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Fig. 44

ESTUDIO DE SEGUIMIENTO DE HTA LIGERA
Evolución de la excreción de NA en orina/24h. en
los hipertensos con un IQ inicial >=30 a los 6 m.
Diferencias entre los que acudieron, (D) y los
que no (ND) al dietista y ó endocrinólogo.

Na: mmol/24h.
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Fig. 45

ESTUDIO DE SEGUIMIENTO DE HTA LIGERA
Evolución de la excreción de K en orina/24h. en
los hipertensos con un IQ inicial >=30 a los 6 m.
Diferencias entre los que acudieron, (D) y los
que no (ND) al dietista y ó endocrinólogo.

K: mmol/24h.
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6.Evolución de las cifras de PAS y PAD a los 6 meses de

seguimiento.Necesidad de tratamiento farmacológico.-

a-Análisis en el conjunto de los 66 hipertensos.-

De los 66 sujetas que iniciaron el estudio,14 casos

(21%) presentaban una PAD inicial entre 90-94 mm Hg, y 52 casos(79%)

presentaban cifras iniciales de PAD entre 95-104 mm Hg.

Ä los 6 meses de seguimiento, la media de las presiones

arteriales fueran significativamente más bajas que las iniciales:

137 t 12 mi Hg para la PAS y 88 ¿ 8 mm Hg para la PAD (p < 0.001.)

(Tabla 69 y Fig. 46). 41 casos(62%) mantuvieron una PAD < 95 mm Hg

a los 6 meses de seguimiento, por lo que no precisaron tratamiento

farmacológico.La media de los valores de PAS y de PAD en estos

hipertensos fue de 135 + 8 mm Hg y 86 + 8 mm Hg respectivamente.

Se inició tratamiento farmacológico en 13 casos antes de

los 6 meses y en 12 casos a los 6 meses, por persistencia de cifras

de PAD > 95 mm Hg, por lo que en total, 25 sujetos(38%) precisaron

tratamiento antihipertensivo a los 6 meses: 30 individuos(46%)

presentaban inicialinente una PAD ̂  100 mm Hg, mientras que sólo

7 casos(10%) tenían una PAD >, 100 mm Hg a los 6 meses de seguimiento

(Tabla 70a). En la Tabla 70b podemos observar lo ocurrida conla PAS:
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A los 6 meses de seguimiento, tan sólo 5 casos(8%) tenían una

PAS >, 160 mm Hg.

b-Díferencias emn la evolución de la PAS y PAD entre los grupos IE e

IU a Ins 6 meses de seguimiento. -

lío se observaron diferencias significativas entre los valores

medias de presión arterial entre los grupas IE e IU, en ningún momento de

su evolución, ya que en ambos grupos se produjo una similar y significativa

reducción, tanto de la PAS ( p < 0.001)('Tabla 71 y Fig, 47) como de la

PAD < p < 0.001) (Tabla 72 y Fig. 48. Sin embargo, tal como vemos en las

Figs 49-52, en el grupo IE tan sólo 1 caso presentaba una PAS >, 160 a los 6

meses de seguimiento, mientras que en el grupo IU la presentaban 4

casos.Por lo que respecta a la PAD, en el grupo IE 2 casos tenían una

PAD ̂  100 mm Hg y 2 casos la tenían entre 95-99 mm Hg.Por el contrario, en

el grupo IU, 5 casos tenían una PAD *>, 100 mm Hg y 4 casos la tenían entre

95-99 mm Hg.Ello a pesar de que el grupo IU era tratado farmacológicamente

en mayor grado(45%) que el grupo IE(30%),si bien esta diferencia no era

estadísticamente significativa.(Tabla 73). la media de los valores de PAS y

PAD en los hipertensos que no recibían tratamiento farmacológica eran

similares en ambos grupos: 136 t 9 mm Hg para la PAS y .84 ± 5 mm Hg para la

PAD en el grupo IE, y 133 + 4 mm Hg y 87 + 8 mm Hg respectivamente, en el

grupo IU.



Tabla 69.-ESTUDJQ DE SEGUIMIENTO DE HTA IJGE5A

Evolución de la PAS v PAD a los 6 meses
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0 m. 6 m.

*

PAS<mm Hg) 155 + 13

*

PAD (mm Hg) 9 9 + 4

#

137 + 12

*

80 + 8

* p < 0.001



Fig. 46

HIPERTENSIÓN ARTERIAL LIGERA
EVOLUCIÓN DE LA PAS Y PAD A LOS 6 MESES
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Tabla 7Q.- ESTUglQ DE SEGUIMIEHTQ DE HTA LIGERA

Evolución de la PAS y PAD agrupadas a los 6 meses
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aJPASCmm

< 90 90-94 95-99 >, 100

Inicial

6 meses

0 14(21%) 22(32%) 30(46%)

37(56%) 17(26%) 5 (8%) '7(10%)

b-PAD(mm for)

<140 140-159 160-179 ~>f 180

Inicial 8(12%) 43(65%) 13(20%) 2(3%)

6 meses 31(47%) 30(45%) 5(8%)



Tabla 71.-ESTUDIO DE SEGUIMIENTO DE HTA LIGERA

Evolución de la PAS (mm Hg) a los 6 meses:IE e TU
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0 m. Im 3m 6 m

* *

IE 151 + 9 151 t 12 145 ± 14 137 + 10

EU 158 í 52 156 + 53 144 + 17 137 + 13

* p < 0.001
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F¡g.47 ESTUDIO DE SEGUIMIENTO DE HTA LIGERA

Evolución de la PAS a los 6 meses.
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Fig.48 ESTUDIO DE SEGUIMIENTO DE HTA LIGERA

Evolución de la PAD a los 6 meses.
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Tabli» 72.-ESTUDIO DE SEGUIMIENTO DE HTA LIGERA

Evolución de la PAD(mm Hg) a los 6 meses: IE e lU
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0 m. Im 3m

IE

lU

* *

9 9 + 4 100 + 6 ' 91 í 8 8 7 + 7

* *

9 8 + 4 9 8 + 6 9 3 + 1 0 8 9 + 8

p < 0.001
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HIPERTENSIÓN ARTERIAL LIGERA
GRUPO I.E.
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Flg. 50

HIPERTENSIÓN ARTERIAL LIGERA
GRUPO I.U.

6 m.

í Senes 2 _J Series 3feries 1
1: <140 - 2: 140-169 - 3: 180-179 - 4: >180
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Fig. 51

HIPERTENSIÓN ARTERIAL LIGERA
GRUPO I.E.
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Fig. 52

HIPERTENSIÓN ARTERIAL LIGERA
GRUPO LU.
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TABLA 73.- ESTUDIO DE SEGUIMIENTO DE HTA LIGERA

lECESIDAD DE TRATAMIENTO A LOS 6 MESES El LQ3_GBtíK3S IE e IU

Total Tratadas

Grupo IE

Grupo IU

33 10 30.3

33 15 45.4%
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c-Evolución de las cifras de PAS y PAD en los hipertensos con un 10

inicial \ 30.-

En los 21 hipertensos pertenecientes a este grupo se observó un

descenso delà PAS y de la PAD similar al observado en el conjunta de los

hipertensos, siendo la media de las presiones a los 6 meses de seguimiento

de 139 t 14 mm Hg para la PAS y de 87 + 8 mm Hg para la PAD.(Tabla 74 y

Fig. 53).

Cuando analizamos por separada los hipertensos de este grupo que

acudieran al endocrinólogo y o dietista y los que no acudieran, observamos

que el descenso de la PAS y PAD era similar entrre arabos grupos (Tablas

75 a y b y Figs.54 y 55).Hemos de recordar no obstante, que entre los

primeros se ha producido una mayor pérdida de peso, y que ello es

probablemente la causa del descenso tensional, pues no se produjeron

variaciones en la excreción de Na, que era inicialmente más baja que entre

los segundos.En cambio entre los que no acudieron al dietista y o

endocrinologo, la pérdida de peso fue muy ligera y no significativa, por lo

que el descenso de los valores de presión arterial pueden atribuirse a la

disminución significativa de la ingesta de sal, y a una mayor necesidad de

tratamiento farmacológico: 5 de 11 casos en este grupo y 3 de 10 casos

entre los que fueron visitados por el endocrinologo y o dietista.



Tabla 74.ESTUDIO DE SEGUIMIENTO DE HIPERTENSIÓN ARTERIAL LIGERA

Evolución de la PAS y de la PAD en los hipertensos c o TI un IQ

inicial > 30.-
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Inicial 1 mes 3 meses 6 meses

PASdnm Hg) 155 + 12 151 + 16 ' 149 + 17 139 + 14

* *

PAD(ma Hg) 9 9 + 8 9 8 + 6 9 4 + 8 8 7 + 8

* p < 0.01
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Fig. 53

ESTUDIO DE SEGUIMIENTO DE HTA LIGERA

Evolución de la PAS y PAD en los hipertensos
con un IQ inicial >=30.

PAS mml·lg * p < 0.01
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Tablas 75 a y b.ESTUDIO DE SEGUIMIENTO DE HIPERTENSIÓN.ARTERIAL LIGERA,

Evolución de la PAD y PAD en losin hipertensos con un 10 inicial >/.3Q_._

Diferencias entre los eme acudieron y los eme no. al Endocrinòloga q

Dietista.

a-Svolución de la PAS (mm H?) ;

Inicial 1 mes 3 meses 6 meses

Dietista 154 + 12 155 + 18 152 + 21 143 + 14

ÏTo Dietista 155 + 14 147 +9 142 + 134 14

b-Evolucióp. de la PAP(mm Hg):

Inicial 1 mes 3 meses 6 meses

Dietista 9 7 + 3 9o + 5 9 7 + 8 8 7 + 3

dietista 1 0 0 + 4 1 0 0 + 6 9 4 + 9 8 7 + 9
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Fig. 54

ESTUDIO DE SEGUIMIENTO DE HTA LIGERA
Evolución de la PAS en los hipertensos con un IQ
inicial >=30. Diferencias entre los que acudieron
ó no al dietista y ó endocrinólogo.
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Fig. 55

ESTUDIO DE SEGUIMIENTO DE HTA LIGERA

Evolución de la PAD en los hipertensos con un IQ
inicial >=30. Diferencias entre los que acudieron
ó no al dietista y ó endocrinólogo.
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7.Evolución de las cifras de colesterol e mi a total y de la fracción HDL, y

de ot;rns parámetros bioquímicos a los los 6 meses de seguimiento, -

a-Analisis en el conjunto de los 66 hipertensos .-

No se observaran diferencias estadísticamente significativas

entre la media de los valores de las determinaciones plasmáticas de

Colesterol toal.HDL Colesterol,Trigliceridos,glucosa y acido úrico entre la

determinación realizada en el momento inicial y la practicada a los 6 meses

de seguimiento. (Tabla 76)

b-Díferenciasentre los grupos IE e IÏÏ .-

En las tablas 77-79 podemos obervar que tampoco se produjeron

diferencias significativas en la media de los valores de las

determinaciones plasmáticas de colesterol total, HDL-Colesterol,

trigliceridos y ácido úrico a los 6 meses de seguimiento entre los grupos

le e IU.



Tabla 76.- ESTUDIO DE SEGUIMIENTO DE HTA LIGERA

Evolución de los niveles plasmáticos de glucosa,

colesterol total v HDL. Trisrliceridos v Ac, Úrico

-198-

0 m 6 m.

Glucosa(mmol/1) 5.2+1.0 5.3+1.3

Colesterol<mmol/1) 5.8 + 1.2 5.6 + 1.1

HDL-Colest. (nunol/1) 1.2 + 0.3 1.3 + 0.3

TrisliceridosdfflEol/l) 1.1 + 0.5 1.0 + 0.6

Ac.Urica<mmal/ l) 0.28 ± 0 . 1 0.27 + 0. 1
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Tabla 77.-ESTUDIO DE SEGUIMIENTO DE HTA LIGERA

EVQLUCIQÏÏ DE LOS ffl VELES DE COLESTEROL TQTALdnmol/l) ;

A LOS 6 MESES DE SEGUIMIENTO Eg LOS GRUPOS IE e lU

O ii

EE(x t DE) 5.8 í 1.3 5.4 t

EU(x + DE) 5.9 + 1.2 5.ó T 1.4
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Tabla 78. -ESTUDIO DE SEGUIMIENTO DE HTA LIGFRA

DE LAS CIFRAS DE HDL COLESTEROL (nmol/l)

A LOS 6 MESES DE SEGUIMIENTO EU LOS GRUPOS IE e IÏÏ.-

0 m

lECx + DE) 1.2 t 0.3

IU(x + DE) 1.3 + 0.3

1.3 í 0.3

1.3 + 0.3



Tabla 79.- ESTUDIO DE SEGUIMIENTO DE HTA LIGERA.EVOLUCIÓN DE

LOS.gIVELES DE GLUCEMIA,ACIDO ÚRICO Y TRIGLICERIDOS(mmol/l)

E¥ LOS GRUPOS IE e IU A LOS 6 1ESES DE SEGUIMIENTO.-

-201-

0 m 6 m

Trigliceridos:

Glucemia

Ácido Úrico

IE

ru

IE

IU

IE

IU

1.

1.

5.

5.

0.

0.

1 ± 0.5

1 í 0.5

2 + 0.8

3 + 1.2

29 i 0.11

26 + 0.03

1.0

1.0

5.0

5.6

0.28

0.27

t 0.7

+ 0.5

t 0.5

t 1.8

t O-11

+ 0.08

ÎTS
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8,Cambios en hábito tabáauico e..ingesta de alcohol en ambos grupos a los 6

meses de seguimiento.-

En. el grupa IE el número de fumadores al inicio del estudia era

de 5(15%) con una media de 15 + 8 cigarrillos/día.Al final del sewguimienta

continuaban fumando 4 (12%), aunque con una media más baja de cigarrillos

fumados al día : 8 + 6

En el grupo IU, el número de fumadores al inicio era de 8(24%),

con una media de 18 £ 9 cigarrillos/día. Al final del seguimiento

continuaban fumando 7(21%), con una media de 12 + 9 cigarrillosd/día.

La ingesta de alcohol,recogida por cuestionario, y valorada por

los valores de GGT y VCM,fue baja, con tan sólo 5 casos(8%) con ingestas

superiores a los 100 g/día.Al final del seguimiento, tan sólo 3 casos

presentaban una ingesta de alcohol superior a los 40g alcohol,no siendo en

ningún caso superior a los 60 g /dia.Los valores de GGT y de VCM fueran

normales en todos los casos a los 6 meses de seguimiento.
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DISCUSIQÏT

1,Préva1eneia de HTA .-

Según los criterios clásicos de la QMS(FAS ^ 160 y o PAD

>s 95 mm Hg) más aquellas personas con cifras inferiores en tratamiento

antihipertensivo, en este estudio hemos encontrado 159 hipertensos,

lo que representa un 19,8% del total de la muestra realizada.Por

tanto se puede estimar que la prevalencia de la hipertensión arterial

en esta población es del 19.8 + 2.7 %. Esta tasa de prevalencia es

ligeramente superior a la que se puso de manifiesto en 1981(1) , pero

sin alcanzar diferencias significativas.El primer estudio de prevalencia

de HTA realizado es nuesto país sobre población natural fue el llevada

a cabo por Dorta y cois en la isla de Tenerife(276).Estos autores

encontraron una tasa de prevalencia de HTA igual a la nuestra:19%.

Posteriormente se han llevado a cabo otros estudios a lo largo de

nuestra geografía, habiéndose encontrado prevalencias de HTA

iguales o superiores al 20%,si bien la metodología era diferente y

no se consideró una misma definición de HTA en todos los estudios(3).

En EEUU, en el IHANESS, realizado entre 1976-80,y con una misma

definición de HTA, la prevalencia fue del 22%.

El número de hipertensos límite (PAS entre 140-159 mm Hg

y o PAD entre 90-94 mía Hg) fue de 184 (23%), siendo por tanto inferior

a la encontrada en 1981(28%),siendo la diferencia significativa;p<0.05.
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Ello puede ser debido a que en este estudio se realizaron dos

medidas de la presión arterial en un mismo día, considerándose

como válida la más baja de las dos, mi entras que en el primer estudia

se realizó una toma única de la presión arterial.Esta diferencia

metodológica no parece en cambio, que haya tenido influencia sobre

la tasa de hipertensos establecidas.

Es bien conocido que na se ha identificado un umbral claro

a partir del cual la elevación de la presión arterial incremente de

forma notable el riesgo de morbilidad y mortalidad cardiovascular

y de todas las causas.La publicación de numerosos estudios sobre

tratamiento de la la HTA ligera,publicados en la última decada, ha

suscitado numerosos comentarios y editoriales (95-121),habiéndose

producido una tendencia a incluir como hipertensos establecidos a

aquellas personas con cifras de PAD mantenidas entre 90-94 mm Hg,

dentro del grupo denominada HTA ligera(PAD entre 90-104 mm Hg).La OMS

y la Sociedad Internacional de HTA,publicaron en 1983 una guía para el

tratamiento y seguimiento de la HTA ligera(18),habiendo sido revisado

más recientemente en 1986(19).El Comité Americano para la

Evaluación,Detección y Tratamiento de la HTA ha introducido incluso

el término de normal alto para las cifras de PAD entre 85-89 mmHg,

tanto en su informe de 1984 como en el más reciente de 1988(20).

Es por ello que es nuestro estudia hemos querida conocer la
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prevalencia de HTA en base a estos criterios.Dado que la distribución

de la presión arterial dentro de la población general adopta una

distribución de curva ñormal.corno se ha puesta de manifiesto tanto

en nuestro trabajo(Figs.5 y 6 ) como en otros estudias poblacionales

(21,22),a medida que se desciende el límite inferior a partir del

cual consideramos a una persona como hipertensa,ella trae consigo un

aumento notable del número de hipertensos.En nuestra población,

al incluir como hipertensos definidas aquellas personas sin medicación

antihipertensiva con cifras de PAD entre 90-94 mm Hg,la tasa de

pravalencia de HTA pasa del 19.8% al 25.7%. Estas distintas

definiciones de HTA justifican en parte algunas de las diferencias de

prevalencia de HTA encontradas en otros estudias realizados en nuestro

paí s. En el estudia llevado a cabo en la Comunidad de ÎTavarra por

Martinez y cols (277), la prevalencia de HTA fue del 29.6%,habiéndose

definido la HTA coma una PAD >, 90 mm Hg y o una PAS > 140 mm Hg

en los menores de 40 años, }, 150 en los de 41-60 y ,̂ 160 mm Hg en

los y, 60 aflos.En el estudio llevado a cabo en Murcia<278), la

prevalencia de HTA fue del 26%,habiéndose considerado hipertensos

aquellos individuos < de 60 afíos como una PAS >, 140 y o una

PAD >x 90 mm Hg y en los > 60 años una PAS ^ 160 y o una PAD >x 95 mm Hg.

En el análisis de regresión múltiple,la prevalencia de HTA

no varió significativamente según el estatus inmigratorio ni según el
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estado civil.En el estudio anterior tan solo se observaron diferencias

en la prevalencia de HTA entre inmigrantes y nacidos en Cataluña en

los ,̂ 60 años,existiendo un exceso de HTA en los primeros con respecto

a los segundos,siendo la razón de la prevalencia de 1.30 para ambos

sexos(279).Los resultados de otros estudios llevados a cabo con otras

poblaciones que emigraban a otros países culturamente muy diferentes,

no son concluyentes(280-282).Por otra parte la mayoría de los

inmigrantes que residen en nuestra ciudad llevan muchas añas viviendo

en Cataluña, habiendo adoptada hábitos de vida similares a la población

autóctona. Aunque la prevalencia de HTA fue diferente entre

solteros:19%,casados:25% y viudas:48%,cuando se hizo el ajuste por edad,

no se observaron diferencias significativas.

2.Mejoría en el nivel de conocimiento,tratamiento y control de la HTA.-

Uno de los objetivos más importantes de este estudia era

conocer el grado actual de diagnóstico,tratamiento y control actual

de la HTA en esta población y observar qué diferencias evolutivas se

habían producido con respecto al estudio anterior realizado 6 años

antes.En los primeros estudias realizados en España se había constatado

de forma generalizada un nivel muy bajo de control de la HTA(283-284).

En este trabajo.de los 159 hipertensos encontrados, 122(76.9%) se

conocían hipertensos.Esto representa un importante aumento respecto

a 1,981.En dicho año el porcentaje de hipertensos conocidos era del

47%,siendo la diferencia estadísticamente significativa.; p < 0.05 .
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En la población de Malaga, el porcentaje de hipertensos conocidos en

1.979 era del 57.8%. En 1.983, tras haberse llevado a cabo una campaña

de sensibilización de los médicos de dicha provincia sobre HTA, el

porcentaje de hipertensos conocidos fue del 79%(285).cifra similar

a la que posteriormente se observó en 1.986(286). En EEUU, en el estudia

de la Encuesta lacional de Salud llevada a cabo en 1971-2 el porcentaje

de hipertensos conocidos era del 50.9%,pasando al 63.6% en 1974-5 y al

73.4% en 1976-80 (4).

En 1.981 el porcentaje de hipertensos tratados en nuestra

población fue del 33.9%, habiendo pasado en 1.987 al 60.5%,siendo

la diferencia estadísticamente significativa; p < 0.01. El grado

de control se incrementó notablemente en este período, pasando de un

porcentaje muy bajo en 1.981(7.5%) al 36.4% en 1.987; p < 0.01. En

la población de Málaga también se puso de manifiesto una mejoría del

control de la HTA, siendo del 6% en 1.979, 22.2% en 1.983(285) y del

34.1% en 1.986(286), cifra por tanto muy similar a la encontrada en

nuestro estudio, utilizando los mismas criterios (PAS < 160 y PAD

< 95 mm Hg) para considerar un hipertenso controlado. En EEUU también

se puso de manifiesto un importante aumento del grado de control de

la HTA, que pasó de un 16.5% en 1.971-2 a un 19.6% en 1.974-5 y a

un 34.1% en 1.976-80(4). En Minnesota(287) el porcentaje de controla-

dos en 1.973-4 era del 40.4%, habiendo pasado en 1.980-81 al 75%(se
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consideró coma control el tener una PAD < 95 mm Hg).Ello es lógica

pues se trata de una zona donde se trata más agresivamente la

HTA. (288,289). En íTort Karelia (Finlandia) en 1.971 un 39% de los

hombres y un 67% de las mujeres conocían su hipertensión,mientras

que en 1.977,tras la aplicación de un programa de intervención

conocían que eran hipertensos un 71% de los hombres y un 88% de

las mujeres.Así mismo el grado de control de la HTA en Hort Karelia

era superior al de otras áreas de referencia(290).

En este estudio se puso de manifiesto que el médico de

cabecera diagnosticó la HTA al 59% de los hipertensos conocidos,

cifra muy similar a la que se observó en 1.981.Sin embarga

controlaba habitualmente la HTA al 61% de los hipertensos conocidos,

cifra significativamente mayor a la observada en 1.981(49%);p < 0.05.

En 1.981 el porcentaje de hipertensos de esta población

que recibían tratamiento antihipertensivo era muy alto : 72%.Sin

embargo,tan sólo el 22% de ellos,es decir el 7.5% del total de

hipertensos tenían su HTA controlada.Es decir,que el tratamiento

era incorrecto o no se seguía de forma adecuada.En 1.987,de los

159 hipertensos detectadas 96(60.5%) recibían tratamiento

antihipertensivo.Los fármacos más utilizados fueron los diuréticos,

algo que ya se había puesto de manifiesto en otros estudios realiza-
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dos en nuestro país(291).En los últimos años ha habido una progresiva

tendencia disminuir el uso de reserpínicos y otros hipotensores de

acción central,habiendo aumentado en cambio la prescripción de

diuréticos y bloqueadores betaadrenérgicos como tratamiento hipo-

tensor de primer escalón,tal como recomendaba la OMS en su Informe

Técnico de 1.978(2),En este estudio los bloqueantes betadrenérgicos

eran utilizados en un 15%,seguidos por los reserpínicos(14%) y la

alfametildopa(12%). Así mismo se ha observado en nuestro estudio una

incorporación progresiva de los antagonistas del calcio(9%) y de los

inhibidores de la ECA(5%).Estos dos-grupos de hipotensores son consi-

derados actualmente como hipotensores de primer escalón junto a los

otros dos grupos anteriormente mencionado(292-294). En nuestro estudio

se puso de manifiesto que estos dos tipos de hipotensores eran

utilizados con mayor frecuencia por los especialistas y por los

médicas hospitalarios que por los médicos de cabecera.Lo contraria

ocurría en cambio con los reserpínicos y otros hipotensores de

acción central

En resumen podemos decir que la prevalencia de HTA en

L'Hospitalet de LL. es muy similar a la observada en 1.981, pero

que el grado de conocimiento,tratamiento y control ha mejorado

notablemente en 1.987. Creemos que ello es debido a una progresiva

sensibilización de los profesionales de la salud de nuestra
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area,especialmente a nivel de la asistencia primaria,a pesar de

no haber realizado un. programa específico de intervención,aunque

sí un contacto cada vez más frecuente y más estrecho entre la

asistencia primaria y la hospitalaria. Creemos tambipen que la Liga

Española para la Lucha contra la HTA a través de sus múltiples

reuniones a lo largo de la geografía española ha contribuido a ello,

por lo que sería interesante conocer si esta mejoría se ha producido

en otras muchas zonas de nuestro país.
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3.Prevalencia de Obesidad.-

La prevalencia de obesidad,definida como un índice

de Quetelet(IQ >, 25) fue del 54%.Esto la sitúa en una línea

superior a la observada en EEUU: 43% en varones y 33% en

mujeres,Gran Bretaña:40% de los varanes y 32% de las mujeres,

Holanda y otros países europeos,utilizando los mismos criterios

de definición de obesidad.(68,295-29?).Actualmente,para los

adultos > 20 años se utilizan dos métodos para definir la

obesidad:el peso relativo:peso corporal medido / por el punto

medio del peso deseable de una persona,basado en las tablas de

la "Metropolitan Life Insurance Company" de 1.983 y el índice de

Quetelet(peso/talla 2). Ambos se correlacionan con el riesgo de

efectos adversos sobre la salud y la longevidad, pero el índice

de Quetelet parece reflejar mejor el contenida de grasa corporal

(213) .Se ha observado que un sobrepeso > 110% se corresponde

aproximadamente con un IQ > 24.4 mientras que un sobrepeso > 120%

se correspondería con un IQ > 27.2 en los varones y > 26.9 en

mujeres.(38,219).En Havarra.la prevalencia de obesidad definida

como el tener un sobrepeso > 20%,fue del 26.5 en varones y del

18.2% en las mujeres.(197.En nuestra población el porcentaje de

personas con un IQ > 27 fue del 36.4,cifra muy superior a la

constatada en la población de Navarra(277).

Si clasificamos la obesidad según Garrow(68) en :
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Grado I; IQ entre 25-29.9,grado II : IQ 30-39.9 y grado III:

IQ \ 40,observamos que el 38% de nuestra población presentaba una

obesidad grado I, el 13.5 % una obesidad grado II y tan sólo un

2.5% de la población presentaban una obesidad grado III.En otros

estudios poblacionales el porcentaje encontrado de obesidad grado

III ha sido también muy bajo(68).La obesidad grado II encontrada en

nuestra población (13.5%) es similar a la encontrada en EEUU(12%),

pero superior a la que se puso de manifiesto en Holanda,Reino Unido

y Australia(68,295,296,300).En estos estudios el porcentaje de

obesidad tipo II fue similar entre los dos sexos(6% en varones y 8% en

mujeres en Reino Unido, 7% en varones y 7% en mujeres en Australia,

12% en varanes y 12% en mujeres en EEUU y 9% y 12% respectivamente

en Canadá).En nuestra población sin embargo, un 21% de las mujeres

tenían un IQ >, 30(obesidad grado II-III) mientras que solo lo

presentaban un 9% de los varones,siendo la diferencia estadísti-

camente significativa, p < 0.05

Cuando analizamos la prevalencia de obesidad(IQ > 25)

por grupos de edad, observamos que la prevalencia era menor en

el grupo de edad más j oven(20-39 años) que en los otros dos grupos

de edad,tanto para los varones como para las mujeres. ,siendo la

diferencia significativa; p < 0.01. La obesidad grado II-III

(IQ >, 30) en los varones fue más elevada a medida que aumentaba
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1a edad(4% en los varones de 20-39 años de edad, 9% en los de

40-59 años y 16% en los >, 60 años, siendo la diferencia estadísti-

camente significativa; p < 0.01.En las mujeres se observó una

. diferencia significativa entre el grupo de 20-39 años(7%) y los

otros dos grupos de edad(27% en las mujeres de 40-59 añas y 32%

en las ). 60 años, p < 0.001. No hubo diferencias significativas

entre estos dos últimos grupos de edad.Cuando comparamos estos

resultados con los observadas en otros países europeos,observamos

que en Holanda(295) la prevalencia de obesidad grado II-III en el

grupo de edad de 20-34 años de edad fue del 2% ,tanto en varones

como en mujeres;en el grupo de 35-49 años fue del 4% en varanes y

del 5% en mujeres y en el grupo de 50-64 añas del 5% y del 10%

respectivamente .cifras por tanto inferiores a las de nuestra

población.En Uoruega la prevalencia fue del 1% en varanes y del 2%

en mujeres para la población de 20-24 añas de edad,del 5% en

varones y en mujeres para la población de 40-44 años,y del 8 y

el 24% respectivamente para las personas de 60-64 años.(68)

4.Prevalencia de HTA según la presencia ono de obesidad.Relación entre

índice de Quetelet y presión arterial.-

En este estudio se puso de manifiesto una correlación

positiva entre el índice de Quetelet con la presión arterial
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sistólica(PAS); r=0.23,la presión arterial diastólica(PAD) ;

r= 0.23 y con la presión arterial media(PAM);r=0.25 p < 0.001.No se

encontró ninguna correlación del IQ con la frecuencia cardíaca.

Estos hallazgos son consistentes con los encontrados en otros

estudios poblacionales. Chiang et al en 1.969(44) en una revisión

de los resultadas de 24 estudios poblacionales transversales

encontró una correlación positiva del peso relativo corporal con

la PAS y la PAD.,que fue del rango de 0.25-0.30,similar por tanto

a la encontrada en nuestro estudia. Más recientemente,en otros

estudios se han encontrado resultados similares(29?,299,300). En

el Estudia de Framingham(39-40) la presión arterial estaba corre-

lacionada trasnversalmente con el índice de Quetelet, con el peso

relativa y can el grosor del pliegue tricipital,siendo el índice de

Quetelet el que más estrechamente se correlacionaba. Similares re-

sultados se encontraron en "the National Health and Nutrition

Examination Survey(KHANES))(299).Esta asociación tranversal entre

obesidad e hipertensión arterial tanbién se ha puesto de manifiesto

en estudios longitudinales(301-303).

Al hacer el análisis por grupos de edad y por sexos

en nuestra población se observó que la correlación de las cifras

de presión arterial con el IQ fue significativa tan solo en los

varones menores de 40 años,tanto con la PAS como con la PAD(r=0.26>;
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no siendo significativo para las mujeres ni para los varones > 40

años. La prevalencia de HTA (PAS > 160 y o PAD }, 90 mm Hg y aquellas

personas con cifras inferiores en tratamiento antihipertensivo),

fue más elevada entre las personas con sobrepeso (IQ ~>, 25) que en

las personas con normopeso. El análisis multivariante mostró que

ello era significativo en el grupo de edad más j oven(20-39 años).

Ello es consistente con los hallazgos de otros estudios.En el

estudio de Framingham se puso de manifiesto que la asociación

de la presión arterial con la obesidad era mayor en los más

jóvenes;r=0.4-0.5 en los menores de 20 años,disminuyendo dicha

correlación a medida que aumentaba la edad.En el NHAlTES(299)el

riesgo relativo de hipertensión arterial asociado con la obesidad

era de 5.6 en las personas de 20-44 años,y de 1.9 en los de 45-74

años de edad.Por tanto la correlación entre obesidad e hipertensión

arterial es más estrecha en los más jóvenes.Sin embargo, en

nuestra población, al hacer el análisis por sexos, se observó

que la asociación entre obesidad e hipertensión arterial era

más importante en varones que en mujeres, pues en los primeros

la prevalencia de HTA era más elevada entre los obesos (IQ >/• 25)

que entre las personas con normopeso(IQ<25),tanto para el grupo

de edad de 20-39 años como para los varones de 40-59 años,

mientras que en las mujeres, tan sólo en el grupo de 20-39 años

se observó una tendencia en dicho sentido, sin alcanzar la

significación estadistica(p=0.54).
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Kás recientemente se han hecho estudios en los

cuales se ha medido el contenido y la distribución de la grasa

corporal por diferentes técnicas(304-312).Siervogel et al(304)

en un estudio de 217 adultos sanos de 18-49 años de edad,observó

una correlación positiva del contenido de grasa corpororal con la

presión arterial(PAS,PAD y PAM) 1(r=0.2-0.3),no existiendo dicha

correlación con la parte magra.Berglund et al(315) en una muestra

de 120 varones de 49 años de edad encontró una correlación entre

presión arterial y grasa corporal.Por el contrario Veinsier et

al (306) en un estudio de 399 adultosda mayor parte con importante

sobrepeso).encontró una correlación entre obesidad y presión

arterial, pero en el análisis multiVariante,solo la parte magra

se correlacionó con la presión arterial. En nuestra población,

un 54% de la población presentaba obesidad central, definida como

una relación cintura/cadera > 0.8 en varones y > 1.0 en mujeres

(69-71).Ashwell et al, en un estudio de 28 mujeres(307) encontraron

una correlación altamente significativa entre el contenido de grasa

abdominal determinado mediante tomografia axial computarizada con

la relación cintura/cadera,En nuestra población se observó una

correlación positiva entre obesidad central definida a partir de

la relación cintura/cadera y obesidad definida según el indice de

Quetelet, en varones(r=0.64) pero no en mujeresCr=0. 20). Williams PT

et al (313) encontraron una correlación de 0.60 entre la relación

cintura/cadera y el indice de Quetelet.
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En nuestro estudio no se encontró ninguna asociación

entre obesidad central y presión arterial en la submuestra de 100

individuos de 20-65 años estudiada. En algunos estudios se ha

comprobado que la obesidad central o troneular,medida por

diferentes técnicas(69-71) se asocia no sólo a una mayor

frecuencia de patología coronaria(69-70 y 309-313) sino también

con una mayor prevalencia de hipertensión arterial en la población

adulta.(313-315).Stallones et al(316) en un estudio de adolescentes

de 12-17 años de edad observó una correlación de la presión arterial

con el peso, pero no con el contenido de la grasa corporal valorada

por el pliegue cutáneo ni con la distribución de aquella, valorada

a partir del exceso de grasa en tronco en relación a la grasa de la

pierna.En el Bogalusa Heart Study(317), realizado en una población

de 3.784 individuos de 5-24 años de edad se encontró una correlación

positiva entre obesidad central y presión arterial en los varones

de 5-25 años, pero en las mujeres de 18-24 años no se encontró dicha

correlación.
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5. Estudio de Seguimiento de HJA ligera. Evolución_ de la PAS y de la PAD

durante el primer mes de seguimiento. —

La media de las presiones arteriales fue de 155 m Hg para la

PAS y de 99 um Hg para la PAD al inicio (media de tres determinaciones

en dos días diferentes), y de 154 mía Hg para la PAS y 99 mm Hg para la PAD

(media de dos determinaciones en días diferentes) al primer mes de

seguimiento, lo se produjo por tanto ningún cambio en la media de las

presiones tras el primer mes de seguimiento, y todos los individuas

continuaban con cifras de PAD > 90 mm Hg. En el estudio Australiano ,1a

media de la PAS y PAD descendió en el grupo de sujetos a los que se

administraron tabletas de placebo,hasta el 42 mes de seguimiento, no

descendiendo posteriormente,siendo la media de las presiones arteriales de

158.2 mm Hg para la PAS y de 102.3 mm Hg para la PAD al primer examen, de

155.7 mm Hg y 93.5 mm Hg respectivamente a las dos semanas

(22 examen y de 154.6 y 98.1 mm Hg a las 4 semanas(81).Sin embargo hemos de

señalar que en dicho estudio el grupo control tomó tabletas placebo, y que

ello puede, per se,producir una mejoría sobre la presión arterial, al igual

que puede influir sobre otras características de algunos individuos(318-

320).

Tras el primer mes de seguimiento, se iniciaron en todos los

sujetos las medidas higiénicodieteticas, que consistieron en: Dieta

hiposódica moderada de unos 5 g de sal al di a,aumento del ejercicio
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aeróbico,con inicio progresivo y adecuado para cada edad,dieta hipocalórica

cuando existía sobrepeso,e intenta de corregir otros factores de riesgo.

6-Estudio de seguimiento de HTA ligera. Cumplimiento de la dieta

hiposódlca:Disminuciónen la excreción de Ha en orina de 24 horas,-

La valoración de la ingesta de sodio y potasio se hizo a

través de la excreción de Ha/K en orina de 24 horas, realizándose una

recogida al inicio, y posteriormente a los 3 y 6 meses de seguimiento.

Algunos autores han valorado la ingesta de sodio a través de tiras

reactivas,utilizando varias derterminaciones sucesivas(23,215,216 y

(320-322).So obstante, Dyer et al(323) observaron que la excreción de

Na y agua no es constante durante todo el día,observando que el patrón

diurno de excreción de sodio y agua de los hipertensos es diferente con

respecto a los normotensos, por lo que en este estudio se realizó la

medida de la excreción de Fa/K en orina de 24 horas.

Se indicó a los pacientes que siguieran una dieta con

restricción moderada de sodio(aproximadamente unos 5 g de sal/día)

estimulándolos así mismo a que aumentaran el consumo de alimentos

ricos en potasio.La media de la excreción de sodio era de 137 + 41

ramal/orina 24 h. al inicio y de 102 + 42 mmol/orina de 24 horas a

los 6 meses de seguimiento,siendo este descenso estadísticamente

significativo ( p < 0.001).
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Un 43% de los hipertensos habían conseguido uno de los

objetivos iniciales, que era reducir la exceción de Na a < de 85

mmol/24 h., y tan sólo 12(19%) seguían con una excreción de Na

superior a 136 mural/día, lo que equivaldría aproximadamente a una

ingesta de sal superior a los 8 g de sal al día. Miller et al<324) en

un estudio realizado en 65 sujetos adultos hipertensos durante 6

semanas,observaron que sólo la mitad de ellos consiguieron el objetivo

de reducir la excreción de Fa a < de 80 mmol/24h. Estos sujetos lograron

reducir la medicación antihipertensiva de forma mas importante que los que

no lograron reducir la excreción de Ka por debajo del límite sefíalado.

Evers et al(325), realizaron un estudio a nivel de medicina familiar,

participando en el estudia 34 médicos de cabecera, que se distribuyeran de

forma aleatoria en un grupo experimental o en un grupo control.A los 3.5

años, una muestra de 1.001 hipertensos fueran entrevistados, y un 22.9% de

los indivuos del grupo experimental manifestaron no añadir sal,comparado

con un 17.3% del grupo control.El análisis multivariante mostró que el tipo

de médico (experimental o control) no estaba significativamente asociado

con el uso de la sal.La respuesta era menos favorable de lo que esperaban.

En los últimos años, se han publicado múltiples estudios, en

forma de ensayos controlados, en los que se valoraban el efecto de la

restricción en la ingesta de sal sobre la presión arterial.Si bien los
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efectos de una restricción severa de sal son efectivos reduciendo la

presión arterial,son más controvertidas las beneficias de una resticición

moderada de sal.Beard et al(326),en un estudio realizado en 90 sujetos

afectos de HTA ligera a los cuales se les indicó que siguieran una dieta

con restricción severa de la sal, la media de la excreción de Ha disminuyó

desde un valor inicial de 161 mmol/24h hasta 37 nmol/24 h.En estos

hipertensos, que estaban en tratamiento, la restricción de sal en la dieta

permitió reducir ostensiblemente el tratamiento farmacológico, sin pérdida

del control tensional.Parfrey et al(327) estudiaran un grupo de 41 sujetos

afectos de HTA ligera, 36 pacientes afectos de HTA severa, y 28 sujetos
»

normotensos, valorándose en ellos el efecto de una dieta muy elevada en

sodio:350 mmol/día, durante 5 días y una ingesta muy baja de sodio de 10

mmol/dia,durante 5 días más,produciéndose una caída de la presión arterial

de 0.7 + 1. 7 mm Hg en los normotensos, de 8 + 1.4 mm Hg en los sujetos

afectos de HTA ligera, y de 14.5 + 1.4 mm Hg'en los individuos afectos de

HTA severa,existiendo una alta correlación en todos los sujetas entre la

caída de la presión arterial media y la caída en la excreción de sodio.Del

Río y cols(328), realizaran un estudio en 18 individuos afectas de HTA

esencial, y valoraron los efectos sobre la presión arterial de una dieta

normal, de una dieta con restricción moderada de sal(5g/día) y los efectos

de una dieta con restricción severa de la sal(unos 2g/día).Durante la fase

de reducción moderada de la sal, se produjo una .caída significativa de la
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excreción de Ha desde 162 + 32 hasta 90 + 19 mmol/día, a pesar de lo cual

no se apreciaron modificaciones significativas en la media de los valores

de presión arterial.Hay que resaltar que al igual que se ha observado en

otros estudios, se puso de manifiesto una respuesta heterogénea de la

presión arterial ante la dieta hiposódica: ¡algunos casos mostraron

descensos discretos de la presión arterial,otros mantuvieron sus tensiones,

y en 4 pacientes se elevó ligeramente.Durante la fase de restrición más

severa de la sal, la excreción urinaria descendió hasta 40 + 11 mmol/día, y

ello sí se acompañó de un descenso significativo de 13 mn Hg para la PAS y

de 8 mm Hg para la PAD.Richards et al ( 329)en un estudio de 12 sujetos con

hipertensión esencial ligera y Miller et al(330),en un estudio realizado en

86 individuos adultos, normotensos, observaron también una respuesta

heterogénea de la presión arterial a la dieta hiposódica,elevándose en

algunas de ellos.Estos últimos autores(331) han comprobada que existe una

relación familial en la respuesta tensional a la restricción salina.Estos

resultados son coherenrtes con los obtenidos por Skrabal et al (332).

Sullivan et al (333) en un estudio realizada en sujetos narmortensos y en

sujetos afectos de HTA límite, observaron que la sobrecarga de ÍTa se

acompañaba de una resistencia periférica más elevada y una actividad de

renina plasmática más baja en los individuos sal sensibles que en los

individuos sal-resistentes.

Vatt et al (334) realizaron un estudia en 18 sujetos afectos de

HTA ligera,a los cuales se les aplicó una dieta con restricción moderada de
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sal, consiguiendo una reducción en la excreción de Ha/orina de 24 horas

desde 143 mmol al inicio hasta 87 mmol a las 8 semanas.Se observó que la

respuesta tensional fue variable entre los diferentes hipertensos, no

encontrándose una reducción significativa en la media de los valores de

presión arterial. MacGregor et al(335),realizó un estudia en 19 pacientes

afectos de HTA ligera-moderada.Estos hipertensos siguieron una dieta con

restricción moderada de la sal, observándose una reducción en la excreción

de la que pasó desde 191.-f- 19 mmol/24h. hasta 83 + 11 mmol/24h.Ello se

acompañó de una reducción en las cifras de presión arterial media de

7,6 mm Hg a las 2 semanas de efectuar la dieta hiposódica.Veinberger et al

(336) en un estudio de 114 hipertensos, durante 30 semanas, observaron que

los pacientes que conseguían una reducción de la excreción de N'a a

< de 80 mmol/24h., podían reducir la medicación antihipertensiva con

respecto a los que no conseguían esa meta.Omvik et al (337) en un estudio de

19 varones can HTA límite o ligera, observaron con la restricción salina

una disminución en la media de excreción de Na desde 209 mmol/24h. hasta 75

mmol/24h. Ello se acompañó de una caída de la presión intraarterial del

3-5% .Estos autores observaron que a los 9 meses de la restricción

salina.se había producido una reducción en el gasto cardíaco, sin

reducción en la resistencia periférica.Silman et al (338) afirman por sus

resultados, que la caída de la presión arterial que se produce por la

restricción moderada de sal puede ser debido más al aumento de los

controles y cuidados médicos, que la dieta hiposódica per se.Shore et

al(339), en un estudio de tan sólo 6 sujetos afectos de hipertensión
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esencial, observó los efectos sobre la presión arterial del cloruro

sódico y posteriormente los efectos de la misma cantidad de Ua en forma de

otros aniones(principalmente fosfato) y encontró que con ambas sales se

incrementaba de forma similar la excreción urinaria de sodio, pero la

presión arterial sólo se incrementaba con el cloruro sódico,pero no con las

otras sales de sodio.

7.Estudio de seguimiento de HTA ligera. Cumplimiento de la dieta rica en

K;Aumento en la excreción de K en orina de 24 horas.—

La excreción de potasio fue de 42 ± 14 mmol/orina de 24 horas al

inicio y de 51+ 14 mmol/orina 24 h. a los 6 meses de seguimiento,siendo el

incremento en la excreción de potasio estadísticamente significativo

(p < 0.002).Este incremento en la excreción de K en orina de 24 horas

refleja que se había producido un aumento en la ingesta de K, y ello podría

haber contribuido también a la disminución de presión arterial observada a

los 6 meses de seguimiento.MacGregor et al (340), en un estudio realizado

en 23 pacientes afectos de HTA ligera-moderada, administró suplementos de K

en forma de tabletas, sin alterar la ingesta de Na ni de K, observando en

estos individuos respecto a los controles una reducción del 4% en las

cifras de presión arterial.Resultados similares fueron encontrados por

Svetkey et al (341), con una disminución de 6.4 + 13.7 mm Hg en la PAS y una

disminución de 4. l + 8.3 mm Hg en la PAD.Miller et al(342) no observaron

cambios en la presión arterial con suplementos de K administrados a

normotensos.
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Sin. embargo, no está claro si los beneficias de la dieta

hiposódica y rica en K sobre la presión arterial son aditivos.Smith et al,

(343) en un estudio de 20 sujetos afectos de HYTA esencial ligerfa-

moderada, que habían restringido la ingesta de sal a unos 70 mmol/día, no

consiguió disminuir la presión arterial con suplementos de potasio. Chalmers

et al (344-345) en el"Australian lational Health and Medical Eesearch

Council Dietary Salt Study in Xild Hypertension", observaron una

disminución de la PAS y de la PAD con la dieta pobre en la y con la dieta

rica en K, pero estos efectos no fueran aditivos.Grobbee et al (346) en un

estudio de 40 sujetos jóvenes, con ligera elevación de la presión arterial

encontró poco efecto con la restricción de sodio, mientras que el descenso

de la presión arterial fue algo mayor cuando se les añadió una dieta rica

en potasio.. Arzilli et al (347) también encontraron un efecto aditivo al

combinar ambos tipos de dieta.
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8.Estudio de seguimiento de HTA ligera.Evolución del nivel de actividad

física a los 6 meses de seguimiento.-

Diversos trabajas epidemiológicas,tanto de tipo transversal como

longitudinal(239-245) han observado que existe una relación entre el nivel

de actividad física y la presión arterial, y ello se ha observado incluso

en niños (348-349).El ejercicio físico de tipo aeróbico puede no sólo

mejorar la HTA sino que podría jugar un papel en el desarrolla de otras

enfermedades cardiovasculares ( 350-354),pudiendo producir otros beneficios

incluso en los ancianos (355-357),si bien el ejercicio no controlado tiene

sus riesgos, y no se puede hacer de forma indiscriminada,teniendo efectos

variables sobre la salud mental según las personas que lo practican(358).

En algunos estudios (359-361) se ha comprobado que una respuesta tensional

exagerada al ejercicio en normotensos podría representar un factor de

riesgo de desarrollo futuro de HTA.Por todo ello se incluyó el aumenta de

la práctica de ejercicio aeróbico en tiempo libre como medida no

farmacológica que ayudase al control de la HTA,

Al inicio del seguimiento tan sólo 7 personas(11%) practicaban

ejercicio en su tiempo libre de forma regular,por lo que la media de

minutos /semanales de deporte practicado por el conjunto de los hipertensos

fue muy baja: 21+. 98 min/sem. Al final de los 6 meses de seguimiento, se
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observó un incremento significativo del número de personas que practicaba

deporte en su tiempo libre y de la media de minutas semanales de deporte

practicado.Aunque el incremento se produjo en ambos grupos, este incremento

fue más importante en el grupo de intervención especial que en el grupo de

intervención usual..Liao et al, en el Estudio de Chicago de Prevención

Primaria de la Hipertensión <362), también consiguieron mejores resultados

en el grupo de intervención que en el grupo control.Esta mejoría en el

nivel de actividad física también puede haber contribuido al descenso

tensional observado a los 6 meses de seguimiento, si bien dicho descenso

fue similar en el grupo de intervención especial y en el del grupo usual, a

pesar del mayor incrementa de actividad física logrado en los primeros.

Somers et al (363), observaron un descenso de la PAS y de la PAD en 8

sujetas normotensos a los 6 meses de entrenamiento físico con ejercicio de

tipo aeróbico, respecto a los 8 sujetas del grupa control.Los mismos

resultados fueran encantradasos en hipertensos por otros autores: Urata et

al (364), Cade et al (365) y Findlay et al (366). Estos últimos autores,

tras un período de 30 semanas de práctica de ejercicio,encontraron también

un descenso en la media de los niveles plasmáticos de colesterol y

triglicéridos,Nelson et al (367) observaron una reducción de la presión

arterial con el entrenamiento física, observando también una disminución de

la resistencia periférica y de los niveles plasmáticas de Naradrenalina, y

un aumento del gasto cardí acó.Jennings et al (368) también encontraron que
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el ejercicio,practicado 3 veces por semana durante 1 mes producía una

disminución de las resistencias periféricas y de los niveles plasmáticos de

noradrenalina.Estos autores observaron que dichos cambios se mantenían

durante al menos 1 año, Spence et al (369) observaron que cuando el

ejercicio practicado era de tipo anaeróbico, la respuesta de la presión no

era lineal, a diferencia de lo quen ocurría cuando el ejercicio era de tipo

aeróbico.

9.Estudio de seguimiento de HTA ligera.Evolución del peso y del índice de

Quetelet a los 6 meses de seguimiento.-

Al final de los 6 meses de seguimiento la pérdida de peso en

el conjunto de los hipertensos había sido muy ligera .constatándose tan

sólo una disminución de 2 kg en la media del peso.Dada la relación

existente entre sobrepeso e HTA (45-55 y 370-371), se creyó importante que

todos aquellos hipertensos con un sobrepeso importante (IQ >, 30) fueran

visitados por el endocrinólog y o dietista, independientemente de que

hubieran sido asignados de forma aleatoria al grupo de intervención

especial o al grupo de intervención usual.Sin emabrgo, de los 21

hipertensos que formaban este grupo, tan sólo 10 (48%) siguieron estas

indicaciones.En estos 10 hipertensos la pérdida de peso fue significativa:

7.6 kg a los 6 meses de seguimiento.

La pérdida de peso es una de las medidas más efectivas en el

control no farmacológico de la HTA (56-62 y 372-375) que contribuye
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tambiéa a la mejoría de otros factores de riesgo (376), sin embargo,

en 1 práctica también es una de las más difíciles, no solo de conseguir,

sino de mantener a largo plazo, precisando de modificaciones en los hábitos

de conducta y apoyo psicológica (377). Dado que la reducción de peso conse-

guida en este grupo de hipertensos fue muy ligera, ello habrá repercutido

tan sólo discretamente en la mejoría tensional observada, con excepción de

los 10 hipertensos visitados por el endocrinòloga y o dietista, en los

cuales la reducción de peso fue significativa.En estos 10 hipertensos, la

excreción de la era inicialmente más baja que en el resto de hipertensos,

con una media de 119 + 53 maol/ 24 h.Sin embargo La excreción de la

descendió muy ligeramente a los 6 meses, por lo que el descenso tensional

obsewrvado en estos hipertensos, que fue similar al del resto de la

población estudiada, se debió a la pérdida de peso.Staessen et al,(372) en

un metaanálisis de los estudios randomizados y controlados realizados en

obesos hipertensos, observó que una reducción de 1 kg de peso se traducía

en una reducción de 1.2 mm Hg de la PAS y 1.0 mm Hg de la PAD.

10.Evolución de la PAS y PAD a los 6 iseses de seguimiento,Comparación de

los grupos IE e IU en el seguimiento de las medidas no farmacológicas y en

la necesidad de tratamiento fqarmacológico a los 6 meses de seguimiento. -

Como ya se comentó previamente la media de los valores de PAS y

PAD- no se modificó durante el primer mes de seguimiento, durante el cual no

se realizó ningún tipa de intervención . Pasado este primer mes se
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iniciaron las medidas higiénico-dietéticas, fundamentalmente dieta

hiposódica, aumento de la práctica de ejercicio aeróbico y corrección del

sobrepeso, especialmente en aquellos hipertensos con un IQ inicial > 30.

A los 6 meses de seguimiento, un 62% de los hipertensos tenían una PAD menor

de 95 mm Hg sin tratamiento farmacológico. El tratamiento farmacológico de

las personas afectas de HTA ligera con cifras de PAD entre 90-94 mm Hg es

muy controvertido, y la OMS y la Sociedad Internacional de Hipertensión,

tan sólo reecomiendan su inicia, cuando tras ensayar las medidas no

farmacológicas, las cifras de PAD son superiores a 100 mm Hg al mes de

seguimiento, y superior a 95 mmHg a partir de los 3 meses de seguimiento.
*

(18,19).

De forma aleaotoria, los hipertensos fueran asignados a un grupo

de intervención especial, al cual se le aplicó un programa especial de

educación sanitaria sobre conceptos generales de la HTA,y sobre la utilidad

y forma de realizar la dieta hiposódica, y aumento en la práctica de

ejercicio aeróbico en su tiempo libre.Dado la utilidad de dichas medidas en

el control de la HTA ligera, no se consideró ética establecer un grupo

control sin intervención, por lo que el grupo control fue visitado

igualmente en la misma Unidad de HTA del mismo centro, recibiendo los

consejos y cuidadas habituales que se realizan en dicha Unidad.Tampoco se

consideró ético respetar la randomización en lo que respecta al control de
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1a obesidad, cuando ésta era importante, por lo que aquellos hipertensos

cuyo IQ inicial era > 30, fueron remitidos al endocrinologo y o

dietista,independientemente de que hubiesen sido asignados al grupo IE e

IÏÏ.

Cuando analizamos las diferencias entre el grupo de intervención

especial y el de intervención usual en lo que respecta a 1 seguimiento de

la dieta hiposódica, se observó que la media de excreción de la en orina

de 24 horas era similar en los dos grupas a los 6 meses de seguimiento,

habiéndose producido un descenso significativo en ambos grupos.Por el

contrario, el incremento en la práctica de ejercicio en tiempo libre fue

mayor en el grupo de intervención especial que en el de intervención usual.

Ello no se reflejó sobre la media de los valores de PAS y PAD,que fueran

similares en ambos grupos a los 6 meses de seguimiento: PAS de 137 + 10 mm

Hg y PAD de 87 + 7 mm Hg enb el grupo de intervención especial y 137 + 13

mm Hg y 87 + 8 mm Hg respectivamente en el grupo de intervención usual. Sin

embargo, sí se redujo la necesidad de tratamiento farmacológico alos 6

meses de seguimiento, que fue del 30 % en el grupo de intervención especial

y del 45% en el grupo de intervención usual.Al final de este período de

seguimiento 1 solo caso(3%) del grupo de intervención especial continuaba

con una PAD >, 100 mm Hg, por 4 (12%) del grupo de intervención usual.

En el estudio de Chicago del Programa de Prevención Coronaria(378),que se
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realizó en varones de 40-59 años de edad, que fueron seguidos entre 1.958 y

1.973 se observó una redución del peso , con el prograna de intervención,

y ello se acompañó de una reducción de los valores de presión

arterial,tanto en los que tenían una HTA ligera como los que tenían una

presión arterial normal-alta.Staraler et al (379), en un estudio randomizado

y cotrolado de 201 hombres y mujeres cuya PAD en el momento de la

inclusión era de 80-89 mm Hg.se observó una ligera reducciónde 4 mm Hg en

el grupo de intervención, grupo en el cual se consiguió una reducción en la

ingesta de sodio, una disminución del peso y una moderación en la ingesta

de alcohol.Además, a los 3 años de intervención, 11 del grupo controlhabían

precisado medicación antihipertensiva, por sólo 3 del grupo de

intervención. También se ha comprobado que un programa especial de

tratamiento no farmacológico puede controlar la HTA en algunos hipertensos

que habían precisado anteriormente tratamiento antihipertensivo..(380,381) ,

Stamler et al(381) realizaron un estudiode 4 años de seguimiento, en el

cual sujetos afectos de hipertensión ligerta-moderada fueron asignados de

forma aleatoria a 4 grupos:grupo 1: interrupción del tratamienco

antihipertensivo y reducir peso, ingesta de sal e ingesta de alcohol;grupo

2:interrupción del tratamiento antihipertensivo y no aplicación del

programade de medidas higienico-dietiticas y grupo 3: continuar con el

tratamiento antihipertensivo y no aplicar el programa de tratamiento no

farmacológico.El grupo 1 logró una pérdida inedia de peso de 1.8 kg, y un
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30% de ellos consiguió la meta de perder al menos 4.5 kg.la ingesta de

sodio descendió un 36%, y la ingesta de alcohol se redujo ligeramente. A los

4 años de seguimiento, un 39% del grupo 1 continuaba normotensos

(PAD < 90 mmHg), sin tratamiento antiüipertensivo, por tan sólo un 5% del

grupo 2.Otros estudios sobre tratamiento o prevención de la HTA con medidas

no farmacológicas están actualmente en marcha(382-38J)

11.Cambios conseguidos en otros factores de riesgo.-

Si bien el objetivo fundamental de este estudio era controlar la

HTA, especialmente con medidas no farmacológicas, se intentó también la

correcciónde otros factores de riesgo, consiguiéndose una reducción en la

ingesta de alcohol y en la media de número de cigarrillos al día. Las

cifras de colesterolemia total se mantuvieron constantes, y la fracción de

colesterol ligada a las lipoproteínas de alta densidad(HDDse incrementó

modestamente,aunque de forma significativa.



-235-

:R E s u ME IST



-236-

1g ESTUDIO TRANSVERSAL.-

r-PREVALENCIA DE HIPERTENSIÓN ARTERIAL EN L'HOSPITALET DE

LL.CAMBIOS EU EL NIVEL DE CONOCIMIENTO Y CONTROL ENTRE

!.. 981. y 1. 987

Con el fin de conocer la prevalencia actual de HTA

en L'Hospitalet de LL. y la evolución en el grado de

diagnóstico, tratamiento y control entre 1.981 y 1.987,

se ha realisado un estudio transversal en una muestra censal

de 801 personas mayores de 19 años, escogidas de forma

aleatoria,previa estratificación por edad y sexo.

La prevalencia de HTÂ definida según los criterios

clásicos de la OMS fue del 19.8% + 2.7% .siendo la HTA límite

del 17%.De los 159 hipertensos detectados, 122(76.7%) eran

hipertensos conocidos,96(60.5%) recibían tratamiento

hipotensor 58(36.4%) tenían la presión arteial controlada

(FAS < 160 y PAD < 95 mm Hg).Si se incluyen como hipertensos

definidos aquellas personas con cifras de PAD entre 90-94 mm

Hg, el número asciende a 206(25.8%).De estos, 144(69.9%) eran

hipertensos conocidos, 97(47%) recibían tratamiento

antihipertensivo y 51(24.7%) tenían sus cifras de PAD
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controladasCPAS < 160 y PAD < 90 mm Hg).El médico de cabecera

diagnosticó la HTA al 59% de los hipertensos conocidos, y la

controlaba habitualmente al 61%,cifra superior a la constatada

en 1.981(44%),siendo la diferencia estadísticamente

significativa.p < 0. 05
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II-QBE5IDAD E HIPERTENSIÓN ARTERIAL. ESTUDIO TRANSVERSAL DE

PREVALENCIA EN LA POBLACIÓN DE L' HOSPITALET DE LLOBREGAT.

Se realiza un estudio de prevalencia de hipertensión

arterial y obesidad en L'Hospitalet de LL. ,una población

industrial de 289.000 habitantes, del cinturón de Barcelona.

Hemos estudiado una muestra de 801 personas mayores

de 19 años,escogida de forma aleatoria,previa estratificación

por edad y por sexo, a partir del censo electoral de esta

ciudad de 1.98Ö .Cuatrocientos treinta y dos sujetos(54%)

tuvieron un índice de Quetelet(IQ) superior o igual a 25.

De éstos,300 (38%) tenían un IQ entre 25-30 y 124(16%) lo

tenían superior o igual a 30.La prevalencia de obesidad

definida como un IQ >,, 25 fue menor en el grupo de edad más

joven(20-39 años),tanto en varones como en mujeres,siendo la

diferencia significativa.p < 0.05.Se encontró una correlación

positiva del IQ con las cifras de presión arterial en el

conjunta de la muestra estudiada,tanto para la presión

arterial sistólica(PAS): r=0.23;p<0.001,como para la presión

arterial diastólica:r=0.23 ;p<0.001.La prevalencia de

hipertensión arterial (PAS >, 160 y o PAD >,, 90 rara Hg más

aquellas personas con cifras inferiores que estaban tomando
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medicación antihipertensiva) , fue del 25. 7%, siendo más elevada

entre los obesosCIQ ̂  25) que en los sujetos can normopeso.La

diferencia era estadísticamente significativa en los varones <

de 60 años. En la mujer se observó una tendencia en las menores

de 40 años. <p=0.054).
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2S ESTÚPID PROSPECTTVu SOBRE HTA LIGERA ECT MESURES DE 65 AffOS

I-EVOLUCIÓN DE LA PAS Y PAD A LOS 6 MESES DE SEGUIMIENTO

El objetivo de este estudio era valorar la utilidad de

las medidas no farmacológicas y la necesidad de tratamiento

farmacológica en el control de la HTA ligera (PAD mantenida

entre 90-104 mm Hg) a los 6 meses de seguimiento.

Se incluyeron en este estudio 66 personas.de 20-65 años

de edad,afectas de HTA ligera,libres de medicación

antihipertensiva durante al menos 1 mes, visitadas de forma

consecutiva en la Unidad de HTA:38 de ellos procedentes del

estudio transversal de HTA realisado en L'Hospitalet de LL. y

los 28 restantes remitidos por los médicos de asistencia

primaria para control de su HTA.Durante el primer mes de

seguimiento se observó la evolución espontanea de la PAS y

PAD. Tras el primer mes,se introdujeron las medidas no

farmacológicas.Se inició tratamiento antihipertensivo, cuando

la PAD era >, 100 mm Hg a los 3 meses de seguimiento o

>, 95 mm Hg a los 6 meses, o en cualquier momento si la PAD

era )>, 110 mm Hg y o PAS >/ 200 mm Hg.

Resultados: No se produjeron cambios en la media de los

valores de PAS y PAD al mes de seguimiento.A los 6 meses se
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observó: I.Una reducción significativa de la excreción de Ka:

137 + 41 y 102 + 42 mmol de Na/orina de 24 h. al inicio y a

los 6 meses <p < 0.001) y un aumento en la excreción de K de

42 + 14 mmol/24 h al inicio hasta 51 + 14 mmol/24h. a los Q

mesesC p < 0.002). 2.Un aumento en la práctica de ejercicio

aeróbico en tiempo libre ( p < 0.001) y una ligera disminución

de peso < p < 0.05). 3.A los 6 meses de seguimiento, tan sólo

un 38% había precisado medicación antihipertensiva por cifras

de PAD > 95 mm Hg. , consiguiéndose un descenso muy

significativo de la PAS y de la PAD <p < O.OODa los 6 meses :

Inicia : PAS de 155 ¿ 13 mm Hg y PAD de 99 + 4 mm Hg. 6 meses:

PAS de 137 + 12 mm Hg y PAD de 80 ¿ 8 mm Hg.
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II. UTILIDAD DE ÜCT PROGRAMA DE ICTTERVEITCIOW ESPECIAL

El objetivo de este trabajo era valorar la utilidad de un

programa de intervención especial en el seguimiento de las

medidas no farmacológicas y en el control de la HTA.

Material y Métodos.-66 personas < de 65 años afectas de

HTA ligera fueron asignadas aleatoriamente a un programa de

intervención especial(IE) o de intervención usual<IU) sobre

restricción en la ingesta de sodio y aumento en la de potasio,

y práctica de ejercicio aeróbico en el control de la HTA.Los

hipertensos de ambos grupos con un índice de Quetelet (IQ) >, 30

<n=21), fueron remitidos al endocrinólogo y o dietista.No

existían diferencias entre ambos grupos en cuanto a sexo,

valores de PAS,PAD e IQ y excreción de Na/K en orina de 24

h. ,pero sí en cuanto a edad. La edad media era inferior en el

grupo IE: 42. 8 + 12 que en el grupo IU : 48.6 + 10(p < 0.05)

Resultados.-1-E1 descenso en la excreción de Ha fue

estadiscamente significativo,tanta en el grupo IE como en el

IU< p < 0.001), no existiendo diferencias significativas entre

ambos.2-E1 aumenta en la excreción de K fue significativo

también en ambos grupos IE:p < 0.02 IU: p < 0.03 3-El aumento

en la práctica de ejercicio aeróbico fue significativa en

ambos grupas,pero fue mayar en el grupa IE que en el
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grupo Iü"< p < 0.01).4-La disminución de peso sólo fue

significativa en el grupo IE ( p < 0.05), pero no en el grupo

HJ.5-La PAS y la PAD descendió de forma significativa(p <

0.001) y similar en ambos grupas, pero la necesidad de

tratamiento famrcológico por PAD >f 95 mm Hg a los 6 meses era

menor en el grupo de IE:30% que en el grupo de IU:45%.
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E S T T J P I Q -T-R AUSVERS AL . —

1. La prevalencia de HTA en L'Hospitalet de LLobregat en

1.987, según los criterios clásicos de la OMS fue en la

población adulta ;> 20 años, del 19, 8%, cifra que na difería

significativamente de la encontrada en 1..987.

2. Cuando se incluyeron como hipertensos definidos

aquellas personas con cifras de PAD entre 90-94 mm Hg, la

prevalencia de HTA aumentó hasta el 25.4%

3. La prevalencia de HTA fue más elevada a medida que

avanzaba la edad, tanto en hombres como en mujeres.

3. Entre 1.981 se observó una mejoría significativa

en el grado de conocimiento: 47% en 1.981 y 77 % en 1,987, y

en el grado de control de la HTA: 7.5% en 1.981 y 36.4% en

1.987

4. La prevalencia de obesidad es muy elevada en esta

población: 54%.
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5. La obesidad importante <IQ >x 30) es más importante en

la mujer: 21% que en el hombre:9% < p < 0.1)

6. La prevalencia de obesidad fue mayor en las personas

40 años, especialmente en el varón.

7. La prevalencia de HTA es mayor entre los obesos que

entre las personas con normopeso,exxistiendo una correlación

positiva entre indice de masa corporal<I.Quetelet) y presión

arterial, tanto sistólica como diastólica: r= 0.23;p< 0.001
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2S ESTUDIO LONGITUDINAL SOBRE HTA LIGERA

CONCLUSIGUES. -

1. Las medidas no farmacológicas,fundamentalmente la

disminución en la ingesta de Na, el aumento en la ingesta de K

y el aumento en la práctica de ejercicio aeróbico fueron

útiles para controlar un 62% de las personas < 65 años afectas

de HTA ligera.

2- La disminución en la ingesta de Fa y el aumento

en la de K fue similar en el grupo de intervención

especial CIÉ) que en el grupo de intervención usual(Iü).Sin

embargo, en el grupo de IE se logróuna reducción significativa

del peso, y un incrementa mayar en la práctica de ejercicio

aeróbico en tiempo libre respecto al grupo IU.

3.- La necesidad de utilizar tratamiento

Farmacológico fue menor en el grupo de IE : 30% que en el

grupo de IU:45%.
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4. El grupo de hipertensos con un IQ inicial > 30

presentaron una disminución de la PAS y PAD significativa

(p < 0.001) y similar a los otros hipertensos, consiguiendo

una reducción media de peso de 4.5 kg,Cuando se analizó por

separada los que acudieran al dietista o endocrino<n=10) y los

que no acudieron(n=ll),se observó que la reducción de pesa fue

muy significativa entre los primeros, con una reducción media

délo kg, mientras que la reducción de peso en los que no

acudieron(perdida media de 1.1 kg)no fue significativa.
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