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INTRODUCCIÓN

Canarias ocupa el primer lugar de España en mortalidad 
por cardiopatía isquémica. La hipertensión arterial (HTA) es 
el trastorno cardiovascular con mayor prevalencia en nues-
tra Comunidad Autónoma. Es causa de frecuentes consultas 
en Atención Primaria y derivaciones a Especializada por sus 
complicaciones.

En España se estima que la HTA puede estar relacionada con 
el 42% de las muertes por cardiopatía isquémica y con un 
46,4% por enfermedad cerebrovascular1.

En Canarias, la prevalencia de HTA detectada es del 38%, 
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similar a los países desarrollados que se mueven en cifras 
próximas al 40% y de la española que está próxima al 35%2. 
La HTA es más prevalente en hombres, habiéndose observado 
prevalencias que aumentan con la edad (tabla 1) como mues-
tran los datos de la cohorte “CDC de Canarias”3.

Aunque históricamente se ha puesto mayor énfasis en la pre-
sión arterial diastólica que en la sistólica como predictor de 
morbimortalidad cardiovascular, un gran número de estudios 
observacionales han puesto de manifiesto que dicha morbili-
dad y mortalidad mantienen una relación continua tanto con 
la presión arterial sistólica como diastólica4,5. Esta relación es 
más pronunciada para los ictus, que se consideran “la compli-
cación más importante relacionada con la hipertensión”, que 
para los episodios coronarios6.

Además, tanto la presión arterial sistólica como diastólica 
muestran una relación gradual e independiente con la insu-
ficiencia cardiaca, la enfermedad arterial periférica y la enfer-
medad renal avanzada7-11.

La clasificación de la Tensión Arterial (TA)6,12 queda definida 
según muestra la tabla 2

Tabla1.  Prevalencia de la HTA (HTA > 140/90 mmHg) 
            por grupos de edad (cohorte CDC de Canarias3)

 
Hombres  17% 35% 62% 77% 43%
Mujeres  9% 17% 57% 75% 33%

  18-30  31-45 46-65 >65 total
  años años años años

Tabla 2.  Clasificación de la Tensión Arterial

CATEGORÍA  TAS (mmHg)  y/o TAD (mmHg)

Óptima        <120          <80
Normal        <130          <85
Normal-elevada     130-139        85-89
Hipertensión
Estadio o grado 1      140-159        90-99
Estadio o grado 2     160-179     100-109
Estadio o grado 3       ≥ 180          ≥110

Se clasificará al paciente dentro de la categoría que incluya a la TA sistólica o dias-
tólica más elevada.

Se denomina hipertensión sistólica aislada a la definida por unos valores de TAS ≥ 
140 mmHg y TAD < 90 mmHg, y se clasificará de acuerdo con su nivel de TAS en 
los estadios o grados descritos anteriormente
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OBJETIVOS DEL TRATAMIENTO
En prevención primaria se recomienda como objetivo el dismi-
nuir la TAS por debajo de 140 mmHg y la TAD de 90 mmHg13-15. 
La evidencia sólo está ausente en hipertensos ancianos, en los 
que el beneficio de bajar la TAS por debajo de 140 mmHg no 
se ha estudiado, pues el objetivo en los diferentes estudios ha 
sido descensos de TAS menores de 150 o incluso 160 mmHg. 
A pesar de la ausencia de evidencia, en población anciana las 
diferentes guías recomiendan el mismo objetivo que en el resto 
de la población12.

En los pacientes diabéticos, las últimas recomendaciones de 
la Sociedad Europea de Hipertensión establecen como cifras 
objetivo de TAS entre 130-139 y TAD entre 80-85 mmHg, (lo 
más bajo posible en este rango)12. 

En prevención secundaria, tanto si es diabético como si no, el 
objetivo de la TAS es 130-139 mmHg y de la TAD de 80-85 
mmHg12. 

En pacientes con enfermedad renal crónica y proteinuria supe-
rior a 1g/día se recomiendan cifras inferiores a 125/75 mmHg.

Para conseguir estos objetivos, además del tratamiento farma-
cológico debe actuarse sobre hábitos y estilos de vida.

TRATAMIENTO NO FARMACOLÓGICO
Respecto al tratamiento no farmacológico, son numerosos los 
estudios que han demostrado su eficacia para reducir las cifras 
de TA. Así, se sabe que con respecto al alcohol, consumos 
superiores a 3 Unidades/día incrementan las cifras de TA16,17. 
También existe una relación directa entre el consumo de sodio 
y las cifras de TA, de tal forma que la restricción de su consumo 
previene la aparición de HTA y reduce las cifras en hipertensos 
(aunque su efecto disminuye con el tiempo)18-20. Con el potasio 
la relación es indirecta, el consumo de 500 g/día de verdura y 
fruta (5 raciones o piezas) reduce las cifras de TA, aunque su 
administración en forma de suplemento no ha demostrado uti-
lidad21,22. Una actividad física moderada o intensa produce un 
descenso de la TA tanto sistólica como diastólica en normoten-
sos e hipertensos23,24. Por último, por cada Kg de peso perdido 
la TA disminuye de 0,5 a 2 mmHg25. 

Por todo ello se debe recomendar a los pacientes hipertensos:
- abstención de tabaco.
- realizar de 30 a 60 minutos de ejercicio dinámico de mo-
derada intensidad (caminar, correr, bicicleta o nadar) cua-
tro a siete días a la semana, al margen de las actividades 
rutinarias de la vida diaria.

- mantener un IMC entre: 18,5-24,9 kg/m2, y un períme-
tro abdominal menor de 102 cm en hombres y 88 cm en 
mujeres. 
- limitar el consumo de alcohol a 17 Unidades/semana en 
hombres y 11 Unidades/semana en mujeres.
- consumir una dieta mediterránea, rica en frutas, verdu-
ras, productos lácteos desnatados, fibra dietética y soluble, 
y cereales integrales, y pobre en grasa saturadas.
- consumir menos de 6 g de sal al día.
- en pacientes en quienes el estrés puede contribuir a la 
elevación de la presión arterial, debe considerarse incor-
porar intervenciones encaminadas a facilitarle el manejo y 
control del mismo.

CUANDO INICIAR EL TRATAMIENTO 
FARMACOLÓGICO
En la mayoría de los pacientes hipertensos va a ser necesaria la 
intervención farmacológica. Los estudios epidemiológicos publi-
cados y los ensayos demuestran de forma concluyente que una 
reducción sostenida de la presión mediante fármacos reduce la 
incidencia del ictus, enfermedad coronaria y la mortalidad. El 
grado de beneficio generalmente depende del riesgo cardiovas-
cular global del individuo. Para un individuo de cualquier edad, 
cuanto mayor es el riesgo cardiovascular mayor es el beneficio 
potencial del tratamiento26,27.

El beneficio del tratamiento antihipertensivo varía según las ca-
racterísticas de los pacientes, y es mayor en ancianos que en 
adultos jóvenes con HTA en estadios 1 y 2. 

Los pacientes con RCV moderado e HTA en estadio 1, la tera-
pia farmacológica debe iniciarse tras un periodo de semanas o 
meses según existan o no otros factores de riesgo asociados, 
con cambios de estilo de vida, mientras que los pacientes con 
HTA en estadios 2 o 3, o RCV alto, el tratamiento farmacológico 
se debe instaurar de forma inmediata conjuntamente con los 
cambios de estilo de vida (figura 1).

INICIO DEL TRATAMIENTO 
FARMACOLÓGICO
La terapia inicial debería ser con monoterapia con fármacos de 
primera línea, aunque si la HTA se encuentra en estadio 2 o 3, 
o existe RCV alto, puede considerarse iniciar el tratamiento con 
dos fármacos. La guía Europea de Hipertensión12 recomienda 
estas consideraciones basándose en que la terapia combinada 
puede reducir la TA en un mayor grado y conseguir el objetivo 
de TA más rápidamente en pacientes de alto riesgo en los que 
puede ocurrir un evento en un corto intervalo de tiempo.
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*  ARA2  si intolerancia al IECA. Betabloqueantes como alternativa en mujeres en edad fértil
** Tiazida si insufciencia cardiaca o alto riesgo de la misma o intolerancia a los calcioantago-
nistas.
*** Si K en sangre > 4,5 mEq/l o FG < 60 ml/min/1,73m2 aumentar la dosis de tiazida y si no la 
tolera, considerar un betabloqueante o alfabloqueante

Son fármacos de primera línea los calcioantagonistas dihidropi-
ridinas y las tiazidas en mayores de 55 años y personas de raza 
negra de cualquier edad, y los IECA/ARA2 (los IECAS presentan 
una mayor eficiencia) en menores de 55 años28.

Respecto a las tiazidas, se recomienda el uso de clortalidona o 
indapamida, ya que la hidroclorotiazida ha demostrado menor 
eficacia a las dosis recomendadas de inicio28,29(12,5 o 25 mg/
día para la clortalidona o la hidroclorotiazida y 1,5 o 2,5 mg/día 
para la indapamida).

Los betabloqueantes se consideran fármacos de primera elec-
ción en mujeres en edad fértil, pacientes con tono simpático au-
mentado o menores de 60 años con intolerancia o contraindica-
ción a los IECA/ARA2. Comparado a otros antihipertensivos han 
mostrado ser inferiores en la prevención del ictus30 y en la pro-
tección de daño orgánico subclínico31,32, y efectos similares en 
la prevención de enfermedad coronaria e insuficiencia cardiaca. 
Todos estos resultados se deben valorar teniendo en cuenta que 
los betabloqueantes carecen de efecto de clase y que la mayoría 
de estos estudios se han realizado con atenolol.

No se recomiendan como fármacos de primera línea:

-los alfabloqueantes, pues son inferiores al resto de antihi-
pertensivos (tiazidas, calcioantagonistas e IECA) en reducir 
la incidencia de enfermedad cardiovascular33.
-los inhibidores de la renina, ya que todos sus estudios son 
como segundo fármaco en terapia combinada y aún no tie-
ne estudios que demuestren su eficacia en disminuir even-
tos cardiovasculares
-los betabloqueantes en pacientes mayores de 60 años.

-los IECA/ARA2 en pacientes de raza negra, por presen-
tan una menor eficacia que los diuréticos y los calcioan-
tagonistas.

Cuando no se consiga con monoterapia el objetivo terapéutico 
se deberá añadir un segundo fármaco (cualquiera de los de pri-
mera línea), aunque recientes evidencias muestran que la com-
binación de un IECA y un calcioantagonista es superior a la de 
un IECA y una tiazida en la disminución de eventos cardiovascu-
lares34. Esto ha hecho que, aunque en monoterapia presenten 
los calcioantagonistas y las tiazidas la misma eficacia en la dis-
minución de eventos cardiovasculares, la guía NICE28 (Figura 2) 
se decante por utilizar como primer escalón en mayores de 55 
años un calcioantagonista.

Figura 2. Recomendaciones de elección del tratamiento 
farmacológico (NICE 2011)

Figura 1. Indicación de inicio de tratamiento farmacológico. Adaptada de la Guía Europea 20076

Calcioantagonista**

IECA + Calcioantagonista

IECA + Calcioantagonista + Tiazida

IECA + Calcioantagonista + Tiazida + Espironolactona***

TA < 160/100 y
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 tras medidas
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      inmediatamente
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SITUACIONES ESPECIALES
Ancianos: los calcioantagonistas y las tiazidas12 son los fárma-
cos que han demostrado disminuir un mayor número de even-
tos cardiovasculares en pacientes mayores. En edades superio-
res a 80 años, solo las tiazidas han demostrado beneficio en la 
disminución de la morbimortalidad cardiovascular35.

Diabetes: Los IECAS/ARA2 presentan una particular eficacia 
en la preservación de la función renal a largo plazo y de la ex-
creción de proteínas en la orina36,37. Por ello se consideran de 
elección en estos pacientes, ya que la prevención de eventos 
cardiovasculares es similar con tiazidas o calcioantagonistas di-
hidropiridinas.

Enfermedad Renal: En varios estudios, tanto en nefropatía dia-
bética como no diabética, se ha observado que el bloqueo del 
sistema renina-angiotensina es superior para retardar la progre-
sión del daño renal, reducir la proteinuria y la microalbuminuria 
y disminuir eventos cardiovasculares38-44.

Si tiene proteinuria (cociente albúmina/creatinina > 30 mg/g) 
empezar con IECAS, y en caso de intolerancia, utilizar ARA2. 

En la mayoría de los casos la terapia combinada con otros an-
tihipertensivos puede ser necesaria para alcanzar los objetivos 
terapéuticos. Si se precisa añadir otro antihipertensivo se reco-
mienda un diurético según estadio (diurético del asa si existe 
sobrecarga de volumen o estadio de enfermedad renal ≥3b). 

En pacientes con enfermedad renal crónica no proteinúrica la 
combinación de un IECA y un ARA2 no es recomendable.

Hipertrofia Ventricular Izquierda: Considerar el uso, en orden 
de eficacia, IECA/ARA2, calcioantagonistas de acción prolon-
gada, diuréticos tiazídicos o betabloqueantes. Vasodilatadores 
directos tales como hidralazina o minoxidil no deberían usarse.

Cardiopatía isquémica: Tras un IAM se debe pautar un be-
tabloqueante45 y, si no existe disfunción sistólica del ventrí-
culo izquierdo, se debe añadir un IECA46,47; mientras que 
si existe disfunción sistólica, se puede añadir un IECA o un 
ARA248,49, independientemente de las cifras de tensión arte-
rial. Podemos utilizar verapamil o diltiazem como alternativa 
a los betabloqueantes cuando éstos estén contraindicados. 
No es aconsejable el uso de calcioantagonistas dihidropiridí-
nicos de acción corta (tipo nifedipino) por empeorar la angina 
inestable, la insuficiencia cardiaca y el aumento de riesgo de 
infarto.

Ictus: En las personas que han presentado un ictus se debe 
pautar un IECA y una tiazida o una tiazida sola, a menos que 
la persona tenga hipotensión sintomática50. Una alternativa 
en los ictus es el uso de eprosartan51 o un IECA solo.

Insuficiencia Cardiaca (ICC): Se debe tratar con IECA a todo 
paciente HTA con ICC independientemente de su etiología o 
clase funcional48. Si no se tolera, usar ARA228. En ICC en cla-
se funcional II a IV se recomienda añadir un beabloqueante 
durante la fase estable (no se deben instaurar durante la fase 
de agudización). En IC en clase funcional III-IV se recomien-
da asociar espironolactona a su tratamiento habitual52.

Añadir losartan, candesartan o valsartan al IECA no dismi-
nuye la mortalidad total, pero si la hospitalización por ICC, 
aunque si los pacientes están en tratamiento con betablo-
queantes, el valsartan no se recomienda53,54.

Arteriopatía Periférica de Miembros Inferiores: En la arterio-
patía periférica, el tratamiento de la HTA sigue las recomen-
daciones generales. Los betabloqueantes cardioselectivos se 
pueden utilizar en la fase leve-moderada55.

Osteoporosis: Una revisión mostró que las pacientes hiper-
tensas que toman tiazidas presentan menos fracturas que 
aquellas que toman IECA o calcioantagonistas56.

TRATAMIENTO COMBINADO
Independientemente del fármaco utilizado, la monoterapia 
solo reduce eficazmente la TA en un limitado número de pa-
cientes. La mayoría requerirá de al menos dos fármacos para 
conseguir el control de la TA57.

La combinación de dos fármacos antihipertensivos incre-
menta la reducción de la TA más que doblar la dosis de un 
solo fármaco58.

En la Figura 3 se representa con línea contínua las combina-
ciones preferidas en la población hipertensa

Figura 3. Tratamiento combinado

Diurético

betabloqueante

alfabloqueante

IECA

Calcioantagonista

ARA2
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Las siguientes combinaciones deben evitarse si no existen con-
diciones específicas en las que el beneficio supere su riesgo:
 

-Los betabloqueantes y los diuréticos tienen efectos adver-
sos metabólicos y facilitan la aparición de diabetes, sobre 
todo en pacientes con prediabetes o síndrome metabólico.
-Los IECA y ARA2 no mejoran los resultados medidos en 

morbimortalidad cardiovascular que cualquiera de ellos 
por separado, pero se acompaña de un mayor número de 
efectos adversos renales y discontinuación del tratamiento.
-Los betabloqueantes y los calcioantagonistas no dihipropi-
ridinas, por los efectos cronotrópicos negativos que poseen 
ambos grupos farmacológicos.
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Uno de los objetivos de este boletín es contribuir a que las 
recomendaciones del grupo de trabajo multidisciplinar del 
SCS en enfermedad cardiovascular se lleven a la práctica 
diaria.

En Canarias se da la paradoja de que cuando en las guías 
basadas en la evidencia consideran un fármaco de elección, 
disminuye su prescripción y viceversa, por ejemplo: 

-Tras la publicación del ALLHAT, la doxazosina pasó a 
considerarse como un fármaco de tercera o cuarta elec-
ción. Tanto en EEUU como en el Reino Unido se observa 
un descenso de su consumo, ya que mostraron ser in-
feriores al resto de antihipertensivos de primera línea en 
la reducción de eventos cardiovasculares. Sin embargo 
en nuestro medio se observa un incremento constante 
aunque leve en su prescripción.

-Otro principio activo es el aliskiren, fármaco no consi-
derado de elección por la guía Europea de HTA ni por la 
NICE, ya que en todos sus estudios como fármaco único 
solo ha demostrado descensos tensionales similares a 
los IECA o ARA2, y en el resto de estudios lo utilizan 
como segundo fármaco, demostrando solo eficacia fren-
te a placebo en la nefropatía diabética al añadirlo a lo-

sartan. Todavía no se conocen sus efectos en cardiopa-
tía isquémica ni mortalidad. Sin embargo, su consumo 
asciende exponencialmente.

-Los ARA2 son los fármacos antihipertensivos de mayor 
uso en nuestra Comunidad, doblando a los IECA, a pe-
sar de tener la misma eficacia en todas las situaciones 
clínicas y peor eficiencia. Su prescripción sigue aumen-
tando y cada vez que aparece un genérico, la prescrip-
ción cambia a otro ARA2 sin genérico.

En la figura podemos observar como entre los inhibidores 
del sistema renina angiotensina, los ARA2 suponen casi el 
70% de su prescripción y consumen casi el 90% del gasto 
dedicado a estos fármacos, mientras que los IECAs consti-
tuyen aproximadamente el 30% de los envases y suponen 
el 10% del gasto.

Respecto a los fármacos considerados de elección: cal-
cioantagonistas dihidropiridinas, tiazidas e IECA existe un 
estancamiento en sus prescripciones. 

Los betabloqueantes tampoco experimentan variaciones en 
estos últimos años.

ANTIHIPERTENSIVOS. SITUACIÓN EN CANARIAS
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CONCLUSIONES
En Canarias se está produciendo un alejamiento 
de las recomendaciones de las guías de prácti-
ca clínica y del Programa de Prevención y Con-
trol de la Enfermedad Cardiovascular a la hora 
de elegir el tratamiento antihipertensivo.

Solo se produce un incremento en los fármacos 
que no se consideran de elección, que suelen 
ser novedades comerciales que en todas sus 
evaluaciones muestran que no aportan mejora 
a lo existente, e incluso con menos evidencias 
en beneficios cardiovasculares y seguridad.
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118734      (2%)

5158098    (87,9%)

590942   (10,1%)

Todo lo anterior supone un coste al sistema sani-
tario que se vería reducido si se prescribiera:

1. los fármacos recomendados por las guías de 
práctica clínica de prestigio reconocido.

2. reservar los ARA2 para los pacientes que no 
toleren los IECAs (fundamentalmente por tos) 
que son menos del 7%.

3. prescribir por principio activo, ya que los pa-
cientes recibirían fármacos genéricos cuando 
existieran, que siendo lo mismo tienen un menor 
coste.

Inhibidores del sistema renina angiotensina solos o combinados. 2010
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