbinortalidad cerebrovascular que la coronaria y afecta
poco o nada a la mortalidad total, y la incógnita que se
plantea es lo que puede suceder en los próximos albos con
nuevos farniacos u

Para varios autores <113), el suficiente alto
riesgo de A.C.V,A., justifica una de las indicaciones más
claras de tratamiento antíhipertensivo,

Por ahora permanecen abiertas una serie de
cuestiones, tales como el. eventual beneficio que pueda
obtenerse en los ancianos hipertensos de más de 80 albos. En
este sentido actualmente se esta llevando a cabo en Suecia
“STOP Hypertension que podra dar respuesta a este
Interrogante en el futuro.

5,2,) Riesgo del Tratamiento Antihipertensivo en
Geriatría:

La neta de todo tratamiento es que el beneficio
del mismo sea superior a los efectos adversos de la
terapéutica empleada, La elección de un tratamiento debe
valorar eficacia con un mínimo de efectos secundarios.

Contrariamente a los diversos trabajos que
valoran positivamente la respuesta antihipertensiva en
reducir la patología cardiovascular, en los últimos albos
han aparecido otras publicaciones discordantes.
especialmente en lo referente a la patología cardiaca
isquémica.

CRUICXSflAJ~1C (134) hace un análisis retrospectivo
de 902 pacientes tratados durante nl albos • bien con
atenculol solo o bien asociado a otros fármacos. Durante el
periodo de estudio murieron 40 pacientes por enfermedad
coronaria y 21 por ictus. Al relacionar dicha mortalidad
con la cifra de P,A.d. alcanzada con el tratamiento se
observó que la mortalidad más baja por cardiopatía
isquenica sucedia con P.A,d. de 85-90 nvruHg y tanto las
P.A.diastólicas más altas cono las más bajas presentaban
una mayor mortalidad. La representación gráfica de este
hecho tiene forma de ‘J, Con tal denominación ha pasado a
la literatura.
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En el estudio de HAPPHYTrial <125> se estudiaba
varones con H.T.A. ligera a moderada, que eran asignados
aleatoriamente 3.272 a tomar un diurético y 2.297 a tomar
un bloqueante bataselectivo. En una comunicación preliminar
los resultados corroboraron un incremento de mortalidad
coronaria en el grupo de pacientes cuya P.A.d. se redujo a
menos de 90 mmflg, a pesar de haberse excluido previamente a
los pacxentes cpae presentaban evidencia de cardiopatía
isquenic~, Esto puede ser particularmente importante en
pacientes con una estenosis ateroesclerotica crítica de una
arteria vital.

Al igual que ha ocurrido en el caso de
tratamiento antihipertensivo del adulto , en el anciano
hipertenso también ha sido descrito la denominada curva en

que expresa la progresiva disminución del beneficio
de la terapéutica antihipertensiva a medida que se logra
una mayor reducción de las cifras tensionales. Tanto en el
estudio Europeo (136> como en el de COOPE (137> se han
encontrado un incremento del riesgo cardiovascular, muy
especialmente coronario, cuando la P.A,sistólica desciende
más allá de 160-150 rnmHg con el tratamiento y la diastólica
por debajo de 90 nvnflg. Sin embargo en estos mismos estudios
se evidencia una curva “U entre la mortalidad y
P.A.sistólica en el grupo placebo, indicando que este hecho
no es xnducído por el tratamiento antihipertensivo.

Obviamente, el tratamiento antihipertensivo no
prolonga indefinidamente la vida. El paciente anciano es
vulnerable a numerosascondiciones potencialmente mortales.
El tratamiento da la hipertensión arterial cumple en parte
con lo que se espera de él; reducir la incidencia de la
patología cerebrovascular (138).

5.3. ) Cuando Iniciar el Tratamiento antihiper-
tensivo en el Anciano:

En el planteamiento de cuando tratar la
hipertensión arterial en la población anciana, es necesario
tener presente una serie de puntos, especialmente en las
derivadas de las propias características y peculiaridades
de la patogenia de la H.T.A en el sujeto de edad y de la
patofisiología que conlíeva la propia edad. La meta deberá
ir encaminada a evitar las posibles consecuencias de esa
hipertensión sobre los órgános diana sin producir un
decremento de la funcionalidad de los mismos. El objetivo
de una terapéutica antihipertensiva racional es reducir la
presión arterial corrigiendo los disturbios pato-
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fisiológicos previniendo el daño que origina en los órganos
diana <139>.

Actualmente no existe un criterio unánime acerca
de cuando iniciar el tratamiento antihipertensivo en el
anciano, Algunos autores han recomendado unos criterios
para el inicio de tratamiento antihipertensivo en función
de las cifras de presión arterial. y de la edad del sujeto.
OMALLE? (160> considera que en ancianos, el tratamiento
debe iniciarse cuando la P.A. diastólica se sitúa por
encima de 100 nnHg y la P.A. sistólica mayor de 180 rrnl-{g o
ante la presencia de complicaciones. 8ARLOIJ <141) por otro
lado considera que debe instaurarse el tratamiento si la
P.Au es de 160/100 rwnflg en enfermos de 60-69 albos
aumentandose a 170/110 nvrulig en personas de 70-79 años, y de
180/115 nvnflg de 80 años en adelante.

Las indicaciones de tratamiento establecidas por
AJ’iERY y cols. <14fl, no se basan exclusivamente en relación
a las cifras de presión arterial, según estos autores
debería iniciarse éste, ante la presencia de complicaciones
y cuando existan síntomas asociados a H.T.A. como cefalea,
disnea y angor, o bien una PAdiastólica mayor de 109
nvnEg. Además se deberla prescribir fármacos hipotensores si
la P.A.diastólica es igual o mayor de 100 nvnlfg durante un
i’eriodo de tres meses, o si es igual o mayor de 95 wunflg
durante un periodo de vigilancia de seis meses.

Según la O.M,S <143) los pacientes mayores de 70
en buen estado da salud, deberían ser manejados

terapeuticanante igual que los adultos de menor edad: con
estado general afectado o con enfermedades severas solo
deberían ser tratados con P.A.¿. de 110 msnflg. La presencia
de retinopatia hipertensiva con exudados o hemorragias
retinianas o bien proteinuria de causano explicada serian
otras de las indicaciones para el inicio de tratamiento
antihipertensivo.

Es evidente que los pacientes con una
hipertensión severa con P.A.d. mayor de 119 nnlfg, o que
presentan una clara repercusión orgánica, deben ser
tratados en relación al beneficio que pueda derivarse de
esta actitud. Sin embargo es difícil dar respuestas tan
categóricas cuando se mueven en el intervalo de liTA.
leve-moderada, con P.A,d. entre 90-118 nvriilg. sin
repercusión y sin síntomas atribuibles a ella.

En relación a la H.T.A sistól.ica aislada, tampoco
existen criterios definidos en cuanto a iniciar el
tratamiento, en base a la falta de datos concluyentes acubre
el beneficio que pueda tener sobre la morbimortalidad. Por
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otro lado se valora el Posible riesgo
diastólica que pudiera aparecer tras
algunos trabajos apuntan las cifras de PA.
o superior a 180 mmlfg, para iniciar actitud
bien una P.A,s. igual o mayor de 160 mmflg si
una insuficiencia cardiaca, angina pectoris
cerebrovascular transitorio <142> u

Algunos investigadores
actuales proporcionados por los
suministran una base para
antihipertensivo en pacientes con
160 nunflg (27H144).

de hipotensión
el tratamiento,
sistólica igual
terapéutica, o

se asocia con
o accidente

consideran que los datos
estudios epidemiológicos
iniciar el tratamiento
PA. sistólica superior a

Los criterios para decidir la instauración de
tratamiento hipotensor en los pacientes geriátricos deben
ser flexibles. Aunque la edad debe tenerse en cuenta, éste
no debe ser el factor determinante ni exclusivo . Por otro
lado, en lugar de fijar un nivel arbitrario de presión
arterial en el que se debe comenzar el tratamiento,
conviene considerar que la necesidad de intervención
aumenta gradualmente con la elevación de la presión
arterial.

5.4.) Medidas no farmacológicas en el tratamiento
de la H,T.A. en el paciente anciano.

Las medidas higienico-dietóticas son singu-
larmente importantes independientementeque vaya asociado a
fármacos hipotensores. Estas normas puedenser suficientes
para el control de una H.T.A. leve, evitandose la
utilización de fármacos que con frecuencia no despreciable
puedan provocar efectos secundarios (145). Dichas reglas de
forma global son las mismas que para los adultos pero
deben hacerse algunas puntualizaciones especificas para el
anciano hipertenso,

Las medidas no farmacológicas incluyen, perdida
de peso, restricción sódica disminución en la ingesta de
alcohol, ejercicio aeróbioo y técnicas de relajación (145>,
Todas ellas pueden ser útiles, particularmente en
elevaciones borderline de la presión arterial (25>(26>
<146>. Desafortunadamente, los estudios que valoran la
eficacia de estas medidas se han realizado en pacientes
jóvenes o de mediana edad
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La relación sobrepeso-H.T.A. es un hecho
incuestionable den,ostrauio en la mayoría de los estudios
epidemiológicos aunque ésta parece ser más acusada en el
adulto, Se acepta que la reducción de peso a través de la
realización de una dieta hipocalórica es una de las medidas
a realizar <147>. La reducción de peso produce una
disminución de la presión arterial, independientemente de
que la dieta hipocalórica se acompalbeo no de restricción
de sal <148).

Esta asociación entre obesidad e hipertensión
arterial puede estar motivada por la presencia en este
grupo de pacientes de anormalidades de las hormonas
vasoactivas, como el aumentode la actividad de renina
plasmática, aldosterona plasmática y actividad simpática, y
que esta, anormalidades se corrigen con la dieta
hipocalórica y perdida de peso (149>.

No obstante la observancia de este tipo de dietas
suele ser difícil en un individuo con hábitos de vida muy
arraigados y en especial en la población anciana (150).
flietética¡nente debe recomendarse la ingesta de verduras y
frutas frescas para aumentar el aporte de potasio. El uso
de Libras vegetales podría tener un cierto interés en la
población anciana puesto que ayuda a combatir el
estreliimiento tan frecuente en estos pacientes.

La disminución de la ingesta de sal es
tradicionalmente aceptada como útil en el tratamiento da la
H.T.A. aunque también’en este punto existe discordancia.
Algunos estudios interpoblaciones demuestran una relación
directa entre la ingesta de sodio y el eventual desarrollo
de hipertensión arterial con la edad. Sin embargo otros, no
evidencian esta relación aunque ello pueda ser debido en
parte por utilizar la natriuresis en 24 horas como
indicador de la ingesta sódica (151).

Por otro lado la relación entre sal y H.T.A. se
ha basado en la eficacia del tratamiento diurético al
favorecer la nata-iuresis ¡ en el aumento de la presión
arterial con la mayor intesto de sodio en las personas
sensibles; en los estudios epidemiológicos realizados en
sociedades no industrializadas en los que aparece una mayor
prevalencia de H.T.A. cuando la ingesta de sodio aumenta.
En este sentido MEyERS y MORCAN (1S2> han comunicado que
los pacientes ancianos hipertensos presentan una mayor
respuesta a la restricción de sodio.

En otros estudios, por el contrario no han
evidenciado una relación dosis-respuesta en el grado de
restricción sódica (153). Las dietas con un alto contenido
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de sal actuarían como un factor favorecedor de la 1{.T.A. en
aquellos pacientes “sal sensibles” genéticamente condi-
cionados a padecer ¡I.r.A.

De forne general, la mayoría de los protocolos de
actuación en el hipertenso anciano recomiendan una ingesta
diaria de sal que debe oscilar entre 2-3 gr.(/7).
Restricciones por debajo de esa cantidad podría suponer un
riesgo por la tendencia en estas edades avanzadas a
presentar perdidas renales de sodio.

Estudios epidemiológicos sugieren que la
deficiencia en potasio puede contribuir al aumento de la
presión arterial. Según diversos trabajos experimentales el
potasio tendría un efecto directo a nivel renal aumentando
la natriuresis, inhibiría la liberación de renina y tendría
un efecto vasodilatador directo (154). Sin embargo los
estudios que valoran el efecto de la suplementación de
potasio son escasos y contradictorios. Posiblemente la
indicación de ingesta de suplementos de potasio se enmarque
en el seno del tratamiento diurético que conlleven una
kaliuresis e hipopotasemia con riesgo de arritmias severas
y graves , más que como terapia antihipertensiva.

Recientes datos relacionan las dietas con escasa
cantadad en calcio como un importante factor ambiental en
la presencia de hipertensión arterial, Estudios clínicos
con control placebo muestran una reducción de la presión
arterial media de pocos srsiiHg en los pacientes hipertensos
con suplementos orales de calcio (155>. Aunque en otros
trabajos este efecto no ha podido demostrarse <156>,
posiblemente un subgrupo de hipertensos respondan
favorablement, a los suplementos de calcio oral.

Los suplementos de magnesio en la dieta como
efecto hipotensor aunque rese5ado en alguna publicación
<154) actualmente no exista el suficiente número de datos
que permita sacar conclusiones definitivas.

Por otro lado existen datos de estudios en donde
se incluyen sujetos ancianos, que sugieren que Una
actividad física regular se asocia a menor incidencia de
enfermedades cardiovasculares (157) con aumento de la
expectativa de vida <158). En los pacientes hipertensos la
realización de un ejercicio isotónico moderado y progresivo
favorece la reducción y mejor control de la presión
arterial (159). A su vez actuarla favorablemente en mejorar
la sensibilidad periférica a la insulina en los pacientes
ancianos (160>,
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Sin embargo, aunque las medidas higienicodieté
ticas pueden controlar la hipertensión arterial, en los
ancianos debe procederse con suma cautelo con objeto de no
alterar innecesariamente los hábitos de vida (1511.

5.SI tratamiento fannacológico de la E.T.A. en
el anciano.

El fármaco antihipertensivo ideal. en el paciente
anciano (129> es el que reduce las resistencias periféricas
y mantiene o mejora el flujo de sangre a los distintos
órganos vitales como el cerebro, rilión y corazón. Es
igualmente importante tratar de preservar o revertir
cambios estructurales y funcionales causada por una
hlperpresión mantenida en el tiempo como la hipertrofía del
corazón y de Las arterias.

Hasta ahora la mayoría de los estudios centran su
atención en la respuesta clínica de la terapéutica
hipotensora sin valorar el impacto tanto cuantitativo como
cualitativo que esa medicación tiene en las funciones
cognoscitivas, emocionales y físicas <162). De ahí que se
deba elegir en cada caso el fármaco que menos afecte la
calidad de vida de por si alterada en eí sujeto anciano.

La pluripatologia que habitualmente se asocia a
la H.T.A. en el anciano motiva la polifarmacia. Los
ancianos son responsables de más del 50 % del consumo de
fármacos. No puede caerse en la tentación de tratar todas
las enfennedades simultáneamente y hay que establecer una
serie de prioridades terapéuticas de ahí que los esquemas
de tratamiento deben ser sencillos restringiendo el numero
de fármacos y el. numero de tomas. Si a esto se suma los
frecuentes problemas da memoria, confusión mental,
depresión y defectos visuales o auditivos en la población
anciana , se comprende que los fármacos antihipertensivos,
deben valerarse en monoterapia y monodosis para garantizar
el cumplimiento terapéutico a largo plazo (163>.

Las dIversas características fisiopatológicas en
al sujeto anciano pueden afectar en la respuesta
terapéutica y en la presencia de efectos secundarios. En
los sujetos ancianos tanto los factores farma-
cocin4ticos<í6~1, como los far,nacodinámnicos <165¾ están
comunmente implicados en la eficacia terapéutica y en la
presencia de efectos secundarios. En los sujetos de edad se
evidencii una reducción del metabolismo hepático y un
deterioro del funcionalismo renal que puede disminuir la
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eliminación de algunos fármacos antihipertensivos y
potenciar sus efectos. Ello obliga a una menor dosis para
así reducir su potencial toxicidad.

A la incuestionable relevancia de la hemodinámica
cardiaca en la practica clínica , debe tenerse presente la
incompetencia de los barorreceptores en el anciano <~2>.
Consecuentemente un descensobrusco de la presión arterial
no es contrabalanceada por una taquicardia y vaso-
constricción con el desarrollo potencial de una hipotensión
ortostática.

Con todos los condicionantes comentados el
tratamiento farmacológico de la hipertensión del anciano no
difiere sustancialmente de la del adulto, pudiendo
utili2arse, en general, los mismos fármacos siempre y
cuando se tengan en cuenta sus contraindicaciones y efectos
adversos, así como la limitación de dosis en función del
grado de insuficiencia renal y la posible interferencia con
otros medicamentos.

El criterio esencial para un tratamiento ideal
escalonado debe tener las siguientes características <156),
debe ser efectivo como monoterapia; debe ser barata; debe
tenor larga duración por lo que su adhesión es más
cómodamente llevada a cabo; debe ser fácilmente
dosificable; debe tener un perfil de efectos secundarios
mínimo y, por último, debe ser seguro e inocuo.

La vigencia del esquema escalonada propuesto por
el comité de expertos de la 0.14.8. en 1,978 para el
tratamiento de la HAlLA, continua siendo útil con las
nuevas matizaciones propuestas en la ultima reunión del
Comité Conjunto Nacional para la detección, evaluación y
tratamiento de la presión arterial elevada en 1.988 (25) y
de la W,H.O. en 1,989 <167).

En lineas generales se introducen algunas
modificaciones que afectan básicamentea las propuestas de
no incremento de dosis del fármaco antihipertensivo en caso
de no obtener respuesta con la dosis inicial para evitar un
nivel tóxico, Actualmente se prefiere la sustitución o la
asociación con otro fármaco que potencie el efecto. También
se ha variado la rigidez en el uso de los fármacos clásicos
de primer escalón (diuréticos y betabloqueantes> con
introducción en este primer escalón de dos nuevos grupos
farmacológicos: rnhibidores de la enzima convertidora de la
angiotensina y los antagonistas del calcio.
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Además dada la gran posibilidad de elección
disponible actualmente, es aconsejable proceder a una
individualización del tratamiento antihipertensivo, más en
el caso del anciano. La postura generalizada en el anciano
hipertenso es realizar un tratamiento a medida, en función
básicamente de patologías asociadas y demás condicionantes
enumerados anteriormente. El problema no esta en la
efectividad sino en la tolerancia, efectos secundarios y
facilidad de cumplimiento.

Actualmente hay que admitir que existen cuatro
grupos da fármacos entre los cuales, en la inmensa mayoría
de los casos, deberiamos elegir en el tratamiento
antihipertensivo inicial del anciano. El uso de drogas que
actúan como inhibidores adrenérgicos centrales y
periféricos no están inicialmente indicados en la tercera
edad por el riesgo de efectos secundarios en el sistema
nervioso central. y la suceptibilidad de la población
geriátrica a la hipotensión ortostática <68>(150><168>.

DhL1RET1COS~

Los nás ampliamente utilizados son las tiazidas
(clortalidona hidroclorotiazida) bien solos o asociados a
otros diuréticos ahorradores de potasio (an,iloride,
triamterene). Su eficacia viene avalada por los resultados
de ampl.ios estudios realizados en la población hipertensa
anciana (128H129)<131>.

Su efecto hipotensor parece debido inicialmente a
una disminución de volumen plasmático pero posteriormente
se observa un descenso de las resistencias vasculares
periféricas <1693.

Los efectos adversos son variables, destacando el
deterioro de la función renal, hiperuricemia,
hipomagnesemia, hipopotasemia ceo riesgo de arritmias,
intolerancia a la glucosa e hiperlipidemia (170),

Sin embargo recientes estudios indican que los
diuréticos tiazidicos a dosis bajas mantienen su
efectividad en la mayoría de los pacientes con importante
reducción de los efectos indeseables <1703(171>. Su bajo
coste, y la posibilidad dc administrarlo en mnonodosis los
mantiene como uno de los fármacos de primera elección en el
tratamiento de la hipertensión en el anciano (171).
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SETASLOOTJEAFrES:

Son fármacos utilizados con frecuencia en el
tratamiento de la ¡I.V.A. en el anciano, al ser en general
bien tolerados. Sin embargo cuando son empleados en
monoterapia parecen menos efectivos en reducir la presión
arterial en el hipertenso anciano que en el joven <172>.
Esta menor eficacia puede ser debido a la menor
sensibilidad en la respuesta de los beta-receptores con la
edad y a una menor actividad da renina plasmática <173>.

Su poder hipotensor se basa en un descenso del
volwnen de eyección, una reducción de la actividad de
renina plasmática y un posible efecto central a nivel de
los receptores presinápticos (139>.

La incidencia de alteraciones del metabolismo
hidrocarbonado y lipídico similar a la resellada con las
tiazidas junto a la presencia de efectos secundarios a su
utilización son importantes como la bradicardia, bloqueo
auriculo ventricular, isquemia periférica, bronco-
constricción etc., hace que este grupo de fármacos no sean
los ideales en el tratamiento antihipertensivo en el
anciano (173>.

ANTAGONISTAS DEL CALCIO:

Constituyen un grupo de vasodilatadores arte-
riovenosos que primariamente se utilizaron como
antiarritmnicos y antianginos (Verapanuil, Diltiacen, Nife-
dipina> y posteriormente como terapéutica antihipertensiva
por su buen comportamiento en reducir la presión arterial,

Ejercen su efecto hipotensor al disminuir las
resistencias vasculares periféricas, ya que actúan como
vasodilatador arterial al inhibir la entrada de calcio a
través de los canales lentos en las células musculares
lisas de los vasos y consiguientemente disminuyendo los
niveles de calcio libres intracitoplasmático. También
impiden la liberación de calcio de sus depósitos
intracelulares y facilita la salida de calcio de la célula
(174> (175> <176>.

Como consecuencia de su poder vasodilatador, los
efectos secundarios que se describen son cefalea,
enrojecimiento facial, edemas maleolares sin retención
hídrica. Suelen presentarse en los primeros días de
tratamiento para posteriormente ir desapareciendo, no
impidiendo su tolerancia clínica <177>.

-35—

E



Con la introducción de formulaciones retardadas
se ha dado un gran paso para superar el inconveniente que
presentaba la necesidad de administración en varias dosis y
que dificultaba su adhesión al tratamiento, En este grupo
se encuentra la Nitrendipirua <178), derivado dihi-
dropiridinico, con alto grado de selectividad por la fibra
muscular lisa vascular sin alterar la conducción nodal o
atrioventricular. Dadas sus características farmacoci-
néticas permite su administración en una o dos dosis,
permitiendo una mejor compliansa al tratamiento.

La buena tolerancia clínica, la ausencia de
efectos metabólicos, contraindicaciones y su beneficioso
efecto hemodinMnico, les sitúa como fármacos de primera
elección en la terapia antihipertensiva del paciente de
edad avanzada (179>.

LNI-(IBIDORES DE LA ENZIMA CONVEPTIDORA DE LA
AHC¡OTENSINA <r,E,C,A. 1:

Actúan inhibiendo competitivamente con la enzima
de conversión que acciona el paso de angiotensina 1 a
angiotensina II. Este bloqueo origina una reducción de la
tasa de angiotensina It y aldosterona. Hemodinásnicamente se
evidencia un aumento del flujo plasmático renal, del gasto
y volumen de eyección cardiaca junto con una disminución de
la pre y postcarga. A nivel renal aumenta el filtrado
glojnerular inhibiendo la excreción de potasio sin retención
de sodio <iBO>.

Teóricamente los I.LC.A. deben ser menos
eficaces en los hipertensos ancianos con niveles de renina
bajos. Sin embargo algunos I.E,C.A (Captopril> pueden
también inhibir la cininasa ti e incrementar el nivel de
bradikininas y facilitando la síntesis de prostaglandinas
con poder vasodilatador (1913. Este efecto puede en parte
justificar el. poder de reducir la presión arterial en los
hipertensos ancianos Cl8O)(18í).

Por otra parte, a diferencia de muchos vaso-
dilatadores arteriolares, el captopril no produce taqui-
cardia refleja ni parece alterar la sensibilidad
barorrefleja (182>.

t4etabólicamente presentan la ventaja de no
producir hiperuricemia. alterar las lipoproteinas ni modi-
ficar el metabolismo de la glucosa (181>. En el momento
presente con la reducción da las dosis empleadasy más si
el paciente es anciano los efectos secundarios ini-
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cialtnente descritos £183) ( neutropenia, síndrome nefró-
tico. rash etc,) prácticamente han desaparecido (lSl)(184>.

Valorando todos estos hechos y teniendo en cuenta
la propias características del paciente anciano, los
I.E.C.A. pueden indicarse en el tratamiento del anciano
hipertenso (179>.

En resumen, en base a las características
patofisiológicas y hemodináinicas del anciano hipertenso, se
emplearan fármacos antihipertensivos que primariamente
redm~can la resistencia periférica con mínimos efectos en
el sistema nervioso central. Aunque el beneficio del
tratamiento de la hipertensión arterial sistólica aislada
hasta ahora no ha sido probada, estudios epidemiológicos y
descriptivos indican que futuros estudios puedan
confirmarlo. La decisión de tratar debe ser juiciosa
buscando el máximo beneficio con el mínimo efecto
secundario, manteniendo la calidad de vida.
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OBJETIVOS



Diversos trabajos clínicos y experimentales han
mostrado gran diversidad entre la población estudiada y los
diferentes tipos de hipertensión arterial.

Esta disparidad también se constata en la
severidad del daZio sobre los órganos diana así como las
lesiones vasculares a cualquier nivel dado de presión
arterial.

Aunque la hipertensión arterial es un factor de
riesgo tanto en la mortalidad como en la morbilidad
cardiovascular, es igualmente reconocido que existe una
débil relación entre el nivel de presión arterial casual y
las incidencias de las complicaciones asociadas con la
hipertensión arterial.

El resultado adverso de la elevación de la
presión arterial, probablemente este más estrechamente
relacionado con el conjunto de presiones arteriales a la
que el corazón y sistema vascular se encuentra sometida. Es
razonable suponer que un sujeto, cuya presión arterial
aumenta hasta niveles elevados ante diferentes situaciones,
tiene un peor pronostico que aquellos con incrementos
moderados.

Por otro lado, el conocimiento y valoración de
todos estos hechos son de gran importancia a la hora de
plantear el tratamiento antihipertensivo a seguir.

Esta discusión es especialmente controvertida en
la población anciana, en donde se superponen los cambios
fisiológicos evolutivos de la edad y los propios efectos de
la hipertensión arterial. Estas observaciones nos ha
llevado a realizar el presente trabajo y plantear los
siguientes objetivos:

1.) Conocer las características clínicas de los
dos tipos de hipertensión arterial esencial del anciano con
peculiaridades propias que permite ser individualizado del
resto de la población hipertensa.

2.) Precisar la respuesta del Eje Renina-Angio-
tensina/Aldosterona y si existen diferencias entre los
pacientes con ambos tipos de hipertensión arterial y los
sujetos normotensos.

3. > Determinar si existe un patrón de respuesta
diferente entre ambostipos de hipertensión y la población
norbuotensaa la sobrecargaoral de glucosa.
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4.> Identificar las modificaciones de la presión
arterial y frecuencia cardiaca tanto al cambio postural
como ante distintas pruebas presoras y comprobar si estos
caúnbios son diferentes entre ambos tipos de hipertensión
arterial y la población u~ornotensa.

5.> Conocer la eficacia terapéutica a corto plazo
de diferentes fármacos antihipertensivos y las posibles
codificaciones bioquimicas, del funcionalismo renal y del
sistema ~ que ocasionan.

6. Saber si el metabolismo de la glucosa se
modifica con los diferentes tratamientos antihipertensivos
en antes grupos de hipertensos.

7.) Determinar si la eficacia terapéutica de los
diferentes fármacos se mantiene ante la realización de las
distintas pruebespresoras.

El análisis de estos hechos nos permite
profundizar en las posibles implicaciones de los diversos
facteres pie contribuyen al desarrollo de la hipertensión
arterial y ía respuestaal tratamiento hipotensos. en esta
población anciana.
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MATERIAL Y METOUOS



1.) PARTES DEL ESTUDIO:

El. presente estudio valera las caracteristicas
clínicas de un grupo de 23 pacientes mayores de 70 efios con
hipertensión arterial esencial. en relación a 11 sujetos
normotensos y la respuesta a diferentes tratamientos
hipotensores pertenecientes a distintos grupos farma-
cológicos, durante un corto plazo de tiempo.

Dentro deI estudio se evalúan:

- Posibles modificaciones bioquimicas y lipidicas,

- Comportamiento del. Eje Renina-Angictensina
Aldosterona,

- Respuesta de la glucosa e insulina a la
Sobrecarga Oral de Glucosa ( 5,041.>.

- Comportaniento de la presión arterial y
frecuencia cardiaca al Cambio postural.

- Respuesta de la presión arterial después de la
realización de distintas pruebas presoras de provocación
aguda.

- Eficacia terapéutica.

—‘.2—



2.>CR 1 TERIOS DE INCLUSION

El presente trabajo ha sido llevado a cabo en
Hospital Geriátrico uuvIRG~ DEL VALLE” de Toledo
atiende una población de personasmayores de 65 afice..

el
que

Se estudia una serie de 23 pacientes mayores de
70 aflos con historia previa de Hipertensión Arterial según
los criterios de la 0.M.S <15).

Todos los pacientes tenían antecedentes previos
da hipertensión arterial conocida , en más de tres medi-
ciones realizadas oon anterioridad, en tres días distintos
y estando el pacxente al menos quince minutos en decúbito
Supino.

En todos los casos se realizó una Historia
Clínica, Examen Físico y Exploraciones Complementarias que
comprendió:

- Recuento hemocitométrico mediante Ceulter
Technicon.

- Determinación de la velocidad de sedi-
mentación globular 0.150) según método de
Westergreen.

- Estudio biouwtrico de sangre mediante análisis
múltiple computerizado de muestras <RA 5000>.

- Estudio sistemático de orina que incluía
estudio microscópico de sedimento urinario y
cultivo de erina.

- Eliminaciones diarias urinarias de proteínas
<mediante sulfosalicilico> y de creatinina con
calculo del aclaramiento de creatinina.

- Electrocardiograma.
- Radiografía de tórax y radiografía de abdomen.
- Si en algún caso, existió sospecha de causas

secundarias de hipertensión arterial, se completó
el estudio con la realización de prueba,
hormonales así como da Ecografia renal y urografía
intravenosa.

Una vez efectuado dicho estudio, no se
etiología conocida de la hipertensión arterial.

encontró

Igualmente se comprobó la
Endocrinologica, Renal, Cardiaca,
qujátrica, existiendo por otra parte
y buen grado de colaboración.

ausencia de Patología
Respiratoria o Psi-
buena calidad de vida
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Dependiendo de la cifras de presión arterial.

(P.A. > , los pacientes se clasificaron en:

- Grupo con Hipertensión arterial sistólíca:

Constituido por 12 pacientes (6 varones y 6
hembras) mayores de 70 aflos, de edad media 7’..3+t’. aflos
con presión arterial sistólica mayor de 160 rsnHg y presión
arterial diastólica menor de 90 ruvnflg.

— Grupo con hipertensión arterial sistóli-
co-diastólica:

Constituido por 11 pacientes <4 varones y 7
hembras> mayores de 70 anos, de edad media 75.3+4.3 a5os,
con presión arterial mayor de 160/95 nnHg.

Dicha población hipertensa se comparó con otro
tercer grupo de 11 sujetos normuotensos (5 Varones y 6
hembras) mayores de 10 aMos, cor~ edad media 76.9+6.7 aMos
con presión arterial menor de 160/90 ivnHg.

Una vez informado del tipo de estudio a realizar
se dio consentimiento al mismo,
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3.> DI 8Efl0 DEL TRABAJO

El trabajo compara de ferina randomizada, abierta
cruzada diferentes régimenes terapéuticos, para lo cual
trabajo se estructuro en, <Figura 1-A).

A ) Fase Inicial ( basal 1:

Durante este periodo, si algún paciente seguía
ttaxniento fannacológico hipotensor, se le indicaba
trar dicha medicación durante el menos 15 días,
oniendando seguir una dieta hiposódica en todos los
pos. Igualmente se comprobó intencionadamente la
encía de medicamentos que pudieran alterar el
abel ismo hidrocarbonado

E ) Fase Activa ( tratamiento >:

De ferina randomizada, mediante adjudicación
atería de números, se les asignó en uno de los tres
nientes grupos de tratamiento paralel.o:

Grupo A:Hidroclorotiazida4An,iloride ¡ Nitrendipina

Grupo B:Nitrendipina 1 Captopril.

Grupo O: Captopril 1 Hidroclorotiazida*luniloride

En el Grupo A de tratamiento participaron 8
jentes <3 varones y 5 hembras> con edad media 74.744
s • de los cuales 4 presentaban lLT.A.sistólioa y 4 RatA
tdlico- diastólica.

En el Grupo E de tratamiento participaron O
lentes (4 varones y 4 hembras > con edad media 75.8+5.2
s , de los cuales 4 presentaban2{.T.A sistólica y 4 H.T.A
tdlico - diastólica

En el Grupo O de tratamiento participaron 7
lentes (4 varones y 3 Hembras) con edad media 74.34~3.8
s de los cuales 4 presentaban H.T.A sistólica y 1 }f.T.A
tólice-diastólica.
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En esta fase activa , se procedió al cruzamiento
de los distintos tratamientos, de la siguiente forma:

- 3.1 A cada paciente se le indicaba iniciar
t.rata,siento con uno de los dos medicamentos del grupo
asignado, manteniendose el mismo durante 4 semanas.

- B.2 > Inicio de tratamiento con el medicamento
alternativo del grupo adjudicado, manteniendose durante
otras 4 semanas, tras 15 días de lavado del otro
medicamento.

La dosis/día inicial de cada fármaco fue

- Hidroclorotiazida = 25 mg + Ajniloride = 2.5 mg
- Captopril = 25 mg.
- Nitrendipina = 10 mg

A los 15 días del inicio de cada tratamiento se
les revisaba para comprobar grado de adhesión al mismo y
posible presencia de efectos secundarios así como grado de
control de la presión arterial.

Durante esta entrevista se doblaba la dosis
inicial del medicamento si la presión arterial, después de
permanecer quince minutos en decúbito, era mayor de 160/95
JTvT~Hg.

Durante todo el estudió se les indicó que
mantuvieran el mismo tipo de actividad física y similar
régimen dietético.

Al final del periodo basal y de cada tra-
tamiento se realizaron los siguientes estudies~

- Estudio bioquímico en suero y en orina de

24hor.as

- Respuesta del eje Renina-Angiotensina.

- Sobrecarga oral de Glucosa (8.0.0.>.

- Respuesta de la presión arterial y frecuencia

cardiaca al cambio postural.

- Comportamiento de la presión arterial y
frecuencia cardiaca a la realización de diferentes pruebas
de provocación aguda: Mental, frío, esfuerzo isométrico y
esfuerzo dinámico,
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4.> VALORACIOMES aLEN! CAS:

La presión arterial (P.A.) fue registrada
.g’iiendo las recomendaciones de la ~J,H.O./t.S.H. (167)
ra lo cual se utilizó un esfigmomanómetro de mercurio
~jvisto de manguito de goma de dimensiones 13 sc 35 cm. El
oguito era inflado de forma rápida hasta 30 nrnilg por
cina del. nivel en donde desaparecíael pulso arterial con
sterior desinflado de forma lenta a razón de 2 runúlg/s. El
gistro fue real.isado por la misma persona y en la misma
bitación.

Las cifras iniciales de presión arterial fueron
nf imadas en tres registros realizados sucesivamente en
.stintos momentos, compx-obandose en ambos brazos, después

Nince minutos de reposo en posición de decúbito supino.

La presión arterial se expresa en términos de
A. sistólica <P.A.s.> y P.A. diastólica (P.A.dA,
tiznada esta última en el momento en el que desaparecen
s sonidos del pulso arterial (fase y de Korot3coff>.

La P.A. media (P,A.m.) se calculó a partir de los
lores de la P.A.S. y P,A.d. • según la siguiente formnula
temática:

P.A.n,. = <PAs. - P.A.d.> 1 3 + PAd.

La Presión de pulso <PuP.> se obtuvo a partir de

P.A,s. y de la P.A.d., según la siguiente fozwula:

Presión de Pulso • P.A.s. - P.A.d.

La frecuencia cardiaca se determiné mediante

lpación del pulso arterial radial.

El grado de obesidad se detenninó mediante el
¡dice de Quetelet 6 indice de masa corporal <185>, según

siguiente fórmula matemática:

Indice de Quetelet Peso (1(g) 1 ‘

Se considera obesidad cuando el indice de
¡etelet o de masa corporal es igual o mayor de 27 <185).
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5.> E STUD ¡OS CLX Nt CO 8:

5.1. > RESPUESTA DEL EJE RENINA-ANGIOTENSINA
KLDGSTERONA:

Después de un periodo de 1 hora de reposo en
decúbito supino, se extrajo la primera muestra (basal> de
10 ml de sangre en tubos previamente enfriados de
poliestireno con EDTh <0.4 ml de solución EDTA al 2 Y.> con
irunediata centrifugación a 4 02 . Seguidamente se indicaba
permanecer deambulando durante 2 horas, tras lo cual, se
extraían la segundamuestra de sangre con iguales medidas.
El plasrna se congeló a -202 0 hasta su determinación.

En los mismos tiempos se extraía sangre que se
procesabapara determinación de Aldosterona.

5.2.> SOBRECARGA ORAL DE GLUCOSA: <5.0.0.>

Previamente a la realización de la 5.O.G., a los
pacientes se les indicó seguir en los tres días anteriores
a la misma, una dieta con al menos 150 gr de hidratos de
carbono u

La prueba se realizó después de un periodo de
ayuno de al menos 12 horas. La primera muestra de sangre
extraída se denominó basal y se procesó para glucosa e
insulina. Seguidamente se les dio a beber en 4-5 minutos,
75 gr de glucosa pura, disuelta en 300 oc de agua
adicionando unas gotas de limón. Con posterioridad se
extrajeron muestras a los 60 y 120 minutos que se
procesaron igualmente para glucosa e insulina.

Para la valoración de la curva de glucemia a la
sobrecarga de glucosa, se siguieron los criterios del
National Diabetes Data Group (186>.

—48—



6.> ESTUDIOS COMPLENTARIOS

6.1,) Valoraciones Bioquinicas:

- Las determinaciones en suero de grea.
Creatinina, Calcio, Fósforo, Acido (¡rico, Colesterol.
Trigliceridos, Proteínas totales y Albúmina han sido
realizados mediante técnicas habituales de laboratorio.
(autoanalizador> expresandose éstos en ms/dl

- La determinación de Sodio y Potasio fue reail
zado por fotometría de llan,a, expresandoseen mEq/l.

- La determinación del bicarbonato plasmático fue
realizada por gasometría. El bicarbonato sérico en los
equipos gasométricos se halla de forma indirecta por la
aplicación de la ecuación de Henderson-Hasselbach.
expresan- dose en nvnol/l.

- La determinación de Magnesio se realizó
mediante espectrofotometría de absorción atómica,
expresandoseen ng/dl. (valores normales 1,9 - 2,5 mg/dl).

- Las eliminaciones urinarias diarias de Sodio.
Potasio, Calcio, Fósforo, Acido (¡rico y Creatinina han sido
realizados con iguales técnicas, expresandose el valor
iónico en mEq/24 horas, y el resto de los parámetros en
mg/24h.

- La glucosa plasmática fue determinada por el.
método de glucosa oxidada, expresada en ¡ng/dl,

- La determinación del HUL-Colesterol se realizó
mediante técnica de precipitación enzimática (riesgo es—
tandar Hombres 35-55 mg/dl, flujeres ‘.5-65 mg/dl

- La determinación del LDL-Colasterol se realizó

mediante la siguiente formule matemática <127>:

LDL-Colt. Col.T-UHDL-Col.>+<Trigliceridos 1 5>]

- La insulina plasmática fue medida mediante
técnica de radioinniunoensayo. <188> (cifras normales
basales 5-25 mcU/ml>.

- El valor de la Actividad de Renina Plasmática se
midió por RíA según la técnica de Haber y cola <189>. La
Actividad de Renina se expresa en ng/ml/li.
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- La determinación de la Aldosterona Se realizó
por el método de Sancho y Haber (190). El valor se expresa en
pg/ml.

6.2.) Otras Valoraciones:

- En el. estudió eLectrocardiográfico. se valoré
especialmente la presencia de hipertrofia ventricular
izquierda <191).

- La existencia de cardiomegalia se valoró.
mediante la realización de Radiología torácica (posición
postero-anterior y en inspiración), cuando el indice
cexdiotorácico era mayor de 0,5.
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7.> PRUEBAS DE PROVOCACIO N

7 . 1.> COMPORTAMIENTo DE LA PREStaN ARTERIAL Y
FRECUENCIA CARDIACA AL CAMBIO POSTUnL:

Dicho estudio se realizó determinando la presión
arterial ssstólica, la presión arterial diastólica y
frecuencia cardiaca tras permanecer 60 minutos en decúbito
suptno y Posterxormnente 1 minuto en bipedestación,

7.2.) RESPUESTACLíNICA DE LA PRESION ARTERIAL y
FRECUENCIA CARDIACA A LA REALIZACION DE PRUEBASPRESORAS:

la realización de las diferentes pruebas se
detenninó según los siguientes ejercicios: (Figura l-B>

7.2.a.> Test Mental (Prueba Aritmética>:

La respuesta al ejercicio mental <192) comprendía
una explicación previa, un periodo de tranquilidad y
posteriormente la sustracción seriada de 7 a partir de la
cifra de 100, pidiendosele al paciente que operase con la
mayor rapidez posible. No se trató de molestar o frustrar a
los pacientes. Se registró la P,A.sistólica. PA.
diastólica y F.cardiaca cada minuto, durante 5 minutos,
tras realizar, en el primer minuto y durante 1 minuto, el
test mental.

7.2.b.> Prueba del Frío:

La respuesta al test del frio (193) se detenu,inó
valorando los cambios de la P.A,sistólica, P.A.diastólica y
Foardiaca cada minuto, durante 5 minutos, tras introducir
la mano derecha hasta la mufleca en un recipiente con agua
helada (0-42) durante 1 minuto, en el primer minuto.
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7.2,c.) Esfuerzo Isométrico

El enfermo era sentado confortablemente junto a
la mesa con el brazo derecho descansando en la mesa con la
mufieca en pronación y la articulación del codo flexionado
aproximadamente 909 grado,. Para el esfuerzo isométrico se
utilizó un manguito de presión conectado a un
esfigmomanómatro <19’.> . Una presión inicial de manguito de
20 ruizoHg indicaba la resistencia contra la que el sujeto
podía comprimir y permitía cuantificar el ejercicio
isométrico. La contracción voluntaria máxima era
determinada mediante la realización de tres pruebas. La
respuesta al. ejercicio isométrico se detertoinó valorando
los cambios do la P.A.si,tólica, PAdiastólica y
F.cardiaca cada minuto, durante 5 minutos, tras mantener
una contracción voluntaria máxima durante 1 minuto, en el
primer minuto, Al paciente se le instruía cuidadosamente
para evitar cerrar la glotis y realizar una maniobra de
Valsalva.

7.2.d,> Esfuerzo Dinámico:

La respuesta al esfuerzo físico se determiné
valorando los cambios de la P.A.sistólioa, PuA.diastólica y
St cardiaca en situación basal <preesfuerzo) y tras subir y
bajar de ferina continuada Y en el menor tiempo posible 21
escalones de 18 cm de altura (pendiente calculada del. SO
Xi. (prueba de los escalones modificada). Dicho esfuerzo
fue suficiente para aumentar la frecuencia cardiaca dc 30 a
35 latidos/minuto con respecto a la fase basal y alcanzar
aproximadamente el 70 % de la frecuencia submáxima seggn
edad y grado de entrenamiento (195>.

Las diferentes pruebas presoras fueron realizadas
por la misma persona de forma consecutiva, después de un
periodo de reposo entre ellas y en el mismo orden
anteriormente descrito.

El trabajo se llevó a cabo en régimen
ambulatorio, habiendo realizado la última comida la noche
anterior, requiriéndo su presencia en el hospital una hora
antes de la realización del estudio <8 horas de la maflana ).
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8.>At4ALISIS ESTADIST!Co.

Los resultados se han expresado, utilizando la
media aritmética como parámetro de centralización y
desviación tipios como parámetro de dispersión.

Como test paraznétrico de comparación de dos nues-
tras se ha seguido el mét¿do de estimación por intervalos
para la diferencia de medias <distribución “t,’ da student
para muestras independientes y para muestras pareadas }.

En la comparación de más de dos muestras se ha
realizado el análisis de la Varianza (ANOVTU, que compara
por medio de sus dispersiones los valores obtenidos en las
diferentes muestras. Se ha seleccionado la técnica de
Scheffé ya que es válida para el. caso de que las K muestras
no tengan el mismo tamaflo, y esta concebida para todo tipo
de contrastes, con incluso combinaciones lineales de media.
En ella se obtiene un valor de E experimental que se
compara con el teórico para determinar el nivel de
significación.

Los cálculos de coeficiente de Correlación (r> se
ha utilizado en los estudios comparativos de dos muestras.

El estudio estadístico ha sido realizado con el
programa SIGMA para Ordenador IBM PC. Se utilizó la base de
datos del programa para la introducción de los diferentes
resultados y posteriormente se aplicó el paquete
estadístico.
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RESULTADOS



A.> E ST UD lo BASAL

Li.> CARACTERíSTICAS CLíNICAS

En el presente trabajo se estudia una serie de 23
pacientes mayores de 70 aflos con hipertensión arterial
esencial. leve o ligera (25H26> en estadio bit de la
C.M.B. una vez realizadas las exploraciones ya indicadas en
el material. y método,.

A.l.l. > Características Epidemiológicas;

En la Tabla 1 se muestran las características
epidemiológicas de los diferentes grapes estudiados,
valorandose la edad, sexo, indice de masa corporal,
frecuencia cardiaca y los diferentes parámetros de la
presión arterial.

- Edad: La edad fue similar en los dos grupos con
H.T.A <74.3±3.3 aNos en el grupo con H.T.A. sistólica y
75.3±4.3 aNos en el grupo con H.TA.sistólica~diastóíica)
siendo discretamente superior en el grupo control
normotensa <76.6±6 aNos) aunque sin significación esta_
día tic a

- Sexo, En el grupo con H.T.A sistóli-
co-diastólica predominaban las muñeres <63.6%) al contrario
que en el grupo 3 normotensa que predominabanlos hombres
(63.6%>. En el grupo con H.T.A,sistólica existía igual
proporción en ambos sexos

- Presión Arterial: Como cabría de esperar y en
base a los criterios de selección se evidencia diferencias
significativas <p<O.0l> de la P.A.sistólioa al comparar el
grupo control normotenso con los otros dos grupos
hipertensos y sin diferencias entre ellos. Por igual motivo
también se encontró una diferencia significativa en la
P.A.diastólica (p<O.0l normotensos vs H.T.A sistólí-
co-díastolaca y p<0.05 nornotensos va H.T,A. sistólicos).

Los niveles de P.A.sistólica más elevados
correspondieron al grupo de pacientes con hipertensión
arterial sistólica (lAS.I±l8nunflg.). La Presión arterial
media <P,A.media> fue claramente más elevada con diferencia
significativa <p<0.01> en los dos grupos con hipertensión
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(121,1±5.4 gwruHg para el grupo con >-LT.A.sistólica y
129.3±5.7 nvnl-(g para el grupo con H.T.A.sistéli-
co-diastólica> con respecto al grupo normnotenso (101±7.3
ruvnllg>.

Pulso de Presión: El pulso de presión (P.PA fue
más elevado en ambos grupos de hipertensos con una
significación del p<O.Ol en los pacientes con
H.T.A.sistólica (96,1±21 mnfis> respecto a los normotensos
(58.8±13 nvrdig.1. Por otro lado, también se objetivé una
elevación con nivel estadístico (p<O.OS> en los pacientes
con HuT.Au sistólica respecto a los pacientes con K.T.A.
sistólico-diastólica (76.5±15 mmHg>.

- Frecuencia Cardiaca: La frecuencia cardiaca fue
similar entre los distintos grupos, aunque en los sujetos
normotensos fue discretamente mayor, por otro lado sin
significación estadística.

- Indice de Ouetelet o indice de masa corporal
<r.M.CJ: El E. de masa corporal fue menor en los pacientes
normotensos (22u6±6.A> con respecto a ambos grupos de
hipertensos (26,2±10.4 para los hipertensos sistólicos y
25.9±9.3 para los hipertensos sistólico-diastólicos>. Las
diferencias no presentaron significación estadística.

A.1.2,) Alteraciones Eleotrocardiográficas:

La presencia de hipertrofia ventricular izquierda
se evidencié en 2 pacientes <16.6 %) del grapo

con HuT.A sistólico- diastólico y sólo 1 caso (9.03 %) en
el grupo con H.T.?x.sistélico. En el gtupo control no se
encontró ningún caso con signos de ilVí.

A.l,3.> Hallazgos Radiológicos:

La existencia de cardiomegalia se observó en los
tres grupos estudiados aunque con distinta proporción: 4/11
(36.3 ¶4> en los ruormotensos,6/12 ~50 ¶41 en e3. grupo con
H.T.A.sistólico-diastólica y en 6/11 <54.5 ¶4) en los
pacientes con H.T.A.sistól.ica.
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A.l.’..> Estudio Bioquímico:

Los datos bioquímicos en suero <Tabla 2> de los
tres grupos estudiados mostraron escasas diferencias entre
ellos. En los pacientes con H.T.A. sistólica se evidenció
unos niveles discretamente más elevados, aunque sin
diferencia significativa, de urea y creatinina con respecto
al grupo con RuT.>.. sistólico-diastólica y al grupo
normotenso. Las cifras de ácido úrico en los paciente, con
hipertensi6~ sistólica se encontraron más elevadas
<5.f’2±2.O4 mg/dl) en relación a los otros dos grupos
estudiados. Los valores de sodio, potasio, calcio, fósforo
y magnesio así como de proteínas totales y albúmina
presentaron pequefies diferencias entre los diferentes
grupos sin significación estadística.

En los valores bioquímicos de los parámetros
analizados del metabolismo lipidico y glucosa <Tabla 3), no
se encontraron diferencias significativas entre los sujetos
hipertensos y nonotensos

Los valores analíticos en erina de 24 horas
(Tabla 4), de forma global, no mostraron alteraciones
significativas tanto en los sujetos normotensos como en
ambos grupos de hipertensos mayores de 70 años estudiados a
excepción de una mayor eliminación de potasio en el grupo
de los hipertensos <58,03±16.5 mEq/24h en el grupo con
H.T.A.sistólica Y 57.90±18 mEq/24h ) en relación al grupo
control <42.5±15 mEq/24h> . La eliminación de sodio fue
discretamente superior en ambos grupos hipertensos
(114.7±41.S mEq/24h. en los sistólicos y 93,26±37 mEq/24h.
en los sistólicos-diastólícos > respecto a los pacientes
normotensos <76.21*42.8 ¡nEq/24h.> aunque sin significación
estadística. El aclaramiento de creatinina fue inferior en
la población hipertensa en relación a la normotensa aunque
sin diferencias significativas entre los diferentes grupos
anal izados.

A.2.) COMPORTAMIENTO DEL EJE RENINA-ANGIOTENSflIA
ALDOSTERONA

El valor de la actividad de renina plasmática
(A.R,P.> <Tabla 5 y Figura 2 A) en reposo, en el grupo
normotenso fue mayor 1 1.56±0.9 ng/ml/h > en relación al
grupo con H.T.A. sistólico-diastólica <0.4±0,29 ng/ml/h)
con un nivel significativo (p<O.D5) y al grupo con
H,T.A.sistólica <1.24±1.54 ng/ml/U, en este caso si,,

1
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significación estadística probablementedebido a la gran
dispersión existente. Con la bipedestación y deambulación
se comprobó elevación de las cifras de A.R.P. en los tres
grupos estudiados con diferente grado de respuesta: en el
grupo control se elevó a 5,01±2.2ng/ml/h <p<O.01>, en los
hipertensos sistólicos a 2,66±2.6ng/ml/h <p<0,OS> y en los
hipertensos sistólico-diastólicos dicha elevación
<0.91±1.39 ng/ml/h > no fue significativa, presentando una
gran dispersión

En el grupo de pacientes con H,T.A.
sistólico-diastólica se pudo comprobar una correlación
inversa < r~ - 0.84 ) entre los niveles de A.R.P. basales y
netriuresis (p<O,05>, hecho no observado en los otros dos
grupos.

La aldosterona plasmática basal (Tabla 5 y Figura
2 8> fue menor en los sujetos normotensos en relación con
ambos grupos de hipertensos aunque sin significación
estadística. En reposo los niveles de aldosterona no se
correlacionaron con los niveles de A.R,P. entre los tres
grupos estudiados. Con la bipedestación y deambulación . en
los diferentes grupos estudiados se observó una elevación
de los valores de Aldosterona plasmática, con significaci~~
(p<0.05> en el grupo control (114±62.4pg/ml> e hipertensos
sistólicos (136.4±74.1 pg/ml. >. En esta situación se
evidenció una correlación <p<0.05> entre los niveles de
A.R.P. y aldosterona en los pacientes hipertensos < r-±0.69
en los hipertensos sistólicos y ru±0.94en los hipertensos
sistólico-diastólicos ).

A.3.) RESPUESTAA LA SOBRECARGAORAL DE GLUCOSA~

El comportamiento de la glucosa a la sobrecarga
oral de 75 gr. glucosa <5.0,0.) < Tabla 6 y Figura 3 A)
evidencié una respuesta anómala ante la presencia de cifras
de glucosa mayores de 200 mg/dl a los 60 minutos en ambos
grupos hipertensos con una elevación significativa
estadística (p<O.O5) en los hipertensos sistólicos
(249.2±69 mg/dl> con respecto al grupo nonnotenso (186.7±19
mg/mí>. Los valores de glucemia a los 120 minutos
igualmente fueron más elevados en los pacientes con H.T.A.
sistólica <187.9±59 mg/mí) que en los nonnotensos
<169.6*46.9 ng/mí> e hipertensos sistólico-diastólicos
(150.42±17 mg/mí) sin significación estadística entre
ellos. Dichas alteraciones traducen la presencia de una
intolerancia hidrocarbonada en ambos grupos con H,T.A.
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La respuesta insulinica <Tabla 6 y Figura 3 E al
igual que la relación glucosa/insulj~

5 a la 5.0.0 fue más
elevada en el grupo con H.T.A.sistólica en relación a los
otros dos grupos estudiados, aunque sin significación
estadística.

El índice de masa corporal ó 1. de GUETELET, no
presento correlación con los niveles de glucemia e
insulinemia tras la sobrecargade glucosa, en los sujetos
normotensos ni en ambos grupos da hipertensos.

A.4 > COMPORTAMIENTODE LA PRESTeN ARTERIAL Y
F.CARDIACA AL CAMBIO POSTURAL:

La respuesta clínica al adoptar la posición de
bipedestación <Tabla 7 y figuras ‘¿A, ‘¿B y 40) muestra un
decremento significativo <p<O.05) de la P.A,s., P.A.m. y
del P.de presión en los pacientes con H.T.A.sistólica. Este
descenso no se observa en los otros dos grupos.

Con la bipedestación la St cardiaca aumentó
significativamente en todos los grupos; en los sujetos
normotensos e hipertensos sistólicos <p<0.0i> como en los
hipertensos sistólicos-diastólicoz <p<D,O5>.

A.5.> RESPUESTA DE LA PRESION ARTERIAL Y
E’. CARnIACA A LAS DIFERENTES PRUEBAS PRESORAS;

AA.1.) Test Mental:

Inmediatamente después de la realización de la
prueba aritmética (Tabla 8 y Figuras E A, 5 8 y 5 0) so
comprobó una elevación de los diferentes parámetros de la
presión analizados, aunque sólo la P.A. diastólica alcanzó
un nivel significativo (p<O.05> en los hipertensos
sistólicos y la P.A media (p<O.05> en ambos grupos de
hipertensos.

En los incrementos porcentuales de la
P,A,sistólica se observa que eran similares entre los
diferentes grupos <2,74±1.8 % en los normotensos 3.68±3,1%
en los hipertensos sistólicos y 3.46±2.5 ¶4 en los
sistólicos-diastólicos> (no significativo>. A destacar el
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mayor incremento porcentual de la P.A.diastólica en los
hipertensos sistólicos (‘¿.8±5.5 Xl en relación a los
nornotensos (1.9±2.4 sU e hipertensos sistólico-diastó-
lico (3.1±3 sU (no significativo>.

La frecuencia cardiaca presentó una pequeiia
elevación no significativa en los diferentes grupos
estudiados. Durante los siguientes tres minutos se objetiva
una recuperación de todos los parámetros analizados.

A.5.2.> Test del Frío:

Al finalizar la prueba (Tabla 9 y Figuras 6 A, 65
y E C>, sólo en el grupo de pacientes mortnotensos pudimos
evidenciar una escasa elevación de la presión arterial. La
frecuencia cardiaca no sufrió ninguna modificación en la
población norreotensa.

Em contraste con los normotensos en ambos grupos
de pacientes hipertensos la prueba produjo un descenso
tanto de la P.A.sistólica como de la P.A.diastólica, El P.
de presión descendió en los pacientes con H.T.A.
sistólico-diastólica con respecto al grupo con H.T.A.
sistólica en base al mayor descenso proporcional de la
P.A.sistólica de éste grupo. La P.A.media igualmente
presentó un descensoen ambos grupos con hipertensión. Al
igual que en los normotensosla frecuencia cardiaca apenas
presentó modificación valorable. Esta tendencia al descenso
de los parámetros analizados persistió en los siguientes 3
minutos despuésde finalizada la prueba en todos los grupos
analizados.

A.5.3.> Test de Esfuerzo Isométrico:

Inmediatamente después de finalizar el esfuerzo
isonétrico <Tabla 10 y Figuras 7 A, 7 3 y 7 C. 1 se observa
una elevación significativa de la P.Au5, en los tres grupos
analizados, aunque con diferente nivel de significación
(p<0.01 para los hipertensos y p<D,05 para los

normotensos). La P.A.d. solo se elevó de forma signi-
ficativa en los hipertensos <p<O.0l para los
HT.A.sistólioos y p<0.05 para los H,T.A,sistólioo-diastó...
licos). La P,A.m. tantién se elevó en los tres grupos con
igual grado de significación estadística (p<0.O5>. El P.de
presión aumentó discretamentey sin diferencia estadística
en los diferentes grupos.
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Analizando los incrementos porcentuales de la
P. A. sistólica se observa que eran discretamente diferentes
entre los diferentes grupos (5.87±7.5 % en los normotensos,
10.52±6.5 % en los hipertensos sistólicos y 7,07±7.8 ¶4 en
los sistólicos-diastóíicos> <no significativo>. A destacar
el mayor incremento porcentual de la P.A.diastólica en los
hipertensos sistólicos (7.79±6.8 %> en relación a los
normotensos (2.62±2.9 ¶4> e hipertensos sistólico-diastólico
(6.08±4,1 ¶4> <no significativo>.

La frecuencia cardiaca aumentó en todos los
grupos aunque solo fue significativa <p<0.05) en los
hipertensos sistólico-diastólicos que presentaron el mayor
incremento porcentual. En los siguientes minutos se observa
Una progresiva recuperación de los diferentes valores
analizados tanto en los normotensos como en ambos
hipertensos.

A.5.4.> Test de Esfuerzo Dinámico:

Inmediatamente de finalizar el esfuerzo dinámico
(Tabla 11 y Figuras 8 A, 8 8 y 8 C>, se evidenció una
elevación significativa (p<0.OO1> de la P.A.sistólica en
norinotensos e hipertensos. La P.A,diastólica también se
elevó aunque solo fue significativa en los hipertensos,

en hipertensos sistólico-diastólicos y (¡‘<0,01> en
los hipertensos sistólicos. La P.A.media igualmente evi-
denció una elevación significativa en los tres grupos. En
base al comportamiento de la P,A.diastólica en les
pacientes con H.T.A.sistélioa el P. de presión se elevó en
menor grado que en los pacientes con H.T.A.sistó.
lico—diastólica, correspondiendo a los pacientes con
E.T.A.sistólico-diastolico y norn,oteneos la elevación mayor.

Realizando incrementos porcentuales de la
PA.sistólica se observa que no habla diferencias
significativas entre los diferentes grupos <21.3±15.7¶4 en
loe nonnotensos, 20.9±11.6¶4 en los hipertensos sistólicos
y 21.9±11.2 ¶4 en los sistólicos-diastdlicos). Los
hipertensos sistólicos presentaron un mayor incremento
porcentual no significativo de la P.ludiastólica (3.1±3.9%
en los nonnotensos,7.64±7.2¶4 en hipertensossistólicos y
6.5±4.7¶4 en los hipertensossistólico-diastólicos>,

La frecuencia cardiaca como se comenté
anteriormente se elevó de forma significativa (pCO.001) en
los tres grupos estudiadoscon un incrementoporcentual de
aproximadamente ~an 35-40 ¶4, sin diferencias entre los
mismos,
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En Resumen

- PRESION ARTERIAL STSTOLICIx:

Al cambio postural <Figura 4 A), la
I~,A.sistólica descendió en todos los grupos siendo más
evidente en los pacientes con H.T,A.sistólica aunque sin
presentar de forma absoluta un descenso mayor de 20 nrflg,
por lo que no puede cenaiderarse como una hipotensi~~
Ottostática.

• Después de la realización de los diferentes
test presores <Figuras 9>, se evidencié una elevación de la
P,A.sistólíca excepto con el test del frío que originé, en
los hipertensos, un leve descenso. La mayor elevación
proporcional correspondió al esfuerzo dinámico con igual
grado de significación <p<0.OOí> en los diferentes grupos,
seguido del esfuerzo isométrico <p<O.0l pera los
hipertensos y p<D.05 para los normotensos>.

- PRESION ARTERIAL DIASTOLICA;

• Con la bipedestación <Figura 4 8), la P.A.d
costró leves modificaciones no significativas, con descenso
en los normotensos e hipertensos sistólicos y elevación en
los pacientes hipertensos sistólico-diastólícos.

• La P.A.diastólica se elevó discretamente en el
grupo control con los diferentes tests <Figuras 10>. Sólo
en los pacientes hipertensos, la P.A.diastólica aumentó
tras el esfuerzo isométrico (p<OuOl para los sistólícos y
p<o,os para los sistólico-diastólicos> y esfuerzo dinámico
<p<O.OS para los Sistólico-diastólicos y p<0.0l para los
sistólicos>. El test del frio ocasioné, sin embargo, en los
hipertensos un mínimo descenso de la P.A.diaetólica sin
significación.

- PULSO DE PRESION,

• Al cambio postural, sólo en los hipertensos
sistólícos descendió de forma significativa <p<

0,o~>,

• Con las diferentes pruebas presoras (Figura
líA>, el pulso de presión se elevó significativ~e~~

0 sólo
con el esfuerzo dinámico en los diferentes grupos <p<O.Ooí
para los normotensos e hipertensos sistólico-diastólico y
p«.oí para los Sistólicos).
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- PRESION ARTERIAL MEDIA:

• Con la bipedestación exclusivamente en los
acientes con hipertension arterial sistólica se comprobó

descenso significativo <pCO.05> de la P.A media.

• El esfuerzo dinámico (Figura 11 E) motivé la
ayer elevación significativa de la P.A.nedia (pcO.0l en
~s normotenso e hipertensos sistólico-diastólicos y
:0.00í en los hipertensos sistólicos, seguida del esfuerzo
ométrico <p<O.oS para los diferentes grupos> y del test
~ntal (p<0.05 en ambos grupo, de hipertensos>. Los cambios
e se observaron con el test del frío fueron discretos y

u significativos,

- FRECUENCIA CARDIACA:

• Con la bipedestación (Figura 4 C> la frecuencia
¡rdíaca aumentó en los tres grupos estudiados tanto en los
¡rmotenscs <p<O.Oí> como hipertensos sistólicos (p(O.01) e
pertensos sistólico-diastólicos (p<O.OS).

• Una vez realizadas las distintes pruebas
esoras (Figuras 12> se evidenció una clara elevación de

frecuencia cardiaca tras realizar el esfuerzo isotónico
<0.001> en los tres grupos estudiados, sin diferencias
tre ellos, llegandose al 70 ¶4 de ls frecuencia cardiaca
bmaxima establecida en relación a la edad y grado de
trenamiento. El test isométrico ‘3nicanente elevó la
ecuencia cardiaca con significación estadística <p<0.O5)

los pacientes hipertensos sistólico-diastólicos. El test
ntal y del frío ocasionaron pequefSas modificaciones, no
gnificativas, en los tres grupos estudiados
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B.)ESTUDIO FASE ACTIVA:

Una vez realizada la randomización, en el grupo >.
de tratamiento (HCTZ+A/Nitrendipina> participaron ‘¿ Pa
cientes con H.T.A. sistólica con P.A,s. 185.2±15.3 rrntg y
PAd. 87,3±4,5 m~iHg y 4 pacientes con H.T.A.sistó
lico-diastólica con P.A.s. 160.6±11.3 nniig y P.A,d
103.7±Snnllg.

En el grupo B (Captopril/Nitrendipina> parti
cíparon 4 pacientes con H.T.A.sistólica con P.A,s.
18(4.3±14.5 m,uEg y PA.d. 86.8±4.7 rwnHg y otros 4 pacientes
con H.T.A.sistólico—diastólica con P.A.s. 179.4±10.7 uwutg y
P.A.d. 104.3±5.5 nnHg.

En el grupo C de tratamiento (Captopril/ HCTZ+A)
participaron 4 pacientes con H.T,A sistólica con P.A.s.
lSSuS±11.7 amnHg y P.A.d. 87.2±3.9 nvnflg y 3 pacientes con
¡iTA. sistólico-diastólica con P.A.s 179.5±12.6 woi{g y
P.A,d 102.5±4.7 imHg.

No se encontraron diferencias significativas
dentro del mismo grupo de hipertensión tras la
randomización,

Después de realizado el seguimiento y control
clínico de los pacientes durante el estudio, se comprobó
que un paciente hipertenso sistólico del grupo A y otro
paciente sistólico-diastólico del grupo E no completaron el
estudio, el no pasar durante el cruzamiento al tratamiento
alternativo.

La dosis media global empleada para cada
tratamiento al finalizar el trabajo fue:

- Hidroclorotiazida. 3623±12 (rango 25-50) +

Aznileride= S.E±1.3mg <rango 2.5-5>.

- Captopril. 44,7±20,1 mg (rango 25-75>.

- Nitrendipina— 17.1±5.2 mg (rango 10-20>.



E. 1.) RESPUESTACLíNICA:

B.1.l.) Respuesta terapéutica de la Presión
Arterial

Después de 30 días de tratamiento con las pautas
farmacológicas anteriormente expresadas (Tabla 12 y 13>. se
obietivó un descenso significativo de la Pd~. sistólica en
ambos grupos de pacientes con hipertensi~~ arterial <Figura
13 A>: En los pacientes con fl.T.A.sistóliea la respuesta
más significativa (p<0.0l> se produjo bajo el tratamiento
con Mitrendipina y menor <p<O.05> con Captopril e HCTZtA.
En los pacientes con H.T.A.sistólico~diastólíca sin
embargo el descenso de la PAsistólica más llamativo
(p<O.Ol) correspondió al tratamiento con HCTZ+Amiloride y
menor con Nitrandipina y Captopril (p<0.05).

La P.A. diastólica <Figura 13 E>, en el grupo con
ILTAsistólico-diastólíco presentó un descenso
significativo <p<D.Ol) bajo el TE con Nitrendipina, así
como con Captopril y 1TCTZ+An,il (P<OuOS>u En los pacientes
con H.T.A.sistólica, se evidenció descenso de la
P.A.diastólica con los tres fármacos • aunque solo fue
significativo (p<O.O5> con HCTZ+A..

El pulso de presión < PP.) presentó un descenso
significativo (¡‘<0.01) en los hipertensos sistólicos con
Nitrendipina y en los hipertensos sistólicos-diastólícos
con HCTZ4-A. (p<0.O5>. Ej descenso de la P.A.m. fue
significativa <P<OuOl> con los tres tratamientos en los
pacientes con H.T.A.sistólico-díastólico En los pacientes
con H.T.A.sistólica el descenso más llamativo correspondió
con Nitrendipina <p<O.Ol) y menor con Captopril e HCTZ+A.
<¡‘<0.05).

La frecuencia cardiaca (Figura 13 0> no presenté
modificación significativa después de los diferentes
tratamientos en ambos grupos con I-<,T.A.

B.l.2.) Cambios Bioquímicos

En relación a los valores basales, no se aprecian
alteraciones ostensibles en los parámetros analizados
<Tablas 14 y 15). En ambos grupos de hipertensos se obie-
tivó una tendencia al aumento de urea, creatinina y
Ac.úrico en los pacientes tratados con I-ICTZ+A., aunque solo
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alcanzó nivel significativo <p<O.OS) el ácido úrico en los
hipertensos sistólicos-diastólicos que pasó de 4.4±1.4
mg/dl a 6.73±2.4 mg/dl , Los valores lipídicos, bajo los
diferentes tratamientos, permanecieron sin cambios
estadísticos en ambos grupos de hipertensos,

En las eliminaciones en erina de 24 horas <Tablas
16 y 17>, se aprecie un aumento de la natriuzesis en ambos
grupos de hipertensos y bajo el efecto de los diferentes
tratamientos, aunque unicamente fue significativo (¡‘<0.05)
para la HCTZ+A en los hipertensos sistólico-diastólicos que
pasa de 93.26*37 mEq/2’¿h a 139.5±35.2 mEq/24h.

El aclaramiento de creatinina presentó escasas
modificaciones aunque en los hipertensos sistólicos se
evidenció una disminución con HCTZ+A que sin embargo no fue
significativa.

9.1.2. > Efectos Secundarios:

De forma global el tratamiento con los tres
fármacos con las dosis anteriormente indicadas, fue bien
tolerado por ambos grupos de pacientes hipertensos.

La Nitrendipina, produjo el mayor número de
reacciones adversas por otro lado de escasa importancia al.
no ocasionar ningún abandono. Dentro de ellos los más
destacables fueron: enrojecimiento facial en 2/16 (12.5%);
sensación de acaloramiento en 3/18 (18.75 ¶4>; cefalea en
3/18 (18.75 %); palpitaciones y sensación de inestabilidad
1/16 (6.25 ¶4> y edema, maleolares en 2/18 (12.5%). El
Captopril fue muy bien tolerado a excepción de la
presencia de tos en un varón de los 14 pacientes tratados
con dicho fánnaco que corresponde al 7.1 ¶4 . La HCTZ+A. no
presento ninguna sintomatología subjetiva con buena
tolerancia por los 14 pacientes tratados con dicha
medicación.

flurante el desarrollo del, estudio, se evidenció
un buen grado de colaboración y complianza a las
diferentes medicaciones.

—66—



8. 2.) COMPORTAMIEWJODEL EJE R4ItJA-AnGrOTENsr~
ALDOSTERONA CON LOS DIF~ENTEs TRATAMIENTOS;

Como se puede observar en la Tablas 18 y 19, se
evidencia en ambos grupos de hipertensos una elevación de
la A.R.P. en decúbito con los distintos tratamientos,
aunque sólo en los hipertensos sistólicos alcanzó nivel
estadístico bajo tratamiento con HCTZ+A <p<O.O5). Con la
bipedestación y dean,bulación (Figura 14 A y 15 A> se
comprobó una clara elevación de la A.R.P. con los tres
tratamientos aunque únicamente la HCTZ+A en los hipertensos
sistólicos fue significativo <p<O.O5)

Los valores de Aldosterona plasmática en decúbito
se elevaron significativ~

00~, con ¡{CTZ+A <p<O.Ol> y con
Nitrendipina aunque en este caso sin alcanzar signifioac~ó0
estadística. Con Captopril como cabria esperar en base a su
mecanismo de acción, la aldosterona apenas se modificó en
ambos grupos de hipertensos.

Con la bipedestación y deambulación se observó
una elevación significativa (p<O.O5> de la aldosterona
plasmática (Figura 148> con ECZT+A. en los hipertensos
sistólicos que indica una respuesta positiva al cambio
postural. En los hipertensos sistólico-diastólícos <Figura
158> se apreció una respuesta similar aunque sin alcanzar
nivel significativo.

8.3.) RESpUESTA A LA SOBRECARGAORAL DE OLIICOSA
CONLOS DISTINTOS TRATAMIENTOS;

Los hallazgos mas relevantes con la sobrecarga
oral de glucosa <Tabla 20 y 21 y Figuras 16 y 17) se
observaron bajó el tratamiento con Ritrendipina al
evidenciarse una menor respuesta insulinica en todos los
minutos siendo significativa (¡‘<0.05> en el minuto 120 en
los pacientes con H.T.A.sistólica en relación a la
situación basal y a los otros dos fármacos, conilevando a
su vez un mayor índice glucosa/insulina.

La curva de glucemia, de forma global, presentó
un peor comportamiento al tratamiento con HCTZ+A.
persistiendo cifras de glucosa mayores de 200 mgr/ml a los
120 minutos. La respuesta insulinica con éste tratamiento,
solo mostró una mayor elevación de la insulina en al minuto
60 en relación a la situación basal y los otros fármacos,
pero sin significación estadística.
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En los pacientes con H.T.A.sistólico-diastólica
no se evidenciaron variaciones ostensibles en la cifras de
glucosa, insulina e índice glucosa/insulina.

2.4.> RESPUESTA DE LA PRESEON ARTERIAL y
FuCAP.DIACA AL CAMBIO POSTU7RAI. CON LOS DIFERENTES
TRATAMIENTOS:

Como se puede comprobar en la Tabla 22 y en las
Figuras lE, al adoptar la posición de bipedestación Se
evidencia un discreto descenso de todos los parámetros
analflados a excepción de la F. cardiaca que experimenta
una elevación significativa en los pacientes con
H.T,A.sistólica <p<0.Ol para el Captopril y p<0,05 para
Hitrendipina e HCTZ+A.>. La Presión arterial presentó
mínimos descensos con la bipedestación. Dichos cambios
fueron algo más evidentes con la Nitrendipina, aunque sin
signxficac~~~ estadística.

Los pacientes con H.T.A.sistólico-diastólica no
mostraron variaciones resefiabies ¿e los distintos
parámetros analizados <Tabla 23 y Figuras 19> a excepción
de la P.A.sistólica y del. E’. de presión en donde se observó
un descenso significativo (p<0,05 y p<O.Cl respectivamente>
con el tratamiento con Captopril. La frecuencia cardiaca
con la bipedestación, en relación a los distintos
tratamientos, aumentó de forma significativa (¡‘<0.05 con el
Captopril y p<O,Dl con Nitrendipina e HCTZ4’A.).

De Eosina global, los distintos fármacos no
ocasionaron una hipotensión ortostática en antos grupos de
hipertensos.
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8.5.> COMPORTAI4IEN’PO DE LA PRESTON ART~IAL y
F.CARDIACA A LOS DISTINTOS TESTS PRESORES CON LOS
Dl FERENTES TRATAMIErOS:

2.5.1.) !flest Mental:

Después de la prueba aritmética y baje los
distintos tratamientos en los hipertensos sistólicos
(Tabla 24 y Figuras 20 ), se evidenció en relación al
nivel alcanzado en Situación pretratamiento un descenso de
todos los parámetros analizados a excepción del 2. de
presión y frecuencia cardiaca , aunque en distinto grado.
La Nitrendipína descendió signiflcativam~~~g (p<0.Oí) la
PA. tanto sistólica como diastólica y P.A.media. El P.de
presión con esta medicación también descendió aunque con
un menor nivel de significación (¡‘<0.05). La HCTZ+A.
descendió la PA. tanto sistólica como diastólica (p<0.05)
y PAmedia <p<O.O1>. Con el Captopril, solo se comprobó
un descenso significativo de la P.A.diastólica (¡‘<0.05>.
Ningún tratamiento modificó significativ~e

0~0 la
F. Cardiaca.

En los pacientes con H.T.A.sistólico~díastólica
<Tabla 25 y Figuras 21 > y en relación al nivel conseguido
con la prueba presora, la P.A.sistólica descendió con los
diferentes tratamientos aunque sólo fue significativo para
<p<O.0l> la HCTZ+A. y <p<0.O5) para la Nitrendipina. En
este mismo grupo de pacientes se comprobó igualmente una
disminución de la PuA.diastólica y P.A.media con los
diferentes tratamientos pero en grado distinto <¡‘<0.05
para el Captopril y ¡‘<0,01 para los otros dos fármacos>.
El P.de presión presentó un descenso significativo del
¡‘<0.05 con HOTZ+A. , al descender proporcionalmente más la
P.A.sistólica que la ¡‘Audiastólica. En este grupo de
pacientes con H.T.A.sitólico-diastólíca la 5’. cardiaca no
experxmentó cambios significatj~~,

Si analizamos el incremento porcentual que la
prueba origina bajo el efecto de los diferentes fármacos,
observamos (Tabla 32 y 33>, que la RCTZ+A y Nitrendipina
presentaban un perfil más favorable al comprobarse un
incremento menor de la presión arterial que la prueba
origina, incluso menor que la observada en situación
pretratamiento. Así mismo la frecuencia cardiaca con
Captopril experimentó un menor incremento porcentual
<p<0.05> en relación a Nitrendipina y la situación preT2
en los hipertensos sistólicos. El resto de las diferencias
existentes no fueron significativas
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8.5.2.> Test del. Frio:

Irilnediata,nente después de la realización de la
prueba en loa pacientes hipertensos sistólicos (Tabla 26 y
Figuras 22>, observamos en relación a la situación
pretratamiento ~.m descenso de los diferentes valores de la
P.arterial con los diferentes tratamientos, aunque solo
fue significativa el. descensode la P.A.sistólica con
Nitrendipina (¡~<0,O5).

En los hipertensos sistólicos-diastólicos <Tabla
27 y Figuras 23> se comprobó un descenso de la P.A.
sistólica en relación pretratamiento con los diferentes
fármacos aunque solo fue significativo (p<O.OS> para la
HCTZ+A.. La P.A.diastólica y P.A.media también
descendieron significativamente <p<0.05) bajo el
tratamiento con HCTZA-.’A. y Nitrendipina. Los cambios de la
frecuencia cardiaca con los diferentes tratamientos fueron
poco relevantes y no significativos.

Curiosamente pudimos observar, en ambos grupos de
pacientes hipertensos y bajo los diferentes fármacos, una
discreta elevación de la presión arterial a diferencia del
tambitn discreto descenso que la prueba ocasionó en
situación basal o pretrataniento. Estas modificaciones sin
embargo no fueron significativas.

3.5.3.> Test Isométrico:

Después del. esfuerzo isométrico y en relación al
nivel conseguido en situación pretratan,iento, pudimos
observar en los pacientes con H.T.A.sistólica <Tabla 28 y
Figuras 24> un descenso de la presión arterial con los
diferentes fármacos, aunque sólo fue significativo la
P.A.sistól.ica y P.A,media tanto con la Nitrendipina
(p(O.O1> como con HCTZ+A.tp<o,0s). La P.A.diastólica y el
P. de presión solo descendió significativamente (¡‘<0.05 y
p<O.Oí respectivamente> bajo tratamiento con Nitrendipina.
Con el Captopril. se comprobó un descenso de los diferentes
parámetros de la Parterial, aunque sin nivel estadístico.
La 5’. cardiaca no varió significativamente con los
diferentes tratamientos.

En los hipertensos sistólicos-diastólicos, <Tabla
29 y Figuras 26> se comprobó igualmente descenso
significativo de la P,A.sistólica <¡‘<0.05> y de la
P.A.media (p<O.0l) con la Nitrendipina e HCTZ+A. . La
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P.A.diastólica descendió significativamente con los tres
Tratamientos <p<O.05 para el Captopril y p<O.Ol para la
Nitrendipina e HCTA+A>, El P.de presión descendió con los
tres faricacos. aunque sin valor estadístico. La E.
cardiaca no varió significativamente con los diferentes
Tratamientos comparandolo con el valor conseguido en la
fase basal.

Analizando las variaciones porcentuales que la
prueba origina (rabias 32 y 33>, pudimos observar que en
relación a la situación basal o pretratamiento, la
Nitrendipina e HCTZ+A de forma global presentaban un mejor
comportamiento al evidenciarse un menor incremento
porcentual de la presión arterial. Las diferencias no
fueron significativas.

8.5.4.> Test de Esfuerzo Dinámico:

Inmediatamente después de realizar el esfuerzo
dinámico y bajo el efecto de los diferentes fánruacos
pudimos comprobar en relación al nivel. al.canaado en
situación pretratazniento, en los pacientes con ¡I.T.A
sistólica (Tabla 30 y E’iguras 26> que solo la Nitrendipina
descendió significativamente (p<O.O5> tanto la
P.A.sistólica como la P.A.diastólica y PArnedia <p<0,Ol}.
Con los otros des tratamientos se produjo descenso de los
otros parámetros de la presión arterial, aunque sin
significación estadística. La frecuencia cardiaca
conseguida con el esfuerzo fue similar con los diferentes
tratarnientes.

En los hipertensos sistólico-diastólicos <Tabla
31 y Figuras 27> la P,A.sistólica y P.A.media presentaron
un descenso significativo (p<o.oí> con la toma de
Nitrendipina e HCTZ+A. La P.A,diastólica igualmente
descendió con un nivel de significación del p<Ó.O5 con los
mismos fármacos. El 9, de presión solo descendió signí-
ficativaniente (p<O.O5> con HCTZ+A. • El Captopril no
modificó significativamente ningún parámetro de la
PArterial, comprobandose con respecto a los otros dos
tratamientos una diferencia terapéutica significativa
<¡‘<0.05>.

Las modificaciones porcentuales que la prueba
origina (Tablas 22 y 33> con los diferentes fármacos,
observamos que el incremento de la presión arterial es
similar con pequejias diferencias no significativas con
respecto a la situación pretratamiento. No obstante balo

1

>1
ji
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tratamiento con Nitrendipina e HCTZ+A, los incrementos
porcentuales fueron menores aunque sin significacj~~
estadística.

8,5. 5.> Comportamiento de cada Parán,etro
analizado con los distintos tratamientos y pruebas
presoras:

- PRESION ARTERIAL SISTOLICA:

Pacientes Hipertensos sistólicos:
En estos pacientes <Figura 2DA> se observó un

descenso significativo de la PAsistólica en situación
basal con los diferentes tratamientos (p<O.Ol para la
flitrendipina y $005 para el Captopril e HCTZ+A>.

Tras realizar los diferentes test se comprobó
Igualmente un mayor control de la respuesta hipertensiva
con la Nitrendipina (p<O.Ol) y HCTZ+A <¡‘<0.05>, en
relación al test isométrico y mental. Solo la
Nitrendipina atenué significativamente la P.A.sistólica
<p<O.&5) con el esfuerzo dinámico. El Captopril redujo
sin nivel significativo la P.A.sistólica en el test
isométrico y mental, sin apenas modificación durante el
esfuerzo dinámico.

Pacientes hipertensos sistólicos-diastolicos:
En este gnJpo de sujetos <Figura 288) se

comprobó un buen control de la P.A.sistólica con los
diferentes tratamientos después de la la realización de
los tests presores, aunque en distinto grado de
significación. En estos pacientes la mejor respuesta se
objetivé con la HCTZ+A en todos los test <mental ¡‘<0.01,
frío p<O.0S, isométrico p<0.05 y esfuerzo isotónico
¡‘<0.01> • La Nitrendipina también controlé la respuesta
presora con diferente nivel de significación (mental
p<O.01; isométrico P<OuOl y esfuerzo dinámico p<O.05>.
El Captopril redujo la P.A.sistólica en los diferentes
pruebas (E’<OuOS> a excepción del test de esfuerzo
isotónico en donde apenas hubo modificación signi-
ficativa.
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- PRESION ARTERIAL DIASTOLICA:

En los hipertensos sistólicos (Figura ZSA> el
descenso de la p.A.diastólica al tratamiento fue evidente
con los tres tratamiento en las distintas pruebas,
destacando la Nitrendipina con una reducción significativa
en el test mental <~<Ou0i> y tanto en el isométrico como
en el esfuerzo isotónico (¡‘<0.05>. De ferina global tanto
la )4CTZ4’A y el Captopril se comportaron de forna similar,
aunque ónicamente en el test mental se objetivó una
reducción significativa <p<O.O5>. En el resto de los
diferentes test no hubo diferencias entre estos ¿os
fármacos.

• En los hipertensos sistolicos-diastólicos,
(Figura Un> tanto l.a Nitrendipina como la HCTZ4~A
redujeron la P.A.d. en los diferentes pruebas aunque con
diferente nivel de significación Ctest mental e isométrico
¡‘<0.01, frio y esfuerzo p<O.05l. El captopril redujo
significativamente <p<O.OS> la P.A.diastólica en el test
mental e isométrico. En el esfuerzo dinámico, con el
Captopril. la reducción no fue significativa.

- FRECUENCIA CARDIACA,

De forma global la frecuencia cardiaca (Figuras
30) no presentó modificaciones significativas con respecto
al nivel conseguido en las distintas pruebas,en relación a
los diferentes tratamiento en ambos grupos de hipertensos,

E.5.E.> Respuesta global entre los diferentes
tratamiento:

- NITRENDIPINA:

En ambos grupos de pacientes hipertensos, con
este fármaco, se comprobó una reducción de la
P.A.sistólica en relación al valor conseguido en la fase
basal, después de la realización ¿e Las pr,aebas presoras.
aunque en el caso del test del frío, ésta no fue
significativa.

Después del esfuerzo dinámico, la Nitrendipina
fue el único fármaco que atenvó significativamente
<p<O.OS) la elevación de la P.A.sistólica en los pacientes
con H.T.A.sistólica, Igualmente, esta medicación, controlé
significativamente, la elevación de la P,A.dia,tólica y
PA. media en las diferentes pruebas.
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Por otra parte la Nitrendipina fue el único
fármaco que controlo significativamente la elevación de la
P.A.media después del esfuerzo isotónico en los pacientes
con hipertensión sistólica (¡‘<0.01>. El P.de presión solo
se redujo de forma significativa con esta tratamiento,
después del test de esfuerzo isométrico en los pacientes
hipertensos sistólicos. La Nitrendipina no originó
modificaciones significativas de la frecuencia cardiaca en
los distintos tests en ambos grupos de hipertensos,

CAPTOPRIL:

En ambos grupos de pacientes hipertensos, la
respuesta clínica al Captopril fue similar. Con este
fármaco , tan sólo se obietivó un descenso significativo
<$0.05> tanto de la P.A.media como de la P.A.diastólica
ea el test mental y en el esfuerzo isométrico, en este
último caso en los pacientes con H.T.A.
5itólico~diastólicou La respuesta en el resto de los
parámetros analizados en los diferentes tests presores no
alcanzó nivel estadístico.

HIDROCLOROTIAZIDA+A>4TLORIDE

De forma global, los pacientes con H.T.A.
sistólico-diastólica bajo tratamiento con HCTZ+A.,
presentaron un buen comportamiento en el control de la
respuesta presora a las diferentes pruebas. Tanto la
PAsistólica como la P.A.diastólica y P.A.media
descendieron significativame~t~ en relación al valor
alcanzado en la fas. basal en todas las pruebas. En los
hipertensos sistólicos la UCTZ+A no motivó un descenso
significativo de los diferentes parámetros de la presión
arterial en el esfuerzo dinámico. El P. de presión se
redujo de forma significativa, bajo el tratamiento con
HCTZ+A. después del test mental y esfuerzo en los
pacientes con H.T.A. sistólico-diastólica. La Y. cardiaca
no sufrió modificaciones significativa con este
tratamiento en las diferentes pruebas realizadas.
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TABLA 1: CARACTERISflCAS DE LOS GRUPOS ESTUUADOS.

CONTROL

Nnero
Edad
Sexo
IMasa Corporal
P,A.sistólioa (&~
P.A,diastólica (*3
Pulso Presión
PAxedia (SÍ
f.Cardiaca

11
76. 9±5
7V/SM
22.6±6.9
139±13
81.5±6.5
58,8±13
101±7.3
75.6±12

It . 1 . A. a

12

(Sn
1>

76.3±3.3
6V/6H
26,2±10,6
195.1±18
87,1±6.7
96.1±21 <tI>
121.1±5.6
72. 16±10

1. Nasa Corporal • Peso (1(g) 1 Altura
2 (nO

Control • kornot.nsos
llipertensónArterial sistélica

X.T.A.s-d • Hip.rtsnsión Arterial sistólioo-diastólica.

5. P<O,01
• $0,01
•‘ $0,05
• p<C.GI
II p(c.0S

Control
Control ~‘s.
Control va,
Control vs.
H.LA,s VS.

vg. If.’F.A.s vs.H.T.A.s-d
H.T.A.s-d

LíA. a
M.T.A.s-d

Análisis estadístico realliado con el test ANOVA.

H.T.A.s-d

11
75.3±6.3
6V/lE
25.9±9.3
190. 2±15 .2
106.1±6.1
76. 5±15
129.3±5.7
69±7.2
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TABLA 2: VALORES ANALITICOS EN SANGRE D~ LOS TRES GRUPOS DE

PACIENTES, MAYORESCE 70 AÑOS, ESTIJDIAflOS.

GRUPO CONTROL
(nql>

USA. s I{.T.A. s-d
<1r12) (nl)

Urea<mg/dl>
Creatinina (mg/dl)
Sodio(mzq/l)
Potasio<mEq/l>
002 H(mEq/1)
A. Urioo(mg/dl)
Calcio (aig/dl>
Fósforo <mg/dl)
Kagnesio(mtq/1)
Prot.totales<g/dl)
A]bumTha( g/dl)

32.81±13
1.05±0.1
139±2.6
4.36±0.31
21. 18±1.6
6.6±0.98
8. 8±0.7
1±0.65
2.06±0.21
6.77±0,9
3.A±0.8

41.5±8.6
1. 18±0.1
140±2.7
6.13±0.65
26. 68±3.2
5.92±2.06
9.9±0.6
2.95±0.46
1. 98±0.27
6.76±0,86
3.99±0.8

31±10
1.09±0.2
161~ 3±1.9
6.1610.28
26. 98±1.3
6.6±1.6
9.0110,7
1.22±0.65
2.0610.16
6.7±0.6
6.29±0.5

Control • Romotengos
M.T.A... • Xipert.nsón Arterial sistólio.
It?. A. s-d • Riportensi5n Arterial sistá5lioo-diastóljo..

Análisis estadístico reahi2adocon el test de ANOVA
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TABLA 3: VALORES DEL I~’tABOLISMO MIDROCAflONADO-LIPIDICO EN
SANGRE DE 1.05 TRES GRUPOS DE PACIDflES, MAYORES DE
10 AÑOS ESTUDIADOS.

GRUPOCONTROL
(n~l1>

Glncosa<n’¿/dI) 98.19±3.5
Colestetol<mg/dl) 198.5±39
1~L-COL <mg/dU 50.34±10
IIDL-COLICOL.total 4.03±1
LDL-COL.total 128.41±4e
Trigliceridos(mg/dl) 96.45±50

RíA. 5
(n12)

104.7 110.4
197.5±41
43.62±11
4. 69 ±1.02
132. 9±61
100. 4±42

H,T.PL. s~d
(rt~1

103.8±7.9
205±60.8
55.57±16
4.23±1.3
129.4±47
103. 3±32

Control * Norsotennos
litAs, • l{ip.rtensón Arterial sistólica
R,T.A.s-d = Iliperterisián Arterial sistólieo-diastólica.

Análisis estadísticorealizadocon el test de AIlOVA
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TABLA 4: DATOS fl100TJ¡MICOS E>? ORINA DE 24 HORAS DE LOS
TRES GRUPOS ESTUDIADOS.

CONTROL H.T.A.s }f.T.A.s-d

Urea<g/24h.> 15.16±6.4 19.09±5.0 18.6±6.2
Creatinjna(n,g/26h.) 780.5±380 762.S±338 856.4±203.4
C.cr.(ml/min) 53.63±15 50.62±12 52.02±10.7
Sodio<mEq/24h.> 76.21±42.8 114.7±61.9 93.26±31
Pot.asio<mEq/24h.) 42.5±15 58.03±16.5 57.9±18
A. Urico(aig/24h.) 303.9±271 415±166.4 393.4±134.4
Calcio(mg/24h.) 105.68±54 110.8±63 135.07±49
Fós~oro<mg/24h.) 404±210.9 564.9±206 526.3±155.5

Control • Rorinotensos
H.T.A.s. • Ifiperteusán Arterial sistólica
H.T.A.s-d • Hipertensión Arterial sistáliao-diastólica.

Análisis estadístico realizado con el Test de MOYA.
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TABLA 5: C~KPCRtAX1ENTO DEL EJE RENINA-AflGIOTENSLNA
M.LOSTERONA AL CAMBIO POSTtJRAL EN LOS TRES
GRUPOSDE PACIENTES ESTTJflIADCS.

ACTIVIDAD RDUNA PLASMATICA (ARPÍ ng Al/ml/br.>

Deo,ibito( basal) Bipodestación

CONTROL (1 1.56±0.9 <8) 5.01±2.2

lirA. SISTOLICIt 1.24±1.54 <8) 2.66±2.6

8VA. SISTODIASTOLICA. 0.6±0.29 0.91±1.39

ALDOSTBONAPLAS)QTICA <AP><pu/ml>

Deciabito( basal> Bipedestaeián

CONTROL 53.25±38 (@) 114±82.~

¡4TA. SISTOLICA 77.1135.9 <0) 136.4114.1

HTA. SISTODIASTOLICA. 80.71±30.16 132.4±105.8

Control • Nor,r,otensos
H.T.A.s. • Ilipertensón Arterial sistólica
H.T.A.s-d HipertensIón Arterial sistólioo-diastóLica.

* p<O.O5 Control vs H.T.A.s-d.
• p<O.Oi Dec,Ibito vs Bipedestación.
• p<O.OS Decúbito vg Bipedestación.

Aj~álisis estadístico realizado con el Test de la T de Student
para datos pareados.
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RESPUESTA DEL EJE RENINA—ANGIOTENSINÁ
ALO OST E ROÑA EN LOS DIFERENTES GRUPOS
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TABLA 6: SOBRECARGA ORAL DE GLUCOSA REALrZADA EN SITIJACIO>? BASAL

Df LOS TRES GRUPOS ESTUDIADOS.

CONTROL H.T.A.s H.T.A.s-d

r,riiasa corporal 22.6±6.8 26.2±10.3 25.9±9.3

Glucosa Basal(mg/dl) 98.18±3.5 104.7±10.4 103.7±7.9
Glucosa 60’ (mg/dl> 186.7±19 0) 249.2±69 220.7±39.4
Glucosa 120’ (mg/dl> 169.6±46.9 191.8±59 150.42±17

Insulina basal(uU/nú> 7.53±2.3 11±5,2 9.61±2.8
Insulina 60’ (uD/nl) 75.28±24 110.6±54 75.75±38
Insulina 120’ (uD/mi> 67.27±35 113.3±74.7 77.74±36,3

Gltsc/lnsul basal 14.13±5,7 11.9±6.9 11.42±4
Gluc/insul 60’ 2.87±1.2 3.05±2.1 2.99±1.4
Gluc/insul 120’ 2.98±0.83 2.52±1.9 2.67±1.32

1. Masa Corporal • PesoCkg) / Altura
2 (nO

Control Nonintensos
H27,A.s. Mipertansón Arterial sistálica
H.’1%A,s—d • Hipertensión Arterial sistólico-diastálica.

* pCO.DS Control vg H.T.A.s

Análisis estadlstico realizadocon ej. Test de AJ4OVA.

—84—



SOBRECARGA ORAL DE GLUCOSA EN SITUACION
BASAL EN LOS TRES GRUPOS DE PACIENTES.
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TABLA 7: RESPUESTADE LA PA. Y F.C. AL CAXBIO POSVJPAL EN
LOS TRES GRUPOS DE PACIEIfrES ESTUDIADOS.

CONTROL H.t.A.s liTAs-ti

P.A.s decvbito
Pies bipedest.

P,A.d deowbito
P.A.d blpedest.

P,P. decúbito
PP. bipedest.

Pien decuhito
Pies bipedest.

F.C. decúbito
F.C. bipedest.

139113
isatis a

81.5±4,5
29.9±3,9

56.8±13

58.1±16

101±7.3

75.6±12.2 <+>
63.3±11.4

185.1±10 (> 160.2±15.2
177.3±13.3 178,9±14.3

87.1±4.7 104.1±4.1
86.5±3.8 164.6±5.8

96,It2lJdfl 76.5±15.8
89.16±13.9 75.1±15.4

118,08±5.16 129.516.2

72.16tl0.4<I1 69±7.2 <6)
79,6±9.4 73.7±8.6

p.A.s.~ Presión Arterial sistólica.
P.A.d. Presión Arterial diastólica.
PS.’ Pulso de Presión,
P.Pe.5.• PresiónArterial Hedía.
F.C.’ FreevenalaCardiaca

Control • Normotensos
H.T.Ls. • HiperteresánArterial sistólica
H.T.A,s-d = Hipextenzióm Arterial sistálico-diastóllca.

* $0,05 R.T.A.s en decúbito vs, bipedestación
U p<0.01 H.T,A.s en decúbito vs. bipedestación
-4 $001 Control en decúbitovg. bipedestaoiósi
• p<O.0S HilAs-ti ea decúbitova. bipedestación

Análisis estadístico realizado con el Ten de la T de Student para
datos pareados.
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RESPUESTADE LA PA. Y F.C.
AL CAMBIO POSTURAL
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TABLAR: RESPTJESTA DE LA PA. NEC. AL TES? MENTAL. AL FINALIZAR
El. TEST EN EL MINUTO 2, DE LOS TRES GRUPOSDE PACIENTES
ESTUDIADOS.

CONTROL

¡‘As. pretest
P.A.s. test

138.5±9.2
141.8±9

H.T.A.s

182,2±12
188.9±11.2

H.T.A.s-d

179. 1±10
185. 3±11

PAL pretest
PAL test

PP. pretest 58.6±6
P.P. test 63.5±7.1

79.9±4,8
81.5±5.5

P.A.m. pretest
P.A.m. test

99.5±6
102,5±6

F.C. pretest 81±10
F.C. test 85.6±11

118.7±4.7 (•> 128,8±4 CH
125.3±5.7 132.4±3.9

72.37±8.6
78.6±9.5

74.2±4.8
78.6±4.8

P.A.s. • PresiónArterial sistólica,
P.AA • PresiónArterial sigtólica-diastólica.
PA’. • Pulso de Presión.
P.A.m. • Presión Arterial media.
P.C. • frecuencia Cardiaca.

Control • Nonmotensos
H.T.A. s. • MipertensónArterial siatólica
If.T.A,s-d • Hipertensión Arterial sistólico-diastólica.

• $0,05 pretestve test en MSA. sistblica
* p<O.OS pntestva test en ambos grupos de hipertensos,

Análisis estadísticorealizado con el Test de la T de Student
para datos pareados

87. 3±4,6
91. 8±5.9

<9)

94. 7±12
94.8±14.5

103.6±2.9
105.8±2.1

75.9±8.4
80,4±8.7
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RESPUESTA DE LA PA. Y F.C.
TEST IJENTAL

0 1 2 3 4 5

P.A.,i,taEko

a

a--..--

(fi

0 2 3 4

PAdiostóIko

~0~.

4 4.1.3. ~

-t- It5k1-~

FIGURA 5-A

MA
—t— ‘4TA

¿ aRl.L.

flOtiRA 5—8

—4—

•- RfA 5

0 5 2 3 4 1 -

F.cordioco FIGURA 5-.C

‘lo

‘40

I90

1W

‘o
‘40

¡50

>40

“o
1*

a,..-..

Eco

00

00

loo.

00

‘o



~A8LA1: RESPUESTA DE LA PA. Y FC. AL EST DEL FRIO, EN SITUA
CWN BASAL, DE LOS TPES GRUF<S EJE PACIEIrES ESTUDIADOS.

CONTROL

I’.A.s. pretest
FAs. test

138. 5±9.2
140.1±14.7

H.T.A.s

192.7±12
180 8±19.4

U. T.A . s-d

179±10.1
174±12.8

P.A.d pretest 80±4.8
P.A.d. ten 81.4±8,2

PP. pretest 58.5±6
PP. test 57.9±9.1

P.A.m. pretest
P.A.m. test

99.5±6
lOO. 7±10

F.C. pretest 80.5±9.1
F.C. test 80±10.1

87. 2±4.6
83,9±10.2

95.1±14
94,5±19.1

118.9±4.5
115.8±15

7 3.1±0.5
74. 1±8.9

103.8±2.9
101.6±4.7

75. 6±8.1
69. 8±12. 5

128.6±4.1
124.5±5.7

7 5.1±4.4
75.2±5

LAs, • Presión Arterial sistólica.
P.A.ii Presión Arterial sistólica-diastólica.
PP. • Pulsode Presión.
P.A.m. Presión Arterial media.
F.C. Frecuencia Cardiaca.

Control • lloteotensos
H.T.A.s. = Hipez-tensón Arterial sistólioa
R.T.A. s-d = HipertensiónArterial sistólico-diastólica.

Análisis estadísticorealizado con el Ten de la T de Student
para datos pareados.
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RESPUESTA DE LA PA. Y F.C.
TEST DEL FRÍO
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TABLA lE): RESPUESTA DE LA PA. Y F.C. AL TEST DEL E. rSORETRICO.
EN SITUACION BASAL, DE LOS TRES GRUPOSDE PAC1~TES
ESTUt,rAflOS,

CONTROL H.T.A.s 61.1!.¡s.s -d

PA.,. pretest
PA.,. test

138.5±9.2e>
146.5±9.5

163.2±11.5>9)
194. 6±12. 2

179.3±9.1U)
190.1±12.3

P.A.J pretest
P.A.E1. test

6014.7
93. 1±6.5

P.P. ptetest 58.5±6.3
P.P. test GS.4±7,8

P.A.m, pretest
P.A.m. test

99.5±3.2 <*)
106.7±4.4

67.3±4.5(1> 103,9±2.5<~Í
94.5±6.6 109.2±6.6

94.9±13.9
97.9±14.1

119.1±4.5e>
126.4±6.2

75.4±8.7
82. 3±12.1

128.6±3.6e>
136.6±7.7

F.C. pretest 91±9.1
F.C. test 66.3±11

73.4±8.5
60. 9±9.7

73.5±4.6 *6
81.7±4.9

P.A,s. Presión Arterial siatólica.
P,A.d - Presión Arterial sistólica-diastólica.
P.P. = Pniso de Presión.
P.A.m. Presión Arterial media.
F.C. Frecuencia Cardiaca.

Control Nonrotonsos
H.T.A,s. • Hipertensón Arterial sistólica
FI.T.A.s-d Hipertensión Arterial sistólico-diastólica.

• p<O.OS pretest vs test
• p(O.O1 pretest VS

Análisis estadísticorealizado
para datos pareados.

con el Test de la 1! de Studont
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RESPUESTADE LA PA. Y F.C.
TEST E. SOMETRICO
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TABLA 15: RESPUESTA DE LA PA. Y FC. AL TESI DEL E. DTNANrCO.
EN SITUAC!ON BASAL, DE LÚS TRES GRUPOSDE PACIENTES
ESTUDIADOS-

CONTROL

¡‘As. pretest
PAs. test

liTAS

138,8±9.1 (*1 1831±10.8O->
168.1±6,5 216.8±14.5

tf.T.A.s-d

178.8±9.5(4>

210,6±22.1

P.A.d pretest 80±4.5
P.A.d. tefl 83,3±6,1

P.P. pretest 56±6.5 O->
PP. test 85±11.7

PAn. pretest
¡‘Am. test

98.7±5.1 (0>
111.4±4.8

86.7±4,3 <1> 103.7±3.5 (*5
93.5±72 109.8±8.1

95,7±12,9 (0> 74.7±8.5O-)
120.8±13.6 102.7±15.1

118.8±4.8(+Í
134 .2±9

128.7±5.9CI)
142.8±12.1

F.C. prote,t 18.9±10 (E-> 74.3±8.4 () 74.8±4.7 (+5
F.C. temt 106.1±15 í04.S±11.S 103.9±13.6

PAr, • Presión Arterial sistólica.
- Presión Arterial sistólica-diastólica.

P.P, • Pulsode Presión,
¡‘Am. • Presión Arterial media.
F.C. - FrecuenciaCardiaca.

Control - Nozwotensos
liTAs. MipertensónArterial sistólica
H,T.A.ad 3 HipertensiónArterial siotólico-diastólica.

* ¡‘<0.05 pretestvs test
0 2<0.01 pretest vs test
+ p<0.0Ol pretest vs test

Análisis estadístico realizado con el Test de la T de Student para
datos pareados.
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RESPUESTA DE LA PA. Y F.C.
TEST E. DINÁMICO
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RESPUESTADE LA PA.sis$olico
DÍFERENTES TESTS
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RESPUESTADE LA P.Á.diosfoi¡co
DIFERENTES TESTS
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RESPUESTA A LOS DÍFERENTES TESTS.
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RESPUESTA DE LA F. cardiaco
DIFERENTES TESTS
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TABLA 12: RESPUESTA DE LA PRESTON ARTERIAL Y ECARDIACA A LOS D!EERn4TES

TPJ
1TAMIfflIOS.

GRUPO ILT.A, SISTOLICA.

PREI2 HITRENII. CAPTOPRIL HCTZ+A.

P.A.s,(8>(i) 185.1±100> 150,3±13.5 158.02±17.2153.5±14.1
PAd. CI) 87.1±4.7 83,5±9.4 84.5±5,7 82.1±6.3
P.P. 96.1±21(*3 72.25±14.7 73.2±16.9 77.2±20.4
P,A.M. 121.4±5.40) 107.5±8.25 110.217,1 107,7±9,45
F.C. 72.16±10.4 7IA±11.7 70.5±6.02 74.25±10,3

P.A.s. — Presión Arterial sist5lica.
P.A.d • PresIón Arterial sistólica-diasthlica.
PA’. • Pulsode Presión.
7A.m. = Presión Arterial media.
F.C. • FrecuenciaCardiaca.

* $0,01 PreTq vg Mitrendipina.
1 p<O.O5 PreN vi liCUO-A.
4 p<0.05 PreTS Vs Captopril.

Análisis estadísticorealizado con el test de ANOVA
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TABLA 13: RESPUESTADE LA PRESION ARTERIAL Y F.CARDIACA A LOS

DIFERDiTES TUtTAJ4lENTOS.

GRUPO liTA. SISTOLICA-OIASTOLICA.

flLTS NITREND. CPIPTOPRIL HCTZq.

P.A.s. <*>(*) 180.2±15.2 147.2±25.7 159.8±22.9 145.9±17.5
P.A.d. (U 104.l±4.l(I) 83.8±11.7 90.2tfl5 86.7±6.4
P.?. 8> 76.5±15.8 63.1±17.9 71.8±15,6 63.2±14.8
P,A,M. (+> 129.3±5.7 104.2±15.S 114.2±13.7 107,8±1L7
F.C. 69±7.2 75.8±8.1 66.9±7.3 70.4±7,3

P.A.s. • Presión Arterial sietólica.
P.A.CI • Presián Arterial sietólica-diastólica.
PP. Pulso de Presión.
P.A.m. • Pregián Arterial media.
F.C. • FrecuenciaCardiaca,

* $0,01 PnT~ Vs HGTZ•A.
* p<0.0S ¡‘reTE ve Captopril y Hitreridipina.
1 p<0.O1 PreTa vg Nitrendipina,
& p<0.05 ¡‘nra vg Captopril y BOlItA.
O p<0.0S PreT2 va ¡4CTZ4A.
+ p<O.O1 ¡‘retE vg los 3 tratamiento,,

Análisis estadísticorealizado con el test tis ANOVA
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RESPUESTA TERÁPEUTICA DE LA PA.

PA. S¡sÍáÍica.

FEGURA 13—A

PA. Diastólica.

u c —=~- c~ —

FIGURA 13—8

F, Cardiaco,

¡ — e.— -~ — ——, -*

-4

>t11.j, >4.1,64—e,

— — = Ifl — — CI ‘A

FEOURA 13—e

-102-



TABLA 14 A:
VALORES ANALíTICOS EN SANGREBAJO LOS DIFEREFIES
TRATM4IENTOS, EN EL GRUPODE PACIENTES CONH,T.A.
SISTOLICA.

¡‘REtE RITREND NCTZ+A CAFIOPRIL

Urea(mg/dl) 41.5±8.6 47,1±10.9 50.7±10.7 46.14±9.8
Creat.ininacmg/dll 1.18±0.1 1.23±1.6 1.32±0.18 1.28±0.18
SodJo<mEqIl> 140±2.7 142.6±2.3 140.1±2.1 140.5±2.4
Potasio<mEq/1) 4.13±0.45 4.27±0.26 4.31±0.4 4.45±0.23
CO1I<(mEq/1> 26.68±3.2 26.18±2.9 26.74±2.1 26.8±3.5
A.Urico<mg/dl) 5.92±2,04 4.56±1.06 6.08±2.1 5.7±2.9
Calcio(mg/dl) 8.9±0.6 9,26±0.6 8.63±0.38 8.58±0.4
Fósforo(mg/dl) 2.95±0.44 3.13±0.5 3.27±0.37 3.38±0.73
Kagnesio(mEq/l) 1.98±0.27 2,07±0.18 2.06±0,43 2.01±0.23
Prot.totales<g/dl) 6.76±0.86 7d8±0.41 6.76±0.26 6.81±0.47
Alburina<g/dl) 3.99±0,8 4.51±0.46 4.04±0,21 4.23±0.44

TABLA 14 8:
VALORES DEL HErAEOLISI4O HlDROCARflotflno—upbnrco Dl
SANGRE BAJO LOS DIFERENTES TRATARIDITOS, EN EL GRUPO
DE PACIENTES CON H.T.A. SISTOLICA.

¡‘REtE RITRENO HCTZ*A CAPTOPRIL

Gíucosa(mg/dl) 104.7±10.4 105,2±13 104.2±11.7 105.4±17.3
Colestez-ol(mg/d1) 197.5±41 195.62±23 221.5±32.4 189.6±32
IlflLCclcst.(mg/dí> 13.52±11 50.6±12 52.47±8.9 46.8±9.7
HflLCOI/Col.total 4,69±1,02 4.02±0.63 4.36±1,13 4.39±0.96
LDLColest 132.9±41 123.2±19 146.&±30,7 131.7±16.7
frigljcerIdos<mg/dl) 100.4±42 105.6±29 113.28±43 99±26.6

Análisis estadísticorealizado coy> el Test de ANOVA.
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TABLA 1~ A:
VALORES ARALITICOS EN SANGRE BAJO LOS DIFERENTES
TRATMID?rOS, EN EL GRUPO DE PACIENTES CON HUtA.
SISTOL¡CA-rflASTOLICA.

PErI NITRn4D HaZ+AML CAPTOPRIL

Urea<mg/dI) 37±10 38.5±13.9 44.3±12.2 39.3±13
Creatiniy>a(n,gUl¡ 108±0.2 1.12±0.3 1,12±0.2 1.11±0.2
Sodio<n’,Eq/l> 141.3±1.8 139.5±1 140,1±1.8 142.8±3.2
Potasio(mEq¡lj 4.16±0.28 6.13±0.26 4.16±0.4 4.61±0,27
CO361(mtq/1> 26.9811.1 25±2.19 28.9±1.22 26.5±2,5
A.Urico(mg/dl> (SI 4.4±1.4 4.92±1.6 6.73±2.4 4.94±0.18
Calcio(msg/dl} 9.01±0.7 8.97±0.~5 9.47±0.4 9.11±0.58
Fósforo(nig/dl> 3.22±0.5 3.04±0.55 3.33±0,38 2.99±0.45
Kagnesio(mg/dlÍ 2.06±0.14 2.12±0.08 2.02±0.2 2.04±0.16
Prot,totales(g/du> 6.7±0.6 6.6±0,31 7.08±0,32 6.85±0.38
AlbumIna(g/d13 4,29±0.5 4.35±0.26 4,44±0,39 4.34±0.38

p<O.05 PreTI vs liCuo-A

TABLA 15 8:
VALORES DEL METKBOLISHO HIDROCARBONAflO’LrprDIcO EN
SANGRE SAJO LOS DIFEW?1!ES TRATAMIENTOS, EN EL GRUPO
DE PACIFXrES CO>? MItA. SISTOLICA-OIASTOLICA.

PErI NITRDID HCTZ*AMIL CAP1’OPRIL

Gltaoosa(mg/dl) 103.8±7.9 105.1±5.7 104.2±7.9 105.6±9.2
Colest.rol(í¡,g/dl> 205±60.8 225.8±22 218.3±55 217,8554
lmL-~L. Carg/dl> 55.57±16 57,3±12,4 51.9±15.5 55.98±20
MDL-OjL/~L.-tntal 4.28±1.3 4.11±0.97 6.3±0,81 4.1±1.1
LDL-OOL.<wg/¿1) 129.4±47 146.2±27.9 145.4±46.9 145.4±51.1
I’riglicerldos(mg/dl> 103.3±32 106.7±36 105±39 97.2±64

Análisis estadístico realizado con el test de A>CVA.
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TABLA 16: DATOS BIOOUIX100S EN ORINA, BASO LOS DIPERDfrES T3A
TAMIEYrOS, EN EL GRUPO DE PACIENTES CON H.T.A.
SISTOLICA.

PRrrg NITREND MaZ~Mtt, CAPTOPR!L

Urea<g/24h.
Creatinina(mg/24h.>
C.cr. (mi/mio>
Sodio(mEq/24h.
Potasio(mEq/24h.
A. Urioo(¡q124h.>
Calcio<mg/24h,
Fósforo(mg/24h.>

19.09±5.8
742, 5±338
50.62±12
114.7±41.9
58.03±16.5
415±166,4
110.8±43
564,9±205

17,42±5.1
848.4±197
49.14±12
120. 36±25
54,59±23
319, 6±127
79. 06±38
477.2±330

16.95±5,6
831. 5±252
41.90±12
138. 59±50
56.67±24
343.5±150
79. 9±26.3
5 15.7±195

18.2±4.37
894.5±236
50. 3 2±12.4
124,7±64
53,21±12
3 29.6±160
91±42,3
474.7±123.6

Análisis estadístico realizado con el Test de ANOVA.
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TABLA 17: DATOS BIOQUIMICOS EN ORINA, BAJO LOS DIFflENTES TRA,,
TAJ4IENTOS, EN EL GRUPODE PACIENTES CONHIA,
SITOLICA-DIASTOLICA.

PRrr2

Urea(ms/24b,
Creatinina(ízg/24h.>
C,cr,(ml/minI
Sodio<mEq/24h.>(*)
Potasio<mEq/24h,)
A, Urioo<mg/24h.)
Caloio(mg/24h.
Fósforo<u¡a/24h.>

18. 6±4.2
856.4±203
52.02±10.1
93. 26±37
57. 9±18
393.4±134.4
135. 07±49
526,3±156.5

NITRI2{V HOTZ’ MIL CAPTÚPRIL

18.8316.7
821. 1±104
52. 42±12
114. 17 ±17
62. 3±0.17
462.11140
134.1±50.4
603,6±162

20.74±6.6
8721449.1
53.32±16.9
139.5±35.2
62.8±19.3
397,9±235
105. 6±36.9
597.9±193

19.09±9,4
719.03±363
54.07±25,9
109. 5±51.4
63.18±20.6
455.9±205.7
145.4±50.1
536.1±233

* ¡‘<0.05 PraT! va HCTZtA.

Análisis estadísticorealizado con el test de AIlOVA
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TABLA 18 JCMORTMfIENTO DEL EJE RENtE-lA ANGIOTENSINA/AL
DOSTERONA AL CAMBIO PÚSTURAL ‘~N LOS DIFEREA1TES
TRATAMIENTOS EN Fi. JPUPO DE IAC!ENTES foN n.¶¾¡s.
IISTOLICA.

ACTIVIDAD RENINA PLASMATICA MP> sgAI ‘ml/br.

Decúbxtoibasal j Bipedestac,ón

i’RET~ >~I I.24±I54 266±2,6

NITRENDIPINA 2.95±4,1 61±905

-:APTOPRIL tb±2fS 6.2±6.03

IICTZtA 4.15±¿.l 8 7.1±5.8

• pUOS PreTB va IICI’Z’A <decúbito>
• p’O.0S decúbito va bipedestacién.

ALDOSTERORAPLASMÁTICA (AP)(pg/nií>

Decúhito(basal) Ripodestaeián

PRETE I~> 77.1±35.9 <9) 136.4±74,1 Ci->

NITRENDIPINA l59.11±141.S 282.7±209

CAPTOPRIL 70.62±40 72,1±38

io’rz.A 182.42±115 (II 390±199.2

• p<O.Ol PreT2 vs HG2’Z.A <en decubito).
• p<O.OS decúbito vs bipedestación. (HCTZ.A, y en Pr-cUÍ.
• p<OO1 PreTB vs MCTZ’A <en bipodestacion)

Análisis estadistico realizado •zcn el Tost -je la t de Student
para datos pareados.
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TI>BLA 19: COMPORTAMIENTODEL EJE RENINA-ANGIOTENSINAJAI
IiOSTERONA AL CAM~I0 POSTUliAL CON LOS DIFEIiflíTES
TRATM(IF2?WS EN EL GRUPODE PACIENTES CON
H.T.A. SISrOLICO-OIASTOLICA.

ACTIVIDAD RENINA PLASMATICA (AP?> (r’gAI/ml/hr.>

Dectbito(basal) Biraedeetación

PIlET9 0.4±0.29 0.91±1.39 (IP

NITRENDIPINA 1.04±0.8 2.97±3,42

CAPTOPRIL 0.81±0.9 1.45±2,04

HCTZ+A 4.95±2.4 4.05±3.6

E p<0.O5 PreTS ~ warzn <er~ bipedestación>.

ALOOSTERON>LPLASMArICA <AP> (pa/mi>

Decúbito (basal> Bipedestaci3n

¡‘REtE 80.7±38.16(*> 132.4±105.8(*3

NITRnmIPTNA 122.4t68.7 204.1±100.1

CAPTOPRIL 71.11±54.2 75.4±49.4

HCTZ-+A 204.12±61 388.22±159.19

• p<O.O1 PreIS ve HCTZ.A. <en decúbito yen bipedestación.>

Análisis estadistico realizado con el test de la t de Stwdent
para datos pareados.
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A 20: SOBRECARGAORALDE GLUCOSABAJO DIFERENTES TRATIL

MIENTOS EN LOS PACIENTES CON1I.T.A. SISlOLICA.

NITREN. CAPTOPRIL MCTZ+A.

esa Basal<n’s/dl) 104.7±10.4 105.2±13
esa 63’ <mg/dl) 249.2±69 258.4±42
esa 120’ <mg/dl) 187.8±59 170.2±56

lina basal<wlj/ni) 10.92±5.2 6,92±3.9
lina 60’ (uf/mí> 110.6±54 62.87±26
lina 120’ (uU/mlÍ 113.3±74,7 38.4±28.4<

/ir¡sui basal 12.1±6.8 19.7±9,8
/insul 60< 3.05±2.1 4.65±1.7
/inzul 120< 2.52±1.9 7.86±4.6

0.05 Nitrendipina va FretE, Captopril y

105.4±11.7104.2±11,7
227.6±65 276.8±76
164.8146.4 215,6±61

11.51±9 9.58±5.6
109,6±59. 2 138.1±107

*) 116.8±103 110.5±69

16±11 14.8±8.1
2.81±0.8 2.9±2.1
2,76t3.~ 2.66±2.05

HCTZ+A.

isis ectatifatico realizado con el Teet de ANOVP~.

ji
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TABLA 21: SOBRECARGAORAL DE GLUCOSABAJO DIFERENTES TRATAMIENTOS
Dl LOS PACIENTES CON H.T.A. SISTOLICA-IJIMTOLIC¡s

PRETq

dlucosa Basal{rng/dl 1
Glucosa 60 (mg/dl>
Glucosa 120’ (mg/dl>

>03.7±7.9
220.7±39.4
150.42±17

Insulina basal(uU/¡nlI 9.61±2.8
Insulina 60~ ftU/r,1l 75.75±38
Insulina 120 <uU/ml 7~.74±36,3

Gluc/insul basal
Oluc/insul 60
Gluc/insul 120

NITREN. CAPTOPRIL MCTZ+A.

105.1±5.7 105±9.2 104.2±7.9
207.7±19.9 213.7±38 214.4±48,7
1566±31 147±32.05 152.8±34.4

10.62±6.6 8.42±3.6 12.3±7.6
89.88±49 87.1±40.7 116.6±46.8
62±44.2 527±35.9 91.5±64.4

11.42±4 11,06±5.4 16,39±9.5 11.89±8.ll
2.99±1.4 3.14±2.9 4.9±6.7 2.06±0,8
2.67±1.32 3.1±2.24 5.02±4.9 1.93±1.33

Análisis estadistico realizado con el Test de ANOVA.
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TABLA 2 RESPUESfl DE LA PA. Y F.C. AL CAMBIO POSTtNAr. vio
LOS DISTINTOS TATMIUlTOS, EN EL GRUPO DE PACIENTES
CON UTA. SISTOLICA

¡‘PEtE NITREn. CAPTOP. HCrz+AMIL

P.A.s decubito 185.l±lD(’4) 150.3±13,5 159.02±17.2 153.16±14,2
¡‘Ls bipedest. 177.3t13.3 149.8±14.1 156.6±23,2 l5l.8±17.4

P.A.d decubito 87.1±4.1 83.5±9,4 84.5±5.7 82.1±6.3
P.A.d bip-edest. 86.9±3.8 81.7±6.9 84.7±8.3 81.3±5.3

PP. decuSito 96.l±21.4<’4) 72.2±11,7 73.2±16,9 77.2±20.3
PP. biped~st. 89.16±13.9 67.1±13.5 71,8±19 74±21.1

¡‘Am decubito 121±5.4 <‘4) 107.5±8.25 110.2±7.2 107.7±9.45
¡‘Am bipedest, 118.08±5.16 104±7.6 108.6±12 106±4.4

F.C. decubito 72.16±10.4 74.8±11.7 70.5±6.02 74.2±10.3
P.C. bipedest. 79.6±9.4 (II 79.7±10 (‘4) 77.25±7 <9> 80±11.6<*>

P,A.s. • Presión Arterial Sistolica.
P.A.d. Presión Arterial Diastolica.
P.P.u Pulso de Presión.
P.A.m. Presión Arterial. Media,
F.C. • Frecuencia Cardiaca

* p<0.05 decúbito vs bipedestación
• p<O.Ol decúbito vg bipedestación.

Análisis estadístico realizado con el Test de la 1! de Student
pata datos pareados.
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TABLA 23 RESPUESTADE LA PA, Y F.C. AL CAMBIO POSTUPAL BAJO
LOS DIFERS2CES TRATAMIENTOSEN EL GRUPODE PACIENTES
CON E-ITA. SISTOLICA—DIASTOL!CA.

PRErB NITRENO. CAPTOP HCTZ*AMIL.

PA.s decúbito 180,2±15.2 1472±25.7 159±22.9Q> 145.9±17.5
P.A.s bipedest. 179±14.3 149.9±26 1532±23.9 150±18.1

P.A.d decubitD 104.1±4.1 82.8±11.7 90.2±10.5 86.7±6.4
P.A.dbipedest. 103.1±5.6 86.9±11.3 90.6±11 68.8±5.7

PP. decubito 76,5±15.6 63.12±17.9 71,6±l5.6<’4I 61.2±14.8
¡‘.2. bipedest. 76.3±15.4 66.25±18.8 62.7±16.6 61.25±15.8

P.A.mndecubito 129.3±5.7 104.3±15.5 114.2±13.7 107.81±8.7
P.A.mhipedeat. 128.6±6.2 lO8.8±lS,3 111.7±14,5 109.7±9.04

F.C. decubito 69±7.2 <) 75±9.7 II) 68.9±17.3<’4> 70.4±7.3(t)
F.C. bipedeer. 73,7±8.8 81.7±9 74.4±10 77.5±7

P,A.s, Presión Arterial Sistolica.
PAd, Presión Arterial Diastolica.
P,P,. Pulso de Presión.
P.A.~.’ Presión Arterial Media.
F.C. • FrectienciaCardiaca

* p<0,0Sdecúbito vs bipedestación.
p<O.O1 decúbito vi bipedestación,

Análisis estadísticorealizado con oil Test de la 1! de Student
para datos pareados.

-117—



RESPUESTA AL CAK¿BIO POSIURAL.
DIFERENTES TRATAMIENTOS.

HTAsisÍo—diostóflco

?20

200

FICaJRA 19—A

Fn??

flOtiRA >9—A

0i.r >CTIM

FIGURA 19-o

—11 8 —.



TARLÁ 24: RESPUESTADE LA P.A, Y F.C. AL TEST MENTAL, BASO LOS
D¡FEPffiTES TRATAMIDITOS, DEL GRUPOH.T.A. S!STOLICA.

PRETRATAMIaíTO NI1’PD~IPhNA CAflOPRIL HCrz.¡s

P,A.s. pretest
ItAs, tsst (3)

182. 2112
186.9±11.2<‘4)

P.A.d. pretest 87.3±4.6
P.A.d. test<$)<&) 91.8±5.9(II

PS. pretest 94.7±12
P,P, test 95.8±14.5(6>

P.A,m. pretest 118.7±4.7
P.A,m, test(i-I(&) 125.3±5,7

F.C. pretest 72,37±8.6
F.C. test 78.6±9.5

P.A ,s.
P.A .d
¡‘.1’.
P.A.m.
F.C.

149.8±16.5 157.5±20
151.7±17.9 165±17.1

154.8±18
156.1±16.6

80,8±6.2 83.7±6.1 82.8±4.9
82,7±4.4 85.6±5.1 83.1±6.8

69±13 7S.7±íq.9 73.6±22,8
68.9±15.3 81.2±18.3 73.7±25

103.4±8.6 108.4±8.3 107,8±8.26
105.7±9.4 112.7±5.9 109.5±11.2

73.2±8.3 73.2±7.4 71.2±5.9
79±10 73.7±6.5 75.6±8

• Presión Arterial sist¿Iioa,
• Presión Arterial sist¿lica-diasti3lica.
• Pulso de Presión.

Presión Arterial media.
Frecuencia Cardiaca.

pretratamient,o vs
pr.trat&nientr, va
pretrataaiento va
pr-etratatiiento VS

pretratamientova
pretratamiento VS

Nitrendipina.
HCTZ+A.

Nitrendipina.
Captopril.

Nitrendipina.
Nitrendipina y UCTZ+A.

Análisis estadístico realizado con el Test de AMOVA.

* ¡‘<0.01
$ p<o.

05
• ¡‘<0.01
& ¡‘<0.05
• ¡‘<0.05
.. p<0.01
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TABLA 25: PESPUESTA DE LA PA. Y F.C. AL TEST MENtAL, BAJO LOS
flIFERENIES TPATAI4IENTOS, DEL GRUPO )4.T.A. SISIOLICA-
IIIASTOLICA.

PRE’tRATMIEN’TÚ NITRflIDIPINA CAPIOPRIL HCTZo-A

P.A.s. prtest - 179.1±10
p.A.s. test <3> 185.3±íi (‘4)

P.A.d. pretast 103.6±2.9
P.A.d. testC BÍCá> 105.8±2.1

P.P. pretest 75.9±8.4
P.p. test <0> 80.4±8,7

P.A.m. pretest 128.6±6
P.A.m. test<IÍ(&> 132.6±3.9

F.C. pretest 74,2±4.8
F.C. test 78.6±4.8

P.A.s.
P.A.d
P.P.
P.A.m.
F.C.

149.3±13,7 157.1±19.6 165.4±18,6
152.8±15.7 162±18 148.9±21

83.9±7.5 88.3±7,3 84±8.2
85±8.3 91.4±7.7 86.8±8.7

66.75±12 69.2±14.7 60.5±11.9
68.7±12.3 70.6±14,1 61.3±11,9

105.6±8.1 110.3±10.4 105.6±12.6
106.75±10.3 116.5±10.1 107.9±14.3

76.1±8,9 68.5±7.1 68.7±6.4
80±11,1 73.6±9 76.5±5.9

• PresiónArterial sistólica.
• Presión Arterial sistólica-diastólica.
• Pulso de Presión.
* Presión Arterial media.
• FrecuenciaCardiaca.

¡‘retratamiento
pretratasniento
pretratatnientó
pretrataalento
pretratamiento

va Nitrendi¡~ina.
vi nazi-A

Nitrendipina y HCTZ+A.
va Captopril.
vi nazi-A,

AnAiisis estadístico realizado con el 1est de ANOVA.

* p<
0.05

* 2<0.01
* p<0,O1
& 2<0.05
• ¡‘<0.05
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TABLA 26: RESPUESTA DE LA P.A. Y F.C. AL TEST DEL FRíO, BAJO LOS

DIFERfl«ES TRATAMIENTOS, DEL GRUPO)1.~.A. SISTOLICA.

PRE’rPATAMIENTO NITRENDIPINA CAPIOPRIL HCTZ4A

P.A.s. preteat 182.7±12 148.7119 156.5±16.9 153.6120.3

P.A.s, test (U 180.8±19,4 150.1±19.3 160.8±20.3 155.5±31.4

P.A.d. pretest 87. 214.6 79,8±7.6 82±4.2 81±8.2

P.A.d. test 64.1±10.2 80.2±10.9 83.75±7,2 82.5±7,8

PP. pretest 95.1±14 68.1±16,3 75,5±16.9 70.8±23

P.P. test 94.5±19,1 70.6±13.8 80.1±20 73.6±21

PAn,. pretest 118,9±4,5 102.5±10.5 106.1±6.6 104,7±10

PAn. test 115,8±15 103,8±12,4 109.5±9.2 107±11.9

F.C. pretest 73.1±8.5 73.8±9.9 73±6.9 70.1±9.9

F.C. test 74.1±8.9 75.1±8,8 71±7.5 72.7±10.2

Plus. • Presión Arterial sistólica.
P.A.d PresiónArterial sistólica-diastólioa.
PP. • Pulso de Presión.
P.A.m. Presión Arterial media.
P.C. • Frecuencia Cardiaca.

‘4 p<O,O5 pretrataniento va Nitrendipina,

Análisis estadístico realizado con el Tea de MOyA.
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TABLA 27: RESPUESTADE LA PA, YF.C. ALTESTDELFRYO, RAJOLOS
DIFEREMTES TRATANIDIOS> DEL GRUPOH.T.A, SISTOLICA-
DIASTOLICA.

PRETRATMIant NITRENDIPINA CAPTOPRIL RCTZ*A

P.A.s. pretest 179±10.1 149.25±12 156.4±18.2 145.9±21
P.A.s. test (‘4) 174±12.6 150.6±19,1 158.8±20.1 148.2±24

P.A.d. pretest 103.8±2.9 62.6±5.6 88,5±6 84.1±8,7
P.A.d. test (~> 101,6±4.7(I) 84,1±7.2 89±6,4 85,6±10.1

PP. pretest 75.6±8,1 67.616 67.9±15.7 62.2±16,3
PP. test 69.8±12,5 65.5±15.6 70.7±16.1 63.1±17

P.A.m. pretest 128.6±4.1 104.1±7.2 109.5±9,1 104.6±12.2
P.A.ffi. test (‘4) 124.5±5.7(I) 106.3±11.5 l11.5±l0.2 106.1±15

F.C. pntest 75.1±4,4 76.5±9.9 69.6±7.2 71.4±7.8
F.C. t.st 75.2±5 76,3±6.8 73.8±4,1 74.3±8.6

P.A.s. • Presión Arterial sistálica,
P.A.d • Presión Arterial sistólica-diastólica.
P.P. • Pulsode Presión.
P.A.m. • Presión Arterial n,edia.
F.C. • FrecuenciaCardiaca.

* ¡‘<0.05 pretratamiento va Bali-A.
1 ¡‘<0.05 pzetratsmientova Nitrendipina,

Análisis estadísticorealizado con el Test de ANOVA.
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TABLA 28: RESPUESTADE LA PA. Y FC. AL lES? DEL E. iSOMrI’RICO,
BAJO LOS DIFERnIIES TRATAMIENTOS, DEL GRUPO H.T.1.,
SISTOLICA.

PRZTRATAMIENTO NITRP4DIPIFa CAPTOPPIL HCTZ+A

PAs. pretest 183.2±11.5 149.4±16
P,A.s, test (8) 192.8±12,2 (e> 158.2±18.3

PAd. pretñst 87.3±4.5
P.A.d. tsst 96,1±6,6<8>

PP. pretest 969±138
PP. test (&) 97.8±16.1<@>

P.A.m. pretest 119.1±4.5
P.A,ns. test (8) 126.4±6.2<‘4>

F.C. pretest 73.4±8.5
F.C. test 80.9±9.7

P.A.s.
P.A.d
P.P, =
P.A,m. =

F.C. =

156.7±17,9 153.5±26.1
170.1±11.6 160.1±26

79.8±8.3 83.2±7.5 81.8±8.2
84.5±6 89.1±4,9 86.3±9,6

70±12.5
75.7±14

74.5±17.9 71.6±24
90.2±13 76.8±23.4

103.5±6.8 107,7±8,6 105.5±10,6
108.1±6.2 119.2±3.8 111.3±9.1

75.1±10 706±7.2 69.6±7
83.5±9.7 77.1±82 81.7±7.6

Presión Arterial sist’jlica,
Presión Arterial sistólica-diaat¿lica,
Pulso de Presión.
Presión Arterial inedia.
Frecuencia Cardiaca.

pretrataiento
pretrat.a,nientó
pretratalento
pretratajento
pretrataiento

vs Nit.rendipina,
vs HCTZ~A.
y, Nitrendlpina.
vs Ritrendipina.
va Captopril.

Análisis estadísticorealizado con el Test de ANOVA.

* [2<0.01
* 12<0,05
• p<D.OS
O p<O.OI
& p<D.DS
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TABLA 29: RESPUESTADELA PA. Y F.C. AL TEST DE E. ISOlffTRICo,
BAJO LOS DIFERmIES TPATM¡ZHrOS, DEL GRUPO 64TA,
SISTOLICA-DIASTOLICA.

PRETRATAJUa¿ro N1Thfl4fl1P1W. CAPTOPRIL R~Z FA

¡‘As. ¡‘roten
P.A.s. test (fi)

179.3±9.1
190.1±12.3

P.A.d. pr.test 103.9±2,5
P.A.d. tsst<))(Q> 109.2±3.7

148.7±16.6 156.7±17.6 11>4.8±19
155.8±16.6 170,4±13.7 151±18.8

82.6±6.9 88.6±6,7 83.5±6.4
85.6±7.5 93.7±9.3 85,1±7.1

¡‘.¡‘. pretast 75.4±8.7 65,77±13.4 68.3±14.3 61.0±16.1
PS. test 82.3±12,1 68±13.5 76.8±11.3 64.4±23.6

PA.>,,. ¡‘reten 128.8±3.8 105±8.8 111,4±9,2 103.8±9.9
109.8±8,4 1203±1l.5 107.3±14

F.C. pretest 73.5±4.6 74.7±6.9 69.2±7.9 71.9±7.8
F.C. ten 81.7±4.9 83±3.9 76±5.2 77±4.8

P.A.s.
P.A.I3
P.P.
P.A.m.
F.C.

= Presión Arterial sist¡5lica.
PresiónArterial sistólica—diastálica
Pulso de Presión.

• Presión Arterial media.
• FrecuenciaCardiaca.

* ¡‘<0.05 pretratamiento va Mitrendipina y HCTZ+A.
• ¡‘<0.05 pretratamientovi Captopril,
~ ¡‘<0.01 pretratanientovs Nitrendipina y HaZ+A.

Análi,is estadístico realizado con el Test de ANOVA.
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RESPUESTA DE LA P.A.—~.C.
DIFERENTES TRATAMÍENTOS.

TEST E. ISOMETRICO.
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TABLA 30: P,ESPIJESTA DE LA PA. Y F.C. AL TEST DEL E, DINAJ4ICO.
BAJO LOS DIFERENTES TRATAMIENTOS, DEL GRUPO iTA.
SISTOLICA,

PRE<rRATAMIENTO NITRENDIPINA CAPIOPRIL naZi-A

P.A.s. pretest 183.l±10.8 149.8±19 157.1±12.1 153.6±2<e.8
P.A.s teat 216.8±14.5(‘4) 371.1±19.5 195±20.7 180.1±21.3

P.A.d. pretest 86.7±4.3 80.4±9.3 83,8±4.5 81.5±8.1
PAd. test 93,5±7.2 <‘4) 83±8.7 87.7±0.3 86.5±8,4

¡‘.9, pretost 95.7±12.9 70.2±15.6 74.6±14.2 72.1±27,8
¡‘.9. test 120A±13.6 80.3±29 108.1±22.6 94.8±28,7

¡‘Am. pretest 118.8±4.8 103.9±11,1 107.6±4.1 106±8.7
P.A.m. te,t 136.2±9 (8> 112,6±12.6 122,25±8.7 117.6±4

F.C. pí-etest 74.3±8.4 76.2±6.2 72.5±7.5 76.3±6,8
F.C. test 104.S±l1.5 100±8.2 98.2±12.3 97±9.6

P.A.s. • Presión Arterial aist.ñlica.
PAd • Presión Arterial sistólica—diastólica.
P.P. • Pulso de Presión.
P.A.¡n. • Presión Arterial media.
F.C. • FrecuenciaCardiaca.

* ¡‘<0,05 pretratamientova Nitrendipina.
• p<0.0I pretratamientovg Nitrendipina.

Análisis estadísticorealizado con el Thst de A)13VA.
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RESPUESTA DE LA P.A.—F.G.
DIFERENTES TRATAMIENTOS.

TEST E, DINAMIGO.
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TABLA 31: RESPUEStA DE LA PA. Y F.C. AL lES? DE E. DIN7J4ICO,
BAJO LOS DIFERENrES TRAflXIENTOS, DEL GRUPO }i.T.A.
3 ISIOLICA— DIASVOLICA.

PPrrRAVAMIENTo NITRENDIPINA CAPTOPRIL HC’tZ+A

P.A.s. pretest 178.0±9.5 149±15.8 159.6±17.5 143.9±18.1
P.A.a. test (‘43 210.6±22.1 171.3±17.6 194.1±18<8> 110.8±20.7

P.A.d. pretest 103.9±3.5 82.5±2.2 89.4±7.6 03±6.2
P.A.d. test (-*3 109.918.1 (0> 88±6,7 96.1±7,9 (0) 87.8±5.5

P.P. pretest 74.7±8,5 665±13.5 69.2±12.9 61.5±15.1
P.P. test (*3 102.7±154 83.2±13 íOO.7±l0.8 62.1±18.8

2A.m. pretest 128.7±5.9 104.5±3.8 110±7 102.8±9.1
P.A.m. test (‘4) 142.8±12.1 115.0±9.6 128.6±10.2(0) 114.6±13.4

F.C. pretest 74.8±4.7 75,S±t7 68.4±6,6 71.1±8
F.C. test 103.9±13.6 105.6±13 98±12.3 100.8±10.9

P.A.s. • Presión Arterial sistólica.
e Presión Arterial aístóLica-diast¿Lioa.

¡‘.2. • Pulso de Presión.
2A.m. • Presión Arterial media.
LC. - FrecuenciaCardiaca.

* ¡‘<0.01 pretrataad.ento vg Nitrmndipina y HCT¡tA.
• ¡‘<0.05 pretrataisiento vs Hitrer,dipina.
+ $0,05 pretratamiento vg IICI’Z.A.
• ¡‘<0.05 Captopril vi Nitrendipina y }ICTZtA.

Análisis estadístico realizado con el Test de ANOVA,
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RESPUESTA DE LA PA—F.C.
DIFERENTES TRATAMIENTOS.

TEST E. DINAMICO.
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RESPUESTA DE LA PA. SISTOLICÁ.
DIFERENTES TESTS Y TRATAMIENTOS.

PRURATo P4ÍTRENOIPÍNA CAPTOPRIL HCTZ+A
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RESPUESTA DE LA PA. DIASTOLICA.
DIFERENTES TESIS Y TRATAMIENTOS.
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RESPUESTA DE LA F.cardlaoo.
DIFERENTES TESTS Y TRATAMIENTOS.
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TABLA 32: VARIACIONES PROPORCIONALESDE LA PA. Y F.C. CONLOS
DIFna?rES TRATAMIENTOSEN PELACION A LAS PRUEBASPRE
SORAS EN ¡ITA. SIS1~JLICA.

ff57 telTAL

BASAL NITRfliDIPINA CAPTOPRIL

6 t P.A.S 3.68±3.1 2.97±5.6 4.76±5,1 1.1±4.5
6 t P.A.D 4.8±5.5 2.3±1.6 2.56±5.5 0.86±4.1
6 i i.C. 8.8±5.4 8.9±6.5<‘4) 1.3±1.9 6.7±5.9

TES? DPI IRLO

BASAL NINENDIPINA CAP1’OPRIL HC1’Zi-A

6 t P.A.S —1.03±14 1.79±10.7 3.81±6.7 2.6±4.7
6 t P.A.D —2.5±10 1,07±9.3 2.79±10.5 2.77+2.1
6 t F.C. 1.8±9 1.51±7.6 2±9.2 3.4±5.2

TEl ISOMETRICO

BASAL NIlPENBIPIn CAPTOPRIL nazi-A

6 t P.A.S 10.52±6.5 0.12±5.37 10,5±8.8 7.86±9.7
6 t P.A.U 7.79±6.8 5.2±3.8 7.08±8.7 5.95±7.1
6 t F.C. 10.2±8.7 11.6±3.5 9.05±8.2 15.3±9.7

ff5? E. DINANICO

BASAL NITRENDIPINA CAPTOPAIL nazi-A

6 t P.A.S 20.9±10.6 21.1*12.8 24,3±12,1 20.08±15,6
6 t P.A.Ó 7.64±7.2 3.9±6.8 4.77±9,1 5.7±6,6
6 i J.C. 37.65±16 32.8±12 35.2±11 30.1±11.5

* ¡‘<0.05 Captopril vg Basal y Nitrendipina.

kAlisis estadisticorealizadocon el Test de AMOVA,
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TABLA 33: VARIACIONES PROPORCIONALESDE LA PA. Y P.C. CON LOS
D!FERD?TES T1iATARI~«OS EN RELACION A LAS PRUEfiAS PRE.
SOPAS EN H.T.A. SISTO-DIASTOL¡CA

TEST MENtAl.

BASAL NITPflCIPINA CAPTOPRIL HCU.A
A t P.A.S 3.46±2.6 2.34±6.2 4.0215,3 2.9±5,5
A t P.A.D 3.1±3 2.2±3.1 3.58±2.9 3.03±4.4
A % F.C. 5.9±3.9 7.5±5.8 4.48±7.3 10.9*6.1

lES? DEL FRíO

BASAL NITRENBIPUa CAPTOPRIL

A % ¡‘LS —1±7.3 1.6±6,6 2,39±8.3 2.9±6.3
A 1 P.A.D —1.915.1 L81±3.6 1.53±5.1 2.09±8.8
A t F.C. 0,46±6.3 0,17±9.4 3.42±9 3.1±4.5

TEST E. ISOMETRICO

BASAL NITRENDIPINA CAPI’OPRIL IICrítA

A 1 P.AB 7.77±7.8 6.74±4.2 7.6±5.4 6.05±5,5
A 1 P.A,D 6.08±4.1 4.03±2,1 6.37±5,7 3.78±3.4
A 1 F.C. 11.16±7 11.78±7.4 9.86±6.5 8.1±9.5

TES? E. DINAJ4ICO

BASAL NITRENflIPINA CAPTOPRIL IICTZ.A

A % P.A.S 21.9±11.2 18.89±9.7 24.11±12.6 22,2±11.3
A t PA-U 6.5±4.7 S.SBt4S 6.1±5.7 4,98±4.4
A t t.C. 38.8±14 39.6±18 40,5±14 38.4±29

Análisis estadísticorealizado con el Test de ANOn
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lA HIPERTE1JSION ARTERIA: EN LA POBLACION ANCIANA
(MAYORES DE 70 AnOS>:

la hipertensión arterial es una situación que
puede considerarse, al menos desde dos puntos de vista: en
primer lugar como una enfermedad en si misma y por tanto
como expresión de patología; en segundo lugar, como un
factor de riesgo de padecer una gran variedad de
enfermedades fundamentalmente cardiovascularescg2><ge> (103>.

Aunque la presión arterial aumenta con la edad,
actualmente no puede considerar,. como un fenómeno normal.
la presencia de hipertensión arterial en la población
anciana a pesar de su alta prevalencia estimada alrededor
de un 30—SO % <72H73><71.>.

Siguiendo los criterios de la O.M.S. , a partir de
los 18 alíes debe considerarse hipertensión arterial cifras
de presión arterial mayores de 160/95 nvn’ig
independientemente de la edad (15>. Por encima de estas
cifras ¡ se identifican fundamentalmente dos tipos de
hipertensión arterial esencial en el anciano : hipertensión
arterial sistálico-diastólica con presión arterial mayor de
160/95 nnnflg e hipertensión arterial sistólica aislada con
P.A,sistólica mayor da lSOnnlHg y P,A.diastólica menor de
90—95 rrwnKg.

1.1 Características Clínica

En el presente trabajo hemos estudiado una serie
de 23 pacientes mayores de 70 afee con aritos tipos de
hipertensión arterial esencial que según los valores de
presión arterial y los criterios de selección, SC encuadran
en una hipertensión arterial ligera <253<26>. grado ¡-II de
la O.M,8. Este grupo de pacientes se compara con otro grupo
de sujetos nermotensosde edad y secc similar.

Los pacientes con hipertensión arterial
sistólica, característicamente presentan, un pulso de
presión claramente elevado especialmente en relación a los
sujetos normetensos y en menor grado con respecto a los
hipertensos sistólico—diaetólicos, traduciendo la presencia
de una menor distensibilidad arterial <27>,

El pulso de presión arterial viene determinado
por el volumen de evección y la capacitancia arterial
(27H44). Aunque varias formas de hipertensión arterial
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pueden estar relacionadas con un mayor volumen de evección
del ventrículo izquierdo, en los sujetos ancianos la
elevación de la presión arterial sistólica es producida
fundamentalmente por una reducción en la complianza y
capacitancia arterial (27H29)(44><196).

No obstante, aunque en la hipertensión arterial
siatólíca la característica patogénica principal es esta
menor distensibilidad arterial, también se evidencia un
aumento de las resistencias periféricas (196)<197> al igual
que en la hipertensión arterial clásica o
sistól,ice-diastólica

La presión arterial media se encontraba
lógicamente más elevada en les pacientes hipertensos
especialmente en los sistólico—diastólicos, en relación a
los nor¡notenses y que puede traducir la presencia de este
aumento de las resistencias vasculares periféricas.

La frecuencia cardiaca en les nermotensos era
discretamente mayor que en antes grupos de hipertensos,
aunque en todos les grupos dentro de la normalidad. Si
analizamos este hecho

1 razonablementelos pacientes con
presión arterial elevada deberían presentar claramente una
menor frecuencia cardiaca en base al reflejo barorreceptor,
pero elle no es tan evidente por estar ajustado a un nivel
nivel superior en los sujetes hipertensos (198>.

Hipertensión arterial y sobrepeso coinciden a
menudo en el mismo paciente. Justos estados afectan por
separado tanto a la función como a la estructura
cardiovascular, originando una carga doble para el
ventrículo izquierdo, favoreciendo la cardiopatía isquámica
y muerte súbita (148)<199>. En los dos grupos de pacientes
hipertensos pudimos comprobar la presencia de un mayor
indice de masa corporal o indice de Quetelet en relación a
los sujetos nernetensos, aunque sin encuadrarse en un
sobrepeso, A pesar de no comprobarse una obesidad, es
posible que exista un mayor grado de adiposidad en base al
aumento proporcional del tejido adiposo con la edad (200> y
ello pueda traducirse en una mayor estimulación simpática
dependientedel grade de adiposidad (199). -

Desda hace muchos a5os se conoce que el corazón
aumenta su tamaf%o en el proceso de envejecimiento. La mayor
causa de este aumento es el engrosamiento de la pared
ventricular, cuyo incremento puede ser del 30% entre los 25
y los 80 aNos (201). A este hecho evolutivo se suman los
propios efectos del aumento de la postcarga que conlíeva la
propia hipertensión arterial y que favorece el desarrollo
de hipertrofia ventricular izquierda (202).
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La hipertrofja del corazón que se desarrolla en
el curso de la hipertensión arterial, se cree que es un
mecanismo compensador para facilitar, a través de la ley de
LAPLACE, el trabajo cardiaco reduciendo el estrés de la
pared del miocardio (202),

De acuerdo con estos conceptos el grado de
hipertrofia cardiaca debería estar directamente relacionado
con los niveles de la presión arterial. Los datos
disponibles en la actualidad no han permitido establecer
con total seguridad la existencia de una correlación entre
el grado de hipertrofia cardiaca y las cifras de presión
arterial así cono el tiempo de duración de la misma (203>.
Se cuestiona si sólo los cambios hemodinémicos son
responsables de la hipertrofia ventricular izquierda

1
indicando que también habría otros factores no
hemodinénicos.

De los métodos diagnósticos utilizados para
detectar la hipertrofie ventricular izquierda < H.V.~,>, la
radiografía de tórax es un procedimiento muy poco
específico e insensible (204>, En todos los grupos de
pacientes estudiados, aunque en mayor porcentaje en ambos
grupos de hipertensos, se evidenció un aumento del indice
cardiotorácico que pudiera traducir la presencia de
cardiomegalia y/o crecimiento ventricular izquierdo. Sin
embargo, al ser un índico, su aumento puede estar motivado
por un menor perímetro torácico, hecho que puede darse en
la población anciana, especialmente ea las mujeres (205) y
por tanto mostrando su escasa rentabilidad en el
diagnostico de H.VJ.

Por otra parte, únicamente en los pacientes
hipertensos pudimos evidenciar en el electrocardiograma
signos de hípertrofia ventricular izquierda, aunque en un
pequeNo porcentaje. Posiblemente ello se deba a la baja
sensibilidad del electrocardiograma en detectar la
existencia de H.V.I. Siguiendo los criterios de ROMHILT Y
ESTES (191> que hemos adoptado1 se obtiene una sensibilidad
del 31 % y un 83 % de especificidad.

En este sentido1 actualmente la ecocardiograf la
no solo es la técnica noinvasiva más precisa en determinar
la prevalencia da la H,V.I. sino que también permite una
evaluación seriada de los cambios en la masa ventricular y
de la propia función ventricular. Cuando se emplea esta
tAcnica junto al ECO, se estima una prevalencia de la
hipertrofia ventricular izquierda en la hipertensión
arterial del 20-50% en relación al 3-5% que detecta el ECO
(206> (207>.
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La valoración de la presencia de R.V.I. en el
paciente hipertenso es importante en base a los estudios
epidemilógicos Clii> (209Í, al indicar que la hipez-trofia
ventricular izquierda es un factor adicional en las causas
cardiovasculares de muerte.

El mecanismo del porqué la hipertrofia cardiaca
promueve la morbimortalidad cardiovascular es
incompletamente entendida. Se valora el aumento del consumo
de oxigeno con una reserva coronaria reducida y la mayor
predisposición a padecer arritmias ventriculares y
consiguientemente mayor incidencia de muerte súbita

208> (209>.

FRO!LICH (202> plantea igualmente que la
hipertrofie ventricular izquierda en el seno de la
hipertensión arterial mantendría una doble dualidad’
beneficiosa al evitar el desarrollo de insuficiencia
cardiaca ante la presencia de una elevación de la postoarga
que existe en la hipertensión arterial y por Otra Parte
perjudicial al propiciar trastornos del ritmo con aumento
de ectopias ventriculares produciendose una complicación
adicional al riesgo propio de la hipertensión arterial.

En este sentido MCLENAC}<ANy col.(21D) encuentran
una mayor presencia de extrasístoles y arritmias en
pacientes con hipertensión arterial e hipertxofia
ventricular izquierda con un aumento de la incidencia de
muerte súbita. Estas arritmias no estuvieron estrechamente
relacionadas con el nivel de presión arterial ni con el
tratamiento diurético,

En cuanto a los datos bioqul,nicos analizados en
los diferentes grupos de ancianos pudimos comprobar tanto
en los n-orlnotensos como en ambos grupos de hipertensos una
alteración del grado de filtración glomerular, al
evidenciar una disminución del aclaramiento de creatinina

1
por otro lado sin motivar anor,,,alidades en los valores de
iones en Suero.

Igualmente las cifras de Ro. úrico se encontraban
dentro del rango mozwal, aunque en los pacientes con
hipertensión arterial sistólica las cifras eran
discretamente más elevadas no justificado por un claro peor
funcionalismo renal ó menor uricosuria y que podría indicar
una mayor producción en este grupo.

Una de las alteraciones fisiológicas con la edad
es el descenso del flujo sanguíneo renal y del grado de
filtración glomerular <G.P.C.> <211H212>. Esta bien
establecido que a partir de los 40 años, el GF.O.
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desciende aproKinadamnente a razón de de 0.8 ml/min/l.73m
por affo <212). EL filtrado glomex—ulc medido con
aclaramiento de creatinina, inulina o CrSl SOTA disminuye
con la edad no habiendose demostrado una alteración en el
manejo tubular de creatinina <213>.

Dado que la creatinina sérica refleja un
equilibrio entre su producción y su aclaramiento renal, y
en base a la menor masa muscular con la edad y por tanto
menor producción, los niveles de creatinina plasmática
presentes en este grupo de edad avanzada, no fueron válidos
para informar del funcionalismo renal,

Este descenso en el funcionalismo renal
objetivado en todos los grupos de ancianos estudiados
indica indirectamente crae la hipertensión arterial no es
responsable directa del mismo y viceversa, las alteraciones
renales propias de la edad probablemente no jueguen un
papel importante en el desarrollo de hipertensión arterial
<173>.

Se ha afirmado que la capacidaddel rilíón para
responder a los cambios en la ingesta de agua así como el
poder de conservación de sodio se altera con la edad <214>.

Sin embargo los ancianos al igual que los
jovenes, son capaces de conservar el sodio cuando hay
restricción del mismo, aunque su cinética difiere
significativamente entre ambas poblaciones. En los sujetos
ancianos existe un retraso en la capacidad de respuesta,
precisando mayor tiempo en reducir la excreción de sodio y
llegar a la zona de equilibrio. Por tanto se evidencia una
mayor natriuresis antes de llegar a ese equilibrio en la
población anciana <215). Este hecho es importante tenerlo
presente especialmente en la indicación de restricción oral
de sodio al poder ocasionar, hasta llegar a este punto de
equilibrio, una hiponatremia y deplección de volumen.

En los diferentes grupos de ancianos estudiados
tanto normnotenso como hipertensos, no hemos objetivado
diferencias significativas, en las eliminaciones urinarias
de los diversos parámetros analizados. No obstante pudimos
comprobar unas natriuresis relativamente bajas espe-
cialmente en la población nornmotensa, que indicaría la
realización de una dieta hiposódica y que podría traducir
un cierto poder de conservación renal de sodio, -

El posible papel de los cationes divalentes
(Calcio y Magnesio) en el desarrollo de la hipertensión
arterial recaba una Eran atención en los últimos aflos.



La contracción de la fibra muscular lisa y
consiguientemente ja, resistencias vasculares periférica,
depende y esta limitado por un incremento de la
concentración intracelular citosólica de calcio (37H216),
No es sorprendente que exista un progresivo interés del
papel que pueda jugar el calcio en la patofisiologia de la
hipertensión arterial.

En nuestro estudio pudimos comprobar que los
niveles séricos de calcio se encontraban en los límites
normales sin diferencias entre los tres grupos estudiados.
Estos resultados son superponibles a los encontrados por
STRAZZULO y cois (217) quiénes tampoco comprobaron
diferencias en los niveles séricos de calcio total e iónico
entre los 55 pacientes hipertensos en relación al grupo
nornoten so.

Diversos trabajos que analizan los niveles séricos
de calcio tanto en sujetos normotensos e hipertensos evi-
dencian resultados contradictorios. En grandes estudios
<156><218> han demostrado un aumento significativo de le
P,A.slstólica y de la P,A.diastólica con mayores niveles
séricos del calcio total, A diferencia de estos resultados.
McCARROR <2193 objetiva que los sujetos hipertensos tenían
menores niveles de calcio sérico que los controles,

RESN,ICX y cols.<220) únicamente encontraron una
menor concentración sérica de calcio lónico en los
hipertensos con niveles balos de renina <los pacientes
mayores de 65 aftos eran excluidos). En este estudio se
propone la hipótesis que en los sujetos con hipertensión
arterial con actividad de renina plasmática <A.RP.) baja y
menor calcio iónico extracelular estaría en relación a una
mayor concentración intracelular de calcio jónico que
condicionaría un aumento de las resistencias periféricas.

En nuestro trabajo y debido a que existe una
correlación entre el calcio total y el jónico, en personas
sin alteración del metabolismo ácido—base y normales
concentraciones de albúmina sérica, no pudimos comprobar
esta relación entre los niveles de A.R.P, y el calcio
sérico.

Se ha propuesto que la existencia de un
hiperparatiroidismo oculto pudiera estar implicado en
algunas formas de hipertensión arterial <“sal sensible

3t) en
base a que la hormona paratiroidea puede incrementar el
calcio intracelular debido a un efecto jonofórico y
originar un aumento de las resistencias periféricas <39>.
En este sentido tampoco pudimos comprobar en las
eliminaciones urinarias en 24 horas de calcio y fósforo en
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relación al calcio sérico de los tres gr-upes estudiados un
efecto hiperparatiroideo.

Es posible que la concentración sérica de calcio
por si misma no intervenga de forma importante en la
patogenia de los diferentes tipos de hipertensión arterial
en los sujetos ancianos.

El magnesio es uno de los catiónes intracelulares
más prevalente y puede jugar un papel en el control de la
presión arterial.

Al igual que en la concentración sérica de
calcio, los estudios que valoran la relación entre los
niveles séricos de magnesio y la hipertensión arterial no
son del todo concluyentes.

PETERSEN ? cols. <221) encontraron una relación
inversa entre los niveles séricos de magnesio y presión
arterial en 73 daneses de 60 años, Sin embargo estudios del
metabolismo del magnesio en la hipertensión arterial no
relevan consistentes anormalidades (1S4).

En los sujetos estudiados no pudimos encontrar
diferencias significativas entre los nornotensos e
hipertensos. Tampoco evidenciamos diferencias en las cifras
de magnesio entre los pacientes con hipertensión arterial
sistólica con A.R.P, baja y los sujetos nornotensos con
mayor nivel de A.R.P. Estos resultados contrastan con el
estudio de RESNICF< y cols <220) quiénes encontraron menores
nivelas séricos de magnesio en los hipertensos con A.LP.
baja. Dado que en este trabajó se excluyeron los pacientes
mayores de 65 años con A.R.P. baja, los resultados no
pueden ser del todo comparables con los hallazgos de
nuestro trabajo.

Actualmente tampoco existen datos concluyentes
para definir un papel importante de los niveles séricos de
magnesio en la patogenia de la hipertensión arterial en el
anciano

t2. Sistema Renina Angiotensina/Aldosterona;

Es probable que el sistema Renina—Angiotensina
<SRA. > intervenga en ia patogénesis de la H.T.A en el
anciano, aunque puede que no sea muy importante, en base al
hecho de que el tR.A. parece disminuir con la edad
<2231<2241(225).
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En principio, la disminución de la actividad de
renxna plasmática podría ser causada por una reducción de
la renina substrato o una disminución en su liberación. Sin
enbargo, con la edad no existe una reducción del substrato,
sugjxiéndo que la disminución de la actividad de reina
plasmática refleja una reducción de la secreclon de renína
<226>

Aunque en general tanto los sujetos ancianos
nornotensos e hipertensos presentan niveles más bajos de
renina que la población más joven, exista una
heterogeneidad individual marcada dentro de los distintos
grupos <31><223). NIAREOS Y LARACH <227) evidenciaron
pacientes ancianos con una actividad de renina plasnática
morral o elevada.

Los sujetos hipertensos ancianos y en especial
los hipertensos sistólico’.diastólicos estudiados mostraron
una actividad de renina plasmática menor que en los sujetos
nortúctensos. Sin embargo esta diferencia no es tan
llamativa si se relaciona con la natriuresis según los
diferentes nomogramas propuestos para su correcta
valoración <228H229>. En este sentido sólo en los
hipertensos sistólicos se pudo comprobar una relación
inversa entre la natriuresis y la actividad de renina
plasnática

En otros estudios se ha observado una actividad
de renina plasmática y renina inactiva que esta un 25% a un
50% más baja en los ancianos hipertensos que en los
normotensos <(47), Los niveles de renina plasmática parecen
estar inversamenterelacionados con la edad en los sujetos
hipertensos <46><225).

Esta relación de baja actividad de renina
plasmática con la edad y la hipertensión arterial no esta
bien aclarada, Para algunos autores este hecho podría
deberse a una reducción en los pacientes ancianos
hipertensos del número de receptores betaadrenérgicos
renales y a una disminución de la sensibilidad para
reaccionar frente a estímulos simpáticos <471<226>. A todo
esto se sumaría la nefroangioesolerosi-s, con la aparición
de degeneración hialina en las arteriolas aferentes asi
cono una menor distensibilidad del aparato yuxtaglomerular
<(441<230>.

Otros investigadores piensan que esta baja
actividad de renina plasmática podría debersa a una
excesiva ingesta de sodio o bien a una incapacidad por
parte del riflón de eliminar de forma efectiva esa
sobrecarga al evidenciarse una perdida de nefronas e
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hiperfiltración renal en esta población anciana que
conlleve a una expansión de volumen <31H(47><

23í>. Esta
explicación justificaría que los ancianos hipertensos
respondieran mejor al tratamiento diurético, al igual que
otras formnas de hipertensión con A.R.P. baja. <31><47).

También se describe que Los niveles de renina
plasmática con cada década de la vida no sólo descienden
progresivamente en situación basal sino también con
diferentes estimulaciones como en situaciones de deplección
sádica <224>. administración de diuréticos <232) o con la
bipedestacián <233>,

En el presente estudio pudimos observar en la
población estudiada, en relación a la bipedestación y
dearnbulación, una elevación de la actividad de renina
plasmática en todos los grupos aunque sólo fue
significativa en los hipertensos sistólicos y normnotensos
en donde en este último grupo, este incremento fue
especialmente llamativo traduciendo un aparente mejor
comportamiento del eje renina angiotensina a la
estimulación.

En este sentido, otros autores <223) evidencian
cuando existe una restricción oral de sodio o con la
bipedestación. un incremento de la actividad de renina
plasmática sugiriéndo que el sistema renina angiotensina
permanece relativamente intacto con la edad, pero, al igual
que los barorreceptores se encuentra ajustado a otro nivel
(31> ((41>.

Por otra parte se describe que el grado de
secreción de la aldosterona y el nivel plasmático de
aldosterona presenta igualmente una disminución progresiva
en cada grupo de edad desde los 20 años <223)<22(4>. Una
explicación a dicha alteración seria la menor respuesta
adrenal a la angiotensina II, sin embargo si ello fuera
así, cabria esperar un aumento compensatorio de la
actividad de renina plasmática, cosa que no ocurre.

Los valores de aldosterona plasmática en la
población anciana estudiada no presentaban diferencias
entre los distintos grupos, pudiendo los niveles
encuadrarse en el limite bajo, especialmente en los
normotensos cuando estos valores se relacionan con la
natriuresis <l90)(228><229).

Con la bipedesteción y dean-¡bulación, se aprecié
un incremento de las cifras de aldosterona en todos los
grupos, aunque solo fue significativo en los norinotensos e
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hipertensos sistólicos traduciendo una respuesta positiva a
la estimulación.

A pesar del similar comportamiento con la
actividad de renina plasmática, en este trabajo pudimos
comprobar que los niveles plasmáticos de aldosterona de la
población anciana estudiada no guardaba de forma global una
proporcionalidad con los niveles de actividad de renina.
Sin embargo en la bipedestación y dea,nbulación en ambos
grupos de hipertensos, pudimos comprobar una correlación
estadística con la A.R.P probablemente debido a una mayor
homogeneidad de los resultados. Los mayores niveles tanto
en decúbito como con la bipedestación, en los pacientes
hipertensos en relación a los normotensos, pudiera
justificar la mayor kaliuresis observada en estos grupos.

La evidencia de una relación no proporcional
entre remina y aldostorona puede ocurrir con la edad así
como en pacientes con hipertensión arterial con renina baja
<23(4).

Otros autores como MORIMOTO y cols <235>
mostraron una heterogénea relación entre la renina y la
aldosterona en los sujetos ancianos; mientras dos tercios
presentaban una relación normal, el tercio restante
presentaba una marcada respuesta a la angiotensina LI. Es
posible que la aldosterona pueda elevar la presión arterial
y que éste sea independiente de su efecto
mineralocorticoide.

Sin embargo no hay evidencia que el sistema
renina angiotenslna/aldosterona en la población anciana
hipertensa sea diferente a los sujetos ancianos nornotensos
y presuriblemente no juegue un papel clínico relevante en
la hipertensión arterial en el anciano <236>.

A pesar de ello, el S.R.A. debe tener algún papel
en el mantenimiento de la hipertensión en esta población
anciana, debido a que hipertensos ancianos presentan un
descenso de la presión arterial cuando son tratados con
inhibidores de la ECA. <237H238), sin embargo esta
respuesta puede no ser tan importante en relación a otros
fármacos, hecho éste observado por nosotros y que
analizaremos en otro apartado posterior.
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1.3. Metabolismo Hidrocarbonado y Lipidico:

Durante los últimos años se han publicado varios
estudios reseñando la presencia de una relación entre los
valores de glucemia y la presión arterial en sujetos no
diabéticos <239)(2’é0).

Más recientemente se compruebaque la concentra-
ción de insulina plasmática es también más elevada en
pacientes con hipertensión, independientemente de la
presencia de obesidad o medicación antihipertensiva <241>,
así como una resistencia a la captación de glucosa
estimulada por insulina (242k

En los pacientes con hipertensión arterial son
frecuentes las anomalías del metabolismo de la glucosa y de
la insulina. Durante los últimos años se han publicado
varios trabajos confirmando el frecuente hallazgo de
intolerancia a la glucosa <243) y/o hiperinsulinemia <244>
en pacientes con hipertensión arterial.

Por otro lado, esta bien establecido y reconocido
que la población anciana presenta alteraciones del
metabolismo hidrocarbonado, Fue SPENCER en 1920, poco
después del desarrollo de la prueba de sobrecarga oral de
glucosa < 5.0.0,>. el primero en objetivar la existencia de
una intolerancia a los hidratos de carbono en individuos
mayores de 60 años.

Para valorar la posible contribución de las
alteraciones del metabolismo de la glucosa e insulina en
este grupo de personas de edad avanzada en la presencia de
hipertensión, medimos los niveles de glucemia e insulinenia
tanto en al periodo de ayuno como a los 60 y 120 minutos
después de una sobrecarga oral de glucosa. En este estudio
pudimos objetivar en los hipertensos, especialmente en los
hipertensos sistólicos, un peor comportamiento de la curva
de glucemia alcanzando niveles de glucosa mayores de 2DO
mg/dl a los 60 minutos.

Siguiendo las normas propuestos por National
Diabetes Data Oroup <186>. este grupo de hipertensos
cumplían los criterios de una intolerancia hidrocarbonada.
Sin embargo en los normotensos. aunque no alcanzaron en
ningún momento de la curva de glucemia cifras de glucosa
iguales o mayores de 200 mg/dl, se evidenció que la glucemia
en los 120 minutos era mayor de 140 mg/dl. Este hecho
traduce un comportamiento no del todo normal, según estos
mismos criterios, que por otro lado no tiene en cuenta las
modificaciOnes en la curva de glucemia con la edad. 1
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Así DAV!NSO~ <245>, tras analizar 20 trabajos en
los que se evaluaba el efecto de la edad sobre los niveles
de glucemia en ayunas, comp;obó mio en 11 de ellos, se
evidenciaba un aumento de dichos niveles conforwe avanzaba
la edad del orden de 1 a 2 mg/ml/década. En los trabajos en
los que se midieron los niveles de glucemia obtenidos entre
la 12 y 22 hora postprandiM - se puso de relieve un
incremento da (4 mg/dl/década a partir de los 50 años.

La baso fisiopatolósica de esta alteración nc ha
sido totalmente aclarada. Varios factores se involucran en
esta respuesta anómala: Estado nutricional deficiente,
inactividad física, cambios en la composición corporal con
una disminución de la masa corporal magra y Un aumento
proporcional del grado de adiposidad durante el
envejecimiento, anormalidades en la secreción y metabolismo
del glucagón y de la insulina, así como una resistencia a la
insulina <2463(247).

En el presente trabajo, esta intolerancia a la
glucosa objetivada en los ancianos hipertensos pudiera estar
en relación a la presencia de un mayor indice de masa
corporal en relación a los nor,notensos, aunque no pudimos
encontrar una correlación estadística entre los diferentes
niveles de glucosa y el indice de masa corporal <t.M.C,>. Se
eligió el indice de nasa corporal como indicador del grado
de obesidad por ser amnplianente utilizado en los diferentes
estudios clínicos y epidemiológicos así como su fácil
medición <1853.

Según esta Indice los pacientes ancianos
hipertensos entrarían dentro del grupo de pacientes sin
sobrepeso, definido este cuando el I.M.C. es mayor de 27.8
K/m en el varón y 2t3 PC/m en la mujer <248>, Sin embargo en
los ancianos, al igual que los niños, deben hacerse algunas
puntualizaciones como es el hecho que al estar alterada la
composición corporal- con el envejecimiento <249), este
indic, no traduzca el verdadero grado de adiposidad en la
población anciana (200>,

En este estudio pudimos observar que los
hipertensos presentaban unos niveles de insulina basales
discretamente más elevados en relación a los nos-metenses
aunque dentro de niveles normales, así como una menor
relación glucosa/insulina. Sin embargo los niveles de
insulina obtenidos después de la sobrecarga de glucosa,
fueron más elevados en los pacientes hipertensos sistólicos

aunque sin significación estadística. Esta mayor insuli-
nemia junto a niveles más elevados de glucemia apoya la
posibilidad de una resistencia a la insulina. La presencia
de hiperinsulinemj~ acompañado de hiperglucemia o cuglucemia
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indica la existencia de cierto grado de resistencia a la
insulina (25o~•

La combinación de intolerancia a la glucosa e
hiperinsulinemia sugiere firmemente la presencia de un
trastorno en la captación de glucosa estimulada por la
insulina que conduce a un deterioro de la tolerancia a la
glucosa <251>. En consecuencia, los niveles de glucemia
tienden a aumentar y estimulan a las células beta del
páncreas a que secrete más insulina. La hiperinsulinemia
resultante impide posteriores descompensaciones de la
intolerancia a la glucosa , Otros hechos que se valoran como
causa de hiperinsulineinia son la presencia de
hipert~roinsu1inemia de menor poder biológico o un menor
aclaramiento hepático de la insulina (252>.

El conocer si esta intolerancia a la insulina
partícípa de alguna forma en la patogenia de la hipertensión
del anciano puede ser dificultoso al comprobarse en algunas
publicaciones la presencia de una intolerancia a la glucosa
dependiente de la edad y del propio envejecimiento <2(45).

Desde hace más de (40 aNos HIMSWoRTH y KERR
proporcionaron la primera evidencia de que la respuesta
hística a la insulina estaba disminuida en personas
ancianas. flE ERONZO (253) utilizando técnicas de clamping
<contención> hiperglucémico y euglucémico, demuestra que el
factor responsable de la disminución de la tolerancia a la
glucosa con la edad es una falta de respuesta histica a la
insulina.

Esta resistencia a la acción de la insulina a
nivel celular puede ser debida a una alteración en la
interacción insulina—receptor y/o a defectos en los procesos
intracelulares localizados distalmente al lugar de la
interacción insulina—receptor, es decir, defectos
postreceptor (251) <254).

BOLfl4DER y cois. <255) llegaron a la conclusión de
que el envojeciniiento se acompaña de una alteración en las
células diana debido a anormalidades tanto a nivel del
receptor como a nivel del postreceptor y que estos
mecanismos pueden ser factores esenciales en el desarrollo
de la intolerancia a la glucosa que tiene lugar durante el
proceso de envejecimiento.

En otras publicaciones como en el trabajo reciente
realizado por REAVENy cols <256) confirman la existencia de
una alteración de la tolerancia a la glucosa con la edad,
pero que esta alteración es de pequeña magnitud en ancianos
sanos, no obesos y físicamente activos. Esta intolerancia es
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secundaria a una reducción en el grado de captación de la
gluoosa por encina del rango fisiológico de la concentración
de insulina sérica que aparentemente no puede ser compensado
con un incremento en la secreción de insulina de suficiente
magnitud

Así mismo, PACIN! y cols. <257) evidencian en los
resultados de su trabajo que en relación a la edad no se
aprecian cambios en la sensibilidad tisular a la insulina ni
una actividad alterada dc la células beta, sugiriéndo que la
edad per se, no contribuye al deterioro de la tolerancia a
la glucosa

De todos estos hechos se desprende que las
alteraciones en la respuesta a la insulina no son los
factores más importantes a la hora de explicarnos la
Intolerancia a la glucosa observada en el envejecimiento.

Por otra parte la relación existente entre la
intolerancia a la glucosa y la hipertensión fue reseñada por
FUJI y cols <211> quIénes comprobaron una correlación directa
entre la presión arterial tanto sistólica como diastólica y
la respuesta insulinica a la sobrecarga oral de glucosa.

Resultados similares fueron encontrados por
SWISLOCXI y ocís (2(43) en cuyo trabajo se muestra una
exagerada respuesta de la glucosa e insulina después de una
sobrecarga oral de glucosa en pacientes hipertensos de
mediana edad, quiénes también presentaron mayores
concentraciones de glucosa en estado de equilibrio durante
un test de supresión de insulina.

En esta línea, FERPANUINI y cols <24(4) utilizando
la técnica de clanp cuglucémico hiperinsulinémico, turneuver
de glucosa y técnica de oxidación-glucosa total comprobaron
en los sujetos hipertensos no obesos, jóvenes <edad media 39
aNos) y sin intolerancia a la glucosa, que la captación
total de glucosa se relacionaba inversamente con la presión
arterial media, En este trabajo se concluía que la
hipertensión arterial era un estado de resistencia a la
insulina que se localiza en los tejidos periféricos y
pre:enta una correlación directa con la severidad de la

arterial -

Hasta ahora que nosotros conozcamos pocos trabajos
analizan la relación existente entre la edad y la
hipertensión arterial en relación a la intolerancia a la
glucosa y la resistencia a insulina. Recientemente VERZA y
cols. (259) estudiaron a un grupo de sujetos ancianos
hipertensos en quiénes observaron mayores niveles de glucosa
e insulina después de una sobrecarga oral de glucosa
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comparada con sujetos norinotensos. y que era independiente
de la intolerancia hidrocarbonada y del grado de obesidad.
Estos resultados sugieren una resistencia a la insulina en
los pacientes hipertensos, siendo confirmada por técnica de
clan,p auglucémico

Nuestro estudio realizado en una población anciana
evidencia um diferente comportamiento del metabolismo de la
glucosa en los hipertensos con respecto a los norrotensos
ancianos y aunque puede sugerir cierto grado de resistencia
periférica a la insulina, no podemos asegurarlo dado que no
hemos realizado una técnica de clamp glucémico ni hemos
determinado niveles de péptido—C

Una posibilidad es, que esta relación sea
accidental y que los cambios de la presión arterial y
metabólicos carezcan de conexión casual. Mo es difícil
especular en el significado de esta relación, En esta línea
existen evidencias de que la hiperinsulinemia puede causar
una mayor reabsorción tubular de sodio (259) y la
consiguiente expansión de volumen, aumento del gasto
cardiaco ~ de la presión arterial. También se ha observado
que la hiperinsulinemia puede afectar el metabolismo del
sodio, modificando la bomba fla-K y el cotransporte Na-JC y
subsiguientemente favorecer el desarrollo de hipertensión
arterial <260).

Otra posibilidad podría deberse a una estimulación
simpática por la insulina al comprobarseque los incrementos
en la concentración de insulina se asocian a aumentos
significativos de catecolaminas y que esta relación parece
ser independiente de cualquier modificación en el nivel de
glucemia (261).

Aunque todas estas hipótesis son atractivas
existen observaciones que se oponen a estos hechos. Así HALL
y cols <262> comprobaron que sólo durante los primeros días
de la infusión de insulina causó una modesta retención de
sodio.

Por otro lado y en la vertiente opuesta, la
ingesta de glucosa asociada a hiperinsulinemia puede reducir
de forma significativa la presión arterial. En el trabajo
realizado por JANSEN y cols. (265) quiénes estudiando la
respuesta de la presión arterial a una sobrecarga oral de
glucosa en pacientes mayores de 70 años (norinotensos e
hipertensos> comprueban una reducción de la presión arterial
después de la sobrecarga oral de glucosa e indican que la
activación del sistema simpático mediado por la insulina, no
parece jugar un papel importante.
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Todos estos hechos en parte controvertidos.
sugieren que la intolerancia a la glucosa y la
hiperinsulinemia puede en determinados sujetos predisponer
al desarrollo da hipertensión arterial <261), aunque en
algunos pacientes ancianos hipertensos puede no ser de gran
importancia.

Parece razonable concluir que, la intolerancia a
la glucosa, la hiperinsulinemia y posiblemente la
resistencia a la captación de glucosa estimulada por la
insulina puede presentarse en un cierto porcentaje de
ancianos hipertensos.

Los lípidos y lipoproteinas cambian con la edad.
El colesterol total sérico y el colesterol de baja densidad
(LOL-COL) aumenta de forma progresiva entre los 30 y SO dios
para después permanecer constante e incluso descender a
partir de los 70 aNos. El colesterol de alta densidad
<}{DL-COL> es estable en los hombres entre los 3D y 60 años a
partir del cual existe un pequeño incremento. En las
mujeres, aumenta ligeramente hasta los 70 años para después
descender ligeramente, permaneciendosignificativamente más
elevado que en el hombre durante toda la vida (261>),

Los triglicéridos que reflejan las liproproteinas
de muy baja densidad, aumentan desde la edad de adulta. En
la década de los 60 de la vida, el nivel de los trigli-
céridos en los hombres comienza a declinar mientras que en
la mujer el descensoaparece a partir de los 70 años <264>.

No se conoce si estos cambios en los niveles de
lipoproteinas que ocurre con la edad, en las sociedades
desarrolladas, es el resultado del envejecimiento
propiamente dicho, o son debido a factores ambientales como
la dieta, grado de actividad, mortalidad selectiva, o a una
combinación de todos ellos. Varios estudios longitudinales.
sugieren que estas alteraciones representanen parte, un
verdadero cambio en relación a la edad (265).

El mecanismo fisiopatológico de este cambio
permanece sin aclarar. Se postula que el incremento de la
VLDL y ¡DL—COL se debe a un descenso en la actividad de la
enzima lipoprotein lipasa que ocurre durante la edad media
de la vida., También hay evidencia que el aumento de las
LDL-COL es debido a un descenso en su catabolismo o grado de
catabolismo fraccional, que a su vez sugiere una menor
regulación del receptor LOt. (264).

En los sujetos ancianos tanto normotensos como
hipertensos evidenciamos unos niveles de lipoproteinas
normales sin diferencias significativas entro los diferentes
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grupos. Se destaca sin embargo unas cifras en el limite bajo
de la normalidad en la determinación de HDLCOL en los
pacientes con hipertensión sistólica y que en parte pudiera
estar relacionado con la intolerancia a la glucosa e
hiperinsulinismo objetivado en este grupo de sujetos.
Estudios recientes realizados en poblaciones más jovenes
<241)<266> evidencian que los niveles de HDL-COL e insulina
están inversamente relacionados pudiendo formar parte del
estado de resistencia a la insulina e hiperinsulinismo (261).

A un nivel especulativo, anormalidades en el
metabolismo de la glucosa e insulina parece estar asociado
con ciertas anormalidades de las lipoproteinas y que estas
parecen ser más frecuentes en pacientes con hipertensión sin
tratar en relación con sujetos nottnotensos <268),

Puede ser importante conocer todos estos hechos al
comprobarse en diferentes estudios epidemiológicos que las
alteraciones en las lipoproteinas independientemente de la
edad, constituye un factor de riesgo en el desarrollo de
cardiopatía isquémica <269<270> a su vez favorecida por la
presencia de hiperglucemia . intolerancia a la glucosa e
hiperinsulinemia <268.
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2.> COMPORTAMIENTO DE LA PRESION ARTERIAL y
F.CARDIACA ANTE DIFERENTES ESTíMULOS EN LA POBLACION
ANCIANA:

La presión arterial como parámetro biológico que
~5, no es una constante en el tiempo, si no que, al igual
que diversos de sus mecanismos reguladores presenta
modificaciones durante el día y a lo largo del tiempo. Esta
variación esta presente en sujetos norwotensos y en
hipertensos.

Estos cambios de la presión arterial se
relacionan con la actividad neurovegetativa estando a su
vez moduladaspor la actividad tanto física como psíquica,
que realiza el xmdivaduo durante la vida diaria (

271>.Estas
modificaciones se hacen más ostensibles en sujetos con
hipertensión arterial “limite” y en la senectud <272).

Por otra parte, el descenso de la presión
arterial al adoptar la posición de bipedestación, es un
hallazgo relativamente frecuente en la población anciana.

La interpretación de los resultados de dichas
variaciones en pacientes hipertensos y mas si estos son
ancianos es sin embargodificultosa, a menos que en un
correspondiente nivel de ejercicio o actividad se realice o
conozca en sujetos de similar edad.

2.1. Respuestaal Cambio Postural

Varios factores de riesgo se asocian con una
respuesta hipotensora con la bipedestación entre los que se
incluye la presencia de enfermedadcardiaca, afectación del
sistema nervioso central, Parkinsonisnio, insuficiencia
venosa y el seguimiento de diferentes tratamientos
(57><273).

En su presencia pueden estar implicados diversos
fenómenos hemodinámicos especialmente un menor gasto
cardiaco motivado a su vez por un menor volumen de eyección
y/o menor respuestade la frecuencia cardiaca, A esto se
une un posible menor volumen sanguíneocirculante , junto
con una disfunción de los barorreceptoras <273> y
disminución de la actividad simpática <274).
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Como respuesta normal al adoptar la bipedestación
se produce una discreta modificación de la presión arterial
pudiendo evidenciarse leves aumentos o descensos de la
P.A,sistólica y diastólica junto a un incremento variable
de la frecuencia cardiaca. Con el envejecimiento, esta
respuesta cambia, pudiéndose observar una mayor tendencia
al descenso de la presión arterial singularmente la
P.A,sistólica. La respuesta de la frecuencia cardiaca suele
estar igualmente alterada al evidenciar-se un menor
incremento de lo esperado.

El sujeto anciano puede ser más suceptible a esta
reducción de la presión arterial con la bipedestación por
una menor sensibilidad de los barorreceptores, y una menor
complianza y distensibilidad de las arterias. Algunos
estudios sugieren que este cambio en la complianza vascular
es el factor patogénico principal, mientras que otros
valoran prioritariamente la disfunción autónoma <273><276).

No existen criterios uniformes para definir la
hipotensión ortostática, Algunos autores emplean
exclusivamente los cambios de la P.A,sistólica, otros
emplean la combinación de P.A,sistólica, P.A.diastólica y
P.A.media y otros autores incluyen también síntomas
clínicos (276>.

HAbER y cols. (277) estudiando 125 sujetos sanos
y norinotensos entre 56 y ES aNos evidenciaron que un
descenso de la P,A.sistólica igual o mayor de 26 ¡rswHg., 6
un descenso igual o mayor de 11 umflg. en la P.A.diastólica
después de un minuto de bipedestación debe considerarse
cono respuesta patológica,

Diversos estudios epidemiológicos realizados en
sujetos ancianos han demostrado que la prevalencia de
hipotensión ortostática varia del 4 al 33 % <276), estando
en relación con la edad y a su vez favorecida por la
presencia en esta población geriátrica, de enfermedades
sistémicas y la polifarmacia

CAIRD y ocís. (57> encontraron un descenso igual
o mayor de 20 n’znHg. de la P.A. sistólica en el 24% de una
población de 1>94 sujetos mayores de 65 aNos no
institucionalizados. Esta prevalencia aumentaba al 30% en
personas mayores de 75 aflos que era justificado por el
mayor número de enfermedades y medicaciones. LENNOX y
WILLIANS <278) objetivaron que en 272 pacientes geriátricos
en una unidad de admisión, presentaban en un 10 % de ellos
un descenso de la p,A,sistólica igual o mayor de 20 vrdlg.
después de 1 minuto de bipedestación. En este estudio se
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excluyeron los pacientes lo suficientemente enfermos para
ponerse en pie.

Esta variación de la prevalencia, en parte se
debe a los diferentes criterios de selección de la
población o~t~diada, de los métodos de medida y de los
criterios utilizados para definir la presencia de
hipotensión postural u ortostatismo , de ahí que MAORAE y
BULPIVX <279) recomienden una estandarización en el estudio
que permita una mejor y más precisa comparación entre los
diferentes estudios.

Existen pocos estudios en donde se valore la
respuesta de la Parterial al cambio postural que incluyan
pacientes cuidadosamente seleccionados. En el trabajo
realizado por J4ADER y cols. <277) se valoró la presencia de
hipotensión ortostática en 300 personas con edad media de
69.8 aflos, comprobandose una prevalencia del 6.4 % en los
sujetos sanos y del 13.4 % en los pacientes que presentaban
algún factor de riesgo. Asi mismo se evidenciaba una
relación con la presencia de hipertensión, pero no con la
edad , clínica de caldas o sincope.

En este trabajo, observamos, al adoptar la
bipedestación, una disminución de la presión arterial
especialmente de la P.A.sistólica, siendo este cambio sólo
significativo en los pacientes hipertensos sistólicos. Este
descenso fue menor de 20 rnHg. y por tanto no considerado
como verdadera hipotensión ortostática. La P.A.diastólica
descendió muy ligeramente en los nornotensos e hipertensos
sistólicos que fue menor de 10 m*nHg. En los pacientes con
H.T.A. sistólj,co-diastólica , a diferencia de los otros dos
grupos, se cbfetivó una mínima elevación de la
P.A.diastólica que de alguna forma muestra una capacidad de
vasoconstricción con la bipedestación.

La frecuencia cardiaca presentó un incremento
significativo tanto en los normotensoscomo en ambos grupos
de pacientes hipertensos ancianos con una respuesta
relativamente taquicardizante cercana a un aumento de 7
latidos/mm en los normoteasose hipertensos sistólicos,
indicando indirectamente una correcta función
barorreceptora <280).

De forma global , la respuestaclínica al cambio
pastoral en estos sujetos ancianos normotensos e
hipertensos, no evidenció la presencia de una hipotensión
ortostática, Tampoco se observó sintomatología compatible
con hipoperfusión cerebral sin cambios en la presión
arterial denominada hipoperfusión cerebral ortostática
(275). Esta ausencia de hipotensión ortostática en la
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población anciana estudiada en este trabajo, probablemente
se deba a los criterios de selección de los pacientes con
la exclusión de otras enfermedades sisténicas que favorecen
su presencia.

Por otro lado la elevación de la noradrenalína
plasmática con la bipedestación tanto en los ancianos
normotensos como en los hipertensos (275), una menor
respuesta vasodílatadora beta-adrenérgica que favorece una
respuesta alfa-adrenérgica preferentementevasoconstrictora
daría lugar a un efecto protector para el desarrollo de
hipotensión ortostática.

Ni la ancianidad ni la hipertensión arterial por
si misma Son una explicación suficiente, debiéndose valorar
la existencia de otros factores de riesgo en el desarrollo
de una hipotensión ortostática

2.2 Respuestaa diferentes PruebasPresoras.

La presión arterial presentavariaciones a lo
largo del día y de la noche. En la maflana la presión
arterial es más alta que en la tarde, situandose el nivel
más baso a las 3 de la madrugada durante el suef¶o,
empezando a elevar-se rápida y progresivamente hasta antes
de despertar, donde se aprecia un ascenso más acentuado de
la presión arterial. La frecuencia cardiaca sigue un patrón
similar. No se evidencian diferencias en el ritmo
circadiano en relación a la edad del paciente <281).

Existe discusión si esta modificación mantiene un
ritmo circadiano propio o en realidad esta determinado por
cambios en la actividad . Varios hechos apoyan este último
concepto: SS. los cambios en la actividad física se
minimizan, el perfil de la presión arterial se vuelve
relativamente plano, con una disminución del 20% durante
las horas de suefio y por último en personas que trabajan
por la noche, la presión arterial es más baja durante el
sueRo (271).

Otros actos fisiológicos como la defecación y
micción igualmente motivan cambios, usualmenteun descenso
de la presión arterial seguido de una elevación brusca que
equivale a una maniobra de valsalva. Así mismo el caminar
es un estimulo presor, originando una elevación de la
presión arterial entre un 10 % y un 50 % . El incremento
depende de la intensidad y duración del esfuerzo (2711.
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Esta elevación es más acusado en el hipertenso que en el
normotenso (293).

Por otra parte este aumento, a igual grado de
actividad, es influenciado por factores psicológicos que
puedan ir asociadosa la actividad física <282>.

El estrés mental~ al igual que otros actos de la
vida diaria, presenta una correlación con la presión
arterial, hecho constatado con monitorización ambulatoria
no invauiva. PICKER!NC y ocís (283) comprobaron una
elevación de la presión arterial en las personas durante el
trabajo, especialmente cuando se asociaba una gran presión
psicológica, en relación a cuando permanecían en casa, y
por tanto motivado por el estrés mental. En la situación
inversa la pAsistólica disminuye cuando existe felicidad
y tranquilidad,

En base a lo anteriormente expuesto, el
comportamiento de la presión arterial a lo largo del día
esta determinado por la suma y superposición de todos los
efectos de las actividades de cada día sobre un nivel de
presión arterial basal

Estas variaciones se observan en los sujetos
nortnotensos y en los hipertensos. En los hipertensos,
aunque presentanincrementos en las modificaciones diurnas
de la presión arterial, la mayoría de estas diferencias
pueden ser atribuidas a las diferencias de la presión
arterial basal que en el hipertenso al estar elevada
origina una desviación de la curva de presiones hacia
arriba (2713,

Por tanto y desde un punto de vista teórico, y
según recientes estudios, el riesgo cardiovascular de la
hipertensión arterial no sólo depende de la presión
arterial en reposo, sino particularmente de los aumentos
inducidos por la actividad física y emocional diaria

En este sentido, pocos estudios que nosotros
conozcamos, han valorado estos hechos en la población
anciana. Las propias alteraciones que conlíeva el
envejecimiento, puede determinar cambios de la presión
arterial tanto en los nornotensos como en los hipertensos.

Existen individuos con P.A. normal en condiciones
basales que presentan un comportamiento dinámico que
podrían definirse como hipertensos y viceversa, sujetos
hipertensos con un patrón dinámico de normotensión que
configuran un grupo denominado pseudohipertensos (284).
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Actualmente se dispone da varias posibilidades de
estudio en cuanto a valorar de fones dinámica la presión
arterial del individuo.

El registro ambulatorio continuo e incruento de
presión arterial <Holter de presiéní que nos informa de las
cifras de presión arterial a intervalos de tiempo
previamente fijados durante la actividad diaria del
individuo. Desde un punto de vista teórico, ofrece una
aproximación más fisiológica al informar de m,Iltiples
lecturas de la presión arterial <2652<286>.

Sin embargo presenta las limitaciones de no haber
un acuerdo que establezca los comportamientos normales para
poder valorar comparativamente los que presenta el
paciente. En base al nivel tensional y al tiempo se
necesita definir las diferentes categorías de hipertensos.
Por otro lado pueden existir falsos registros de los
monitores, especialmente durante el ejercicio, en relación
a la medida intrarterial <2672. Tampoco puede olvidarse el
coste económico así como el entrenamiento del personal y el
tiempo necesario ( 24 horasí.

La prueba ergonómica puede informar del
comportamiento de la presión arterial, pero exclusivamente
durante un esfuerzo isotónico asróbico controlado, en un
tiempo relativamente corto de tiempo <286). Adolece del
inconveniente de necesitar de un material de coste
económico no despreciable ademásde un entrenamiento en su
manejo y por tanto sólo disponible en centros hospitalarios
con un cierto nivel,

Otra posibilidad es reproducir en el mismo
habitáculo de la consulta de cualquier centro sanitario,
los fenómenos cotidianos y ordinarios de la vida diaria,
sin necesidad de utilizar un aparataje costoso y
complicado. En este sentido, el presente trabajo, realiza
diversas pruebas conocidas como presoras, de forma aguda,
es decir en un periodo corto de tiempo

Las pruebas de provocación aguda que se empleen
par-a valorar el comportamiento dinámico de la presión
arterial, se eligieron por ser capaces, en mayor o menor
medida, de reproducir los actos de la vida diaria y por
tanto sencillos de realizar por todos los individuos y con
más razón por ancianos.

Como hemos comentado antes, las respuestas
presoras y depresoras relacionadas con los eventos
cotidianos se encuentran integrados en un ritmo diurno
básico de presión arterial. La presión arterial, además de
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descender durante el reposo, sueRo y cambio postural,
aumenta con el estrás mental, el frío y en el esfuerzo
tanto isométrico como en el isotónico ó dinamico.

La naturaleza de la respuestapresora al estrás
mental, se caracteriza por un aumento de la frecuencia
cardiaca y de la presión arterial tanto sistólica como
diastólica, aunque suele predominar la primera. Dicha
respuesta se debe, en parte a la estimulación del sistema
simpático y liberación de epinefrina. aunque también se
involucra una vasoconstricción periférica (289).

Experimentos reciente, e investigaciones clínicas
han demostrado que el estrás mental, al igual que la
ansiedad y el miedo puede dar origen a muerte súbita al
evidenciare. un mayor consumo de oxigeno cardiaco (en
relación directa a la presión arterial>. DEMWIELD y cole
<192> evidenciaron en 12 de los 16 pacientes estudiados
<75%) a quiénes se les realizó un test mental <aritmético),
unas anomalías en la perfusión coronaria regional, sin
clínica ansoroide en 6 de ellos.

14 igual que con otros estímulos presores, el
aumento de la presión arterial, es mayor en los pacientes
hipertensos que en los normotensos. La mayor respuesta al
estrás mental ha sido descrita cono una de las
características de las fases tempranas de la hipertensión
arterial, así como factor predictor de desarrollo de
hipertensión arterial futura en la población nonnotensa
<290>.

En el grupo de personas mayores de 70 aflos
estudiados, después de la realización de la prueba
aritmética, hemos comprobado una elevación de la presión
arterial en los diferentes grupos estudiados aunque sólo
alcanzo nivel significativo la presión arterial media en
arribos grupos de pacientes hipertensos. El mayor nivel de
presión arterial sistólica conseguida en los sujetos con
aÉnbos tipos de hipertensión arterial se valera en el Seno
de una presión arterial inicial más elevada con la que se
parte. Este hecho valora el análogo comportamiento y grado
de estimulo presor de la presión arterial sistólica tanto
en los norynotensos como en los hipertensos ancianos al
estrés mental.

Estas observaciones con la matización de la
edad, son resei(adas por otros autores, <271><291), vale—
rándose esta respuesta como posible productora de patología
cardiovascular <192>.
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El frío es otro estímulo presor conocido. El
comportamiento presor probablemente se produce
principalmente por una vasoconstricción periférica. Esta
respuesta presora es mayor en los individuos hipertensos
que en los sujetos norinotensos, valorándose que esta
respuesta podría utilizarse para detectar a los sujetos
propensos que al cabo del tiempo desarrollarán una
hipertensión arterial <292). Sin embargo anteriormente
otros autores no han confirmado estas observaciones <293).

Los aspectos cuantitativos de la respuesta
presora al frío son interesantes. El aumento de la presión
arterial es rápido, sostenido y repetible. No se relaciona
con la superficie expuesta o la localización de la piel que
se enfria. La magnitud de la respuesta se relaciona de
forma lineal con la intensidad del frío por debajo de 202 y
el nivel inicial de la presión arterial <294).

Pocos estudios han valorado la respuesta de la
presión arterial a la prueba del frio en sujetos ancianos.
>4OHANr? y cois <295) evidencian en 8 varones entre 55 y 65
af¶os un incremento de la presión arterial con escasa
modificación de la frecuencia cardiaca.

A diferencia de este comportamiento presor, en
ambos grupos de pacientes hipertensos mayores de 70 aRos
estudiados en este trabajo, comprobarnossin embargo, una
disminución de la presión arterial y del pulso de presión
al ser algo más evidente el descenso de la P.k.sistólica.
No obstante de forma global dicho descenso fue poco
llamativo y no significativo. Esta respuesta no se observó
en los sujetos normotensos de similar edad, en quiénes hubo
una elevación de la P.arterial de escasa importancia.

Esta respuesta “atipica” de la presión arterial
en este grupo de ancianos hipertensos puede estar en
relación bien a la disfunción de los reflejos
barorreceptores bien a una disregulación del sistema
autónomo frecuentemente presente en los sujetos de edad
avanzada <296). Se sabe que la presión arterial esta
regulada mediante reflejos que provienen de los receptores
arteriales y de aquellos (receptores del dolor y del frio>
cuyos efectos sobre la circulación son una parte integrante
de la respuesta fisiológica a su estimulación (294).

Por otro lado cada vez es más evidente que las
respuestas autónomas no son aleatorias ni del tipo todo o
nada y en algunas circunstancias los sistemas parasimpático
y simpático no actúan de forma recíproca pudiendo explicar
las diferencias en la respuesta al frío. En este sentido,
la respuesta al frío observada en los pacientes de este
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trabajo podría deberse a un mayor predominio del Sistema
parasimpático que originase un estímulo vagal.

Ro existen pruebas concluyentes de que estos
receptores imespecificos y los reflejos circulatorios que
provocan sean diferentes en los hipertensos de los que se
observan en los normotensos, ni su cotnporta,niento en los
sujetos ancianos. Sim embargo se ha observado en un grupo
de personas ancianas una menor producción de escalofríos,
menor vasoconstricción y menor apreciación del frío ante
bajas temperaturas <297). Estos hechos junto a lo
anteriormente comentado puede en los sujetos ancianos
favorecer respuestas no presoras, ante la prueba del frío.

La reacción aguda de la presión arterial al
esfuerzo depende del tipo de ejercicio, de la intensidad y
duración del, mismo <296),

El ejercicio isométrico o estático (apretón de
manos, cargar peso, etc.) implica una contractura mantenida
que modifica la tensión de los nulsculos sin alterar su
longitud. La elevación de la presión arterial se
caracteriza por un incremento progresivo en la P.A,
diastólica hasta el punto de fatiga muscular. La P.A.
sistólica sigue pasivamente a la diastólica , es decir que
casi no ha? aumento del pulso de presión. El aumento de la
presión arterial depende del grado de intensidad y de la
duracion del esfuerzo isométrico <299>.

Con el esfuerzo isométrico se produce una
cardicaceleración atribuida a una brusca inhibición vagal,
aunque para otros autores , esta respuesta de la frecuencia
cardiaca guarda relación con el grado de esfuerzo realizado
(194>.

Este comportamiento presor se diferencia del
relacionado con al del ejercicio dinámico, en que es
independiente de la masa muscular participante. Esta
respuesta de la P,arterial es predominantementedebida a la
vasoconstricción, que afecta a todos los territorios
vasculares, excepto las circulaciones cerebral y coronaria
(294>. La contribución del corazón al aumento de presión
arterial es pequefla en la mayoría de los adultos y
principalmente en los que tienen la presión arterial
elevada.

EWIUC y cols <300) describieron dos
comportamientos diferentes al esfuerzo isométrico; uno en
donde se producía un aumento del gasto y frecuencia
cardiaca con poca variación de la resistencia periférica y
otro en donde se evidencia un aumentode las resistencias
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periféricas con escasa elevación de la frecuencia cardiaca
y con un pequeño o nulo incremento del gasto cardiaco. En
esta último grupo se observaba bien en la Rs. de tóra,c o en
el ECO la presencia de EV.!.

En ambos grupos de ancianos hipertensos
estudiados, comprobamos una elevación significativa de la
presión arterial tanto sistólica como diastólica con escasa
modificación del pulso de presión. Los sujetos nornotensos,
a diferencia, sólo mostraron elevación significativa de la
P.A. sistólica con escaso aumento de la P.A.diastólica que
ocasionó un aumento del pulso de presión.

El mayor nivel de P.A.sist¿lica alcanzado en los
sujetos hipertensos en relación a los normotensos puede en
parte estar motivado, al igual que en otras pruebas, por
partir de una presión arterial inicial más elevada, Sin
embargo, al realizar incrementos porcentuales pudimos
observar que en relación a la p.A,diastólica , los sujetos
hipertensos y en especial los hipertensos sistólicos,
presentaban niveles mayores aunque sin significación
estadística. Este comportamiento puede justificarse en una
elevación de las resistencias vasculares periféricas tanto
en los hipertensos sistólicos—diastólicos como en los
hipertensos sistólicos,

Por tanto no sólo en la hipertensión arterial
sistólica se involucra un problema de distensibilidad
vascular, existiendo también un aumento de las resistencias
periféricas, hecho evidenciado mediante un modelo
experimental <197>.

La frecuencia cardiaca después del esfuerzo
isométrico evidenció un discreto aumento en los tres
grupos, aunque únicamente en los hipertensos
sistólico”diastólicos alcanzó nivel estadístico, Según lo
anteriormente comentado ello podría deberse a una mayor
inhibición vagal o bien a un esfuerzo más intenso.

De forma global, la respuesta observada en el
grupo de ancianos hipertensos ha sido similar a la
observada en otras publicaciones <193H1941 una vez
valorada la diferente metodología y la edad. En este
sentido no henos encontrado trabajos que valoren la
respuesta al ejercicio isométrico en pacientes mayores de
70 at¶os.

El ejercicio dinámico, aeróbico o isotónico
(caminar, correr, escalar, etc.> consiste en contracturas
repetitivas de los grandes grupos musculares, realizadas
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con poca resistencia al movimiento, produciendo cambios en
la longitud de los músculos con modificación mínima de la
tensión muscular. Durante este tipo de ejercicio se produce
un aumento de las demandas de oxigeno musculares,
requiriéndo un incremento del gasto cardiaco, que se logra
merced a una disminución de las resistencias periféricas
regionales (2963(301>.

Si el número de músculos utilizados en el
ejercicio dinámico disminuye, la reacción hemodinámica se
va asemejando al ejercicio estático o isométrico.

Cuando se realizan los dos ejercicios combinados.
las características de la respuestapresora depende de la
intensidad individual de cada uno de los tipos de esfuerzo.
Es probable que la mayoría de los ejercicios realizados
durante la actividad diaria sean una combinación de ambos
ejercicios, como es el acto de transportar objetos pesados.
En este caso si el objeto es lo suficientemente pesado y
causa fatiga muscular, puede originar elevaciones muy
importantes de la presión arterial especialmente en los
pacientes hipertensos <301).

Con el esfuerzo dinámico la P.A.sistólica
asciende progresivamente.La intensidad de la respuesta, en
los sujetos nornotensos e hipertensos, depende del esfuerzo
realizado. La elevación de la P.A.sistólica es un reflejo
del grado de estimulación simpática del corazón <29’.H301).

La P.A.diestólica presentauna respuestabifásica
con un aumento inicial y una posterior reducción. Los
cambios de la P.A.diastólica son el resultado de una
vasodilatacién de los grupos musculares activos y una
vasoconstricción de otros territorios vasculares regionales
principalmemte renal y cutáneo (29~>.

Sin embargo, en la hipertensión arterial
establecida caracterizada por aumento de las resistencias
periféricas, puede existir un comportamiento hemodinMnico
diferente con elevación de la P.A.diastólica <302>.

Los sujetos ancianosncrn~otensos presentan una
mayor elevación de la presión arterial con el esfuerzo
dinámico cuando se compara con personas de menor edad
(303H304). Por tanto los estudios que evalúen la respuesta
de la presión arterial deben tener en cuenta tanto el
estado hemodiná,nicoinicial como la edad del paciente.
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Durante el ejercicio físico dinámico la
frecuencia cardiaca se eleva de forma inmediata debido a un
descenso del tono vagal y a una mayor actividad simpática.
Este ascenso de la frecuencia cardiaca depende del nivel o
intensidad del ejercicio, hasta alcanzar un pico máximo en
función de la edad, sexo y grado de entrenamiento físico
(195>.

tARIfA <305> observó que la P.A,sistólica media
se incrementaba con la edad en el reposo y que esta
diferencia no llegaba a Ser exageradaen el esfuerzo. La
P,A.diastólica, sin embargo con el esfuerzo dinámico
aumentaba más en los ancianos que en los jovenes. Por otro
lado parece que las resistencias periféricas a un nivel
dado de esfuerzo pueden ser equivalentes en las personas
mayores en relación a los jovenes. Todo ello indica que la
presión arterial puede mantenerse en los ancianos sanos
durante un esfuerzo dinámico.

En un trabajo realizado en un subgrupo de sujetos
mayores sin afectación cardiaca ni coronaria, participantes
en el Baltimore Longitudinal Study of Aging <BLSA> <306),
se evidenció. después de la realización de un ejercicio
vigoroso, que la edad por si misma no limita el gasto
cardiaco. Sin embargo, en este grupo de edad se altere el
mecanismo por el que el gasto cardiaco se mantiene durante
el ejercicio, Con la edad avanzada se observa un menor
incremento de la frecuencia cardiaca y una reducción del
volumen sistólico final para mejer comportamiento del
mecanismo de Franic-Starling.

Este perfil hemodinámico en el anciano sano puede
explicarse por una menor respuesta de los órganos diana a
la estimulación beta-adrenérgica <306><307>.

Con el esfuerzo dinámico, el paciente hipertenso
presenta elevaciones de la presión arterial de manera
similar, aunque a un nivel más alto, a los sujetos
normotensos de igual edad. BAYADAy cols,<308) comprobaron,
a igual grado de esfuerzo, en 9 pacientes hipertensos
mayores de 70 años una elevación paralela de la presión
arterial tanto de la sistólica <que evidenciaba mayor
pendiente) como de la diastólica en relación a los 23
norinotensosmayores de 70 años.

En el grupo de pacientes mayores de 70 años
estudiados en este trabajo se observa una elevación
significativa de la P.A.sistólica y PA. media y en menor
nivel la P.A,diastólica que motiva también una elevación
del pulso de presión tanto en los nornotensos como en ambos
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tipos de hipertensos después de realizar el esfuerzo
dinámico.

Analizando el incremento proporcional de la
presión arterial se observa un aumentomás marcado de la
p.A.diastólica en los hipertensos en relación a los sujetos
norbnotensos que pudiera traducir, tal como se comenta
previamente, la existencia de resistencias periféricas
elevadas, en este grupo de pacientes en relación a los
sujetos normotensos.

La F.cardiaca se elevó de forma similar en los
hipertensos en relación a los normotensos indicando una
igualitaria respuesta autonómica.

Así pues, los datos sugieren que la regulación de
la presión arterial es normal en la hipertensión arterial,
pero que podría no suceder lo mismo con las resistencias
vasculares periféricas. Los mecanismos reguladores son, al
parecer, por completo independientes de los que ajustan la
presión arterial a nivel más alto en la hipertensión
arterial (35).

Por otra parte, la valoración del comportamiento
de la presión arterial al esfuerzo isotónico es importante,
pudiendo representar un método clínico útil para determinar
el estado dinámico del sistema cardiovascular a la vez que
puede tener un factor pronóstico

En los últimos aflos se esta adquiriendo una
progresiva atención en el estudio y conocimiento de la
respuesta de la presión arterial a los distintos estímulos
presores. En concreto en la hipertensión arterial existe un
interés po evaluar dicha respuesta durante distintos grados
de esfuerzo físico, en base fundamentalmente, a que los
pacientes hipertensos desarrollan una vida activa, y es en
esta circunstancia, a parte de la presión arterial casual o
en reposo, donde debe conocerse y valorarse (289H309).

En este sentido, se ha puesto igualmente de
manifiesto que en individuos normotensoscon respuesta de
la presión arterial exagerada con el esfuerzo físico
podrían encontrarse en una fase previa de desarrollo de
hipertensión arterial en reposo (310>, En recientes
publicaciones, incluso se ha valorado que la respuesta
exagerada de la presión arterial al esfuerzo, podría
constituir un factor de riesgo cardiovascular adicional e
independiente (2E~ <203>
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Es más, las exageradas elevaciones de la
Parterial con el esfuerzo , su frecuencia, intensidad y
duración sai. como la demora en volver a la situación basal
previa, parecen ser las responsables de la lesión de los
órganos diana en la hipertensión arterial (309),

Por otra parte, se ha observado que la
hipettrofia del ventrículo izquierdo, presente entre el
20-40 Y. de los sujetos con hipertensión arterial, es si
cabe, un mayor predictor de complicaciones hipertensivas
que los propios niveles de presión arterial y que otros
convencionales factores de riesgo cardiovascular. En este
sentido se ha observado que la respuestaexagerada de la
presión arterial al esfuerzo se correlaciona con la
presencia de hipertrofie ventricular izquierda (311>.

La masa muscular del ventrículo izquierdo en
pacientes hipertensos parece estar más estrechamente
relacionada con el nivel de presión arterial existente en
cada acto de la vida diaria que en relación a las cifras de
presión arterial en situaciones convencionales (312>.

El aumento exagerado de la presión arterial
durante el esfuerzo puede ser paralelo a la respuesta
presora del estrés mental o el ejercicio que ocurre con la
suficiente frecuencia en el mismo su5eto para estimular el
aumento de la masa muscular del ventrículo izquierdo (312>.

Sin embargo en otro estudio en donde se
incliaveron exclusivamente sujetos mayores de 70 años (308>
se observó que la ausencia de elevación de la presión
arterial y de la frecuencia cardiaca con el esfuerzo
dinámico es un elemento de mal pronostico traduciendo la
presencia de patología cardiaca o insuficiencia coronarla.

Esta dualidad de respuesta en la población
anciana que presentan implicaciones fisiológicas y
pronósticas diferentes, podrán ser mejor comprendidas con
nuevos y amplios estudios prospectivos diseñados para
evaluar más claramente estos hechos,
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3.) COMPORTAMIENTO DE Los DIF~ENTES TRATAMIUflo
3

AflTIHIPERTfllStVOS EN EL ANCIANO

Seguidamente en los pacientes ancianos con ambos
grupos de hipertensión arterial comparamos, de forma
randonjizade, abierta y cruzada, la respuesta clínica a tres
tratamientos -hipotensores pertenecientes a grupos
farmacológicos diferentes en régimen de monoterapia en un
corto periodo de tiempo.

3.1. Aspectos Clínicos Terapéuticos:

Al final de los 30 días de terapéutica
antihipertensiva con los tres fármacos (Nitrendipina,
Captopril e Hidroclorotiazida asociadaa Amniloride (HCTZ.A)
pudimos comprobar un buen control de la presión arterial e~
ambos grupos de pacientes hipertensos,

Comparativamente tanto la Nitrendipina como la
HCTZ.A originaron mayor descensode la presión arterial en
ambos grupos de hipertensos ancianos. Esta respuesta pareja
entre aritos fármacos se reseña en otras publicaciones
(313 > (314) (315) <3163<317>

La eficaz respuesta de la Nitrendipina este.
relacionada al bloqueo de los canales del calcio que inhibe
la entrada del calcio extracelular dentro de las células
musculares lisas de los vasos y por tanto impidiendo el
inicio y mantenimiento de la vasoconstricción y
subsiguientemente disminuyendo las resistencias vasculares
periféricas <176)(l77><í7e>, de ahí su particular interés
en el tratamiento de la hipertensión en el anciano (179>.
Esta efectividad en el control de la presión arterial es
especialmente evidente en la hipertensión con A.R.P, baja
(319> y en el anciano (320>C32i>.

Según BWILER (322) el efecto hipotensor de los
antagonistas del calcio aumenta a medida que aumenta la
edad, al contrario que con los betabloqueantes. KIOWSKI y
cols.(323> encuentran en hipertensos mayores de 60 aNos un
descenso uniforme de la presión arterial en relación a los
más jovenes, Sin embargoesta respuestano impide que se
observe con la Nitrendipina una eficacia similar en el
paciente hipertenso joven <32ú).
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Por otro lado, pudimos observar que la
Nitrendipina reducía especialmente la P,A.sistólica y en
menor grado la diastólica en los hipertensos sistólicos.
Este hecho puede indicar cine el principal mecanismo de
acción de la Nitrendipina en estos pacientes seria al
disminuir la compliance de la aorta y de las grandes
arterias. En este sentido FERREIRA—FIHLO y cols, (324)
comprobaron en 20 pacientes de edad media 68.3 años con
hipertensión arterial sistólica, que al cabo de 1 semanade
tratamiento con 10 mg/d. de Nitrendipina se evidenciaba un
marcado descensode la P.A.sistólioa con escasadisminución
de la p,A,diastólica.

A pesar de la vasodilatación que la Nitrendipina
ocasiona en los pacientes tratados, no comprobamos una
taquicardia refleja aunque si evidenciamos una discreta
cardioacelCracióJ~ en los hipertensos sistólico-diastólicos
por otro lado sin traducción clínica y que va de acuerdo
con otras publicaciones <324>(326).

En nuestro estudio pudimos comprobar que la
Nitrendipifla en monoterapia, en un corto periodo de tiempo
así como en dosis relativamente pequeñas origina una
reducción de la presión arterial en ambos tipos de
hipertensión arterial en el anciano , por otra parte bien
tolerada

Este estudio también evidencia la efectividad de
la Hidroclorotiazida con Amiloride <HCTZ+A) en el
tratamiento de ambos tipos de hipertensión en e]. anozano,

Al igual que los antagonistas del calcio, los
diuréticos tiazidicos son especialmente efectivos en los
pacientes con hipertensión arterial con A.R.P. baja y en
pacientes ancianos (47) (173) (327> (328).

En el presente trabajo evidenciamos un descenso
significativo de la presión arterial tanto sistólica como
diastólica en ambos tipos de hipertensión arterial en base
a las propias características hemodinán,icas de estos
pacientes y las posibles modificaciones que .1 diurético
tiazidico pueda motivar

Como se ha comentadoanteriormente el aumento de
las resistencias periféricas es un hecho constante y
característico de los hipertensos ancianos. El efecto
hipotensor a largo plazo del diurético, a tenor del hecho
de que el aumento de las resistencias periféricas depende
en gran medida del grado contenido de sodio en las células
de la musculatura lisa podría deberse a una normalización
de las resistencias periféricas, más que por reducción del
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gasto cardiaco <169)1330>. Es decir, existiría una
disminución en el contenido de sodio en las células
nusculares de los vasos y secundariamente un descenso en el
contenido de calcio y que en parte justificaría su similar
respuesta en relación a los antagonistas del calcio <323L

Por tanto los diuréticos y en concreto la HCTZ+k
no influirían desfavorablementeen la patogenia del proceso
antihipertensivo-. En este sentido VANDAN y cols. 1331)
comprobaron en 24 hombres con hipertensión arterial
sistólica de edad media de 63 sIlos una reducción de las
resistencias periféricas con escasa modificación del
volumen plasmático después de 1 mes de tratamiento con
SOmg/d de HCTZ.

Los diuréticos tiazidícos han demostrado su
eficacia en la mayoría de pacientes con hipertensión
arterial moderada. Poseen la ventaja de ser fácilmente
dosificables, generalmente bien tolerados, no producir
pseudotolerancia ademásde tener un escasocoste económico
<167).

Por otra parte se tiene una gran experiencia
clínica con el tratamiento tiazidico en el paciente
anciano. El estudio E.W.P.H.E.<129> estableció su eficacia
con un control de la presión arterial en el 65 Y. de los
pacientes tratados con 25-50 mg/d de BOTE combinada con
50—100 mg/d de Triamterene. Similar eficacia se ha obtenido
en los resultados preliminares en el estudio S,H,P.E.<l3l>
donde 25-50 mg/d de Clortalidona producta un descenso de
17,rsnFig. de la presión arterial sistólica. Así mismo VAnDAN
y cols <231> evidenciaron en pacientes ancianos con
hipertensión arterial sistólica una respuesta favorable,
con reducción de más de 10 nrMg en la P.A.sistólica después
de 1 mes de tratamiento con 50 mg/d de HCTZ.

También con el Captopril pudimos observar al cabo
de 30 días, un descenso significativo de la presión
arterial en los pacientes con ambos tipos de hipertensión

No obstante y a pesar de existir por término
medio niveles bajos de actividad de renina plasmática en
los hipertensos ancianos, el S.R.A. debe jugar algún papel
en el mantenimiento de la hipertensión en esta población
anciana, debido a que hipertensos ancianos presentan un
descenso de la presión arterial cuando son tratados con
inhibidores de la enzima convertidora de la angiotensina
<LE.C.A.)<179><332). Aunque la respuestaclínica inicial a
los inhibidores de la ECA es directamente proporcional a
los niveles de actividad de renina plasmática, a largo
plazo esta relación se pierde.
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En los últimos afios se ha puesto de manifiesto la
existencia de un sistema renina angiotensina hístico
<corazón, riflón, vasos, suprarrenal, cerebro, hipófisis y
testes) interconectado con el sistema renina angiotensina
circulante <333)1334>.

En este sentido esta respuesta hipotensora de los
inhibidores de la LOA puede estar relacionado con la
inhibición del sistema renina angiotensina a nivel histico
particularmente en la vasculatura periférica más que del
sistema renina angiotensina circulante (335H336). A este
hecho de la inhibición competitiva de la LOA puede sumarse
el poder de estimular la biosíntesis de prostaglandinas.
Esta última acción se ha comprobadocon el Captopril pero
no con otros I.E.O.A. <180H181)(182),

La respuesta clínica obtenida en este estudio va
de acuerdo con otros estudios al poner de manifiesto que el
captopril consigue reducir la presión arterial en
n~onotarapia tanto en hipertensos jóvenes <337> como en
ancianos <237)<238><337). Por otro lado, la dosis empleadas
relativamente bajas de Captopril han sido empleadas por
otros autores con similar respuesta (215)<238)(338H339>.

Esta favorable respuestajunto a la ausencia de
taquicardia refleja y clínica hipotensora hace que este
fármaco pueda ser utilizado en este grupo de ancianos
hipertensos.

Comparativamente sin embargo, el Captopril con
respecto a los otros dos fármacos ocasionó un descenso
menos marcado de la presión arterial aunque se consiguió
una normalización de la misma. Esta diferente respuesta
puede deberse al diferente mecanismo de acción y su
interacción con las propias características del desarrollo
de hipertensión en el anciano -

En este sentido OENNARI y cols (340) han
comprobado una menor respuesta del captopril comparada con
la Nitrendipina, Por otro lado, aunque WHO y cols ¿241>
evidenciaron una mejor respuesta con Captopril en relación
a la BOTE en pacientes hipertensos ancianos, otros autores
han objetivado una menor eficacia en relación a los
diuréticos <328>, y que ésta aumenta con la asociación de
diuréticos (342)(343>.

De forma global, los cambios apreciados de los
diferentes parámetros bioquímicos en ambos grupos de
hipertensos ancianos tratados han sido muy discretos cuya
significación debe valorarse en el seno del corto periodo
de administración < 30 días>.
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Se destaca un leve deterioro de la función renal
con elevación tanto de la urea corno de La creatinina bajo
el tratamiento antihipertensivo especialmente con HCTZtA en
en los hipertensos sistólicos probablemente debido a que en
su situación basal partían con peor funcionalismo renal. El
empeoramiento de la función renal podría deberse a la
reducción del volumen circulante y que incidiría
negativamente sobre una función renal previamente mermada
cono es el caso-de los pacientes estudiados.

Este hecho se describe en otros estudios
(127)C131), siendo uno de los efectos indeseables más
frecuentes en la población anciana. Esta respuesta sobre la
función renal en parte depende de la dosis empleada
(171>(173) y aunque en nuestro estudio las dosis fueron
relativamente pequeftas, puede que en este grupo de
hipertensos con aclara,niento de oreatinina más bajo, esta
dosis haya sido proporcionalmente más elevada.

Otra modificación frecuente con el empleo de
tiazidas es el aumento del ácido úrico <127)(131H173). En
este estudio pudimos objetivar una elevación de este
parámetro aunque sólo alcanzó nivel significativo en los
hipertensos sistólico-diastólicos. Esta alteración se
enmarca en el seno del efecto que el diurético tiene en la
reducción del volumen extracelular con mayor reabsorción
tubular de ácido trico (170), aunque también se valore. la
reducción en la excreción de Ao. úrico a nivel tubular
(344>.

La hipopotasemia es uno de los cambios lónicos
más destacables en el empleo de tiazida <169)<171H344)
siendo una de las alteraciones implicadas en el desarrollo
de arritmias ventriculares con riesgo de muerte súbita
<345) y en el empeoramiento de la intolerancia
hidrocarbonada (346). En el presente estudio no
evidenciamos modificaciones en el potasio sérico
probablemente debido a la asociación de otro diurético
ahorrador de potasio como es el lrniloride. Así MYERS (347>,
evidenció en su trabajo realizado en una población
hipertensa anciana entre 65 y 80 aNos que la asociación de
Axniloride a la HCTZ reducía de forma significativa la
presencia de hipopotasemia.

Tampoco con,probasnos modificaciones resefiables en
los valores de calcio y fósforo sérico con el empleo de los
diferentes tratamientos. Aunque no es frecuente, puede
evidenciarse hipercalcemia con el uso de tiazidas. como
consecuencia de una mayor reabsorción de calcio. Sin
embargo la presencia de hipercalcenia debe hacer sospechar
la presencia oculta de un hiperparatiroidismo primario,
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neoplasia u otras condiciones (170).

En cuanto al magnesio, se describe igualmente la
presencia de hipomagnesemia especialmente en el empleo de
diuréticos (170)<171)<348), En nuestro estudio no
comprobamos descenso de las cifras de magnesio con HCTZ4A,
aunque el poco tiempo de tratamiento haga que las posibles
modificaciones no se manifiesten.

En relación a los otros dos fármacos, tanto la
Mitrendipina como el Captopril no modificaron
significativamente los parámetros del funcionalismo renal
ni ocasionaron trastornos jónicos. Esta ausencia de
trastornos se describen en otras publicaciones tanto para
la Hitrendipina (178><319> como para el Captopril
(183H238). Sin embargo con este último fármaco se resefian
la presencia de hiperkaliernia y aunque de carácter puntual
el desarrollo de fracasos renales en el seno de estenosis
de la arteria renal (349) y que obliga a valorar este hecho
especialmente en pacientes ancianos con ateroesclerosis
marcada con alta probabilidad de poder tener afectada
también los vasos arteriales renales y comportarse
funcionalmente como una estenosis

En cuanto a los parámetros analizados en las
eliminaciones diarias de erina destaca el aumento de la
natriuresis con los tres fármacos especialmentecon HCTZ+~
alcanzando nivel significativo en los hipertensos
sístólico-diastólicos. Esta mayor natriuresis esta
plenamente justificada en el seno de su acción al inhibir
la reabsorción tubular de sodio , La posible contracción de
volumen extracelular que conlíeva motivarla una mayor
reabsorción de calcio traduciendose en una menor calciuria,
efecto comprobadoen estos pacientes

Otro hecho que pudimos evidenciar en este estudio
fue un discreto aumento de la natriuresis con la
Nitrendipina en arribos grupos de hipertensos. Este efecto se
describe como una de las características que poseen los
antagonistas del calcio a diferencia de otros tradicionales
vasodilatadores periféricos cono la Hidralacina y el
Minoxidil (171>. En los calcicantagonistas se evidencia un
incremento en la eliminación de agua y sodio mediante una
acción tubular directa (350>(351fl352>,

Sin embargo esta respuesta natriurética de los
antagonistas del, calcio depende del tiempo de
administración siendo más llamativo este efecto a corto
plazo y menor con la administración crónica <176>. No
obstante RUILOPE y cols. (353> han comprobado la
persistencia del efecto natriurético con respecto a las
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eliminaciones iniciales después de incluso 6 meses de
tratamiento con Uitrendipina. Esto hace que la restricción
en la ingesta de sodio no sea necesaria como medida no
farmacológica adicional, a diferencia del Captopril que
aumenta su eficacia hipotensora con la restricción sédica
(3S~>. Este hecho es importante en la población anciana
hipertensa, ante la dificultad en este grupo de sujetos de
cambiar el régimen de vida así como los hábitos en la toma
de alimentos (162)1173).

En este sentido, otros autores que emplearon
Nitrendipina <355>1356> se comprobó una respuesta
natriurética, valorándose un efecto directo sobre la
reabsorción tubular de sodio no dependiente del
funcionalismo renal (350>(351) y posibles acciones sutiles
directas o indirectas en las características de la
permeabilidad glomerular <356>.

También se ha encontrado una leve natriuresis con
el Captopril, Esta respuesta, en parte puede estar motivada
por una inhibición en la síntesis de aldosterona que
condicione una menor reabsorción tubular de sodio.

Dentro del metabolismo lipídico no se apreciaron
cambio, significativos con los diferentes tratamientos. Las
pequef¶as modificaciones del colesterol y triglicéridos
observados no representaron niveles patológicos ni
significación estadística.

Las alteraciones del metabolismo lipidico están
reselladas en varios de los trabajos con tratamiento
tiazídico y con betabloqueantes, valorándose que estas
modificaciones influirían en el desarrollo de cardiopatía
isquámica y contrarrestando el efecto beneficioso de su
eficacia antihipertensiva (327)<357><358).

Las primeras alteraciones recogidas bajo el
tratamiento con tiazidas evidenciaron una elevación de los
triglicéridos y colesterol total. Si se revisan series
seguidas a corto plazo, sobre un total de 38 trabajos
recogidos por AMES <359>, las alteraciones más
frecuentemente encontradas fueron una elevación del
colesterol total, fracción VIDE. y triglicéridos. Sin
embargo en muchos de estos trabajos la muestra era pequefla
y no represemtativa,

Sin embargo si se revisan y analizan
detenidamente los grandesestudios que emplearon diuréticos
tiazidicos a largo plazo <116>(122)1123)(í31>(ías)c36o>
(361> los niveles de colesterol se mantenían en un parecido
nivel e incluso en alguno de ellos (128)1131> por debajo
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del nivel de partida y similar a los cambios del, grupo
placebo.

Concretamente en la población- hipertensa
goriátrica el estudio E.W.P.H.E. (128> evidenció después de
3 aNos de tratamiento con HCTZ+triantirene que- los niveles
de colesterol total descendía pasandode 256 mg/dl a 238
mg/dl. En este sentido también en el programa estudio de
hipertensión arterial sistólica en el anciano (S.H.E.P.>
<121) se evidencié que al cabo de un alio de tratamiento con
clortalidona los niveles de colesterol total en el grupo de
pacientes con tratamiento activo no se modificaba e incluso
en los del grupo placebo aumentabade 2~2 a 243 mg/dl.

De todos estos datos se desprende que los
resultados no son homogéneosy las modificaciones son menos
negativas de las descritas inicialmente.

Con respecto a la &itrendipina. al igual que
otros calcicantagonistas, los niveles de colesterol total,
triglicéridos y HDL-colesterol no se modificaban
(178><362>, con excepción de un discreto descenso del
HDL—colesterol en un estudio <363>. También con Captopril
<238>1364> se comprueba escasos efectos en el metabolismo
lipídico a más largo plazo, remarcandose esta respuesta
neutra en el metabolismo lipídico como una de las
características más importantes de estos fármacos

Los efectos secundarios atribuidos a la
medicación antihipertensiva y recogidos durante el estudie,
se debieron en todos los casos a la Nitrendipina excepto en
un paciente que ocurrió con Captopril-

Los efectos adversos más frecuentes con
Nitrendipina correspondieron a las propias consecuencias
del poder vasodilatador del fármaco, como cefalea,
acaloramiento, enrojecimiento facial, palpitaciones y
edemasmaleolares.

la incidencia de alrededor del 12—18 % es menor a
la resefSada en otras publicaciones (17S)C320)t326), pero
debido al escaso numero de pacientes, este dato no es muy
valorable. KIOWSKI y ocís (321) valoran que la incidencia
de efectos secundarios puede ser menor siel tratamiento se
inicia con dosis bajas.

Estas alteraciones fundamentalmente aparecían en
las primeras horas de ingesta del fármaco y en especial
durante los primeros días. En ningún caso obligó a
suspender la medicación aunque motivó en algunos pacientes
importante preocupación. Si los enfermos eran informado, de
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antemano sobre los posibles efectos adversos, la tolerancia
era aparentemente buena, sin ocasionar abandonos en el
tratamiento.

Los edemasmaleolares no son una consecuencia de
la retención renal de sodio y agua. Se valora como causa
del edema, el paso de plasma del espacio intersticial como
consecuencia del incremento de la presión hidrostática
capilar debido- a la relativa selectividad de los
calcioantagonistas por el lado arterial de la circulación
<1771.

En los estudios iniciales realizados con
Captopril administrado a elevadas dosis, se observó una
alta incidencia de reacciones adversas, algunas
especialmente Graves como el síndrome nefrótico y
neutropenia, y otras menos graves pero no menos importantes
como rash cutáneo y alteraciones del gusto <relacionado con
la presencia del grupo sulfidrilico> <181><1é3><365>
motivando un uso restringido en hipertensiones moderadas
Severas.

En el momento presente con la reducción de las
dosis empleadas y más si el paciente es anciano (25-75
mg/d>, estos efectos secundarios prácticamente han
desaparecido (337>1339) manteniendo su eficacia
terapéutica, lo que ha motivado su empleo generalizado en
hipertensos ancianos.

Recientemente se han descrito nuevos efectos
adversos, cono son la presencia de angioedema y tos
irritativa asociada ocasionalmente con congestión nasal
(l8l)(366H367>.

En nuestro estudio pudimos observar en un caso,
coincidiendo con el tratamiento con Captopril, la aparición
de tos irritativa que desapareció al finalizar el
tratamiento. Se investigaron otras posibles causas sin
encontrarso. Debido a su estrecha relación con el
tratamiento, se atribuyó el mismo,

La presencia de tos irritativa se describe con el
empleo de los inhibidores de la E.C.A., especialmente los
de acción larga como enalapril y lisonipril (181>(184>. Es
un efecto secundario poco frecuente, que no se ha descrito
hasta, su empleo generalizado. La absoluta frecuencia es
difícil de asegurar debido a que en los amplios estudios,
el efecto adverso no ha sido resellado, quizá porque no se
haya preguntado intencionadamente. Probablemente la
incidencia sea del 1-a t en pacientes no seleccionados,
aunque quizás su frecuencia pueda ser del 13-24 % <368). No
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se describe que esta incidencia sea mayor en la población
anciana.

La causa directa no esta clara valorándose la
producción de bradikininas o prostaglandinas (367>, aunque
también puede se debido a la acción de los IECA a nivel de
las fibras O vagaba (181>.

El resto de los pacientes que siguieron
tratamiento con Captopril no refirieron ninguna molestia
manteniendo similar calidad de vida, hecho reset$ado por
otros autores C337H369> con este fármaco.

Por otro lado la HCTZ+A presenta una tolerancia
muy buena con una incidencia de efectos secundarios
inferior al 5 t (168). La sintomatología más frecuente:
astenia, debilidad, es totalmente inespecifica y aparece
con un porcentaje similar en estudios realizados con
placebo,

En el presente trabajo, con HCTZ+A no se recogio
ninguna sintomatología especial y atribuible a la
medicación. A pesar del aumento de las cifras de ácido
úrico en suero, especialmente ea los hipertensos
sistólico-diastólicos, no se comprobó la presencia de
artritis por microcristales de ácido úrico <Gota), efecto
frecuentemente reseflado con los diuréticos tiazídicos a
altas dosis (368>, La administración de tiazidas en menores
dosis no producen una elevación significativa a largo plazo
de los niveles de ácido úrico, pero contraindican su empleo
en aquellos pacientes que tiene cifras basales elevada,
(169>,

3.2. Respuesta del Eje Renina-Angiotensina
Aldosterona en relación a los diferentes tratamientos
hipotensores:

La respuesta de la actividad de renina plasmática
<A.R.P, con los distintos tratamientos evidencia un
aumento en ambos grupos de hipertensos especialmente
sistólicos. Dicha respuesta presenta una mayor elevación
después de la bipedestación y dea,nbulación,

Esta respuesta esta claramente justificada en el
tratamiento tiazídico y con Captopril <Inhibidor de la ECA)
por su efecto en disminuir el volumen extracelular en el
primer caso y en el segundo por originar un feed-back
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positivo al reducir la Angiotensina LI,

Similares resultados se han comprobado en
ancianos hipertensos en quiénes a pesar de tener una A.R.p.
baja respondieron a la administración de diuréticos
tiazidicos con una elevación de los niveles basales
(318>(331>

Por otro lado, y a pesar de qué antes grupos de
hipertensos presentaban niveles bajos de A.R.P.
especialmente los sistólico-diastólicos. pudimos objetivar
con Captopril una elevación de la misma indicando una
correcta regulación en esto grupo de pacientes compatible
con el control de retroalimentación de la liberación renal
de renina y sirve para oonfirn,ar el bloqueo de la
angiotensina en estos pacientes Este hecho junto a un
descenso comprobado de la presión arterial, indica que de
alguna torna el sistema renina angiotensina puede
participar en el mantenimiento de la hipertensión en el
anciano

En el caso de la Nitrendipina, se sabe que los
calcioantagc’nistas pueden aumentar la liberación de renina
y que esto puede ser debido por una parte a la inducción de
la A.R.P. dependiente de hiperreactividad mediada por
barorreceptores y aunque un efecto directo de la droga en
las células yuxtaglomerulares no puede excluirse, este
aumento puede estar motivado por una estimulación autónoma
simpática secundaria a la vasodilatac,ión y descensode la
presión arterial (178)t319).

En diferentes estudios se comprueba que la
respuesta de este aumento de los niveles de renina con los
calcioantagonistas (370) y en concreto ta,nbién con la
Nitrendipina (319), aunque esta respuesta puede variar
dependiendo del tien,po de empleo, con mayor estimulación en
las primeras semanaspudiendo volver a los niveles basales
con txatan,iento a largo plazo (Sil). En nuestro estudio los
niveles de A.R.P. conseguidosestarían de acuerdo con el
corto periodo de tiempo de administración.

Es posible que el aumento de la A.R.P. y el
aumento de la actividad simpática pueda parcialmente
antagonizar el efecto antihipertensivo de la Nitrendipina,
aunque el control de la presión arterial conseguida en
mitos grupos de hipertensos fue satisfactorio

Los niveles de aldosterona, al igual que la
A.R.P., se ven elevados especialmente con HCTZ+A y algo
menos por la Nitrendipina. En el caso de las tiazidas cono
diurético que es, se comprueba un incremento significativo
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de la aldosterona como consecuenciade la contracción de
volumen extracelular. Por tanto los hipertensos ancianos de
este estudio respondieron a esta estimulación

En estudios que valoran la respuesta de
aldosterona con el empleo de Nitrendipina existe cierta
disparidad con aumento en algunos <372> y mini,na
modificación <318) e incluso descenso en otros (373>. Esta
diferente respuesta depende en paz-te del tiempo de
administración aunque también se valora el susceptible
bloqueo en la producojón calcio dependiente de la
aldosterona por los calojoantagonistas <370>.

Lógicamente la aldosterona no se elevó con el
Captopril lo que traduce la inhibición en la producción de
Angiotensina II e indirectamente de aldosterona. El bloqueo
de aldosterona puede ser la causa de la mayor natriuresis
observada en este estudio, sin embargono justificaría la
presencia de una mayor kaliuresis en los hipertensos
sistólico-diastólicos.

Con la bipedestación y dea,nbulaciónse comprobó
una mayor elevación con la Nitrendipina e HCTZ+A y sin
variación con el Captopril. Este comportamientose observa
tanto en los hipertensos ancianos sistólicos como en los
sistólicos-diastólicos y esta de acuerdo con el grado de
respuesta obtenido en situación de reposo.

Esta respuesta de la A.R.p. y aldosterona
evidencia un similar comportamiento en los hipertensos
ancianos en relación a las modificaciones descrita, en los
más jovenes aunque a un nivel más inferior.

3 • 3. Comportamiento de la Sobrecarga Oral de
Glucosa con los distintos Tratamientos Hipotensores.

Está demostrado que la intolerancia a la glucosa
es un factor de riesgo independiente de patología
cardiovascular, particulartoente la cardiopatía isqudmica,
tanto en hombres como en mujeres y esta directamente
relacionado con la severidad de la intolerancia a la
glucosa (374>, Este riesgo de enfermedad cardiovascular
ocurre a un nivel bajo de intolerancia de glucosa, y a
diferencia de la enfermedadmicrovascular, no ‘e relaciona
con un nivel especifico do glucosa <375). Es crucial en el
tratamiento antihipertensivo que éste no induzca o agrave
la intolerancia a la glucosa.
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En el presente estudio la glucemia en ayunas con
los diferentes tratamientos a corto plazo presentó leves
modificaciones con respecto a la situación basal y sin
diferencias entre los distintos fármacos

Se describe caracteristicamente el desarrollo de
hipergiucemia con el empleo de derivados tiazidicos <127>
<375)<S76). HOLLIFrELO <377> sugiere que a mayor nivel de
glucemia en ayuno, mayor elevación de la glucemia con los
diuréticos tiazidicos, pudiendo ser mínima la hiperalucernia
cuando la glucosa basal es menor de 100 ma/dl. En nuestro
estudio la ausencia de efecto hipergiucémico con HCTZ+A en
parte puede ser debido al corto periodo de tiempo en su
administración, aunque se describe con los diuréticos
tiazídicos un claro aumento de la glucemia en sananas e
incluso en días, especialmente en ancianos <375).

Tampoco la administración de Nitrendipina motivé
cambios significativos en la glucemia basal. Este resultado
va de acuerdo con otros estudios realizados en hipertensos
ancianos en quiénes no se apreciaron modificaciones
significativas de la glucosa en ayunas <316)<318). En esto
mismo sentido tampoco con Captopril henos objetivado
cambios significativos en la glucemia postabsortiva, hecho
comprobado por otros autores (238 fl364).

Sin embargo, algunos tratamientos antihi-
pertensivos inducen claro efecto hiperglucémico en
situación postprandial con apenas modificación de los
niveles de glucemia en situación postabsortiva <375>. En
este estudio hemos querido valorar las posibles
modificaciones de los niveles de glucemia e insulina en
respuesta a una sobrecarga oral de glucosa balo el efecto
de diferentes fármacos empleados en un corto periodo de
tiempo.

La respuesta a la sobrecarga oral de glucosa con
los diferentes hipotensores en los dos grupos de
hipertensos estudiados, no ha sido homogénea con cambios no
significativos <en parte debido a la gran dispersión
observada> con respecto a la situación basal o
pretratamniento, en donde ya se observaba la presencia de
una intolerancia hidrocarbonada.

No obstante, se evidencia de forma global un peor
comportamiento de la curva de glucemia en relación sí
tratamiento con HCTZI-A en los hipertensos sistólicos
alcanzando una glucemia mayor de 200 mg/dl a los 120
minutos, Siguiendo los criterios del flational Diabetes Data
Group (ig&> esta respuesta puede considerarse como
diabetogénica.
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Como causa de ello se ha propuesto el descenso en
los niveles de potasio sérico (346> e hiponagnesemia que el
diurético tiazidico origina, que a su vez motivaría una
mayor proporción de secreción de proinsulina que de
insulina con menor poder biológico <375>, En este mismo
sentido se ha comprobado que los suplementos de potasio
minimizan la severidad en el poder hiperglucémico de los
diuréticos tiazidicos <378>. Sin embargo RAPLAN y cols
(379) no comprobaron un mejor comportamiento de la curva de
glucosa con suplementos de potasio siendo atribuido al
corto tiempo de estudio.

En nuestro estudio no comprobamosen este grupo
de pacientes, descenso del potasio y magnesio que pudiera
contribuir a este efecto hiperglucémico, aunque no se puede
excluir la posibilidad de cierto grado de deplección
intracelular de potasio en el músculo esquelético, que es
el órgano efector principal de la acción de la insulina
(380

Al igual que AJ~S Y HILL <381> pensamosmás bien,
que esta mayor glucemia junto con elevación en los niveles
de insulina puede traducir la presencia de un mayor grado
de resistencia insulinica secundaria a una menor
sensibilidad tisular a la insulina. Esta suposición no
puede asegurarse dado que no se realizó técnica de clanp
glucémico ni se determiné niveles de péptido-c.

Alternativamente, los fármacos diuréticos
tiazidicos pueden aumentarlas catecolaininas circulantes
<316), lo que podía contribuir a una disminución de la
sensibilidad a la insulina <375>.

Bajo tratamiento con captopril, por el contrario
en este mismo grupo de pacientes hipertensos sistólicos, el
comportamiento de la curva de glucosa fue discretamente
mejor, con menores elevaciones de la glucosa a 60 y 120
minutos pero sin variación significativa. Esta respuesta
junto a unos niveles de insulina similares, pudiera
traducir una mayor sensibilidad tisular a la insulina.

En este sentido, POLLARE y cois. <364> compararon
mediante estudio a doble ciego, randomizado y cruzado el
efecto del Captopril e ECU en el metabolismo de la glucosa
en un grupo de pacientes hipertensos con edad media de 56
afios. El trabajo conprobó mediante la utilización del clanp
euglucemico-hiperinsulinémico, que ía sensibilidad a la
insulina estaba reducida con ECTE mientras con el Captopril
la sensibilidad era mayor.
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Por otra parte con Nitrendipina, en el grupo de
hipertensos sistólicos, pudimos observar una respuesta
insulinica claramente menor sin traducirse en un peor
comportamiento de la curva de glucemia. En esta linea
POLLARE y cols.< 382> observaron con otro calcioantagonista
(Diltiazen) una menor respuesta insulínica, que tampoco
afectó la tolerancia a la glucosa.

En lós seres humanos las repercusiones sobre el
metabolismo de la glucosa de los caloioantagonistas han
mostrado resultados contradictorios, al menos en ensayos
agudos y a corto plazo, Así, se ha observado Un aumento de
la glucosa y una reducción de la secreción de insulina con
Diltiazen, Nifedipina y Voraparnil. Sin embargo otros
estudios han demostrado que la secreción basal de insulina
no esta influida por esos mismos fárinacos<370>. Si la
elevación de la glucosa ocurre, suele ser transitoria y
probablemente secundaria a causas extrarrenales, como una
activación del sistema autónomo simpático (370>.

En estudios realizados con células pancreáticas
aislada, se ha demostrado que la liberación de insulina
esta estimulado, ademas de por los agonistas
beta-adrenérgicos, por el influjo de calcio. Por ello se ha
suserido que los bloqueantes del calcio podrian inhibir la
liberación de insulina, no obstante este hecho no se
compruebaen otros estudios clínicos (373)<383>.

En los estudios a nivel clínico con Nitrendipina
no se objetiva aumento de la glucemia basal (362><384) oS.
se comprueba la presencia de intolerancia hidrocarbonada
(363) a diferencia de la HCTZ <385), aunque en otros pudo
observarte una elevación no significativa y transitoria de
la glucosa <312><363) así como también un descansoen los
niveles de insulina <396).

De todo lo expuesto y en base a la diferente
respuesta en la secreci6n de insulina por parte de los dos
grupos de hipertensos en relación al tratamiento con
Nitrendipina, se valora que los resultados contradictorios
podrían deberse en parte al grado de estimulación que el
propio páncrea, mantenga en situación normal determinando
respuestas diferentes, sin olvidar la posible resistencia
periférica a la insulina que a su vez interferiría en el
grado de estimulación de las células pancreáticas.

Por otro lado no debemos olvidar que la respuesta
en el anciano puede ser diferente y que el mecanismo intimo
podría ser aclarado en estudios más amplios y en donde se
empleara la técnica de clamp glucémico. Hasta ahora, que
nosotros conozcamos, no se han realizado estudios que
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utilicen la técnica de clamp en la población anciana para
valorar los efectos de la medicación antihipertensiva en el
metabolismo de la glucosa.
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4.> RESPUESTADE LA PRESION ARTERIAL Y F.CARflIACA
ANTE DIVUSOS ESTIMULOS CON DIFERn4TES VRATAMIDCOS
HtPOIEflSORES

4.1. Respuesta al Cambio Post.ural con los
Distintos Tratamientos llipotensores:

Se describe que una de las causa que contribuyen
a la presencia de hipotensión ortostática en el anciano e~
el empleo de medicación antihipertenniva (57)(273H276>.

En el presente estudio, en los hipertensos
sistólicos pudimos comprobar la ausencia de hipotensión con
la bipedestación en relación a los diferentes fármacos
empleados en el estudio, a pesar del descensode la presión
arterial en situación basal o pretratazwiento. Tampoco
evidenciamos la presencia de datos clínicos de hipotensión.
Por otra parte la frecuencia cardiaca aumentó de torna
significativa e indica el aparente huen comportamiento de
los barorreceptoresy sistema autónomo.

No obstante, el Captopril fue el único fármaco
que motivó un descenso significativo de la P.A.sistólica
con la bipedestación en los hipertensos sistó
lico-diastólicos. La respuesta no puede considerarse como
verdadera hipotensión ortostática al nc oonwrobatte un
descenso mayor de 20 rr~nHg.

No obstante, esta modificación de la presión
arterial ha sido mayor a la observada por BAKER <339> quién
evidenció en 16 pacientes con hipertensión arterial clásica
de edad medie 76,3 aflos tratados con 25-50 mg/d de
Captopril ausenciade hipotensión ortostática con descenso
en la P.A.sistólica del orden de 3-4 nnHg. Sin embargo
otros autores como JOtES y cols,(387> comprobaron que ía
administración de otro tECA <enalapril> <20-40 mg/d> en 15
pacientes con hipertensión arterial de edad media 56 aflos
originaba un descenso significativo de la Y.A,sistólica
1-13 nwnlfg.) con escasa modificación de la P.A.diastólica
(—3 nw~J4g.) al cambio postural de 609 grados de inclinación.

En condiciones normales, bajo tratamiento con
Captopril no se describe la presencia de ortostatismo en la
población hipertensa anciana, aunque en pacientes en
tratamiento previo con diuréticos o insuficiencia cardiaca,
el Captopril al igual que otros I,E,C.A., pueda ocasionar
una hipotensión ortostática (388>.
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Por otra parte y a pesar de la acción
vasodilatadora periférica que la Nitrendipina conilava,
tampoco con este fármaco se evidenci6 una modificación
significativa de la presión arterial con la bipedestación
probablemente debido a la ausencia de interferencia en los
mecanismos reflejos de regulación de la presión arterial.

Así JANSEN y cols.<318) objetivaron sólo en un
paciente de los 15 con hipertensión arterial mayores de 70
aflos, la presencia de hipotensión ortostática con descenso
de la p.A.sistólica en 20 nnHg. después de 30 días de
tratamiento con Nitrendipina (20 mu/d>. Este ortostatismo
desaparecía a las 8 y 12 semanas, también en este estudio
otro paciente de los 16 que fueron asignados al tratamiento
con 50 rng/d de ECU presentó hipotensión ortostática con un
5 imniiar comportamiento.

En este mismo sentido, con la HCU+A pudimos
constatar la ausencia de olinostatisno que en parte podría
deberse a las dosis relativamente bajas empleadas y por
tanto minimizando el efecto de contracción de volumen. Se
sabe que el empleo de dosis menores de tiazidicos, máxime
si se utilizan en la población anciana. ocasiona la
reducción de efectos secundarios manteniendose el efecto
terapéutico (173). En esta linea en un estudio realizado
por MYSRS <347) evidencié que solo en un 4,6 % de los
pacientes tratados con tiazidas presentaban hipotensión
postural en relación al 3,4% de los no tratados <sin
diferencia estadística>.

La ausencia de hipotensión ortostática en el seno
del tratamiento con los fármacos empleados en este estudio
condiciona que otros factores al margen de la propia
reducción de la presión arterial puedan intervenir en su
presencia. De hecho la hipotensión ortostática se describe
fundamentalmente con antihipertensivos con inhibición
adrenergica tanto a nivel central como la alfa-metildopa,
como a nivel periférico tal es el caso del prazosin (271>.
Por tanto su propio mecanismo de acción puede interferir en
la regulación refleja de los barorreceptores ya de por si
disfuncionantes con la edad.
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4.2. Eficacia de los Diferentes Tratamientos
Hipotansoresen Relación a los Test Presores:

Hasta la actualidad, el control de la presión
arterial en reposo parecehaber representado la finalidad
de todo tratamiento antihipertensivo. Por otro lado es bien
conocido que el paciente adulto hipertenso realiza
habitualmente una actividad física durante el día con
elevaciones de la presión arterial de grado variable y este
hecho no difiere del hipertenso anciano con las
matizacionesde su propia capacidad física.

Por tanto es recomendable que los diferentes
fármacos antihipertensivos utilizados deban atenuar los
incrementos intermitentes da la presión arterial en
respuesta a las diferentes situaciones estresantes que se
originan durante el día, que pueden estar implicadas en la
inducción de cambios morfológicos en las paredes arteriales
y corazón <312>.

Por ello, uno de los aspectos a tener en cuenta
en la bUsqueda del antihipertensivo ideal, deberla ser, en
nuestra opinión, el que ejerza su acción y mantenga su
eficacia tanto en reposo como durante las actividades
psíquicas y físicas

Las consideraciones que se han hecho sobre la
contribución hemodinámica de la ateromatosis arterial
precoz, han alentado a considerar que los fármacos que
suprimen los aumentos exageradosde la presión arterial
debido a estímulos cotidianos probablementedeberían ser un
componente de los diferentes protocolos antihipertensivos
<288) (302>.

Por otro lado, conocemosque un adecuado control
de la presión arterial en reposo no siempre 50 acompafia de
una protección eficaz ante las distintas actividades
presoras presentesen la actividad diaria y que existe una
diferencia entre los distintos fármacos antihipertensivos
en el control de estas situaciones presoras, aun en el caso
de presentar una eficacia similar en reposo (389>.

En nuestro estudio hemos tratado de valorar la
respuesta de la presión arterial y frecuencia cardiaca en
diversas situaciones consideradas como presoras bajo el
efecto de tres fármacos en régimen de monoterapia Cori
acción antihipertensíva diferente.
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Comparativamente y de forma conjunta tanto la
Nitrendipina como la HCTZ+A controlaron mejor las
respuestas presoras a los diferentes test con un
comportamiento parejo. El Captopril también redujo la
presión arterial en relación a los niveles conseguidos en
las diferentes pruebas, pero a un menor nivel.

La Nitrendipina fue eficaz en ambos grupos de
hipertensos <especialmente sistólicos> en controlar la
presión arterial sistólica en el test mental y en ambos
tipos de esfuerzos (isométrico y dinámico) sin un mayor
incremento proporcional de la frecuencia cardiaca
originando por tanto un efecto beneficioso en el consumo de
oKigeno miocardico. Esto es singularmente relevante en el
esfuerzo dinámico, al ser el único fármaco que atenuó
significativamente la presión arterial tanto sistólica cono
diastólica.

La HCTE+A. también controlé la presión arterial
sistólica y diastólica en todas las pruebas aunque sin
alcanzar nivel significativo en el esfuerzo dinámico en los
hipertensos sistólicos. En los hipertensos aistóli-
co-diastólicos la respuesta fue similar o discretamente
superior a la Nitrendipina, aunque sin diferencia
estadística entre los fármacos. Igualmente y de forma
global la frecuencia cardiaca en respuesta a estos test
bajo el efecto de la 80T24-A no presentó variación
significativa.

Existen varios trabajos que valoran la eficacia
de estos fármacos en monoterapia ante diversos estímulos,
aunque prácticamente la mayoría se han realizado en
poblaciones más jóvenes en relación al esfuerzo dinámico y
con diferente metodología, lo que hace difícil su
comparación

En un estudio doble ciego y randomizadorealizado
por OILES y cols. (390) se comparaba la respuesta de la
presión arterial al ejercicio dinámico en un grupo de 18
pacientes hipertensos mayores de 50 afios <edad media 64
aNos> al tratamiento con Nitrendipina o HCT~ y comprobaron
que ambas drogas eran igualmente efectivas en reducir la
P.A.sistólica y diastólica en situación de reposo y en el
esfuerzo, aunque sólo la Nitrendipina modificó
significativamente la presión arterial diastólica y el
doble producto. La frecuencia cardiaca varié exclusivamente
con la HCTZ.

Sin embargo MASSIE y cols. <391) en un estudio
multicéntrico, randomizado y doble ciego, empleando estos
dos mismos fármacos, en 69 pacientes de 64 aNos de edad
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media, comprobaron que la respuesta de la presión arterial
en reposo era similar con reducción significativa de la
misma, aunque durante el esfuerzo submáxirno solo la ROTE
redujo significativamente la presión arterial sistólica.

También BYYNY y cols <316) objetivaron en una
población hipertensa anciana (edad media 65-68 afios>. un
buen comportamiento de la Nítrendipina. No obstante la HCTZ
presentó mejor respuesta , al atenuar significativame~~~ el
incremento de La P,L diastólica en el ejercicio dinámico.

En otros trabajos en donde se compara la
Nitrendipina con beta-bloqueantes se comprueba una
respuesta similar en el control de la presión arterial
tanto en reposo como en el esfuerzo pero con un
comportamiento hemodinámicodiferente.

NM4NAN y cols. <392) evidenciaron un descenso
similar de la presión arterial en reposo y con ei esfuerzo
dinámico bajo el efecto de Nitrendipina y Atenolol aunque
solo se observaba una disminución de las resistencias
periféricas con la Nitrendipina. La frecuencia cardíaca se
incrementaba 0cm la administración aguda de este fármaco
aunque este efecto desaparecia con el empleo crónico.

Así mismo RUDOEL y cols. <393> en un estudio
simple randomnizado, realizado en una población hipertensa
joven <edad media 43 aNos) evidencian una similar respuesta
de la presión arterial en reposo y al test mental con
Nitrendipina y Oxprenolol. Sin embargo SORMIEDER y cola.
(394) comparando esas dos mismas drogas comprueban en el
test mental, una peor respuesta de la presión arterial
diastólica con Oxprenolol, objetivandose un aumento de las
resistencias vasculares periféricas a diferencia de la
Nitrendipina que mostraba un aumento del gasto cardiaco con
reducción de las resistencias periféricas.

Estos hechos van de acuerdo con los resultados
obtenxdos con otro antagonista del calcio por RM4 y cols.
(395) al objetivar el hecho de que mientras el propranolol
aumenta las resistencias periféricas y disminuye el gasto
cardiaco con el esfuerzo, la nicardipina reduce las
resistencias periféricas con aumentodel gasto cardiaco sin
apenasmodificación en el aumento de la frecuencia cardiaca.

Por tanto este perfil hemodiná,nico de aumento del
gasto cardiaco y descensode las resistencias periféricas,
que se evidencia con la Nitrendipina, es el ideal para el
hipertenso anciano <3%). Es más, en otro trabajo, realizado ¡
con otro Oaicioantagonista (Verapamil) se observa una
regresión de la hipertrofia ventricular izquierda aumentando
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sus ventajas terapéuticas y que puede estar en relación a la
disminución de la postcarga tanto durante los momentos
basales cono en las diferentes actividades de la vida diaria

397

Estos resultados, junto a la ausencia de
alteraciones metabólicas resefiales, justifican plenamente
su sitio en el primer peldafio del tratamiento
antihipertensivo en los ancianos.

La HCTZ+A mostró una especial eficacia en la
atenuación de la elevaciones de la P,A.sistólica provocadas
por los diferentes tests en los hipertensos
sistólico-diastólicos de edad avanzada, traduciendose en un
descenso de la P.A.media. El aumento de la P.A. diastólica
igualmente se controló con este fármaco durante el test
mental y ambos tipos de esfuerzos.

Varios trabajos han confirmado su buena respuesta
en estas situaciones (316) como comentamos previamente,
aunque en otros su eficacia fue menor. Sin embargo estos
fueron realizados en grupos de hipertensos de edad más
joven en donde se involucran mecanismospatogénicos, sino
diferentes. si de distinta importancia, Por otro lado están
las propias características del envejecimiento.

En este sentido LEE y cols. (398> en un estudio
abierto y randomizado realizado en 15 hipertensos con edad
medía de 40 ellos evidenció que la HCTZ no reducía el
aumento de la presión arterial tanto sistólica como
diastólica durante el esfuerzo dinámico a diferencia de la
alfa-metildopa, aunque si reducía la presión arterial
durante el reposo.

Así mismo FRANZ (389> evidenció en 24 pacientes
hipertensos de edad comprendida entre 24 y 57 ellos, un
menor control de la presión arterial al esfuerzo dinámico
con HCTZ+A en relación a un beta-bloqueante <Acebutolol>.

También WUy cola. (399) comparando el efecto de
la HCTZ+A en relación a un beta-estimulante (atenolol> y un
inhibidor de la ECA (enalapril> evidenciaron que la HCTZU
no disminuía de forma significativa la P.A. sistólica
durante el esfuerzo dinámico ni la p.A.diastólica en ambos
tipos de esfuerzo <isométrico y dinámico ) así como una más
lenta recuperación que los otros dos fármacos. Este estudio
el igual que el previo se realizó en personas jóvenes
(entre 20 y 50 ellos>.
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Esta diferencia de edad con respecto a nuestro
grapo es importante en su vaLoración, dado que Pttctsaxnente
los hipertensos jóvenes respondena la terapéutica con
beta-bloqueantes e inhibidores de la ECA y los ancianos a
los diuréticos tiazidicos y calcicantagonistas <368>.

Reservado al. principio para tratar H,T.p..
severas, el Captopril ha demostrado su utilidad y buena
tolerancia en la hipertensión arterial leve-moderada.

En este estudio aunque con Captopril se ha
comprobado su capacidad en reducir la presión arterial
sistólica y diastólica en reposo sin modificación de la
frecuencia cardiaca en aritos gnipos de hipertensos, esta
respuesta hipotensora es menosevidente al no reducir de
forma significativa la P.A.sistdlica, durante ambos tipos
de esfuerzo (isotónico e isométrico>, No obstante la P.A.
diastólica descendió significativamente durante el esfuerzo
isométrico en los hipertensos sistólico-diastólicos, pero
con menor grado de significación en relación a los otros
dos fármacos.

En este sentido FIGARO y cois, <400) comprobaron
en 21. pacientes entre 26 y 59 alba, un descenso de la P.A.
sistólica y diastólica con la administración de Captoprál
tanto en reposo como con el esfuerzo dinámico obietivandose
durante el estudio henodiná,nicouna disminución de las
resistencias periféricas con un pequeflo incremento de la
frecuencia cardiaca mientras que el aumento del gasto
cardiaco permanecía inalterado. Este hecho sugería que la
angiotensina II podría jugar un papel importante en
mantener la presión arterial durante la actividad física.
SCHIEDER y coAs. (401> en este misma línea también
comprobaron una reducción de las resistencias periféricas
con otro inhibidor de la ECA (Enalapril> durante un test
mental, a]. igual que con Nitrendipj.na.

En otro estudio utilizando medición intrarterial
llevado a cabo por JOMES y cols (387) con enalai’ril
realizado en hipertensos más jovenes demostraron que
existía una eficacia antihipertensiva a lo largo del día,
pero el fármaco mo controlaba de igual forma los
incrementos de la presión arterial durante el esfuerzo.

La menor respuesta al Captopril objetivada en
este estudio, en parte pueda ser debido a la menor A,R.P y
que justifica la buena respuesta a los diuréticos y
antagonistas del calcio en esta población hipertensa
anciana. Sin embargoen esta menor eficacia en relación a
los otros dos fármacos debo intervenir otros factores sobre
los que no actúan los inhibidores de la Ecl.

—194-



Un hecho que puede observarse en nuestros
resultados, es que los diferentes tratamientos no
interfirieron en la normal elevación de la presión arterial
con el esfuerzo dado que si existiera una marcada
disminución de la presión arterial ello reflejarla un gasto
cardiaca reducido, lo que conduciría a una disminución en
la capacidad de la actividad (302>(402).

Por otro lado evidenciamos que a diferencia de un
descenso de la presión arterial con el test del frio en
situación basal o pretratamiento. con los diferentes
tratamientos pudimos observar que al realizar este test se
producía una leve elevación no significativa de la presión
arterial. Esta respuestaparadójica puede ser debida a una
menor disfunción de los barorreceptores al partir de una
presión arterial normalizada por la medicación
antihipertensiva. Se sabe que la propia elevación de la
presión arterial independientementede la edad afecta la
regulación refleja de los barorreceptores <43>.

No tenemos información de otros estudios en
hipertensos mayores de 70 años que valoren la respuesta de
la presión arterial ante los diferentes tratamientos
antihipertensivos en relación a las distintas pruebas
presoras y su comportamiento hemodin&nico para poder
interpretar todos estos resultados en su correcta vertiente.

En diversos trabajos se reseña, que los estudios
en la población anciana son dificultosos y poco realizables
debido a la poca colaboración y adhesión a los diferentes
tratamientos <~O3). Sin embargoel estudio S.H.P.E.(404>
mostró que es posible incluir pacientes muy mayores en un
estudio clínico. Los pacientes mayores eran buenos
cumplidores del tratamiento acudiendo a las distintas
revisiones, aunque descendíaa partir de los 80 años, el
control de la presión arterial fue correcta en la gran
mayoría de los pacientes, la evaluación de los efectos
secundarios presentaron un problema potencial aumentando
con la edad y creando dificultades en distinguir el efecto
propio de cada droga.

En el presente trabajo.y una vez concluido el
estudio, pudimos comprobar un buen grado de colaboración en
la realización del mismo así como una correcta
cumplimentación a los diferentes tratamientos antihi-
pertensivos e indica que la población anciana, en contra de
la creencia general, puede seguir las diferentes reco-
mendaciones médicas al igual que los jovenes y que ello no
es excusa para no tratar a la población hipertensa anciana.
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te h
3do ello se deduce que al ,g,~e, B~e

nipertetsos rás ,ovenes el hipertenso ,rr Lsfl un lertas
matizact.zr¡e,, de las caracter~sticas PV <Itas de este grupo
•~e PÁ.laci:í, ~uo obliga a reducir las dosis y una
vigilancia más estrecha puede ser ¡atadr c,n ~os
diferentes fánnacos estudiados pcrtenec,enres a ~
distintos Erupos antíhipertensívos situados en el primor
peldaño del esquematerapéutico propuesto por W.H fl /IS.}j
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CONCLUSIONES



1. La población anciana, tanto normotensa cono
hipertensa, presenta un deteriero de la función renal. Esta
alteracioh~ no puede justificerse por la propia hipertensj~~
arterial.

2. > El grado de natriuresis observada en los
pacientes hipertensos y en los controles normotensos
demuestrael buen grado de adhesión a la dieta administrada.

3.) En reposo la Actividad de Renina Plasmática
CA.R,PA, fue mayor en los sujetos normotensosen x-elacion
a los pacientes con hipertensión arterial. No obstante
esta diferencia puede ser menor de la observada si se
compara con la natriuresis. Los niveles de Aldosterona
plasmática fueron discretamente menores en los sujetos
normotensos en relación a ambos grupos de hipertensos
ancianos. Los valores de A.R.P. y Aldosterona plasmática
en los diferentes grupos de ancianos estudiados,
normotensos e hipertensos, se encontraban en el rango
inferior, al relacionarlo con la natriuresis.

4. La bipedestación y de=jnbulación ocasionó una
elevación de la A.R.P. y Aldosterona que alcanzó nivel
significativo en los normotensosa hipertensos sistálicos,

5. ) Los pacientes hipertensos ancianos comparado
con los sujetos normotensos, presentaron peor
comportamiento de la curva de glucemia a la sobrecarga
oral de glucosa traduciendo una intolerancia
hidrocarbonada. En los hipertensos sístólicos, esta
intolerancia hidrocarbonada se asoció con cifras elevadas
de insulina.

6.3 Aunque ambos grupos de pacientes con
hipertensión arterial presentaron mayor indice de Qtietelet
o índice de masa corporal,

4ste no presentó correlación
con la respuestaglucémica a la sobrecarga oral de glucosa.

7.3 Los ancianos con H.T,A. sistólica presentaron
descenso significativo de la P.A. sistólica, PA. media, y
pulso de presión con la bipedestación. Este descensono es
lo suficiente importante para producir hipotensión
ortostática.

e. ) Con la bipedestación se evidencia un aumento
significativo de la F.cardiaca en los tres grupos de
pacientes traduciendo un aparente buen comportamiento de ¡
los barorreceptores.
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9.> La respuesta clínica al test mental produce
elevación de la presión arterial media en los sujetos
ancianos con ambos tipos de hipertensión arterial, Esta
prueba ocasiona en los hipertensos sistólicos un aumento
significativo de la PAdiastólica.

10.> El test del frío en la población anciana
estudiada, no originó la respuestapresora esperada. Es
mas, en los pacientes hipertensos se evidencié un leve
descenso de la presión arterial, especialmente en los
hipertenses sistólicos, aunque no significativa.

11.> Después dei. esfuerzo isométrico se comprobó
un aumento de la presión arterial en los tres grupos de
personas mayores de 70 años. El. nivel de 2.1. diastóLica
conseguido en los pacientes hipertensos fue más elevado
con un mayor incremento proporcional.

12.> El esfuerzo dinámico ocasionó la mayor
elevación de la presión arterial en los diferentes grupos
de ancianos estudiados. En los hipertensos la P.A.
diastólica aumentó de forma significativa con un mayor
incremento proporcional.

13.) La frecuencia cardiaca aumentó en las
distintas pruebas con excepción del test del frío. El
esfuerzo dinámico motivó la mayor elevación alcanzando
nivel significativo.

14.> Tanto la I-fidxoclorctiazida+Amiloride
<HCTZ4-A.) como llitrendipina y Captopril ocasionaron un
descenso de la presión arterial al cabo de un mes de
tratamiento en ambos grupos de pacientes ancianos
hipertensos. Este descenso fue más significativo con
Nitrendipina e HCTZ+A.

15.> Al finalizar el tiempo de tratamiento con
HCTZ4-A. se ob~etivó un aumento significativo de Ac Once
en los hipertensos sistólico-diastólicos.

16.) Con los tres fármacos se evídenció un
aumento de la natriuresis aunque sólo en los pacientes con
hipertensión sistólica-diastólica y bajo tratamiento con
HCTZ4-A., fue significativa,

17.> Los diferentes parámetros analizados del
metabolismo lipidico no sufrieron variaciones ostensibles
en ambos grupos de pacientes hipertensos con los diferentes
tratamientos a corto plazo.
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íB. > La Nitrendipina ocasiono, en relación a los
otros dos tratamientos, mayor sintomatología dependientede
su efecto vasodilatador por otro lado bien tolerado, sí
Captopril produjo en un caso tos irritativa que cedió
después de su retirada. Con La HCTZ~-A. no se recogio
ninguna molestia subjetiva,

19,> En ambos grupos de pacientes hipertenso
5

ancianos con los diferentes tratamientos se objetivó una
estimulación de la A.IUP. en reposo, aunque sólo con HCTE+A
alcanzó nivel significativo. Con la bipedestación esta
elevación fue más evidente.

20.) La Aldosterona plasmático aumentó en ambos
grupos de pacientes hipertensos ancianos con Nitrendipina e
HCTZ+A. tanto en repeso ceno con la bipedestación y
deantulación, aunque únicamente alcanzó nivel significati~0
con este último fármaco. Lógicamente los niveles de
aldosterona descendieroncon la administración de Captopril
traduciendo el bloqueo del eje renina angiotensina.

21. ) Con la administración de Nitrendipina se
evidenció una menor respuestainsulínica después de la
sobrecarga oral de glucosa especialmente en el minuto 120
en los hipertensos sistólicos. Esta respuesta insulinica no
se tradujo en una mayor glucemia. A diferencia, en este
grupo de pacientes con H.T.A. sistólica, y bajo tratamiento
con HCTZ+A., se evidenció un peor comportamiento de la
curva de glucemia en la sobrecarga de glucosa así como de
un incremento de la insulinemia, aunque sin significación
estadística.

22.> Les tres tratamientos, no originaron
hipotensión ortostática. El discreto descenso pero
significativo de la presión arterial en los hipertensos
sistólico-diast6lioos al adoptar la bipedestación con
Captopril, no fue suficiente para ocasionar una verdadera
hipotensien ortostática.

23.) El aumento de la F. cardiaca que la
bipedestación ocasione , en ambos grupos de hipertensos, no
es interferida o bloqueadacon los distintos tratamientos.

24.) La nitrendipina atenué la respuesta presora
a los diferentes test de provocación realizados en ambos
grupos de pacientes hipertensos, siendo el único fármaco
que redujo signiflcativ~e~~, la presión arterial en el
esfuerzo dinámico en los pacientes con hipertensión
arterial sistólica.
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25.> El Captopril aunque descendió la presión
arterial en situación basal en ambos grupos de pacientes
hipertensos, no redujo significativamente la presión
arterial en el esfuerzo dinámico. Exclu,ivaxnente controlé
el aumento de la P.A.diastólica motivada por el test mental
y esfuerzo isométrico en este último caso en los
hipertensos sistólico-diastólicos.

26.) La HCTZ-+lk mostró, de forma global, un buen
control de la respuesta presora a los diferentes test de
estimulación en los hipertensos, singularmente en los
sistólico-diastólicos. En los pacientes con HLTt.
sistólica no se objetivó un descensosignificativo de la
presión arterial en el esfuerzo dinámico,

27. 2 Ningún tratamiento modificó de forma
significativa la frecuencia cardiaca en las diferentes
pruebas presoras.

28.) El presente trabajo comprobó un buen grado
de colaboración durante al estudio y adhesión a los
diferentes tratamientos por parte de la población
hipertensa anciana.

29.) El paciente hipertenso anciano puede ser
tratado con los diferentes fármacos valorados y
pertenecientes a grupos anthipertensivos, actualmente
situados en el primer peldaño del esquema terapéutico
escalonado recientemente propuesto por la W.fl.O., aunque
teniendo presente las propias características de este grupo
de pacientes ancianos.
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RESUMEN



En este trabajo hemos estudiado primeramente, a
un grupo de 2S pacientes mayores de 70 años con
hipertensión arterial esencial 1. sujetos con H.T.A.
sistolico-diastálica y 12 con H.T.A. sistólica aislada>. Se
describen los distintos parámetros de la presión arterial,
función renal, diferentes valores bioquinicos, metabolismo
hidrocarbonado y lipidico así como el estado del Sistema
Renina-Angiotensina/Aldosterona. rgualmente se valera el
comportamiento de la presión arterial al cambio postural y
a distintos esttnulos presores < test mental, prueba del
frio, esfuerzo isométrico y esfuerzo dinámico). El estudio
se contrasta con otro grupo de 11 personasnorinotensas de
similar edad y sexo.

En este grupo de pacientes hipertensos mo se
evidencian alteraciones bioquímicas reseñables. Sin embargo
se objetiva un deterioro de la función renal. Esta
alteración no puede atribuirse a la propia hipertensión
arterial.

Aunque en los nor,notensos la actividad de renina
plasmática (A.R.P.) era mayor que en los hipertensos,
globalmente se encontraban bajos en relación a la
natriuresis. No obstante con la bipedestación y
deambulación se aprecia un incremento de la A.R.P. Los
niveles de Aldosterona en reposo no guardan relación con
los de A.R.P., estando proporcionalmente más elevados en
los hipertensos. La bipedestación y deambulación motiva
igualmente un aumento en los niveles de aldosterona.

Después de le realización de una sobrecarga oral
de glucosa <S.O.G.), los pacientes hipertensos, y en
especial los sistólicos, presentan una curva de glucemia
patológica traduciendo una intolerancia hidrocarbonada.
Esta intolerancia hidrocarbonada en este grupo de
pacientes, se asocia a niveles elevados de insnline,nia,
pudiendo traducir la presencia de resistencia a la
insulina. Esta respuesta patológica no puede justificarse
totalmente por el propio envejecimiento mi por la presencia
de obesidad. Se discute la posible relación entre est.a
alteración del metabolismo hidrocarbonado e hipertensión
arterial.

Sólo los hipertensos sistélicos presentan
descenso de la presión arterial con la bipedestaclón aunque
sin sintomatología clínica y sin traducirse en una
hipotensión ortostática, Con el cambio postural, la
frecuencia cardiaca se incrementa de forma significativa en
todos los grupos pudiendo traducir un aparente buen
funcionamiento de los barorreceptores.
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El test mental motiva un aumento de la presión
arterial media, aunque sólo fue significativo en ambos
gripo, de pacientes hipertensos, La prueba del Eno no
originó la respuesta presora esperada. Es más, en los
pacientes ancianos con hipertensión arterial se evidencia
un leve descensono significativo de la presión arterial.
Con ambos tipos de esfuerzo < isométrico y dinámico ) se
comprueba en los norinotensos o hipertensos una elevación de
la presión arterial, aunque el incremento porcentual de la
presión arterial diastólica fue mayor en los hipertensos.
Con las diferentes pruebas la frecuencia cardiaca se
comporté de forma similar entre los diferentes grupos,
correspondiendo al esfuerzo dinámico el mayor incremento
significativo de la misma.

En la segunda parte del estudio , se compara de
forma randomizada, abierta y cruzada la respuesta clínica a
tres tratamientos hipotensores pertenecientes a grupos
farmacológicos diferentes en régimen de monoterapia y en un
corto plazo de tiempo,

Después de 4 semanas de tratamiento con
Nitrendipina, Captopril e Hidroclorotiazia+Amilonide
(HCTZ+A2, se evidencia en ambos grupos de hipertensos un
descenso de la presión arterial, sin modificación de la
frecuencia cardiaca. Esta respuesta es más significativa
con Nitrendipina e HCTZ+A.

Bajo tratamiento con ECTZ+A se objetiva un
aumento de urea, creatinina y ácido úrico. Sin embargo sólo
en los hipertensos sistólico-diastólicos, el aumento del
ácido úrico alcanza un nivel significativo. Por otra parte,
aunque los tres fármacos ocasionan un aumento de la
natriuresis, únicamente alcanza nivel significativo con
HC~tZ+A en este grupo de pacientes.

Los reacciones adversas fueron más frecuentes
bajo el tratamiento con nitrendipina, ocasionado por su
efecto vasodilatador, de presentación en las primeras horas
de la toma con desaparición en el resto del día, Este hecho
no impide que globalmente sea bien tolerado. El Captopril
origina en un paciente tos imitativa que cede con su
retirada. La HCTE+A no produce ninguna sintomatología
atribuible a dicho fármaco.

La Actividad de Renina Plasmática ( A.R.P. ) en
ambos grupos de pacientes hipertensos aumenta con los
diferentes tratamientos siendo significativo con HCTZ+A.
Con la bipedestación y deaznbulacic5n, este aumento es más
marcado traduciendo un buen comportamiento . Así mismo se
evidencia un aumento de la aldosterona en reposo y en
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bipedestación con excepción del Captopril en relación al
bloqueo del eje renina~angiotens,.na.

Después de la sobrecarga oral de glucosa, en los
hipertensos sistólicos, se observa un peor comportamiento
de la curva de glucemia con HCTZ-fA alcanzando niveles de
glucosa mayores de 200 mgr/dl a los 120 minutos que traduce
un cierto poder diabetogénico. La llitrendipina motiva en
este mismo grupo de pacientes, menores niveles de insulina
que no se traduce en un peor comportamiento de la curva de
glucemia. El Captopril no origina modificaciones
ostensibles de la glucemia ni insulinemia. Por otra parte,
los tres tratamientos hipotensores no ocasionaron cambios
resefiables de los parámetros analizados del metabolismo
lipidico.

Aunque al cambio postural con el Captopril en los
hipertensos sistólico-diastólicos se observa un descenso
leve pero significativo de la presión arterial sistólica,
no se comprueba la presencia de verdadera hipotensión
ortostática con los tres fármacos que a su vez no
interfirieren en el aumentode la frecuencia cardiaca que
la bipedestación provoca.

En conjunto la Nitrendipina es el fármaco que
motiva mejor respuesta de la presión arterial a las
diferentes pruebas presoras especialmente en los
hipertensos sistólicos al ser el único tratamiento en
reducir de forma significativa la presión arterial durante
el esfuerzo dinámico. Similar comportamiento se observa con
HCTZ+A, especialmente en los hipertensos sistólico-dias--
tólicos, que ocasiona un buen control de la respuesta
presora en el test mental y en ambos tipos de esfuerzo
isométrico y dinámico ¾ Aunque en los hipertensos
sistólico-diastólicos el Captopril reduce la presión
arterial diastólica en el esfuerzo isométrico, no controla
la respuesta presora al esfuerzo dinámico. Por otra parte
pudimos observar, que bajo los diferentes tratamientos
antihipertensivo, desaparece la respuesta hipotensor.s
‘atípica’ de la presión arterial con el frío.

En este estudio pudimos observar por parte de la
población anciana un buen grado de colaboración y adhesión
a los diferentes tratamientos. El paciente hipertenso
anciano biológicamente ‘ joven ‘ puede ser tratado con el
esquema terapéutico escalonado recientemente propuesto por
la W.H.O., aunque teniendo siempre presente las propias
características y peculiaridades de la población hipertensa
anciana.
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