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Las Enfermedades Crénicas No Transmisibles (ECNT) generan la mayor
mortalidad mundial (OMS, 2012), entre éstas se destacan las enfermedades
cardiovasculares, el cancer, las enfermedades respiratorias y la diabetes;
constituyéndose las primeras en la principal causa de morbimortalidad en el mundo
(Lawes et al., en Segura & Ruilope, 2012). Siendo la hipertension arterial la causa
predominante en la generacién de enfermedades y complicaciones cardiovasculares
(Armas, Armas, & Hernandez, 2006; Gomez et al., 2008), lo que la convierte en el
factor de riesgo mas importante de mortalidad mundial (OMS, 2010a); su incidencia se
encuentra en aumento a nivel de todos los grupos poblacionales (Armas et al., 2006); y
a medida que la poblacion envejece la prevalencia de hipertension se incrementa de
manera variable dependiendo del tipo de poblacién estudiada (Abadal, Varas, Pérez,
Puig, & Balaguer, 2001; Grau et al., 2011; Ordovas, 2001; Ordunez, Munoz, Espinosa-
Brito, Silva, & Cooper, 2005), con mayor incidencia en afroamericanos (ACSM, 2007,
Snieder, Harshfield, & Treiber, 2003), y menor en las sociedades de modo de vida
primitivo en América del Sur (Aristizabal & Vélez, 2007).

Tratandose de uno de los principales factores de riesgo cardiovascular, dada su
alta prevalencia mundial y la posibilidad de ser modificada mediante la adecuada
intervencion farmacoldgica y no farmacoldgica la hipertension arterial constituye un
problema de gran interés sanitario y socioeconémico.

A nivel de Latinoamérica la prevalencia de hipertension arterial se encuentra
entre el 20 y el 30% en la poblacion adulta (Armas et al., 2006). Concretamente, en
Colombia constituye la primera causa de consulta médica en ambos géneros (ACEMI,
2011), su prevalencia es del 22,8% y se incrementa con la edad, siendo del 59% en
mayores de 60 afios (Ministerio de la Proteccion social, 2010; Sanchez et al., 2009).

La Declaracion politica de la Reunién de Alto Nivel de la Asamblea General de
las Naciones Unidas reconoce que sélo se puede tener éxito en la prevencion y el
control de las ECNT realizando alianzas intersectoriales, que apoyen el sector de la
salud en la formulacion y ejecucion de programas comunitarios. (OPS-OMS, 2012)
enfocados en la atencidn primaria centrada en la persona (OMS, 2008a).

En consecuencia un programa de actividad fisica desde una perspectiva holistica
(Devis & Peird, 1993), y comunitaria en los grupos de hipertensos, con apoyo
interinstitucional, podria convertirse en un medio adecuado para lograr el cambio en los
habitos y estilos de vida de las personas afectadas por la Hipertension, con el objetivo
de sensibilizarlos sobre los beneficios del mismo en la disminucion de sus cifras
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14 [. Introduccion.

tensionales y establecer con la comunidad los espacios y los medios propicios para
aplicarlo en la poblacion general de cada entorno; con los propios destinatarios como
gestores del cambio desde sus maneras de identificar el problema, de plantear las
conductas a seguir (OMS, 2008a) y la estrategia educativa adecuada al contexto
(Arnold, 1990); haciendo que el paciente acepte su enfermedad siendo consciente de su
tratamiento y control permanente, orientado a conseguir generar cambios que les
permitan disminuir los factores de riesgo cardiovasculares, reduciendo paralelamente las
complicaciones y disminuyendo los costos del manejo farmacoldgico.

La disminucién de las cifras tensionales mediante la realizacion de actividad
fisica en forma regular ha sido ampliamente documentada en muchos estudios
(Cornelissen & Smart, 2013; Escolar Castellon, Pérez Romero de la Cruz, & Corrales
Marquez, 2003; Hagberg, Montain, Martin, & Ehsani, 1989; Pescatello et al., 2010;
Seals & Reiling, 1991); aun asi su aplicacion es insuficiente y el mantenimiento de los
programas en el tiempo sigue siendo ineficiente para disminuir la alta prevalencia de la
hipertension y sus graves implicaciones en la salud de la comunidad; esto en gran
medida puede deberse a: la falta de adecuada educacidn en promocion de la salud, a los
sistemas de salud con mayor énfasis en lo curativo, grupos de pacientes con objetivos
desarticulados de su realidad y politicas de salud asistencialistas, muy poco receptivas e
innovadoras, con escasa 0 nhula participacion de los pacientes afectados en la
estructuracion, planificacion y desarrollo de los planes en salud regionales y locales
(OMS, 2010a).

En nuestro contexto segun el censo nacional de 2005, el 14,5% de la poblacion
Colombiana estd conformada por las etnias afrodescendiente (10,62%) e indigena
(3,43%); el 85,5% no se reconoce perteneciente a ningun grupo étnico, conformado este
en su mayoria por mestizos (DANE, 2005). El presente estudio que intenta abordar la
intervencion de la comunidad en el manejo no farmacoldgico de la hipertension; se
realizd entre los afios 2009 al 2011, con pacientes hipertensos de las tres etnias
predominantes en el Departamento del Cauca (Colombia), con los objetivos de controlar
sus cifras tensionales, mejorar la adherencia al tratamiento farmacoldgico, disminuir el
consumo de sal y tabaco, y mejorar la composicion corporal; aplicando un programa de
actividad fisica escogido por la comunidad y supervisado por profesionales en el area.
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11.1. SALUD.

El hombre siempre se ha preocupado por las causas y condiciones que
determinan la salud; en la antigliedad la pérdida de la salud se consideraba debida a un
castigo de los dioses; en la antigua China, el Yin y el Yang (lo positivo y negativo),
regidos por el Tao (ley natural) influian en la salud (Calvo, 2005). A lo largo de las
diferentes épocas la concepcion de Salud-Enfermedad ha ido variando de acuerdo a los
paradigmas dominantes en cada uno de los periodos histdricos. En la época Hipocratica,
siglo VI a. C. la salud fue concebida como una buena mezcla de los humores (Vélez &
Naranjo, 2002); las causas o determinantes de enfermar serian: internas (raza,
temperatura, sexo, y edad), y externas (mala alimentacion, aire contaminado,
traumatismos, parasitos, animales, intemperancias térmicas, venenos, etc.), que hoy se
[lamarian factores de riesgo y formarian parte de los determinantes medioambientales y
de los estilos de vida.

El concepto de salud clasico donde se entendia como la ausencia de enfermedad
e invalidez, ha evolucionado de manera importante en los ultimos 50 afios, desde la
carta de Fundacional de la OMS en 1946, ampliando el concepto, comprendiendo todos
los aspectos del ser humano de forma individual y colectiva, “La Salud es el completo
bienestar fisico, psiquico y social, y no solo la ausencia de afecciones o enfermedades”;
hasta un concepto dinamico y cambiante (OMS, 2002), donde el hombre desarrolla sus
capacidades actuales y potenciales, hacia la obtencion de bienestar general y calidad de
vida, con el objetivo de obtener la salud integral como derecho de la persona y cuya
promocion deberia ser una tarea interdisciplinar (OPS-OMS, 2012), con gran
compromiso comunitario y apoyo institucional.

Milton Terris, en 1980 expresa que hay distintos grados de salud como los hay
de enfermedad, afirma que la salud tendria dos polos: uno subjetivo, la sensacion de
bienestar; y otro objetivo, la capacidad de funcionamiento; define la salud como: “un
estado de bienestar fisico, mental y social con capacidad de funcionamiento, y no solo la
ausencia de enfermedad”; este autor elimina el concepto “completo bienestar” ya que
considera utdpico alcanzarlo e incluye la “capacidad de funcionamiento” entendiéndola
como la capacidad de trabajar, estudiar, gozar la vida, interrelacionarse y desenvolverse
en el mundo en forma independiente; entendiendo que tanto la salud como la
enfermedad son altamente influenciables por factores sociales, culturales, econdmicos y
ambientales (Gil & Galvez, 2001). Terris plantea el continuo de salud-enfermedad,
segun el cual la muerte y la salud ocuparian los extremos, el primero inevitable y el
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segundo dificilmente alcanzable para todo ser humano y en la parte central estaria la
transicion entre salud y enfermedad. A nivel comunitario la comprension de este
planteamiento permitiria entender que para restaurar la salud se deben estructurar
programas de prevencién y promocién que conduzcan al paciente hacia el extremo
saludable, programas multisectoriales que involucren los entes activos y actuantes con
las comunidades afectadas (Figura 1).

Elevado nivel de

Pérdida de salud Salud positiva

Muerte bienestar fisico, mental
———————— : ;
prematura i ) L] Bl y social y de capacidad
Incapacidad ~ Sintomas  Signos da funclonamianta

A
Defensa y fomento de la salud y
Restauracion de la salud prevencion de la enfermedad
- >
(Asistencia sanitaria, rehabilitacién (Proteccion de la salud,
y reinsercion social) promocién de la salud v
prevencion de la enfermedad)

Zona neutra

Actividades de la comunidad que influyen en la salud
Educacién
Politica econdmica
Politica de viviendas, obras publicas y urbanismo
Justicia distributiva

Figura 1. Propuesta operativa para la comunidad del continuo salud-enfermedad (Salleras, 1985).

Estas acciones le corresponden a la salud pablica, encargada de la definicion de
politicas encaminadas al control y prevencion de los factores que afectan la salud de la
comunidad. Las primeras definiciones de Salud Pdblica surgen a principios del siglo
XX; Winslow (1923) define la salud pablica como la ciencia y el arte de impedir las
enfermedades, prolongar la vida, fomentar la salud y la eficacia fisica y mental
mediante el esfuerzo organizado de la comunidad (OMS, 2010a), la que actualmente se
entiende como, la ciencia y el arte de organizar y dirigir los esfuerzos colectivos
destinados a proteger, promover y restaurar la salud de una comunidad.

En Colombia, la definicion actual de salud publica (Congreso de la Republica de
Colombia., 1993) como “El esfuerzo organizado de la comunidad dirigido a proteger,
fomentar y promocionar el bienestar de la poblacion cuando esta sana, y a restaurar y
restablecer su salud cuando ésta se pierde y, en caso de necesidad, rehabilitar y
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reinsertar al enfermo, integrandolo de nuevo en su medio social, laboral y natural”,
compromete a la comunidad a ser participes en todo el proceso de salud-enfermedad,
desde la promocién y prevencion hasta la restauracion de la salud. De acuerdo con
Devis y Peird (2001), la promocién de la salud es una forma de abordar los problemas
de salud comunitaria y la mas importante para mejorarlos, ademas de ser menos costosa
gue otras. Recordemos que para nuestro Pais (Colombia), el gasto en salud se ha situado
alrededor del 8% del PIB (Agudelo, Cardona, Ortega, & Robledo, 2011).

La participacion de la comunidad en la planificacion, la administracion, la
gestion y el control de las acciones que conducen al optimo estado de salud de sus
integrantes se expresd desde 1978 en la Declaracion de Alma-Ata (OPS, 1978) como
Salud Comunitaria; para ello a la comunidad se le debe facilitar la informacion y brindar
la educacion sanitaria que les permita participar activamente en la proteccion,
promocion y restauracion de su propia salud (Ruiz-Azarola & Perestelo-Pérez, 2012),
otorgandoles representacion politica para plantear las medidas preventivas necesarias y
eficientes en el mantenimiento de la salud de sus comunidades.

Las reiteradas crisis en las que viven nuestros paises han acumulado una serie de
desafios por enfrentar a las presentes y futuras generaciones. Una de las que afronta
nuestra poblacioén es lograr equidad (Agudelo et al., 2011) en el acceso a condiciones de
vida saludable (OPS-OMS, 2012), y a servicios de salud oportunos y eficientes, sobre
todo para las poblaciones menos favorecidas (OMS, 2010a).

Con las anteriores apreciaciones, el concepto de salud podria entenderse como:
Equilibrio dindmico fisioldgico, psicoldgico y social, de acuerdo a las exigencias del
ambiente, que posibiliten la convivencia activa, agradable, constructiva y participativa,
fundamentada en propdsitos con sentido en la vida.

Segun el pensamiento de la comunidad indigena Paéz del Departamento del
Cauca (Colombia), la salud es “estar aliviados, que podamos trabajar, es estar bien y
contentos con la tierra que es nuestra madre y que la comunidad esté unida”; para las
comunidades indigenas se resume en una frase “buen vivir” traducido en: armonia entre
individuo y naturaleza, armonia social, armonia politica, en pocas palabras, integralidad
(Portela, 2002). No la consideran simplemente un estado del cuerpo, sino también un
estado del alma, donde se aprecia una estrecha relacion del individuo con su entorno
social, cultural y ambiental; las enfermedades las clasifican en propias (de su entorno) y
venideras (impuestas o externas); relacionan las causas de la enfermedad con eventos
naturales como el trueno, el arco, el sereno (viento frio nocturno), el frio, el calor; con
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creencias mitologicas como el susto, el duende, maleficios; el diagnostico lo hace el
médico tradicional llamado “Té Wala” (Té: hombre. Wala: grande) a través del pulso,
las sefias; el tratamiento consiste en “armonizar”, va desde lo simbodlico, mégico-
religioso, rituales de refrescamiento, de ofrecimiento, de limpieza, el uso de plantas
medicinales, hasta el manejo por la medicina occidental en casos en los que la
tradicional no logre su mejoria; situacion que genera retraso en el inicio de las
medicaciones si éstas se requieren.

La medicina tradicional afrocolombiana, por su parte, constituye un complejo de
saberes ancestrales que han conjugado de forma creativa el legado africano con
tradiciones hispanicas e indigenas para el tratamiento de las enfermedades (Restrepo &
Rojas, 2008); reconocen que la salud es (relato Virgilio, médico tradicional del Tuno,
Patia) “sentirse bien consigo mismo y con el entorno, sin dolor; lo cual hace que puedan
desarrollar todo tipo de actividades sin ningun inconveniente”, y la enfermedad es lo no
habitual, no poder atender sus obligaciones como lo hacen dia a dia.

La OMS define la medicina tradicional como; “la suma total de los
conocimientos, habilidades y practicas basadas en teorias, creencias y experiencias
propias de diferentes culturas, sean o no explicables, utilizados en el mantenimiento de
la salud, asi como en la prevencion, el diagndstico, la mejora o el tratamiento de
enfermedades fisicas y mentales” (OMS, 2000).

11.2. PRESION ARTERIAL.

La presion arterial es el efecto fisioldgico que facilita la circulacién de la sangre
a través de las arterias del cuerpo, permitiendo el aporte continuo de oxigeno y
nutrientes a los 6rganos. En cada sistole la sangre es expulsada hacia el arbol arterial
(presion sistolica); cuando el corazdn se relaja, la presion en el arbol arterial es minima
(presion diastolica) (Astrand & Rodahl, 1992), esta diferencia de presiones mantiene la
irrigacion de los tejidos; dependiendo del gasto cardiaco y de la resistencia que oponen
las arterias al paso de la sangre.

La presidon que ejerce la sangre sobre las paredes de las arterias y venas fue
registrada inicialmente por Stephen Hales (Coca, Aranda, & Redon, 2009), quien
realizd un experimento insertando un tubo de cobre en la arteria crural de una yegua,
sobre el que insert6 un tubo de vidrio de nueve pies de largo, y la sangre se elevd ocho
pies y tres pulgadas, siendo el primero en intentar medir la presion arterial, Hales
también planted en esa época: “la presion arterial varia de acuerdo con la cantidad y
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calidad de la comida, el tiempo que transcurre entre el ultimo alimento y el registro de
la presion; el ejercicio, el estado de los vasos sanguineos, el vigor o la vivacidad del
animal y otras causas”. La razonable imposibilidad de realizar esas medidas directas en
el ser humano, hizo que la presion no se registrara de manera incruenta hasta finales del
siglo X1X. Con la descripcion de los ruidos por el método auscultatorio gracias a la
observacién de Nikolai Sergeyevich Korotkoff en 1905, se pudo medir las cifras
tensionales en la préactica clinica, lo que permitié a las comunidades cientificas la
distincion entre hipertensos y normotensos (Aristizabal & Veélez, 2007).

11.3. HIPERTENSION ARTERIAL.

La hipertension arterial es un problema de salud de particular importancia dadas
su prevalencia e impacto en la poblacion general. EI aumento de la presién sistolica o
diastolica en forma continua por encima de las cifras concertadas como normales por el
Joint National Committee on Prevention, Detection, Evaluation, and Treatment of High
Blood Pressure (JNC 7, 2004), se clasifica como hipertension arterial; la cual es una
enfermedad de facil diagnéstico mediante la medicion de las cifras tensionales
utilizando un instrumento sencillo (tensiémetro); contrastando y descartando factores
internos y externos que generan alteraciones fisioldgicas de las cifras tensionales
(reposo, actividad, emociones, patologias), ademas deben tenerse en cuenta: la edad, ya
gue aumenta la prevalencia en pacientes de edad avanzada (Abadal et al., 2001; Grau et
al., 2011; Ministerio de la Proteccion social, 2010; Ordovas, 2001; Ordunez et al.,
2005); el género (Aristizabal & Vélez, 2007), luego los hombres presentan cifras
mayores hasta los 40-45 afios, se mantienen en cifras similares entre los 50-55 afios, y a
partir de esa edad aumenta en las mujeres, con una prevalencia mucho mas elevada que
la de los hombres (OMS, 2010a); influye también la raza (Aristizabal & Vélez, 2007)
siendo mayor en afroamericanos (Snieder et al., 2003); el sobrepeso incrementa las
cifras tensionales y favorece otros factores de riesgo (Curto, Prats, & Ayestaran, 2004;
Siebenhofer et al., 2011).

Para el correcto diagnostico se deben controlar factores como, el protocolo de la
metodologia empleada en la medicion de la presion arterial (Snieder et al., 2003;
Feldstein, Olivieri, & De Akopian, 2007; Gomez, 2008) y el seguimiento realizado para
poder descartar factores externos que pueden influir como la Hipertensién de Bata
blanca (Hernandez del Rey & Armario, 2003; Kotchen, 2012; Sanchez et al., 2010),
que ocasiona con frecuencia aumento de la presion arterial, lo que implica una
sobreestimacion de la cifras reales. Para su control se debe tener en cuenta que la
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presion varia a lo largo del dia y entre distintos dias (Gomez et al., 2008); no se debe
olvidar la calibracion de los instrumentos de medicion para realizar la toma de cifras
tensionales reales y confiables (Chobanian et al., 2003).

11.3.1. DEFINICION Y CLASIFICACION.

Desde la perspectiva epidemiolégica no existe una cifra clara de presién arterial
que sirva para definir a la hipertension arterial. Desde la clinica se puede definir, como
el nivel de presion arterial en la cual el tratamiento que se emprenda disminuye las
cifras de morbilidad y mortalidad por presion arterial (Kotchen, 2012). La hipertension
arterial (HTA), definida como el aumento sostenido de las cifras iguales o superiores de
presion arterial sistolica a 140 mmHg o diastélica de 90 mmHg, o ambas (De la Sierra,
2006; De la Sierra et al., 2008; JNC 7, 2004), es un factor de riesgo cardiovascular que
ademas afecta los demas factores como son la diabetes, el tabaquismo, el exceso de
colesterol o la obesidad, aumentando los episodios cardiovasculares que constituyen la
primera causa de mortalidad en nuestra sociedad (Chobanian et al., 2003; Coca, 2005;
OMS, 2009; Segura & Ruilope, 2012).

Actualmente se reconoce que la Presion Arterial sistolica tiene mayor
importancia que la diastdlica, ya que el aumento de la presion sistolica aislada en
personas mayores de 55 afios puede generar mayores riesgos de complicaciones
cardiovasculares (Jackson & Wenger, 2011; Marin et al., 2005; Pastor R. en De la
Sierra, 2006), no asi en las personas mas jovenes (Chobanian et al., 2003; Marin et al.,
2005; Aristizabal & Vélez, 2007); en quienes el incremento de la presion diastolica es
un marcador del aumento de resistencia vascular periférica tipico de la hipertension
arterial idiopatica en adolescentes y adultos jovenes y, cuando la presion arterial
diastolica estd gravemente elevada sugiere causas secundarias de hipertension y
urgencia por crisis hipertensiva, especialmente en ancianos (Franklin, 2007). Las
determinaciones del JNC 7 sobre el riesgo de la presion arterial sistolica estan basadas
en los estudios de Framingham (Dawber, 1980 citado por Ordovas, 2001), donde en un
seguimiento a 30 afios se encontrd un incremento de los riesgos cardiovasculares del
20% con la elevacion en la presion sistdlica y el aumento en 10 mmHg de la presion de
pulso (PP) (De la Sierra, 2006; Kannel, 2004). Un reciente hallazgo importante es la
creciente evidencia de que la presion de pulso es un predictor independiente de
morbilidad y mortalidad por enfermedades cardiovasculares (ECV), sobre todo en
sujetos de mayor edad (Benetos, Rudnichi, Safar, & Guize, 1998; Franklin, Khan,
Wong, Larson, & Levy, 1999; Gasowski et al., 2002). Debido a esta condicion los
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pacientes ancianos con hipertension sistolica aislada parecen tener un riesgo
particularmente alto de ECV (Staessen et al., 2000).

La clasificacion de la hipertension arterial es establecida por acuerdo de
expertos, teniendo en cuenta los riesgos de enfermedad cardiovascular y trastornos
clinicos en funcién de los niveles de la presion arterial (Mancia et al., 2007), como
ayuda para decidir quién debe recibir tratamiento. El diagnéstico de hipertension arterial
se establecera tras la comprobacién de los valores de presion arterial en dos 0 mas
medidas tomadas en cada una de dos 0 mas ocasiones separadas varias semanas
(Laurent, 2004). La medicion de la presion arterial se debe realizar en unas condiciones
establecidas por grupos cientificos de consenso internacional (Mancia et al., 2007) para
poder clasificar a un paciente segun la clasificacion establecida por la European Society
of Hypertension-European Society of Cardiology Guideliness Comite (ESH/ESC,
2003), como Normotensién o con hipertension controlada, grados 1, 2 y 3 de
hipertension arterial; o la del Joint National Committee on Prevention, Detection,
Evaluation, and Treatment of High Blood Pressure en su séptima reunion (JNC 7,
2004), que la clasifica como, normal, prehipertension y estadio 1 o Il de hipertension,
Tabla 1.

Tabla 1. Clasificacion de los niveles de Presion Arterial*.

Normotension o HTA controlada Hipertension
Clasificacion .
Optima Normal Normal alta Grado 1 Grado 2 Grado 3
PAS mmHg <120 120-129 130 - 139 140 - 159 160-179 =180
PAD mmHg <80 80 -84 85-89 90-99 100 - 109 =110
** NORMAL PREHIPERTENSION Estadio | Estadio I

*European Society of Hypertension-European Society of Cardiology Guidelines Committee.
** Niveles de PA segln el INC-7.

Con referencia a la Tabla 1, se clasifica el grado de hipertension en que se
encuentra cada paciente de acuerdo a la medicion de las cifras tensionales; considerando
que los individuos tienen hipertension establecida cuando superan los valores de 140
mmHg en la sistolica y de 90 mmHg en la diastolica. Cuando las presiones arteriales
sistolica y diastélica (PAS y PAD) de un paciente corresponden a diferentes categorias,
deberé aplicarse la categoria mas elevada. La Guia Europea de Hipertension (ESH/ESC,
2003) establece el diagndstico de Hipertension sistolica aislada (HSA), con cifras de
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PAS > 140 mmHg y de PAD > 90 mmHg (Aristizabal & Vélez, 2007); clasificandola
segun los valores de la PAS dentro de los valores limites indicados en la Tabla 1.

11.3.2. ETIOLOGIA Y DIAGNOSTICO.

A pesar de que los avances en la investigacion han permitido identificar
diferentes mecanismos implicados en la génesis de la hipertension arterial, todavia se
sigue clasificando como primaria o secundaria. Cuando no es posible identificar un
proceso nosoldgico responsable de la elevacion de la presion arterial, se denomina
"hipertension esencial”, "primaria” o "idiopatica"; de lo contrario, en las que se puede
identificar claramente su causa desencadenante o la etiologia del padecimiento, (cuyo
control permite normalizar las cifras tensionales en la mayoria de los casos), recibe el

nombre de Hipertension secundaria (Sanchez et al., 2010).

La hipertensién arterial esencial, cuya etiologia no se conoce, es el tipo mas
frecuente (90 a 95%), de presion arterial elevada en humanos (Aristizabal & Vélez,
2007); en la actualidad se acepta que en la génesis de la hipertension arterial esencial
existe un 50% de base ambiental y hasta un 50% de factores genéticos (Agarwal,
Williams, & Fisher, 2005; Aristizabal et al., 2006; Dominiczak et al., 2004). Entre las
causas de hipertension arterial secundaria se encuentran: Renales: Glomerulopatias,
tubulopatias y enfermedades intersticiales. Vasculares: Coartacion de la aorta,
hipoplasia de aorta, renovascular (aterosclerosis, 75% o fibrodisplasia muscular, 25%),
trombosis de la vena renal, arteritis. Endocrinas: Enfermedad de la tiroides y las
paratiroides; aldosteronismo primario; sindrome de Cushing; feocromocitoma, etc.
Sistema nervioso central: Tumores, encefalitis, apnea del suefio. Fisicas: Quemaduras,
ruido. Inducidas por medicamentos: Esteroides suprarrenales, antiinflamatorios no
esteroideos, inhibidores de la ciclooxigenasa 2, anfetaminas, simpaticomiméticos
(anticongestivos  nasales, anoréxicos), anticonceptivos orales, ciclosporina,
eritropoyetina, complementos dietéticos. Inducidas por toxicos: Cocaina, orozus, plomo.
Por el embarazo: Preeclampsia o eclampsia (Aristizabal & Vélez, 2007; Kotchen, 2012).

Las vias fisiopatoldgicas involucran al sistema nervioso auténomo, al control
renal de la resistencia vascular y volumen circulante, y a la regulacion del tono vascular
en forma directa. Alguno de estos tres factores en forma independiente puede conducir a
la hipertension, pero cada uno produce variantes que lo Unico que tienen en comun es la
cifra elevada de la presion arterial (Aristizabal & Vélez, 2007), dentro de las cuales
existen diferentes polimorfismos genéticos que determinan en un 30 a 50% el fenotipo
de hipertension arterial (Agarwal et al., 2005; Lalouel & Rohrwasser, 2001; Smithies,
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Kim, Takahashi, & Edgell, 2000). El tratamiento antihipertensivo ideal, sera aquel que
sea capaz de modificar esos factores, todavia no bien identificados (Mancia et al., 2007;
Marin et al., 2005).

De padres a hijos se trasmite una tendencia o predisposicion a desarrollar cifras
elevadas de tension arterial, se desconoce su mecanismo exacto; el estudio realizado por
De Cruz, Viseras, Maldonado, Maldonado, y Gil, (2008) indica, que el riesgo de
padecer hipertension arterial a edad méas temprana es mayor en sujetos con padre
hipertenso (independientemente de si la madre era o no hipertensa) y mas alto aun si la
padecen ambos. Por tanto es fundamental interrogar sobre los antecedentes familiares de
hipertension, para el inicio temprano de medidas preventivas.

Esta herencia probablemente proviene de un nimero de genes no determinado
con pequefios impactos cada uno de ellos, mas que por un solo gen con fuerte impacto
(Alvarez et al., 2008). A diferencia de enfermedades genéticas tipicamente definidas y
caracterizadas por la presencia o ausencia de un gen especifico, en la HTA se ha
demostrado la presencia de polimorfismos moduladores de diferentes funciones. Se han
analizado los polimorfismos del sistema renina-angiotensina-aldosterona (SRA), que
constituyen el grupo mas estudiado tanto en vivo como in vitro, y se ha sugerido que
existe una relacion entre las funciones vasculares y la variabilidad genética de este
sistema. Ademas, se han estudiado los polimorfismos del sistema de endotelina, oxido
nitrico-cGMP (NO-cGMP) y sistemas oxidativos (NADPH oxidasa). En todas estas
circunstancias se ha logrado documentar asociacion con enfermedad debido a la
alteracion en la expresion genética y la modificacion de la informacion para el
funcionamiento del vaso sanguineo (Fiedler & Gourzong, 2005). Es de esperar que los
progresos constantes en la investigacion en esta area nos permitan conocer con mayor
detalle el grado de influencia del factor genético, ya que por el momento y debido a la
complejidad de los mecanismos de regulacion de la presion arterial, de la expresion de
los genes y de su interaccion con factores ambientales, resulta dificil valorarlo
(Chicharro & Vaquero, 2006). En el reporte del estudio “Bases genéticas de la
hipertension esencial en Colombia” se afirma, que la hipertension indudablemente es
una condicion heterogénea desde el punto de vista clinico y genético (Aristizabal et al.,
2006).

En la préctica, el correcto diagnostico de la HTA es un problema importante ya
que, segun indican los datos aportados por un estudio realizado entre 1999 y 2006 con
poblacion estadounidense, aproximadamente el 8% de la poblacion que padece HTA no
ha sido diagnosticada como tal (Fryar, Hirsch, Eberhardt, Yoon, & Wright, 2010;
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Ostchega, Yoon, Hughes, & Louis, 2008). La solucion a este problema viene
determinada por la mejora en la medida de la presion arterial, ya que el diagnostico
clinico depende Unicamente de la propia medida de la presion arterial. Por ello, cobra
una extrema importancia asegurar una medicion fiable, valida y representativa de la
presion arterial. Sin embargo, en la realidad este objetivo dista bastante de haberse
conseguido, a pesar de que la medida de la PA es probablemente la exploracion medica
mas repetida y aparentemente mas sencilla de llevar a cabo, en la préctica es una de las
que se realiza de forma menos fiable y con un escaso cumplimiento de las
recomendaciones propuestas (ESH/ESC, 2003; Marin et al., 2005).

En parte, las dificultades para alcanzar una medida fiable y véalida de la PA se
deben a las propias caracteristicas de la PA y su medida. En primer lugar, la PA es un
parametro fisiolégico que muestra una gran variabilidad, ya que sus valores se
modifican a lo largo del dia por numerosas situaciones internas y externas a la persona;
desde la temperatura ambiente (Modesti et al., 2006), al estado fisico o emocional del
paciente, o el tipo de actividad que realiza (Pickering et al., 1988). Ademas, desde un
punto de vista clinico, la variabilidad de la PA a lo largo del dia es en si misma un
objetivo de estudio, ya que tiene un importante valor pronéstico; los sujetos cuya PA
permanece elevada durante la noche tienen un mayor riesgo cardiovascular que aquellos
gue experimentan un descenso de su PA durante el suefio en comparacion a su PA
diurna, y este fendmeno se da tanto en normotensos como en hipertensos (Friedman &
Logan, 2009; Igbal & Stevenson, 2010).

El segundo aspecto que dificulta la consecucion de una medida fiable de PA se
refiere a las limitaciones en la precision que tiene cualquier medida indirecta como es la
medida de PA que se utiliza en la practica clinica, siendo el propio observador, la mayor
fuente de inexactitud (Bailey & Bauer, 1993). Por ultimo, el tercer aspecto, y mas dificil
de corregir, se refiere a la modificacion iatrogénica de la PA que se produce con la
misma medida de la PA en la clinica, es decir, la reaccién de alerta que experimentan la
mayoria de los sujetos cuando son sometidos a la medicion de su PA en la consulta,
reaccion que, en algunos casos, como en el fenomeno de bata blanca (Sanchez et al.,
2010), cobran una importancia fundamental como factor de confusion en el diagndstico
clinico (Marin et al., 2005; Orte Martinez, 2010).

Segun las indicaciones del INC 7 (2004), para el protocolo de toma de la presion
arterial el paciente debe encontrarse sentado y su brazo nivelado con la posicion del
corazén. No debe haber ingerido cafeina, cigarrillo o alcohol por lo menos 30 minutos
antes de la toma, y debe haber reposado al menos 5 minutos. El brazalete debe ser del
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tamano adecuado al diametro del brazo del paciente y el esfingomandmetro debe estar
debidamente calibrado (Chobanian et al., 2003). La presion sistélica es el primero de al
menos dos ruidos regulares de Korotkoff, y la diastdlica es el punto en que se perciben
los ultimos ruidos constantes de Korotkoff (Kotchen, 2012; Mancia et al., 2007). Se
deben realizar dos lecturas, separadas por un intervalo de 2 minutos, comparando los
datos obtenidos en uno y otro brazo. En algunas ocasiones se recomienda ademas, la
lectura en decubito supino. Para pacientes mayores de 18 afios con las cifras tensionales
obtenidas se clasifica el grado de la hipertension segun la Tabla 1.

Para el inicio del tratamiento es necesario realizar la evaluacion clinica del
hipertenso mediante la estratificacion de su riesgo cardiovascular global, la anamnesis
completa, exploracion fisica detallada, célculo del indice de masa corporal y perimetro
de cintura; ademés de la realizacion de pruebas complementarias como:
electrocardiograma, analisis quimicos sanguineos y de orina, Rayos X de tdrax, con el
objetivo de identificar factores de riesgo, compromiso de 6rgano diana, y determinacién
de conducta terapéutica (Aristizabal & Vélez, 2007; Kotchen, 2012; Mancia et al., 2007;
Sanchez et al., 2009).

11.3.3. PREVALENCIA'Y FACTORES DE RIESGO.

La alta prevalencia de las Enfermedades Crénicas no Transmisibles-(ECNT) y
sus factores de riesgo en la actualidad afecta a todos los paises por igual independiente
de su condicién econémica (OMS, 2010a), generando en el 2008 el 63% de la
mortalidad mundial (OMS, 2011a, 2012), incluyendo 9 millones de personas fallecidas
antes de los 60 afios; el 80% de las defunciones por ECNT se produjeron en paises de
ingresos bajos y medianos; esta alta tasa de mortalidad estd soportada por las
enfermedades cardiovasculares que generan el 48% de las muertes por ECNT y el 30%
del total de la mortalidad mundial (Lawes et al., en Segura & Ruilope, 2012),
convirtiéndose en la causa mas frecuente de morbimortalidad en el mundo (Abadal et
al.,, 2001; Banegas Banegas, Rodriguez-Artalejo, De la Cruz Troca, de Andrés
Manzano, & del Rey Calero, 1999), y en América (Armas et al., 2006; OPS-OMS,
2012). En su conjunto, el proceso de urbanizacién, el envejecimiento y los nuevos
modos de vida a nivel mundial estan haciendo que las enfermedades cronicas y no
transmisibles como la depresion, la diabetes, las enfermedades cardiovasculares, el
cancer y los traumatismos sean causa cada vez mas importante de morbilidad y
mortalidad (OMS, 2008a) (Figura 2).
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Figura 2. Predominio progresivo de las ECNT, como causa de mortalidad. Fuente: La atencion primaria
mas necesaria que nunca. OPS-OMS.2008 (Idagarra, 2010).

La OMS calcula que en 2030 las ECNT seran las responsables de un 75% de la
mortalidad mundial (OMS, 2011b), lo cual representa un elevado costo humano, social
y econdmico, sobre todo en paises en via del desarrollo como Colombia, donde las
enfermedades cardiovasculares ocupan el primer lugar en mortalidad con el 28,7% de
todas las causas, aumentando de 10,4% a los 35 afios hasta 49,1% en mayores de 80
afios (Ministerio de la Proteccion social, 2010), con un incremento sostenido del
numero anual de defunciones por enfermedades cardiovasculares desde el afio 1979 al
2007 como se observa en la Figura 3; y de la tasa de mortalidad por enfermedades
isquémicas del corazon en particular como primer causa de mortalidad (Idagarra, 2010),
En la Figura 4 se observa la tasa de mortalidad estimada por enfermedades isquémicas
del corazon en Colombia, (Varios, 2012), donde se aprecia un leve descenso para el afio
2011.
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Figura 3. Defunciones afio por enfermedades cardiovasculares Colombia, 1979 — 2007.
Fuente: Ministerio de la Proteccion social, 2010.
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Figura 4. Mortalidad por enfermedades isquemicas del corazdn en Colombia, estimada a 2011.
Fuente: Varios (2012).

El principal desencadenante de enfermedades cardiovasculares tanto en los
paises desarrollados (Armas et al., 2006; Gomez et al., 2008) como en los que se
encuentran en vias de desarrollo (Sanchez et al., 2010) es la hipertension arterial,
convirtiéndose asi en el factor de riesgo mas importante de mortalidad a nivel mundial
(OMS, 2010a), con el 13% de la mortalidad. El riesgo cardiovascular asociado a la
hipertension arterial es continuo, consistente e independiente de otros factores de riesgo
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(Aristizabal & Veélez, 2007). Se establece que la relacion positiva entre el riesgo de
enfermedades cardiovasculares y de la presion arterial se produce con una presion
arterial tan baja como 115/75 mm Hg y se duplica por cada aumento de 20 mmHg en la
presion sistolica y 10 mmHg en la diastolica en individuos entre 40 y 70 afios de edad
(Lewington, Clarke, Qizilbash, Peto, & Collins, 2002; Segura & Ruilope, 2012).

La hipertension arterial es la primera causa de enfermedad coronaria isquémica,
de enfermedad cerebrovascular y de falla cardiaca, y es la segunda causa de enfermedad
renal terminal (Alvarado, Jaramillo, Matijasevic, Renddn, & Quitian, 2012; Aristizabal
& Vélez, 2007). Por la carga de morbilidad que origina, la hipertension arterial ocupa el
primer lugar dentro de los cinco factores de riesgo de mortalidad mundial (Gomez et al.,
2008; OMS, 2010a), su incidencia se encuentra en aumento favorecida por el
envejecimiento de la poblacién. La hipertension arterial tiene una prevalencia general
del 20-25% en las personas adultas entre los 18 y los 65 afios (Herrera et al., 2011). Las
cifras tensionales se incrementan con la edad tanto en hombres como mujeres
(Aristizabal & Vélez, 2007) y la hipertension alcanza a mas de la mitad de la poblacion
mayor de 50 afios y a la inmensa mayoria de los mayores de 70 afios; después de los 55
afios de edad casi 90% de los individuos padeceran hipertension arterial en algun
momento de su vida (Chobanian et al., 2003).

En todo el mundo, 7,6 millones de muertes prematuras (13 a 15% del total)
(Kotchen, 2012) un 54% de los accidentes vasculares cerebrales y un 47% de la
cardiopatia isquémica establecida son atribuibles a un aumento de la presion arterial. La
hipertension arterial sigue siendo un importante problema de salud publica en los
Estados Unidos, aproximadamente 68 millones (31%) adultos estadounidenses mayores
de 18 afios de edad tenian hipertension, con una prevalencia entre el 25% y el 43%
(CDC, 2011; Pescatello et al., 2010), siendo en los afroamericanos del 31,7% (AHA,
2009); la prevalencia de hipertension arterial estd aumentando, mientras que la
conciencia de la enfermedad y las tasas de control no son dptimas.

Los indices de prevalencia son un poco mayores en las poblaciones de origen
afroamericano (ACSM, 2007; Aristizabal & Vélez, 2007a; He, 2002; Oparil & Wright,
2005; Ordunez et al., 2005; Sica, 2004; Snieder et al., 2003). La hipertension comdn
entre los americanos de origen africano suele ser atribuida principalmente a factores
geneéticos; sin embargo, la epigenética debe tener una influencia definitiva en el
aumento de su prevalencia, ya que la hipertension en Africa presenta una menor
prevalencia, siendo la menor del mundo en muchas regiones del Africa occidental (7%
en la poblacion rural de Nigeria), lugar originario de la emigracion forzada hacia el
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Caribe y al continente americano mezclandose con europeos y americanos nativos. Es
[lamativo que la més alta del mundo sea la encontrada en norteamericanos y britanicos
descendientes de africanos occidentales, esta discrepancia apunta a factores ambientales
0 conductuales, como causa fundamental del incremento de la tendencia a la
hipertension (Ordunez et al., 2005). Cooper et al, (1997) encontraron que de Africa a
EE.UU se registraba un aumento en la ingesta de sal y en el indice de masa corporal,
concluyendo que el sobrepeso, la falta de ejercicio y una dieta inadecuada podrian
justificar entre el 40 y 50% del incremento de la hipertension de los afroamericanos en
comparacion con los nigerianos.

Las sociedades de modo de vida primitivo en América del Sur, Africa y el
Pacifico, mantienen durante toda la vida su presion arterial en cifras relativamente bajas,
y no se manifiesta claramente la elevacion de ésta con la edad; éstas poblaciones tienen
en comun un consumo de sodio muy bajo, alta ingesta de potasio, grasa corporal baja, y
elevado gasto energético y baja ingesta cal6rica. Cuando sujetos de estas poblaciones se
trasladan a la sociedad occidental, la presion arterial media aumenta con la edad
(Aristizabal & Vélez, 2007), confirmando que los factores contextuales determinan en
gran medida el aumento de la PA en el mundo; es por ello el gran aumento de la
prevalencia mundial de la hipertension arterial en paises industrializados con grandes
poblaciones urbanas, donde mas de un cuarto de la poblacién adulta padece HTA
(Kearney et al., 2005; Roger et al., 2011).

Uno de los estudios mundiales mas representativo del analisis de la prevalencia
de la HTA, es el estudio familiar de Framingham en Estados Unidos (Chobanian et al.,
2003); en él la mitad de los participantes tuvo cifras tensionales por encima de 140/90
mmHg, y cerca de la quinta parte presentaron valores mayores de 165/95 mmHg. En
Espafia, el estudio Manresa que evalud 1.059 pacientes, encontrd una prevalencia de
hipertension del 15,4% en mayores de 30 afios, la cual aumentaba al 36% en mayores de
50 afios (Abadal et al., 2001). Datos actuales del proyecto DARIOS, con revisiones
agrupadas de 11 estudios, realizados en la primera década del siglo XXI, en pacientes
con edades entre 35 y 74 afos; mostraron que la hipertension es el factor de riesgo
cardiovascular mas prevalente en Espafia, encontraron que el 47% de los varones y el
39% de las mujeres padecieron la enfermedad (Grau et al., 2011).

Relativamente al contexto latinoamericano (Tabla 2), en la revision realizada por
Sanchez et al., (2009) observamos que la prevalencia de la HTA se encuentra entre el
22,8 y el 35% (Colombia 22,8%), coincidiendo con la mayoria de estudios Europeos y
de Norteamérica. Sin embargo, las cifras mas preocupantes son, que solo entre el 31y

Tesis doctoral presentada por Guillermo Hernando Rodriguez Vélez



32 1. Marco tedrico.

68% de los hipertensos tenian conocimiento de su enfermedad (Colombia 41%), menos
del 50% recibian tratamiento (Colombia 46%) y solamente lograron un control
adecuado del 7 al 19,2%. Ello podria convertirse en la causa de la alta mortalidad
cardiovascular atribuida a la hipertension, la cual se estimd entre el 23,5 al 29,5%.

Tabla 2. Prevalencia, adherencia, control y mortalidad por hipertensién en Latinoamérica.

Prevalencia de Conciencia Hipertension Hipertension Mortalidad
la HTA hipertension tratada controlada cardiovascular

Paises (%) (%) (%) (%) (%)
Argentina 28,1 54 42 18 23,5
Brasil 25-35 50,8 40,5 10,2 27,5
Chile 33,7 59,8 36,3 118 28,4
Colombia 22,8 41 46 15 28
Ecuador 28,7 41 23 6,7 28
México 30,8 56,4 23 19,2
Paraguay 35 31 27 7 28
Perd 24 39 14,7 14
Uruguay 33 68 48 11 29,5
Venezuela 33 55 30 12 20,6

Fuente: Sanchez et al., (2009).

En la evaluacion transversal del riesgo cardiovascular de 11.550 personas con
edades entre 25 y 64 afios realizado en siete ciudades de Latinoamérica en el 2007;
estudio CARMELA (Cardiovascular Risk Factor Multiple Evaluation in Latin
America), (Hernandez-Hernandez et al., 2010; Pramparo, Boissonnet, & Schargrodsky,
2011; Schargrodsky et al., 2008) encontraron una prevalencia de hipertension del 18%
(9 a 29%), siendo en tres ciudades similar al promedio mundial y menor en el resto; de
obesidad en el 23% (18 a 27%) y tabaquismo en el 30% (22 a 45%). En Bogota
(Colombia) la prevalencia de hipertension en hombres fue de 14,6% y en las mujeres de
12,4%. Al comparar con la tabla 2 (Sanchez et al., 2009), observamos, cifras que
difieren en la prevalencia de la hipertension, lo cual puede deberse en parte al tipo de
revision o a la metodologia empleada en los estudios.

En Colombia la hipertension arterial es la primera causa de consulta médica en
ambos géneros, representando alrededor del 7% del total para los afios del 2005 al 2008
(ACEMI, 2011), aumentando con la edad llegando en mayores de 75 afios al 21,9% de
las consultas en los hombres y el 26,4% en las mujeres. La prevalencia de hipertension
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segun la Encuesta Nacional en Salud 2007 en Colombia (Tabla 3), es del 22,8%, siendo
mayor en hombres (27,8%) que en mujeres (19,1%), incrementadndose con la edad hasta
llegar cerca al 59% en pacientes entre 60 y 69 afios en ambos géneros (Ministerio de la
Proteccion social, 2007).

Tabla 3. Prevalencia de hipertension arterial en personas de 18-69 afios, segun el género.
Colombia. 2007.

Hombres Mujeres Total
Edad Normal  Hipertensos Normal  Hipertensos Normal  Hipertensos
18-29 86,2 13,8 95,8 42 91,7 8,3
30-39 76,2 238 88,7 11,3 83,5 16,5
40-49 70,6 29,4 79,3 20,7 75,5 24,5
50-59 60,0 40,0 61,1 38,9 60,6 39,4
60-69 40,5 59,5 41,6 58,4 411 58,9
Total 72,2 278 80,9 19,1 77,2 22,8

Fuente: Encuesta Nacional en Salud, Colombia, 2007.

Los factores de riesgo mas importantes de mortalidad considerados por la OMS,
(2010a) a nivel mundial son: la hipertension arterial (13%), el consumo de tabaco (9%),
la glicemia alta (6%), la inactividad fisica (6%) y, sobrepeso y obesidad (5%). Cabe
destacar que estos son factores interrelacionados que conllevan a mantener e
incrementar la alta prevalencia de enfermedades cardiovasculares como primera causa
de mortalidad a nivel mundial; evidenciando que su control ha sido insuficiente; razén
por la cual instituciones como la OMS, OPS, la ONU (ONU, 2011) y la comunidad
cientifica en general encaminan sus esfuerzos hacia politicas de fortalecimiento de la
promocion y prevencion de las Enfermedades no transmisibles, con énfasis en la
atencion primaria en salud (OMS, 2008a) generandole espacios participativos a la
comunidad como el principal actor en la solucion de sus problemas (ldagarra, 2010;
OPS-OMS, 2012; Puska, 2008).

El éxito de cualquier medida preventiva depende en gran parte del conocimiento
de los factores de riesgo y del impacto que la modificacion de los mismos puede tener
sobre la progresiéon de la enfermedad; en el caso de la enfermedad cardiovascular,
conocemos un buen nimero de factores de riesgo y, afortunadamente, muchos de ellos
son modificables (Ordovas, 2001), es asi como programas basados en la prevencién de
los factores de riesgo de enfermedades cardiovasculares como el aplicado en Karelia del
Norte (Finlandia) han logrado la disminucion notable de factores de riesgo
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cardiovascular como tabaquismo en hombres, la inactividad fisica y la dieta no
saludable (Puska, 2008), generado reduccion en los indices de enfermedad
cardiovascular y de mortalidad general.

La hipertensién como una de las enfermedades crénicas no transmisibles de gran
prevalencia se encuentra asociada a factores de riesgo relacionados con estilos de vida
nocivos para la salud, tal como se reporta en el estudio realizado en 10 paises
Latinoamericanos (Sanchez et al., 2010) en el que se aprecian frecuencias variables pero
sostenidas de los factores de riesgo asociados a hipertension arterial (Tabla 4),
observando que la prevalencia de los factores de riesgo analizados es alta, ameritando
efectuar intervenciones preventivas individuales y comunitarias para disminuirlos. En
Espafa, segin la Encuesta Nacional de Salud 2011-2012, el 41,3% de la poblacién se
declara sedentaria (ENSE, 2013).

Tabla 4. Prevalencia factores de riesgo asociados a Hipertension arterial. Latinoamérica.

Sobrepeso Sedentarismo Tabaquismo Dislipidemia
Paises (%) (%) (%) (%)
Argentina 19,7 Nd 38,6 18,7
Brasil 13 Nd 20 13
Chile 23,2 90,8 42 354
Colombia 47 61 23 61
Ecuador 41 349 24,8 Nd
México 31 30.8 36,6 36,5
Paraguay 54 38 34 Nd
Per Nd Nd Nd 10
Uruguay 59,7 64,3 15,7 18
Venezuela 25,1 Nd 30 57

Nd, no hay reporte de dato. Fuente: Sanchez et al., (2010).

La edad es otro factor de riesgo, a diferencia de los anteriores no modificable,
que va a influir sobre las cifras de presion arterial, de manera que tanto la presion
arterial sistélica o maxima como la diastolica 0 minima aumentan con la edad (Grau et
al., 2011; Ministerio de la Proteccidn social, 2010; Ordunez et al., 2005), y l6gicamente
se encuentra una mayor incidencia de hipertensos en los grupos de mayor edad (Lopez
et al., 2008), siendo el incremento mayor en la presion arterial sistolica (Herrera et al.,
2011).
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11.3.4. TRATAMIENTO.

El objetivo principal en la poblacién general del diagnéstico, evaluacién y
tratamiento de la hipertension es lograr la normalizacién de las cifras tensionales y la
prevencion de las complicaciones cardiovasculares, renales y neurologicas (Coca et al.,
2009; Coca, 2005). Mientras que en el paciente joven y adulto el objetivo del
tratamiento antihipertensivo se plantea en términos de disminucidon de morbimortalidad
cardiovascular y renal, el objetivo prioritario en el paciente adulto mayor ha de ser el
mantenimiento de las expectativas de vida libre de discapacidad o, en su defecto, la
maximizacion de la funcidn con relativizacion de los niveles de presion arterial que
deben alcanzarse (Herrera et al., 2011; Zanchetti, 2009).

Las sociedades cientificas han definido la cifra 140/90 mmHg, como la de inicio
del tratamiento farmacoldgico (ESH/ESC, 2003; JNC 7, 2004), de acuerdo a criterios
epidemioldgicos que consideran el valor a partir del cual la presion arterial presenta un
mayor nimero de complicaciones cardiovasculares relacionadas (Aristizabal & Vélez,
2007), iniciandolo si las medidas de cambios en el estilo de vida no han conseguido la
normalizacion en un tiempo razonable (Coca et al., 2009), o si el paciente presenta otros
factores de riesgo afiadidos (diabetes, insuficiencia renal). EI beneficio de la terapéutica
antihipertensiva reside en la capacidad de reducir la probabilidad de padecer una
complicacion cardiovascular mediante el descenso de las cifras de presion arterial. Sin
embargo, el objetivo primordial del tratamiento no es tanto la disminucion de las cifras
tensionales, sino la reduccion de los factores de riesgo que aunque estan indudable y
directamente asociados a las cifras de PA, no dependen Unicamente de este parametro
(Mancia et al., 2007).

En tal virtud, el tratamiento farmacoldgico tiene por objetivo inicial el control de
los valores de Presion Arterial, logrando presiones menores de 140/90 mmHg. para la
poblacién en general (JNC 7, 2004; Zhang, Zhang, Liu, & Zanchetti, 2011), menores de
130/80 mmHg en los diabéticos y menores de 125/75 mmHg. para los que presentan
insuficiencia renal (proteinuria mayor de 1 g. en 24 h.) (Armario et al., 2005; Chobanian
et al., 2003; De la Sierra et al., 2008; Sanchez et al., 2009). La dificultad de conseguir
cifras menores a 130/80 mmHg. en adultos mayores polimedicados y la ausencia de
evidencias de que bajar la presion por debajo de esos niveles sea eficaz, han llevado a la
revision de las Guias Europeas (ESH/ESC, 2003), concluyendo que el objetivo de
control de la presion arterial debe limitarse a bajarla a limites entre 130 a 139 mmHg,
para la sistélica y 80 a 89 mmHg. para la diastélica (Mancia et al., 2007). Entendiendo
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que disminuciones tan sutiles de 4 mmHg, en la sistolica y 2 mmHg de la diastélica han
demostrado reducir un 27% todos los eventos cardiovasculares, un 35% los eventos
cardiacos, un 32% los coronarios y un 33% la muerte cardiovascular (Liu et al., 2005).

Las acciones de prevencion, deteccion, tratamiento y control de la hipertension
areterial juegan un papel trascendental en la proteccion de la enfermedad
cardiovascular, no solo en los paises desarrollados sino también en los paises en
desarrollo. Por tanto se deben potenciar programas de prevencion primaria de la
enfermedad (ldagarra, 2010), reequilibrando las actividades de prevencion con las de
atencion y tratamiento a los sujetos que ya presentan la hipertension (OMS, 2008a),
haciendo un mayor esfuerzo estatal en mejorar los habitos alimentarios de la poblacion
(OMS, 2004a), en facilitar y potenciar la actividad fisica (OMS, 2010b) y en controlar
la produccion y consumo de tabaco (OMS, 2003).

Segun lo expresado por Sabater-Hernandez et al., (2011), el costo de los
medicamentos y la complejidad de la atencion; son otras barreras que se deben superar
para lograr la meta en el control de la hipertension arterial. Todos los miembros del
equipo de atencion de salud, deben trabajar juntos hacia el reforzamiento de las
indicaciones para mejorar el estilo de vida en los pacientes y el control de la presion
arterial (Hill & Houston, 1996).

11.3.4.1. TRATAMIENTO FARMACOLOGICO.

El beneficio del tratamiento antihipertensivo se asocia fundamentalmente con el
descenso de las cifras tensionales, el cual debe planificarse en forma individualizada
teniendo en cuenta las circunstancias clinicas de cada paciente, de acuerdo a las
indicaciones y contraindicaciones de los medicamentos segun la patologia concomitante
(Armario et al., 2005; Mancia et al., 2007; Marin et al., 2005). La decision de iniciar un
tratamiento antihipertensivo se basa en el grado de elevacion de la PA y en el riesgo
cardiovascular total (De la Sierra et al., 2008); el cual se identifica detectando lesiones
de organo diana, y factores de riesgo cardiovascular, mediante tablas estandarizadas por
comunidades cientificas (Chobanian et al., 2003; Idagarra, 2010; JNC 7, 2004; Mancia
et al., 2007); por lo que el objetivo ultimo del tratamiento antihipertensivo no es en si
mismo el descenso de las cifras de PA sino la reduccion de la mortalidad y morbilidad
cardiovascular asociada al exceso de presion arterial. En este sentido, el beneficio
potencial del tratamiento antihipertensivo se centra en la capacidad de reducir la
probabilidad de aparicidén de un episodio cerebrovascular, cardiovascular o renal en un
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individuo concreto, o en una poblacion determinada, mediante el descenso de la PA
(Armario et al., 2005).

Para el tratamiento inicial en la mayor parte de las personas con hipertensién en
estadio | se utilizan los diuréticos; y para pacientes clasificados como hipertension
estadio Il, se recomienda el tratamiento combinado con al menos dos farmacos
(Aristizabal & Vélez, 2007; De la Sierra et al., 2008; Mancia et al., 2007; Sanchez et al.,
2009). Cuando se requieran tres farmacos uno de ellos debera ser un diurético
(Aristizabal & Velez, 2007; Chobanian et al., 2003). EI tratamiento combinado genera
grandes beneficios, produce reducciones superiores de la presion arterial, prolonga la
duracion del efecto antihipertensivo, permite el uso de dosis bajas lo que reduce la
incidencia de efectos secundarios y mejora la adherencia al tratamiento farmacolédgico
(Chobanian et al., 2003; JNC 7, 2004; Mancia et al., 2007; Marin et al., 2005).

El tratamiento farmacoldgico reduce significativamente la mortalidad por
enfermedades cardiovasculares en un 21 % en los pacientes con hipertension arterial y
en un 18% de pacientes con hipertension sistolica aislada; la reduccion del riesgo fue
respectivamente, de 42% y 30% de ictus fatal y no fatal, y el 14% y el 23% para la
enfermedad coronaria. No se ha determinado adn, si la reduccion de la PA con el
mejoramiento del estilo de vida podria tener beneficios similares con respecto a eventos
cardiovasculares (Pescatello et al., 2010).

La Sociedad Espariola de Hipertension y Liga Espafiola para la Lucha contra la
Hipertension (SEH-LELHA) en la guia del afio 2005 (Armario et al., 2005), considera
que todos los grupos de medicamentos tienen la misma utilidad para iniciar el
tratamiento farmacologico (Marin et al., 2005). El uso de diuréticos tipo tiazidicos a
dosis baja (hidroclorotiazida 12,5 mg/dia) se sugiere como tratamiento inicial para
hipertensos no complicados (Whitworth, 2003), ya sean solos o en combinacion con
otros antihipertensivos (JNC 7, 2004), y como primera eleccion para tratar la
hipertension arterial sistolica aislada del anciano (Armario et al., 2005; Mancia et al.,
2007); los diuréticos a dosis bajas son muy efectivos cuando se usan para terapia
combinada, y en pacientes que reducen simultaneamente la ingesta de sal en la dieta
mejoran los efectos antihipertensivos de otros medicamentos (Aristizabal & Vélez,
2007), incluyendo betabloqueadores, inhibidores de la enzima convertidora de
angiotensina (ECA) y bloqueadores de los canales de calcio; dosis mayores de
diureticos aumenta el potencial de efectos colaterales y generan poco beneficio
adicional.
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El inicio de la terapia con diuréticos por ser un tratamiento a largo plazo es una
recomendacion muy significativa por tratarse de medicamentos de bajo costo, bien
tolerados (Armario et al., 2005), y probada eficacia; facilitando la adherencia al
tratamiento fundamental para evitar las consecuencias de la hipertension arterial sobre
el sistema vascular (Aristizabal & Vélez, 2007). Los diuréticos pueden ser utilizados
solos o preferiblemente con otros antihipertensivos en los pacientes afrodescendientes
(Aristizabal & Vélez, 2007; Sanchez et al., 2009); estan contraindicados en diabetes
mellitus, hiperaldosteronismo primario y en falla renal aguda (Mancia et al., 2007).

Los betabloqueadores bloquean selectivamente el receptor beta adrenérgico,
disminuyendo o inhibiendo los efectos de la estimulacion simpatica; a nivel
cardiovascular disminuyen la frecuencia cardiaca, la fuerza de contraccién y el gasto
cardiaco; ademas la velocidad de conduccion auriculo ventricular (Aristizabal & Vélez,
2007; Mancia et al., 2007). Son de eleccion en pacientes de raza blanca, jovenes y con
altos niveles de estrés, igualmente en pacientes con enfermedad coronaria (Aristizabal
& Vélez, 2007). Estén contraindicados en asmaticos, enfermedad pulmonar obstructiva
cronica, y Sindrome metabdlico. El grupo de betabloqueadores se diferencia por el
receptor por el cual tienen mayor afinidad; los que bloquean los receptores beta 1 y beta
2, como el Propanolol; los que bloguean el receptor beta 1 o cardioselectivos, como el
Atenolol, Metoprolol; y los que ademas bloguean los receptores beta y los alfa
adrenérgicos, como el Labetalol. Los betabloqueadores reducen tanto la presion sistolica
como diastdlica en pacientes hipertensos, no asi en normotensos (Aristizabal & Vélez,
2007).

Los calcioantagonistas, bloquean los canales de calcio del masculo liso vascular
y miocardico, disminuyendo la entrada de calcio a la célula, inhibiendo asi la
contractilidad del lecho vascular y miocardico, relajando el mdsculo liso, generando
disminucion de la resistencia vascular periférica y vasodilatacion arterial. Son de
eleccion en ancianos, hipertension sistdlica aislada (De la Sierra et al., 2008), raza negra
(Mancia et al., 2007; Sanchez et al., 2009), hipertension asociada a dislipidemia,
diabetes mellitus (Chobanian et al., 2003) y Sindrome metabdlico (Aristizabal & Vélez,
2007). Entre los cuales se cuenta con Verapamilo, Diltiazem, Nifedipina, Amlodipino y
Nitrendipina entre otros. Como la mayoria de los antihipertensivos los antagonistas del
calcio son capaces de revertir o impedir el crecimiento del musculo cardiaco causado
por la hipertension.

Los inhibidores de la ECA (Enzima convertidora de angiotensina), son farmacos
muy utilizados por su efecto hipotensor al disminuir la resistencia vascular periférica sin
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afectar el gasto cardiaco, indicados en pacientes hipertensos con insuficiencia cardiaca
congestiva, infarto agudo del miocardio y diabetes ya que mejoran la sensibilidad a la
insulina (Sanchez et al., 2009); otro efecto benéfico es cierto grado de proteccion o
retardo en la aparicion de lesiones renales en los diabéticos hipertensos en quienes la
insuficiencia renal es la complicacion mas frecuente. Por lo anterior han sido
recomendados para el tratamiento inicial de la Hipertension asociada a la resistencia
insulinica, diabetes e insuficiencia cardiaca y renal (Chobanian et al., 2003; Mancia et
al., 2007); la tos seca es un efecto adverso que obliga en muchas ocasiones a cambio de
medicacion (Aristizabal & Veélez, 2007), en cuyo caso se recomienda el uso de
Bloqueadores del receptor de la angiotensina Il (BRA-II). Los bloqueadores alfa estan
indicados en hipertensos con hipertrofia prostatica benigna, aun teniendo poca utilidad
en el tratamiento crénico de la hipertension esencial, pueden utilizarse en terapia de
combinacion cuando no se ha logrado el objetivo (Aristizabal & Vélez, 2007).

Todos los medicamentos actualmente aprobados para tratamiento de la
hipertension son efectivos. La eleccion de un medicamento estd determinada por las
caracteristicas del paciente, la eficacia del medicamento, las contraindicaciones y
enfermedades concomitantes. Teniendo en cuenta que el tratamiento es a largo plazo,
por lo general permanente, se debe considerar la utilizacion de medicaciones que el
paciente pueda adquirir de acuerdo a su situacion econémica (Sauleda, 2001) si no tiene
una entidad de salud que se los suministre.

En hipertensos la falta de adherencia al medicamento es un factor de riesgo
significativo a menudo no reconocido que contribuye al pobre control de la presién
arterial, favoreciendo asi, la generacién de nuevos trastornos cardiovasculares tales
como la insuficiencia cardiaca, enfermedad cardiaca coronaria, insuficiencia renal y
accidente cerebrovascular (Munger, Van Tassell, & LaFleur, 2007). La no adherencia a
los medicamentos recetados es un problema médico frecuente y de los més importantes
en el control de la hipertension arterial (JNC 7, 2004), en el que contribuyen tanto el
personal de salud en general y el paciente en particular, lo que afecta negativamente los
resultados del tratamiento (Campo, 2000). La inadecuada adherencia al tratamiento
farmacoldgico en los pacientes se incrementa por falta de comprension de su condicion
de salud o tratamiento permanente, negacién de la enfermedad debido a los pocos
sintomas que genera (Ramones, 2007), por la percepcion de la ingesta de medicamentos
como indicadores de mala salud, por la falta de participacion de los pacientes en su plan
de cuidado, o por los efectos adversos e inesperados de los medicamentos (Chobanian et
al., 2003).
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Asimismo, el impacto econdémico del tratamiento antihipertensivo en los
pacientes puede ejercer un efecto negativo en el cumplimiento del tratamiento y este
hecho es muy frecuente en nuestro pais donde la mayoria de los pacientes hipertensos
proviene de las clases socioecondémicas mas deprimidas suméandosele el hecho cierto de
que la mayor parte de los medicamentos antihipertensivos desarrollados en los Gltimos
afios y que producen minimos efectos secundarios son muy costosos y estas poblaciones
no pueden adquirirlos (Ramones, 2007).

Para la OMS la adherencia al tratamiento, esta definida como “el grado en que el
comportamiento del paciente, en la toma de los medicamentos, seguir un régimen
alimentario y ejecutar cambios del modo de vida, se corresponden a las indicaciones o
recomendaciones dadas por el profesional de la salud”. A su vez, plantea que es
fundamental la conformidad del paciente con su tratamiento respecto a las
recomendaciones que le da el prestador de asistencia sanitaria, ya que apoya que los
pacientes deben ser socios activos con los profesionales de la salud en su propia
atencion, y que es necesaria una buena comunicacion entre ambos, como requisito
esencial para una préctica clinica efectiva (OMS, 2004b).

En el estudio CARMELA (Cardiovascular Risk Factor Multiple Evaluation in
Latin America), se encontré adherencia al tratamiento en el 69% de las personas con
hipertension (Schargrodsky et al., 2008; Silva et al., 2010). En la ciudad de Cali,
Colombia, en el estudio realizado por Holguin, Correa, Arrivillaga, Céceres, & Varela,
(2006), demostraron que luego de la aplicacion de un programa de intervencion
Biopsicosocial la adherencia al control biomédico mejord significativamente desde un
nivel inicial de 56,8% a 75,0% (P=0,000). Estos resultados se encuentran ampliamente
apoyados por las investigaciones que han demostrado la efectividad de los programas
biopsicosociales para el manejo de la HTA por medio de la adherencia al tratamiento
(Appel et al., 2003).

11.3.4.2. ESTILO DE VIDA COMO TRATAMIENTO NO FARMACOLOGICO.

La presion arterial elevada normalmente se disminuye con la terapia
farmacoldgica, con altos costos, a veces poca eficacia y efectos adversos (Bacon,
Sherwood, Hinderliter, & Blumenthal, 2004). Modificaciones del estilo de vida son, por
lo tanto una alternativa para evitar o reducir el tratamiento farmacoldgico en pacientes
con hipertension, o para mantener un nivel de presién arterial aceptable en sujetos con
riesgo de desarrollar hipertension o prehipertension (Penco, Petroni, Pastori, Fratini, &
Romano, 2006; Tejada, Fornoni, Lenz, & Materson, 2006).
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Las modificaciones del estilo de vida son eficaces solas 0 combinadas con la
terapia farmacoldgica y se deben considerar desde etapas tempranas, y en hipertensos
estadio | sin complicaciones adicionales como terapia de inicio; lo que nos lleva a
prevenir complicaciones futuras, en algunos pacientes evitar el avance de la enfermedad
y disminuir los riesgos que la agravan; el proposito de estas medidas es prevenir el
desarrollo de enfermedad cardiovascular y disminuir las cifras tensionales (Chobanian
et al., 2003).

La hipertension arterial siendo una enfermedad cronica prevenible y
modificable, se constituye también en un factor de riesgo para las enfermedades
cardiovasculares y en conjunto comparten factores relacionados con hébitos y estilos de
vida, como el tabaquismo, alimentacion inadecuada, sedentarismo, consumo excesivo
de sal y alcohol; igualmente con otros no modificables como la edad, el género, la etnia
o los factores geneticos (Magnusson, 2008).

Segln lo expresado por Del Rio Ligorit, (2006), la cardiologia preventiva
contintia siendo un tema de gran importancia en la medicina actual y sus especialidades,
“La dieta y la actividad fisica deben iniciar cualquier proceso de prevencién primaria o
secundaria, asi como acompafar los diferentes tratamientos. El control de la
hipertension arterial y el cese del tabaquismo constituyen, junto con la actividad fisica y
la dieta, elementos fundamentales en la prevencion cardiovascular”.

Las modificaciones de los estilos de vida han demostrado reducir las cifras de
presion arterial (De la Sierra et al., 2008; Elmer et al., 2006; Mancia et al., 2007); siendo
este el objetivo inicial como tratamiento no farmacoldgico tanto en el hipertenso como
en el prehipertenso (Aristizabal & Vélez, 2007; Sanchez et al., 2010), ademas, controlan
otros factores de riesgo de enfermedades cardiovasculares (Armario et al., 2005) y
permiten reducir el nimero y dosis de medicamentos antihipertensivos administrados
(Burke et al., 2005).

En la revision bibliogréafica sistematica de estudios aleatorios desde 1998
Dickinson et al., (2006), encontraron efectos estadisticamente significativos en la
reduccion media de la presion arterial sistolica de 5,0 mmHg; 4,6 mmHg; 3,8 mmHg;
3,6 mmHg y 2,3 mmHg respectivamente, para una dieta saludable, el ejercicio aerdbico,
reduccidon del alcohol, la restriccion de sodio, y suplementos de aceite de pescado; con
las correspondientes disminuciones en la presion arterial diastolica.

De acuerdo a revisiones realizadas por varios autores (Chobanian et al., 2003;
De la Sierra et al., 2008; Armario et al., 2005; Marin et al., 2005), la reduccion de la
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presion arterial con las modificaciones del estilo de vida, permite obtener grandes
beneficios en el tratamiento del paciente hipertenso (ESH/ESC, 2003) (Tabla 5).

Tabla 5. Cambios en el estilo de vida y efectos sobre la presién arterial.

. REDUCCION

CAMBIO RECOMENDACION ESTIMADA DE LA PAS
Reduccién de . , 5 a 20 mmHg por cada
peso Mantener el peso ideal (IMC 20-25 kg/m2) reduccién de 10 Kg.
Restriccién del Debajq de 100 mmol/dia (6 g de sal; una cucharada 2 a8 mmHg.
consumo de sal de café)
Moderacion .
consumo de Menos de 210 g semana[es (30 g/(_j|a) en hombres'y 2 a4 mmHg.
alcohol 140 g semanales (20 g/dia) en mujeres

Rica en frutas, verduras y productos lacticos

el desnatados, con reduccion de la grasa total, y 8 a 14 mmHg.

dieta DASH* .
especialmente saturada.
Préactica habitual (al menos 5 dias a la semana) de
Ejercicio fisico gjercicio aerébico (Caminar deprisa durante al menos 4a9 mmHg.

30 a 45 minutos)

*Los efectos de la dieta DASH solo se han probado en EE.UU. y son comparados con los de la dieta tipica americana. Las caracteristicas
de la dieta DASH son similares aunque no idénticas a la dieta mediterrdnea que esta asociada con una proteccion frente a la enfermedad
cardiovascular. Adoptada de Chobanian et al., 2003.

Mediante la pérdida de peso, la disminucién del consumo de sal y el incremento
de la actividad fisica simultaneos, es posible conseguir una disminucion de 11 mmHg
en la presion sistolica y 5 mmHg en la diastolica, siendo estos efectos mas significativos
en afroamericanos y pacientes mayores que ademas consumian la dieta DASH (Dietary
Approaches to Stop Hypertension) (Akita, Sacks, Svetkey, Conlin, & Kimura, 2003).
Todavia no se puede afirmar que los cambios en el estilo de vida reducen la
morbimortalidad cardiovascular (Herrera et al., 2011; Zanchetti, 2009). La dieta y el
ejercicio, fueron igualmente eficaces en la reduccién de la PA en sujetos normotensos y
con hipertensién leve; con disminuciones similares a la terapia con medicamentos en
pacientes con altos valores de presion arterial (Bacon et al., 2004). Se podria afirmar,
“Nunca puede haber una pastilla para reemplazar todos los beneficios del ejercicio”
(Williams & Kraus, 2005).

La OMS, en su 572 asamblea mundial; aprob6 la Estrategia Mundial sobre
Régimen Alimentario, Actividad Fisica y Salud (OMS, 2004a) orientada a mejorar la
conciencia y el conocimiento acerca de la influencia del régimen alimentario y la
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actividad fisica a nivel comunitario, y establecié el plan de accion 2008-2013 (OMS,
2005) enfocado al control del consumo de tabaco, consumo de bebidas alcohdlicas,
dietas no saludables e inactividad fisica como factores de riesgo de ECNT; como
estrategias en prevencion primaria de la hipertension, encaminadas a disminuir la
incidencia, retrasar el comienzo de la enfermedad, mitigar su gravedad y mejorar la
calidad de vida controlando los factores de riesgo.

Las decisiones sobre la alimentacion y la nutricion en muchas poblaciones
suelen recaer en las mujeres y estan basadas en la cultura y las dietas tradicionales. Los
habitos alimentarios y las modalidades de actividad fisica difieren segun el sexo, la
cultura y la edad, suelen responder a tradiciones locales y regionales. Por consiguiente,
las estrategias de intervencion deben ser culturalmente apropiadas a cada regién y grupo
poblacional (OMS, 2002), orientando a los pacientes hacia la percepcion e
identificacion de sus riesgos y de los beneficios en su salud al modificar su estilo de
vida e implementando enfoques alternativos que partan de la misma comunidad.

Debemos comprender que en la obtencion de resultados adecuados con el
tratamiento no farmacologico intervienen varios actores y variables; es fundamental que
el médico dedique mayor tiempo en cada consulta para incentivar la adhesion al
tratamiento y a los cambios en el estilo de vida, facilitando la comprension y
colaboracion del paciente, y reforzandolos periddicamente (Mancia et al., 2007) ya que
su cumplimiento a largo plazo es bajo (Haynes, McDonald, & Garg, 2002; Sanchez et
al., 2010); en gran parte debido al concepto de los pacientes respecto a que las
orientaciones de cambiar su estilo de vida son restrictivas, y a su juicio limitan su
calidad de vida, de modo que se aprecia una resistencia latente a su aceptacion y
cumplimiento (Sabater-Hernandez et al., 2011).

Se conocen muy bien los efectos a nivel sanitario que generan los estilos de vida
inadecuados, pero se conoce mucho menos la manera de lograr cambios de
comportamiento de forma sistematica y sostenible a nivel poblacional que permitan
superarlos; reto y esfuerzo a asumir por los diferentes estamentos que intervienen de
manera directa o indirecta en el mejoramiento de la salud de la comunidad (OMS,
2008a). Los retos en la prevencion y tratamiento de la hipertension arterial deben ir
enfocados a evitar el ascenso de la presién arterial en relacion con la edad, a disminuir
significativamente la prevalencia de la enfermedad, a incrementar el conocimiento y la
adherencia al manejo médico de su padecimiento (Sauleda, 2001), y a reducir y
modificar los factores de riesgo cardiovasculares asociados; acompafiado por supuesto
de un control adecuado de las cifras tensionales.
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La Constitucion Politica de Colombia (Colombia., 1991), en sus articulos 48 y
49 establece que la salud es un derecho y un servicio publico a cargo del Estado. En
desarrollo de estos postulados constitucionales se expide la Ley 100 de 1993 (Congreso
de la Republica de Colombia., 1993), que en su Articulo 152 define su objeto; que
consiste en “regular el servicio publico esencial de salud y crear condiciones de acceso a
los servicios de educacion, informacion y fomento de la salud, prevencion, diagnostico,
tratamiento y rehabilitacién, en cantidad, oportunidad y eficiencia de conformidad con
lo previsto en el Plan Obligatorio de Salud (POS) y en el Plan de Atencion Bésica
(PAB)”. Estas normas nos brindan una oportunidad para la intervencion comunitaria
con estrategias educativas y participativas, mediante programas de promocion y
prevencion, orientados al fomento de cambios en los estilos de vida pertinentes para la
disminucion de los riesgos de hipertension arterial y la prevalencia de la enfermedad.

11.3.4.2.1. FACTORES DIETETICOS.

En el informe sobre la salud en el mundo (OMS, 2002), en su parte inicial
destaca, “La epidemia de enfermedades no transmisibles, que se extiende con rapidez y
provoca ya alrededor del 60% de la mortalidad mundial, guarda una relacion manifiesta
con la evolucién de los habitos alimentarios y el consumo creciente de alimentos
industriales grasos, salados o azucarados”. En el mismo se traza como un objetivo
primordial, “ayudar a las autoridades de todos los paises a disminuir esos riesgos y
aumentar la esperanza de vida sana de sus poblaciones”.

Desde los afios 1900, se establecié la asociacion entre Presion arterial y la
ingesta de dieta con bajo contenido de sal; solamente hasta 1949, Kempner la utilizd
como tratamiento en hipertension (Remolina, 1985). Estudios Epidemioldgicos,
experimentales y de intervencion llevan a la conclusion que el consumo excesivo de sal
en la dieta es causa de hipertension arterial y de enfermedad cardiovascular (Coca et al.,
2009) y que su reduccion disminuye las cifras de presion arterial. Otros estudios como
la revision de 13 ensayos aleatorios realizado por Grobbee y Hofman, quienes
encontraron que el efecto hipotensor de la reduccién del sodio suele ser de 3,6 mmHg.
(rango 0,5 a 10,0 mmHg), y restringido a la PAS; consideran que la disminucion del
sodio como parte del tratamiento no farmacoldgico parece estar limitada a pacientes
jévenes con hipertension leve (Grobbee & Hofman, 1986).

El estudio epidemioldgico INTERSALT (1988) realizado en 32 Paises, encontrd
una leve disminucién de la presion arterial sistolica de 2,2 mmHg, con la reduccion del
consumo de sal en 100 mmol/dia y en un estudio mas reciente de intervencion
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comunitaria realizado en Ghana (Cappuccio, Kerry, Micah, Plange-Rhule, & Eastwood,
2006), la PAS disminuyé 2,5 mmHg y la Diastélica 3,9 mmHg. Cohen, Hailpern, Fang,
& Alderman, (2006), en el estudio NHANES I, encontraron una asociacion inversa
entre el consumo de sodio y la enfermedad cardiovascular.

En el proyecto de intervencion de sodio llevado a cabo en 1989 y 1992 en
Tianjin, China; encontraron en una poblacion de 1.719 personas, que los hombres
redujeron significativamente su ingesta (P=0,001) y las mujeres (P=0,05); generandoles
disminucion de 3 mmHg en la presion sistolica a la poblacion general y 2 mmHg a los
normotensos del grupo de intervencion, lo que demuestra la efectividad de un programa
poblacional con respecto a las medidas dietéticas de consumo de sal en poblacion no
hipertensa (Tian et al., 1995). Ensayos aleatorios con normotensos e hipertensos con y
sin tratamiento farmacoldgico al reducir la ingesta de sodio disminuyO su presion
sistdlica y diastdlica en promedio 1,1 mmHg y 0,6 mmHg respectivamente (Hooper,
Bartlett, Davey Smith, & Ebrahim, 2002) y en 1991 el estudio de Law et al, report6 que
la restriccion del consumo de sodio de 50 mmol/24h durante menos de 5 semanas,
producia una reduccion de la presion arterial sistolica en 5 mmHg en normotensos y en
7 mmHg en hipertensos (Law, Frost, & Wald, 1991).

La relacion entre la ingesta de sal y la presion arterial ha sido estudiada y
validada en numerosos estudios epidemioldgicos e intervencionales (Ardiles &
Mezzano, 2010), demostrando que el promedio de presion arterial es méas alto en
poblaciones cuyas dietas tienen un alto contenido de sal; por su parte, los grupos
humanos que todavia se alimentan con dietas pobres en sal presentan prevalencias de
hipertension arterial casi inexistentes (Meneton, Jeunemaitre, De Wardener, &
MacGregor, 2005; Rodriguez-Iturbe, 2008). He et al, determinaron luego del analisis de
estudios controlados y aleatorios, que la sola reduccion del contenido de sal en la dieta
de 10 a 5 gramos diarios por 4 semanas es capaz de reducir en 5 mmHg la presién
sistolica y en 2,7 mmHg la presion diastdlica en individuos hipertensos (He, Li, &
Macgregor, 2013), y esta modesta variacion tensional en relacion con el cambio en la
ingesta de sodio es mucho mas evidente en aquellos sujetos que han sido catalogados
como "sal sensibles” (Weinberger & Fineberg, 1991).

Segun la OPS, (2009), la hipertensidon no es un problema que afecta solamente a
los adultos. El riesgo de hipertension de hecho aumenta con el consumo de sal en las
primeras etapas de la vida; la exposicion a los alimentos salados aumenta la
predisposicion del nifio a una preferencia por el sabor salado, y en consecuencia por los
alimentos salados, aumentando el riesgo de cardiopatias, enfermedades
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cerebrovasculares y nefropatias en etapas posteriores de la vida. Los metanalisis de
estudios en nifios y lactantes indican que una reduccion de 42% de la sal alimentaria en
los nifios puede bajar la presion arterial sistolica entre 1,2 y 1,3 mmHg, mientras que
una reduccion de 54% de la ingesta alimentaria de sal en los lactantes podria bajar su
presion arterial sistélica 2,5 mmHg (He & MacGregor, 2006).

El elevado consumo de sal y la mala adaptacion evolutiva de la especie humana
a dicho consumo, es una de las principales causas de la elevada prevalencia de
hipertension segin la Guia Espafiola de Hipertension Arterial (Armario et al., 2005).
Algunos grupos son mas sensibles a los efectos de la sal incluyendo los
afrodescendientes, ancianos, obesos Yy diabéticos (Rodriguez-lturbe, Romero, &
Johnson, 2007). Aunque existe una importante interaccion entre factores genéticos y
ambientales, es evidente una correlacion directa entre el consumo de sal y la prevalencia
de hipertension arterial (Marin et al., 2005). La hipertension es sensible al sodio en
cerca del 50% de los pacientes hipertensos esenciales, esta caracteristica se acentta y su
frecuencia aumenta con la edad y en los afroamericanos (Armario et al., 2005) y se
asocia con un mayor riesgo de complicaciones cardiovasculares y de neuropatia.

Forman et al., encontraron relacion directa entre el consumo elevado de sal y
aumento de la presion arterial; ademas de incremento en la excrecion urinaria de
albimina y el acido urico plasmatico, marcadores relacionados con disfuncion
endotelial, lo que podria indicar una relacion entre la sal y la alteracion endotelial como
causa de la Hipertension arterial.(Forman et al., 2012).

En conclusion, podemos decir que la sensibilidad a la sal es un fendomeno
multifactorial con diferencias individuales en la susceptibilidad, el cual esta ligado a
factores hormonales, a la edad, la raza, factores demogréaficos, factores intrinsecos
tubulares renales y hemodinadmicos y factores genéticos (Rodriguez-Iturbe et al., 2007)
Desde el punto de vista poblacional, una modesta reduccion a largo plazo en la ingesta
de sal conduce a disminucidn significativa de la presién sanguinea tanto en pacientes
hipertensos como normotensos, independientemente del sexo y grupo étnico (He et al.,
2013). Existe una relacion dosis-respuesta entre la reduccion de la ingesta de sal y la
disminucion de la presion arterial sistolica. Las recomendaciones actuales para reducir
la ingesta de sal de 9-12 a 5-6 g/dia tendrén un efecto importante, pero una reduccion
adicional de 3 g/dia tendra un efecto mayor.

Al analizar los factores dietéticos no solo se tiene en cuenta la restriccion de
sodio, los consejos dietéticos deben orientarse a aumentar el consumo de alimentos
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naturales, con especial insistencia en los alimentos ricos en fibra natural. Se ha
demostrado en varios estudios que el incremento del consumo de fibra disminuye los
lipidos plasmaticos y se considera que es importante en el inicio del tratamiento de las
hipercolesterolemias moderadas (Del Rio Ligorit, 2006), beneficio que se logra a largo
plazo.

Con respecto a la dieta, el estudio que demostr6 la modificacion de la
hipertension arterial fue el DASH (Dietary Approaches to Stop Hypertension), realizado
en una poblacién compuesta por prehipertensos e hipertensos estadio I, con un
porcentaje importante de afroamericanos (60%). La dieta DASH se acompafié de una
disminucion significativa de 5,5 mmHg de presion arterial sistélica y 3 mmHg de
presion arterial diastdlica al cabo de las ocho semanas de intervencién. Se observo una
disminucion especialmente notoria en la poblacion afroamericana y en los hipertensos;
en éstos (29% del grupo), el efecto antihipertensivo fue disminucion de 11,4 y 5,5
mmHg en las presiones sistdlica y diastolica respectivamente, similar al del tratamiento
farmacoldgico con monoterapia (Appel et al., 1997). Segin Marin et al; la dieta DASH
tiene un efecto antihipertensivo notable con reduccion de la presion arterial de 8 a 14
mmHg. (Marin et al., 2005).

La adherencia a la dieta mediterranea, después del ajuste de los principales
factores de riesgo de la hipertension y las covariables nutricionales, se asocia con
cambios reducidos en los niveles de presion arterial; la adherencia moderada redujo la
PAS en 2,4 mmHg y 1,3 mmHg la PAD; y la alta adherencia disminuyé la PAS en 3,1
mmHg y 1,9 mmHg la PAD, después de 6 afios de seguimiento. Estos resultados
sugieren que la adhesion a una dieta de tipo mediterraneo podria contribuir a la
prevencion de los cambios en la presion arterial relacionados con la edad (NuUfez-
Cordoba, Valencia-Serrano, Toledo, Alonso, & Martinez-Gonzalez, 2009).

Ensayos clinicos y metanalisis indican que los suplementos de potasio reducen la
presion arterial tanto en las personas hipertensas como normotensas. En el metanalisis
de los resultados de 12 ensayos con 1.049 participantes normotensos, Whelton et al.,
observaron que los suplementos de potasio reducen la presion arterial sistélica en 1,8
mmHg (IC del 95% 0,6-2,9) y la presién arterial diastélica en 1,0 mmHg (IC, 0,0 a 2,1
95%). Los efectos de los suplementos de potasio fueron mayores en las personas con
niveles mas altos de consumo de sodio (Whelton et al., 1997).
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11.3.4.2.2. TABAQUISMO.

El uso del tabaco tan popular en nuestro medio, aceptado y tolerado por los
diferentes estados y paises, utilizado en otros como el nuestro para financiar en forma
contradictoria la educacion y la salud, se ha incrementado desde edades muy tempranas
por su permisividad y pocas o nulas campafias para combatir su dependencia, con las
consecuencias inevitables a mediano y largo plazo. El convenio marco de la OMS para
el control del tabaco (OMS, 2003), en el articulo tercero se traza como objetivo,
“proteger a las generaciones presentes y futuras contra las devastadoras consecuencias
sanitarias, sociales, ambientales y econdmicas del consumo de tabaco y de la exposicién
al humo de tabaco, proporcionando un marco para las medidas de control del tabaco que
habran de aplicar las partes a nivel nacional, regional e internacional a fin de reducir de
manera continua y sustancial la prevalencia del consumo de tabaco y la exposicién al
humo de tabaco”; y en su articulo octavo “la proteccion contra la exposicion al humo
del tabaco”.

El tabaquismo es un factor de riesgo cardiovascular potente (Doll, Peto,
Wheatley, Gray, & Sutherland, 1994) y su abandono es, probablemente, la medida
aislada relacionada con los habitos de vida mas eficaz para prevenir un ndmero
importante de enfermedades cardiovasculares, incluidos ictus e infartos de miocardio
(Manson et al., 1992). Los mecanismos por los que el consumo de tabaco puede
conducir a sucesos cardiovasculares incluyen la disfuncién endotelial, la aterosclerosis
acelerada, el aumento de la agregacion plaquetaria, la vasoconstriccion coronaria, y
aumento de los niveles de mondxido de carbono (Benowitz & Gourlay, 1997;
Celermajer et al., 1993). ElI consumo de sdlo 5 cigarrillos al dia ya aumenta
significativamente el riesgo, por lo que no hay ningun nivel de seguridad en cuanto a
este consumo. Todos los datos son similares en las diferentes razas, independientemente
del nivel de vida, por lo que los consejos para la prevencion del infarto de miocardio
deben ser comunes para todas las poblaciones, en todas regiones geogréaficas, grupos
étnicos, varones y mujeres, jovenes y ancianos (Del Rio Ligorit, 2006). Por
consiguiente, se aconsejard a los fumadores hipertensos que abandonen el tabaco
(Mancia et al., 2007).

Aunque el efecto presor del tabaco es muy pequefio y el abandono del mismo no
reduce la presion arterial a largo plazo, el tabaquismo si provoca una elevacion brusca
de la presion arterial y la frecuencia cardiaca, que persiste durante méas de 15 minutos
después de fumar un cigarrillo (Groppelli, Giorgi, Omboni, Parati, & Mancia, 1992a).
Es probable que el mecanismo consista en una estimulacion del sistema nervioso
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simpatico a nivel central y en las terminaciones nerviosas, que es responsable de un
incremento de las catecolaminas plasmaticas en paralelo a la elevacién de la presion
arterial (Grassi et al., 1994; Narkiewicz et al., 1998).

Un estudio realizado en Japdn y que publica “Journal of Nuclear Medicine”
(Morita et al., 2006), demostré que los signos tempranos de enfermedad cardiaca en
jévenes fumadores desaparecerian rapidamente después de abandonar el habito.
Afirman que fumar interrumpe el funcionamiento normal del endotelio; favoreciendo la
aparicion de la aterosclerosis, lo que aumenta el riesgo de ataque cardiaco y accidente
cerebrovascular. Los investigadores usaron tomografias por emision de positrones o
PET para examinar los efectos de la cesacion tabaquica en el flujo sanguineo de las
arterias coronarias de 15 hombres de 20 y 30 afios, que habian consumido unos 20
cigarrillos diarios durante méas de 5 afios y aceptaron dejar de fumar durante al menos 6
meses. Los hombres no tenian evidencia de enfermedad cardiaca, y ademas de fumar no
se observaron otros factores de riesgo de enfermedad cardiaca ni vascular. Después de
un mes sin cigarrillos, el funcionamiento anormal de las arterias coronarias registrado
con el estudio PET se habia normalizado. La mejoria se mantuvo durante seis meses
después de que los participantes dejaron de fumar, este estudio respalda la importancia
de dejar el cigarrillo tanto para prevenir la enfermedad cardiaca, como para disminuir su
avance y complicaciones.

Aunque se reconoce que el tabaquismo se asocia con la pérdida de peso y el
aumento de peso a menudo se produce después de dejar de fumar (Carney & Goldberg,
1984), de forma paraddjica, varios estudios epidemioldgicos han revelado que las cifras
de presion arterial en los fumadores de cigarrillos fueron las mismas, 0 mas bajas que
las de los no fumadores (Green, Jucha, & Luz, 1986; Janzon, Hedblad, Berglund, &
Engstrom, 2004; Lee, Ha, Kim, & Jacobs, 2001; Seltzer, 1974). Sin embargo, los
estudios epidemioldgicos en que se ha utilizado una monitorizacién ambulatoria de la
presion arterial han puesto de manifiesto que los hipertensos sin tratamiento y los
fumadores normotensos, presentan valores diarios mas altos de presion arterial que los
no fumadores (Bang, Buttenschgn, Kristensen, & Svendsen, 2000; Verdecchia et al.,
1995), siendo este aumento especialmente pronunciado en los fumadores habituales
(Groppelli et al., 1992a).

Tambien se ha comunicado que el tabaquismo sirve para predecir una futura
elevacion de la presion arterial sistolica (Mundal et al., 1997), aunque no se ha
detectado un efecto cronico independiente del tabaquismo sobre la presion arterial en
todos los estudios (Primatesta, Falaschetti, Gupta, Marmot, & Poulter, 2001), y se ha
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encontrado en varios estudios que el abandono del tabaco no disminuye la presién
arterial (Omvik, 1996). El informe de una encuesta realizada en una poblacion de
adultos entre 70 y 74 afios en Noruega muestra una correlacion positiva de no fumar o
dejar de fumar con un mayor uso de medicamentos antihipertensivos (Brekke,
Hunskaar, & Straand, 2006), probablemente debido a una mayor conciencia sobre el
estado de salud entre los no fumadores (Ong, Tso, Lam, & Cheung, 2008).

Dos estudios que evaluaron el efecto a largo plazo de dejar de fumar,
contradictoriamente reportaron aumentos de la presion arterial. Uno con cuatro afios de
seguimiento en varones de Corea (Lee et al., 2001) que habian dejado de fumar menos
de un afo, un afio y mas de 3 afos, los riesgos relativos de aumento en las cifras de
presion arterial con 1C:95%, fueron de 0,6 (0,2 a 1,9),1,5(0,8a2,8)y 3,5 (1,7a74),
respectivamente, en comparacion con los fumadores actuales. El otro estudio realizado
en mujeres (Janzon et al., 2004), donde se evalto los cambios en la presion arterial y el
peso corporal después de dejar de fumar, la ganancia de peso fue de 7,6+6,1; 3,2+5,8 y
3,7£5,2 kg, respectivamente, en los que dejaron de fumar, los fumadores continuos y los
gue nunca fumaron (P<0,001); en las mujeres sin tratamiento de la presién arterial, el
aumento de la PAS fue de 20,9£16,8, 19,1+15,8 y 16,1+16,3 mmHg, respectivamente
(P<0,001); la media de aumento de PAD fue 6,248,7, 5,7+9,3 y 3,1+8,0 mm Hg,
respectivamente (P<0,001). Después de los ajustes por posibles factores de confusion,
el aumento de peso al dejar de fumar sigue siendo muy importante. Las diferencias en el
aumento de la PAS y PAD fueron atenuadas después de los ajustes, pero siguen siendo
significativas.

La exposicion pasiva al humo del tabaco también genera riesgos (Stranges et al.,
2006), un estudio realizado en Grecia (Panagiotakos et al., 2007), encontré que las
personas hospitalizadas por un infarto o angina inestable son un 61% mas propensas a
sufrir otro episodio coronario agudo los 30 dias siguientes, si estaban expuestos
pasivamente al humo de cigarrillo y que el efecto era dos veces mas alto en los que eran
fumadores respecto de los que no fumaban.

El consumo de tabaco estd muy arraigado en varias de nuestras comunidades;
ademas en el area rural, las cocinas artesanales en las cuales la lefia y el carbon de roble
sigue siendo el Unico combustible en la preparacion de los alimentos, por costumbres
culturales en algunas poblaciones y en otras por ausencia de la disponibilidad de otros
elementos menos nocivos para la salud humana, y para el medio ambiente (ya que esto
conlleva la tala de bosques en forma indiscriminada); y el suministro de energia
eléctrica o de gas es para ellos algo muy lejano; por lo que tendran que seguir expuestas
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a los riesgos que les genera el humo derivado de la combustion de esos elementos,
afectando su salud a nivel pulmonar y cardiovascular (Melgarejo, 2009).

En Espafia los resultados del estudio Manresa tras 28 afios de seguimiento;
encontraron que el porcentaje de fumadores fue muy elevado, eran fumadores habituales
el 67%, y de ellos el 34% eran grandes fumadores de 20 0 mas cigarrillos al dia (Abadal
et al., 2001). El estudio DARIOS (Grau et al., 2011), encontré en los 11 estudios
analizados en Espafa desde el afio 2000, una prevalencia de consumo de tabaco del
33% en hombres y el 21% en las mujeres. En Colombia el consumo de tabaco es del
12,8% en poblaciones adultas de 18 a 69 afios (Minproteccion, 2007a; Rivera, 2011).

El abandono del tabaco es tal vez la medida aislada més eficaz en la prevencion
de las enfermedades tanto cardiovasculares como no cardiovasculares en los pacientes
hipertensos segin la Guia Espafiola de Hipertension Arterial 2005 (Armario et al.,
2005); aquellos fumadores que abandonan el tabaco antes de los 40-50 afios tienen una
expectativa de vida similar a los no fumadores (Wilson, Gibson, Willan, & Cook,
2000). Todos los pacientes hipertensos que fuman deben recibir el consejo apropiado
para que dejen de hacerlo. EI abandono del tabaco es en ocasiones un objetivo dificil
ante la importante adiccion que provoca el habito. Se requiere generar conciencia del
peligro del habito y estimular la voluntad de su abandono, principales herramientas que
garantizan el éxito (Armario et al., 2005).

11.3.4.2.3. ALCOHOLISMO.

Se calcula que el uso nocivo del alcohol causa cada afio 2,5 millones de muertes
y una proporcion considerable de ellas corresponde a personas jovenes. EI consumo de
bebidas alcohdlicas ocupa el tercer lugar entre los principales factores de riesgo de mala
salud en el mundo. Una gran variedad de problemas relacionados con el alcohol pueden
tener repercusiones devastadoras en las personas y sus familias; ademas, pueden afectar
gravemente la convivencia comunitaria. (OMS, 2010c).

Se estima que en 2004 murieron en todo el mundo unos 2,5 millones de
personas, incluidos 320.000 jovenes de 15 a 29 afios, por causas relacionadas con el
alcohol. El uso nocivo del alcohol fue el responsable del 3,8% de la mortalidad mundial
ese afio, asi como del 4,5% de la carga mundial de morbilidad expresada como pérdida
de afios de vida ajustados en funcién de la discapacidad, aun teniendo en cuenta el
pequefio efecto protector del consumo bajo de alcohol, especialmente contra la
cardiopatia coronaria, en algunas personas de mas de 40 afios. El uso nocivo del alcohol
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es uno de los cuatro factores de riesgo de enfermedades crénicas no transmisibles
importantes que son susceptibles de modificacion y prevencion (OMS, 2010c).

Los gobiernos y otros interesados pueden ayudar a las comunidades y potenciar
su capacidad para que utilicen conocimientos teéricos y practicos locales orientados a
adoptar enfoques eficaces que permitan prevenir y reducir el uso nocivo del alcohol
modificando el comportamiento colectivo, antes que el individual, sin dejar de respetar
las normas culturales, las creencias y los sistemas de valores (OMS, 2010c)

Existe una relacion epidemioldgica directa entre el consumo de alcohol, las
cifras de presion y la prevalencia de hipertension arterial (Armario et al., 2005). Dicha
relacién no es completamente lineal, de forma que la incidencia de HTA se incrementa
con dosis de etanol a partir de 30 g/dia en los hombres y a partir de 20 g/dia en las
mujeres (Witteman et al., 1990) o en los sujetos de raza negra. La moderacion del
consumo de alcohol o su cese reduce las cifras de PA en hipertensos bebedores; la
media de reduccion es de 3,3 mmHg en la presion sistélica y 2 mmHg en la diastolica
(Xin et al., 2001), aunque en sujetos con un consumo muy elevado dicha reduccion
puede ser mucho mas intensa. Por el contrario, es conocido que el consumo de alcohol
en cantidades moderadas reduce el riesgo de infarto de miocardio y de mortalidad
cardiovascular (Thun et al., 1997).

Un estudio realizado en Barcelona con bebedores, puso de manifiesto un efecto
hipotensor en promedio de 7,2 y 6,6 mmHg en la presion sistdlica y diastolica
respectivamente con el cese durante un mes en el consumo de alcohol, (Aguilera et al.,
1999). En un metanalisis de 15 estudios (2.234 pacientes) controlados y aleatorios, Xin
et al, informaron que la disminucién del consumo de alcohol (segun percepcién
subjetiva) se asocio con reduccion en la presion arterial (1C:95%), de 3,31 mmHg (2,52
a4,10) laPAS y 2,04 mmHg (1,49 a 2,58) la PAD, y que la relacion de la reduccion del
consumo Y la disminucion de la presion arterial es dosis dependiente (Xin et al., 2001).
Todos los estudios se realizaron en adultos, con un rango de edad de 27 a 57 afios,
conformados en su mayoria por hombres. Siete incluyeron solo a las personas
hipertensas, 6 solo personas normotensas y 2 incluian tanto hipertensos como
normotensos.

11.3.4.2.4. PESO CORPORAL.

El riesgo de desarrollar hipertension arterial es dos a seis veces mas alto en
individuos con sobrepeso que en personas de peso normal (He, Whelton, Appel,
Charleston, & Klag, 2000). Asi en el estudio de Framingham, se observd que la
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prevalencia de HTA en obesos es el doble que en pacientes con peso normal y un
aumento en el peso relativo de 10% predijo un incremento en la tension arterial de 7
mmHg. Alcanzando un peso adecuado se podria llegar a reducir o incluso suprimir el
tratamiento farmacoldgico para el control de la tension arterial (Chobanian et al., 2003).
Ademas, la obesidad abdominal y otros estimadores de obesidad, como el indice
cintura-altura, se han mostrado predictores de desarrollar HTA de manera independiente
del IMC (De Simone & Chinali, 2008; De Simone et al., 2006). Esta asociacion se da en
hombres y mujeres de todas las edades e independientemente del lugar donde residan
(The Obesity in Asia Collaboration, 2008).

La prevalencia de obesidad en la poblacion general ha pasado del 13,4% en el
afio 1997 (Aranceta et al., 1998) al 15,3% en el 2004 (Aranceta-Bartrina, Serra-Majem,
Foz-Sala, & Moreno-Esteban, 2005). En la poblacion adulta Colombiana, al igual que
en la mayoria de paises desarrollados, va en constante aumento en los Gltimos afios; la
Encuesta Nacional de Salud de Colombia en el afio 2007, encontr6 que el 32,21% de la
poblaciéon colombiana se encuentra con sobrepeso y el 13,71% de la poblacion es obesa
(Idagarra, 2010). El estudio DARIOS (Grau et al., 2011), encontré 29% de obesidad en
ambos sexos en Espafia, en edades entre 35 y 74 afios. De todos los cambios
terapéuticos en el estilo de vida, probablemente el que mayor impacto tiene en la
prevencion y el tratamiento de la hipertension arterial es la reduccion de peso en
individuos con indice de masa corporal mayor a 25 kg/m?2 (Lépez et al., 2008).

El exceso de peso puede ser responsable del 75% o maés del riesgo de desarrollar
hipertension arterial (Huang et al., 1998), y a su vez es un hecho conocido que la
disminucion de peso reduce la presion arterial en normotensos e hipertensos. En el
estudio de Moore y colaboradores, se observé que por cada 10 kg. de peso perdidos se
reduce la PAS entre 5-20 mmHg, de manera que se puede prevenir la HTA en
individuos con sobrepeso normotensos o reducir el tratamiento farmacoldgico en
hipertensos (Moore et al., 2005). Por otra parte, en estudios realizados especificamente
en pacientes hipertensos, se ha puesto de manifiesto que mas del 80% de ellos tienen
sobrepeso u obesidad (Cosin Aguilar et al.,, 2007; Korhonen, Aarnio, Saaresranta,
Jaatinen, & Kantola, 2008).

En el metanalisis de Neter et al., que incluyd 25 ensayos aleatorizados con un
total de 4.874 pacientes, encontraron que una pérdida de peso de 5,1 kg redujo la PAS y
PAD un promedio de 4,4/3,6 mmHg, y por cada kg de peso perdido, descendia un
promedio de 1,1 y 0,9 mmHg respectivamente (Neter, 2003). De los 6.984 pacientes
seguidos durante 4,2 afios en el estudio PREVEND, se observo que en 101 pacientes la
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pérdida de peso fue significativa (cambio medio -14,2 kg), asociandose con una
disminucion significativa de la PAS (—11£15 mmHg) y de la PAD (—5+8 mmHg),
incluso después de ajustar para el uso de medicamentos (P<0,001) (Bello et al., 2007).

Intervenciones dietéticas y/o farmacoldgicas de mas de un afio de duracion,
destinadas a reducir el peso corporal, tuvieron efectos positivos en la disminucion de la
presion arterial, de acuerdo a lo revisado en el metanalisis de Horvath et al., este trabajo
concluyd que era necesaria una reduccién de 4 kg de peso corporal para alcanzar una
disminucion de la PAS de 6,3 mmHg y 4,3 mmHg en la PAD, solamente utilizando
terapia nutricional. Las intervenciones farmacologicas aunque provocaron similares
descensos del peso corporal, obtuvieron reducciones de la presion arterial inferiores o
inexistentes (Horvath et al., 2008). Este efecto puede ser debido a las interacciones
positivas de la dieta con otros factores de riesgo independientes, como por ejemplo la
disminucion de la ingesta de sodio, grasas saturadas y de la ingesta energética total en
general.

Recientemente el metanalisis realizado por Siebenhofer et al, encontraron
reduccion de la presién arterial en estudios con pacientes asignados a las dietas para
perder peso en comparacion con controles; el peso disminuyé en los grupos de
intervencion analizados 4 kg (IC del 95%: -4,8 a -3,2); la PAS disminuyé 4,5 mmHg
(IC del 95%: -7,2 a -1,8) y la PAD 3,2 mmHg (IC de 95%: -4,8 a -1,5); dos estudios
usaron la suspension de la medicacién antihipertensiva como su medida de resultado
primaria (Siebenhofer et al., 2011).

En el estudio descriptivo, transversal y multicéntrico realizado en pacientes
hipertensos incluidos en el estudio PRESCAP 2006; la prevalencia de obesidad de
acuerdo al IMC era diferente segun los estadios de presion arterial en que estuvieran
clasificados los pacientes, asi, en los pacientes con niveles éptimos de presion arterial la
prevalencia de obesidad fue del 35%, con niveles de PA normal o normal alta del
33,8%, con HTA estadio 1 del 38,7%, con HTA estadio 2 del 47% y con HTA estadio 3
del 53,4%. Los valores promedio de presion arterial aumentaban de forma clara con el
peso de los pacientes, siendo de 136,3/79,3 mmHg en los pacientes con peso normal, de
137,7/80,5 mmHg en los pacientes con sobrepeso y de 139,6/82,3 mmHg en los obesos
(P<0.001). La obesidad ajustada se asocié de forma independiente con el mal control de
la presion arterial (OR: 1,2 IC 95% 1,05-1,037, P=0.009). La obesidad abdominal fue
del 56,4% (IC 95%; 55,3-57,5) siendo del 40,5% en hombres y 71,6% en mujeres
(Divison et al., 2011).
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En Espafia existe una alta prevalencia de obesidad en los hipertensos. En el
estudio ESOPOH (Romero, Bonet, De la Sierra, & Aguilera, 2007) la prevalencia de
obesidad fue del 51,6% y el 38,7% tenia sobrepeso; la obesidad abdominal fue del
66,1%. Del mismo modo, un aumento en el IMC y de obesidad abdominal se asoci6 con
peor control de la presion arterial con OR para obesidad de 1,343 (IC del 95%: 1,251-
1,442) y para obesidad abdominal de 1,292 (IC del 95%: 1,201-1,389). Un estudio
realizado con pacientes de una unidad de obesidad espafiola, el control del sobrepeso
con dieta mejor6 la mayoria de los factores de riesgo cardiovascular, de forma
proporcional a la pérdida de peso. En lo referente a la hipertension arterial, tanto si los
pacientes estaban diagnosticados previamente o no, la pérdida de peso se asocié a
descensos significativos de la presion arterial, tan relevantes como 8 mmHg de PA
sistdlica con pérdidas del 5-10 % de peso o hasta 20 mmHg con pérdidas mayores a
20% de peso corporal. Los resultados respecto al descenso de la glucemia,
trigliceridemia y colesterolemia fueron similares (Bautista-Castafio, Molina-Cabrillana,
Montoya-Alonso, & Serra-Majem, 2003).

En un estudio realizado en Estados Unidos, con 3.475 hipertensos mayores de 18
afios (Ong et al., 2008), la prevalencia ajustada a la edad de presion arterial no
controlada fue de 50,8+2,1% en los hombres y 55,9+1,5% en las mujeres, la obesidad
abdominal fue del 71%, significativamente mas frecuente en las mujeres que en los
hombres (79,0+1,0% y 63,9 £1,6% respectivamente, P<0,05), y en el estudio de
Korhonen et al., (2008), realizado en poblacion Finlandesa, el 86% de hipertensos
tienen obesidad abdominal. En Esparia el estudio CORONARIA, sobre 7.087 pacientes
hipertensos, mostro el 83,7% de sobrepeso u obesidad, siendo el 36,1% de las mujeres
obesas, presentando mayor prevalencia de diabetes que los pacientes de peso normal
(34,3% vs 24%); concluyendo que el exceso de peso en pacientes hipertensos aumenta
el riesgo cardiovascular en un 20% y tiene una fuerte asociacién con la diabetes y la
insuficiencia cardiaca (Cosin Aguilar et al., 2007).

La pérdida de peso en el hipertenso obeso puede ser la intervencion mas
importante para el control de la presion arterial (Aristizabal & Vélez, 2007), dado que el
sobrepeso es muy prevalente en los pacientes hipertensos y ademas predispone al
incremento de la presién arterial (Armario et al., 2005). EI IMC es el parametro que se
usa con mayor frecuencia para determinar el grado de sobrepeso, aunque los indices de
obesidad central o abdominal (perimetro de cintura o indice cintura/cadera) presentan
una mejor correlacion con el desarrollo de enfermedad cardiovascular (Lakka, 2002).
Una pérdida de peso de 6,8 kg, en 623 adultos con sobrepeso en Framingham, condujo a
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una reduccion del 22% en el riesgo de hipertension, con un riesgo relativo de 0,78
(0,60-1,03) en pacientes de mediana edad y del 26% con riesgo relativo de 0,74 (0,56-
0,97) en los adultos mayores (Moore et al., 2005).

En el estudio colaborativo realizado en siete poblaciones de origen africano, para
medir los factores de riesgo de hipertension arterial, se encontrd un riesgo relativo de
hipertension, que va desde 1,3 hasta 2,3 en los pacientes con sobrepeso y obesidad
respectivamente (Kaufman, Durazo-Arvizu, Rotimi, McGee, & Cooper, 1996). El
mecanismo que une la obesidad con la hipertensidén parece ser la existencia de una
resistencia de los tejidos periféricos a la accion de la insulina, con la consecuente
hiperinsulinemia. Los autores concluyen que el marcado aumento de peso en la edad
adulta altera negativamente el metabolismo de la glucosa y la insulina (Folsom et al.,
1996).

11.3.4.2.5. ESTRES.

El estrés constituye una respuesta de adaptacion del organismo para hacer frente
a demandas del medio hacia las cuales la persona tiene o cree tener recursos limitados.
Sin embargo cuando estas respuestas ante las situaciones estresantes son muy intensas,
frecuentes o duraderas, el estrés puede traer complicaciones en la salud, ya sea
desencadenando la aparicion de una alteracion metabolica o una enfermedad,
complicando su cuadro clinico o perpetuando su sintomatologia (Labrador en Espinosa
etal., 2012).

Debemos considerar que la respuesta de estrés es una reaccion normal del
organismo ante una situacion que requiere la puesta en marcha de importantes cambios
metabolicos, fisicos o del comportamiento, diferentes para cada individuo. Esta
respuesta normal, se caracteriza por manifestaciones en los tres niveles de respuesta,
cognitivo, fisiolégico y motor; la que cesara en el momento en que se solucione la
situacion valorada por la persona como estresante, recuperando asi el estatus
psicofisiologico previo y propiciando la recuperacion cardiovascular (Kopp & Réthely,
2004). Desde un punto de vista fisioldgico, la activacion de los tres ejes implicados en
la respuesta de estrés influye de manera especifica en sistemas cardiovasculares
concretos, provocando asi el desgaste de los mismos y aumentando el riesgo de padecer
enfermedades cardiovasculares como la hipertension arterial (Contrada & Baum, 2011;
McEwen, 2008). Sin embargo, el estudio del estrés cronico sugiere que ante el mismo
estimulo, la reaccién inicial y la capacidad de adaptacion con el tiempo son
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notablemente diferentes en cada individuo (Armario, Hernandez del Rey, & Martin-
Baranera, 2002).

Para algunos investigadores, la via final comdn del estrés y sus respuestas
asociadas es el sistema nervioso simpatico (SNS) (Armario et al., 2002; Espinosa et al.,
2012). La experiencia de estrés supone una sobreestimulacion del SNS y del eje
hipotaldmico-pituitario-adrenal, provocandose la liberacion de catecolaminas,
glucocorticoides (cortisol), mineralocorticoides y hormona antidiurética; ocasionando
un aumento de la presion arterial, de la frecuencia cardiaca, de la resistencia vascular
periférica, asi como de los niveles de glucosa e insulina en sangre (Kotchen, 2012). De
esta manera las respuestas cardiovasculares y los cambios generados por el estrés
pueden interactuar para predecir el desarrollo de la hipertension arterial (Light et al.,
1999; Lynch, Everson, Kaplan, Salonen, & Salonen, 1998).

De forma similar, la vivencia de estrés aumenta el deseo de fumar, aumentando
el consumo de tabaco (Childs & De Wit, 2010), convirtiéndose en una relacion
bidireccional, pues los datos de investigaciones recientes han revelado la existencia de
un mecanismo de retroalimentacion mediante el cual el consumo de tabaco alivia el
estrés percibido reforzandose asi la propia conducta de fumar (Hajek, Taylor, &
McRobbie, 2010). EI consumo de tabaco se convierte, por tanto, en un mecanismo de
afrontamiento del estrés; de igual forma niveles elevados de estrés percibido aumentan
otras conductas de riesgo como el consumo de alcohol (Ayer, Harder, Rose, & Helzer,
2011).

Uno de los aspectos importantes a tener en cuenta para explicar las diferencias
individuales en la probabilidad de que una persona desarrolle hipertension arterial
debido a la influencia del estrés, es la predisposicion psicobiologica del sujeto, es decir,
los factores de tipo constitucional o bioldgico que predisponen a un Organo para
desarrollar un trastorno u otro. En este sentido Snieder et al, proponen una perspectiva
bioconductual en el desarrollo de la hipertension arterial, la cual se explicaria por una
exposicion continuada al estrés combinada con una predisposicion genética relacionada
con la reactividad de la presion arterial y con la posterior recuperacion tras un estrés
agudo repetido (Snieder et al., 2002).

Aunque, no todos los estudios encuentran una relacion entre altos niveles de
ansiedad y altos niveles de presion arterial (Steptoe, Melville, & Ross, 1984), siete
estudios prospectivos revisados y que examinaban la influencia de la ansiedad en
personas normotensas Yy relativamente saludables, cinco encontraron que los individuos
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ansiosos tuvieron significativamente mas probabilidad de desarrollar HTA o
incrementaron significativamente sus niveles de presion arterial (Shinn, Poston,
Kimball, St Jeor, & Foreyt, 2001).

11.3.4.2.6 ACTIVIDAD FISICA.

El concepto de actividad fisica ha venido evolucionando a lo largo de los
tiempos. Devis & Peird, (2000a) recogen las diferentes definiciones y proponen que la
entendamos como “cualquier movimiento corporal intencionado realizado mediante los
musculos esqueléticos, que produce un gasto de energia superior al basal, que supone
una experiencia personal y nos permite interactuar con los seres y el ambiente que nos
rodean”. Se contemplan asi las dimensiones bioldgica, personal y sociocultural del
concepto. Puede ser catalogada como: ocupacional, préactica de deportes, tareas caseras
y otras actividades (Abellan, Sainz, & Ortin, 2010).

Tras numerosos estudios y resultados en general positivos, en 1989 la OMS y la
Sociedad Internacional de Hipertension Arterial consideraron la necesidad de revisar las
normas para el tratamiento de la HTA (Chicharro & Vaquero, 2006), incluyendo por
primera vez la recomendacion de ejercicio fisico entre las medidas no farmacologicas
para disminuir los valores de presion arterial (Aristizabal & Vélez, 2007). En 1991, la
OMS vy la Liga Internacional de Hipertension elaboraron un método definido para la
utilizacion del ejercicio como medida antihipertensiva (Chicharro & Vaquero, 2006). En
el 2004 y 2009 la OMS definié la Actividad Fisica como estrategia mundial, en el 2010
establecio6 las recomendaciones mundiales sobre la actividad fisica para la salud (OMS,
2004a, 2009b, 2010b). Considerando que el fomento de la actividad fisica en la
poblacion en general y en algunos grupos de pacientes en particular debe convertirse en
la politica mundial a todo nivel.

11.3.4.2.6.1 La Inactividad fisica como factor de riesgo.

La inactividad fisica constituye el cuarto factor de riesgo mas importante de
mortalidad en todo el mundo (6% de defunciones a nivel mundial). Solo la superan la
hipertension (13%), el consumo de tabaco (9%) y el exceso de glucosa en la sangre
(6%). El sobrepeso y la obesidad representan un 5% de la mortalidad mundial (OMS,
2010b). Ademas, se ha demostrado que un bajo nivel de condicion fisica constituye el
factor de riesgo cardiovascular mas importante, por encima de factores de riesgo
clasicos (hipertension, hipercolesterolemia, tabaco, sobrepeso u obesidad) y comparable
a la edad (Blair et al., 1995).
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Existe reduccion de las tasas de mortalidad conforme se incrementa el nivel de
condicion fisica (Castillo, 2007; OMS, 2010b). Se considera que por cada aumento de 1
MET en la capacidad aerdbica, se produce un incremento del 12% en la expectativa de
vida en el caso de los hombres y del 17% en el caso de las mujeres (Abellan et al.,
2010). Del mismo modo, se ha constatado que el VO,max es un importante
determinante de la sensibilidad a la insulina, y bajos niveles del mismo se asocian con el
padecimiento del denominado “sindrome metabélico” (obesidad abdominal, intolerancia
a la glucosa, diabetes tipo 2, hipertension, hiperlipidemia y resistencia a la insulina)
(Kurl et al., 2003; Ramirez-Vélez, Da Silva-Grigoletto, & Fernandez, 2011). Las
personas con baja condicion fisica segun Blair et al. (1984) y Sawada et al., (1993),
tenian un riesgo relativo de 1,5 y de 1,9 veces respectivamente mayor para el desarrollo
de hipertension, en comparacion con las personas con buena condicion fisica, después
de controlar por edad, sexo, indice de masa corporal y la presion arterial.

La inactividad fisica sumada a otros estilos de vida inadecuados contribuye al
aumento de la incidencia de hipertension (Hagberg, Park, & Brown, 2000). Ademas de
su relacion directa con la hipertension, la inactividad fisica tiene una asociacion
indirecta con el desarrollo de la hipertension a través de su relacion con factores de
riesgo tales como la obesidad, la resistencia a la insulina y la hiperinsulinemia (Dengel,
Hagberg, Pratley, Rogus, & Goldberg, 1998; Folsom et al., 1996).

Se ha evaluado la asociacion que existe entre distintos tipos de actividad fisica y
la incidencia de la hipertension arterial; en el estudio de Paffenbarger et al., el ejercicio
vigoroso durante la estancia universitaria protegio a los varones contra la hipertension
(Paffenbarger, Wing, Hyde, & Jung, 1983); en Finlandia la cantidad total y la intensidad
de la actividad fisica basal, se asocio inversamente con el riesgo de hipertension
(Haapanen, Miilunpalo, Vuori, Oja, & Pasanen, 1997); igualmente, en hombres
japoneses, la duracion de la caminata al trabajo y la actividad fisica en el tiempo libre se
asociaron significativamente con una reduccion del riesgo de hipertension. (Hayashi et
al., 1999). Por el contrario en ninguno de los estudios en mujeres se observo relacién
significativa entre el nivel de actividad fisica y el riesgo de desarrollar hipertension
(Folsom, Prineas, Kaye, & Munger, 1990). En el estudio CARDIA de los 3.993
evaluados, los pacientes fisicamente més activos experimentaron una reduccion del
riesgo de 0,83 para la incidencia de hipertension (Parker, Schmitz, Jacobs, Dengel, &
Schreiner, 2007).

En los adultos de mediana edad y mayores; modificaciones de estilo de vida se
recomiendan para la prevencion, tratamiento y control de la HTA, con el ejercicio como
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un componente integral (Fagard, 2001; Hagberg et al., 2000; Irving, Noon, Watt, Webb,
& Walker, 2001; Pescatello et al., 2010).

Las acciones sobre los factores de riesgo modificables deben fortalecerse desde
edades tempranas, es asi como en Colombia los programas de Promocién y Prevencién
en salud se propusieron como meta nacional para los afios 2007-2010 (Decreto 3039 de
2007); aumentar por encima de 26% la prevalencia de actividad fisica global en
adolescentes entre 13 y 17 afios y de 42,6% en adultos entre 18 y 64 afos
(Minproteccion, 2007b).

11.3.4.2.6.2 Cambios en la presion arterial inducidos por el gjercicio.

Se ha estimado que disminuciones de la presion arterial de tan solo 2 mmHg en
la poblacion general, reducen el riesgo de enfermedad coronaria entre un 6 y 9% y de
accidente cerebrovascular entre 14 y 17% (Chicharro & Vaquero, 2006).

En el analisis de revision realizado por Fagard, (2001), evidenci6 que la practica
de ejercicio aerdbico 3-5 veces por semana durante 30 a 60 minutos por sesion a una
intensidad moderada disminuia la presion arterial sistolica en -3,4 mmHg y la diastélica
-2,4 mmHg en normotensos y -7,4 mmHg la sistdlica y -5,8 mmHg la diastélica en
pacientes hipertensos (Tabla 6); este tipo de entrenamiento también disminuyd el peso
corporal, la grasa corporal y el perimetro de la cintura, ademas de aumentar la
sensibilidad a la insulina y las concentraciones de colesterol-HDL. Dengel et al., (1998),
mostraron que el ejercicio y la pérdida de peso puede reducir la presién arterial en
hombres hipertensos de mediana edad. Estos resultados sugieren que el ejercicio
habitual puede reducir la presion arterial en adultos hipertensos y normotensos tanto de
mediana edad como mayores.

En los estudios analizados por Hagberg et al., (2000), los resultados indican que
el ejercicio disminuye la presion arterial en aproximadamente el 75% de las personas
con hipertension, con reducciones de la PAS y PAD promedio de aproximadamente -11
y -8 mmHg, respectivamente; igualmente encontraron que las mujeres pueden reducir la
presion arterial mas con la practica de ejercicio que los hombres, y las personas de
mediana edad con hipertension pueden obtener mayores beneficios que los jovenes o
mas viejos. Concluyeron que, el entrenamiento de baja a moderada intensidad parece ser
mas beneficioso, comparado con un entrenamiento de mayor intensidad, para reducir la
presion arterial en pacientes con hipertension.
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Un analisis de revision de 22 estudios realizados con ejercicios dindmicos y la
medicion de la presion arterial ambulatoria (dia y noche), encontré que la PAS
disminuia 3,2 y 3,4 mmHg en el dia y la noche respectivamente; y la PAD 1,6 mmHg
en el dia 'y 3,0 mmHg en la noche; 24 horas después del ejercicio la PAS disminuia 3,2
mmHg y la PAD 1,8 mmHg; determinaron igualmente que los grupos con mayores
descensos en la presion tenian las cifras mas elevadas al inicio de los estudios
(Pescatello & Kulikowich, 2001).

Un metandlisis de 54 estudios controlados y aleatorios (2.419 participantes), en
el cual los grupos de la intervencion y control solo diferian en el ejercicio aerobico;
encontré que el ejercicio aerébico se asocid con una reduccion significativa en la
presion sistolica y la presion diastélica de -3,84 mmHg (IC, -4,97 a -2,72 mmHg 95%) y
-2,58 mmHg (IC, -3,35 a -1,81 mmHg), respectivamente. La reduccion de la presion
arterial se asocio con el ejercicio aerobico en los participantes hipertensos y
normotensos, y en los participantes con sobrepeso y peso normal (Whelton, 2002). En
otro metanalisis de ensayos aleatorizados y controlados (Cornelissen & Fagard, 2005)
se llego a la conclusion de que el entrenamiento de resistencia aerobica dinamica reduce
la presion arterial sistdlica y diastolica respectivamente en reposo en -3,0 y -2,4 mmHg
y la presion arterial diurna ambulatoria en -3,3 y -3,5 mmHg. La reduccion de la presion
arterial sistdlica y diastolica en reposo fue mas pronunciada en el grupo de pacientes
hipertensos (-6,9 y -4,9 mmHg) que en el normotenso (-1,9 y -1,6 mmHg),
respectivamente.

La mayoria de metanalisis concluyen que la presion arterial disminuye en rangos
variables pero significativos en respuesta al entrenamiento fisico; efecto mas
pronunciado en pacientes hipertensos que en normotensos, en las personas con
hipertension que se involucran en ejercicios de resistencia aerobica (dinamica) con
disminucion de la presion arterial de aproximadamente 5 a 7 mmHg después de una
sesion de ejercicio aislado o después de la préactica de ejercicio cronico (Pescatello et al.,
2010). En la Tabla 6; se observan los resultados consolidados de varios metanalisis,
donde se aprecia que el efecto hipotensor en respuesta al ejercicio aerébico es superior
en pacientes hipertensos y menor en pacientes no hipertensos.
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Tabla 6. Disminucion presion arterial con grupos de hipertensos y normotensos Metanalisis,
respuesta al ejercicio aerobico.

Autor Metanélisis estl,:ldoios PAS PAD Grupo
(Halbert et al., 1997) 29 4,7 31 HTA-Sanos
(Fagard, 2001) 44 34 2,4 HTA-Sanos
(Whelton, 2002) 54 3,8 2,6 HTA-Sanos
(Fagard, 2001) 16 74 58 HTA
(Kelley, Kelley, & Tran, 2001) 6 5 HTA

( Fagard, 2001) 52 2,6 18 Sanos
(Kelley & Kelley, 2001) 2 1 Sanos

PAS, disminucién presion arterial sistdlica; PAD, disminucién presion arterial diastélica; HTA-Sanos, Hipertensos y normotensos;
HTA, hipertensos; Sanos, Normotensos.

El analisis mas reciente de ensayos aleatorios y controlados, realizado por
Cornelissen y Smart, (2013), para evaluar el efecto de cuatro tipos de entrenamiento en
la presion arterial en adultos, incluyendo 93 estudios para un total de 5.223
participantes; se observa que la actividad fisica en general reduce significativamente la
presion arterial sistélica entre 1,8 y 10,9 mmHg y la diastdlica entre 2,2 y 6,2 mmHg en
todos los grupos de pacientes incluyendo pacientes hipertensos y normotensos, ademas
con la realizacion de diferentes tipos de ejercicio. La Tabla 7, nos permite analizar la
respuesta hipotensora de los tipos de entrenamiento de resistencia aerdbica y fuerza
dindmica e isométrica en diversos grupos de poblacion revisados por Cornelissen y
Smart; con grupos de pacientes hipertensos y sanos, y grupos solo de pacientes
hipertensos, observando que la actividad fisica de resistencia aerdbica genera mayor
disminucion de las cifras tensionales en los grupos de hipertensos; no sucede lo mismo
con el entrenamiento de fuerza dinamica en los hipertensos siendo los que menos
disminuyen sus cifras de presion arterial (Cornelissen & Smart, 2013).
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Tabla 7. Disminucién presion arterial con grupos de hipertensos y normotensos Metanalisis,
respuesta a diferentes tipos de ejercicio fisico.

. PAS PAD
Entrenamiento

X IC Sig. X IC Sig.
Resistencia 1 -35 -46  -2,3 <0,0001 -2,5 -3,2 -1,7 <0,0001
Resistencia HTA -8,3 -10,7 -6 <0,0001 -5,2 6,9 -34 <0,0001
Fuerza dindmica f -1,8 -3,7 -0,01 =0,049 -3,2 -45 2.0 <0,0001
Fuerza dindmica HTA +0,47 -44 453 <0,05 -1,0 -39 +19 <0,05
Fuerza Isométrica 1 * -10,9 -145 -7,4 <0,0001 -6,2 -10,3  -2,0 =0,003
Combinados -14 -42 +15 =0,34 2,2 -39 048 =0,012

PAS, presion arterial sistolica. PAD, presion arterial diastolica. X, promedio. IC, intervalo de confianza. Sig, probabilidad. * mayores
reducciones. HTA, pacientes hipertensos; 1, pacientes hipertensos y sanos.

En general, de acuerdo a lo analizado por la autora de la revision, no hubo
diferencias significativas entre los efectos del entrenamiento de resistencia aerdbica,
fuerza dindmica y entrenamiento combinado en la PAS y PAD (P>0,05). Los 10
ensayos que incluyeron entrenamiento de fuerza dinamica y entrenamiento de
resistencia aerobica, no mostraron diferencias significativas entre las modalidades de
ejercicio en la PAS (P=0,76) y la PAD (P=0,94). Por el contrario, las reducciones de la
PAS y PAD fueron mayores después de un entrenamiento de fuerza isométrica, en
comparacion con los otros tres tipos de entrenamiento, a pesar de que solo fueron
significativas para la presion arterial sistolica (P<0,001) (Cornelissen & Smart, 2013);
este resultado puede ser explicado por el grupo reducido de pacientes hipertensos que
participaron en este tipo de actividad de fuerza isométrica ya que solo en 1 de los 5
grupos de estudios analizados participaron pacientes hipertensos.

Los efectos del entrenamiento de resistencia aerobica sobre la PAS y PAD
fueron significativamente mayores en los 26 estudios analizados que incluian pacientes
hipertensos (-8,3 y -5,2 mmHg respectivamente), comparados con los grupos que
incluyeron pacientes prehipertensos (-2,1 y -1,7 mmHg respectivamente) y normotensos
(-0,75 y -1,1 mmHg respectivamente). En los pacientes tanto hipertensos como
normotensos que realizaron entrenamiento de resistencia aerobica, los efectos fueron
mayores en los hombres tanto en la PAS (-4,7 mmHg) como en la PAD (-2,8 mmHg), y
en las intervenciones menores de 12 meses (-6,4 mmHg y -4.0 mmHg en la PAS y PAD
respectivamente); con los ejercicios de moderada intensidad se lograron mejores
reducciones, los de baja intensidad no consiguieron efectos significativos, las sesiones
de entrenamiento entre 30 y 45 minutos mostraron mayores reducciones, y la duracion
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semanal entre 150 y 210 minutos sélo fue significativa para la presion arterial sistdlica
(P<0,05).

Para el entrenamiento de fuerza dinamica encontraron, que la disminucion de la
presion arterial fue mayor en hombres (-3,9 mmHg), que en mujeres (-3,1 mmHg) en la
PAS; las reducciones fueron mayores con ejercicios de baja intensidad y en los
pacientes mayores de 50 afios. En el entrenamiento de fuerza dindmica las reducciones
de la presion arterial no fueron significativas con respecto al sexo, edad, duracién e
intensidad del entrenamiento (Cornelissen & Smart, 2013). Después del entrenamiento
de fuerza dinamica, las reducciones de la PAS y PAD fueron mayores en los grupos de
estudio que incluyeron participantes prehipertensos, lo que subraya el valor de este tipo
de actividad fisica como una terapia importante para la prevencion de la HTA en estas
poblaciones; estos resultados pueden deberse a que solo 4 de los 29 grupos que
realizaron entrenamiento de fuerza incluyeron pacientes hipertensos.

Los efectos del entrenamiento con programas de fuerza concéntrica y excéntrica,
producen modestos cambios de aproximadamente 3 mmHg en la presion arterial (Kelley
& Kelley, 2000). Dos estudios que incluyeron contracciones isométricas redujeron
respectivamente la PAS y la PAD en 13 y 15 mmHg y 10 y 9 mmHg (Wiley, Dunn,
Cox, Hueppchen, & Scott, 1992).

Al dia de hoy, no hay suficiente evidencia que sustente la respuesta diferente en
la presion arterial al ejercicio de resistencia entre las personas afrodescendientes
(Chicharro & Vaquero, 2006; Pescatello et al., 2010). Sin embargo, un estudio realizado
en mujeres afroamericanas y blancas premenopausicas encontrd respuesta hipertensiva
con los ejercicios de resistencia en las primeras, aumentando la PAS tanto en las
hipertensas (12,5 mmHg) como en las no hipertensas (6,3 mmHg); concluyendo que los
ejercicios de resistencia pueden afectar negativamente la presion arterial en las mujeres
afroamericanas (Pescatello et al., 2003). En contraposicion otros autores, comprobaron
que la practica de ejercicio de resistencia dinamica de intensidad moderada, disminuye
la presion arterial -7 mmHg en la PAS y -5 en la PAD, en pacientes afroamericanos y
adultos negros (Kokkinos et al., 1995).

El efecto positivo de la actividad fisica en las cifras tensionales se mantiene
hasta 22 horas después de finalizar un ejercicio de resistencia (Brandao et al., 2002),
con los mayores descensos entre los que tienen la presion arterial de base mas elevada.
El efecto antihipertensivo del entrenamiento regular puede mantenerse durante 3 afios
(Ketelhut, Franz, & Scholze, 2004). Después de la cesacion de la actividad fisica, el
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valor de presion arterial regresa a los niveles de pre-entrenamiento luego de un mes,
(Motoyama et al., 1998) y se mantiene hasta 3 meses en pacientes con hipertension
(Vriz et al., 2002).

El ejercicio de alta intensidad, ha demostrado que aumenta en forma mas
efectiva la capacidad aerobica que el ejercicio de intensidad moderada, y proporciona
mayores beneficios cardioprotectores (Rognmo et al., 2012; Thompson et al., 2003).
Ejercicios de intensidad moderada que generan un gasto energético similar al de
intensidad vigorosa también presentaron algunos efectos cardioprotectores, 1o que
sefiala la influencia del tiempo empleado en la actividad (Swain & Franklin, 2006).

De acuerdo a lo revisado, la practica de ejercicio fisico continuo de intensidad
moderada (resistencia aerobica) que se puede mantener durante 30 minutos o mas, ha
sido sugerido tradicionalmente para la prevencion y el tratamiento de la hipertension.
Por otra parte, varios estudios y revisiones han demostrado que el entrenamiento
intervalico de alta intensidad (HIT), que consta de varios episodios de ejercicio de alta
intensidad (~ 85% a 95% del VO? max) con duracién 1 a 4 minutos intercalados con
intervalos de reposo 0 recuperacion activa, son superiores para la mejora de la aptitud
cardiorrespiratoria, la funcion endotelial y sus marcadores, sensibilidad a la insulina, los
marcadores de la actividad simpatica y la rigidez arterial en los pacientes hipertensos y
normotensos con alto riesgo familiar de desarrollar hipertension. Esta convincente
evidencia sugiere efectos beneficiosos mayores del HIT por varios factores implicados
en la fisiopatologia de la hipertension, lo que plantea la hipotesis de que el
entrenamiento intervalico de alta intensidad puede ser mas eficaz para la prevencién y el
control de la hipertension (Ciolac, 2012; Kessler, Sisson, & Short, 2012; Shiraev &
Barclay, 2012).

11.3.4.2.6.3 Mecanismos fisioldgicos de la actividad fisica asociados con la
hipertension.

A pesar de saber que la inactividad fisica es un factor de riesgo modificable con
grandes repercusiones para las enfermedades cardiovasculares; se predice que los casos
de cardiopatia coronaria se seguiran presentando en las personas, incluso habitualmente
activas; debido a la etiologia multifactorial de la enfermedad coronaria y la contribucién
de los factores de riesgo no modificables como la genética (Bowles & Laughlin, 2011).

La actividad fisica aerdbica disminuye la presion arterial y reduce la
morbimortalidad cardiovascular (Cardoso et al., 2010). Los mecanismos propuestos
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para el efecto hipotensor del ejercicio incluyen adaptaciones neurohumorales,
vasculares y estructurales. Algunas de las explicaciones postuladas respecto a los
efectos antihipertensivos del ejercicio, son: la disminucién de las catecolaminas y la
resistencia periférica total (Cornelissen & Fagard, 2005; Fagard, 2006), el aumento de la
sensibilidad a la insulina y, las alteraciones en los vasodilatadores y los
vasoconstrictores (Hansen, Nyberg, Bangsbo, Saltin, & Hellsten, 2011). Los nuevos
datos sugieren vinculos genéticos asociados con las reducciones de la presién arterial
con el ejercicio de resistencia agudo y crénico. Segun lo expresa Pescatello, las
conclusiones definitivas con respecto a los mecanismos para la reduccion de la PA
después de ejercicio no se pueden hacer en este momento (Pescatello et al., 2010).

Sabiendo que la presion arterial media (PAM) esta determinada por el gasto
cardiaco v la resistencia vascular periférica (RVP), las reducciones en la presion arterial
después del entrenamiento de resistencia deben estar mediadas por disminuciones en
una o ambas de estas variables (Angelino, Peidro, & Saglieti, 2000a). La reduccion del
gasto cardiaco en reposo por lo general no se produce después del ejercicio cronico, por
lo que la disminucion de la resistencia vascular periférica parece ser el mecanismo
principal mediante el cual se reduce la presion arterial en reposo despues de la practica
de ejercicio (Pescatello et al., 2010). Conociendo que la RVP esta mediada por
adaptaciones neurohumorales y estructurales, el menor predominio simpatico en reposo
y la influencia vasodilatadora del 6xido nitrico son ejemplos de cambios neuronales y
locales que reducen la RVP (Kingwell, 2000); la vasodilatacion y mayor distensibilidad
vascular son cambios estructurales que permiten la disminucion de la presion arterial
luego del ejercicio.

Se han encontrado reducciones de la norepinefrina en el plasma después del
entrenamiento de resistencia, que sugieren disminucion de la actividad del sistema
nervioso simpatico (SNS), lo que podria ser un mecanismo que facilite la reduccion de
la resistencia vascular periférica después del ejercicio (Brown, Dengel, Hogikyan, &
Supiano, 2002; Meredith et al., 1991; Nelson, Jennings, Esler, & Korner, 1986). El
hecho de que no se hayan demostrado efectos del entrenamiento sobre la presion arterial
durante la noche, cuando la actividad del sistema nervioso simpatico es baja, es uno de
los hallazgos que parecen apoyar el papel del SNS en el efecto hipotensor del ejercicio
fisico (Chicharro & Vaquero, 2006).

La inactividad fisica y la obesidad se han asociado indirectamente con el
desarrollo de la hipertension a través de sus relaciones con factores de riesgo tales como
la resistencia a la insulina y la hiperinsulinemia (Dengel et al., 1998; Folsom et al.,
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1996). EIl exceso de insulina puede jugar un papel en el desarrollo de la hipertension a
través de los efectos sobre la retencion de sodio, la expansion del volumen de sangre, la
produccion elevada de norepinefrina, y la proliferacién del muasculo liso (Corry & Tuck,
1996). Ademas la hiperinsulinemia y la resistencia a la insulina se asocian con
hipertension y la activacion del sistema nervioso simpatico (Anderson, Hoffman, Balon,
Sinkey, & Mark, 1991; Julius, Gudbrandsson, Jamerson, Tariq Shahab, & Andersson,
1991). En éste sentido, el ejercicio mejora la sensibilidad a la insulina (Henriksen, 2002;
Kohno et al., 2000), y puede ser un mecanismo importante en la reduccion del estimulo
simpatico y de la disminucion de la presion arterial (Chicharro & Vaquero, 2006).
Ademas, estos cambios fisiolégicos relacionados con la insulina se vuelven mas
frecuentes con la edad (Stamler, Stamler, & Neaton, 1993), lo que sugiere que una
combinacion de la inactividad fisica y cambios fisioldgicos asociados con la edad son
parte integral del desarrollo de la hipertension (Parker et al., 2007).

Debido a que la angiotensina Il es un potente vasoconstrictor (Fiedler &
Gourzong, 2005), la reduccién de la renina y angiotensina Il con el entrenamiento seria
fundamental en la reduccion de la presion arterial. En los sujetos normotensos, después
del entrenamiento se ha reportado la reduccion de los niveles de reposo de renina y
angiotensina 1l (Geyssant et al., 1981). Sin embargo, en los sujetos hipertensos, la
practica de ejercicio no reduce sistematicamente la renina plasmatica (Hagberg et al.,
1989; Nelson et al., 1986; Urata et al., 1987) ni los niveles de angiotensina Il (Fagard et
al., 1985; Hespel et al., 1988); por lo tanto, la evidencia actual sugiere que el sistema
renina-angiotensina no contribuye apreciablemente a la reduccion de la presion arterial
después del ejercicio en pacientes hipertensos.

Los cambios vasculares incluyen la disfuncion endotelial, la remodelacion
arterial y la rigidez (Mancia et al., 2007), por lo general presente en la diabetes tipo 2, la
obesidad, la hipertension y el sindrome metab6lico; un proceso comuin a estas
enfermedades es el excesivo estrés oxidativo, que juega un papel importante en los
cambios vasculares (Ramirez-Vélez et al., 2011). A nivel vascular el entrenamiento
aerobico disminuye el estrés oxidativo mediante el aumento de la eficiencia del sistema
antioxidante (Higashi & Yoshizumi, 2004; Roque, Briones, et al., 2013) y por lo tanto la
disponibilidad de oxido nitrico, potente vasodilatador (Maeda et al., 2001; Roque,
Hernanz, Salaices, & Briones, 2013), esencial en la regulacién del tono vascular y del
control de la presion arterial (Fiedler & Gourzong, 2005). El ejercicio cronico conduce
también a la regulacion positiva de los mecanismos de defensa antioxidante del cuerpo,
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lo que ayuda a minimizar el estrés oxidativo, que puede ocurrir después de una serie
aguda de ejercicio (Gomes, Silva, & De Oliveira, 2012).

La endotelina-1, que es un potente vasoconstrictor, ha demostrado que provoca
una mayor reactividad vascular en la hipertension (Cardillo, Kilcoyne, Waclawiw,
Cannon, & Panza, 1999; Fiedler & Gourzong, 2005; Schiffrin, 1998; Taddei et al.,
1999). El entrenamiento reduce los niveles de endotelina-1 en los seres humanos
(Maeda et al., 2001). Por lo tanto, la practica de ejercicio altera la respuesta vascular a
dos potentes vasoconstrictores, norepinefrina y la endotelina-1, e incrementa la
disponibilidad de oxido nitrico potente vasodilatador (Fernandez, Fuentes-Jiménez, &
Lopez-Miranda, 2009; Ramirez-Vélez et al., 2011). En conjunto estos hallazgos indican
que la vasodilatacion dependiente del endotelio es una importante adaptacion al
entrenamiento que permite reducir la resistencia vascular periférica en la hipertension
arterial (Pescatello et al., 2010).

El mecanismo antihipertensivo de la practica de ejercicio es multifactorial,
(Arakawa, 1993), e implica principalmente alteraciones en el sistema nervioso
simpatico (SNS ) y mejoria en la funcién del endotelio (Arakawa, 1993; Fagard &
Cornelissen, 2007; Zanesco & Antunes, 2007). Algunos estudios han encontrado
aumentos de las concentraciones plasmaticas de determinadas sustancias como las
prostaglandinas en normotensos, y la taurina en hipertensos, tras un programa de
entrenamiento; estas sustancias pudieran actuar como mediadores en el efecto
hipotensor del entrenamiento, al favorecer la vasodilatacion periférica por inhibicion de
la liberacion de noradrenalina de las terminaciones simpaticas (Chicharro & Vaquero,
2006). El péptido natriurético C, es un polipéptido con efecto vasodilatador potente,
estrechamente relacionado con el control homeostatico del agua corporal, sodio, potasio
y tejido adiposo; es secretado por las células musculares de las auricula y los ventriculos
cardiacos como respuesta al aumento de la presion arterial; ademas de generar
vasodilatacion, reduce el agua y al sodio del sistema circulatorio, disminuyendo asi la
presion arterial (Potter, Yoder, Flora, Antos, & Dickey, 2009). La prostaciclina es una
sustancia enddgena producida por el endotelio vascular que posee efectos
vasodilatadores, de antiagregacion plaquetaria y antiproliferativos; es una
prostaglandina importante para el equilibrio normal del flujo sanguineo y por su efecto
vasodilatador disminuye la presion arterial (Caneva & Osses, 2003).

Los estudios sobre el impacto del entrenamiento con ejercicio sugieren que se
producen adaptaciones de remodelacion, tanto funcionales como estructurales y que la
duracién y magnitud de esos cambios dependen de la duracion e intensidad del
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ejercicio. La inactividad y el ejercicio generan respectivamente acondicionamientos
vasculares, efectos directos que probablemente modifican el riesgo cardiovascular
(Thijssen et al., 2010).

A nivel estructural, numerosos estudios han comprobado como el entrenamiento
induce tanto un proceso de remodelacion vascular como de formacion de nuevos vasos;
estos dos efectos contribuirdn a la disminucion de la resistencia vascular periférica y por
tanto al efecto antihipertensivo del ejercicio (Chicharro & Vaquero, 2006). Estudios
transversales indican que sujetos entrenados en resistencia aerobica tienen mayor
diametro de la luz arterial que los controles no entrenados (Huonker, Halle, & Keul,
1996; Shenberger, Leaman, Neumyer, Musch, & Sinoway, 1990; Wijnen et al., 1991).
Un elevado estimulo del sistema nervioso autonomo se ha asociado con el aumento de
engrosamiento de la pared arterial (Dinenno, Jones, Seals, & Tanaka, 2000), por lo
tanto, la reduccién en la estimulacion simpatica inducida por el ejercicio puede ser
beneficiosa en la prevencién de la remodelacion vascular perjudicial que se asocia con
hipertension.

Las influencias genéticas sobre las adaptaciones de la presion arterial se han
observado tanto en reposo como durante el ejercicio, gran parte de estos datos se han
generado por el estudio de familias (Wilmore et al., 2001). Rice et al. (2002) sugieren
que la influencia de los factores genéticos en la reduccidn de la presion arterial en
reposo es de aproximadamente el 17% despues del entrenamiento. Se han identificado
una serie de genes que pueden contribuir a esta respuesta. Rankinen et al., (2000),
examinaron las asociaciones entre variantes NOS3-GIlu298Asp (gen responsable de la
oxido nitrico sintetasa) y los cambios en la presion arterial en reposo y durante el
ejercicio subméaximo después de un programa de entrenamiento de resistencia en 471
hombres y mujeres normotensos. Hagberg, Ferrell, Dengel, & Wilund, (1999),
informaron que los sujetos hipertensos con diferentes alelos para el gen apoE tenian
cambios de la presion arterial en reposo inducidos por el entrenamiento. A pesar de que
existe un componente genetico en las adaptaciones de la presion arterial al
entrenamiento fisico, su contribucion global parece pequefia (Pescatello et al., 2010).

11.3.4.2.6.4 Directrices y recomendaciones sobre el tipo y caracteristicas del
gjercicio.

La actividad fisica regular se convierte en una estrategia con costos y efectos
secundarios minimos (Abellan et al., 2010) que interactia favorablemente en la
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disminucion de los otros factores de riesgo cardiovascular (ACSM-AHA, 2007). Por
esta razon las sociedades cientificas la recomiendan para la prevenciéon, tratamiento y
control de la hipertension arterial (Chobanian et al., 2003; ESH/ESC, 2003; OMS-ISH,
2003; Whelton et al., 2002). En este sentido, se ha sugerido que si las personas
aumentaran minimamente su nivel de actividad fisica habitual, el ahorro de recursos del
sistema sanitario seria muy significativo y justificaria enormemente la inversion en
programas de promocion de actividad fisica (Aoyagi & Shephard, 2011).

La frecuencia éptima, la intensidad, el tiempo y el tipo de ejercicio que se
necesitan para reducir la presion arterial deben ser bien definidos con el fin de optimizar
la capacidad de disminucion de la presion arterial (ACSM, 2007); sobre todo en los
nifios, las mujeres, los adultos mayores y ciertos grupos étnicos (OMS, 2010b). Sobre la
base de la evidencia actual, se recomienda la siguiente prescripcién del ejercicio para las
personas Hipertensas:

= Frecuencia de 3 a 5 dias por semana (Jennings et al.,, 1991) o
preferiblemente todos los dias de la semana.

= De intensidad moderada (40 - 60% de VO,max) (Hagberg et al., 2000).

= Duracion, de 30 a 60 min de actividad fisica continua o acumulada por
dia (ACSM, 2007; Aristizabal & Vélez, 2007a; Fagard, 2001).

»= Tipo de actividad fisica principalmente aerdbica complementada con
entrenamiento de resistencia a la fuerza (Kelley & Kelley, 2000).

= |dentificar y valorar la preferencia individual o grupal es un factor
importante para permitir la adherencia al ejercicio a largo plazo
(Cornelissen & Smart, 2013; OMS, 2010b; Pescatello et al., 2004,
2010).

En la actualidad la recomendacion mas aceptada acerca de la actividad fisica
para la salud se basa en actividades de intensidad moderada porque producen los
mayores beneficios con el menor riesgo (Angelino, Peidro, & Saglieti, 2000b;
Cornelissen & Smart, 2013); se adapta mejor a las politicas de salud publica debido al
menor riesgo de lesiones ortopédicas y otras complicaciones médicas que podrian
sobrevenir durante la practica de actividades vigorosas; y en pacientes adultos
hipertensos e inactivos fisicamente serian los mas indicados. La OMS sugiere la
realizacion de actividad fisica durante el tiempo libre o los desplazamientos (por
ejemplo, paseando a pie o en bicicleta) y mediante actividades ocupacionales como,
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trabajo, tareas domesticas, juegos, deportes o ejercicios programados, en el contexto de
las actividades diarias, familiares y comunitarias (OMS, 2010b). Debemos destacar, por
otro lado, el hecho de que los beneficios que se obtienen de la practica del ejercicio
fisico son acumulables si éste se desarrolla en pequefias dosis a lo largo del dia, no
siendo necesario realizarlo todo de una sola vez (Thomas, Lewis, McCaw, & Adams,
2001). La natacion puede ser una alternativa muy 0til como actividad aerdbica, para
pacientes hipertensos con obesidad, asma inducida por ejercicio o lesiones ortopédicas
(Tanaka et al., 1997), y en adultos mayores con limitaciones para otro tipo de actividad
fisica (Nualnim et al., 2012).

El ejercicio aerobico y el entrenamiento de fuerza, aparte de mejorar la
capacidad funcional, pueden revertir o disminuir la sarcopenia, independientemente de
la edad y del grado de fragilidad (Avila-Funes & Garcia-Mayo, 2004), efecto benéfico
en hipertensos adultos debilitados, que les permite ademas de disminuir su dependencia
funcional aumentar el nivel de actividad fisica, generandoles mayores beneficios en su
salud.

11.3.4.2.6.5 Evaluacidn previa a la préactica del ejercicio.

Previo al inicio de un programa de ejercicio fisico el paciente hipertenso debe
tener una evaluacion medica adecuada, que incluye historia clinica completa, pruebas
complementarias para descartar causas secundarias de hipertension arterial, evaluacién
de factores de riesgo, lesion de drganos diana, y con esta informacion, ademas de las
cifras tensionales, se clasifica su riesgo cardiovascular (Aristizabal & Vélez, 2007;
Chobanian et al., 2003; Mancia et al., 2007; Sanchez et al., 2010); lo que permite definir
la conducta del tratamiento a seguir. El alcance de una evaluacion clinica pre-
entrenamiento depende principalmente del riesgo global de enfermedad cardiovascular
y de la intensidad del ejercicio planificada (Howley, 2001). En pacientes hipertensos
asintomaticos con nivel de riesgo bajo en programas de actividad fisica dinamica y de
intensidad moderada, en general no hay necesidad de pruebas adicionales, mas alla de la
evaluacion médica de rutina (Mancia et al., 2007).

La evaluacion médica previa a la planificacion de una actividad fisica vigorosa,
justifica la realizacion de prueba de esfuerzo, sobre todo para los hombres mayores de
45 y mujeres mayores de 55 afios, o con sintomas sugestivos de enfermedad
cardiovascular. La respuesta hemodindmica normal durante el ejercicio es un progresivo
aumento de la PAS, de 8 a 12 mmHg por cada MET en hombres sanos, la PAD
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generalmente disminuye ligeramente o0 se mantiene sin cambios (Michelsen &
Otterstad, 1990). La respuesta hipertensiva exagerada es un factor predictivo de riesgo
de hipertensién arterial futura, para hombres y mujeres normotensas (Singh et al.,
1999). Mientras que la evaluacion y el manejo formal se llevan a cabo, es razonable que
la mayoria de los pacientes puedan comenzar la practica de ejercicio de intensidad
moderada como caminar (Pescatello et al., 2010).

11.3.4.2.6.6 La actividad fisica en el ambito comunitario.

Las directrices o recomendaciones sobre actividad fisica deben aplicarse en el
ambito individual y comunitario, con el fin de informar a la poblacion de la frecuencia,
duracion, intensidad, tipo y cantidad total de actividad fisica necesaria para la salud. Sin
embargo, para incrementar el nivel de actividad fisica de la poblacion debe adoptarse un
planteamiento demografico, multisectorial, multidisciplinario y culturalmente idéneo.
Las politicas y planes nacionales sobre actividad fisica deberian incorporar multiples
estrategias encaminadas a ayudar a las personas y a propiciar un entorno adecuado y
creativo para la practica de la actividad fisica (OMS, 2004a).

Tanto para hombres y mujeres en la mediana edad o mayores, el sedentarismo es
un factor de riesgo independiente e importante para enfermedades cardiovasculares,
quienes realizan actividad fisica de intensidad moderada o elevada tienen un riesgo 20%
0 30% respectivamente menor, que personas menos activas. Para poner este beneficio
en la perspectiva correcta, esta reduccién del riesgo es igual o superior que el de las
estatinas (Bowles & Laughlin, 2011). Las medidas objetivas de la actividad fisica
demuestran que menos del 5% de la poblacion en general cumple con las
recomendaciones minimas para la actividad fisica (Troiano et al., 2008). Asi, la eficacia
demostrada de la actividad fisica en la reduccion de las enfermedades cardiovasculares,
se estd en gran medida ignorado. Hambrecht et al., demostraron que la terapia
combinada de ejercicio y dieta fue superior a una angioplastia coronaria percutanea, en
supervivencia libre de eventos en pacientes con enfermedad coronaria estable
(Hambrecht et al., 2004).

Las intervenciones dirigidas a los patrones de la dieta, reduccion de peso, y los
adecuados habitos de actividad fisica, suelen dar lugar a altas tasas de cambios iniciales
del comportamiento, pero a menudo no se traducen en el mantenimiento del mismo a
largo plazo (Rothman, 2000). Las evidencias indican que el establecimiento de
objetivos desde el principio del programa es importante para lograr el cambio de
comportamiento deseado (AHA, 2010). Bajo la mayoria de circunstancias, el

Tesis doctoral presentada por Guillermo Hernando Rodriguez Vélez



1. Marco tedrico. 73

establecimiento de objetivos especificos conduce a un mayor rendimiento en
comparacion con metas vagas (Strecher et al., 1995). Las personas que se dirigen a un
cambio de comportamiento especifico, tienen mas probabilidades de tener éxito en
comparacion con las que tienen metas vagas o inexistentes, (Calfas et al., 2002). El uso
de objetivos es mas exitoso cuando son especificos con el resultado en términos de
logros, y realistas en cuanto a la capacidad del individuo (Artinian et al., 2010).

Un programa educativo de orientacion nutricional con la aplicacion del enfoque
CARDES, que consiste en reduccion de la ingesta de grasas, colesterol y sodio a través
de educacion y motivacion para el cambio en la dieta, con la participacion de los
pacientes en la elaboracion de los materiales educativos; permitio a los 12 meses, en los
participantes con niveles elevados de presion arterial que no tenian tratamiento
farmacologico, disminuirla significativamente, alrededor de 7 a 11 mmHg la presién
sistdlica y de 4 a 7 mmHg para la presion diastolica (P=0,05) (Kumanyika et al., 1999).

Un estudio prospectivo, aleatorizado, controlado y doble ciego, que se llevo a
cabo dentro de la Red de Investigacion en Atencion Primaria de Providence en Oregon;
donde el grupo control (n=150) recibié la atencidbn médica habitual y al grupo de
intervencion (n=162) le realizaron ademas una intervencion educativa; demostro que los
pacientes intervenidos tuvieron mayores mejorias en el conocimiento de la hipertension,
pero no se observaron diferencias significativas en las cifras de presion arterial. (Hunt,
Siemienczuk, Touchette, & Payne, 2004).

Segun la American Heart Association (AHA, 2010), existen cuatro tipos de
intervenciones que permiten modificar estilos de vida: Intervenciones grupales,
individuales, basadas en la utilizacién de las herramientas tecnoldgicas y las de
componentes multiples. Las grupales se caracterizan por las oportunidades para la
interaccion social, el apoyo de otras personas que estan experimentando problemas
similares en la modificacién de su estilo de vida, modelos de conducta y aprendizaje por
observacién positiva (Wing & Jeffery, 1999). Los enfoques grupales son de uso comun
en los ensayos clinicos aleatorios que emplean intervenciones de comportamiento
estandar, como para la pérdida de peso (Burke et al., 2006; Jeffery, Wing, Thorson, &
Burton, 1998; Wadden et al., 2005), asi como en otros ensayos que utilizan los cambios
de dieta y actividad fisica para disminuir factores de riesgo cardiovasculares, presion
arterial o colesterol en la sangre (Appel et al., 2003; Carels, Darby, Cacciapaglia, &
Douglass, 2004; Toobert, Strycker, Glasgow, Barrera, & Angell, 2005). En un
metanalisis que evalud estudios de intervenciones para aumentar la actividad fisica entre
los adultos mayores, los hallazgos sugieren que las intervenciones en grupo deben
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promover la actividad fisica moderada, incorporar el autocontrol, planificar una
actividad dnica y promover la actividad fisica grupal en un lugar especifico (Conn,
Valentine, & Cooper, 2002).

Las intervenciones grupales se realizan normalmente con grupos pequefios, entre
7 a 10 personas, quienes inicialmente cumplen con la frecuencia semanal, y que suele
disminuir con el tiempo (McNabb, Quinn, Kerver, Cook, & Karrison, 1997; Wadden et
al., 2005). Las sesiones pueden ser dirigidas por un instructor o un profesional.
Intervenciones grupales exitosas incorporan la educacién didactica, la orientacion y
multiples estrategias de cambio de comportamiento, tales como la fijacion de objetivos
y autocontrol (Appel et al., 2003; Knowler et al., 2002). Algunos programas basados en
el grupo han incluido sesiones de desarrollo de habilidades como la lectura de las
etiquetas de alimentos, tiendas de comestibles, los métodos de cocina saludable,
practicar el uso de podometros, bandas de ejercicio, u otro equipo de ejercicio y grupos
de caminata (Burke et al., 2006). Todos los estudios grupales, menos uno (Albright et
al., 2005), obtuvieron cambios positivos en los hé&bitos alimenticios o actividad fisica o
mejoria en los factores de riesgo de enfermedad cardiovascular (AHA, 2010).

Los entornos comunitarios han sido ampliamente investigados en relacion con
actividad fisica y la dieta (Marcus et al., 2006), los esfuerzos especiales por parte de
grupos comunitarios, empresas y el gobierno para aumentar la disponibilidad de
alimentos mas saludables y opciones de actividad fisica, complementaran las
intervenciones para implementar los cambios en el estilo de vida. Politicas publicas
comunitarias que proporcionen rutas amplias y seguras para caminar y andar en
bicicleta, el mantenimiento de los parques publicos, la reduccion de la exposicién a la
comida rapida poco saludable, etiquetado de los menus, y aumentar el acceso y la
disponibilidad de alimentos saludables parecen acciones cruciales (AHA, 2010),
enfocadas a disminuir el sedentarismo y mejorar la calidad de vida en las ciudades.

Politicas laborales disefiadas para comprometer a los empleados en lograr una
salud Optima, asi como proporcionar oportunidades para realizar actividad fisica
organizada (por ejemplo, programas para caminar a la hora del almuerzo, ejercicios en
grupo dirigido por un instructor) y las opciones de alimentacion méas saludables,
complementaran los esfuerzos para poner en practica el cambio en estilos de vida. En
resumen, cambios en la politica del sistema de salud y otros cambios son necesarios
para aumentar la eficacia de las recomendaciones basadas en la evidencia para mejorar
la dieta y conductas para la practica de actividad fisica (AHA, 2010).
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No todos los pacientes que reciben tratamiento de su enfermedad a través de la
atencion primaria adoptan comportamientos mas saludables, debido a que muchos
factores externos al sistema de atencion médica influyen en las decisiones personales.
Sin embargo, hasta que el sistema de atencion médica ofrezca periddicamente
informacién adecuada y aliente al paciente en la toma de decisiones, es impropio
asignar la responsabilidad de conductas no saludables a los pacientes (Bodenheimer,
2005).

La estrategia mas importante en la segunda mitad del siglo XX ha sido el
desarrollo de la actividad fisica como herramienta de salud. De acuerdo a lo expresado
por la OMS; es verdad que la lucha contra el sedentarismo, lejos de ganarse en la
actualidad, se ha vuelto un objetivo mas dificil que nunca, ya que la sociedad
evoluciona en contra del movimiento de las personas. Por tanto, cualquier iniciativa que
desarrolle programas de actuacion sobre la actividad fisica ha de ser herramienta
prioritaria de cualquier sociedad organizada. La movilizacion de grupos y comunidades
para afrontar los problemas y desigualdades relacionadas con la salud que consideran
que mas los afectan es un complemento necesario del enfoque mas tecnocratico y
verticalista consistente en evaluar las desigualdades sociales y determinar las medidas
prioritarias (OMS, 2008a).
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I11.1. JUSTIFICACION.

La hipertension arterial es un problema de Salud Publica Mundial, se le reconoce
como una enfermedad con morbilidad y mortalidad propias y como elemento causal de
aterosclerosis. Su efecto nocivo se potencia cuando se asocia a otros factores que
incrementan el riesgo global. Se identifica una tendencia familiar, cuya expresion
clinica esta propiciada en gran medida por algunos factores contribuyentes del estilo de
vida. Su diagnostico es facil pero se realiza tardiamente. Es susceptible de modificacién
por medio de la educacién higiénica apropiada y se puede mejorar el pronéstico con la
adherencia al tratamiento farmacol6gico y no farmacologico.

En Colombia la Hipertension arterial constituye una de las enfermedades
cronicas no transmisibles mas prevalentes. (Ministerio de la Proteccion social, 2010),
siendo la primera causa de morbilidad en los pacientes mayores de 45 afios; reafirmando
a esta patologia crénica como uno de los problemas de salud mas frecuentes en la
poblacion, a la cual los programas de promocidn y prevencion deben dirigir su atencion.
En las cifras reportadas en el 2010 por la Asociacion Colombiana de Empresas de
Medicina Integral (ACEMI, 2011), la hipertension arterial es el primer motivo de
consulta en ambos géneros, representando alrededor del 7% del total de consultas para
los afios del 2005 al 2008. En el 2007 la Encuesta Nacional de Salud en Colombia,
encontré una prevalencia del 39,4% de hipertension en mayores de 40 afios, con una
distribucion segun grupos de edad de 24,5%, 39,4% y 58,9% en grupos de 40 a 49, 50 a
59 y mayores de 60 afios respectivamente, (Ministerio de la Proteccion social, 2010).

El Ministerio de proteccion social en Colombia, considera: “es importante
resaltar el impacto que los habitos de vida saludables, como la préctica regular de
actividad fisica, la alimentacion balanceada y el control del consumo del tabaco, tienen
sobre la prevencién y control de las enfermedades cronicas no transmisibles”, entre las
cuales se encuentra la hipertension arterial, la enfermedad coronaria, las enfermedades
cerebrovasculares, la obesidad, la diabetes tipo Il y el cancer (Duperly et al., 2011). Sin
embargo de nada sirve contar con esta informacion si no somos capaces de ejecutar
acciones efectivas para que desde la sociedad y la dirigencia politica se impulsen
intervenciones que beneficien tanto a las comunidades como a los individuos, en
términos de obtener una vida saludable y una buena calidad de vida.

En Colombia, después de la promulgacion de la ley 100 de 1993 (Congreso de la
Republica de Colombia., 1993) se intensificaron los programas de prevencion de la
enfermedad y promocion de la salud. Estos programas han implementado la toma de la
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presion arterial frecuente, habitos saludables y cambios en el estilo de vida,
conformando en algunas poblaciones clubes de hipertensos con resultados positivos
pero muy puntuales; con programas impuestos por las instituciones de salud, donde la
participacion de los pacientes es pasiva y receptora, poco creativa y propositiva;
encaminada mas a llenar formatos para el cumplimiento de metas, por ende sin mucho
sentido de pertenencia ni pertinencia. Se encuentran diferentes apartados en la ley 100,
en los que la implementacion de programas de actividad fisica deben ser sugeridos a la
poblacién en general y en particular en los pacientes hipertensos como un medio para el
logro de su mejoria; pero no existen politicas poblacionales comunitarias y estrategias
efectivas continuas encaminadas a la promocion de la actividad fisica y la prevencion de
los estilos de vida sedentarios a partir de la construccion de un programa de tratamiento
no farmacologico de la hipertension arterial, en las diferentes poblaciones y Etnias en
particular.

La actividad fisica es uno de los componentes del tratamiento no farmacolégico
que en diferentes estudios (Cornelissen & Smart, 2013; Escolar Castellén et al., 2003;
Hagberg et al., 1989; Pescatello et al., 2004, 2010; Seals & Reiling, 1991) ha
demostrado reducir significativamente las cifras tensionales, y puede servir ademas
como medio motivador de adhesion al tratamiento farmacoldgico y generador de estilos
de vida y hébitos saludables, utilizandolo como estrategia y espacio educativo.

La ciencia y la tecnologia produce nuevos medicamentos méas efectivos y
costosos (OPS-OMS, 2012), poco asequibles para nuestras comunidades menos
favorecidas por el sistema de salud que nos rige y la falta de recursos economicos para
su consecucidn, entendiendo que el tratamiento es a largo plazo, lo que significa para el
paciente un alto costo que no le permite acceder a dichas medicaciones; obligandolo a
continuar con la medicacidbn menos eficiente, sometiéndose a mayores efectos
secundarios, alterando mas su salud, llevandolo a suspender algunas terapias con las
consecuencias de deterioro progresivo de sus 6rganos vitales que la hipertension sin un
control eficiente le genera.

El presente estudio tiene por finalidad demostrar que el adecuado planteamiento
de un tratamiento no farmacoldgico antihipertensivo a partir de la actividad fisica, con
la participacién activa de la comunidad y del paciente en particular, puede lograr el
control efectivo y a largo plazo de las cifras tensionales; generar mayor adhesion al
tratamiento farmacoldgico, menor utilizacion de medicaciones costosas, y mayor
control de grupos poblacionales afectados por la patologia al organizarlos en clubes,
sociedades o amigos hipertensos para la generacion de capacitaciones, estrategias
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educativas, y planteamiento de alternativas comunitarias que beneficien a la poblacién
afectada e involucren a la comunidad en la adopcion de estilos de vida y habitos
saludables.

111.2. HIPOTESIS.

Hipotesis primera:

Hipotesis del investigador

La incorporacion de un programa de intervencion comunitaria que incluye actividad
fisica regular y educacién sobre habitos de vida saludable, disminuye las cifras

tensionales en pacientes hipertensos de las diferentes etnias en el Departamento del
Cauca.

Hipotesis nula:

La incorporacion de un programa de intervencion comunitaria que incluye actividad
fisica regular y educacion sobre habitos de vida saludable, no disminuye las cifras
tensionales en pacientes hipertensos de las diferentes etnias en el Departamento del
Cauca.

Hipotesis segunda:
Hipdtesis del investigador:

La incorporacion de un programa de intervencion comunitaria que incluye actividad
fisica regular y educacion sobre habitos de vida saludable, genera mayor adhesion al
tratamiento farmacologico en pacientes hipertensos de las diferentes etnias en el
Departamento del Cauca.

Hipotesis nula:

La incorporacion de un programa de intervencion comunitaria que incluye actividad
fisica regular y educacién sobre habitos de vida saludable, no genera mayor adhesion al
tratamiento farmacologico en pacientes hipertensos de las diferentes etnias en el
Departamento del Cauca.

Hipotesis tercera:
Hipdtesis del investigador:

La incorporacion de un programa de intervencion comunitaria que incluye actividad
fisica regular y educacion sobre habitos de vida saludable, ayuda a reducir el consumo
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de sal y tabaco en pacientes hipertensos de las diferentes etnias en el Departamento del
Cauca.

Hipotesis nula:

La incorporacion de un programa de intervencion comunitaria que incluye actividad
fisica regular y educacion sobre habitos de vida saludable, no ayuda a reducir el
consumo de sal y tabaco en pacientes hipertensos de las diferentes etnias en el
Departamento del Cauca.

Hipotesis cuarta.
Hipdtesis del investigador:

La incorporacion de un programa de intervencion comunitaria que incluye actividad
fisica regular y educacion sobre héabitos de vida saludable, mejora la composicion
corporal en pacientes hipertensos de las diferentes etnias en el Departamento del Cauca.

Hipdtesis nula:

La incorporacion de un programa de intervencion comunitaria que incluye actividad
fisica regular y educacion sobre habitos de vida saludable, no mejora la composicion
corporal en pacientes hipertensos de las diferentes etnias en el Departamento del Cauca.

111.3. OBJETIVOS.

1. Evaluar la influencia de un programa comunitario de actividad fisica regular y
educacién sobre hébitos de vida saludables en las cifras de presion arterial de
pacientes hipertensos indigenas, afrocolombianos y mestizos.

2. Evaluar los efectos de un programa de actividad fisica y de educacion referente a
habitos de vida saludable, sobre la adherencia al tratamiento farmacoldgico en
pacientes hipertensos indigenas, afrocolombianos y mestizos.

3. Evaluar los cambios en el consumo de sal y tabaco en pacientes hipertensos de
las tres etnias, luego de la aplicacion de un programa de actividad fisica regular
y educacidn sobre habitos de vida saludable.

4. Evaluar el cambio en la composicion corporal de los pacientes hipertensos de las
tres etnias, luego de la aplicacion de un programa de actividad fisica regular y
educacién sobre habitos de vida saludable.
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IV.1. CONTEXTO COLOMBIANO.

Colombia es un pais que por su ubicacion geografica es Ilamado la “esquina del
mundo” y por su variedad geografia y sus innumerables recursos vegetales “parcela
verde del planeta”. Se encuentra localizada en el Norte de Sur América, bordeada por el
Mar Caribe entre Panama y Venezuela y por el Mar Pacifico entre Ecuador y Panamé
(Figura 5).

Figura 5. Mapa geogréfico de Colombia.

Tiene un é&rea de 1.138.190 kms? y una poblacién aproximada de 42.888.592
habitantes, (DANE, 2005); el 3,43% de la poblacion se reconoce como indigena; los
afrocolombianos corresponden al 10,62% y el 85,94% de la poblacion nacional no se
reconocié perteneciente a ninguno de los grupos étnicos, entre los que estan los
mestizos (mezcla de Espafioles y Americanos nativos), Blancos (individuos de ancestro
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europeo no mezclados), mulatos (mezcla del negro con individuos de ancestro blanco) y
zambos (mezcla de negro con amerindio) (Figura 6).

Indigena Ro

¥ L} m
3.43% 0,01%

Afrocolombiano
10,62%

Sin pertenencia étnica
85.04% Pohlacién Cersa zoa5

Figura 6. Distribucion de la poblacion Colombiana, censada por pertenencia étnica, 2005. Fuente: Censo
poblacional de Colombia, (DANE, 2005).

Colombia ubicada en el extremo nor-occidental de sur América es el primer pais
después del itsmo de Panama y por lo tanto ha sido un corredor de entrada de la
migracion de los paleoindigenas de la parte Norte del Continente Americano
(Greenberg, 1986). Después de 1492, los conquistadores espafioles se asentaron a lo
largo de las tres ramificaciones de la cordillera de los Andes, donde el clima era
templado y donde las tierras ofrecian las mejores condiciones para la agricultura,
ocupando la mayoria de los territorios que primero fueron de las comunidades
indigenas.

Cuando los espafoles llegaron, aunque no existe una unidad de criterios, en el
estimativo de la poblacion indigena que habitaba lo que actualmente es Colombia, se
cree que era de la magnitud de 1.000.000 (Jaramillo-Uribe, 1989) o de 3 a 4 millones
(Fajardo, 1963). El mestizaje entre espafioles e indigenas se inicié tan pronto como
Ilegaron los primeros colonizadores (entre los afios 1509 y 1790 vinieron de Espafia
150.000 personas) (Wade, 1991), con una union preferencial entre mujeres nativas y
hombres inmigrantes.

El trafico de esclavos introdujo poblaciones de Africa en Sur América desde el
siglo XV1 (Curtin, 1976) , para proveer de esclavos a las colonias hispanas, portuguesas,
inglesas y francesas. Una tercera parte de las mismas venia de Africa centro-occidental
(Salas, Carracedo, Richards, & Macaulay, 2005); dos terceras partes de ellas nunca
llegaron a su destino (Gutierrez, 1994). Calculan los historiadores, que un millén y
medio fue la cantidad de esclavos importados a Hispanoamérica. La décima parte
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aproximadamente (150.000), fueron introducidos por la ciudad de Cartagena de Indias
(Colmenares, 1979; Del Castillo, 1982), que como puerto de permisién, distribuia
también la carga para otros territorios como la capitania de Venezuela, la audiencia de
Quito y el virreinato del Perd. Sin embargo la magnitud total del trafico todavia se
discute (10-15 millones de personas), (Curtin, 1976; Friedmann & Arocha, 1986). En la
Nueva Granada (antigua Colombia) quedaron apenas unos 80.000, absorbidos
principalmente por las regiones mineras. En relacion al sexo, fue constante la
proporcion de un tercio de mujeres por dos de varones y ese mismo porcentaje se
mantuvo aproximadamente en los sitios de trabajo; mientras que la proporcion de nifios,
Ilamados muleques y mulecas en el 1éxico esclavista, fue de un cuarto aproximadamente
frente a los adultos (Yacup, 1976).

La poblacién colombiana es una poblacion heterogénea, como resultado de cinco
centurias de cruces interétnicos entre tres continentes; los colonizadores europeos
representados principalmente por los espafioles, los esclavos africanos y los amerindios
autoctonos. Los departamentos de la Guajira, Cauca, Narifio, Cordoba y Sucre,
concentran el 65,77% del total de la poblacion indigena. Los afrocolombianos se
encuentran en todos los departamentos del Pais, ubicAndose mayoritariamente en la
costa pacifica y atlantica (Figura 7), sobresale Chocd con la mayor densidad de
poblacion afrocolombiana 82.1%; en el Departamento del Cauca el 22.2%, en el Valle
del Cauca 27.2%, Bolivar 27,6%, San Andres y providencia 57 %. (DANE, 2005).
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Figura 7. Distribucion geogréfica, afro-colombianos.
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Las estructuras poblacionales por sexo y edad indican que la poblacién nacional
colombiana se encuentra en proceso de transicion demografica, de manera similar
ocurre con la poblacion afrocolombiana (Figura 8), la indigena es una poblacién joven
que tiene mayores tasas de fecundidad y mortalidad que los demés grupos poblacionales
y presenta un rezago en la primera transicion demogréfica (Figura 9).
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Figura 8. Pirdmide poblacion Afrocolombiana total Vs Total Nacional, 2005.
Fuente: http://www.dane.gov.co/files/censo2005/etnia/sys/visibilidad estadistica_etnicos.pdf
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Figura 9. Pirdmide poblacional indigena vs Total poblacion nacional.
Fuente: http://www.dane.gov.coffiles/censo2005/etnia/sys/visibilidad_estadistica_etnicos.pdf.

IV.2. DEPARTAMENTO DEL CAUCA.

El Departamento del Cauca esta ubicado en el suroccidente del Pais, cuenta con
un area de 29.308 km?, una Poblacion total de 1.268.937 habitantes distribuidos en 42
municipios (Figura 10); extiende sus limites hasta el norte con los departamentos del
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Valle del Cauca y de Tolima, hacia el este comparte fronteras con los departamentos del
Huila y Caqueta y por el sur lo demarcan los departamentos de Narifio y Putumayo.
Hacia el oeste su territorio se funde con el limite natural de las aguas del Océano
Pacifico. En el Cauca (Tabla 8), se concentra el 17,8% de la poblacion indigena y el
5,9% de los afrodescendientes del total del Pais; ubicandose los indigenas en las zonas
rurales en mayor proporcion y los afrodescendientes se distribuyen por igual en el &rea
rural y urbana (DANE, 2005).

Tabla 8. Porcentaje poblacion indigena y afrodescendiente en el Cauca, Censo 2005.

Cauca
Colombia Total Urbana Rural
Indigenas 343 17,8 6,9 93,1
Afrodescendientes 10,62 59 49,4 50,6

Fuente: DANE, (2005).

Las poblaciones del Departamento pertenecen a tres grandes grupos étnicos: Los
afrodescendientes 22,19% de la poblacion del Departamento, habitan en su mayor parte
la costa del Pacifico, aunque también se encuentran asentados bordeando los grandes
rios como el Patia y en los valles y llanuras de la parte norte del Departamento; los
“Mestizos” y “blancos” 56,31% de la poblacion, ubicados en las regiones centrales; y
los grupos indigenas o amerindios 21,55% de la poblacién, principalmente en la region
de Tierradentro y Silvia, entre los que predominan los pueblos de los Paeces o Nasa,
Guambianos o Misak, Coconuco, Yanacona, Eperara siapidaras, Totoro e Ingas. En la
distribucion poblacional del Departamento del Cauca (Figura 11) se observa la misma
distribucion de todo el Pais (Figura 8 y Figura 9), con disminucion poblacional de
hombres y mujeres menores de 14 afios y aumento de las poblaciones jovenes y adultas
(OPS-OMS, 2010).

Su capital Popayan tiene 258.653 habitantes. (DANE, 2005), de los cuales
227.840 residian en el casco urbano (88.1%) y 30.813 en la zona rural (11.9%), en
donde 136.045 (52,6%) eran mujeres y 122.608 hombres (47,4%); asi mismo, segun el
Censo de Poblacion y vivienda de 2005 en Popayan habitaban 7.401 indigenas, de los
cuales 4.579 vivian en la cabecera y 2.822 en la zona rural (2,7% de la poblacion del
Municipio), pertenecientes a los Resguardos indigenas: Quintana y Poblazén, y una
comunidad indigena (Yanaconas), los tres de la etnia Paez y en cuanto a la Poblacién
afrocolombiana, para el censo de 2005 vivian en el Municipio 7.541 afrocolombianos,
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de los cuales 7.013 vivian en la cabecera y 528 en la zona rural (2,9% de la poblacién
del municipio) (DANE, 2005).
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Figura 10. Departamento del Cauca, Division Politica Administrativa.
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Figura 11. Piramide poblacional. Cauca. 2009.. Fuente: (OPS-OMS, 2010).

En el municipio de Popayan los conquistadores hallaron dos caserios indigenas,
sede del Cacique de Payéan; llamados “Pupayan” (en Guambia; Pu-paja, Pa-dos y Yam-
caserio), nombre que adoptaron los espafioles para la ciudad que se fundé el 13 de enero
de 1537 en nombre del Rey de Espafia, por intermedio de don Sebastian de Belalcazar.
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La ciudad se encuentra a 1.760 metros sobre el nivel del mar, con una temperatura
promedio de 18°C.

El municipio de Silvia, estd ubicado en el nororiente del Departamento del
Cauca, limita al Norte con el municipio de Jambalo y Caldono, al Oriente con Inz4,
Paéz, Belalcazar, al Occidente con Piendamo, Cajibio, Caldono, al Sur con Totord;
cuenta con una extension de 662 km? y una Temperatura promedio de 15°C. Con una
altitud entre 1.800 y 3.600 metros sobre el nivel del mar; donde habitan en su gran
mayoria poblacién indigena de los Guambiamos y también de los Paeces. EI municipio
de Silvia cuenta con 31.873 habitantes y es el tercer municipio de Colombia con una
alta poblacion indigena. Hacen parte de este municipio indigenas Nasa (Paeces),
Gambianos, Ambaluerfios, Kizguefios, Urbanos y Campesinos (Silvia, 2013).

El municipio de Mercaderes, con una extension territorial que abarca los 641
km?; tiene una altitud de 1.167 metros sobre el nivel del mar, temperatura aproximada
de 22°C, una poblaciéon de 17.977 habitantes (DANE, 2005), de los cuales el 73%
residen en zonas rurales. En el aspecto fisico la mayor parte de su territorio es
montafioso, sin embargo también cuenta con extensas zonas planas. Limita por el
oriente con el Municipio de Bolivar, por el norte con los Municipios de Patia y Balboa,
por el occidente con el Departamento de Narifio y por el sur con los municipios de
Florencia y Departamento de Narifio (Mercaderes, 2013).

Municipio del Patia, histéricamente su nombre se debe a que esta region estuvo
habitada por comunidades indigenas Patias que se situaron en la parte plana del
Municipio, los cuales fueron exterminados totalmente en la época colonial. La primera
capital fue el pueblo de San Miguel de Patia, primer asentamiento urbano fundado en
1749 localizado en el corazon del Valle del Patia. EI Municipio del Patia, fue creado
mediante ordenanza ndmero 19 del 26 de octubre de 1907, el Bordo capital del
Municipio fue fundada el 22 de octubre de 1824. Situado a 910 metros de altitud sobre
el nivel del mar, con una temperatura promedio de 23°C. El &rea municipal es de 723
km? y limita por el Norte con El Tambo y La Sierra, por el Este con La Sierra y Bolivar,
por el Sur con Sucre y Mercaderes y por el Oeste con Balboa y Argelia. Tiene una
poblacion estimada de 35.553 habitantes con predominio de la etnia afrocolombiana
(DANE, 2005).
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V.1. DISENO DEL ESTUDIO.

En el estudio se emple6 un disefio cuasi-experimental, longitudinal, analisis
intragrupos y medidas repetidas pre y post intervencion, a partir de un muestreo no
probabilistico en tres etnias del suroccidente de Colombia Departamento del Cauca;
habitantes de los municipios de Silvia, poblacion predominantemente indigena;
municipio del Patia, poblacion afrocolombiana y; mestizos, indigenas y afros en el
municipio de Popayan, su capital, y en el municipio de Mercaderes pertenecientes a
grupos de hipertensos en tratamiento farmacoldgico. Implementando un programa de
actividad fisica propuesto por la comunidad, que incluye actividad fisica regular y
educacion sobre habitos de vida saludable; teniendo en cuenta las expectativas sobre su
salud, sus opiniones y la eleccion de las actividades realizadas. (OMS, 2008b).

V.2. POBLACION Y MUESTRA.

Los grupos de estudio (Tabla 9) se obtuvieron realizando visitas a grupos de
hipertensos en cada region; aplicandose el programa durante un periodo comprendido
entre enero de 2009 a diciembre de 2011, conformandose 15 grupos de trabajo, uno en
el municipio de Silvia (comunidad indigena Paéz), uno en el municipio del Patia
(Afrocolombianos), otro en el Municipio de Mercaderes y doce en el municipio de
Popayan donde se encuentran conviviendo las tres etnias (Mestizos, Afrocolombianos e
Indigenas).

Tabla 9. Grupos de estudio por afio y activos actualmente.

2009 2010 2011
Retiro alto “La orquidea” * Silvia “La milagrosa y San José" * Alfonso L6pez “Juan Luis Londofio”
Grupo Il
Hospital Toribio Maya * Centro Salud Alfonso Lépez Grupo Il *  Patia “ Afrocolombianos” *
Centro Salud Alfonso L6pez Policia Nacional Pensionados Instituto Seguro Social.
Grupo I* “Pensionados” Natacion
Policia Nacional “Renacer” Alfonso Lépez “Juan Luis Londofio” Casa del Abuelo Grupo Il *
Grupo | * Grupo |

Policia Nacional “Renacer”
Grupo |1 *

Casa del Abuelo Grupo | *

Mercaderes

* Grupos que siguen activos actualmente
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De los 581 hipertensos que iniciaron el proyecto se retiraron voluntariamente 13
pacientes (6 en el grupo de estudio y 7 del control). Conformando la muestra con 568
pacientes hipertensos en tratamiento farmacologico (mujeres 69,5% y hombres 30,5%),
con edades entre 45 y 86 afios (67,43+8,81 afios); peso 73,52+11,79 kg; IMC
26,43+3,14 kg/m?*; PAS 146+9 mmHg y PAD 95+7 mmHg. De los cuales 307 (54%)
aceptaron voluntariamente hacer parte del grupo de estudio (mujeres 71,3% y hombres
28,7%) comprometiéndose mediante la firma del consentimiento informado a participar
en la elaboracion y asistencia al programa de actividad fisica. El grupo control con 261
hipertensos (46%) form6 parte fundamental de la investigacion (mujeres 67,4% vy
hombres 32,6%), ya que sin realizar el programa de actividad fisica asistieron a las citas
para la medicion de las cifras tensionales y la realizacion de la encuesta. A todos los
pacientes hipertensos de las dos muestras (estudio y control), se les realizd una revision
clinica inicial y final en la cual se indago sobre el consumo diario de sus medicamentos,
habitos como consumo de sal y tabaco (Anexos 1y 2).

Durante la elaboracion de la encuesta y la revision médica inicial a todos los
pacientes se los clasificd segin su grupo étnico, encontrando: Mestizos 56,4%; Afros
23,8%, e Indigenas 19,9% en el grupo de estudio; y en el grupo control Mestizos 62,1%,
Afros 22,6%, e Indigenas 15,3%. Para un total de 335 Mestizos (59,0%), 132
Afrocolombianos (23,2%) y 101 Indigenas (17,8%).

El proyecto de investigacion general se ejecuto en cuatro fases:

Fase 1: En un tiempo de tres meses iniciales se realizd el acercamiento,
conformacién del grupo de estudio y control, planteamiento de estrategias, elaboracién
del programa de actividad fisica concertado con la comunidad; recoleccion de datos
iniciales, Historia clinica, presion arterial y encuesta.

Fase 2: Ejecucion del programa de actividad fisica, durante 8 meses, tres dias
por semana, obteniendo al finalizar informacion de presion arterial, evaluacion de los
cambios en la adherencia, composicion corporal, consumo de sal y tabaco.

Fase 3: Recoleccion de resultados, elaboracion de la base de datos y analisis
estadistico mediante el sistema SPSS Statistics 19,0 para Windows.

Fase 4: Sostenibilidad del proyecto. Con la conformacion de grupos de lideres
identificados durante la aplicacion del programa, se trazaron estrategias para la
continuidad del programa en la comunidad (Tabla 9), con lo cual se espera darle
trascendencia mediante la elaboracién de un proyecto comunitario.
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V.2.1. CRITERIOS DE INCLUSION.

Pacientes hipertensos en tratamiento farmacoldgico, pertenecientes a grupos
conformados en cada region. Sin ninguna limitacion o factor de riesgo que les
contraindique la realizacion de actividad fisica, certificado por su médico tratante. Los
pacientes que cumplian estos dos criterios iniciales firmaron el consentimiento
informado; y de estos, conformaron el grupo de estudio los que voluntariamente
aceptaron pertenecer al grupo de ejercicio, comprometiéndose a asistir tres dias por
semana durante 8 meses al programa de actividad fisica en el horario acordado; los que
no podian asistir al programa se incluyeron en el grupo control.

V.2.2. CRITERIOS DE EXCLUSION.

Pacientes hipertensos con alguna limitacion que les impida la realizacion de
actividad fisica; factor de riesgo que contraindique la realizacion de actividad fisica.
Hipertensos que no firmen el consentimiento informado. Pacientes no hipertensos.

V.3. MATERIALES Y PROCEDIMIENTOS.

V.3.1. MATERIALES.

1.- Tensidmetro automatico OMROM Model HE-412C.
2.- Tallimetro Detecto.

3.- Balanza Detecto.

4.- Metro.

5.- Bandas elasticas.

6.- Balones medicinales.

7.- Bastones.

V.3.2. PROCEDIMIENTOS:

V.3.2.1. HISTORIA CLINICA.

La revision clinica se realizé tanto al grupo de estudio como al control, en la fase
inicial y final. (Anexo 1). La toma de la presion arterial se efectio con tensidmetro
automatico OMROM Modelo HE-412C calibrado, generando dos mediciones por
paciente (cada tres minutos); encontrandose este sentado, con el brazo apoyado sobre
una superficie y las piernas sin cruzar, previo reposo de cinco minutos y su promedio se
anotdé como valor valido para el estudio (Gomez et al., 2008; JNC 7, 2004), expresado
en mm de Hg.
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V.3.2.2. ENCUESTA DE HABITOS Y ADHERENCIA.

El consumo de sal se evalud interrogando si le adiciona sal a las comidas (Anexo
2); clasificandolo en “MUCHQO” cuando le adicionan sal y “POCO” cuando no le
adicionan sal a los alimentos. El tabaquismo se clasificé en “No fumador”, “Fumador
leve” (1 a 14 cigarrillos por semana), “Fumador” (15 o mas cigarrillos por semana)
(OMS, 2002).

Para evaluar la adherencia al tratamiento farmacoldgico se realizaron cuatro
preguntas (Test de Morisky-Green), (Tabla 10); que demuestra una alta fiabilidad (61%)
y estd validado en poblacion Espafola (Morisky, Green, & Levine, 1986). Valora
actitudes del paciente respecto al tratamiento farmacoldgico; calificandolos como
pacientes con adherencia a los pacientes que responden acertadamente a las cuatro
preguntas que se le formulan, una respuesta inadecuada a las preguntas de la Tabla 10,
califica al paciente como no adherente (Schmidt Rio-Valle et al., 2006); convirtiendole
en una herramienta Util para detectar problemas de adherencia al tratamiento en
pacientes cronicos.

Tabla 10. Valoracion de la adherencia terapéutica. Test de Morisky y Green.

PREGUNTA
1 Se olvida de tomar alguna vez los medicamentos para la presion arterial?
2 Toma los medicamentos a la hora indicada?
3 Cuando se encuentra bien, deja de tomar los medicamentos?
4 Si alguna vez le sienta mal, deja de tomar la medicacién?

Fuente: Morisky, Green, & Levine, (1986).

V.3.2.3. CLASIFICACION DE LA PRESION ARTERIAL.

Para la clasificacion de la Hipertension arterial se utiliz6 como referencia la
propuesta por el séptimo reporte del Joint National Committee on Prevention,
Detection, Evaluation, and Treatment of High Blood Pressure (JNC 7, 2004) (Tabla 1),
que nos facilita la explicacion a los pacientes del estado de sus cifras tensionales al
conformar solo cuatro grupos e incluir como “prehipertensos” pacientes con cifras de
normal y normal alta de la European Society of Hypertension-European Society of
Cardiology Guideliness Comité, 2003 (Armario et al., 2005; ESH/ESC, 2003). La
clasificacion se utiliz6 como herramienta educativa y de control en el grupo, ya que
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todos los pacientes al inicio del programa tenian su diagndstico de hipertension como
criterio de inclusion y se encontraban en tratamiento médico farmacolégico.

V.3.2.4. CLASIFICACION DE LA COMPOSICION CORPORAL.

Se medi6 el perimetro de cintura (PCint) y de cadera (PCad), considerados
factores predictores de complicaciones cardiovasculares por la European Society of
Hypertension-European Society of Cardiology Guideliness Comité (ESH/ESC, 2003),
los valores de referencia para el perimetro de cintura son: hombres 102 cm y mujeres 88
cm. El indice de cintura cadera (ICC) como marcador de obesidad abdominal para los
hombres sera de 0,95 y para las mujeres, de 0,80. (OMS, 2004c).

Para la obtencion del perimetro de cintura (PCint) se situd al paciente de pie,
lateralmente al observador, al final de una espiracién normal, con los brazos relajados a
cada lado; se ubica la cinta métrica a la altura de la mitad de la axila, en el punto que se
encuentra entre la parte inferior de la Gltima costilla y la parte mas alta de la cresta iliaca
anterosuperior, la medicion se realiz6 en centimetros con una precision de 0,1 cm. El
perimetro de cadera (PCad) se tomo a la altura de la mayor amplitud en la region glatea.
(OMS, 2004c).

Se obtuvo el indice de Quetelet o indice de masa corporal (IMC). Este indice se
calcula dividiendo el peso en kilogramos entre la talla en metros al cuadrado
(IMC=kg/m?). El estado nutricional se clasificd como: IMC normal = 18,5 a 24,9 kg/m?;
sobrepeso 25,0 a 29,9 kg/m? y Obesidad mayor o igual a 30 kg/m? (OMS, 2013).

V.4. PROGRAMA ACTIVIDAD FISICA.

La OMS en su 64.2 Asamblea mundial de la salud se compromete a actuar a
través de los Ministerios de Salud, en “Promover, aplicar y difundir las investigaciones
encaminadas a identificar las causas de las ECNT, ideas eficaces para la prevencion y el
control de las ECNT, y estrategias adaptadas a distintos entornos culturales y
asistenciales” (OMS, 2011b); procurando expandir las intervenciones efectivas, basadas
en la evidencia y costoeficaces que hayan demostrado su potencial para tratar a las
personas afectadas. Por tanto un programa de actividad fisica comunitario con caracter
educativo permite generar espacios de comunicacién con los grupos de hipertensos
(Arnold, 1990); de esta manera serd posible que los participantes Ileguen a tomar las
decisiones mas adecuadas sobre la realizacion de las actividades y a elaborar un
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programa propio de actividad fisica y salud, encaminado a la prevencion de los factores
de riesgo, control y tratamiento de la hipertension arterial.

V.4.1. OBJETIVOS DEL PROGRAMA.

Mediante la implementacién de un programa de actividad fisica con la
participacion de la comunidad, y educacion sobre h&bitos de vida saludables en
pacientes hipertensos del Departamento del Cauca:

e Disminuir las cifras de presion arterial.
e Mejorar la adherencia al tratamiento farmacologico.
e Disminuir el consumo de sal y tabaco.

e Mejorar la composicion corporal.

V.4.2. METODOLOGIA DEL PROGRAMA.

El programa de actividad fisica fue propuesto por cada uno de los 15 grupos de
estudio, en forma concertada, teniendo en cuenta su cultura, su actividad laboral, su
ambiente y su metodologia de trabajo comunitario; participando en Natacion el 6,5%, en
Danzas el 28,3%, en Caminata el 16,9% y en aerdbicos el 48,2% de los pacientes
hipertensos. El programa se realizd durante ocho meses bajo la direccion de
profesionales en educacion fisica, recreacion y deporte de la Universidad del Cauca, con
la asesoria médica y metodologica permanente; mediante el cumplimiento de las
siguientes premisas:

Movimiento consciente e intencionado.

Regular, participativo, comunitario, agradable, integrador, creativo.
Respetando tradiciones culturales, actividades alternativas.

En contacto y cuidando el medio ambiente.

Aerobico, de intensidad moderada, dindmico, innovador.

Con caracter educador y formativo.

El programa de actividad fisica se conformo en tres etapas (Tabla 11), siguiendo
las recomendaciones del Colegio Americano de Medicina Deportiva; conformando una
etapa inicial de adaptacion, una de mejoramiento, y una de mantenimiento. (Abellan et
al., 2010; ACSM, 2007; OMS, 2010b). En las primeras cuatro semanas se implemento
la etapa inicial de adaptacion fisiolGgica, realizando actividades cardiovasculares y de
resistencia muscular a intensidades bajas, haciendo énfasis en ejercicios de estiramiento
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estaticos al comenzar y al finalizar la sesion; con 15 a 30 minutos de duracion. En la
etapa de mejoramiento, la intensidad se incrementd de manera progresiva, aunque
dependiendo de la capacidad de adaptacion individual. Con una duracion de 30 a 50
minutos de actividad central, la cual se mantuvo del segundo al cuarto mes del
programa de actividad fisica. La etapa de mantenimiento, se programo desde el quinto
hasta el octavo mes, y considerando que la aptitud conseguida resultaba satisfactoria
para el paciente, y le permitia mantener una intensidad durante 60 minutos.

Tabla 11. Programa de Actividad Fisica segun etapas.

ETAPA ADAPTACION MEJORAMIENTO MANTENIMIENTO
FISIOLOGICA FISIOLOGICO FISIOLOGICO
TIPO DE TRABAJO Aerdbico de adaptacion Resistencia aerdbica Resistencia aerdbica
SEMANAS 4 12 16
TIPO DE Danzas, Natacion, Danzas, Natacion, Aer6bicos, Danzas, Natacion, Aerobicos,
ACTIVIDAD Aertbicos, Caminata Caminata Caminata
FRECUENCIA 3 veces por semana 3 veces por semana 3 veces por semana
INTENSIDAD 40 - 50 % 50-60 % 50-60 %
DURACION 15 - 30 minutos 30 — 50 minutos 60 minutos
RESISTENCIA MUSCULAR
REPETICIONES 10-15 10-20 10-20
SERIES 1-2 2-3 2-3
SESIONES 3 por semana 3 por semana 3 por semana
;ES'\TSS POR 5 — 10 minutos 10 minutos 10 minutos

V.4.3. TIPO DE ACTIVIDAD.

En este grupo de pacientes adultos con hipertension arterial, el énfasis se hace
sobre el acondicionamiento cardiovascular; se complementa con acondicionamiento de
la resistencia muscular, y se concede importancia al mantenimiento de la flexibilidad y
la movilidad articular. Se implementd el programa de actividad fisica de acuerdo a la
determinacion de cada grupo de trabajo. Las actividades principales escogidas fueron:
Aerdbicos, Danzas, Caminatas y Natacion; incluyendo en algunas sesiones trabajos
alternativos y ludicos (paseos, integraciones, presentaciones, actividades con materiales
como bailes, aros, balones, resortes, y juegos tradicionales como trompo, balero y
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rayuela); con las siguientes caracteristicas:

Ejercicios cardiovasculares: Consisten en realizar actividades fisicas (aerdbicos,
bailar, caminar y nadar) de manera continua (OMS, 2010b), durante un cierto tiempo
dependiendo de la etapa, generando movimientos dindmicos y ciclicos que permiten la
alternancia favoreciendo las fases de contraccion y relajacion, donde la masica propor-
ciona una motivacion adicional y estimula la realizacion ritmica del ejercicio. A medida
que mejore su resistencia podré realizar la actividad durante mayor tiempo sin fatigarse
y gastando mas calorias; evitando los movimientos que tengan un componente estatico
grande. Este tipo de ejercicios, ofrecen la posibilidad de alcanzar los gastos energéticos
requeridos para mejorar aerébicamente sin sobrecargar excesivamente el corazoén,
utilizando grandes masas musculares para incrementar el consumo de oxigeno.

Ejercicio de resistencia muscular: El objetivo principal es hacer que sus
musculos sean mas fuertes y soporten mejor las cargas diarias. Consiste en realizar
ejercicios en donde los musculos tienen que vencer alguna resistencia (bandas elasticas,
balones medicinales, abdominales y sentadillas, con el propio peso corporal). Al
mejorar la fuerza, serd& més facil mantener la postura, la independencia funcional y
preparar los masculos para mayor exigencia aerobica. No se realizaron contracciones
estaticas (isométricas) exageradas o que impongan grandes demandas de fuerza
muscular, y se control6 la respiracién evitando la Apnea. (Molina, Gonzélez Jurado, &
Ledn Prados, 2010).

Ejercicios de movilidad articular y flexibilidad: En este grupo incluimos
ejercicios muy diversos que aumentan la amplitud de los movimientos al mejorar el
funcionamiento de las articulaciones y la elasticidad de los musculos. La falta de
flexibilidad puede limitar considerablemente la amplitud de los movimientos
corporales. Muchos de estos movimientos desempefian un papel importante al realizar
las tareas de la vida diaria, por lo que la pérdida de flexibilidad en edades avanzadas
puede reducir considerablemente la independencia. Consiste en realizar estiramientos
estaticos de los musculos y movimientos lentos, suaves y amplios de las articulaciones
(OMS, 2010b).

V.4.4. FRECUENCIA.

Hace referencia al numero de sesiones por semana, como el Colegio Americano
de Medicina del Deporte (ACSM, 2007) lo recomienda se realizaron actividades tres
dias por semana y como minimo 150 minutos semanales. (Duperly et al., 2011). Tres
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grupos por dificultades de tiempo y desplazamiento solo se reunieron dos veces por
semana, comprometiéndose a realizar un trabajo individual programado en casa, en el
tiempo libre; relacionado con tareas del hogar; actividades rutinarias (subir escaleras,
caminar); y durante el transporte (usar bicicleta o caminar); del cual se evaluaba su
cumplimiento en la siguiente sesion. Esta experiencia permiti0 generar en estos
pacientes mayor compromiso y sentido de pertinencia con el programa.

V.4.5. INTENSIDAD.

El esfuerzo que supone cada ejercicio se denomina “intensidad del ejercicio”.
Hace referencia al aspecto cualitativo que se debe alcanzar para que el ejercicio pueda
ser considerado una sobrecarga fisiologica, y provoque asi una adaptacion. Hay muchas
formas de medirla; la mas utilizada es mediante la frecuencia cardiaca, sin embargo, la
percepcién de la sensacion de fatiga en pacientes adultos e hipertensos les permite
aprender a interpretar las sensaciones de su propio cuerpo. Para los pacientes
hipertensos medicados con betabloqueantes, calcioantagonistas, vasodilatadores, la
valoracion de la intensidad por medio de la frecuencia cardiaca no es un criterio valido
y puede generar referencia erronea de la intensidad real del ejercicio (Chicharro &
Vaquero, 2006), por tanto se utilizo la percepcion subjetiva del esfuerzo de 1 a 10 en la
Escala de Borg (Wilmore & Costill, 2007). En la etapa de adaptacion, la actividad
central se realiz6 en el rango 4 a 5 de la escala de 1 a 10 del esfuerzo percibido, (40 a
50% del VO,max), y en las etapas de mejoramiento y mantenimiento entre 5y 6 de la
escala (50 a 60% del VO,max). Con este criterio se determina no sobrepasar determi-
nadas intensidades para evitar posibles riesgos de lesion musculo-tendinosas y/o
complicaciones de tipo cardiovascular.

V.4.6. DURACION.

Tiempo de realizacion del ejercicio manteniendo una intensidad determinada; se
acepta, que para conseguir una mejora apreciable el tiempo minimo de trabajo debe ser
15 minutos; las mejorias mas importantes desde un punto de vista practico, se consiguen
con duraciones que oscilan entre los 30 y los 60 minutos, por encima de 60 minutos, las
mejoras adicionales que se consiguen son pequefias y no se consideran practicas en
relacién al tiempo empleado en conseguirlas (OMS, 2010b).

Las actividades se iniciaron con sesiones cortas, que progresivamente se fueron
incrementando de acuerdo a la respuesta del grupo, evaluando en cada sesién y por
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semana las sensaciones individuales. En las cuatro primeras semanas de adaptacion
fisioldgica se realizaron actividades aerobicas con duracion entre 15 y 30 minutos, en la
siguiente etapa de mejoramiento se incrementd la duracién entre 30 y 50 minutos y en la
ultima etapa se trabajé durante 60 minutos en todas las sesiones.

V.4.7. SESION DE ACTIVIDAD FISICA.

En cada sesion de actividad fisica se incluyo:

Fase inicial de calentamiento, con duracion minimo 10 minutos y en la que se
realizaron ejercicios cardiovasculares de intensidad ligera, 3 a 4 en la escala de 1 a 10
del esfuerzo percibido (30 a 40% del VO,max); movimientos articulares generalizados,
caminata corta, movimientos laterales y con cambios de direccion.

Fase central de acondicionamiento cardiovascular con ejercicios dinamicos, y
muscular con ejercicios de fuerza (5 a 10 minutos); cuya duracidon se program6 de
acuerdo a la etapa y se adaptd segun la respuesta, sensacion de fatiga (escala de Borg) y
compromiso de los pacientes.

Fase de vuelta a la calma, como minimo 10 minutos en la que se realizaron
gjercicios de intensidad progresivamente menor, con énfasis en ejercicios de
estiramientos. Al final de esta fase y con el objetivo de una adecuada recuperacion, se
realizaba un dialogo de evaluacion de la actividad, aprovechando este momento para
efectuar la educacion en habitos de vida saludables; y se programaba la proxima sesion
motivandolos para que cumplan con la asistencia.

Se tuvo en cuenta criterios basicos para la implementacion de un programa de
acondicionamiento fisico en pacientes hipertensos. Cumpliendo el principio de
individualidad, lo que hace del programa un eficaz instrumento de trabajo personalizado
basdndose en las caracteristicas funcionales y condicionales del sujeto que lo utilice.
Los criterios basicos a la hora de planificar y aplicar el programa de actividad fisica en
los pacientes hipertensos del grupo de estudio, fueron:

No deberan emplearse ejercicios que supongan un minimo riesgo para la
integridad y seguridad de los ejecutantes.

La falta de movilidad articular aumenta con la edad de las personas, limitando
seriamente la motricidad inherente a determinadas articulaciones y grupos musculares,
razon por la que se debe incorporar acciones orientadas a la mejora de dicha cualidad,
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ademas de eliminar aquellos movimientos que puedan forzar innecesariamente dichas
estructuras.

La desmineralizacion, es otra de las caracteristicas que se deben considerar a la
hora de trabajar con personas de edad avanzada. Cargas elevadas sobre estructuras dseas
débiles pueden ser causa de lesiones graves e innecesarias.

Se deben priorizar los ejercicios encaminados a fortalecer grandes grupos mus-
culares, evitando en todo momento que se produzca un desequilibrio entre la
musculatura agonista y antagonista.

Principalmente, se deben incorporar acciones directamente relacionadas con la
actividad normal del paciente, de acuerdo a sus gustos y preferencias.

El equilibrio es otro punto débil de la motricidad de muchos pacientes de edad
avanzada, razon por la que se debe reeducar antes o paralelamente al trabajo realizado
para mejorar el tono muscular de estos pacientes.

Es recomendable ejecutar las actividades de resistencia muscular 2 a 3 veces por
semana. Se incorpor6 al menos, un ejercicio para cada gran grupo muscular (piernas,
brazos, abdomen, parte alta del tronco y espalda). Se realizaron entre una y tres series
por ejercicio, con 10-20 repeticiones; utilizando balones medicinales, bandas elasticas, y
su propio peso en la realizacion de los ejercicios.

V.5. METODOS ESTADISTICOS.

V.5.1. VALIDEZ E INTEGRIDAD DE LOS DATOS.

Las mediciones fueron ingresadas en una base de datos en dos copias separadas
por diferente personal; se compararon a intervalos de tiempo, las diferencias observadas
se cotejaron de nuevo con los formularios originales y se corrigieron cuando resulto
necesario.

V.5.2. ANALISIS ESTADISTICO.

Los datos descriptivos de la muestra se presentaron como medias y desviaciones
tipicas para las variables continuas en la muestra total y para cada grupo étnico, y como
proporciones para las variables categoricas.

Las diferencias en las variables de PA y composicién corporal (IMC, PCint y
PCad) entre etnias en el momento inicial fueron analizadas utilizando el test no
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paramétrico Kruskal-Wallis; siempre que la hipdtesis nula fue rechazada (medianas
diferentes entre los grupos), se utilizaron test Mann-Whitney para detectar que grupos
diferian significativamente, adicionalmente se aplicé la correccién de Bonferroni (P/n°
de comparaciones) para corregir el valor original de significancia de rechazo de la
hipétesis nula (P<0,05), y evitar asi un aumento del error Tipo I. El test Chi? fue
utilizado para evaluar las diferencias entre etnias para variables categdricas (género,
adherencia al tratamiento, consumo de sal, consumo de tabaco y categorias de
hipertensiéon).

Se realizé una prueba Chi? para analizar la homogeneidad de los grupos control
y ejercicio en los diferentes niveles de las variables categdricas (etnia, género,
adherencia al tratamiento farmacoldgico, consumo de sal, consumo de tabaco y nivel de
hipertension arterial sistdlica y diastolica); en las variables dicotdmicas se utilizé el
estadistico de Fisher y en las que tenian mas de dos niveles se empleo el lineal por
lineal, en ambos se aceptd un valor P de significancia inferior a 0,05 para rechazar la
hipotesis nula (las proporciones entre los grupos dentro del nivel no son diferentes).
Adicionalmente se calcularon los intervalos de confianza de las proporciones dentro de
cada nivel de la variable, para confirmar la aceptacion o rechazo de la hipotesis.

La homogeneidad de cada variable dentro de cada grupo se analiz6 calculando
los intervalos de confianza de las diferencias de las proporciones entre cada uno de los
niveles de las variables. Este fue el analisis utilizado para detectar las diferencias entre
los diferentes niveles de las variables dentro de cada grupo.

Las diferencias entre las medianas de las variables de PA y de composicion
corporal después y antes de los 8 meses del programa fueron analizadas utilizando el
test no paramétrico Wilcoxon. Adicionalmente se calcularon las diferencias entre las
variables de PA (PAS y PAD) y composicion corporal (Peso, IMC, PCint e ICC) antes y
después de la intervencion (valor final — valor inicial), y se utilizo el test Mann-Whitney
para comparar la mediana de estas diferencias entre los GE y GC.

El efecto del programa de ejercicio fue evaluado utilizando el anélisis de
regresion logistica para confirmar el efecto las variables categoricas que pudieron
influenciar el cambio saludable en la PAS y PAD inducido por el programa de ejercicio.
Las variables que se incluyeron en los diferentes analisis progresivos fueron: El grupo
de estudio (GC o GE), el consumo de tabaco (no fumador, fumador leve y fumador),
consumo de sal (adiciona o no adiciona), género, etnia, y adhesion al tratamiento. Asi,
el andlisis de regresion logistica nos permitié detectar las variables categéricas que

Tesis doctoral presentada por Guillermo Hernando Rodriguez Vélez



V. Disefio, poblacién, materiales y procedimientos. 107

explicaban un cambio saludable de las presiones; con independencia del efecto de
algunas covariables continuas (PAS y PAD iniciales, y la edad). Para poder aplicar este
andlisis tuvimos que realizar transformaciones en las variables dependientes e
independientes.

Con el objeto de profundizar en el anélisis de regresion logistica, el cual implica
que la variable dependiente sea dicotdbmica (un grupo con condicién positiva y otro
negativa), creamos diferentes variables dependientes que fueron las reducciones de las
PAS y PAD. El criterio para crear los grupos (grupo de reduccién de la presion y grupo
sin disminucién) fue la reduccion minima reportada en la literatura (-2 a -4 mmHg, en la
PA) para disminuir el riesgo cardiovascular (Chicharro & Vaquero, 2006; Liu et al.,
2005), més el error del equipo de medicién (3 mmHg). Con este criterio se crearon 3
variables dependientes diferentes:

e 1% Variable Dependiente: Un grupo con aquellos pacientes con una
disminucion menor que el error del equipo (-3 mmHg) y otro superior en el
cual los valores fueron mayores a este valor después de los 8 meses del
programa.

e 22 Variable Dependiente: Un grupo con aquellos pacientes con una
disminucion menor que el error del equipo (-3 mmHg) méas la reduccién
minima que promueve disminucion del riesgo de enfermedad cardiovascular
(-2 mmHg), asi este grupo incluye participantes que después de los 8 meses
redujeron la PA al menos 5 mmHg; el otro grupo fue configurado por
aquellos cuyos valores fueron superiores a este cambio después de los 8
meses del programa.

e 3% Variable Dependiente: Esta fue igual que la precedente pero ahora
duplicando el valor del cambio minimo, asi los grupos fueron configurados
utilizando un valor de corte de 7 mmHg de cambio.

Este tipo de tratamiento progresivo, bien para la PAD bien para la PAS, nos
permitird confirmar si el efecto del grupo de ejercicio y de la adherencia al tratamiento
farmacologico es dependiente de la magnitud del cambio, y con independencia de los
valores de PA iniciales de los pacientes.

La adhesion al tratamiento farmacoldgico fue calculada con el test de Morisky y
Green al inicio y al final de la intervencién. Adicionalmente después de la intervencion
se categorizaron a los sujetos en pacientes que cambiaron positivamente la adhesion (1)

Tesis doctoral presentada por Guillermo Hernando Rodriguez Vélez



108 V. Disefio, poblacion, materiales y procedimientos.

y pacientes que tenian adhesion negativa y no la cambiaron (0) o pacientes que la tenian
positiva y la empeoraron (-1).

Se utilizo el programa estadistico SPSS Statistics para Windows version 19,0.
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VI.l. CARACTERIZACION DE LA MUESTRA EN EL INICIO DEL
PROGRAMA.

El promedio en la edad en los 568 pacientes fue de 67,43+9,37 afios (45 a 86
afios) y el peso de 72,85+11,73 kg. (47 a 109 kg), siendo los indigenas los de menor
peso (63 kg) y los afrocolombianos los de mayor peso corporal (83 kg), (Tabla 13). La
etnia mestiza predominé en los dos grupos, siendo del 56,4% en el GE y 62,1% en el
GC, los afrocolombianos el 23,8% y 22,6%, y los indigenas el 19,9% y 15,3% en los
GE y GC respectivamente, sin que estas proporciones fueran estadisticamente
significativas en ambos grupos (Tabla 15). El IMC inicial fue de 26,23+3,14 kg/m?, lo
cual nos indica que la muestra en media tuvo sobrepeso, aunque la dispersion de los
valores fue grande incluyendo pacientes proximos de la delgadez excesiva y otros en el
limite de la obesidad tipo 11 (rango de 18,83 a 35,69 kg/m?). La PAS inicial en el grupo
de GE fue de 146£9 mmHg (rango de 130 a 165 mmHg); la PAD de 96+7 mmHg (80 a
110 mmHg); y en el GC la PAS fue 147£9 mmHg (rango de 126 a 165 mmHg), la PAD
de 94+6 mmHg (rango 80 a 110 mmHg). (Tabla 14). Igualmente, los pacientes que
tenian sus cifras controladas (menores de 140/90 mmHg) fueron el 29,8%; y la mayoria
de pacientes (64,4%) al inicio del programa (Tabla 14) estaban clasificados en
hipertension grado | (JNC 7, 2004).

Con respecto al genero el 71,3% fueron mujeres y 28,7% hombres, sin embargo,
aunque el ratio mujeres hombre fue desequilibrado para la muestra completa (Tabla 13),
la proporcion entre los GC y GE no fue significativamente diferente (Tabla 15 y Tabla
16).

El andlisis de la normalidad Shapiro-Wilk de las variables continuas indico que
ninguna presentaba una distribucion normal (P<0,05, Tabla 12). Despues de la
transformacion logaritmica de las mismas, los test de normalidad continuaron arrojando
los mismos valores. EI mismo comportamiento fue seguido por las diferencias
calculadas entre las mismas variables después y antes de la intervencion. Por ello, todo
el tratamiento estadistico que presentamos a continuacion se basa en pruebas no

paramétricas.
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Tabla 12. Test de normalidad. Shapiro-Wilk..

Variables de composicion . Variables de

corporal Statistic Sig. presion arterial Statistic Sig.
Edad (afios) 0,989 0,000 PAS _Incial (mmHg) 0,979 0,000
Estatura (cm) 0,984 0,000 PAS_Final 0,979 0,000
Peso_lnicial 0,973 0,000 PAD_Inicial 0,972 0,000
Peso_Final ) 0,970 0,000 PAD_Final 0,982 0,000
IMC_Inicial 0,978 0,000 PP_lInicial 0,977 0,000
(kg/m?)

IMC_Final 0,975 0,000 PP_Final 0,983 0,000
PCint_Incial 0,965 0,000 PAM_Inicial 0,992 0,004
PCint_Final 0,971 0,000 PAM_Final 0,986 0,000
PCad_lnicial fem) 0,953 0,000 Dif_PAS (mmHg) 0,954 0,000
PCad_Final 0,958 0,000 Dif_PAD 0,952 0,000
ICC_Inicial 0,987 0,000 Dif_PP 0,986 0,000
ICC_Final 0,988 0,000 Dif PAM 0,939 0,000
Dif_Peso (kg) 0,980 0,000

Dif_IMC (kg/m?) 0983 0,000

Dif_PCint (cm) 0,981 0,000

Dif_ICC 0,987 0,000

IMC, indice de masa corporal; PCint, perimetro cintura; Pcad, perimetro cadera; ICC, indice cintura cadera, Dif, diferencia entre los valores
iniciales y finales; PAS, presion arterial sistolica; PAD, presion arterial diastolica; PP, presion del pulso; PAM, presion arterial media.

En todo el grupo al inicio del programa se encontraron diferencias significativas
en todas las variables continuas para las diferentes etnias (Tabla 13). Las diferencias
especificas para grupos fueron: Indigenas-afros y Mestizos-afros con diferencias
significativas en todas las variables: Edad, Peso, Estatura, IMC, PCint, PCad, ICC,
PAS, PAD, PP, PAM (Tabla 13). Indigenas-Mestizos, con diferencias significativas
para, Edad, Peso, IMC, PCint y PCad (Tabla 13). Asi, los Afrocolombianos fueron
significativamente diferentes en todas las variables continuas de presién y composicién

corporal al inicio del estudio.

Con respecto a las variables categOricas, presentaron proporciones
significativamente diferentes entre los grupos étnicos, para todas las categorias de

hipertension arterial y para el consumo de tabaco (Tabla 13).
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Tabla 13. Caracteristicas iniciales de la muestra segun la etnia.

Indigenas Afrocolombianos Mestizos Total

Variables (n=101) (n=132) (n=335) (n=568)

Media DT Min  Méx Media DT Min  Méx Media DT Min  Max Media DT Min  Max
Género! (MIF) (64/37) (98/34) (233/102) (395/173)
Edad (afios) 70,83 9,11 48,00 86,00 65,18 + 7,43 47,00 81,00 67,29 + 893 4500 86,00 67,43 + 881 4500 86,00
Peso (Ka) 63,02 + 7,21 47,00 86,80 83,27 + 1121 56,20 109,30 72,84 + 999 5230 106,30 7352 + 11,79 47,00 109,30
Estatura (m) 163 + 005 153 175 1,70 + 004 158 1,78 166 + 0,04 156 1,76 166 + 005 153 178
IMC (Kg/m?) 23,79 + 2,03 18,83 30,06 28,72 + 304 2039 3569 2633 + 2,77 2040 3552 2643 + 314 1883 3569
PCint (cm) 9%,2 + 7,6 844 1194 1043 + 83 835 1215 1002 + 86 820 1210 1005 + 87 82,0 1215
PCad (cm) 980 =+ 7,7 835 119,0 1094 + 8,0 950 1231 1031 + 92 850 1223 1037 + 94 835 1231
ICC 098 + 007 081 121 096 + 009 082 121 097 + 008 081 1,20 097 + 008 081 121
PAS (mmHag) 144 + 8 126 165 151 + 8 130 163 146 + 9 130 165 146 + 9 126 165
PAD (mmHg) 93 + 6 80 110 98 + 6 80 110 94 + 6 80 110 9% + 7 80 110
CPA? (PH/HTEI/HTEI) (26/56/19)%* *** (9/60/63)*,** *** (72/185/78)* (107/301/160)
CPAS? (PH/HTEIHTEI) (42/54/5)* (15/104/13)* ¥+ (112/208/15)* *** (169/366/33)
CPAD* (PH/HTEIHTEN) (47/39/15)* *x (19/53/60)* ** *x* (120/143/72)%* x* (186/235/147)
PP (mmHg) 50 =+ 7 38 75 53 + 6 40 70 52+ 7 35 77 52+ 7 35 77
PAM (mmHg) 110 + 6 95 125 116 + 6 97 126 111 + 6 97 127 112 + 6 95 127
Tabaquismo® (NFIFLIF) (60/29/12)%* x+ (89/40/3) (255/74/B)* ** *** (404/143/21)
Salt (PIM) (32/69) (38/94) (130/205) (200/368)
Adherencia (SIINO) (53/48) (62/70) (153/182) (268/300)

DT, desviacion tipica; Min, minimo; Max, maximo; M, masculino; F, femenino; IMC, indice de masa corporal; PCint, perimetro cintura; Pcad, perimetro cadera; ICC, indice cintura cadera, PAS, presién arterial sistélica; PAD, presion arterial
diastolica; CPAS, clasificacion presion arterial sistélica; CPAD, clasificacion presion arterial diastdlica; PH, prehipertension; HEI, hipertension estadio I; HEII, hipertension estadio Il; PP, presion del pulso; PAM, presion arterial media; NF, no fuma;

FL, fumador leve; F, fumador habitual; Sal, consumo de sal; P, poca sal; M, mucha sal. Adherencia al tratamiento farmacoldgico, SI, NO. *, P<0,05; **, P<0,001; *** P<0,000
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En la tabla 14 se muestran las diferencias entre los GE y GC para las variables
de edad, estatura, composicion corporal y presién arterial al inicio del estudio. Con
respecto a las variables de composicién corporal observamos que el GE presentd
medianas significativamente inferiores de IMC, PC y Pcad (P<0,05, P<0,001 y P<0,01
respectivamente), aunque no se pudieron realizar test paramétricos, estos resultados
siguen siendo inferiores cuando se observan los valores de las medias de las mismas
variables (Tabla 14).

Con respecto a los valores de PA, la mediana de la PAD fue significativamente
superior en el GE (P<0,01; Tabla 14). Estas observaciones, seran confirmadas con el
analisis de las variables categéricas de los grupos de hipertensién (Tabla 15 y Tabla 16).
Adicionalmente la presion de pulso tuvo una mediana estadisticamente inferior en el GE
(P<0,001; Tabla 14). El resto de variables presentd valores de medianas que no fueron

estadisticamente diferentes al inicio de la intervencion.
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Tabla 14. Analisis descriptivo y diferencias entre los grupos de ejercicio (GE) y control (GC) al inicio de la intervencion.

GE GC Diferencias

Variables (n=307) (n=261) Mann-Whitnney

Media DT Min. Max. Rango! Media DT Min. Max. Rango! Significancia
Edad (afios) 67,43 + 937 45,00 86,00 287,5 67,43 + 812 47,00 86,00 280,9 NS
Peso (ka) 72,85 + 11,73 47,00 109,30 2743 74,30 + 1184 50,50 109,30 296,5 NS
Estatura (m) 1,66 + 0,05 1,53 1,78 288,6 1,66 + 0,05 1,54 1,76 281,0 NS
IMC (kg/m2) 26,23 + 314 18,83 35,69 300,1 26,68 + 313 20,49 35,69 2712 *
PCint (cm) 99,2 + 84 82,0 1215 309,1 101,9 + 89 834 121,0 263,6 ek
PCad (cm) 102,9 + 9.2 85,0 122,3 300,9 104,6 + 95 83,5 1231 270,6 **
ICC 0,968 + 0,075 0,809 1,208 293,6 0,978 + 0,082 0,809 1,206 276,7 NS
PAS (mmHg) 146 + 9 130 165 286,8 147 + 9 126 165 282,6 NS
PAD (mmHg) 96 + 7 80 110 261,6 94 + 6 80 110 303,9 **
PP (mmHg) 51 + 7 35 7 312,7 53 + 7 36 75 260,5 ek
PAM (mmHg) 113 + 7 97 127 271,3 111 + 6 95 126 2957 NS

DT, desviacion tipica; Min, minimo; Max, méximo; IMC, indice de masa corporal; PCint, perimetro cintura; Pcad, perimetro cadera; ICC, indice cintura cadera, PAS, presidn arterial sistdlica; PAD, presion arterial diastlica; PP; presion
diferencial; PAM, presion arterial media; 1, Rango medio de los GE y GC para el analisis no paramétrico de la diferencia de la mediana de las variables con el test Mann-Whitney; NS, diferencia no significativa; *, **,***; valor P<0,05, P<0,01 y
P<0,001 respectivamente para el test Mann-Whitney.
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El anélisis Chi*> mostré que el GC y GE fueron formados por sujetes con
similares proporciones de grupos étnicos, de pacientes masculinos y femeninos, tasa de
adherentes al tratamiento, fumadores, habitos de consumo de sal y grados de HTA
sistélica. Sin embargo, la proporcién de HTA diastdlica fue significativamente inferior
en el GC que en el GE (Tabla 15).

Tabla 15. Test Chi? para el andlisis de las diferencias de proporciones entre los diferentes niveles de las
variables categéricas entre el grupo control (GC) y el grupo de ejercicio, al inicio del estudio.

Varibles. cc LT = con o
Etnia LS LI

Indigena 40 39,6% 0,049 (49,1% a 30,1%)
Afrocolombiano 59 44,7% 0,043 (53,2%a36,2%  P>0,05
Mestizo 162 48,4% 0,027 (53,7% a 43,0%)

Geénero

Masculino 85 49,1% 0,038 (56,6% a 41,7%) £50.05
Femenino 176 44,6% 0,025 (49,5% a 39,7%)
Adherencia

NO 142 47,3% 0,029 (53,0% a 41,7%) P>0.05
Sl 119 44,4% 0,030 (50,4% a 38,5%)

C.Sal

Poca 89 44,5% 0,035 (51,4% a 37,6%) £50.05
Mucha 172 46,7% 0,026 (51,8% a 41,6%)

Tabaco

No fuma 184 45,5% 0,025 (50,4% a 40,7%)

Fuma leve 68 47,6% 0,042 (55,7% a 39,4%)  P>0,05
Fumador 9 42,9% 0,108 (64,0% a 21,7%)

HTA PAS

PH (< 140) 75 44,4% 0,038 (51,9% a 36,9%)

HTAI (140 - 160) 173 47,3% 0,026 (52,4% a 42,2%)  P>0,05
HTAII (> 160) 13 39,4% 0,085 (56,1% a 22,7%)

HTA_PAD

PH (< 90) 93 50,0% 0,037 (57,2% a 42,8%)

HTAI (90 - 100) 119 50,6% 0,033 (57,0% a 44,2%)  P=0,004
HTAII (> 100) 49 33,3% 0,039 (41,0% a 25,7%)

SE, error estandar; IC, indice de confianza; LS, limite superior; LI, limite inferior; C.Sal, consumo de sal; HTA_PAS, clasificacién presion arterial
sistélica; HTA_PAD, clasificacién Presion arterial diastlica; PH, prehipertension; HTAI, hipertension estadio I; HTAII, hipertension estadio II.
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Un andlisis mas detallado, nos informa que dentro del GC, la diferencia de
proporcién de hipertensos diastdlicos entre el grupo de PH e HTAI fue inferior al 1% ,
siendo no significativa, sin embargo, la proporcién de HTAII fue significativamente
inferior al de los otros dos grupos (Tabla 16). Estos resultados tienen un reflejo inverso
en el GE, siendo en este caso el grupo de HTAII significativamente superior al de los
grupos de PH e HTAI (Tabla 15). Estos resultados reflejan en una mediana
significativamente superior de los valores de PAD en el GE con respecto a los del GC
(Tabla 14).

Tabla 16. Diferencias de las proporciones de pacientes entre los niveles de las variables en el grupo
control, al inicio del programa.

Niveles de las Variables ET Diferencia (IC, 95%) Sig.
Etnia LI LS
Indigena-Afrocolombiano 0,065 -5,1% (-17,9% a 7,7%) P>0,05
Indigena-Mestizo 0,056 -8,8% (-19,7% a 2,2%) P>0,05
Afrocolombiano-Mestizo 0,051 -3,7% (-13,7% a 6,4%) P>0,05
Género

Masculino-Femenino 0,045 4,6% (-4,3% a13,5%) P>0,05
Adherencia

NO-SI 0,042 2,9% (-5,3% a 11,1%) P>0,05
C.Sal

Poca-Mucha 0,044 -2,2% (-10,8% a 6,3%) P>0,05
Tabaco

No fuma-Fuma leve 0,048 -2,0% (-11,5% a 7,4%) P>0,05
Fuma leve-Fuma 0,117 4,7% (-18,2% a 27,6%) P>0,05
Fumador-No fuma 0,111 -2,71% (-24,4% a 19,0%) p>0,05
HTA_PAS

PH-HTAI 0,046 -2,9% (-11,9% a 6,1%) P>0,05
HTAI-HTAII 0,091 7,9% (-9,9% a 25,7%) P>0,05
HTAII-PH 0,093 -5,0% (-23,3% a 13,3%) P>0,05
HTA_PAD

PH-HTAI 0,048 -0,6% (-10,0% a 8,7%) P>0,05
HTAI-HTAII 0,053 17,3% (7,0% a 27,6%) P<0,05
HTAII-PH 0,053 -16,7% (-27,1% a -6,2%) P<0,05

ET, error tipico; IC, intervalo de confianza; LI, limite inferior; LS, limite superior; C.sal, consumo de sal; HTA_PAS, clasificacion presion sistolica;
HTA_PAD, clasificacion presion diastélica; PH, prehipertension; HTAI, Hipertension estadio I; HTAII, hipertension estadio II.
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VI.2. MODIFICACIONES DESPUES DE 8 MESES DE INTERVENCION.

VI1.2.1. CAMBIOS EN LAS CIFRAS TENSIONALES.

Inicialmente las PAS y PAD promedio en el grupo de ejercicio eran de 146,4 y
95,7 mmHg respectivamente, después de la intervencion con el programa de actividad
fisica fueron respectivamente 140,5 y 90,7 mmHg, con una reduccion significativa en la
PAS de -59 y en la PAD de -5,0 mmHg. En el grupo control las PAS y PAD
inicialmente fueron 146,5 y 93,6 mmHg y al final de 148,6 y 95,4 mmHg, aumentando
significativamente 2,1 y 1,8 mmHg respectivamente (Tabla 17). Las diferencias en la
PAS y PAD entre el GE y el GC en cada una de las etnias fue significativa (Tabla 25).
En lo que respecta a las alteraciones en la PAS y PAD, no se encontraron diferencias
significativas entre etnias, tanto en el GC como en el GE (Kruskal-Wallis, P>0,05), lo
gue nos indica que el programa de ejercicio influyd por igual en la disminucién de la
presion arterial en las tres etnias en el GE (Tabla 25).

En la Figura 12, pueden observarse las amplitudes de los rangos de cambio para
cada uno de los grupos en las variables de peso corporal, PCint, PCad, PAS y PAD. En
la tabla 17, se observan las diferencias medias, y se analizan las diferencias de los
rangos de cambio dentro de cada grupo (test de Wilcoxon) y entre grupos (test de
Mann-Whitney). Los test no paramétricos mostraron que los rangos de variacion fueron
significativamente reducidos en el GE y significativamente aumentados en el GC
(Figura 12 y Tabla 17). Los mismos resultados pudieron observarse para los cambios en
el peso corporal, perimetro de cintura y perimetro de cadera, donde el GE disminuy6 los
valores y el GC los aumenté (Figura 12 y Tabla 17). Las diferencias entre las medianas
de los GE y GC fueron significativas (P<0,001), demostrando que el programa de
actividad fisica tuvo una influencia positiva y significativa en la reduccién de la presion
arterial tanto sistolica como diastélica en el grupo de estudio (Tabla 17). Por lo cual se
rechaza la hipotesis nula (primera) y se acepta que un programa de actividad fisica
aerobico y regular disminuye las cifras tensionales en pacientes hipertensos.

La PP y la PAM disminuyeron significativamente (P<0,001) en el GE y
aumentaron significativamente en el GC (P<0,001) (Tabla 17), siendo las variaciones
entre los grupos estadisticamente significativa (P<0,001).
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PC, perimetro de cintura; PCad, perimetro de cadera; PAS, presion arterial sistolica; PAD, presion arterial diastdlica.

&&& y **, indica P<0,001 para la diferencia de rango significativa dentro de cada grupo con el test de Wilcoxon.

Figura 12. Barras de rango, representando la amplitud de las diferencias después de 8 meses de
intervencion en las variables de peso (A), perimetros de cintura y cadera (B), presion arterial sistdlica
(PAS) (C), y presidn arterial diastélica (PAD) (D); en los grupos de ejercicio y control.
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Tabla 17. Cambios en las variables dependientes e independientes después de 8 meses de intervencion, en los grupos de ejercicio (GE) y control (GC).

Grupos GE GC GE-GCt!
_ (n=307) Positivos Negativos Wilcoxon?2 (n=261) Positivos Negativos  Wilcoxon?2 Mann-Whitnney
variables Media DT N Rango n  Rango? Sig. Media DT n Rango N Rango® Sig. Sig.
Dif_Peso (kg) 137+ 159 38 865 252 1544 ttt 083 + 164 191 1323 61 1084 it ok
Dif_IMC (kg/m?) 049 + 056 38 874 252 1543 it 031 + 059 191 1326 61 1073 Tt
Dif_ICC 0,01 + 0,02 93 1442 214 158,3 T1t 001 £ 0,02 169 1384 89 1126 Tt ok
Dif_PCint (cm) 1,29+ 145 46 939 260 1641 it 071 + 158 182 1341 75 1167 Tt
Dif PAS (mmHg) 592+ 227 1 1115 305 1536 it 212+ 3,09 184 1335 57 806 it ik
Dif PAD (mmHg) 5,00 + 2,18 1 1600 301 1515 Tt 1,83 + 3,09 181 1343 65 934 11
Dif PP (mmHg) 092 + 29 100 1199 176 1491 it 029 + 312 121 1101 97 1087 it ok
Dif_PAM (mmHg) 531+ 173 1 90 306 1545 it 192 + 272 194 1440 64 857 it

Dif, diferencia entre los valores finales e iniciales; DT, desviacion tipica; Min, minimo; Max, méximo; IMC, indice de masa corporal; PCint, perimetro cintura; Pcad, perimetro cadera; ICC, indice cintura cadera, PAS, presion arterial sistdlica; PAD,

presion arterial diastélica; PAM, presion arterial media.

1 Significancia del test no paramétrico Mann-Whitney para el anlisis de la diferencia de la mediana de las alteraciones (Dif) de las distintas variables después de los 8 meses de intervencion ENTRE los GE y GC; ***; valor P<0,001 para el
test Mann-Whitnney.

2, Significancia de los GE y GC para el andlisis no paramétrico de la diferencia en la mediana de las variables con el test Wilcoxon, para el andlisis de la alteracion de las variables dentro de cada grupo; t1t; valor P<0,001 para el test Wilcoxon.

3 indica el rango de alteraciones negativas segun el test Wilcoxon para el andlisis de las diferencias entre muestras emparejadas (valores finales — valores iniciales).
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El efecto de las variables categoricas en la disminucién de la presion arterial
dependid del grado de reduccion de PA que fue asumido para configurar la variable
dependiente dicotdmica. En el primer grupo (-3 mmHg), la reduccion de la PAS
depende significativamente (P<0.001) de la practica de actividad fisica (GE) (R* 0,811)
y de la adherencia al medicamento (R? 0,836) con influencia menos significativa del
grupo que mantuvo adherencia positiva (0) y del que cambio de negativa para positiva
(+1) (P<0,05). Ademas, en este caso la PAS inicial entr6 en el modelo como covariable
aunque con un valor de significancia limite y con un coeficiente beta muy bajo (Tabla
18).

Con respecto a la PAD, también el GE y la adherencia fueron predictores
significativos de la disminucion de 3 mmHg. Sin embargo, en este caso la PAD inicial
entrd en el modelo como covariable (P<0.001), y la influencia significativa de ambas
variables continué siendo significativa, ademas la potencia predictiva del modelo fue
ligeramente incrementada (R? 0,768); esto parece indicar que aunque la PAD inicial
influencia la intensidad de la disminucidn, el efecto de la practica de actividad fisica y la
adherencia al tratamiento son predictores con independencia de la PAD inicial (Tabla
18).

Tabla 18. Modelos de regresion logistica para el analisis de los predictores de la disminucion de la PAS y
PAD en 3 mmHg.

PAS  Variables B Sig ET Rz PAD \Variables B Sig ET R?
Constante -2,337 R 0,218 Constante -2,245 0,210

M1 0.811 M1 0,717
Grupo 5,629  ®* (377 Grupo 4584 ¥ (291
Constante - NS - Constante -1,274 0,349
Grupo 5857 * 0,420 Grupo 4526 ** (0,299

M2 0,836 M2 0,729
Adherencia (1)  -3,231  * 1,113 Adherencia (1) 2,014 * 0,866
Adherencia («») -2,185 ** 0,451 Adherencia («»)  -1,134 * 0,377
Constante -8,776 * 3,443 Constante -16,933 ** 2914
Grupo 6,107 ** 0,462 Grupo 4986 ** 0,029

M3 Adherencia (1)  -3,257 ¥ 1,182 0,841 M3 Adherencia (1) -1,838  * 0,916 0,768
Adherencia («<») -2,206 *** 0,463 Adherencia («»)  -0,970 * 0,395
PAS inicial 0,055 * 0,023 PAD inicial 0,162  ** 0,029

B, valor beta; ET, error tipico; NS, no significativo; *, P<0,05; **, P<0,01; ***, P<0,001; PAS, presion arterial sistlica; PAD, presion arterial diastdlica.
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En el segundo grupo de la variable independiente (-5 mmHg), la reduccién de la
PAS y PAD dependieron significativamente (P<0,001) de la practica de actividad fisica
(GE) (R? 0,485 y 0,493 respectivamente), se observo que la adherencia al medicamento
no influye significativamente en la reduccion de la PAS ni de la PAD. Asi, en este
grupo de pacientes hipertensos la reduccion de la presion arterial de al menos 5 mmHg
estuvo principalmente determinada por la participacion en el programa de actividad
fisica (GE), incluso después de controlar para el efecto de los valores de PAS y PAD
iniciales, pues ambas entraron en el modelo como covariables predictoras (P=0,034 y
P=0,001, respectivamente; Tabla 19).

Tabla 19. Modelos de regresidn logistica para el analisis de los predictores de la disminucion de la PAS y
PAD en 5 mmHg.

PAS Variables B Sig ET Rz PAD \Variables B Sig ET R?
Constante -5561  ** 1,002 Constante -3,591  ** (0,383

M1 0,485 M1 0,493
Grupo 5606 ** 1,008 Grupo 4,008 ** 0,400
Constante -5519 1041 Constante -3,156  *** 0,435
Grupo 5687 ¥+ 1026 Grupo 3,912 = 0,403

M2 0,487 M2 0,499
Adherencia (1) - NS - Adherencia (1) - NS -
Adherencia (<) - NS Adherencia (<) - NS
Constante -9,829 230 Constante -9,175  ** 1,826
Grupo 5725 103 Grupo 3,885  ** 0,404

M3 Adherencia (1) - NS - 0,495 M3  Adherencia (1) - NS - 0,519
Adherencia (<) - NS - Adherencia (<) - NS
PAS inicial 0,029 * 0,014 PAD inicial 0,063 * 0,018

B, valor beta; ET, error tipico; NS, no significativo; *, P<0,05; **, P<0,01; ***, P<0,001; PAS, presién arterial sistdlica, PAD, presion arterial
diastdlica.

En el tercer grupo de la variable dependiente (-7 mmHg); se observo que la
adherencia al medicamento no influye significativamente en la reduccién de la PAS ni
PAD. Asi, en este grupo de pacientes hipertensos la reduccion de la PAS de al menos 7
mmHg estuvo principalmente determinada por la participacion en el programa de
actividad fisica (GE) (P<0,001), incluso después de controlar para el efecto de la PAS
inicial como covariable (P<0,05) (Tabla 20); y el programa de actividad fisica (GE) no
alcanzo a influir significativamente en la disminucién de al menos 7 mmHg en la PAD.
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Tabla 20. Modelos de regresion logistica para el analisis de los predictores de la disminucion de la PAS y
PAD en 7 mmHg.

PAS Variables B Sig ET R2  PAD Variables B Sig ET R?
Constante -5,561 #1002 Constante -20,34  ** (0,146

M1 0,354 M1 0,262
Grupo 4921 1,009 Grupo - NS -
Constante -5,604 ¥+ 1030 Constante -20,59  ** 0,269
Grupo 4908 ¥ 1011 Grupo - NS -

M2 . 0,355 M2 ‘ 0,269
Adherencia(1) - NS - Adherencia(1) - NS -
Adherenci (<) - NS Adherencia(«) - NS
Constante -11,133 #2398 Constante -30,34 2,326
Grupo 4972 1012 Grupo - ek

M3  Adherencia(t) - NS - 0370 M3 Adherencia (1) - NS - 0,320
Adherencia(«) - NS - Adherencia(«>) - NS
PAS inicial 0,036 * 0,014 PAD inicial 0,092 **+ 0,023

27 v?]?r beta; ET, error tipico; NS, no significativo; *, P<0,05; **, P<0,01; *** P<0,001; PAS, presion arterial sistdlica, PAD, presion arterial
lastolica..

Con respecto a los coeficientes beta de todos los modelos, es importante resaltar
gue mostraron valores elevados, y con signos ldgicos desde el punto de vista biolégico.
Asi, el valor de beta para el grupo de ejercicio con la condicion (GE = 0) mostro un
valor positivo en todos los modelos, lo cual indica que cuando el valor del grupo se
vuelve 1 el grupo de presion también se hace méas positivo, es decir deja de tener la
condicion (reduccién de la presion = 0). Al contrario, en el caso de los grupos de
adherencia los valores de beta son siempre negativos, lo que indica que a medida que la
adherencia se hace maés positiva (0 = pacientes que mantuvieron la adherencia positiva y
1 = pacientes que cambiaron de negativa para positiva), el grupo de presién es mas
probable que sea 0 (0 es el grupo que reduce la presién arterial).

Finalmente, indicar que el R? mas elevado de los modelos fue aquel obtenido
con la variable dependiente nimero 1 (-3 mmHg), donde entraron como variables
significativas la adherencia, la actividad fisica y las PAS y PAD iniciales
respectivamente. Asi, parece que las mayores reducciones de la PA estdn asociadas
principalmente a la participacion en el programa de AF y al valor inicial de la presion.
La etnia, el consumo de sal y los habitos de tabaquismo, fueron variables que no
entraron en ninguno de los modelos de prediccion de la reduccion de la PA. Las
variables de adiposidad (peso, perimetro de cintura y de cadera), tampoco entraron
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como covariables continuas, probablemente por estar muy asociadas con la magnitud
del cambio de la PA en los participantes del GE (Figura 12).

VI.22. CAMBIO EN LA ADHERENCIA AL TRATAMIENTO
FARMACOLOGICO.

Al inicio del programa la adherencia al tratamiento farmacologico de todo el
grupo fue del 47,2%, (48,5% y 45,6% en los GE y GC respectivamente) (P>0.05); y
entre las etnias en toda la muestra (GE y GC) de 52,5% en indigenas, 47,0% en
afrocolombianos y 45,7% en mestizos (P>0.05). Al finalizar el programa mejor6 la
adherencia, tanto en el grupo de ejercicio 77,2% (P<0,001), como en el control 49,0%
(P>0,05). Siendo significativa solo en el grupo de ejercicio con aumento del 28,7% en
la adherencia al tratamiento farmacoldgico (Tabla 21). Lo que nos permite rechazar la
hipdtesis nula y concluir que un programa de actividad fisica regular con un
componente educativo en habitos de vida saludable, genera mayor adhesion al
tratamiento farmacologico. Entre las etnias el cambio en la adherencia al tratamiento
farmacologico no fue significativo (P>0,05).

Tabla 21. Porcentaje de adherencia al tratamiento farmacol6gico, segin la Etnia, en el grupo de estudio y
control, inicial y final.

Inicial Final
NO Sl NO Sl Sig.2
INDIGENA 49,2 50,8 21,3 78,7
) AFRO 53,4 46,6 23,3 76,7
Estudio <0,001
MESTIZA 51,4 48,6 23,1 76,9
Total 51,5 485 22,8 77,2
INDIGENA 45,0 55,0 30,0 70,0
AFRO 52,5 475 61,0 39,0
Control >0,05
MESTIZA 57,4 42,6 52,5 475
Total 54,4 45,6 51,0 49,0
Total 52,8 472 35,7 64,3
Sig.! >0,05 0,000

1 Significancia del test no paramétrico Mann-Whitney entre los GE y GC.
2, Significancia de los GE y GC para el andlisis no paramétrico con el test Wilcoxon.
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V1.2.3 CAMBIO EN EL CONSUMO DE SAL Y TABACO.

Consumian mucha sal al iniciar el programa el 64,8% de pacientes, 63,8% en el
GE y 65,9% en el GC (P>0,05). Al finalizar la intervencién el consumo de mucha sal
disminuyd 12,5% en el total de la muestra (P<0,001), 17,2% en el GE (P=0,000) y 6,9%
en el control (P<0,05). Siendo esta disminucion significativa entre los grupos
(P<0,001). En proporcion los pacientes hipertensos que consumen mas sal en el grupo
de estudio y control son los afrocolombianos, y los que proporcionalmente mas la
disminuyeron al final (Tabla 22). Siendo significativa la diferencia entre
afrocolombianos y mestizos (P<0,005) y entre indigenas y mestizos (P<0,05), mas no
significativa entre indigenas y afrocolombianos (P>0.05).

Tabla 22. Consumo de sal, al inicio y final entre grupos de estudio y control, en porcentaje y nivel de
significancia.

Inicial Final
POCA MUCHA POCA MUCHA Sig.2
INDIGENA 32,8 67,2 54,1 45,9
] AFRO 28,8 71,2 53,4 46,6
Estudio 0,000
MESTIZA 40,5 59,5 53,2 46,8
Total 36,2 63,8 53,4 46,6
INDIGENA 30,0 70,0 40,0 60,0
AFRO 28,8 71,2 40,7 59,3
Control <0,05
MESTIZA 37,0 63,0 41,4 58,6
Total 34,1 65,9 41,0 59,0
Total 35,2 64,8 47,7 52,3
Sig.t >0,05 <0,001

1 Significancia del test no paramétrico Mann-Whitney entre los GE y GC.
2, Significancia de los GE y GC para el andlisis no paramétrico con el test Wilcoxon.

Al analizar el consumo de tabaco en los pacientes hipertensos de toda la muestra
observamos que al inicio del proyecto, son no fumadores el 71,1%, fumadores leves
25,2% y fumadores habituales 3,7%. En el grupo de ejercicio son fumadores leves el
24,4% vy habituales 3,9%; en el control 26,1% son fumadores leves y 3,4% fumadores
habituales; con diferencias no significativas entre los grupos (P>0,05), Tabla 23.

Al final del programa en todo el grupo no se observaron cambios en los
fumadores habituales (3,7%), disminuyeron los fumadores leves al 23,4%, para
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aumentar los no fumadores al 72,9% (P<0,05); siendo este cambio significativo solo en
el grupo de ejercicio (P=0,002), ya que el grupo control no experimenté cambios en el
consumo de tabaco. Los indigenas presentaron el mayor consumo de tabaco,
reflejandose la misma tendencia tanto en el grupo de ejercicio como en el control.

Tabla 23. Porcentaje de fumadores grupo de estudio y control, al inicio y al final.

FUMA INICIAL FUMA FINAL
no fumador no fumador Sig.2
fumador leve Fumador fumador leve fumador
Ejercicio 71,7 24,4 3,9 74,9 21,2 3,9 0,002
Control 70,5 26,1 34 70,5 26,1 34
Total 711 25,2 3,7 72,9 23,4 3,7 <0,05
Sig.! >0,05 >0,05

1 Significancia del test no paramétrico Mann-Whitney entre los GE y GC.
2, Significancia de los GE y GC para el andlisis no paramétrico con el test Wilcoxon.

Consistente con el anterior anlisis, donde se aprecia la disminucion significativa
del consumo de sal y tabaco en el grupo de ejercicio, se rechaza la tercera hipotesis nula
y se acepta que un programa de actividad fisica aerobico con un componente educativo
en habitos de vida saludable, permite disminuir tanto el consumo de sal como de tabaco
en pacientes hipertensos; lo que les permitird controlar estos dos factores de riesgo
cardiovascular.

VI.2.4. CAMBIO EN LA COMPOSICION CORPORAL.

El perimetro de cintura, el indice de cintura cadera y el indice de masa corporal
disminuyeron significativamente -1,29; -0,01 y -0,49 respectivamente, en el grupo de
gjercicio (P<0,001) y aumentaron 0,71; 0,01 y 0,31 respectivamente en el grupo control;
siendo al final del estudio la diferencia significativa entre los grupos (P<0,001) (Tabla
17).

El peso disminuyo -1,37+1,59 kg en el GE (P<0,001) y aument6 0,83+1,64 kg
en el GC (P<0,001); siendo la diferencia significativa entre los GE y GC (P<0,001;
Tabla 17). En el grupo de ejercicio los afrocolombianos lograron la mayor reduccion de
peso (-1,89 kg), y los Indigenas en el grupo control presentaron el mayor aumento de
peso, comparados con las otras etnias. De acuerdo a la clasificacion del estado
nutricional segun el indice de Quetelet o indice de Masa Corporal (IMC), inicialmente
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se encontraban en sobrepeso el 451% y en obesidad el 15,1% de los pacientes
hipertensos en toda la muestra, presentando el mayor riesgo de obesidad tanto en el GE
(32,9%) como en el GC (33,9%) los afrodescendientes (Tabla 24). Al finalizar la
intervencion el GE disminuyd significativamente el riesgo de obesidad (P<0,001) y en
el grupo control aumentd significativamente el riesgo de obesidad (P=0,003). Las
diferencias entre los grupos al inicio del programa no fueron significativas (P>0,05),
pero al final del estudio se tornaron estadisticamente significativas (P<0,001).

Tabla 24. Clasificacion del IMC segun etnia, grupo de estudio y control, al inicio y al final; en porcentaje.

IMC INICIAL IMC FINAL

GRUPO ETNIA NORMAL SOBREPESO OBESIDAD  NORMAL SOBREPESO OBESIDAD Sig.?

INDIGENA 82,0 16,4 16 86,9 13,1 0,0

AFRO 151 52,1 32,9 19,2 56,2 24,7
EJERCICIO MESTIZA 39,9 51,4 8,7 474 46,8 58

Total 42,3 44,6 13,0 48,5 42,3 9,1 <0,001

INDIGENA 75,0 25,0 0,0 65,0 350 0,0

AFRO 6,8 59,3 33,9 51 61,0 339
CONTROL MESTIZA 38,3 45,7 16,0 31,5 51,9 16,7

Total 36,8 45,6 17,6 30,7 51,3 18,0 =0,003

TOTAL 39,8 45,1 15,1 40,3 46,5 13,2

Sig.. >0,05 <0,001

1 Significancia del test no paramétrico Mann-Whitney entre los GE y GC.
2, Significancia de los GE y GC para el andlisis no paramétrico con el test Wilcoxon.

Todas las variables de composicion corporal evaluadas (peso, indice de masa
corporal, perimetro de cintura e indice de cintura cadera), en el grupo de ejercicio
disminuyeron significativamente (Tabla 17 y Tabla 24), permitiéndonos rechazar la
cuarta hipdtesis nula y aceptar la alternativa, para afirmar que un programa de actividad
fisica aerobica de moderada intensidad con componente educativo en habitos de vida
saludable, permite mejorar la composicion corporal en los pacientes hipertensos.

En la Figura 13, se aprecia que la reduccion de peso en los hipertensos que
realizaron actividad fisica (Graficos A y C), parece estar asociada con la disminucion de
las PAS (A) y PAD (C), como indica la distribucion masiva de los puntos en los
cuadrantes inferiores izquierdos, los cuales muestran disminucion simultanea del peso y
de la presion arterial; se observa que aun algunos pacientes que no bajaron de peso
disminuyeron sus cifras de PAS y PAD (cuadrantes inferiores derechos de los graficos
Ay C). En el caso del GC (Gréficos B y D) los puntos se agrupan con mayor intensidad
en los cuadrantes superiores derechos (aumento de peso y de presion arterial) o en los
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vecinos (superior izquierdo aumento de presion con disminucién de peso o inferior
derecho aumento de peso con disminucion de presion arterial).
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Figura 13. Cuadrantes de respuestas individuales de cambios simultdneos en el peso y las presiones
arteriales sistolica (PAS) y diastolica (PAD), después de 8 meses de intervencion. Grafico A, cambios

individuales en la PAS en el grupo de ejercicio (GE); Gréfico B, cambios individuales en la PAS en el
grupo control (GC); Grafico C, cambios individuales en la PAD en el GE; Gréfico D, cambios individuales
en la PAD en el GC.

En la Tabla 25, se observa el analisis de las alteraciones entre variables de

composicion corporal y presion arterial entre etnias y entre GC y GE. La observacion de
las medianas, nos informa que la alteracion en el GC tuvo sentido positivo, lo que indica
un aumento, de todas las variables en todos los grupos étnicos. Por otro lado, en el
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grupo de ejercicio los signos negativos, confirman los resultados ya expuestos en los
parrafos previos, informando de reducciones significativas en todos los grupos étnicos.
Adicionalmente los test Mann-Whitney, para el analisis de las diferencias de las
alteraciones entre ambos grupos en cada etnia, reveld que para todas las variables y en
todos los grupos étnicos, se encontraron diferencias significativas en los cambios entre
GC y GE (Tabla 25, lineas grises). Los resultados de los test Kruskal-Wallis mostraron
diferencias significativas en el peso corporal entre todas las etnias del GE, pero no del
GC. Con respecto al perimetro de cintura, tanto las etnias del GC como las del GE,
mostraron diferencias significativas, excepto en el GE para etnias Mestiza e Indigena
(test Wilcoxon, P>0,05).
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Tabla 25. Cambios en las medianas de composicion corporal (peso y perimetro de cintura) y presion arterial, en el GE y el GC entre las Etnias.

Indigena Afro Mestiza Total

Etnia

Medianas Rangos!  Sig.2 Medianas Rangost  Sig.3 Medianas Rangos!  Sig.4 Medianas Sig.®
Grupo GC GE GC GE CE GC GE GC GE CE GC GE GC GE CE GC GE GC GE

125 0,80 110 111 N 110 -150 126 184 N} 090 -120 138 157 N 100 -120 N  **
Dif Peso

Mann-Whitneys 30 65  ** Mann-Whitney 37 90  ** Mann-Whitney 109 224  **

120 -120 99 136 ¢ 080 -1.80 137 184 ¥ = 060 -130 137 148 *N 080 -140 * ®
Dif_PCint

Mann-Whitney 30 60  *** Mann-Whitney 39 89  ** Mann-Whitney 114 219  *=

300 -500 135 143 NN 200 -6.00 132 163 NN 300 -600 130 154 NN 300 -600 N N
Dif_PAS

Mann-Whitney 70 22  *=* Mann-Whitney 31 96  ** Mann-Whitney 85 246  **

250 500 119 147 NN 200 -500 134 160 NN 200 -500 133 154 NN 200 500 N N
Dif_PAD

Mann-Whitney 70 23  *** Mann-Whitney 32 94 ** Mann-Whitney 89 242  *&

GC, grupo control; GE, grupo de ejercicio; Sig., significancia; Dif, diferencia; PCint, perimetro de cintura; PAS, presion arterial sistélica; PAD, presion arterial diastélica; C, grupo control; E, grupo de ejercicio
1, Rangos de los tests no Parametricos Kruskal-Wallis para la comparacién de medianas entre etnias.
2, significancia para los tests no Parametricos Wilcoxon entre las etnias indigena y Afro.
3, significancia para los tests no Parametricos Wilcoxon entre las etnias Afro y Mestiza.

4, significancia para los tests no Parametricos Wilcoxon entre las etnias Mestiza e indigena .
5, significancia para los tests no Parametricos Kruskal-Wallis entre etnias.

6, Las lineas grises indican los rangos y significancia de los tests no paramétricos Mann-Whitney entre los grupos control (GC) y ejercicio (GE) para cada etnia y variable.

N, tests no significativos; *, P<0,05; **, P<0,01; ***, P<0,001
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La hipertension arterial es una enfermedad asintomatica, que tiene multiples
repercusiones para la salud, generando altos costos econdémicos para las entidades
prestadoras de los servicios de salud y que requiere del compromiso y participacion
activa de los pacientes con el cumplimiento del tratamiento. Esta investigacion se ha
planteado como objetivos determinar la efectividad de un programa de actividad fisica
aerdbico con componente educativo en habitos de vida saludable, para disminuir los
niveles de presidn arterial, mejorar la adherencia al tratamiento farmacoldgico y generar
cambios hacia estilos de vida saludables, en pacientes con diagnéstico de hipertension
arterial.

Conociendo que la hipertension arterial es el principal factor de riesgo de
enfermedades cardiovasculares, y por ello la causa mas importante de morbilidad en el
mundo (Armas et al., 2006; Gémez et al., 2008; OMS, 2010a.; Sanchez et al., 2010); las
reducciones en las cifras de presion arterial asi sean minimas de -2 a -4 mmHg ya estan
generando menores riesgos cardiovasculares (Chicharro & Vaquero, 2006; Liu et al.,
2005). Siendo mayores los descensos en la presion arterial como en el presente estudio,
se podria afirmar que la influencia de la préactica de actividad fisica aerdbica y regular,
apoyaria en la disminucién de los riesgos y complicaciones cardiovasculares en
pacientes hipertensos fisicamente activos, tal como lo demostré Puska en el proyecto de
Karelia del Norte (Puska, 2008), y en mayores de 55 afios en particular ya que a partir
de esta edad el riesgo de padecer hipertension arterial es cercano al 90% (Chobanian et
al., 2003).

El presente estudio realizado en tres municipios del Departamento del Cauca,
Colombia, se inicid con una muestra de 581 pacientes hipertensos en tratamiento
farmacologico, de tres etnias (Indigenas, Afrocolombianos y Mestizos) y finalizé con
568 pacientes ya que se presentaron 13 deserciones voluntarias (6 en el GE y 7 en el
GC). Predominando en el grupo de ejercicio los mestizos (56,4%), sobre los
afrocolombianos (23,8%) y los indigenas (19,9%), siendo esta distribucién
proporcionalmente similar a la existente en el Departamento del Cauca (56,3%; 21,5% y
22,19% respectivamente) (DANE, 2005). El 71,3% de los hipertensos fueron del género
femenino, lo cual se observa en la mayoria de los estudios revisados (Cornelissen &
Fagard, 2005; Cornelissen & Smart, 2013; Fagard, 2001; Hagberg et al., 2000; Hagberg
& Seals, 1986; Pescatello et al., 2010) donde igualmente predominan las mujeres que se
inscriben en este tipo de estudios.

En relacién al primer objetivo, el programa de actividad fisica de intensidad
moderada implementado con el grupo de intervencion durante 8 meses, tuvo influencia
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francamente significativa en la disminucion de la presion arterial sistolica en -5,92
mmHg Yy diastolica en -5,0 mmHg (Tabla 17), siendo la disminucion entre las etnias no
significativa (Tabla 25); cifras menores a las reportadas en las revisiones realizadas por
Fagard (2001) -7,4 y -5,8 mmHg; de -11 y -8 mmHg por Hagberg et al., (2000) y
mayores de acuerdo a las cifras reportadas por Pescatello y Kulikowich, (2001) de -3,2
y -1,6 mmHg vy de -3,84 y -2,58 mmHg por Whelton, (2002), en la PAS y PAD
respectivamente.

Otros metandlisis que reportan cifras similares a las logradas en nuestro estudio
e igualmente con ejercicio de resistencia aerdbica, informan de reducciones en la PAS y
PAD respectivamente; de -6,9 y -4,9 mmHg (Cornelissen & Fagard, 2005); Pescatello
reporta reducciones de -5 a -5,8 mmHg en la presion arterial de pacientes hipertensos
(Pescatello et al., 2010); y en el metanalisis mas reciente que incluyd 93 estudios
realizado por Cornelissen y Smart, (2013), se evidencia que la actividad fisica de
resistencia dinamica (aerobica), similar a la aplicada en el grupo de hipertensos del
presente trabajo de investigacion, generd disminuciones promedio de -8,3 mmHg en la
PAS y de -5,2 mmHg en la PAD; igualmente en la revision de Kelley et al., (2001) se
reportan reducciones muy similares a nuestro estudio tanto en la PAS de -6 mmHg
como en la PAD de -5 mmHg, en pacientes hipertensos, y en la revision bibliografica
realizada por Dickinson et al., (2006) encontrd reducciones de la PAS de -4,6 mmHg
con la préctica de ejercicio aerdbico.

Las reducciones de la presion arterial obtenidas en esta investigacion,
concuerdan con las reportadas por la Sociedad Europea de Hipertension en el afio 2003,
quienes establecen que la practica habitual de al menos 5 dias a la semana de ejercicio
aerobico (caminar deprisa) durante 30 a 45 minutos, disminuye la presion entre -4 y -9
mmHg, (ESH/ESC, 2003); y algunos autores consideran estas cifras como referencia en
sus guias para el tratamiento no farmacoldgico de la hipertension arterial (Chobanian et
al., 2003; De la Sierra et al., 2008; Armario et al., 2005; Marin et al., 2005).

Al revisar los valores de disminucion de la presion arterial entre las etnias que
participaron en el presente estudio, la mayor reduccion promedio se obtuvo en los
afrocolombianos del grupo de ejercicio, quienes disminuyeron -6,08 mmHg en la PAS y
-5,01 mmHg en la PAD, datos similares a los del estudio realizado por Kokkinos et al.,
(1995), quien report6 disminuciones de la PAS de -7 mmHg y de la PAD de -5 mmHg
en el estudio realizado en Afroamericanos hipertensos.
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Con respecto a la intensidad del ejercicio, Hagberg et al., en el afio 2000
concluyeron; que el entrenamiento de intensidad leve a moderada, parece ser mas
beneficioso para reducir la presién arterial en hipertensos, lo cual coincide con lo
reportado en el ultimo analisis del 2013, realizado por Cornelissen y Smart, (2013),
quienes ademas encontraron mayores reducciones en la presion arterial con programas
realizados durante 45 minutos tres dias a la semana, con sesiones semanales entre 150 y
210 minutos, y menores a 12 meses; igual metodologia utilizada en el programa
aplicado a los pacientes hipertensos de las tres etnias en la presente investigacion,
siguiendo las recomendaciones del American College of Sports Medicine (ACSM, 2007;
ACSM-AHA, 2007).

Siendo la inactividad fisica el cuarto factor de riesgo mas importante de
mortalidad mundial (OMS, 2010b), y el bajo nivel de condicion fisica el principal factor
de riesgo de enfermedades cardiovaculares (Blair et al., 1995); la implementacion de un
programa de actividad fisica con la comunidad hipertensa inactiva, se convierte en una
estrategia comunitaria fundamental, y ain mas, luego de demostrar que reduce
significativamente sus cifras de presion arterial, convirtiendose en el tratamiento no
farmacologico mas efectivo para el control de la hipertension arterial.

La disminucion de las cifras tensionales en cifras semejantes a otros estudios
realizados a nivel mundial, mediante un programa de actividad fisica propuesto por la
comunidad; nos permite sugerir que se le debe abrir los espacios de participacion activa
a los integrantes de grupos de pacientes hipertensos conformados, motivandolos a que
estructuren propuestas y logren sus objetivos; apoyandolos en todo el proceso desde las
instituciones del estado y con la vinculacion de toda la sociedad.

En referencia al segundo objetivo; en toda la muestra la adherencia al
tratamiento farmacologico, al inicio del programa del 47,2% esta cercana al valor
encontrado en la revisidn realizada por Sanchez et al., (2009), donde se reporta que el
46% de los pacientes hipertensos en Colombia reciben tratamiento farmacoldgico y
menor que la reportada en el estudio CARMELA (69%) (Silva et al., 2010). El
incremento significativo del 28,7%, en la adherencia lograda en el grupo de pacientes
que realizaron la actividad fisica (Tabla 21), permitié alcanzar una adherencia final del
77,2%, interactuando con el programa de actividad fisica en la disminucion de las cifras
de presion arterial; lo que puede implicarles menores riesgos cardiovasculares a este
grupo de pacientes, de acuerdo con las afirmaciones impartidas en las diferentes guias
de tratamiento por los grupos de expertos (Aristizabal & Vélez, 2007; Armario et al.,
2005; Mancia et al., 2007; Marin et al., 2005; Sabater-Hernandez et al., 2011; Sanchez
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et al., 2010) y organizaciones como la OMS (OMS, 2004a, 2009b, 2010b), quienes
resaltan la importancia de la ingesta diaria de la medicacion antihipertensiva para el
adecuado control de la presion arterial; y afirman que la falta de adherencia al
tratamiento farmacologico de la presion arterial genera mayores riesgos de
complicaciones cardiovasculares (Munger et al., 2007), ya que la presion arterial
permanentemente elevada ocasiona alteraciones en organos diana (Mancia et al., 2007)
gue incrementan los riegos cardiovasculares.

Al analizar la influencia de la adherencia en el control de las cifras tensionales se
observo que su participacion solo fue significativa hasta reducciones menores de -3
mmHg (Tabla 18), ya que en las reducciones mayores a este valor el programa de
actividad fisica es el que tiene la mayor significancia estadistica. La medicion precisa de
la adherencia al tratamiento farmacolégico es dificil, ningin método directo o indirecto
estd exento de limitaciones; en nuestro estudio el test utilizado se convierte en una
herramienta de facil aplicacion y valoracidn; que nos permitié evaluar en esta variable
la mejoria significativa en el grupo de estudio, lo que representa para el paciente mejor
control de su patologia, y para las entidades de salud menores gastos asistenciales.

Frente a las variables disminucion de consumo de sal y tabaco; en nuestro
estudio se demostré disminucion significativa en estos dos factores de riesgo
cardiovascular en los pacientes que realizaron el programa de actividad fisica (Tabla 22
y Tabla 23); este cambio no fue suficiente para influir significativamente en la
disminucion de las cifras tensionales. Diferentes estudios y revisiones reportan
reducciones leves en la presion arterial generadas con la disminucién del consumo de
sal. Estudios epidemioldgicos como INTERSALT (1988) que reportd disminucién de la
PAS de 2,2 mmHg, vy el estudio realizado en Ghana (Cappuccio et al., 2006), que
encontrd disminucion 2,5 mmHg y 3,9 mmHg en la PAS y PAD respectivamente, con la
restriccion de sal. Otro estudio realizado en China (Tian et al., 1995) donde se demostrd
la efectividad de un programa comunitario frente a uno individualizado para la
reduccidn de la sal, disminuyendo 3 y 2 mmHg la PAS respectivamente en cada uno de
los grupos. De otra parte revisiones de ensayos aleatorios encontraron disminuciones de
la PAS en 1,1 mmHg y de la PAD en 0,6 mmHg tanto en normotensos como en
hipertensos (Hooper et al., 2002); y Grobbee & Hofman, (1986) quienes reportaron que
el efecto hipotensor fue restringido solo a la PAS en 3,6 mmHg. Dos reportes con
disminucion mayor de la PAS fueron; el del estudio realizado en hipertensos por Law et
al, con restriccion de sodio de 50 mmol diarias por 5 semanas el cual redujo la PAS en 7
mmHg (Law et al., 1991) y los estudios revisados por He et al, en los cuales la dieta
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hiposodica redujo respectivamente la PAS y PAD en 5 y 2,7 mmHg en pacientes
hipertensos.

A pesar de los resultados encontrados en esta investigacion con respecto a la
influencia no significativa de la disminucion en el consumo excesivo de sal sobre las
cifras de presion arterial; y basados en las sugerencias de los expertos (Aristizabal &
Vélez, 2007; Armario et al., 2005; De la Sierra et al., 2008; Mancia et al., 2007; Marin
et al., 2005; Sabater-Hernandez et al., 2011; Sanchez et al., 2010), de las sociedades
cientificas (ESH/ESC, 2003; JNC 7, 2004) y de las organizaciones mundiales como la
OMS, OPS; debe seguirse recomendando al paciente hipertenso la disminucion del
consumo de sal como parte fundamental del tratamiento no farmacoldgico.

En referencia al consumo de tabaco; aunque resulte paraddjico que la presion
arterial aumente o no cambie con la suspension del habito de fumar, como lo
demuestran varios estudios (Green et al., 1986; Groppelli, Giorgi, Omboni, Parati, &
Mancia, 1992b; Janzon et al., 2004; Lee et al., 2001; Omvik, 1996; Seltzer, 1974), en el
presente estudio igualmente la disminucion significativa del habito de fumar en el grupo
de intervencion no tuvo influencia significativa en la disminucion de la presion arterial.
A pesar de estos hallazgos los efectos que esta medida no farmacoldgica genera en la
reduccion de los riesgos cardiovasculares y no cardiovasculares (Armario et al., 2005;
Manson et al., 1992; Morita et al., 2006), nos motiva a seguirla utilizando como parte
fundamental del tratamiento no farmacologico (Mancia et al., 2007), siguiendo las
recomendaciones del convenio marco de la OMS para el control del consumo de tabaco
(OMS, 2003) ya que el tabaquismo es considerado un factor de riesgo cardiovascular
(Doll et al., 1994; Manson et al., 1992). Se debe resaltar que el consumo de tabaco en
esta muestra de pacientes hipertensos fue baja comparada con la reportada en la
poblacion general de 21% en hombres y 33% en mujeres Espafiolas (Grau et al., 2011) y
en Colombia de 12,8% en poblaciones adultas de 18 a 69 afios (Minproteccion, 2007a;
Rivera, 2011).

El mejoramiento de los estilos de vida logrados con este programa asi como la
disminucion del consumo de sal y tabaco; considerados factores de riesgo de
enfermedades cardiovasculares ademas de otras patologias; convierte al programa de
actividad fisica en una estrategia educativa y formadora; y para los pacientes de edad
avanzada en elemento integrador, motivador y socializador; que impulsa la autoestima
generandoles beneficios adicionales en la salud, especialmente en hipertensos, inactivos
y con factores de riesgo adicionales como consumo excesivo de sal y tabaco.
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La reduccion del peso corporal segun varios estudios (Bello et al., 2007; Moore
et al., 2005) y algunos metanalisis (Horvath et al., 2008; Neter, 2003; Siebenhofer et al.,
2011), disminuye significativamente la presion arterial; incluso se afirma, que
alcanzando un peso corporal adecuado para la talla se podria llegar a reducir o suprimir
el tratamiento farmacoldgico para el control de la presion arterial (Chobanian et al.,
2003). En nuestra investigacion la reduccion leve de peso de -1,37 kg en el grupo de
ejercicio (Tabla 17), aunque generd disminucién de la PAS y PAD (Figura 13), esta no
se considera significativa (P>0,05). Hallazgo que puede deberse a la minima reduccién
del peso corporal en nuestro grupo de ejercicio, ya que como observaron Moore et al.,
(2005), en su revision, se requieren reducciones apreciables del peso corporal de 10 Kg
para provocar disminuciones entre 5 y 20 mmHg en la presion arterial (ESH/ESC,
2003), al igual que lo reportado en el estudio PREVEND donde la reduccion de la PAS
en -11 mmHg y la PAD en -5 mmHg se logré con una disminucién considerable de
peso de -14,2 kg; y otro resultado similar lograron Siebenhofer et al., (2011), en el cual
con los hipertensos con reducciones de peso de 4 kg, disminuyeron la PAS en 4,5
mmHg y la PAD en 3,2 mmHg. Apoyados en estos informes y en lo expresado por
Neter et al., quienes reportaron que la PAS y PAD descendia respectivamente en
promedio 1,1 y 0,9 mmHg por cada kilogramo de peso perdido (Neter, 2003);
consideramos que en nuestro estudio la disminucién de peso a pesar de influir en la
reduccion de la PAS y la PAD (Figura 13), esta no alcanza a ser significativa debido al
cambio minimo del peso corporal registrado en el GE (-1,37 de kg).

De acuerdo a la revision de estudios en pacientes hipertensos, la prevalencia de
obesidad en todo el grupo de la presente investigacion es baja (15,1%) (Tabla 24),
compardndola con el estudio PRESCAP 2006 (Divison et al., 2011), donde la
prevalencia de obesidad en los pacientes hipertensos fue mayor al 38,7% en pacientes
hipertensos y con el estudio ESOPOH en Espafia que reporta una prevalencia de
obesidad del 51,6% en hipertensos (Romero et al., 2007); igualmente el estudio
CORONARIA en Espafia (Cosin Aguilar et al., 2007), reporta una prevalencia elevada
de sobrepeso u obesidad del 83,7% comparada con la encontrada en nuestro estudio del
60,2% al inicio del programa, lo que indica que en los pacientes hipertensos que
participaron en esta investigacion la obesidad inicialmente fue menor a la reportada en
los estudios analizados. Este factor de riesgo disminuye aun mas en el GE, ya que la
prevalencia de obesidad en ellos luego de la intervencion es del 51,4% (Tabla 24). Al
realizar el analisis por grupo étnico, observamos que los afrodescendientes son los
Unicos pacientes que mostraron riego de sobrepeso u obesidad elevados, inicialmente de
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85,0% y del 80,9% luego de la intervencion; cifras semejantes a la referidas por los
autores analizados, quienes manifiestan que mas del 80% de pacientes hipertensos
tienen sobrepeso u obesidad (Cosin Aguilar et al., 2007; Korhonen et al., 2008).

La disminucion del riesgo de obesidad en el GE es un beneficio importante de la
aplicacion del programa en los pacientes hipertensos, entendiendo que el sobrepeso
incrementa las cifras tensionales (Curto et al., 2004; Siebenhofer et al., 2011). Sin
embargo, aun al ser no significativa la disminucion de la presién arterial al reducir de
peso corporal, este hecho se puede considerar un factor positivo, ya que como se afirma,
las reducciones minimas de la presion arterial generan beneficios cardiovasculares
(Chicharro & Vaquero, 2006; Liu et al., 2005); y sumando estas disminuciones leves de
peso con las reducciones del consumo de sal y tabaco en pacientes que realicen
actividad fisica regular, podremos influir positivamente en el control de esta patologia,
disminuyendo los riesgos de complicaciones y propiciando espacios saludables.
Manteniendo en el tiempo estos esfuerzos se podria reducir o intentar suspender la
medicacion en algunos pacientes.

Los logros obtenidos por los pacientes hipertensos participantes en el programa
de actividad fisica aerébico con respecto a la disminucion de peso, del consumo de sal y
de sus cifras de presion arterial se aproximan a lo afirmado por autores como Akita et
al., quienes manifiestan que, con la pérdida de peso, la disminucién del consumo de sal
y el incremento de la actividad fisica en forma simultanea, se pueden lograr reducciones
de la PAS y PAD de 11 mmHg y 5 mmHg respectivamente, siendo estos efectos mas
significativos en los afroamericanos (Akita, Sacks, Svetkey, Conlin, & Kimura, 2003),
tal como se logré en nuestro estudio.

Finalmente podriamos afirmar que para disminuir el riesgo de enfermedades
cardiovasculares y la incidencia de hipertension se deberia sugerir mediante la
implementacién de programas en educacion sanitaria (Ruiz-Azarola & Perestelo-Pérez,
2012), ademés de una dieta balanceada, la disminucion del tabaco y la sal; con mayor
insistencia y permanente reforzamiento en pacientes hipertensos la realizacion de
actividad fisica de intensidad moderada, ya que esta produce los mayores beneficios con
el menor riesgo (Angelino et al., 2000b; Cornelissen & Smart, 2013), adaptandose
mejor a las politicas de salud publica debido al menor riesgo de lesiones ortopédicas y
otras complicaciones médicas que podrian sobrevenir durante la practica de actividades
vigorosas, por estas razones debe convertirse en una actividad fundamental de
promosién de la salud comunitaria en pacientes hipertensos por sus grandes beneficios a
bajo costo (Devis & Peird, 2001).
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PRIMERA. Aunque la configuracion de los grupos no fue aleatorizada, los
porcentajes de distribucion por etnias fueron semejantes en el grupo de estudio a los de
la poblacion del departamento del Cauca, permitiéndonos afirmar que se podria
considerar una muestra representativa de nuestra region.

SEGUNDA. EIl grupo que realizé el programa de intervencion comunitaria que
incluye actividad fisica regular y educacion sobre habitos de vida saludable,
experimentd una disminucion significativa de sus cifras de presion arterial tanto
sistdlica (-5,92+2,27 mmHg) como diastdlica (-5,0£2,18 mmHg), sin ser significativa la
diferencia entre las etnias. Mientras que en el grupo control se observé un aumento
significativo de las mismas.

TERCERA. EIl grupo que realizé el programa de intervencion comunitaria que
incluye actividad fisica regular y educacion sobre habitos de vida saludable, mejord
significativamente la adherencia al tratamiento farmacoldgico en un 28,7%; por el
contrario, aunque en el grupo control también se produjo un aumento de la adherencia,
esta no resulto estadisticamente significativa.

CUARTA. EIl consumo de sal disminuyo significativamente en ambos grupos,
siendo estadisticamente mas significativa la disminucion (12,5%) en el grupo
experimental, en el cual se realiz6 la intervencién con el programa comunitario que
incluye actividad fisica regular y educacion sobre habitos de vida saludable.

QUINTA. El consumo de tabaco se redujo significativamente solo en el grupo
experimental, luego de la realizacion del programa de intervencion comunitaria que
incluye actividad fisica regular y educacion sobre habitos de vida saludable.

SEXTA. Todos los parametros de la composicién corporal (peso, IMC,
perimetro de cintura e indice de cintura cadera) mejoraron significativamente en el
grupo experimental; con la aplicacion del programa de intervencién comunitaria que
incluye actividad fisica regular y educacion sobre habitos de vida saludable; en el grupo
control todos los parametros empeoraron significativamente.

SEPTIMA. En nuestro estudio se ha observado una disminucion en la presion
arterial de al menos 3 mmHg debida a la influencia significativa de la practica de la
actividad fisica y de la mejoria en la adherencia, y dependiendo del nivel inicial de
presion arterial. Para disminuciones hasta de -7 mmHg la Unica variable independiente
que influyo fue la realizacion del programa de intervencion comunitaria que incluye
actividad fisica regular y educacion sobre habitos de vida saludable.
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La conformacion de grupos de pacientes de hipertensos a nivel del trabajo
comunitario tiene en nuestro Pais algunas dificultades propias; en mayor medida a nivel
del area rural, donde la conciencia de la enfermedad en los pacientes no es la adecuada;
las distancias de desplazamiento dificultan su asistencia, y el apoyo institucional no es
permanente. Se requiere la conformacion de grupos con lideres comprometidos,
proactivos, encargados de lograr la vinculacion de las diferentes instituciones del estado
en la elaboracion y sostenimiento de los programas comunitarios.

Algunos de los grupos que participaron en el proyecto luego de terminada la
intervencion no han logrado volver a activarse, en parte a la falta de apoyo institucional
para delegar el personal capacitado en la planificacion, direccion y control del trabajo
fisico en este grupo de pacientes; para tal fin es indispensable la vinculacion de
profesionales capacitados en las areas de salud, educacion fisica, fisioterapia o
nutricion, quienes con su formacion estan capacitados para el apoyo y manejo de grupos
de pacientes con Enfermedades Cronicas no Transmisibles (ECNT).

De otro lado en algunos de los grupos la poca capacidad de liderazgo de sus
integrantes los desmotivé para darle continuidad al programa, se requiere la
capacitacion de pacientes con liderazgo, para fortalecer el trabajo comunitario, lideres
gue sean capaces de generar estrategias proactivas y entablar dialogos y acuerdos
interinstitucionales que apoyen los proyectos, demostrando los beneficios evidentes de
un programa de actividad fisica en pacientes hipertensos, el cual redundaria en
reduccién de costos sanitarios y la disminucion de la morbimortalidad cardiovascular
con menores efectos secundarios, al incrementar el nivel de actividad fisica en la
poblacion adulta hipertensa, teniendo en cuenta las caracteristicas culturales y sociales
del entorno.

Uno de los objetivos de cualquier trabajo de investigacion debe ser la apertura de
nuevas lineas de estudio que permitan avanzar en el conocimiento de aspectos
relacionados, en este caso, con la actividad fisica y sus beneficios en las personas
mayores hipertensas. En posteriores investigaciones con grupos étnicos similares seria
conveniente realizar el estudio de los factores de riesgo cardiovascular, con el objetivo
de evaluar la influencia de un programa de actividad fisica a mediano y largo plazo
sobre los factores de riesgo cardiovascular, ya que es un ambito poco estudiado y
definido. Igualmente para determinar la influencia real de la reduccién en el consumo de
sal esta deberia cuantificarse para evitar la subjetividad de la informacién aportada por
el paciente.
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Para lograr el reto en el campo de esta enfermedad tan prevalente, de facil
diagnostico, pero tan subdiagnosticada y mal controlada se deben incorporar programas
de educacidn para la salud partiendo desde las escuelas, y con la ensefianza en todos los
ambitos, entendiendo que la escuela es un espacio donde se retne a todos los integrantes
de una comunidad buscando el bien comdn inicialmente del nifio; este ambiente lo
debemos aprovechar como propiciador de estrategias, generador del cambio, medio para
la proyeccion hacia la comunidad, con el fin de preparar integralmente al hombre para
la vida. Estas estrategias no deberan consistir en un gesto aislado del personal de salud,
como lo ha sido hasta el momento, sino mas bien en una actividad de educacion en
salud permanente, con y desde la comunidad, en la que participen de manera consciente,
creativa, propositiva, participativa y mancomunada todas las fuerzas vivas de la
sociedad.
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ANEXO 1.

HISTORIA CLINICA.

Fecha:

Apellidos: Nombres:
Domicilio: Etnia:
Fecha Nacimiento: Edad:
Estado civil: Sexo:
Nivel educacion: Teléfono:
Ocupacion: Cédula:

Antecedentes personales:
Hipertension: Tiempo de tratamiento.

Diabetes: Tiempo de tratamiento.

Enfermedad renal.

Angina o dolor precordial.

Antecedentes familiares:
Cardiopatia isquémica.

Muerte subita en menores de 35 afios.

Accidente cerebrovascular.

Hipertension arterial.

Tratamiento:
Recibe tratamiento. Si _ No___
Tiempo de inicio:

Tipo de medicacion y dosis diaria:

Intolerancia. Si No
Cambio de medicacion. Si_ No _ Causa
Suspende la medicacion algunos dias Si _ No __ Porqué
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Pertenece a grupos de hipertensos. Si __ No
Estaria dispuesto (a) a conformar un grupo y fomentar programas comunitarios.
Si___ No

Se controla la Tension arterial? Si No
Diaria. Semanal. Mensual. Trimestral. Semestral. Anual.
Irregular. Nunca.

Valoracion Clinica.

Peso kg. Talla metros.
Tension arterial sistolica (1) mmHg. (2) mmHg.
Tension arterial diastolica (1) mmHg. (2) mmHg.

Revision sistemas:
Cabeza.

Ojos. Fondo ojo.
Oidos.
Bucofaringe.

Cuello.

Torax.

Pulmones.

Corazon.
Abdomen.
Urogenita.

Extremidades.

Sistema nervioso.

Composicion corporal:

Circunferencia cintura cm. Cadera cm.
IMC. kg/m2
Relacion cintura cadera:
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Diagnostico:

Tratamiento:
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ANEXO 2

Formato encuesta Habitos de consumo sal, tabaco y medicamentos.
Consumo de sal:
Le adiciona sal a los alimentos? Si No

¢Qué cantidad? Pocasal  Muchasal .

Habito de fumar:
No fumador (ultimos tres afios) Fumador
Tiempo de consumo

Cuantos cigarrillos fuma durante la semana

Se clasificaran en tres categorias:
No fuma.
Fumador leve: 1 a 14 cigarrillos a la semana.

Fumador habitual: 15 o mas cigarrillos a la semana.

Consumo medicamentos antihipertensivos: (Test de Morisky y Green)

Se le olvida tomar alguna vez los medicamentos para la tension? SI__ NO___
Toma los medicamentos a la hora indicada? SI ___ NO____

Cuando se encuentra bien, deja de tomar su medicacion? SI___ NO___

Si alguna vez se siente mal, deja de tomar la medicacion? SI__ NO___
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ANEXO 3.

CONSENTIMIENTO INFORMADO.
Popayan,

NOSOTROS LOS FIRMANTES, NOS COMPROMETEMOS A PARTICIPAR
DE MANERA ACTIVA Y A ASITIR DURANTE LOS OCHO MESES, TRES DIAS
A LA SEMANA A LAS ACTIVIDADES FiSICAS PROGRAMADAS

AUTORIZAMOS A
GUILLERMO HERNANDO RODRIGUEZ VELEZ,

A UTILIZAR LOS DATOS RECOLECTADOS EN EL PROYECTO DE
INVESTIGACION,

“RESPUESTA AL TRATAMIENTO NO FARMACOLOGICO DE LA
HIPERTENSION ARTERIAL, EN LAS DIFERENTES ETNIAS DEL
DEPARTAMENTO DEL CAUCA, MEDIANTE LA IMPLEMENTACION DE UN
PROGRAMA DE ACTIVIDAD FiSICA CON LA COMUNIDAD”

PARA SU SOCIALIZACION Y PUBLICACION EN REVISTAS
CIENTIFICAS.

FIRMAS
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