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RESUMEN.

Se realizé un estudio descriptivo y retrospectivo con el objetivo de obtener
informacion sobre la prevalencia de hipertrofia ventricular izquierda en hipertensos
usuarios de la consulta de cardiologia del Hospital Dr. Salvador B. Gautier, en un
periodo de 6 meses. La prevalencia de pacientes adultos hipertensos con
hipertrofia ventricular izquierda, fue de un 45.2 por ciento. La edad promedio de
los pacientes adultos fue de 63.83 afios. El 70.8 por ciento de los pacientes eran
de sexo masculino. El 70.8 por ciento de los pacientes tuvieron escolaridad
primaria. El 62.5 por ciento de los pacientes estan pensionados. El 87.5 por ciento
de los pacientes consumian café. El 12.5 por ciento de los pacientes presentaron
dislipidemia. El 66.7 por ciento de los pacientes tuvieron una tensién arterial menor
de 140/90 mmHg. El 37.5 por ciento de los pacientes tuvieron un indice de masa
corporal de 25-30 kg/m?. El 25.0 por ciento de los pacientes fueron tratados con
antiagregantes. El 20.8 por ciento de los pacientes fueron tratados con estatinas.
El 44.7 por ciento de los pacientes fueron tratados con antihipertensivos de
IECA/ARA L.

Palabras clave: Prevalencia, HVI, hipertensién.



ABSTRACT.

A descriptive and retrospective study was conducted to obtain information on
the prevalence of left ventricular hypertrophy in hypertensive users of the
cardiology of Dr. Salvador B. Gautier Hospital over a period of six months. The
prevalence of adult hypertensive patients with left ventricular hypertrophy was 45.2
percent. The average age of adult patients was 63.83 years. 70.8 percent of
patients were male. 70.8 percent of patients had primary schooling. 62.5 percent of
patients are pensioners. 87.5 percent of patients consumed coffee. 12.5 percent of
patients had dyslipidemia. 66.7 percent of patients had lower blood pressure of
140/90 mmHg. 37.5 percent of patients had a body mass index of 25-30 kg / m2.
25.0 percent of patients were treated with antiplatelet agents. 20.8 percent of
patients treated with statins. 44.7 percent of patients were treated with
antihypertensive ACE inhibitors / ARBs.

Keywords: Prevalence, LVH, hypertension.



I. INTRODUCCION

En los pacientes hipertensos con hipertrofia ventricular izquierda, la mortalidad por
todas las causas, la incidencia de muerte cardiovascular y la frecuencia de eventos
cardiovasculares, en general, es significativamente mayor que en aquellos sujetos
hipertensos que no tienen hipertrofia ventricular izquierda.
En este contexto, en pacientes hipertensos, otras variables ademas de la
hipertension arterial y su tratamiento parecen afectar la regresién de la hipertrofia
ventricular izquierda. En un estudio epidemioldgico, se pudo observar que en los
pacientes hipertensos con hipertrofia ventricular izquierda y sindrome metabdlico, la
regresion del indice de masa ventricular izquierda era significativamente menor que
en quienes no eran portadores de sindrome metabodlico, a pesar de que no se
observaron diferencias significativas en los niveles basales de presién arterial y los
alcanzados con el tratamiento, ya que luego de 1 afio de seguimiento el indice de
masa ventricular izquierda se habia reducido 8,5 g/m? en ausencia de sindrome
metabélico y 1,2 g/m? en su presencia

Algo similar se ha podido observar en pacientes hipertensos en el contexto del
sindrome metabdlico, ya que también en ellos la probabilidad de padecer hipertrofia
ventricular izquierda es significativamente mayor que en los sujetos hipertensos que
no padecen sindrome metabdlico. Mas aun; cuanto mayor es la cantidad de
componentes de esta afeccion presentados por los pacientes, mayor es el indice dé
masa ventricular izquierda y mayor la frecuencia de hipertrofia ventricular izquierda.
En este contexto se ha podido demostrar que, a pesar de un tratamiento eficaz de la
hipertension arterial, con descensos importantes de las cifras de presion arterial, el
indice de masa ventricular izquierda no se reduce en pacientes hipertensos con
sindrome metabdlico e hipertrofia ventricular izquierda.

I.1. Antecedentes

Evidencias electrocardiograficas de hipertrofia ventricular izquierda (HVI) fué
encontrada en un 3.2 por ciento de los participantes del estudio FRAMINGHAM
(1990), con edades de 30 a 62 afios, y en 16 por ciento y 21 por ciento
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Mora M, Aranda P, Aranda F, et al., en un estudio realizado con .80 pacientes
hipertensos en el cual detectaron HVI en 40 por ciento y disfuncion diastélica en 48.8:
por ciento, concluyendo que existe una alta prevalencia de afectacién cardiaca y
renal en pacientes con hipertension ligera, aunque no encontraron asociacion entre
dichas lesiones. La hipertrofia ventricular izquierda han sido sefialada como predictor
de aumento de la morbilidad y mortalidad cardiovascular.® _

Caspidi C. Macca G, Michev |, Fusi V, ef al., los pacientes cuya hipertension esta
mal controlada son mas propensos a tener dafio de érgano blanco y un mayor riesgo
cardiovascular a largo plazo que los pacientes cuya presién sanguinea esta
controlada.

Wachtell K, Ibsen H, Olsen MH, et al., en un estudio realizado en pacientes con
hipertensién moderada a severa, la hipertrofia ventricular izquierda en dos
electrocardiograma (ECG) consecutivos, se asocio con aumento de la prevalencia de
la micro y macroalbuminuria en comparacion con los pacientes sin hipertrofia
ventricular izquierda persistente en el ECG. Reportaron, ademas, la HVI como
marcador clinico temprano de lesién de érgano blanco en pacientes hipertensos.®

Hillege HL, Fidler V, Diercks GF, et al., establecieron la hipertrofia ventricular
izquierda y la microalbuminuria como factor de riesgo independiente y potentes
predictores de complicacion cardiovascular y mortalidad en la poblacién gefieral.®

Devereux R, Wachtell K, Gerdts E, et al., demostraron que la regresion o la
prevencion de la HVI durante el tratamiento antihipertensivo, en comparacion con 1a
persistencia o el desarrollo de la hipertrofia, se asocia a un nimero reducido de
eventos CV mayores.’

En un estudio realizado en Venezuela con 21 paciente hipertensos-no diabético,
Linares Y, relaciono la HVI como riesgo cardiovascular. Se evidencio asociacion
porcentual importante con el engrosamiento del septum, encontrandose predominio
en el género femenino.®

Armario A, et al. Realizaron un estudio con 146 pacientes con HTA refractaria, con
el objetivo de evaluar la prevalencia de lesién a 6rgano diana y su asociacion con

eventos cardiovasculares donde la prevalencia de HVI fue de 62.3 por ciento. En



sujetos con HTA refractaria la lesién a érgano diana fue elevada observandose una
asociacion entre la lesion cardiaca y la lesion renal.'® |

Salles G, Fiszman R, Cardoso C, Muxfeldt E., en un estudio realizado con 705
pacientes con hipertensién resistente (definida como una presion arterial > 140/90
mm Hg utilizando > 3 medicamentos antihipertensivos en dosis completa incluyendo
siempre un diurético.), encontraron que la presencia de albuminuria normal-alta
(entre 15 y 29 mg/24 horas.) se asocié con un significativo 46 por ciento mas de
probabilidad de HVI. Por otra parte, la asociacién entre PCR elevada y la HVI se
observd exclusivamente en el subgrupo con albuminuria normal. Lo que indica un
probable aumento de la morbilidad y mortalidad cardiovascular al unirse los
mecanismos fisiopatoldgicos que une la HVI a la aterosclerosis y el dafio endotelial.!
1.2. Justificacion. '

En consonancia con la Sociedad Europea de Hipertension y la Sociedad Europea
de Cardiologia la cual en su guia del 2007 plantea que la presencia de mas de un
factor de riesgo cardiovascular sita a los hipertensos como de aito riesgo de forma
invariable, llamando a priorizar las intervenciones preventivas en relacion con el
incremento del riesgo cardiovascular. Agregando, ademas que la hipertrofia
ventricular izquierda se considera como un componente esencial de la valoracién del
dafio organico porque su determinacion es facil y relativamente barata.®

En nuestro pais tenemos una prevalencia de hipertensién de mas de 30 por ciento
y una mortalidad de mas de 23 por ciento por enfermedad cardiovascular,'” acordé
con los datos de ENDESA 2002 y se espera que estas cifras aumentarian lo qué
veremos en el siguiente reporte del reciente censo efectuado, de los cuales no
sabemos de qué manera contribuyen la presencia de estos factores de riesgo que
nos proponemos estudiar con dicha mortalidad, aun contando nosotros con la
facilidad de poder medir la presencia la HVI a través de un ecocardiograma,
realizado de manera rutinaria a nuestros pacientes, asi como valoramos la presencia
de otros factores de riesgo cardiovasculares tradicionales. Los pacientes hipertensos
con hipertrofia ventricular izquierda presentan concomitantemente diversas
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alteraciones bioquimicas y hormonales, y dichas alteraciones los llevan a presentar

mayor incidencia de eventos cardiovasculares.'®

[.3. Propésito de la investigacion.

Con la realizacién del presente estudio pretendemos, entre otras cosas, evaluar la
prevalencia de la hipertrofia ventricular izquierda en pacientes hipertensos y
contribuir asi con la estadistica clinica y epidemiolégica de los factores de riesgo
cardiovasculares en nuestro hospital, de los cuales no tenemos cifras estadisticas
que nos orienten sobre la morbilidad y mortalidad de nuestros pacientes.

Esperamos, pues, brindar nuevos conocimiento orientados a modificar estrategias
de tratamiento, y resaltar la verdadera importancia de la microalbuminuria y la
hipertrofia ventricular izquierda en la poblacién de hipertensos. Este tipo de estudio,
de hecho, nunca ha sido realizado en nuestro medio.

11



il. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

En 1998, Pichardo y cols, publicaron los resultados del primer Estudio Factores de
Riesgo Cardiovascular en Republica Dominicana (EFRICARD) ' en el cual se troto
de establecer la presencia de los principales factores de riesgo para enfermedad
cardiovascular.

Es mucho lo que se sabe sobre hipertension y factores de riesgo cardiovascular
pero en nuestro medio carecemos de datos que nos orienten sobre la magnitud y la
importancia del problema. La HVI es un marcador clinico de lesion de érgano blanco
en pacientes hipertensos y junto a la misma hipertension son factores de riesgo
independientes para enfermedad cardiovascular en la poblacion general. ¢

Carecemos de un estudio de prevalencia de este marcador clinico en pacientes
hipertensos en nuestro hospital. Se disefia el presente estudio para evaluar la
prevalencia de la hipertrofia ventricular izquierda en hipertensos con el objetivo de
aumentar la exactitud de la estratificacion del riesgo cardiovascular en los
hipertensos de nuestra consulta.

Por eso es que nos preguntamos ¢, Cual es la prevalencia de hipertrofia ventricular
izquierda en los hipertensos vistos en la consulta de nuestro centro de salud duranté
el periodo -2014-20157

12



il. OBJETIVOS
i1l.1 General

1. Determinar la prevalencia de hipertrofia ventricular izquierda en pacientes

hipertensos de nuestra consulta, 2014-2015.

lll.2. Especificos

1.

Evaluar los grados de severidad de la hipertrofia en los hipertensos de nuestro
grupo de estudio.

Valorar la relacion de edad, sexo, habitos tdxicos, escolaridad y factores de
riesgos con la HVI.

Identificar los niveles de presion arterial que mas se relacionan con la presencia
de HVI en los sujetos de nuestro estudio.

Determinar que pared del ventriculo izquierdo que mas se afecta con
frecuencia.

Hacer recomendaciones reales y factibles en funcién de los hallazgos de

nuestro estudio.
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IV. MARCO TEORICO
IV.1. Hipertensioén arterial
IV.1.1. Historia

William Harvey, en su libro de texto «De motu cordis», fue el primero en describir
correctamente la circulacién sanguinea sistémica bombeada alrededor del cuerpo
por el corazén. Stephen Hales, en 1773 realizé la primera medicion de la presion
arterial registrada en la historia.?® Hales también describio la importancia del volumen
sanguineo en la regulacién de la presién arterial. La contribucién de las arteriolas
periféricas en el mantenimiento de la presion arterial, definida como «tono», fue
hecha por primera vez por Lower en 1669 y posteriormente por Sénac en 1783. El
papel de los nervios vasomotores en la regulacion de la presion arterial fue
observada por investigadores eminentes como Claude Bernard, Charles E. Edouard,
Charles Brown Séquard, y William Dayliss profundizé6 este concepto en una
monografia publicada en 1923. Cannon y Rosenblueth desarrollaron el concepto de
control humoral de la presidn arterial e investigaron los efectos farmacologicos de la
adrenalina. Tres colaboradores que permitieron avalar el conocimiento de los
mecanismos humorales de control de presidn arterial son TR Elliott, Sir Hefry Dale y
Otto Loewi.?! |

Richard Bright, un médico en la primera mitad del siglo XIX, observé cambios
producidos por la hipertensién sobre el sistema cardiovascular en pacientes cor;
enfermedad renal crénica.?’ George Johnson en 1868 postulé que la causa de la
hipertrofia ventricular izquierda (HVI) en la enfermedad descrita por Bright fue la
presencia de hipertrofia muscular en las arterias mas pequefias por todo el cuerpo.
Nuevos estudios patoldgicos clinicos por Sir William Gull y HG Sutton (1872) dieron
lugar a una descripcion mas detallada de los cambios cardiovasculares F-')'roducidos
en la hipertensiéon. Frederick Mahomed fue uno de los primeros médicos en
incorporar sistematicamente la medicién de la presién arterial como parte de una
evaluacion clinica.?

El reconocimiento de la hipertensién primaria o esencial, se le atribuye a la obra de
Huchard, Vonbasch y Albutt. Observaciones por Janeway y Walhard llevaron a

demostrar el dafio de un érgano blanco, el cual calificé a la hipertension como el
14



"asesino silencioso". Los conceptos de la renina, la angiotensina y aldosterona fueron
demostrados por varios investigadores a finales del siglo XIX y principios del siglo
XX. Nikolai Korotkov inventd la técnica de la auscultacion para la medicion de la
presion arterial. Los nombres Irvine H. Page, Donald D. Van Slyke, Harry Goldblatt,
John Laragh, y Jeremy B. Tuttle son prominentes en la literatura sobre la
hipertensién, y su trabajo mejora la actual comprensioén de las bases bioquimicas de
la hipertension esencial. Cushman y Ondetti desarrollaron una forma oral de un
inhibidor de una enzima convertidora a partir de péptidos de veneno de serpiente y
se les acredita con la sintesis exitosa del antihipertensivo captopril. El Dia Mundial de

la Hipertensién se celebra el 17 de mayo.

IV.1.2. Definicién

Hipertension arterial: La presion arterial (PA) es un parametro cuantitativo muy
variable, habiéndose observado en estudios de poblacion que sigue una distribucidn
normal, con un ligero desplazamiento a la derecha, o sea que la mayoria de la
poblaciéon presenta valores de 130 y 85 mm Hg de presion arterial (PA) sistolica
(PAS) y de PA diastdlica (PAD), respectivamente. Por otra parte, la correlacion
existente entre la PA y el riesgo de enfermedad cardiovascular (ictus, infarto de
miocardio, insuficiencia cardiaca), insuficiencia renal y muerte es positiva y continua
para todos los niveles de presion arterial (PA). No existe, pues, un nivel especifico de
PA, a partir del cual se produzcan complicaciones cardiovasculares y renales. Por 16
tanto, la definicion de la hipertensién arterial (HTA) como PA anormalmente elevada
es arbitraria.

No obstante, y dado que desde el punto de vista practico es preciso disponer de
valores de referencia para evaluar y tratar a los pacientes, tanto la Organizacion
Mundial de la Salud, como la Sociedad Internacional de Hipertension y el Comité
Nacional Conjunto Estadounidense para la Prevencidn, la Deteccién, la Evaluacion y
el Tratamiento de la Presion Arterial Elevada (JNC) han establecido que Ia
hipertension arterial (HTA) se diagnostica cuando en varias ocasiones consecutivas
la PAD es superior o igual a 90 mm Hg o cuando la PAS es superior o igual a 140

mm Hg.?
15



Hipertrofia ventricular izquierda: se define como el grosor del séptum y/o |a pared
posterior del ventriculo izquierdo son >0.11mm y >0.10mm hombres y mujeres

respectivamente.

IV.1.3. Etiologia

Aunque multitud de causas pueden producir hipertension arterial (HTA), la
etiologia es desconocida (HTA primaria o esencial) en mas del 90 por ciento de los
casos. Por otra parte, la HTA secundaria y primaria, pueden compartir mecanismos
fisiopatolégicos, de forma que no es raro la persistencia de hipertension arterial
(HTA) una vez eliminada la causa (tabla 1).2* Alrededor del 5 por ciento de los
pacientes con hipertension tiene causas especificas que se identifican en el
interrogatorio, la exploracion fisica y las pruebas habituales de laboratorios. En
particular, debe sospecharse hipertensidbn secundaria en personas en quienes
aparece a edad temprana, en aquellos que la presentan después de los 50 afios de

edad o en los que estaban controlados y se tornan resistentes al tratamiento.?

Tabla 1. Clasificacién Etiologica de la HTA sistémica.
Clasificacion etiolégica de la Hipertension Arterial
Sistdlica y diastélica:

1. Esencial

2. Secundaria:

A. Renal:

Pielonefritis cronica

Glomerulonefritis aguda 6 crénica

Poliquistosis renal

Hidronefrosis

Enfermedad vasculorenal: estenosis a. renal, infarto renal, vasculitis, otras.
Nefropatia diabética

Tumores productores de renina

Retencién primaria de sodio (S. de Liddle, S. de Gordon)
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B. Endocrina:

Acromegalia

Hipo/hipertiroidismo

Hiperparatiroidismo (hipercalcemia)

Corticoadrenal:

- S. de Cushing

- Hiperaldosteronismo primario.

- Hiperplasia adrenal congénita (defecto de 17-alfa y 17-beta-hidroxilasa)
Feocromocitoma

Hormonas exdgenas: estrégenos, glucocorticoides, mineralocorticoides,
simpaticomiméticos.

Sindrome carcinoide

C. Alteraciones neurolégicas:

Aumento de presion intracraneal (tumores, encefalitis, acidosis respiratoria)
Apnea del suefio

Seccién medular

Disautonomia familiar

Polineuritis (porfiria aguda, intox. por plomo).

Sindrome Guillain -Barre

Psicogena (hiperventilacion....)

D. Coartacion de aorta.

E. Estrés agudo, incluyendo cirugia.

F. Toxemia del embarazo

G. Ofras: Poliarteritis nodosa, aumento de volumen intravascular, medicaciones (p.e.
ciclosporina) hipercalcemia, alcohol y drogas....

SISTOLICA:

A. Aumento del gasto cardiaco:

Insuficiencia adrtica

Fistula A-V, ductus arterioso persistente

Tirotoxicosis

E. de Paget
17



Beriberi
Circulacién hipercinética

B. Rigidez aédrtica

IV.1.4. Clasificacion

La presién arterial se clasifica en base a dos tipos de medidas, la presion arterial
sistolica y diastolica. La clasificacion esta basada en la media de dos 6 mas medidas
adecuadas, tomada la PA sentado en dos 6 mas visitas en consulta (ver mas
adelante). Cuando la medida de la presion sistélica o diastélica esta por encima de
los valores aceptados como normales para la edad del individuo, se considera como

prehipertensién o hipertensién, segtn el valor medido (ver tabla 2).

¢ Presién arterial normal.
Se define como una presién arterial sistdlica (PAS) menor 120 mm hg y presion

arterial diastélica (PAD) menor 80 mm hg.

e Prehipertension.
Se define como una PAS entre 120 y 139 mm hg o una PAD entre 80 y 89 mm Hg.

e Hipertension estadio I.
Se define como una PAS 140-159 mm hg o PAD 90-99 mm Hg.

o Hipertensién estadio Il.
Se define como una PAS mayor 160 mm Hg o PAD mayor 100 mm Hg.

Hipertension sistélica aislada.
Se define como una PSA mayor 140 mm Hg con una PAD normal; se produce con

frecuencia en anciano (a partir de la quinta década y aumenta con la edad).
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insuficiencia cardiaca, fibrilacion auricular, diseccion aortica, enfermedad renal
crénica y arteriopatia periférica.?® Los niveles de presion arterial, la rapidez con que
aumenta la presién por accién del envejecimiento y la prevalencia de hipertension
varian con el pais y con la subpoblacién dentro de una regioén o pias. La hipertension
afecta a todas las poblaciones, excepto un corto nimero de individuos que viven en
sociedades primitivas culturalmente aisladas.?” Se estima que afecta a 60,5 millones
de norteamericanos adultos afectando a mas del 40 por ciento de la raza negra,
comparado con el 25 por ciento de los sujetos hispanos y de raza blanca. 2829
Individuos de 55-65 afios de edad no hipertensos tienen un riego de un 90 por ciento
de desarrollar hipertension a lo largo de su vida.*® :
En Republica Dominicana de acuerdo al Senso Nacional de Poblacién y Vivienda
2002 teniamos para esa fecha un 24 por ciento de individuos hipertensos y una
mortalidad de mas de 23 por ciento por enfermedad cardiovascular. El reporte del
estudio EFRICARD indica que estas cifras son superiores, que alcanzan a mas del
30 por ciento los hipertensos en Rep. Dominicana. Estamos en espera de los
resultados del censo nacional del 2010 donde se espera aumento en estas cifras.
Entre las poblaciones la prevalencia del incremento tensional depende de la
ingesta de cloruro de sodio con los alimentos, y el aumento por el envejecimiento
pudiera ser intensificado por el consumo grande de la sal de mesa. La ingesta baja
de calcio y potasio en alimentos también pudiera contribuir al peligro de hipertension.
Factores ambientales adicionales que a veces contribuyen a la hipertension
comprenden el consumo de alcohol, tabaco, el estrés psicosocial y niveles bajos de
actividad fisica, no siendo asi con el uso del café. 332
Los estudios sobre adopcién, gemelos y familia corroboran un componente
hereditario notable en los niveles de presidn arterial y de la hipertension. Los
estudios en familias, después de controlar el factor comtn del entorno, sefialan qué
existe la posibilidad de heredar las caracteristicas de la presién arterial, en limites de

15 a 35 por ciento.?®
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IV.1.6. Mecanismo de la hipertensién

Factores que intervienen en la presentacion de la hipertension
Mecanismos hemodinamicos, neurales, renales, vasculares, hormonales, factor
ambiental y genético.

a) Mecanismo hemodinamico: Entre los individuos que se diagnostica
hipertension durante la edad media de la vida (30-50 anos) es frecuente la
hipertension diastélica aislada con una sistdlica normal o combinada: sistolica y
diastélica, asociada al aumento de peso de la mediana edad, mas frecuente en
varones. El efecto hemodinamica fundamental es la elevaciéon de la resistencia
vascular sistémica asociada a un gasto cardiaco inapropiadamente anormal®?, A si
mismo después de los 60 afios, es mas frecuente la hipertension sistélica aislada. El
ensanchamiento resultante de la presién del pulso indica el endurecimiento de la
zona central de la aorta y un retorno mas rapido de las ondas de pulso reflejada
desde la periferia, lo que provoca el aumento de la presién sistélica aortica.**® Por lo
que la hipertension arterial sistélica aislada representa una exageracion de este
endurecimiento arterial dependiente de la edad. En adultos jévenes encontramos
hipertension sistolica aislada normalmente entre los 17 y los 25 afios de edad.
Presumiblemente por un sistema nervioso simpatico excesivamente activo, reflejado
en un aumento del gasto cardiaco y una aorta rigida.>’ !

b) Mecanismo neuronal: El sistema nervioso auténomo mantiene la homeostasia
cardiovascular por envio de sefales de presién, volumen y de quimiorreceptores. Las
tres catecolaminas implicadas en la regulacion cardiovascular ténica y fasica son la
noradrenalina, adrenalina y dopamina. La noradrenalina y la adrenalina son
agonistas de todos los subtipos de receptores adrenérgicos, aunque con afinidad
variable, por ejemplo la noradrenalina tiene mejor efecto que la adrenalina en
receptores alfa y lo contrario sucede con los receptores beta. Clases diferentes de
agentes antihipertensivos inhiben los receptores alfa 1 o actdan en los agonistas de
los alfa 2 y aminoran la corriente sistémica de salida de tipo simpatico. La activacién
de los receptores beta 1 del miocardio estimula la rapidez y la potencia de
contraccion cardiaca y, como consecuencia, aumenta el gasto cardiaco, ademas

estimula la liberacién de renina por el rifién. Esta actividad mencionada es inhibida
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por otros agentes antihipertensivos. Algunos reflejos modulan ‘la presion arterial de
un minuto a otro. Los barorreceptores situados en senos carotideos y cayado adrtico
son terminaciones nerviosa sensitivas, sensibles a la distension, cuyo efecto neto
ante su estimulo es una reduccién del flujo simpatico con lo cual disminuye la presion
arterial y la frecuencia cardiaca durante fluctuaciones agudas de hipertension (estrés
fisico y emocional). Esta actividad disminuye o se adapta a los incrementos

sostenidos de presion arterial.?’

¢) Mecanismos renales

Las acciones del rifidn sobre la presidén arterial (PA) se ejercen mediante dos
mecanismos principales: la regulacion del contenido liquido del organismo y la
produccién de sustancias vasoactivas con efectos locales y sistémicos. Los
trastornos de alguno o de todos estos mecanismos son primordiales en el desarrollo

.2 En los sujetos normotensos, la elevacion de la presion

de la hipertension arteria
arterial (PA) invoca un incremento inmediato de la excresion renal de sodio para
reducir el volumen plasmatico y volver la presion arterial (PA) a la normalidad. La
curva presion-natriuresis, presente en casi todas las formas de hipertension, esta
desplazada hacia la derecha y su pendiente es menor en la hipertension sensible a la
sal. La nicturia uno de los sintomas mas frecuente y preocupante en pacientes con
hipertension no controlada es consecuencia del restablecimiento de la curva presic')né
natriuresis. En la hipertensién de larga duracion, la presion arterial (PA) es cada vez
mas sensible a la sal a medida que la funcion renal disminuye en pacientes de todas
las procedencias étnica.®® El peso bajo al nacer con descenso de la nefrogenia
aumenta el riesgo de desarrollar hipertension dependiente de sal en el adulto. Los
hipertensos adultos tienen menos glomérulos en cada rifién, pero muy pocos
glomérulos envejecidos, lo que indica que el descenso del nimero de nefrona y el
descenso de la superficie total del filtrado son la causa y no la consecuencia de ld

il

hipertension.®
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d) Mecanismos vasculares

Las alteraciones de la estructura y la funcion de las arterias pequefias y grandes
tienen un papel central en la patogenia y la progresién de la hipertensién.?” El
endotelio vascular sintetiza y libera diversas sustancias vasoactivas, que incluyen el
oxido nitrico (NO) un vaso dilatador potente y el aumento de la liberacién de otros
factores con acciones constrictoras, proinflamatorias y de crecimiento como Ia
endotelina, el tromboxano y el factor beta transformador del crecimiento.®® Con el
tiempo, la disfuncion de las células endoteliales, la activacidén neurohumoral y la
elevacion de la tension arterial (TA) provocan el remodelado de los vasos
sanguineos, que perpetua aun mas la hipertensién.*' Algunas sustancias han sido
implicadas como marcadores de inflamacién y disfuncidn de los vasos sanguineos
como es la proteina C reactiva, interleucinas, acido urico y los linfocitos T y B.4%42
Uno de los principales mecanismos de disfuncién de las células endoteliales en la
hipertensién es la produccion del anién superéxido y otras especies reactivas de
oxigeno que neutralizan el NO, reduciendo su biodisponibilidad. Las tres fuentes
principales del superéxido vascular provienen de la accidn enzimatica de: 1) la
nicotinamida adenina dinucledtido fosfato (NADPH) oxidasa, expresada
universalmente en todos los tipos de células vasculares y se activa por la
angiotensina Il, 2) NOS en el proceso que se conoce como desacoplamiento de la
NOS, y 3) la xantinooxidasa, que produce el acido urico.** La generacion de especies
reactivas de oxigeno mediante la xantinooxidasa explica, casi con toda certeza las
asociaciones entre la elevaciones del acido Urico en suero, la disfunciéon endotelial y
la hipertension en el hombre.** Los sujetos hipertensos por lo comin muestran
arterias mas duras y los individuos arterioscleréticos pudieran tener presién sistélica
particularmente altas y amplias presiones diferenciales como consecuencia de la
disminucion de la distensibilidad vascular por cambios estructurales de la"pared de
vasos. No se sabe si las anormalidades vasculares vinculadas con la hipertension en
el transporte de iones y la funcion endotelial son alteraciones primarias o

consecuencia de la hipertension.?’
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e) Mecanismo hormonal

La activacion del sistema de renina-angiotensina-aldosterona (SRAA) es uno de
los mecanismos mas importante que contribuye a la disfuncién de las células
endoteliales, el remodelado vascular y la hipertensiéon. La renina, una proteasa
sintetizada en el segmento de la arteria aferente renal junto al glomérulo (células
yuxtaglomerulares) y el el extremo distal del asa de Henle, que es la macula densa.
En muchos tejidos se sintetiza angiotensinogeno, renina, y angiotensina 1l (All), entre
otros, encéfalo, hipdfisis, aorta, arterias, corazon, suprarrenales, rifiones, adipocitos,
leucocitos, ovarios, testiculo, Gtero, bazo y piel, asi como algunos tumores que
secretan renina como el carcinoma de pulmén, higado, pancreas, colon vy
suprarrenales.’’ En los sujetos normales, prorrenina representa hasta un 90 por
ciento de renina plasmatica total. En las mujeres embarazadas y pacientes diabéticos
esta proporcién de prorrenina y renina puede alcanzar el 95 por ciento.*® La razén de
los niveles prorrenina alta en los pacientes diabéticos aln se desconoce, pero estos
niveles de prorrenina se correlacionan con nefropatia y retinopatia.*’ y se ha
propuesto incluso la prorrenina como un marcador predictivo de complicaciones
microvasculares.*®

Cuando la prorenina circulante se une a un receptor pro-renina (corazén vy
rifiones), la bisagra se abre, y este proceso no enzimatico activa completamente la
prorrenina, provocando esto la acelerada produccién de TGF-g y el depdsito de
colageno y fibrina, 450

La renina ascinde el angiotensinogeno en angiotensina | (A 1) que se combierte &
su vez en All por accién de la enzima conversora de la angiotensina (ECA). La
quimasa, una serina proteasa del corazén y arterias sistémicas, proporciona una via
alternativa para convertir Al en All. La All interactiia con dos tipos de receptores de
angiotensina de tipo | y Il (AT |y ATIl). Es la interaccién de All con los receptores de
ATl acoplados a proteina que G activa numerosos procesos celulares que
contribuyen a la hipertension y aceleran el dafio de érganos diana en la hipertension:
Entre estos estan la vasoconstriccion, inflamacién celular, generacion de especies
reactivos de oxigeno, el remodelado vascular y cardiaco, y la produccion de

aldosterona.®® Por lo contrario, los receptores ATIl se distribuyen en el feto, pero en
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el adulto, se encuentra solo en la medula suprarrenal, el Gtero, los ovarios, el
endotelio vascular y algunas regiones cerebrales. La activacion de este receptor
induce vasodilatacién, la excrecion de sodio y la inhibicion de la proliferacién celular y
la formacidén de matriz. El bloqueo del receptor ATl induce incremento en la actividad
del receptor ATII.%’ |

La All regula la sintesis y la secrecién de aldosterona por parte de la zona
glomerular de la corteza suprarrenal. El agotamiento de potasio puede disminuir la
sintesis y la secrecién de aldosterona. Ademas los incrementos agudos del nivel de
hormona adrenocorticotropica (ACTH) también hace que aumente la secrecién de
aldosterona. La aldosterona es un potente mineralocorticoide que aumenta la
resorcion de sodio en los conductos colectores de la corteza renal. La neutralidad
eléctrica se conserva al intercambiar potasio y iones de hidrogeno, por sodio, y en
consecuencia, la mayor secrecién de aldosterona podria ocasionar hipopotasiemia y
alcalosis. Los receptores de mineralocorticoide también se expresan en el colon,
glandulas salivales y sudoriparas.?’ Al estimular los receptores de mineralocorticoides
en el corazdn y rifién, la aldosterona circulante puede contribuir al desarrollo de la
fibrosis cardiaca y renal en la hipertension. Y al estimular los receptores
mineralocorticoesteroides en el tronco del encéfalo, la aldosterona podria contribuir

también a la sobreactividad simpatica.®

f) Mecanismos ambientales y genéticos

Factores ambientales y genéticos pueden contribuir a las variaciones regionales y
raciales de la hipertension. Estos factores se pueden dividir como propios del
individuo o del medio. Entre los factores hipertensivos ligados al propio individuo o
endégenos cabe sefalar la raza negra, la edad avanzada, el sexo masculino, el
estado hormonal (menopausia, resistencia a la insulina), la obesidad y la
dislipidemia. Entre los factores hipertensivos que dependen del medio o exdgenos
hay algunos relacionados con el estilo de vida del sujeto y otros no relacionados con
el mismo. Entre los primeros destacan factores alimentarios (elevada ingesta de sal
y/o alcohol, baja ingesta de potasio y/o calcio), las dietas con poco contenido de fruta

fresca se asocian al aumento de riesgo de desarrollar hipertension, quizas debido a
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la menor ingesta de citrato®®, factores psicosociales (estrés) y factores relacionados
con el grado de actividad fisica (vida sedentaria). Entre los segundos hay que sefialar
el lugar geografico (la hipertensién es mas prevalente en ciertas latitudes que en
otras, incluso dentro de un mismo pais) y el nivel socio-cultural.’! Sin embargo, los
dos determinantes conductuales mas importantes son el consumo excesivo de
calorias y de sal. Mas del 50 por ciento de todos los casos de hipertensién se pueden
atribuir a la obesidad, y el riesgo de desarrollar hipertension esta lineal y
estrechamente relacionado con la ingesta de sodio en la dieta.?!

Hasta el 70 por ciento de la agregacion familiar de la presion arterial (PA) se
atribuye a los genes compartidos y no a un entorno compartido. Se han encontrado
catorce genes que provocan formas mendelianas de hipertensién y nueve que
causan formas mendelianas de hopotension.® La hipertensién esencial es una
enfermedad poligénica y enfermos distintos pueden tener subgrupos diferentes de
genes cuya intervenciéon culmine en incremento de la presidn y fenotipos diferentes
vinculados con hipertensién como obesidad, dislipidemia y resistencia a la insulina.
Estudios sugieren que los genes que codifican componentes del sistema de renina-
angiotensina-aldosterona y los polimorfismos del angiotensinogeno y de la ECA
pudieran relacionarse con la hipertensién y con la sensibilidad de la presion arterial al
cloruro de sodio de los alimentos. Seglin se piensa, el gen de adducina alfa se
relaciona con una mayor absorcidn de sodio por los tubulos renales, y algunas
variantes del gen pudieran asociarse con hipertension y sensibilidad al cloruro de
sodio, propias de la presion arterial. Otros genes quizds vinculados con la
hipertension incluyen los que codifican el receptor AT1, la sintasa de aldosterona y el

adrenorreceptor beta, %’

IV.1.7. Consecuencias patolégicas de la hipertension

a) Cardiaca: La hipertension arterial es el factor de riesgo mas importante y
prevalente de la enfermedad cardiovascular.?® Tradicionalmente, las complicaciones
de la hipertension se definen como hipertensivas, causada por el aumenta de la
presion arterial (PA) por si mismo, o ateroscleréticas, causada por la aterosclerosis y

teniendo la elevacion de la presion arterial (PA) un papel variable. Con frecuencia
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b) Encéfalo: La incidencia de accidente cerebro vascular (ACV) es mas frecuente
conforme aumentan los niveles tensionales en particular la presion sistdlica en
mayores de 65 afios, y su tratamiento y control la disminuyen. La deficiencia
cognitiva y la demencia senil son también dos entidades frecuentes en la poblacién
de envejecientes vinculado a la hipertension. Estaria indicado un doppler carotideo
en los pacientes con soplos carotideos sintomaticos. En los hipertensos el ACV
isquémico (trombaoticos y embdlico) representa un 80 por ciento y el tipo hemorragico
un 20 por ciento con un incremento de presentacioén del primero en horas de Ila
mafiana debido a la oleada matutina de la presion arterial (PA).2"*

c) Rifdn: La hipertension es la segunda causa mas frecuente de enfermedad renal
cronica, mientras que la nefropatia primaria es la causa mas frecuente de
hipertensién secundaria. La mayoria de los pacientes con insuficiencia renal cronica
son hipertensos (80-90 por ciento). La microalbuminuria ha sido reconocida como un
predictor potente de enfermedad cardiovascular y mortalidad en [a poblacién en
general y en pacientes con y sin diabetes.>® La excrecién normal de albumina en
orina esta por debajo de 30 mg/24 h (20mcg/min), aunque con este nivel se ha
observado riesgos cardiovascular y renal aumentado, por lo que el valor limite para
su evaluacién y estrategias preventivas deberian ser establecidos.! Se define E
microalbuminuria como la excrecion urinaria de albumina entre 30 y 300 mg/24horas
(20-200mcg/min), y valores superiores a esta cantidad (>300mg/24horas) se definen
arbitrariamente como macroalbuminuria o proteinuria. La presencia microalbuminuria
es un factor de riesgo para enfermedad cardiovascular y muerte, y se asocia con
niveles altos de otros factores de riesgos cardiovascular, presumiblemente porque
es un reflejo de la enfermedad vascular sistémica.®®

d) Arterias periféricas: Los vasos sanguineos pueden ser el destino de localizacion
de la aterosclerosis que surge como consecuencia de la hipertensién avanzada, y el
signo clasico de la enfermedad de la arteria periférica es la claudicacion intefmitente;
este se caracteriza por dolor sordo en la pantorrillas o gliteos que aparece con el
gjercicio o el esfuerzo y desaparece con el reposo. Ademas, los hipertensos con
arteriopatias de extremidades pélvicas estan expuestos a un mayor peligro de

enfermedad cardiovascular.?’
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IV.1.8. Hipertensién secundaria o trastornos clinicos identificables

Un objetivo a tener en cuenta, al momento de evaluar al paciente hipertenso, es
detectar causas identificables de hipertensién secundarias que son potenciaimente
curables, especialmente aquellos pacientes con un debut a edad temprana o
avanzada de la vida, hipertensién grava o refractaria.

a) Enfermedad del parénquima renal: es la causa mas frecuente de hipertension
secundaria, que va de un 2 por ciento a 5 por ciento de los casos. La nefropatia
cronica tiene una prevalencia de un 11 por ciento entre los adultos de estados
unidos.*® La hipertension renovascular, entidad que surge por obstrucciéon de una
arteria renal, y es una de las formas que puede ser curable. Esta puede presentarse
ya sea por una placa arteriosclerética que obstruye la arteria renal, a menudo en su
nacimiento, y pacientes con displasia fibromuscular de este vaso. Esta ultima afecta
mas a mujeres y pacientes jovenes, suela ser bilateral y tiende a afectar zonas
distales de las arterias, a diferencia de la enfermedad renovascular arteroesclerdtica.
El médico debe sospechar hipertension renovascular en casos de hipertension grave
y refractaria, a pesar de la mejoria con los antihipertensivos, y ante el deterioro
inexplicable de la funcidn renal o que este deterioro se presente con el uso de un
IECA. El soplo abdominal o en flanco en sistole que se extiende a diastole aparece
en casi la mitad de los pacientes con hipertensidén renovascular. La ecografia doppler
de las arterias renales logra estimaciones fiables de la velocidad del flujo sanguineo
por los rifiones, brindando la posibilidad de seguir la evolucion de la lesion en el
transcurso del tiempo. Una ventaja seria la oportunidad de observar graficamente las
arterias renales con la participacion de un agente que no sea nefrotoxico. La
tomografia computarizada con contraste y la angiografia con resonancia magnética
son las pruebas de despistaje preferidas por su alta sensibilidad y especificidad en la
hipertensién renovascular.?’3® E| tratamiento médico con IECA resulta légico en los
pacientes con niveles de renina elevado como sucede en la hipertension
renovascular. Con dosis estandar de captopril o enalapril , el filtrado glomerular baja,
en gran parte para recuperarse en casos de enfermedad unilateral, pero no bilateral.
La angioplastia o la cirugia probablemente sean preferibles al tratamiento médico

crénico, sobre todo en pacientes con enfermedad bilateral.®°
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b)Hipertension por afectacion suprarrenal y otras causas: en conjunto representan
menos de un 1 por ciento de hipertensiéon secundaria, y se incluyen en este grupo: el
exceso primario de aldosterona, cortisol, catecolaminas y el exceso de
desoxicorticosterona con hiperplasia suprarrenal congénita.

b. 1) El aldosteronismo primario; tiene una prevalencia que va en aumento con
publicaciones que le dan entre un 5 por ciento a mas de un 30 por ciento lo cual

@781 | 3 anamnesis y la historia

depende del método empleado para el diagnéstico.
clinica aportan pocos datos para el diagnéstico. Mas frecuente entre los 30 y 59
anos. La hipertension puede ser desde leve hasta grave, y muchos pu&den estar
asintomaticos, aunque un potasio sérico bajo se ve en un 40 a 50 por ciento de
hipertensos con aldosteronismo primario. La razén aldosterona plasmatica/actividad
de renina en plasma es un método de empleo ambulatorio con sensibilidad de 90 por
ciento y especificidad de 91 por ciento de que sea un adenoma productor de
aldosterona. La tomografia computarizada y la resonancia magnética detectan un
adenoma de 0.3 cm en un 90 por ciento de los casos, de lo contrario el gammagrama
de suprarrenales con 6 beta yodo metil 19-norcolesterol después de supresidén con
dexametasona (0.5 mg cada 6 horas durante 7 dias). La hipertensién mejora con la
extirpacion del adenoma, aunque solo aproximadamente un 50 por ciento volvera a
ser normotenso, y los demas mejoran pero se perpetuara su hipertension
probablemente por el dafio renal ya establecido.’? Ademas en los adenomas
bilaterales (mas de un 15 por ciento el resultado quirargico es desfavorable y en tal
caso se tratara con antagonistas de aldosterona, espironolactona o eplerenona y
agregando otro antihipertensivo si fuere necesario.?’®

b. 2) Sindrome de cushing: produce hipertensién en un 75 a 80 por ciento de los
enfermos. El exceso de cortisol puede superar a la capacidad de la 11 beta-OHSD2
renal de combertirlo en cortisona, que no es un ligando del receptor de
mineralocoticosteroide, y el estimulo de este receptor por el cortisol produce
retencion del sodio y expande el volumen plasmatico. Su diagnéstico se debe
sospechar en pacientes con obesidad troncal, estrias purpuricas anchas, piel fina,
debilidad muscular y osteporosis. El cortisol libre en muestra de orina de 24 horas,

prueba de supresion nocturna con dexametasona, o determinacién salival del cortisol
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al final de la noche pueden hacer el diagnostico.®® Si la causa es un adenoma
hipofisario el tratamiento es la microcirugia transesfenoidal selectiva, y si es un tumor
suprarrenal, deberia extraerse quirdrgicamente. En el caso contrario, el tratamiento
farmacol6gico con muitiples drogas en algunos casos logra un alivio permanente de
la hipertension.® '

b. 3) Feocromocitoma: los tumores que secretan catecolamina estan situados en
la glandula suprarrenal o en tejido paraganglional y son la causa de
aproximadamente el 0.05 por ciento de hipertension secundaria y son potenciaimente
curables. Estos pueden acompariarse de neoplasia endocrina muiltiple de tipo 2A 'y
2B cuando son de indole familiar (autosémico dominante). Sus manifestaciones
dependen de un mayor nivel de catecolaminas circulantes que incluyen cefalea,
sudoracion y palpitaciones con hipertension, pero el cuadro inicial puede ser
hipotensién cuando la catecolamina que secreta el tumor es la adrenalina. Con la
historia clinica y los sintomas llamativos mencionados su diagnostico esta
asegurado, pero cuando se pasa por alto este diagnostico las consecuencias
cardiovasculares, por una presion arterial (PA) excesivamente alta o por las
consecuencias cardiacas directas de las catecolaminas, pueden ser graves. Las
mediciones de catecolamonas en orina y sangre (metanefrina) constituyeh el método
de laboratorio. La resonancia magnética (MR) es preferible a la tomografia
computarizada (TC). RM ha reportado una sensibilidad de hasta 100 por ciento en 14
deteccién de feocromocitoma suprarrenal. La extirpacion quirurgica es el tratamiento
definitivo y logra la curacién en el 90 por ciento de los casos.?”®°

c) Otras causas de hipertensidon secundaria: uso de farmacos (cocaina,
anfetaminas, ciclosporina, etc.), apneas obstructivas del suefio, coartacién de la
aorta, hormonales (acromegalia, hiperparatiroidismo, hipotiroidismo etc.),
hipertensién en perioperatorio, anticonceptivos orales, e hipertension durante el
embarazo, que no dejan de ser importante pero por razones de espacio remetimos

al lector su revision.
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cefalea de aparicidn matutina en regién occipital. Otros sintomas frecuentes son el
mareo, fatiga, palpitaciones e impotencia. En pacientes jéovenes con hipertensién
importante la historia familiar juega un papel importantie a la hora de la anamnesis,
ademas debe registrarse el consumo de medicamentos (p. ej., anticonceptivos
orales, descongestionantes, anorexigenos, AINES, hormonas tiroideas exdgenas,
consumo de alcohol, tabaco, consumo de cocaina, etc.), en busca de hipertension
secundaria. El interrogatorio también recogera los antecedentes tales como: duracién
de la hipertension, tratamientos previos: reacciones y efectos adversos, antecedente
familiar de hipertension, antecedentes alimentarios, otros factores de riesgo como
dislipidemia, diabetes, tabaquismo, inactividad fisica, cambio ponderal; signos de
lesién a érganos diana como ataque isquémico transitorio, ACV, angina, infarto del
miocardio, funcidn sexual, ICC y otras condiciones coexistentes.”

b) Exploracién fisico: debe observarse la complexién que incluya peso, tallay
perimetro abdominal para valorar la existencia de sobre peso. Tanto la presencia de
soplos cordiacos, carotideos y abdominales, elevacion de la presiéon venosa yugular,
un tono S3 y S4, deficiencias neuroldgicas, estertores, pulsos desiguales, rasgos
cushingoides, retinopatia, rifiones pequefios o aumentados de tamafio son lesiones
de o6rganos diana o posibles causas secundarias de hipertension. La hipertrofia del
ventriculo izquierdo se detecta por el impulso apical agrandado, sostenido Yy
desplazado en sentido lateral.?’

c) Medicién de la presidn arterial: debe medirse al menos dos veces con intervalos
de al menos 2 minutos después de 5 minutos de descanso, con el paciente sentado
en una silla con la espalda apoyada y el brazo sin ropa y situado a la altura del
coraz6én, en un cuarto tranquilo y a temperatura comoda. Se deberia usar un
esfigmomanodmetro calibrado y con el diametro adecuado para cada paciente, es
decir, el manguito debe rodear el 80% del brazo, ya que manguitos pequefios dan
presiones anormalmente elevadas. La presion sistdlica se registra cuando ~aparecen
los tonos de Korotkoff y la diastélica cuando esto desaparecen (fase | y V). La fase V
de los tonos de Korotkoff puede no desaparecer en algunos pacientes, en tales
casos se consideraran los primeros tonos amortiguados (fase IV), como la diastdlica.

Es necesaria la toma en ambos brazos y tomar en cuenta la mas alta encontrada. Lo
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anterior sefalado nos ayuda también a excluir coartacion de la aorta. Se debe evitar
el consumo de tabaco y cafeina al menos 30 minutos previos a la toma de presion
arterial (PA). En pacientes que se sospeche insuficiencia autbnoma (como los |
diabéticos, enfermedad de Parkinson y personas mayores) debe medirseles la
presion arterial (PA) luego de § minutos en bipedestacion para excluir una caida
significativa de la presién postural.®

d) Medicidn ambulatoria de la presion arterial (PA). la presion arterial varia
durante las 24 horas del dia, y es imposible identificar con exactitud estas
variaciones sino es mediante las mediciones repetitivas. En los sujetos hipertensos
reciente diagnosticados con PA de leve a moderada el monitoreo ambulatorio de la
presion arterial (MAPA) puede proporcionar informacion clinica cuando son
evaluados para la deteccion temprana en busca de lesion a érgano diana.®® Ademas,
el empleo del MAPA predice con mayor exactitud la aparicién de IM y el ACV que la
medicion estandar en la consulta en pacientes tratados y no tratados. Los valores
normales recomendados de PA durante el dia son de 135/85 mmHg y durante la
noche 120/70 mmHg, con una media en las 24 horas de 130/80 mmHg.5"%® El uso
del MAPA es la unica forma de detectar la hipertension nocturna que es un factor
predictivo de evento cardiovascular comparado con la medicién de rutina en consulta
y el MAPA diurno.?” El uso del MAPA podria mejorar el diagnostica en sujetos con
hipertensién de bata blanca que aunque no se relaciona con eventos ca'rd:;ovascular
a corto plazo, en normotensos, es de tomarse en cuenta si a largo plazo en especial
en aquellos pacientes que muestran cambios vulnerables de presion arterial (PA) y
sobre todo los que tienen algln factor de riesgo cardiovascular conocido diferente a

presion arterial (PA) elevada.®

IV.1.11. Pruebas del laboratorio en la evaluacion del hipertenso

En cuanto a la evaluacion clinica se refiera y a la estratificacion del riesgo
cardiovascular los factores de riesgo metabdlicos y el dafio organico subclinico son
frecuentes en los hipertensos. Por tanto, los estudios analiticos minimos necesarios
son.”® Colesterol total, LDL-colesterol, HDL-colesterol, Triglicéridos en ayunas:

Aclaramiento de creatinina. potasio, calcio, acido drico, creatinina, glucosa
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plasmatica en ayuna, hematocrito, hemoglobina. Analisis de orina (complementado
con microalbuminuria mediante tira reactiva y examen microscépico de la orina)
Electrocardiograma de 12 derivaciones. Casi todos los pacientes tienen la presencia
de algun factor de riesgo a la hora de iniciar un tratamiento e incluso en los
prehipertensos, donde mas de 2/3 tienen por ejemplo alteracion de lipidos y casi un
1/3 tiene diabetes.” Otras pruebas y estudios recomendables serian:
ecocardiograma, ecografia carotidea, fondo de o0jo, MAPA, radiografia de térax, PCR
y homocisteina. Con la sospecha de una hipertensién secundaria se realizaran las

pruebas sefialadas en su apartado.®

IV.1.12. Tratamiento antihipertensivo

Hay consenso de amplios estudios que miden eventos fatales y no fatales, y que
representan el nivel de la fuerza de la evidencia disponible sobre el tratamiento en
hipertensos. Si bien el beneficio del tratamiento antihipertensivo visto en los
resultados obtenidos en multiples estudios han sido claros tanto en el uso de
medicamentos propios para controlar la presion arterial y modificar el estilo de vida,
asi como para el manejo de otras enfermedades coexistentes, estos en su mayoria
son realizados en poblaciones de individuos de edad avanzada, lo que implica que
los pacientes jévenes, sin complicaciones y de bajo riesgo estén pobremente
representados, con la triste consecuencia de que solo estd disponible una
informacion directa pequefia sobre los beneficios del tratamiento en la mayoria de la
poblacién hipertensa. Otros estudios que valoran el beneficio del tratamiento es el
uso de resultados finales intermedios como el dafio en drganos diana. Aunque
comparados con los primeros no tienen tanta importancia, aunque tienen un fuerte
valor predictivo de posteriores eventos fatales y no fatales, y que los cambios en
proteinuria e hipertrofia ventricular en eco 6 electrocardiografia inducida por el
tratamiento son predictivas de una reduccién en resultados fatales.”® En los mayores
de 65 anos, el beneficio del tratamiento antihipertensivo parece ser mayor que en
pacientes mas jovenes, dado que los adultos mayores comparten muchos factores

de riesgo a la vez.™
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IV.1.12.1. Objetivo del tratamiento

El primer objetivo del tratamiento de la hipertension es conseguir la maxima
reduccién del riesgo total a largo plazo en la morbilidad y mortalidad cardiovascular.
Esto requiere el tratamiento de todos los factores de riesgo reversibles identificados,
incluyendo el tabaco, dislipemias, obesidad abdominal o diabetes, con el apropiado
manejo de las condiciones clinicas asociadas, tanto como el tratamiento del aumento
de la presion arterial «per se». La insuficiente prescripcidn de modificaciones de
estilo de vida y la dosis inadecuadas de antihipertensivos o ambas pueden

proporcionar un control inadecuado de la PA.

IV.1.12.2. Cambios en estilo de vida

Estan de acuerdo todas los directrices en que los esfuerzos en promover la
prevencion primaria de la hipertensién (en prehipertensos y pacientes con factores
de riesgo) y la enfermedad cardiovascular con los cambios en la dieta y estilo de vida
de toda la poblacién constituye el primer paso en el manejo del hipertenso, y que
dichos esfuerzos se han quedado cortos en relacién con el pobre numero de
hipertensos controlados.®”%737 EI cumplimiento estricto de estas normas a menudo
lleva a descensos significativos en la presion arterial, lo suficiente como para que la
terapia de droga puede no ser necesaria, aunque esto no siempre sucede en
diabéticos.” Deberian ser asesorados sobre: Abandono del tabaco, reduccién de
peso, reduccidén del consumo excesivo de alcohol, reduccion del consumo de sal,
incremento del consumo de frutas y verduras, y reduccién de consumo de grasas
saturadas y totales y ejercicio fisico.”® Los habitos de alimentacién saludable deben
incentivarse siempre. Sin embargo, lo cambios en al estilo de vida no han
demostrado prevenir las complicaciones cardiovasculares en hipertensos, y el

cumplimiento a largo plazo de su inicio es notoriamente bajo.™

a) El habito de fumar
Fumar incrementa la presion arterial y la frecuencia cardiaca de forma aguda y en
formo crénica los datos en este punta no son consistentes, aunque en otras aéreas

del cuerpo si esté demostrado.”” Es probable que el mecanismo sea una
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estimulacién del sistema nervioso simpéatico a nivel central y en las terminaciones
nerviosas, responsable de un incremento de las catecolaminas plasmaticas paralelo
al incremento de la presion arterial.’”® El abandono del habito de fumar es
probablemente la medida de estilo de vida mas efectiva en la prevencién de un
amplio nimero de enfermedades cardiovasculares, incluyendo ictus e infarto de
miocardio.”*® Se observa un aumento transitorio en promedio de 20 mm de Hg de
la presion arterial (PA) sistdlica después del primer cigarrillo del dia, incluso en los
fumadores habituales, la cual desciende de forma habitual 15 minutos después.
Ademas, el tabaquismo influye sobre el efecto antihipertensivo de algunos farmacos
como los betablogueantes.?' Hay disponibles tratamiento de sustitucion de Ia ‘nicotina
recomendado para aquellos paciente que lo requieran y entre estos estan los
sustitutos de la nicotina, el bupropion, la vareniclina y se deben tener en cuenta, ya

que parecen facilitar el abandono del tabaco.™

b) Reduccién de peso

Prevenir y tratar la obesidad disminuyen la tension arterial (TA) y aminoran los
efectos sobre enfermedad cardiovasular. El exceso de grasa corporal incrementa la
presion arterial y la hipertensiéon y la reducciéon de peso baja la presion arterial en
pacientes con sobrepeso cuyo efecto es beneficioso sobre los factores de riesgo
asociados como la insulinrresistencia, diabetes, hiperglucemia, hipertrofia ventricular
izquierda y apnea obstructiva del suefio. La reduccién modestas de peso, puede
reducir la PA y prevenir la hipertension en individuos con sobrepeso y

prehipertension.®?

c¢) Consumo de alcohol

El alcohol es considerado como un arma de doble filo por el hecho de que el
consumo de grandes cantidades se asocie a un alto riesgo de ictus y otros efectos
cardiovasculares letales y su uso en cantidades muy pequefias deja de aportar
numerosos beneficios cardiovasculares. Los varones hipertensos que consumen
alcohol deberian ser aconsejados para que limiten su consumo a no mas dé 20-30 gr

de etanol al dia, y las mujeres hipertensas no mas de 10-20 gr al dia. Este uso
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moderado de alcohol reduce el riesgo de enfermedad coronaria, ICC, diabetes, y
demencia, algunos expertos no recomiendan su 0so y en caso contrario deberian ser

advertidos sobre el alto riesgo de ictus asociado a las borracheras.”%8384

d) Consumo de sal

La ingesta elevada de sodio se asocia a multiples efectos nocivos tanto
cardiovasculares como no cardiovasculares. La respuesta de los pacientes en la
reduccion de la sal en la dieta es variable, son mayores en pacientes negros,
personas ancianas y de mediana edad, asi como en hipertensos, diabéticos 6
enfermedad renal crénica y debe recomendarse para todo el mundo comé
prevencion incluyendo los normotensos. Una estrategia es recomendar la ingesta de
alimentos naturales que tienen contenidos bajos de sal y alto de potasio, mientras los
procesado lo contrario. El consumo adecuado de sodio deberia ser aconsejado en
cada visita de consulta dado que es dificli de conseguir algunas metas
recomendadas (de 2.4 a 1.5 gr/dia). Una recomendacidon conseguible es menos de 5

gr/dia de cloruro sédico.38708

e) Consumo de frutas y vegetales

Se ha observado una reduccion de la presion arterial (PA) en individuos con dieta
rica en frutas y vegetales e ingesta alta de fibras y omega 3. La dieta DASH (rica en
frutas, verduras y baja en productos bajos en grasas, con un contenido reducido de
colesterol y grasas saturadas y totales) junto a la reduccion de sodio, proporcionan

una reduccién significativa de la presion arterial.®

f) Ejercicio fisico

La actividad fisica (ejercicios aerébicos) se relaciona con reduccién de la presiéﬁ
arterial (PA) e incluso cuando se realizan de forma moderada, auhque la
recomendacion es de al menos 30-45 minutos de actividad aerdbica tres o mas
veces por semana. Los pacientes sedentarios deberian ser aconsejados sobre la

conveniencia de ejercicios de intensidad moderada y regular la:mayoria (si no todos)
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los dias de la semana. El tipo de ejercicio como caminar, correr, nadar son los mas

recomendados.®

IV.1.12.3. Tratamiento farmacolégico

Cuando los cambios en el estilo de vida (antes descrito), no logran el objetivo
deseado en reduccion de la presion arterial (PA), 6 la presencia de un factor de
riesgo muy alto o una PA inicial >160/100 mmHg, son condiciones para iniciar el
tratamiento farmacolégico.°

Aunque, el JNC VII, recomienda iniciar el tratamiento con diuréticos tiazida a dosis
baja para lo mayoria de los pacientes, la Sociedad Europea de Hipertension
recomienda iniciar con el farmaco mas apropiado para cada enfermo. Para los
Europeos lo mas importante es el producto final del tratamiento sin hacer preferencia
o distincion al elegir el antihipertensivo que termine bajando los niveles tensionales,
sea en monoterapia o combinado. Para conseguir con mas facilidad los objetivos de
presion arterial, el tratamiento deberia iniciarse antes de que se desarrolle un dafio
cardiovascular significativo. El objetivo del tratamiento de la PAS y PAD es hasta
<140/90 mmHg vy estd asociado con un descenso de las complicaciones ECV. En
pacientes hipertensos con enfermedad renal 6 diabetes, el objetivo de la PA es de
<130/80 mmHg.7°'8 Pero, otros expertos recomiendan que en diabéticos en presencia
de lesién renal, seria recomendable una TA de <120/80 mmHg con el seguimiento
adecuado.”® La frecuencia de control para el afio 2000 estaba demasiado por debajo
de los objetivos de salud del 50 por ciento para ese afo, por lo que se extendio al
afio 2010.%2 El beneficio con la terapia antihipertensiva se ha asociado con
reducciones en la incidencia de ictus del 35 al 40 por ciento, infarto de miocardio del
20 al 25 por ciento, e Insuficiencia cardiaca > 50 por ciento.® '

Al iniciar el tratamiento debe tenerse en cuenta las propiedades especificas,
ventajas y limitaciones de los farmacos a emplear. Ademas de que muchos pacientes
precisan mas de un farmaco, ha de tenerse en cuenta iniciar con la dosis minima de
cada uno de ellos para asi evitar sintomas como mareos, debilidad, fatiga, etc., que
no estaban presentes al inicio del tratamiento y se hicieron presentes por una

reduccion muy rapida de la TA que no es tolerada por el paciente.*® Por tanto en la
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elecciéon de un determinado farmaco o combinacién de farmacos frente a otros, debe

tenerse en cuenta lo siguiente:

1.

La experiencia previa favorable o desfavorable del paciente individual con una
determinada clase farmacolégica.

El efecto de los farmacos sobre los factores de riesgo cardiovascular, en
relacién al perfil de riesgo cardiovascular individual.

La presencia de dafio organico subclinico, enfermedad cardiovascular
manifiesta, enfermedad renal o diabetes, que pueden tratarse mas
favorablemente con unos farmacos que con otros.

La presencia de otros procesos que puedan limitar el uso de ciertos grupos
farmacolégicos antihipertensivos.

Las posibilidades de interacciones con otros farmacos utilizados para otros
procesos. '

El coste de los medicamentos, tanto para el paciente como para los servicios de
salud, si bien las consideraciones sobre el coste no deberian prevalecer nunca
sobre la eficacia, tolerabilidad y proteccién del paciente a nivel individual.
Ademas, debe prestarse atencidén permanente a los efectos secundarios de los
farmacos, que son el principal motivo de falta de cumplimiento. Esto puede ser
comprobado por mediciones en consulta o domiciliarias en el momento de
menor efecto de los farmacos, o bien mediante monitorizacion ambulatoria de la
presiébn arterial. Es preferible utilizar farmacos cuyo efecto antihipertensivo
permanezca durante 24 horas con una sola dosis diaria, ya que la simplificacién

del programa de tratamiento favorece el cumplimiento.”

El objetivo de reducir la presioén arterial al menos un 10 por ciento es para todos

los farmacos antihiertensivos. La eleccién del tratamiento inicial puede dépender de

caracteristicas individuales y otros cuadros que a menudo coexisten con la

hipertensién como la edad, la raza, la angina, ICC, bloqueo cardiaco, embarazo,

insuficiencia renal, la HVI, obesidad, hiperlipidemia, la gota y el brocoespasmo (ver

cuadro # 2). IECA y ARA Il son particularmente efectivos en la reduccién de la

hipertrofia ventricular izquierda incluyendo el componente fibrético.®

2 son también
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bastante eficaces en la reduccién de microalbuminuria y proteinuria y en la

conservacion de la funcién renal y el retraso de la enfermedad rena

"93

Cuadro # 2: Condiciones que favorecen el uso de unos antihipertensivos frente a

otros 7%

Tiazidas

Ancianos
Hipertension
sistélica
Insuficiencia
cardiaca
Hipertensién en
negros

IECA

Insuficiencia
cardiaca
Disfuncion VI
Post-infarto
Nefropatia
diabética
Nefropatia no
diabética
Hipertrofia VI
Aterosclerosis
carotidea
Proteinuria /

Microalbuminuria

Fibrilacion

auricular Sindrome

metabolico

Beta-bloqueantes

Angor Post-infarto
Insuficiencia
cardiaca
Taquiarritmias
Glaucoma
Diseccion aértica
Embarazo

ARA

Insuficiencia
cardiaca Post-
infarto Nefropatia
diabética
Proteinuria /
microalbuminuria
Hipertrofia VI
Fibrilacion
auricular Sindrome
metabdlico Tos
inducida por IECA

VI: ventricular izquierda

Calcioantagonistas Calcioantagonistas

(dihidropiridinas)

Ancianos
Hipertension
sistélica Angor
Hipertrofia VI
Aterosclerosis
carétida/coronaria
Embarazo
Hipertensioén en
negros
Diuréticos
(antialdosterona)
Insuficiencia
cardiaca Post-
infarto

(verapamilo/diltiaz
em)

Angor
Aterosclerosis
carotidea
Taquicardia
supraventricular

Diuréticos de asa

Insuficiencia
cardiaca
Enfermedad renal
cronica terminal
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IV.1.12.3.1. Diuréticos

Estda demostrada su eficacia, seguridad y beneficio en el tratamiento de la
hipertensién. Los diuréticos se clasifican segun el lugar de accién en el tubulo: 1)
inhibidores de la anhidrasa carbédnica en el tubulo proximal; 2) diuréticos de asa ; 3)
tiazidas y compuestos sulfonamida relacionados; y 4) diuréticos ahorradores de
potasio. De estos la eleccion habitual es un tiazida.

Mecanismo de accidn: favorecen la excrecion urinaria de sodio y disminuyen el
volumen plasmatico y de liquido extracelular y el gasto cardiaco, estabilizandolo en 6
a 8 semanas a su normalidad. La contraccion del volumen sanguineo hace que se
produzcan dos fendmenos compensadores: vasoconstriccion por activacion de la
renina y retencion de sodio por la activacién de la aldosterona al través de Ia renina.

Efectos clinicos: el tratamiento con diurético disminuye la PA sistélica en-unos 10
mmHg diario, aunque este efecto depende del valor inicial de la PA, cantidad dé
sodio aportado, la funcién renal y la intensidad de la respuesta de contrarregulaciéon
renina-aldosterona. La accion antihipertensiva de los diuréticos se mantiene de forma
indefinida, efecto que se contrarresta con dieta excesiva de sodio.

Posologia y eleccion del diurético: Los diuréticos tiazidicos, salvo que exista una
contraindicacion para su uso deben ser considerados como farmacos de primera
linea, ya que han demostrado que son de tipo superior en prevencién de una o mas
formas principales de enfermedad cardiovascular, son menos costosos®® y bien
tolerados.?® Al inicio la dosis recomendada es de 12.5 mg/dia para hidroclorotiazida
la cual se puede aumentar hasta 50 mg/dia, clortalidona con dosis de inicio de 25
mg/dia la cual se puede aumentar hasta 50 mg/dia lo que mejora su efecto
antihipertensivo. Cuando hay una funcién renal deteriorada ( creatinina >1.5 mg/dl o
una depuracion de creatinina < 30ml/min), las tiazidas no suelen ser eficaces, pero la
combinacion de un tizida con un diurético de asa es aun mas eficaz, pues neutraliza
la hipertrofia de la neurona distal que se produce cuando solo se emplea un diurético
de asa. Los diuréticos de asa son los farmacos mas eficaces en pacientes con falla
cardiaca y afectacién renal. Los diuréticos ahorradores de potasio son débiles
cuando se emplean solos, por lo que suelen combinarse con una tiazida que

potencializa su accién. Los antagonistas de la aldosterona pueden aportar beneficios
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adicionales, ya que mejoran la funcién miocardica en la insuficiencia cardiaca y este
efecto puede ser independiente del que realiza sobre los mecanismos de transporte
renales.

Efectos adversos: los diuréticos tiazidicos tienen efectos dislipémicos y
diabetégenos cuando se usan a dosis elevadas y este efecto se potencializa
combinado con betabloqueantes ( no con carvedilor y nebivolol).’ Dosis mayores se
han relacionado con hipopotasemia, hipomagnesemia, hipercalsemia, hiponatremia,
disfuncion erectil y otros efectos adversos. El acido Grico se incrementara en muchos
pacientes que reciban diuréticos, pero la ocurrencia de gota es rara con dosis <50
mg/d de hidroclorotiazida 6 25 mg/d de clortalidona.

b) Antagonistas beta-adrenérgicos: los B-bloqueantes son antihiertensivos eficaces
y protegen contra el ictus, su administracién ha proporcionado beneficios en
pacientes con angina de pecho, insuficiencia cardiaca e infarto de miocardio reciente,
complicaciones importantes relacionadas con la hipertension.

Mecanismo de accion: los betabloqueantes inhiben de forma competitiva los
efectos de las catecolaminas en los receptores beta adrenérgicos, lo que reduce la
frecuencia cardiaca y el gasto cardiaco, la reduccién de la renina plasmatica y
producen un reajuste de los barorreceptores obteniendo cifras mas baja de PA. Otros
mecanismos antihiertensivo propuestos son la liberacidbn de prostaglandinas
vasodilatadoras, reduccion del volumen plasmatico y mediacidén antihipertensiva con
el sistema nervioso central.

Diferencias entre los betabloqueantes (BB): Aunque la eficacia antihipertensivé‘
parece similar entre ellos, existen diferencias entre los diferentes tipos de
betabloqueantes y con fines clinicos los mas importantes son: la cardioselectividad,
la actividad simpaticomimético intrinseca (ASl) y la liposolubilidad. La
cardioselectividad se refiere a que tienen efectos bloqueantes selectivos
fundamentalmente betas, y los no selectivos que bloguean tanto beta,; como beta,.
Los BB con ASI positivo producen menos taquicardia que los ASI negativo. Los BB
atenolol, sotalol y nadolol carteolol son hidrosolubles, se excretan solo por rifién y
tienen escasa penetracion en cerebro. Los farmacos liposoluble como propranolol,

carvedilol, labetalol, oxprenalol, metoprolol, tienen metabolismo de primér paso
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mientras el timolol y el acebutalol tienen una liposolubilidad solo moderada, aunque
tienen aclaramiento hepatico por lo que en hepatopatia y bajo gasto la dosis debe
reducirse.® Ademas existen BB de propiedades mixta con accidén antagonista tanto
alfa como beta (carvedilol y labetalol).

Efectos clinicos: a dosis bajas los BB reducen la presidn arterial y tienen menores
efectos adversos por su mayor selectividad. A pesar de de tener baja reputacion en
prevencion primaria, estos siguen siendo importantes para la protecciéon secundaria
en hipertensos con cardiopatia coronaria o insuficiencia cardiaca. El labetalol
intravenoso se usa para tratar las emergencias hipertensivas ©®. Si se opta por un
BB los mas cardioselectivos seran los que probablemente produzcan menos
alteraciones en los lipidos y los carbohidratos, ademas de tener menos efectos
colaterales.

Efecto adverso: el bloque de los recetores betaadrenergico por estos farmacos
puede producir bloqueo auriculoventricular de alto grado, IC, fendmeno de Raynaud
e impotencia, aumentan la incidencia de diabetes. Los BB lipofilicos producen
insomnio y depresion. El propanolol produce congestion nasal. Los antagonistas beta
no selectivos producen aumento de triglicéridos y reducen las HDL. La interrupcién
repentina de un betabloqueante puede producir angina de pecho o infarto del
miocardio. Se puede presentar hipotension postural con el uso de BB mixtos
(carvedilol y labetalol).%

c) Los inhibidores del sistema renina-angiotensina: son antihipertensivas eficaces
en casi todos los pacientes. El tratamiento con IECA reduce la incidencia de ictus;
enfermedad coronaria, acontecimientos cardiovasculares graves, muerté
cardiovascular y mortalidad total.®® Los IECA (ramiril) pueden reducir de forma
significativa la mortalidad y la frecuencia de infarto al miocardio y de ACV en
pacientes sin insuficiencia cardiaca o fraccion de eyeccion baja.*

Mecanismo de acciéon: estos inhiben la conversién de angiotensina | en
angiotensina Il. Ademas, la misma enzima es también la responsable de la
inactivacion de la hormona vasodilatadora bradicinina porque inhibe su degradacion:
Esto trae como consecuencia un aumento de una sustancia vasodilatadora y la

disminucién de otra vasoconstrictora. A este mecanismo de la bradicinina es que se
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le atribuyen los efectos de la tos y posiblemente el angioedema de los IECA. Los
IECA reducen lo PA sobre todo a través de la reduccion de la resistencia periférica,
mientras sus efectos sobre el volumen del liquido organico y el gasto cardiaco son
escasos o nulos.

Efectos clinicos: en hipertension primaria, exceptuando a los negros y ancianos los
IEAC en monoterapia son similares a los demas antihipertensivos. En pacientes
varones, no asi en mujeres, estos farmacos demuestran buena proteccién en
episodios cardiovasculares.”’ |

Son farmacos de eleccion en la nefropatia crénica de origen diabético y no
diabética, insuficiencia cardiaca, disfuncién VI Post-infarto, hipertrofia VI,
aterosclerosis carotidea, proteinuria / microalbuminuria, fibrilacion auricular vy
sindrome metabdlico. No se ha dilucidado bien el porqué los IECA y los ARAII
proporcionan una proteccién renal y cardiaca que va mas alld de sus efectos
antihiertensivos. Estos farmacos tienen un efecto mixto en pacientes con
hipertensién renovascular. Por un lado, controla bien la PA, pero por otro, la
eliminacion de las aitas concentraciones de All circulante puede privar al rifién
estendtico del impulso hormonal necesario para mantener su flujo sanguineo,
causando asi una disminucién de la perfusién renal, por lo que estos medicamentos
pueden precipitar una insuficiencia renal aguda que puede persistir.

Efectos adversos: estos no elevan lipidos, glucosa ni acido drico, ni reducen el
potasio. Producen sintomas especificos como erupciones, pérdida del sentido del
gusto y leucopenia. La tos que aparece semanas luego de el inicio del tratamiento
puede persistir 2 a tres semanas de la suspensiéon del medicamento, en este caso se
puede sustituir por un ARAIl. Los IECA y los ARAIl se relacionan con
malformaciones durante el embaraza y por eso se contraindica su uso durante la
gestacion. Aparece resequedad de la boca en hasta un 20 por ciento de los
pacientes. Se debe tomar precaucidén con el uso concomitante de IECA con
ahorradores de potasio y uso de suplementos de potasio por el riesgo de desarrollar
hiperpotasemia. Pese a la introduccion de los ARAIl y otros medicamentos que
acttian inhibiendo el mecanismo renina-angiotensina (aliskiren) los IECA siguen

siendo bien usados.*
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Mecanismo de accion: todos los AC actian sobre el mismo canal de la membrana
plasmatica de tipo L controlado por el voltaje, aunque en distintos lugares y
consecuencias diferentes. Las dihidropiridinas son las que poseen mayor efecto '
vasodilatador periférico, aunque con menos efecto sobre el automatismo, la
conduccion y la contractilidad cardiaca. Sin embargo, el diltiazem y el verapamilo si
influyen sobre las propiedades antes mencionadas en el corazén, y también tienen
buen efecto antihipertensivo y el sofoque y el edema relacionado con otros AC son
menos frecuentes con estos dos. Provocan una bradicardia leve y deben usarse con
medida en pacientes que usan betabloqueantes o con trastorno de la conduccidn.

Los AC con una semivida prolongada como el amlodipino, felodipino, isradipino y
nicardipino (de segunda generacion) son mas vasoselectivos que el nefidipino. Todos
se metabolizan en el higado.

Efecto clinico: son eficaces en los hipertensos de todas las edades y raza, aunque

1

parecen superiores en negros.10 Protegen frente a los accidentes cerebro

vasculares,'%?

principalmente en ancianos, pero son peores frente a la insuficiencia
cardiaca comparédos con otros antihipertensivos. Al inicio producen un aumento de
la diuresis, quizas por la vasodilatacion renal que produce, lo que reduce la
necesidad de un diurético concomitante. Indicaciones en ancianos, hipertension
sistdlica, hipertrofia VI, aterosclerosis carétida/coronaria, diabéticos, embarazo y en
negros Hipertension.” E| felodipino demostrd su eficacia reduciendo la PA y los
episodios cardivasculares en pacientes de edad avanzada con buena tolerancia y
pocos efectos colaterales.'® Constituyen una opcion cuando se precisa un control de
la PA en la nefropatia principalmente cuando se asocia a un ARAIl o un IECA.

Efectos secundarios: el verapamilo se asocia a estrefiimiento, nauseas, cefalea e
hipotensién ortostatica. El diltiazem puede producir nauseas, cefalea y exantema,
Las dihidropiridinas pueden producir edema maleolar, enrojecimiento, cefalea y
exantema. No es recomendable el inicio con AC en pacientes que han sufrido un
infarto previo. En general son bien tolerados.

f) Blogueantes a adrenérgico: los selectivos como el prazosina, terazosina y el
doxazosina, han sustituido a los antagonistas a-adrenérgicos, como Ia
fenoxibenzamina en el tratamiento de la hipertension esencial. Sus ventajas son que
estan libres de efectos metabdlico sobre los lipidos y que bajan eficazmente la
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resiste periférica comparados con los beta-bloqueantes. Aunque, el estudio ALLHAT
los presenta como menos eficaces que los diuréticos en la reduccion de eventos
cardiovasculares.'® Dado la retencion de liquido que puede aparecer se recomienda |
un diurético al momento de combinarlo y dado la evidencia del incremento de ICC
cuando se compard en monoterapia con diurético de referencia.'® Por lo que juegan
escaso papel como monoterapia. Su uso se relaciona con incidencia baja de
impotencia. Son una opcién terapéutica en varones hipertensos con hipertrofia
prostatica benigna, y en sindrome metabdlico.

g) Inhibidores adrenérgicos
g. 1 Periférico
La reserpina, guanetidina y otros farmacos similares actiian de forma distinta para

inhibir le secrecion de noradrenalina de las neurona adrenérgicas periférica. De estos
la reserpina es el mas facil de usar en dosis bajas (0.05 mg/dia), proveyendo casi
todo su efecto antihipertensivo y con menos efectos adversos. El efecto es periférico
predominantemente, aunque también penetra al encéfalo donde puede agotar las
reservas de catecolaminas, que tiene como efecto secundario sedacion y depresion
grave en 2 por ciento de los pacientes. A pesar de esto, suelen ser bien tolerados y
mas aun si se combinan con un diurética. La guanetidina, guanadrel, betanidina y
debrisoquina son también actuan inhibiendo la liberacion de noradrenalina en las
neurona adrenérgicas. Suelen producir hipotension cuando el paciente esta de pies.
No se consideran farmacos de primera ni segunda eleccion por sus efectos
secundarios como hipotensién importante, fracaso en la eyaculacién y diarrea. Estan
indicados cuando hay hipertension grave o resistente que no responde a ningdn otro

farmaco.

g.2 Centrales

La metildopa sigue siendo usada extensamente a pesar de sintomas centrales
adversos y efectos secundarios hepaticos y hematoldgicos. Actdian al igual que la
clonidina en receptores centrales a-2 por lo general sin deprimir la frecuencia
cardiaca. La metildopa produce coombs positivo en 25 por ciento de los pacientes y

.,
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ANA positivo en 10 por ciento, galactorrea, impotensia y sequedad de boca, ademas
aunque rara anemia hemolitica. Su uso es predominantemente en el embarazo. La
clonidina similar en el mecanismo de accién de la metildopa, pero no produce los
efectos secundarios inflamatorios ni autoinmunes. La interrupcibn de su
administracién produce rebote de la PA hasta niveles similares a los previos a su
uso y sintomas de abstinencia como taquicardia, inquietud vy sudoracion. Esta
situaciéon requerira del uso nuevamente de clinidina o un antagonista del receptor
alfa-adrenérgico.3®%

h) Vasodilatadores directos: el mas utilizado es la hidralazina. Hasta hace poco
solia usarse como farmaco de tercera linea; actualmente se usa en combinacién con
un diurético o un beta-bloqueante en hipertensién grave. Actia directamenté
relajando el musculo liso de los vasos precapilares de resistencia (reduccion de la
poscarga), con efecto casi nulo en vasos venosos de capacitancia poscapilares. La
presion arterial disminuye por reduccién de la resistencia periférica, siendo este
efecto el responsable de los efectos indeseados (cefalea, nauseas, vomito,
taquicardia e hipotensién postural). Los pacientes asintomaticos pueden tener ANA
positivo y en 10 por ciento se produce un sindrome de tipo Ilpico secundario a
hidralacina (>400 mg/dia), situaciones que obligan la suspension de la misma. Es
barata y deberia administrarse una vez al dia. Ademas de su usa en el embarazo, la
hidralazina en combinacién con los nitratos, aumenta la supervivencia en los
pacientes con insuficiencia cardiaca,'® y combinado con dinitrato de isosorbida,
beta-bloqueantes e IECA, disminuye la mortalidad en pacientes negros.'” El
minoxidil, su accién vasodilatadora se debe a la apertura de los canales de potasio
en el musculo liso vascular. Es potencialmente Gtil en pacientes con hipertension
grave e insuficiencia renal. Puede producir una intensa retencién de sodio por el
riion, que puede requerir diuréticos de asa. Ademas el minoxidil puede producir
hirsutismo, aumento de peso, hipertricosis y pericarditis con derrame pericardico en

un 3 por ciento.%*

49



i) Inhibidor directo de la renina
Aliskiren: esta indicado para el tratamiento de la hipertension arterial. Puede ser
utilizado solo o en combinacidon con otros antihipertensivos.'® Este medicamento |
presenta mayores beneficios cuando se compara con IECA y ARAII desde el punto
de vista terapéutico ya que ademas de bajar la PA mas que esto también mantiene
niveles mas bajas de renina circulante lo que podria mejorar los efectos que se
derivan de ésta.'® Y también se relaciona con reduccion de la HVI 1% y efecto
renoprotector.’!! Su costo anual es algo superior a los ARAIl y los IECA. La dosis de
inicio es de 150 mg cada 24 horas via oral, que puede aumentarse hasta 300 mg

cada 24 horas en caso de no conseguir un control adecuado de la presién arterial.

Mecanismo de accién: Inhibe directamente la renina, impidiendo la conversién de
angiotensinégeno en angiotensina |, con la consiguiente reduccién de la angiotensina
ll. Ademas, inhibe la actividad de la renina secretada, lo que genera un control mas
completo de este sistema.!'> Mientras que el uso combinado de aliskiren e
hidroclorotiazida provoca un aumento sinérgico de los niveles de renina plasmatica.

Efectos adversos. Algunos pacientes pueden presentar. angioedema en cara,
extremidades, labios, lengua, glotis y/o laringe. Esta reaccién puede ocurrir en
cualquier momento durante el tratamiento con aliskiren. Lo que justifica su
suspension. Menos frecuentes son: diarrea y tos.

Precauciones: cuando se usa en combinaciéon con otro antihipertensivo puede
aparecer hipotensiéon y en combinacién con un inhibidor de la ECA, ARAIl, y
ahorradores de potasio, puede producir hiperkalemia. Ademas, es metabolizada por
el CYP3A4, y se ha observado aumento significativo cuando se administra de forma
concomitante con atorvastatina y ketoconazol, mientras disminuye su concentracion
cuando se administra con irbesartan. Aliskiren reduce los niveles de furosemida en
plasma. Ojo en insuficiencia renal grave, estenosis de la arteria renal, pediatria,
lactancia.'3
Contraindicacion: el embarazo.

j) Los antihipertensivos parenterales: estan indicados para la reduccién inmediata

de la PA en las emergencias hipertensivas. Entre los mas usados estan: nitrprusiato
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sddico, la nitroglicerina, el labetalol, esmolol, enalaprilato, la nicardipino, el diazdxido,

hidralazina y el fenoldopam.

IV.1.12.4. Consideraciones especiales

1. Crisis hipertensiva: en la de tipo emergencia es mas importante controlar las
lesiones agudas de érganos diana que los niveles de la presién (PA). El control de la
PA debe conseguirse lo mas pronto posible (1hora) con farmacos parenterales con
objetivo razonable seria una reduccion de un 20 a 25 por ciento de la presion arterial
media o una diastélica de 100-110 mmHg en un periodo de minutos a horas.

2. Diseccion adrtica: de tipo A (proximal aguda) es una indicacién quirtrgica de
emergencia, pero la distal (tipo B) no complicada se puede tratar con buenos
resultados con tratamiento médico. El nitroprusiato es el farmaco de elecciéon con
tratamiento simultdneo con antagonistas beta-adrenérgicos. El labetalol 1.V. se ha
usado como farmaco Unico con gran éxito en la diseccion aortica aguda. ‘

3. Los pacientes ancianos: los diuréticos reducen la incidencia de ACV,IM mortal y
mortalidad global. Los calcioantagonistas, los IECA y los ARAII pueden ser farmacos
eficaces en esta poblacion.

4. En pacientes diabéticos: los IECA deben ser usados como farmacos de primera
linea ya que reducen la proteinuria, retrasan la pérdida progresiva de la funcién renal
y reducen la incidencia de muerte, ACV e IM en diabéticos con factores de riesgo
cardiovascular, los ARAIl son también farmacos que han mostrado que retrasan Iéi
nefropatia diabética.'"

5. Hipertensos con HVI: la hipertrofia ventricular izquierda es un hallazgo frecuente
en la ecocardiografia, incluso en los pacientes con hipertension leve. Estos
pacientes muestran en riesgo aumentado de muerte stbita, IM y mortalidad por todas
las causas. Los IECA parecen conseguir el maximo efecto sobre la regresion.

6. Hipertension y embarazo: es una situacién especial por el riesgo de
morbimortalidad materna asociada al incremento de presion arterial (PA). Dos
sindromes conocidos: la preeclapsia y la eclampsia. No olvidar la hipertensiéh
preexistente al embarazo. Se debe iniciar tratamiento si la PAD es >100mmHg. La

metildopa es al farmaco de primera linea, por su demostrada seguridad. Las
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alternativas son la hidralazina y el labetalol los cuales se pueden emplear por via
parenteral. Recordar que los IECA y ARAIl son medicamentos teratogénos.

7. El hipertenso con insuficiencia cardiaca: los pacientes con IC tienen riesgo de '
dilataciéon progresiva del ventriculo izquierdo y muerte subita. En esta poblacién los
IECA reducen la mortalidad, en presencia de un IM reducen el ingreso hospitalario
por IC. Los ARAII tienen efectos similares. Los beta-bloqueantes reducen aun mas la
mortalidad y la morbilidad de los pacientes tratados con IECA y que presentan IC.
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VIl.4. Disefio estadistico
e.1. Universo: estuvo constituido por todos los pacientes hipertensos que asisten a
la consulta de cardiologia del Hospital Salvador B. Gautier. '

e.2. Muestra: pacientes hipertensos que cumplieron los criterios de inclusién y

exclusion.

VIL.5. Criterios de inclusion y exclusién.
VI1.5.1. Criterios de inclusion.

a.- Pacientes con diagnéstico de hipertension arterial esencial con hipertrofia
ventricular izquierda por ecocardiografia que asistieron a la consulta de cardiologia
del Hospital DR: Salvador B. Gautier.

b.- pacientes hipertensos de edades comprendidas entre 18 y 80 afios.

c.- hipertensos de ambos sexos.

d.- Estar en capacidad mental para responder a una entrevista verbal.

e.- Hipertensos que acepten participar del estudio.

VII.5.2. Criterios de exclusion.
a) Personas menores o mayores de la edad establecida
b) Persona con hipertensién secundaria o que no sea hipertensa.
c) Personas que no estén de acuerdo en participar en el estudio
d) Paciente con insuficiencia cardiaca, renal, hepatica, diabetes mellitus tipo | y

I, con historia de infarto al miocardio y enfermedad terminal.

VII.6. Unidad de investigacion
El estudio se llevd a cabo en el Hospital Salvador B. Gautier (Santo Domingo,

Republica Dominicana) en la consulta externa de cardiologia durante un periodo de

6 meses. (Ver anexos: demarcacion geografica del hospital).

VIL.7. Procedimientos
Los participantes se sometieron a wuna historia médica de rutina,

antropometria (incluyendo la medicion de la altura y peso), un examen fisico,
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laboratorio y evaluacion de factores de riesgo de enfermedades cardiovasculares. La
PA se medié dos veces por un médico entrenado, con los pacientes en posicién
sentada, con un esfigmomandmetro anaeroide calibrado, con un tamafio adecuado
del manguito. Primero y quinto sonidos de Korotkoff fueron los criterios para la
auscultacion sistélica (PAS) y diastdlica (PAD) respectivamente, y se coincidié la
media entre las dos lecturas, como valida. Los casos se seleccionaron a través de un
ecocardiograma transtoracico bidimensional, doppler y en modo M., se realizé con
sujetos en posicién decubito lateral izquierda parcial, utilizando un instrumento
comercial marca “HP” HEWLETT PACKARD serie 3728282329 y fue realizado por
parte del mismo evaluador en todos los casos, midiéndoseles el grosor del septum y
la pared posterior del ventriculo izquierdo, aplicandoseles los criterios validados para
HVI. Pacientes sin HVI se definieron como aquellos con un grosor del séptum y la
pared posterior del ventriculo izquierdo <1.1cm y <1.0 cm hombres y mujeres
respectivamente, y >1.1 cm y >1.0 cm hombres y mujeres respectivamente, que
tengan HVI.

VII.8. Medicion de variables

Las variables objeto de estudio son: la hipertension, HVI, y se incluyeron ademas
datos basales demograficos, clinicos y de Ilaboratorio, FRCV, enfermedades
concomitantes y farmacos utilizados. A las variables anteriormente mencionadas se

les tomé en cuenta su definicion, indicador, escala y medicién.

VIL.9. Aspectos éticos
Nuestra investigacion no tiene ninguna implicacion ética, mas sin embargo, se le
explicé al participante de que se trata el estudio y de ser necesario se les facilité si

asi lo desearon los resultados del estudio.
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IX. DISCUSION.
Durante el periodo de estudio fueron analizados un total de 24 pacientes adultos

hipertensos diagnosticados con hipertrofia ventriculo izquierdo, siendo estos una
prevalencia de un 45.2 por ciento; en comparacién con un estudio realizado por
Manuel de Mora Martin et al., en el Servicio de Cardiologia, Hospital Regional Carlos
Haya, Malaga, Espana, en el afio 2012, donde la prevalencia de esta enfermedad fue
de un 40.0 por ciento. En otro estudio realizado por AT Pomato y OM Barace, en el
Hospital Nacional Elejandro Posadas, Buenos Aires, Argentina, en el afo 2014,
donde se evidencid una prevalencia de un 46.4 por ciento.

El promedio de edad en nuestro estudio fue de 63.83 afios; en un estudio
realizado por Daniel Piskorz y Alicia Tommasia, en el Sanatorio Britdnico S.A.
Rosario, Santa Fe, Republica Argentina, en el afio 2010, se evidencio que la edad
promedio fue de 54.7+12.4 afios. En otros estudio realizado por Ana Maria Ramirez
Diaz, en el Centro Cardiovascular Regional Ascardio Edo. Lara, Barquisimeto,
Estado Lara, Venezuela, en el aino 2010, donde fueron estudiados un total de 56
pacientes, de los cuales la edad promedio fue de 60.66 anos.

El sexo mas afectado fue el masculino con un 70.8 por ciento, dato que
represent6 diferencia significativa frente al sexo femenino que tuvo un 29.2 por
ciento; a diferencia del estudio realizado por Daniel Piskorz y Alicia Tommasia, en el
2010, donde el sexo mas predominante fue el femenino con un 62.5 por ciento.

En cuanto al indice de masa corporal, la mayoria de los pacientes (37.5%)
tuvieron de 25-30 kg/m?; en un estudio realizado por Fred Gustavo Manrique et al.,
con el fin de valuar la prevalencia de hipertrofia ventricular izquierda en los pacientes
hipertensos que asisten a los programas de control en instituciones de salud de
Boyaca, Colombia, en el afio 2014, donde el 39.1 por ciento de las personas se
encontrd indice de masa corporal (IMC) superior a 25, es decir, se encuentra en

sobrepeso u obesidad.
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X. CONCLUSIONES.
1. La prevalencia de pacientes adultos hipertensos con hipertrofia ventricular
izquierda, fue de un 45.2 por ciento.
La edad promedio de los pacientes adultos fue de 63.83 afios.
El 70.8 por ciento de los pacientes eran de sexo masculino.
El 70.8 por ciento de los pacientes tuvieron escolaridad primaria.
El 62.5 por ciento de los pacientes estan pensionados.
El 87.5 por ciento de los pacientes consumian café.

El 12.5 por ciento de los pacientes presentaron dislipidemia.

© N O O A~ e N

El 66.7 por ciento de los pacientes tuvieron una tensién arterial menor de

140/90 mmHg,

9. El 37.5 por ciento de los pacientes tuvieron un indice de masa corporal de
25-30 kg/m?.

10.El 25.0 por ciento de los pacientes fueron tratados con antiagregantes

11.EIl 20.8 por ciento de los pacientes fueron tratados con estatinas. El 44.7 por

ciento de los pacientes fueron tratados con antihipertensivos de IECA/ARA

I.
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Xl. RECOMENDACIONES.

Dar seguimiento a los pacientes hipertensos, asi como la realizacién de los
estudios complementarios en quienes no se realizé diagnéstico definitivo.
Implementar de manera rutinaria, obligatorio y tal como se recomienda en las
guias de practica clinica (basadas en informacion cientifica), la realizacién de
estudios que complementan la evaluacion del paciente hipertenso y que
permitan evidenciar la presencia de dafio a érganos blancos.

Aplicar el algoritmo diagnéstico en forma sistematica, para llegar a realizar un
diagnostico definitivo de cardiopatia hipertensiva o ausencia de la misma y
permitir una mejor estratificacion del riesgo cardiovascular del paciente.
Incentivar a la realizacion de otros estudios, en la misma linea de
investigacion, que permitan un mejor conocimiento acerca de la correlacién
existente entre diferentes parametros para hipertrofia ventricular y su relacion
con dafio a otros érganos.

Complementar la investigacion de la enfermedad hipertensiva mediante
ecocardiografia: comparacion entre métodos para diagnoéstico de hipertrofia
ventricular, geometria ventricular segin IMVI y grosor relativo de pared (GRP),
tamafio de Al, tamafo de raiz aodrtica, evaluacién de la funcién sistélica y

diastolica del VI.
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Tratamiento:

Antihipertensivo: __si __no especifique:

Estatinas: _si__no_  especifique:

Antiagregantes: __si__no especifique:

Otros: __  especifique.

Reporte ecocardiografico:

Hipertrofia ventricular izquierda: __si; __

Septal: __si; __no
Pared ventriculo izquierdo: __

Fraccion de eyeccion (%):

no
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