
D
iversas medidas higiénico-dietéticas han
sido clásicamente recomendadas para el
control de la hipertensión arterial. Entre

ellas, la reducción de peso, la reducción del
consumo de alcohol, la reducción de la sal con
aumento del potasio en la dieta y el incremento
de la actividad física continúan siendo reco-
mendaciones expresamente indicadas en la ac-
tualidad1, 2. 
Las orientaciones de estilo de vida y dietéticas
son importantes y se indican desde hace años
como primer escalón terapéutico antes del tra-
tamiento farmacológico para reducir las cifras
de presión superiores a las óptimas y para redu-
cir cifras tensionales correspondientes al esta-
dio I de hipertensión, es decir, las que se en-
cuentran entre 140 y 159 mmHg de sistólica y
90 y 99 mmHg de diastólica3, 4. Como sabemos,
una importante proporción de hipertensos esen-
ciales se encuentran en esta situación, y muchos
de ellos podrían, por tanto, ser tratados con las
medidas dietéticas y modificaciones de estilo de
vida.
Sin embargo, con respecto a la dieta, que resul-
ta ser una parte importante del tratamiento, la
demostración de sus efectos puede resultar
compleja. 
En relación con la dieta vegetal sabemos con-
cretamente con los estudios del grupo de Beilin5

que la presión arterial de los vegetarianos es in-
ferior a la de personas que comen carne. 
Asimismo, las cifras tensionales de los pacien-
tes hipertensos disminuyen con la alimentación
vegetariana6.
Recientemente ha contribuido al conocimiento
del papel de la dieta el grupo de estudio DASH
(Dietary Approaches to Stop Hypertension) que
plantea el seguimiento de tres grupos de pa-
cientes adultos, a uno de los cuales se les sumi-
nistró dieta habitual, a otro dieta enriquecida
en frutas y vegetales y a otro una dieta combi-
nada en la que el aporte de frutas y vegetales
asociaba bajo contenido en grasas saturadas7. 
Este grupo de estudios en parte reafi rma el
efecto beneficioso de la dieta vegetal, pero
también detecta sus limitaciones, ya que la re-
ducción de presión arterial sistólica del grupo
con dieta vegetal es de 2,8 mmHg para la sistó-
lica (p < 0,001), pero es de sólo 1 mmHg y no

significativo para la diastólica8. 
En cambio, el grupo en el que a la dieta rica en
frutas y vegetales se le asocia un aporte reduci-
do de grasas saturadas consiguió un descenso
mayor y significativo de presión sistólica y dias-
tólica (5,5 y 3 mmHg, respectivamente) con res-
pecto al grupo de dieta habitual8.
Los resultados de este estudio ya sugieren que
los mecanismos a través de los que la dieta ve-
getal puede facilitar la reducción tensional son
varios y no siempre conocidos. Por otra parte,
el consumo predominante de vegetales puede
conllevar acciones de protección circulatoria
no directamente relacionadas con la presión ar-
terial, aunque sí con factores de riesgo frecuen-
temente asociados en el hipertenso. 
Así, la dieta vegetariana implica aporte de fibra
tanto insoluble (lignina, celulosa o hemicelulo-
sa, sobre todo de los cereales) como soluble
(gomas, mucílagos, peptinas y algunas hemice-
lulosas que proporcionan frutas, verduras y le-
gumbres) y la presencia de fibra en la dieta,
además de reducir la reabsorción de ácidos bi-
liares (lo que disminuye los niveles de coleste-
rol en sangre), tiene un efecto antihipertensivo9. 
Por otra parte, la dieta vegetariana implica un
aporte reducido en sodio y enriquecido, en
cambio, en potasio y, como sabemos, en los es-
tudios epidemiológicos el consumo de sal se
asocia con presiones arteriales más elevadas10

y, en cambio, su menor consumo no sólo redu-
ce la presión arterial11, sino también las necesi-
dades de tratamiento farmacológico, al menos
entre los ancianos12. 
El contenido de potasio, incrementado en las
dietas vegetales, lo que puede ser uno de los
mecanismos por lo que dichas dietas reducen la
presión arterial, es clásicamente conocido por el
efecto antihipertensivo del potasio dietético13, 14. 
En las dietas propuestas por el Grupo de Traba-
jo DASH, el subgrupo asociado a dieta vegetal
recibe un aporte de fibra de 31 g/día y de pota-
sio de 4.700 mg/día, mientras que el grupo
control que sigue dieta habitual recibe sola-
mente 9 g de fibra y 1.700 de potasio. También
el aporte de magnesio es superior (500 frente a
165 mg/día) en el grupo de dieta vegetal. Estas
diferencias pueden en parte explicar el efecto
reductor de las cifras de presión arterial de la
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dieta vegetal en este estudio15. 
Sin embargo, los efectos antihipertensivos de la
dieta vegetal no radican solamente en el efecto
de la fibra y de los componentes electrolíticos.
Hay que tener en cuenta también la acción fa-
vorable de ácidos grasos poliinsaturados y mo-
noinsaturados que en general suministran los
vegetales (aunque, como sabemos, también hay
grasas vegetales saturadas como las de coco y
palma). 
Las dietas vegetales con aporte de grasas poliin-
saturadas o monoinsaturadas, como es el caso
del aceite de oliva, no sólo tienden a reducir la
colesterolemia y previenen por ello la aterogé-
nesis, sino que también determinan cambios en
la composición de las membranas celulares
que reducen las resistencias vasculares periféri-
cas. 
En efecto, sabemos que el aumento de coleste-
rol acaba produciendo elevación de la relación
colesterol/fosfolípidos en las membranas celu-
lares, lo que reduce la adaptabilidad de los he-
matíes, con el consiguiente aumento de visco-
sidad y de resistencias vasculares, y el grupo de
Benjamin ya detectó aumento de la proporción
colesterol/fosfolípidos en membranas celulares
en las plaquetas de hipertensos16. 
Además, las resistencias pueden aumentar en
relación con el perfil lipídico por las alteracio-
nes que las membranas celulares producen so-
bre los transportadores de membrana. Así, la
velocidad máxima del contratransporte Na+/Li+

se relaciona con el colesterol no lipoproteínas
de alta densidad (HDL) en el estudio de Gub-
bio y, en cambio, se relaciona negativamente
con el colesterol HDL según el mismo estudio
epidemiológico17.
La actividad del contratransporte sabemos que
repercute en un aumento de entrada de Na+ a
la célula con incremento de Ca+ libre en citosol
y facilidad para la hiperplasia de células muscu-
lares arteriolares y aumento, por tanto, de resis-
tencias vasculares. 
En cambio, una actividad del  cotransporte
Na+/K+ ATPasa dependiente supone una extru-
sión adecuada de Na+ y reducción de resisten-
cias vasculares y cambios en los lípidos de la
membrana celular alteran dicha función, mien-
tras que el tratamiento hipolipidemiante con in-
hibidores de HMGCoA reductasa favorece la
función del cotransporte18, 19, con la consiguiente
reducción de resistencias vasculares periféricas. 
También sabemos que la disfunción endotelial
se produce en relación con la hipercolesterole-
mia20, 21, con lo que el desequilibrio entre facto-
res vasoconstrictores y relajantes y consiguiente
incremento de resistencias vasculares también
podría guardar relación con la dieta. 
De hecho, los resultados del Grupo de Trabajo
DASH anteriormente citado15 estudian otro gru-

po de pacientes en los que la dieta es combina-
ción no sólo de un aporte de frutas y vegetales,
sino también de un contenido disminuido de
grasas saturadas (6% de aporte calórico de esta
dieta de combinación con respecto al 16 % que
aportan las dietas de los grupos control y frutas
y vegetales). 
La reducción de la presión arterial conseguida
con la combinación de vegetales en la dieta y
reducción de grasa saturada es superior a la
que se obtiene en el grupo con dieta de vegeta-
les, pero sin reducción del aporte calórico de
grasas saturadas. 
Finalmente, dentro de los efectos de la dieta ve-
getal que podrían beneficiar al hipertenso, bien
a través de reducir sus cifras o bien a través de
proteger frente a la aterogénesis, sería el del
aporte de antioxidantes. 
Como sabemos, entre los alimentos vegetales
se encuentran las fuentes de vitamina E, carote-
nos precursores de vitamina A y vitamina C,
con importante efecto antioxidante particular-
mente para la vitamina E22. 
Además, los flavonoides que aportan los vege-
tales poseen también importantes propiedades
antioxidantes cuyos efectos recogidos a través
de estudios de seguimiento se han traducido en
la reducción del riesgo coronario y cerebrovas-
cular23-25. Dichos episodios patológicos resul-
tan, como sabemos, de la interacción de facto-
res de riesgo entre los que se encuentra la
hipertensión arterial. 
De entre los vegetales portadores de flavonoi-
des se ha detectado entre l os del  género
Allium (cebolla, ajo, puerros) un efecto cardio-
protector, y particularmente en el ajo se rela-
ciona dicho efecto protector con la reducción
de la presión arterial26. No es de extrañar este
efecto teniendo en cuenta el efecto beneficioso
de los antioxidantes sobre la función endotelial
en el sentido de favorecer la vasodilatación,
evitando el efecto de oxidantes, contrapuesto 
al óxido nítrico (NO)27.
Efectos antioxidantes muestran también pro-
ductos típicos de la dieta mediterránea como es
el compuesto químico licopeno, presente en el
tomate (disponible aún en el crudo, pero más
aún en la salsa)28. Es destacable también el
aporte de antioxidantes (alfatocoferol, beraca-
rotenos y flavonoides) que aporta el aceite de
oliva29. 
Asimismo es notable el poder antioxidante de
pellejos y huesos de uva, ricos en flavonoides,
cuyo efecto favorable y protector frente a la
oxidación conserva el vino, siendo éste, por
tanto, en particular el vino tinto30, uno de los
componentes que aunque es necesario reducir
a unas dosis bajas (unos 30 g de etanol/día, lo
que se traduce en unos dos vasos pequeños al
día), no es necesario suprimir de forma absolu-
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ta a quien tuviera dicho hábito. 
Muchos de estos productos vegetales portado-
res de flavonoides han mostrado, por otra parte,
un efecto anticarcinogénico31, 32.
En resumen, podemos decir que la dieta vege-
tal debe entrar dentro del conjunto de medidas
higiénico-dietéticas que benefician al hiperten-
so. Dicho beneficio se debe, aunque solamente
en pequeña proporción, a la reducción de las
cifras tensionales. Los mecanismos por los que
se produce este efecto requieren todavía nue-
vos estudios. 
Por otra parte, otros efectos de la dieta vegetal
favorables en relación con su protección frente
a la aterogénesis los hacen recomendables para
el hipertenso, aunque no siempre guarden di-
chos efectos una relación directa con la reduc-
ción de cifras tensionales. 
Una vez más hemos de tener en cuenta el enfo-
que integrador al tratar a nuestro enfermo hi-
pertenso, actuando no sólo sobre sus cifras ten-
sionales, sino en conjunto sobre la reducción
de su riesgo cardiovascular, sin repercutir sobre
otras causas de mortalidad y mejorando su cali-
dad de vida. 
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