28

HIPERTENSION ARTERIAL

Concepto

Lahipertension arterial (HTA) eslaenfermedad que
se produce cuando las cifras de tensién arterial, me-
didas como promedio en tres tomas realizadas en
condiciones apropiadas, conintervalosdetresasie-
te dias entre cada toma, se encuentran por encima
de 140 mmHg de tension arteria sistélica (TAS) y
90 mmHg de tension arterial diastélica (TAD). Esta
definicion se aplicaaadultos apartir delos 18 afios.

Lafalta de una frontera tensional definida entre
lanormotensiony lahipertension, hasido responsa-
ble de importantes discrepancias entre grupos de
expertos sobre €l nivel de tension arteria (TA) que
debe ser considerado como normal. En este sentido,
Sir George Pickering afirmabaen 1972 que"larela-
cionentrepresion arterial (PA) y mortalidad es cuan-
titativa: cuanto mas alta es la presion peor es €
pronéstico..."

Aun cuando existen variaciones fisioldgicas de
las cifras de TA (ritmo circadiano de la TA), los
médicos necesitan en la préactica una definicion de
loslimitesentrelanormalidad y laenfermedad para
poder tomar decisiones terapéuticas, pues debe
recordarse que el riesgo de discapacidad y muerte
enlaHTA estaintimamenterelacionado con losdis-
tintos niveles tensionales; o sea, que la posibilidad
de reducir las cifras de TA disminuye dicho riesgo.

Basado en la evaluacion de riesgos y beneficios,
un comité de expertos de la OM S defini6, en 1978,
como hipertenso atodo individuo con cifras tensio-
nalesiguales o superioresal160 mmHg de TASy 95
mmHg de TAD. Estecriterio permaneci6 vigente du-
rante 10 afios, hasta que sobre |a base de los datos
surgidos tras 10 afos de seguimiento, el Comité
Conjunto paralaDeteccién, Evaluaciony Tratamien-
to delaHTA de Estados Unidosy laOMS en 1988
y 1990, respectivamente, modificaron el criterio de
normotension e hipertensién a partir de los 18 afios

y consideraron normotenso al individuo con cifras
detension inferiores a 140 y 85 mmHg, exceptuan-
dose de esta definicion a los hipertensos compren-
didos entre los llamados "grupos de riesgo” (se
consideran grupos de riesgo a aquellos que dentro
de la poblacién hipertensa presentan caracteristicas
especial es capaces de agravar laHTA, como diabé-
ticos, embarazadas y ancianos).

Clasificacion
La HTA se clasifica teniendo en cuenta diferentes
aspectos:

a) Segln la magnitud de las cifras tensionales.
Atendiendo ala magnitud de las cifras tensionales,
se recomienda una nueva clasificacion paralos ma-
yores de 18 afios, que es aplicable también alos an-
cianos, porque se ha demostrado que el aumento de
las cifras tensionales con la edad no es consecuen-
ciadel envejecimientoy el término de hipertension
necesaria en el anciano no se gjusta a la realidad,
por 1o que en este grupo se aceptan 10s mismos va
lores que en el adulto joven. A continuacién se ex-
pone esta clasificacion:

Categoria Sistdlica Diastélica
Optima Menosde 120 y menos de 80
Normal Menosde 130 vy menos de 85
Normal alta 130 - 139 y 85- 89
Hipertension

Estadio 1 140 - 159 y 90 - 99
(discreta)

Estadio 2 160 - 179 y 100 - 109
(moderada)

Estadio 3 180 -209 y 110 -119
(severa)

Estadio 4 210y més y 120y mas
(muy severa)

Esta clasificacién estd basada en el promedio de
dos 0 més | ecturas tomadas en cada unadelas dos o
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mas visitas realizadas tras al escrutinio inicial y es
laquerecomiendael ProgramaNacional de Preven-
cién, Diagnostico, Evaluacion y Control de la Hi-
pertension Arterial vigente en nuestro pais. Si bien
algunas clasificaciones no aceptan el estadio 4, éste
es aplicable sobre todo para designar |a categoria
mas grave de la HTA. Cuando las cifras de TAS o
TAD caen en diferentes categorias, la mas elevada
de las presiones es la que se toma para asignar la
categoriade la clasificacion.

En otras se incluye €l término hipertension limi-
trofe, con cifras tensionales de 140 a 149 mmHg de
TASy 90 a 94 mmHg de TAD, para desighar una
categoriaintermediaentre normotensién e hiperten-
sion.

b) Segun €l tipo de hipertension, se clasifica en
sistdlica, diastélicay sistodiastolica.

Lahipertension sistdlica se define como laeleva-
cion tensional persistente con cifras de TAS supe-
rioresal40 mmHgy de TAD inferioresa90 mmHg.
Se conoce que su prevalencia es elevada y su im-
portancia estriba no sdlo en eso, sino también en el
riesgo que comporta en términos de morbimortali-
dad vascular, puesto que es un factor de riesgo inde-
pendiente en |la cardiopatia isquémicay en la
insuficiencia cardiaca.

La hipertension sistélica aislada (HSA) se clasi-
ficaen:

* HSA limite, con cifras tensionales de 140 a
159 mmHg de TAS y menos de 90 mmHg de
TAD.

* HSA clasica, con TAS de més de 160 mmHg.

* HSA desproporcionada; presentacifrasde TAS
de 200 mmHg o0 méasy TAD de 90 mmHg o
mas, Koch y Weser han recomendado unafér-
mula para diagnosticar este tipo de HTA, gque
eslasiguiente: PS> 2x (PD - 15).

Las causas més frecuentes de HSA son: insufi-
ciencia adrtica, fistula arteriovenosa, tirotoxicosis,
la enfermedad de Paget y €l beriberi, entre otras.

¢€) Seguin su evolucion, laHTA seclasificaen:

* Fase 1. HTA sin sintomas ni signos de af eccio-
nes organicas.

* Fase 2. HTA con hipertrofiaventricular izquier-
da, 0 estrechamiento arteriolar en el fondo de
0jo, 0 ambos.

* Fase 3. HTA conlesion de " drganosdiana’ (co-
razon, rifién, cerebro, grandes arterias), en la
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gue el dafio organico puede expresarse como
infarto del miocardio, enfermedad cerebro-
vascular, enfermedad arterial oclusiva, aneu-
rismadisecante delaaortaeinsuficienciarenal

d) Segun su etiologia, laHTA se clasificaen pri-
mariay secundaria.

El 95 % de los hipertensos corresponden alava
riedad primaria, idiopética o esencial.

El 5 % obedece a hipertensiones secundarias y
son potencialmente curables. Para el diagnéstico
etiol6gico enlo quealaformasecundariaserefiere,
se puede utilizar la siguiente clasificacion:

1. HTA renal.

a) Parenquimatosa.
* Glomerulonefritis aguda.
* Nefritisintersticial.
* Nefropatia diabética.
» Enfermedades del tejido conectivo.
e Tumor renal (yuxtaglomerular, carcino-
marenal).
* Quisterena y rifién poliquistico.
* Hidronefrosis.
* Otras (nefritis gotosa, hematoma renal,
amiloidosis).
b) Renovascular.
* Estenosis uni o hilateral de las arterias
renales.
* Displasia fibromuscular.
* Trombosis de lavenarenal.
* Embolia e infarto renal.
* Aneurisma de laarteriarenal.
* Vasculitis intrarrenal.
2. HTA endocrina.
* Acromegalia (hipofisis).
* Hipertiroidismo.
* Hipotiroidismo.
* Hiperparatiroidismo (paratiroides).
* Sindrome de Cushing (corteza suprarrenal).
* Aldosteronismo primario (corteza suprarre-
nal).
* Hiperplasia adrena congénita (corteza su-
prarrenal).
* Feocromocitoma (médula suprarrenal).
* Tumores cromafines extrasuprarrenal es.
* Carcinoide.
3. Alteraciones del flujo vascular.
* Coartacion de la aorta.
* Insuficiencia adrtica.
* Fistula arteriovenosa.



4. Toxemia gravidica.
5. Téxicas.
* Plomo.
e Tdlio.
* Mercurio.
* Cocaina.
6. Neurdgenas.
* Tumor cerebral.
* Encefalitis.
* Poliomielitis bulbar.
* Sindrome de seccién medular.
* Sindrome diencefélico.
» Enfermedad de VVon Recklinghausen (neuro-
fibromatosis).
* Porfiria aguda.
¢ Disautonomia familiar (sindrome de Riley-
Day).
7. Stress agudo.
* Cirugia coronaria.
* Quemaduras.
* Abstinencia de alcohaol.
* Crisis sicklémica.
8. Medicamentos.
* Esteroides.
* Ciclosporina.
* Aminas simpaticomiméticas.
* Anticonceptivos orales.

Epidemiologia
LaHTA constituye un problemade salud publicaen
casi todo el mundo (se calcula que 691 millones de
personas la padecen), no s6lo porque es una causa
directa de discapacidad y muerte, sino porque ella
constituye € factor de riesgo modificable mas im-
portante parala cardiopatia coronaria (primera causa
de muerte en el hemisferio occidental), enfermedad
cerebrovascular, insuficiencia cardiaca congestiva,
nefropatia terminal y la enfermedad vascular peri-
férica

Su prevalencia ha aumentado significativamente
en todas laslatitudes, |o cual se explicaen parte por
los nuevos valores tensionales que en la actualidad
se aceptan. También varia de un lugar a otro, y di-
chavariabilidad esta en dependencia de | as particu-
laridades genéticas y ambientales que caracterizan
cada region. Asi, por gemplo, en los EUA oscila
entre 30 y 37,9 %; es un poco mayor en el hombre
gue en la mujer, y los afroestadounidenses tienen
una prevalencia e incidencia mayores en compara

cion con sectores de la poblacion blanca. En Cuba
laprevalenciaes de 30 % en zonas urbanasy 15 % en
las rurales. En nuestro pais hay arededor de 2 mi-
[lones de hipertensos.

Como se trata de una enfermedad crénica que
evoluciona en forma silente durante muchos afios,
no resultafacil establecer el nlmero de personas que
se convierten en hipertensos cada afio, por lo cual la
incidencia de laHTA esdificil de precisar.

La mortalidad por HTA se produce por la enfer-
medad cerebrovascular, infarto del miocardio, insu-
ficienciacardiaca, insuficienciarenal terminal y por
complicaciones de la enfermedad vascular periféri-
ca. Generalmente, las estadisticas de mortalidad se
confeccionan basadas en los certificados de defun-
cion, donde no se recoge |a hipertension como cau-
sa basica y, por tanto, no se refleja el impacto de
esta afeccion en lamortalidad de un pais.

Para tener una idea de la verdadera importancia
de laHTA en la mortalidad de un determinado lu-
gar, la OMS recomend6 que se atribuyera a esta
dolencia la muerte de los hipertensos que en la au-
topsia presentaran:

1. Nefroangiosclerosis, mas hipertrofia ventricu-
lar izquierda sin otra causa.

2. Trombosis cerebral en menores de 60 afios, sin
otras causas (vasculitis, trastornos de la coagu-
lacion, etc.).

3. Hemorragia cerebral sin otra causa.

4. |nsuficiencia cardiaca en menores de 60 afos,
€on 0 Sin coronariosclerosis, sin otra causa.

5. Insuficiencia renal crénica terminal, sin otra
causa.

6. Infarto cardiaco en menores de 60 aflos sin dia-
betes mellitus, hiperlipemia u otra causa.

En nuestro pais, Payay Macias utilizaron estas
recomendaciones en autopsias de hipertensosy ob-
tuvieron una tasa de mortalidad de 76 x 100 000
habitantes, lo que correspondiaa 11 % del total de
fallecidos en ese afio. Algunos investigadores su-
gieren que la mejor manera de conocer la mortali-
dad por HTA, es mediante el andlisis de las causas
multiples, puesto que en este caso la muerte se pro-
duce a través de una determinada complicacién o
intercurrencia, y aunque en gran parte la causa basi-
ca (HTA) no se recoge, las complicaciones que ella
desencadena, si; en un primer estudio de dichas causas
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multiples realizado en nuestro pais, la HTA fue la
basica de muerte en el 37,06 % de los fallecidos.

Factores predisponentes

Entre los factores que guardan mayor relacién con
laHTA se sefialan; edad, sexo, raza, herencia, habi-
tos de alimentacién, peso corporal y lipidos plasma-
ticos.

Edad

Existe el criterio de que las cifras de presion diasto-
lica, y sobretodo lasistélica, aumentan con laedad.
Se ha comprobado que a excepcidn de algunas so-
ciedadesrelativamente aisladas (tribus delastierras
altas de Nueva Guinea, némadas del Desierto de
Kaahari, habitantes de los Atolones del Pacifico),
la presion arterial promedio tiende a aumentar de
manera progresiva a medida que el individuo enve-
jece. Este incremento en la frecuencia de HTA so-
bre la base de la edad, es siempre mayor para la
sistélica, que puede aumentar hastalos 80 afios, que
paraladiastélica, lo cual debetenerseen cuentaala
hora de trazar estrategias de prevencion por €l im-
pacto que tiene la HSA en la morbimortalidad del
anciano. Se ha demostrado que ésta es un factor de
riesgo independiente en este grupo, y su presencia
incrementa el doble €l peligro de muerte, y € triple
el de muerte cardiovascular en el paciente geriétrico.

Sexo

De modo general, se acepta que la prevalencia de
HTA es mayor en hombres que en mujeres; en los
EUA oscilaentre 34,0y 23,2 % paravaronesy en-
tre 31,0y 21,6 % paramujeres. Ahorabien, larela
cion sexo-HTA puede ser modificada por la edad;
asi, las mujeres después de los 60 afios exhiben ni-
velestensionalessimilaresalosdeloshombres, aun-
gue antes de los 40 estdn més protegidas gque los
varones contrala muerte por enfermedad coronaria.
Larazdn de esta proteccion es discutiday se hare-
lacionado con numerosos factores, entre los cuales
se encuentran el efecto protector de los estrogenos,
el menor consumo de tabaco que los hombresy la
disminucion de laresistencia periférica total.

Raza

En laactualidad, se han acumulado datos que corro-
boran lasdiferencias del comportamiento delaHTA
en poblaciones de origen africano en Europa, Améri-
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cay e Caribe; también en Africa se recoge el im-
pacto de esta enfermedad en la morbimortalidad de
la poblacion, sobre todo en las areas urbanas.

Existen evidencias de que laHTA en laraza ne-
gra tiene una prevalencia mas altay un prondéstico
menos afortunado, dada la gravedad de la repercu-
si6n sobrelos drganos dianaen este grupo; por gjem-
plo, sehasefialado quelainsuficienciarenal terminal
en laHTA se presenta 17 veces con més frecuencia
en negros que en blancos.

En unintento por explicar estasdiferenciasracia-
les, se han emitido varias hipétesis queinvolucran
alteraciones genéticas, mayor hiperactividad vascu-
lar y sensibilidad a la sal, asi como una actividad
reducida de la bomba sodio-potasio-ATPasa, anor-
malidades delos cotransportes sodio-potasio y sodio-
litio, una baja actividad de sustancias endégenas
vasodilatadoras, dietas con alto contenido de sal,
tabaquismo y € stress sociocultural que condiciona
el racismo.

Herencia

Multiples observaciones clinicas corroboran laim-
portanciadel factor genético en el origendelaHTA.
Se conoce que estatiende asurgir en familiasy que
los hijos de progenitores hipertensos tienen un ries-
go mucho mayor que el promedio para padeceria.
Se sabe que la predisposicién heredada en esta afec-
cion depende de un grupo de genes (herencia
poligénica), cuyas expresiones a nivel celular ope-
ran sobre |os mecanismos de regulacién hemoding
mica o0 sobre el mismo aparato cardiovascular, lo
cual hace a sujeto més sensible a la influencia de
algunos agentes ambiental es (ingestade sodio, stress,
sedentarismo, etc.).

La reciente aplicacion de técnicas de genética 'y
biologiamol ecular hapermitido estudiar muchosde
estosgenesimplicadosen laaparicién de HTA esen-
cia y algunas formas secundarias.

Un paso importante en €l estudio de |os factores
genéticos que intervienen en la HTA, se produjo
cuando en 1992 Lifton y colaboradores identifica-
ron el gen anormal que presentan |os pacientes con
hi peral dosteronismo, remediable con glucocortidoi-
des (forma curable de HTA secundaria).

Obesidad
La obesidad se acompafia de una mayor frecuencia
de HTA y se calcula que la prevalencia de ésta es



el 50 % mayor entre las personas gque estan en so-
brepeso que entre las que estan en su peso normal.
El hipertenso obeso tiene mayor gasto cardiaco y
menor resistencia periférica, por tanto, la obesidad
produce un estado circulatorio hipercinético con un
incremento progresivo de las cifras tensionales.

Dietasricas en sodio

Existen pruebas inequivocas de que laingestion ex-
cesivade sa participaen lagénesisdelaHTA. En
el estudio de Intersalt se analizaron 10 079 personas
de 20 a 59 afnos de edad, en 52 centros que corres-
pondian a 32 paises en 4 continentes; se compro-
bé que una disminucién en la ingestion de sodio
de 159 mmol diarios a 100 mmol, produjo una re-
duccion de la presion sistélica de 3,5 mmHg; ade-
mas, el estudio demostrd que existe una asociacion
positivay significativaentre laingestion de sodio
y la pendiente de elevacion de la presion sistdlica
con la edad, de manera que si se redujera aquella
en 100 mmol/dia durante 30 afios, se conseguiria
unareduccion de 9 mmHg en laTAD entre los 25
y 55 afios de edad.

Lacantidad de sal necesariaparaun individuo de
aproximadamente 70 kg de peso, es de unos 2 g a
dia; sin embargo, la dieta normal en los paises de-
sarrollados oscila entre 3y 4 g diarios (1 g de sa
contiene 17 meg [mmol] de sodio); aello debe afiadir-
selasal que se agregadiariamente en lapreparacion
culinaria, por lo gue se puede afirmar que €l ingreso
diario de sal per capita es de alrededor de 10 g.

El concepto de"sensibilidad alasal” tiene su ori-
gen y fundamento en los estudios epidemiol dgicos
poblacionales llevados a cabo en diferentes partes
del mundo, los cuales demostraron que la prevalen-
ciade HTA aumentaba a medida que se hacia mas
importante el consumo de sal en la poblacion estu-
diada. De hecho, esta enfermedad es précticamente
desconocidaen aquellas sociedadesen lasquelasa
no forma parte de la dieta.

Se consideran pacientes "salsensibles' aaquellos
hipertensos en los que la PA mediaaumentaun 5 %
cuando son sometidosaunasobrecargasaling, y ésta
disminuye si se produce una restriccién salina; en
los pacientes "salresistentes’, ni la sobrecargani la
restriccion salina modifican las cifras tensionales.
Solamente laingestién de sodio en formade cloruro
sodico determinaun incremento significativo de las
cifrasde PA.

L os sujetos "salsensibles" normotensos o hiper-
tensos presentan unaresistencia vascular periférica
relativamente superior alade losindividuos "salre-
sistentes'. La sobrecarga salina en los individuos
susceptibles produce una estimulacion del sistema
nervioso simpético que aumenta los niveles de nora-
drenalinay puede observarse unacorrelaciéninver-
sa entre los niveles plasmaticos de noradrenalinay
la excrecion urinaria de sodio.

En los sujetos "salsensibles’, |a sobrecarga de
sodio es capaz de afectar, anivel intracelular, la ho-
meostasisionica al inhibir la bomba sodio-potasio-
ATPasa, con lo cual aumenta el contenido
intracelular de sodio, lo que puede inhibir la salida
de Ca?* mediada por el cotransporte Na'-Ca?*; esto
provoca un incremento en la concentracion de Ca?*
libre citosolico, determinante fundamenta del tono
de lafibra muscular lisa vascular.

Factores psicosociales

Se sefialaque | as tensiones emaci onales mantenidas
0 reiteradas pueden desencadenar reacciones vaso-
presorascon HTA. Dichastens ones suelen estar con-
dicionadas por multiples factores, que van desde la
personalidad hastael régimen socioecondémico en que
se vive. Estudios realizados entre controladores de
trafico aéreo, que trabajan sometidos aun alto nivel
de stress psicol 6gico, demostraron quelaincidencia
anual de HTA en este grupo esde 5 a6 veces mayor
gue la de los pilotos no profesionales con las mis-
mas caracteristicas fisicas.

Se hacomprobado que en estos casos, ademas del
aumento del tono simpatico y delos niveles de cate-
colaminas, se produce un incremento de cortisol y de
hormonaantidiurética(ADH), y unaactivacion anor-
mal del sistema renina-angiostensina-aldosterona
(SRAA).

Oligoelementos

Algunos investigadores plantean que la ingestion
crénica de cadmio en pequefias cantidades, es otro
de los factores que predisponen ala aparicion de la
HTA. Asi mismo, se conoce que €l déficit de otros
oligoelementos: cobre, zinc, selenio, manganeso y
hierro, como forman parte del nucleo activo de las
enzimas antioxidantes, pueden favorecer o agravar
el proceso hipertensivo.
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Hipertension arterial y riesgo vascular

Se consideran Factores de Riesgo Mayores Cardio-
vasculares en la poblacién hipertensa, 1os siguientes:

a) Historia familiar de enfermedad cardiovascu-
lar (mujeres por debajo de 65 afios y hombres
por debajo de 55 afnios).

b) Edad (por encima de los 60 afios).

) Sexo (mujeres posmenopausi cas).

d) Tabaguismo.

e) Dislipemia.

f) Diabetes mellitus.

Por gemplo, un vardn de 55 afios de edad con
presion sistélicade 160 mmHg, que no tenga ningu-
no de los factores de riesgo antes mencionados, tie-
ne 13,7 % de probabilidad de padecer un trastorno
cardiovascular en los 10 afios siguientes; mientras
que un varén de lamisma edad y las mismas cifras
tensionales, pero con més de dos de |os Factores de
Riesgo Mayorestiene entre 22,5y 59,5 % de proba-
bilidad de presentar un trastorno cardiovascular en
los 5 afios siguientes.

Es evidente que cuanto mayor sea el riesgo glo-
bal, més enérgico debe ser €l tratamiento, sobretodo
cuando hay factores (edad, sexo) no modificables
presentes.

Cléasicamente se ha considerado la elevacion de
la TAD como el mejor precursor de riesgo cardio-
vascular enlaHTA. Ahorase conoce quelaTAS es
un factor independiente parala coronariopatia, apo-
plejia, insuficiencia cardiaca e insuficiencia renal.
Datos obtenidos del Multiple Risk Factor Interven-
tion Trial (MRIT) indican que la presenciade cifras
elevadasde TAS en sujetosde mas de 45 afios, apunta
hacia un riesgo futuro mayor de enfermedad coro-
naria. Asi mismo, cabe esperar una estrecha rela-
cioén entre hipertension sistélica, hipertrofia
ventricular izquierda (HV1) einsuficiencia cardiaca
congestiva, porgue los coeficientes de correlacion
obtenidos entre TAS y masa ventricular izquierda
oscilan entre 0,25 y 0,45; ademés, € aumento dela
TAS es un elemento precursor directo del infarto
cerebral aterotrombati co después delos 60 afios (re-
lacion 2:4).

Fisiopatologia
En poblaciones no seleccionadas, cerca del 95 % de
los pacientes hipertensos son esenciales o idiopéti-
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cos, esdecir, no seidentificalacausade laafeccion,
por lo que se ha sugerido que en esta intervienen
multiples factores, los cuales a interrelacionarse
entre si, desencadenan la enfermedad hipertensiva
con la agresividad biolgica que la caracteriza.

En labusgueda de | as posibles causas de laHTA
esencial, Irving Page propuso lateoriadel "maosaico
patogénicao”, en un intento por explicar los diferen-
tes mecanismos por |os que puede producirse eleva-
cion delas cifrastensionales.

A laluz delos conocimientos actuales, la hipéte-
sis de Page goza de gran aceptaci én, pues se conoce
gue son muchos los factores hemodinamicos, rena-
les, genéticos, endocrinos, neurohumorales y am-
bientales responsables de laHTA esencial.

Alteraciones hemodinamicas en la hipertension
arterial

LaPA depende fundamentalmente del gasto cardia-
co (GC) y laresistenciavascular periférica(RVP), y
se expresa por la ecuacion PA=GCxRVP; se com-
prende entonces que cualquier alteracion en alguno
delos componentes de di cha ecuaci én puede produ-
cir elevacion de las cifras tensionales, si bien es la
RVP lague mantiene alargo plazo laHTA.

Se conoce que en el GC influyen factores como
el retorno venoso, la contractilidad y relgjacion del
miocardio, €l volumen de sangre circulante, la fre-
cuenciacardiacay laactividad adrenérgica, mientras
gue laRVP estaregida por sustancias vasoconstricto-
ras, entre las cual es se encuentran |l as catecolaminas,
lavasopresing, las endotelinas y laangiotensinalll.

Estudios realizados en humanos y animales de
experimentacién han tratado de mostrar que la ele-
vaciéninicial del GC produce un exceso deriego en
los tejidos, los cuales rebasan sus necesidades me-
tabdlicas, y es precisamente este exceso de sangre
el responsable del aumento de la tensién activa en
losmusculoslisos delosvasosderesistencia, 1o cual
trae como consecuencia un incremento secundario
delaRVP en un intento por "anular" o equilibrar €l
aumento del flujo, y a final normalizar el GC. Estas
alteraciones se producen gracias aun mecanismo de
autorregulacion, € cual ha sido puesto en duda por
agunos investigadores, puesto que se ha demostra-
do que los pacientes con un elevado GC también
incrementan el consumo de oxigeno a niveles no
compatibles con una hiperperfusién histica. En su
fase establecida(crénica), laHTA se caracterizapor



un GC normal o bajo con un aumento de la RVP,
aungue en algunas formas de HTA el GC puede es-
tar elevado, con dos modalidades:

a) HTA de gasto elevado dependiente de factores
periféricos (mayor demanda histica o hiper-
volemia).

b) HTA de gasto elevado dependiente de estimu-
lacion cardiaca (hiperactividad adrenérgica).

Son gjemplos tipicos de HTA con aumento del
GC, €l adosteronismo primario y laenfermedad re-
nal parengquimatosa cronica (aqui influyen la ane-
mia y las fistulas arteriovenosas que se realizan
quirargicamente para las hemodidlisis). Asimismo,
el GC puede estar incrementado en pacientes con
enfermedad de la arteria renal e hipertension, aun-
gue en estos casos hay, ademas, aumento delaresis-
tencia periférica

Lasefial hemodinamicafundamental enlamayor
parte de las formasy grados de intensidad de la en-
fermedad hipertensiva, es el segundo componente
de la ecuacion bésica; esto es, laRVP de las peque-
fias arterias y arteriolas, cuya cantidad proporcio-
nalmente grande de musculo liso establece una
relacion pared-luz elevada, por o cual las disminu-
ciones del diametro de la luz provocan grandes au-
mentos de |a resistencia periférica. Folkow sugiere
que individuos genéticamente predispuestos mues-
tran unarespuestapresoraexageradaal stress, lo que
al provocar un incremento de la presién de perfu-
sién, dalugar aunavasoconstriccion funcional pro-
tectora inmediata para normalizar la perfusién
histica a través del mecanismo reflejo miogénico
de autorregulacién. Con el decursar de los afios se
produce unahipertrofiadel masculo liso delosvasos,
con deposito de coldgeno y de material intersticial,
factores que provocan un engrosamiento persistente
de los vasos de resistencia, 10 que explica que los
hipertensos, cuando se comparan con los normoten-
sos, mantengan en el antebrazo, aun en estado de
vasodilatacidn maxima, unaresi stenciavascular au-
mentada.

Como se ha sefialado, en la mayor parte de los
pacientes con hipertension, incluyendo al elevado
porcentaje de hipertensos esenciales, laPA elevada
esta de forma proporcional relacionada con €l au-
mento delaRV P, esta RV P esta particularmente ele-
vadaen |laHTA renovascular, € feocromocitoma, la

coartacion delaaortay laHTA secundariaal uso de
ciclosporina.

Enlafaseinicia delaenfermedad hipertensivay
en los hipertensos que presentan un estado circula-
torio hipercinético, |las caracteristicas hemodinami-
cas son: un alto indice cardiaco acomparado de una
elevada frecuencia, sin cambios en la resistencia
periférica. En la HTA establecida de larga evolu-
cién, el patrén hemodinémico cambiay en este caso
aparece un aumento muy significativo de la RVP
acompafiado de un GC normal o reducido y una
frecuenciacardiacavariable, pero contendenciage-
neralmente al incremento. A medida que la enfer-
medad evoluciona y se agrava, €l aumento de la
resistencia periférica es mayor (como se ve en la
HTA maligna). Cuando se alcanzaesta situacion, se
produce un descenso significativo del volumen sis-
télico, que condiciona una disminucién del indice
cardiaco.

Aungue no tan bien estudiado como las arterias,
el sistema venoso presenta también importantes al-
teraciones funcionales y estructurales. Las venas
forman en su conjunto los llamados vasos de capa-
citancia, yaque sirven dereservaal volumen circu-
lante gracias a tres propiedades:

1. Son méas numerosas que las arterias.

2. Su calibre es mayor.

3. Presentan, por su estructura, unamayor disten-
sibilidad que cual quier otro vaso.

EnlaHTA, lacompliance arterial y lavenosa es-
tan significativamente reducidas: el descenso de la
capacitancia venosa resulta de la venoconstriccion
secundaria a un incremento del tono simpatico, una
mayor sensibilidad de las venas a estimulos adre-
nérgicos y a cambios estructurales que modifican
las caracteristicas fisicas de |os vasos.

Se conoce en la actualidad la importancia que
desempefia €l arbol arterial en la hemodinamica de
laHTA. La arteria ya no se concibe como un tubo
rigido con una funcién pasiva de conduccion, sino
como un 6rgano activo con unacomplejared dein-
teracciones autocrinas.

Las modificaciones estructural es fundamental es
gue ocurren en la pared arterial en el curso de la
HTA, constituyen lo que se conoce como remodel a-
cion vascular. Este remodelado afecta de forma di-
recta la funcion de la arteria, independientemente
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del calibre de ésta, y tiene consecuencias clinicas
importantes.

El sistema vascular arterial esta constituido por
diferentes tipos de vasos (arterias de grande y me-
diano calibre, pequefias arterias, arteriolasy capila-
res), que se diferencian entre si por la funcion que
desempefian, su didmetro y su contenido de células
musculares lisas, matriz extracelular y endotelio.

Las células de laintimay de la media aumentan
de tamafio y se produce un engrosamiento de la pa-
red. Las células musculares lisas vasculares pueden
aumentar de tamafio (hipertrofia) y en nimero (hi-
perplasia). ElI didmetro interior disminuye y como
consecuencia de ello, la relacion entre el didmetro
delaparedy € delaluz seincrementa. Estetipo de
remodelado es constante en laHTA.

Las dos localizaciones principales del dafio vas-
cular enlaHTA, son las grandes arterias de conduc-
cion y las pequefias arterias y arteriolas. En las
primeras se produce una hipertrofia de las células
musculares lisas con aumento del tejido colageno,
gue funcional mente se traduce por unareduccién de
laelasticidad y ladistensibilidad , y cuya consecuen-
ciaes un incremento de la TAS. A nivel de las pe-
guefias arterias y arteriolas hay un aumento de la
masa de las células musculares lisas, |o cua desde
e punto de vista funcional amplifica la respuesta
vasoconstrictora con la consiguiente isquemiay le-
sién de los 6rganos diana, que se traduce clinica-
mente por un aumento de la TAD.

Entre los componentes de la pared vascular, €l
endotelio se adapta de forma especial para desem-
pefiar un papel destacado en el remodel ado vascular.

Lafuerzade empuje (shear stress) sobrelascélu-
las endoteliales inducida por €l flujo sanguineo, es
muy importante en la disfuncién endotelial que se
produce en el curso delaHTA. Dicha fuerza puede
dar lugar amodificaciones estructuralesy funciona-
les que afectan la produccion o la liberacién de los
distintosfactores vasoactivos, asi como larespuesta
adichos agentes; de estamanera, €l endotelio inter-
viene en laregulacion del tamafio y las caracteristi-
cas estructurales de |la pared vascular a través del
control del tono de la musculatura lisa vascular vy,
por tanto, de la estructura de la pared.

El corazén también participaen el proceso de re-
modelado y aqui se utilizalaexpresién "remodel ado
ventricular" para describir |os mecanismos adapta-
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tivos de aguél en la HTA: crecimiento ventricular
izquierdo, hipertrofia del miocardio (aumento de
volumen de los cardiomiocitos), pérdida de la geo-
metria ventricular y fibrosis intersticial (acumula-
cion de colageno intersticial).

Se conoce gue la sobrecarga que sufre el ven-
triculo izquierdo en la fase inicial del proceso hi-
pertensivo, puede ser tedricamente de volumen
(sobrecarga diastdlica) y en una segunda fase, mix-
ta, donde ademés del aumento del volumen hay un
incremento de la resistencia arteriolar. Unavez es-
tablecida |a hipertension, se produce una elevacion
de la poscarga como consecuencia del aumento de
la resistencia periférica por vasoconstriccion y es-
clerosis arteriolar. El mecanismo del remodelado,
en su sentido més amplio, constituye un circulo vi-
€i0so que vadelos cambios adaptativos al os desadap-
tativos. Tanto en €l corazén como en los vasos, una
vez que se han establecido los cambios estructura-
les, éstosresultan perjudiciales paratodo el sistema,
y ademas producen las complicaciones propias de
laHTA (HVI, formacion de placas de ateromay le-
siones de 6rganos vitales) (Fig. 28.1).

Hiperactividad del sistema nervioso simpatico
Se sabe que @ sistema nervioso simpético desempe-
flaun papel importante en lafisiopatologiadelaHTA
y que interactuando con diferentes mecanismos
presores contribuye a desarrollo de la forma esen-
cial y de algunos tipos de hipertensién secundaria.
Experimentalmente en animales, y también en
hipertensosjovenes, se hademostrado que el aumen-
to de la actividad simpética libera catecolaminas
(adrenalinay noradrenalind), las cual esincrementan
el tréfico venoso, se aceleralafrecuenciacardiacay
la reactividad vascular a la noradrenalina se acen-
tla, con lo cual se produce una elevacion de las ci-
frastensionalesy un engrosamiento en |os pequefios
vasos (deresistencia). Al mismo tiempo, tiene lugar
una vasoconstriccion arteriolar y venosa que inclu-
ye las arteriolas eferentes renal es, |0 que trae como
consecuencia un aumento en la fraccién de filtra-
ciony, por ende, en lareabsorcion de sodio: se pro-
duce un exceso relativo de volumen queincrementa
€l grosor de los peguefios vasos con la consiguiente
elevaciondelaRVPY el desarrollo deunaHTA per-
sistente (Fig. 28.2).
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Fig. 28.1. Mecanismo de laremodelacién vascular en la hipertension arterial.
Actividad simpética | — Contraccion delas — | Fraccion defiltracion| — | Reabsorcion de sodio
arteriolas eferentes renales
Liberacion de catecolaminas =~ Adrendina l
Noradrenalina
NN N
Aumento transitorio Engrosamiento de los vasos Exceso relativo de volumen
delaPA - deresistencia - de liquidos

l

T Resistenciaperiférica

HTA permanente

Fig. 28.2 Fisiopatologia de la HTA: aumento de la actividad simpatica.

En algunasformas de HTA secundaria, talescomo  los pacientes con HTA y apnea del suefio, se hade-

larenovascular, el feocromocitoma, lahipertension  mostrado que ésta cursa con una hiperactividad del
inducidapor ciclosporinay enlascrisishipertensivas  sjstema nervioso simpético.
originadas por el abuso de la cocaina, asi como en
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Defecto renal en la excrecién de sodio
La retencion renal de una parte del sodio ingerido
en la dieta, se considera como factor esencial del
comienzo de laHTA. Se ha demostrado que hay un
grupo de hipertensos esenciales (alrededor del 25 %)
gue cursa con una actividad de renina plasmatica
baja, en los cual es existe una susceptibilidad genéti-
ca que radica en una alteracion de la excrecion de
sodio por € rifién a recibir una carga continua de
éste. Para que aparezca una hipertension, los rifio-
nes tienen que regjustar su relacion normal presion-
natriuresi s a expensas de unamayor constriccion de
las arteriolas eferentes renales; e flujo sanguineo
renal disminuye més que lafiltracién glomerular y
aumenta asi la presion defiltracion y también lare-
tencién de sodio; de este modo se produce unincre-
mento relativo del volumen de liquidos orgéanicos
gue resultaria excesivo para€l nivel de PA y el vo-
lumen del sodio circulante.

En pacientes con enfermedades renales cronicas
y deterioro de la funcién renal, la reduccion en el
numero de nefronas es tal, que la alteracién de la
excrecion renal de sodio y agua con la consiguiente
retencion hidrosalinag, se debe a una disminucion
considerable en lavelocidad defiltracion glomerular.

Defecto del transporte de sodio a través de la mem-
brana celular
Se han invocado a menos dos mecanismos para ex-
plicar el aumento de la concentracion intracelular
de Nay se hasugerido en ambos un defecto del movi-
miento normal de sodio através delamembranacelular,
proceso que mantiene la concentracion intracelular
habitual de este elemento en 10 mmol/L, mientras
que el plasmatiene unaconcentracion de 140 mmol/L.
Una de las hipétesis sugiere la existencia de un
inhibidor adquirido delabombade Na', K* ATPasa,
principal regulador fisiol6gico ddl transporte de sodio.
Otra sugiere un defecto heredado en uno 0 més de
los multiples sistemas detransporte Na', K* ATPasa,
por lo que algunos individuos normotensos, con an-
tecedentes de HTA esencia en familiares de primer
grado, exhiben un contenido eritrocitario de Na" su-
perior a de aguelloscon unahistoriafamiliar nega-
tiva, lo cual sugiere que algunos cambios en el
metabolismo celular del Na podrian ser ya detecta-
bles en una etapa prehipertensiva.
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Inhibicién adquiridadelabombadeNa*, K* ATPasa
Labomba de Na', K* ATPasa es el principal meca
nismo de salida activade Na'; este sistemade trans-
porte esta presente virtualmente en todas las
membranas del organismo, y €l flujo de Na* que de
elladepende puede variar, tanto por la accién de sus-
tancias modul adoras de su actividad, como por mo-
dificaciones en el nimero de unidades de bomba
fijadas ala membrana celular.

Seglin esta teoria, la retencion rena de sodio y
aguaaumentael volumen total deliquido extracelu-
lar, lo cual estimulala secrecion de una hormona o
péptido natriurético (PAN), cuyo precursor, una
prohormona, es almacenada en granul os especificos
y densos en los miocitos de la auricula.

La accion inhibidora del PAN sobre la actividad
de labomba en €l rifién, provoca natriuresis y con-
trarrestalaretencion de sodio al normalizar de nue-
vo el volumen de liquido extracelular. Sin embargo,
a mismo tiempo, la inhibicion de la bomba en la
pared vascular reduce la salida de sodio y aumenta
la concentracion intracelular de éste, con lo cua se
incrementa la concentracion de calcio libre dentro
de estas células, que origina un aumento del iony
de la reactividad en respuesta a cualquier estimulo
presor; esto provocaun incremento de laresistencia
periféricay, por tanto, elevaciondelaPA (Fig. 28.3).

Alteraciones del metabolismo del calcio

L as alteraciones del metabolismo del calcio descri-
tasenlaHTA esencia serefieren fundamentalmente
a contenido de Ca libre citosolico y a funciona-
miento de la bomba de Ca?* o ATPasa Ca?*-depen-
diente.

Laconcentracion en lamusculaturalisaarteriolar
depende del Ca libre intracelular, que actia como
mensajero entre el estimulo y la respuesta. Dicha
concentracion vascular es regulada por un aumento
del calcio citosolico al unirse a una proteina
reguladora, lacalmodulina, porque labombade Ca*
ATPasa, aunque tiene gran afinidad para el Cain-
tracelular, no es capaz de transportarlo en grandes
cantidades.

Se comprende que una disminucién de la afini-
dad delabombadecalcio parael Caintracelular va
acondicionar unadificultad en la salida de Ca cito-
sdlico, el cual anivel delamusculaturavascular lisa
seraresponsable del aumento de la RVP que carac-
terizalafase establecida de la HTA esencial.
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Fig. 28.3. Fisiopatologia de la HTA: inhibicion adquirida de la bomba de Na* K* ATPasa.

Sstema renina-angiostensi na-aldosterona (SRAA)
Este mecanismo, alavez vasopresor directo y esti-
mulante de la proliferacion vascular, también inter-
viene en la patogénesisde laHTA. El SRAA cubre
necesi dades homeostéticas vitales del organismo, |o
protege de la pérdida excesiva de sodio y contribu-
ye amantener el volumen extracelular en situacio-
nes de hiponatremia.

Desde el afio 1898 y por las experiencias de
Tigerstedt y Bergman, se conoce ala renina como
sustancia vasoactiva derivada del rifién, pero es
Goldblatt en 1934 quien pone los cimientosdel con-
cepto clasico del SRAA. El gerenina-angiostensina
esta compuesto por tres proteinas: larenina, el sus-
trato o angiotensindgeno y la enzima convertidora
de angiotensina (ECA); ademés, un péptido activo:
laangiotensinall (All).

La renina es una hormona constituida por una
proteasa &cida que es sintetizada, acumulada y
secretada por los granulos de las células musculares
lisas de la capa media de la arteriola aferente del
aparato yuxtaglomerular de Goormaghtig e incluso
en menor cuantiaanivel delas células endoteliales.
L os estimul os capaces de liberar renina son:

1. Disminucién delapresionanivel delaarteriola
aferente.

2. Disminucion del sodio y también de cloro, en
el liquido tubular que alcanzalamécula densa.

3. Activacion delos betarreceptores adrenérgicos
localizados en €l aparato yuxtaglomerular, por
estimulacion del sistema nervioso simpatico a
través de sus terminaciones nerviosas o por ca-
tecolaminas circulantes.

4. Elevacién en la concentracion de potasio (esti-
mulo potente para su liberacion).
5. Las prostaglandinas E2 e 12.

Aproximadamente en un 20 % de los pacientes
con HTA esencial, sobretodo en ancianos, afroame-
ricanos Yy afrocaribefios, existe unaactividad de re-
nina plasmatica baja; también en algunas formas de
HTA secundaria, como el aldosteronismo primario,
los sindromes por exceso de mineral ocorticoides, €
sindrome de Cushing y €l sindrome de Liddle, se
constata hiporreninemia. Numerosas hipétesis han
tratado de explicar este hecho: expansion del volu-
men extracelular, exceso de mineralocorticoides,
sensibilidad aumentada alaangiotensinall, etc. Por
el contrario, en lahipertensién renovascular, laHTA
maligna, los tumores secretores de renina 'y en la
coartacion adrtica, entre otros, la actividad de reni-
na plasmética puede estar elevada. Existen varias
hip6tesis para explicar estas concentraciones eleva-
das de renina, una de ellas es el concepto de "hete-
rogeneidad de la nefrona" descrita por Seadley cal.,
en el cual seplanteaque existe unamezclade nefro-
nas normales eisguémicas por laestenosisarteriolar
aferente. El exceso de renina proveniente de las ne-
fronas isquémicas, eleva la concentracion total de
reninaen distintos gradosyy, por lo tanto, se produce
un aumento de las cifras tensionales.

Laactividad dela cadenaenzimaticaculminacon
lageneraciondelaA Il y seiniciaen €l rifién con la
secrecion de renina; esta proteasa activa hidroliza
un sustrato proteico, el angiotensindégeno, que tras
ser sintetizado en el higado y vertido a la circula
cion, forma el decapéptido angiotensina l, el cual,
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carente de algun efecto vasoactivo, se fragmenta,
graciasalaaccion delaECA, en €l octapéptido A 1,
péptido vasoconstrictor muy potente que actlia sobre
las arterias pequefias y arteriolas, aumenta laresis-
tencia periféricay produce HTA. Ademas, estimula
las glandulas suprarrenales para la secrecion de al-
dosteronapor lacortezasuprarrenal . Estatltimapro-
voca retencién de agua y sodio con antidiuresis en
las personas normales y con ello aumento de la
volemiay de latension arterial (Figs. 28.4y 28.5).
Por accion de la aldosterona, €l sodio elevado pene-
traen lapared muscular de los vasos, de donde sale
potasio e hidrogeniones, que son expoliados; estas
concentraciones altas de sodio en las paredes de las
arterias favorecen el incremento de la RVP y una
mayor sensibilidad alos agentes vasopresores.

las yuxtaglomerulares, |0 que sirve como mecanismo
de retroalimentacién para el control homeostético.
LaA I, ademas de su accion vasoconstrictora'y
estimuladora sobre las glandulas suprarrenales, es-
timula la proliferacion de la intima vascular, la
fibrosis vascular, la produccion de vasopresing, la
secrecion de endotelinay la hipertrofiamiocéardica.
Determinados hechos indujeron a un grupo de
investigadores encabezados por €l Profesor Victor
Dzau a sospechar la existencia de otros sitios de pro-
ducciondeA 1. En el afio 1987 se pudo demostrar la
existencia de un SRAA histico independiente del
plasmético, con propiedades autocrinas, esdecir, que
actiasobrelaspropiascélulasvascularesquelo pro-
ducen y también tiene efectos paracrinos, o sea, ca-
paz de gjercer su accion sobre las células vecinas.

Péptidos inactivos
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Fig. 28.4. Sistema renina-angiotensina-al dosterona.

Se ha demostrado que las células yuxtaglomeru-
lares en € rifién no sélo sintetizan renina, sino tam-
bién A Il. Esta Ultimaes capaz de estimular a SNC
eincrementar asi laactividad del Sstemanerviososim-
pético.

Finalmente, por accion de las aminopeptidasas,
laA Il seconvierte en un heptapéptido, 1aA 111, sin
accion vasoactiva, pero equipotente en estimulo para
la produccién de aldosteronay que puede inhibir la
secrecion de reninapor accion directasobre las célu-
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Este sistema esta ampliamente distribuido en el
organismo, sobre todo en & pulmén, miocardio, cere-
bro, rifionesy testiculos. Desempefia un importante
papel no solo en el control de la hipertension, sino
también enlahemodinamicarenal y en el desarrollo
delalesion del 6rgano diana.

Sstema de las prostaglandinas y sistema calicrei-
na-cinina

Las prostaglandinas se forman a partir de los fosfo-
lipidos de la membrana celular. Por accién de la
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fosfolipasa A, se libera acido araquidonico, un aci-
do graso insaturado de 20 carbonos; éste es metabo-
lizado por la cicloxigenasa hacia la sintesis de lo
gue genéricamente se conoce por prostaglandinas.

Como paso intermedio, €l &cido araquidénico se
transforma en los endoperdxidos y éstos, por una
serie de sistemas enzimati cos microsdmicos, en pros-
taciclina (PGl,) y en prostaglandinas propiamente
dichas (PGE,, PGD, y PGF,a). Entre los estimulos
para la liberacion de prostaglandinas, se incluyen
vasoconstriccion y estados de deplecion volumétri-
cay, ademas, la A I, las catecolaminas, bradicini-
na, vasopresinay los glucocorticoides. La PG, se
sintetizafundamentalmente en lapared vascular, asi
como también en la célula mesangia del rifion.

Las prostaglandinas actlian a nivel celular esti-
mulando la adenilciclasaeinterviniendo en laregu-
lacion de la PA através de diferentes mecanismos,
COMO SoN:

1. Manteniendo € flujo plasmético renal, dismi-
nuyendo la RVP y frenando la accion del
SRAA.

2. Aumentando la filtracion glomerular.

3. Favoreciendo la natriuresis a controlar € vo-
lumen del espacio extracelular.

4. Modulando la respuesta de lafibralisa vascu-
lar para estimul os presores.

5. Estimulando la sintesis de renina.

Como se comprende, la activacion fisiol6gica de
las prostaglandinas mas comunes es una funcion
vasodilatadora y protectora del rifion. Su sintesis
puede disminuirse con farmacos del tipo de los
AINE, y es asi que estos contribuyen a la produc-
cion de HTA.

El ge calicreina-cinina es un sistema vasodilata-
dor y natriurético potente. Las calicreinas plasméti-
cas y glandulares son proteasas serinicas
funcionalmente diferentes, es decir, enzimas que
actdian en cininégenos para formar bradicinina o
lisilbradicinina. Lacalicreinase aislé de maneraini-
cia enlasglandulas salivalesy sudoriparas, y luego
en el pancreas, rifion, intestino, bazo, cerebroy va
sos. Lasecrecion de calicreina es estimulada por las
prostaglandinas, los mineralocorticoides, la A 11y
los diuréticos.
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El SRAA, las prostaglandinas y la calicreina-
cinina estan interrel acionados.

Disfuncion endotelial

El endotelio vascular forma una monocapa conti-
nua quetapizalacaraluminal interna de lasarterias,
las venas, los capilaresy los vasos linféticos, con una
estructura muy organizada. Durante muchas déca-
das fue considerada como una capa vascular relati-
vamente inerte, cuya funcién principal era la de
actuar como una barrera de difusion. En la actuali-
dad se reconoce como un 6rgano cuya actividad
polifuncional esvital parael normal funcionamien-
todel sistemacardiovascular. Este 6rgano cubre una
superficie superior al &rea de un terreno de béisbal,
tiene un peso superior a del higado y sintetiza di-
versas sustancias vasoactivas a través de las cuales
regula el tono vascular. Estas sustancias son:

a) Sustancias vasodilatadoras, como la prostaci-
clina (PGl,), el oxido nitrico (ON) y el factor
hiperpolarizante derivado del endotelio (FHDE).

b) Sustancias vasoconstrictoras, como el trom-
boxano A, (TXA,), la endotelina (ET) y los
radicales libres de oxigeno.

EnlaHTA € endotelio es un 6rgano diana, por-
que e aumento de las fuerzas de cizallamiento que
esta afeccion produce, al actuar sobre las células
endoteliales ocasiona disfuncién endotelial .

En los hipertensos, la disfuncién endotelial se
caracteriza por ateraciones morfoldgicas y funcio-
nales; las primeras incluyen acumulaciones suben-
dotelialesdefibrina, y las segundas se corresponden
con alteraciones del tono vascular dependientes del
endotelio, que comprenden modificaciones en los
procesos mediados por el ON, laET y los productos
de lacicloxigenasa.

El ON actiia como mediador local de los llama-
dos vasodilatadores endotelial-dependientes, como
laacetilcolinay labradicinina, o como mediador de
la accion vasodilatadora producida en procesos in-
flamatorios en respuesta alahistamina o labradici-
nina.

La ET es considerada actualmente como la sus-
tanciaenddgenacon mayor capacidad vasoconstric-
tora. Se han descrito tres ET distintas que se
denominan ET-1, ET-2 y ET-3, y s0lo se diferen-
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cian en algun aminoécido de su secuencia. Unafun-
cién muy importante de la ET (se ha demostrado
una€l evada produccion de ET-1 en hipertensos esen-
ciales) como mediador del dafio organico, es que
induce la mitogénesis de células musculares lisas,
células mesangiales y aumento de la matriz mesan-
gial, conlo cual sefavorecelafibrosis, laesclerosis
y lahipertrofiacelular que caracterizan lalesion del
6rgano diana del rifién y del corazon hipertenso.

La produccion de ON esta disminuida en los pa-
cientes hipertensos, si bien esta disminucion de su
bioactividad no se debe alafatade sustrato parasu
produccion y puede variar en los diferentestipos de
HTA.

La disfuncion endotelial en los pacientes hiper-
tensos es una ateracion generalizada y, por tanto,
no se asocia a un defecto especifico en un determina
do receptor, pues comienzacomo un problemalocali-
zado limitado a uno o dos receptores en particular,
pero con el tiempo ladisfuncion se extiende atodos
los receptoresy se transforma en una alteracion ge-
neralizada.

Resistencia a la insulina
Laresistenciaalainsulinay, por tanto, la hiperinsuli-
nemia, seincluye en la actualidad dentro de los me-
canismos patogénicosdelaHTA esencid (Fig. 28.6).

El sindrome de laresistencia ala insulina se ca-
racteriza por la refractariedad de los tejidos a una
respuesta normal a la accién de dicha hormona en
su carécter de hormona universal y reguladora fun-
damental del medio interno. Lainsulinorresistencia
se expresa con hiperinsulinismo, estado que puede
ser asintomatico y en el que aparece laintolerancia
aloshidratos de carbono o la diabetes mellitus sola-
mente cuando la hiperinsulinemia compensadora
resultainsuficiente. Se conoce quelainsulinorresis-
tenciaes el nuevo nexo entre una serie de alteracio-
nes agrupadas por Reaven en el [lamado sindrome X,
gue esta compuesto por:

1. Obesidad.
2. Intoleranciaalos hidratos de carbono o diabe-
tes mellitustipo 2.

3. Hipertension arterial.

4. Hipertrigliceridemia.

5. Disminucion del HDL colesterol.

La hiperinsulinemia puede producir elevacion
de la presién arterial por diferentes mecanismos,
COMO Son:



Hiperinsulinemia

Actividad Reabsorcién
simpética tubular de sodio
Secrecion de Volumen
noradrenalina extracelular

¢ Reactividad Gasto cardiaco

=

T Tono vascul ar
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bombaNa' / K* / ATPasa endotelid

’ )

Concentracion de Endotelinal
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} )

Vasconstriccion

/

Hipertension arterial

Fig. 28.6 Hiperinsulinemia e hipertension arterial.

a. Estimula el sistema simpético con aumento de
la secrecién de noradrenaling, y esta estimula-
cién es independiente de la concentracion de
glucosa.

b. Es capaz de aumentar la reabsorcion tubular
distal de sodio, con la consiguiente expansion del
volumen extracelular y aumento del GC.

c. La hiperinsulinemia produce alteraciones del
transporte cationico de membrana con dismi-
nucion de la actividad de labomba de Na'/K*/
ATPasa, asi como la aceleracion de Na del
cotransporte sodio-protones (Na'/H"), que oca
siona un aumento de la concentracion de Nay
Caend interior de lacéula

d. Favorece lasintesis de colesterol enlascélulas
y acelerael proceso de la aterosclerosis.

e. Comparte efectos especificos sobre los recep-
toresdel endotelio vascular con losfactores de
crecimiento celular.

Péptidos vasoactivos

En €l afo 1981, Bold y colaboradores aislaron de la
auricula cardiaca de la rata una sustancia con un
potente efecto diurético, natriurético e hipotensor, a
la que se denomind péptido atrial natriurético

(PAN). Este aporte propici6 la identificacion y la
sintesis de unafamilia de péptidos que proceden de
un precursor de un amino&acido en su cadena, deno-
minado atriopeptindgeno. Estos péptidos han reci-
bido diferentes nombres: péptido natriurético tipo C
(PNC), péptido natriurético cerebral (PNB), aunque
el PAN es e que més se conoce en laclinica

El PAN se sintetiza fundamentalmente en las au-
riculasy esliberado por distension de éstas, y entre
sus acciones principales estan: reducir laPA y €
GC, y en € rifién, aumentar lafiltracion glomerular
y lafraccién de filtracidn, disminuir la reabsorcion
tubular de sodio en laporcion terminal delanefrona,
donde gjerce su efecto fisiol 6gico més acentuado, e
incrementar ladiuresisy la natriuresis.

Anatomia patologica

Hay alteraciones comunes paratodas las formas de
hi pertensi6n que dependen del tiempo de evolucién
y de la magnitud de ésta. En la HTA secundaria se
afiaden, ademas, las manifestaciones propias de la
enfermedad de base. Una vez establecida la HTA,
yaseaprimariao secundaria, se presentan alteracio-
nes fundamentalmente en los 6rganos diana: cere-
bro, corazdn, rifidn y vasos.
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Alteraciones cardiacas

En el corazdn aparece hipertrofia cardiaca, sobre
todo a expensas del ventriculo izquierdo. Es una
hipertrofia concéntrica, cuyo sustrato anatdmico es
unahipertrofiade los miocitosy fibrosisintersticial
por aumento de colageno, y se debe fundamental -
mente a la sobrecarga, si bien en ocasiones la falta
de correlacién entre el grado de hipertension y la
hipertrofia hacen sospechar otros factores.

Alteraciones vasculares

Estas alteraciones estan presentes en mayor 0 me-
nor grado en casi todos |os pacientes, y no siempre
guardan relacion con laintensidad de laHTA. Las
|esiones vascul ares mas comunes son:

a. Arteriolosclerosis hiperplésica o proliferativa
de la pared vascular, caracteristica de laHTA
en estadios Il y V.

b. Arteriolosclerosis hialinacon engrosamiento y
hialinizacion de laintimay lamedia, con pér-
dida de larelacion pared-luz.

¢. Aneurismas miliares de Charcot-Bouchard, lo-
calizados fundamentalmente en las arterias
perforantes cerebrales. En este tipo de lesion
la capa media desaparece a nivel del cuello
aneurismatico, cuyas paredes estan compues-
tas por intimay adventicia.

d. Aterosclerosis o arteriosclerosis nodular con la
consiguiente produccién de laplacade ateroma,
formacién de trombos responsables de isque-
mia e infartos en diferentes érganos (cerebro,
corazon, etc.).

e. Necrosis quisticade lamediaen lapared adrti-
ca, responsable de laformacién de aneurismas
disecantes.

Alteraciones cerebrales

En el cerebro se producen los llamados infartos
lacunares, que son infartos de didametro inferior
a 15 mm, localizados enlazonade distribucién delas
arterias perforantes cerebrales (arteriolas terminales
sinanastomosis), con un didmetro inferior a500 mL.
Habitualmente son consecuencia de la oclusion de
dichas arterias por microateromas, lipohialinosis,
necrosis fibrinoide o aneurismas de Charcot-
Bouchard. También pueden observarse hemorragias
intraparenquimatosas, cuya causa es la ruptura de
las pequefias arteriol as, con formaci én de microaneu-
rismas o no.
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En el caso de laencefal opatia hipertensiva, como
ocurre una vasodilatacién forzada de arteriolas y
capilares debido aunapérdidadelaautorregulacién
cerebral, se produce oclusién de los vasos de pequefio
calibre con formacién de microinfartos, necrosis fi-
brinoide, hemorragias petequialesy edemacerebral.

En las arteriolas retinianas se presenta hiperpla-
siadelatunicamedia, degeneracion hialinay proli-
feracion delaintimay esclerosisdelaadventicia, lo
gue determina pérdidade latransparencia. Ademas,
son frecuentes |os microaneurismas y las hemorra-
gias, los cuales traducen la severidad del proceso
hipertensivo.

Alteraciones renales

El rifidn se encuentra afectado en todas las formas
de HTA y no siempre resulta facil distinguir la le-
sion primaria que produjo la hipertension, de la se-
cundaria dependiente de €lla; se utiliza el término
de nefroangiosclerosis benigna o maligna para des-
cribir los cambios histolgicos del rifién relaciona-
dos con lafase benigna o malignade laHTA.

En lanefroangiosclerosis benigna (Fig. 28.7), los
rifiones por lo general son mas pequefios que lo nor-
mal y la superficie capsular es finamente granular;
|os cambios més caracteristicos son ladegeneracion
hialinay laesclerosisde las arteriolas aferentes, que
se localizan con preferencia en la bifurcacion de la
arteriainterlobulillar. La pared arteriolar se encuen-
tra engrosada por materia eosinéfilo que infiltrala
media. Cuando la HTA es de larga evolucion, los
glomérulos muestran acodamiento isquémico del
penacho glomerular y engrosamiento de la cipsula
de Bowman, y en los tubulos puede observarse

Fig. 28.7 Aspecto tipico de una arteria renal en un caso de
nefroangiosclerosis benigna.



atrofiacon formacion decilindrosen laluz y engro-
samiento de la membrana basal tubular.

Las alteraciones de |a nefroangiosclerosis malig-
na seran descritas en la seccion correspondiente ala
hipertensién maligna.

Cuadro clinico

LaHTA esunaenfermedad con una sintomatol ogia
inespecificay aungue los sintomas y signos que la
acompafian varian, estén en relacién con €l tipo de
hipertension y el estadio en que se encuentra la en-
fermedad.

Lacefaleaesun sintomaconstantey habitual men-
te se presenta en horas de la mafiana con localiza-
cion suboccipital, orbitaria o frontal; en ocasiones
despierta a paciente o0 aparece durante €l suefio, 0
incluso simula una migrafia, en cuyo caso se hace
pulsétil y se acompafa de nauseas, vomitos y
fotofobia.

El mecanismo de produccién de esta cefalea no
esta muy bien precisado y se ha sugerido que es
multifactorial, y que las subidas bruscas de la TAD
con la consiguiente modificacién del flujo sangui-
neo cerebral, desempefia un papel importante en su
produccion. La presencia de una cefalea intensa
acompariada de manifestaci ones neurol égicas (tras-
tornos delaconciencia, estupor, convulsioneso sig-
nos de focalizacion neurol 6gica) permite sospechar
una complicacion cerebrovascular.

Entre otros sintomas que pueden aparecer estan
las pal pitaciones, irritabilidad, insomnio, trastornos
delapersonalidad y disnea, los cuales orientan ha-
ciaunaHTA secundaria en dependenciadelainten-
sidad con que se presenten. Lavision en candelillas,
€l zumbido de oidosy losvértigos, son sintomascl&
sicos asociados a la HTA. El escotoma es un ele-
mento de frecuente observacién en la poblacion
hipertensa, asi como también la disminucion de la
agudeza visual, que cuando se manifiesta en forma
brusca, acompariada de cifras de TAD superiores a
los 120 mmHg, debe hacer sospechar unaHTA ma-
lignao el comienzo de unaencefal opatia hipertensiva.

Lanicturiasuele aparecer en etapastempranas de
la enfermedad o en la fase de descompensacion de
ésta. Si se acompafia de astenia marcada, trastornos
visuales y parestesias que pueden llegar ala pardli-
sis en ausenciade tratamiento con diuréticos, obliga
a descartar un aldosteronismo primario.

Otros sintomas menos comunes son la disminu-
cion de lamemoriay de la capacidad corporal oin-
telectual, los cuales no siempre estan relacionados
con la terapéutica.

Salvo por la elevacién de las cifras tensionales,
pocos son |os signos que se recogen del cuadro hi-
pertensivo en si, aunque de estar complicado se de-
tectaran los elementos propios de lacomplicacion.

En el precordio se puede pal par un latido apexiano
fuerte, no muy desplazado si no hay una HVI, asi
como |as contracciones enérgicas que se producen;
dicho latido a veces también se detectaen €l cuello.
Quizas haya taquicardia. El segundo tono suele
acentuarse en el foco adrtico, donde también se puede
auscultar un soplo sistdlico suave cuando hay escle-
rosis de lavavula. El hallazgo a examen fisico de
soplos abdominales o lumbares, pulso alternante,
circulacién colateral, disminucién o ausencia de
pulsos periféricos, edemay masas abdominales, obli-
gaadescartar una HTA secundaria.

El examen del fondo de ojo demuestra una
retinopatia, cuyo grado variaseguin el estadio en que
se encuentre la enfermedad (cuadro 28.1).

Ademés de las del fondo de ojo, también pueden
presentarse | esiones ocul ares en vasos de la conjun-
tiva, coroides y en el nervio Optico (atrofia de las
fibras).

Diagnostico

El diagnostico delaHTA es eminentemente clinico,
pero requiere la valoracion integral del paciente,
donde es necesario, ademas de |la toma rigurosa de
laTA (3 lecturas como minimo), estimar el dafio de
los 6rganos diana, identificar otros factores de ries-
go cardiovascular, descartar causas de HTA secun-
dariay caracterizar al paciente. Es por ello que la
anamnesis debe ser muy cuidadosa e incluir datos
generales (edad, sexo y raza), historia familiar y
personal de enfermedades cardiovascularesy renales,
presenciade factores de riesgo, uso de medicamentos
(esteroides, anticonceptivos oral es, antinflamatorios,
etc.), enfermedades asociadas 0 concomitantes, es-
tilo de viday otros factores que pudieran tener rela-
cion con el proceso hipertensivo (consumo de aguas
blandas, alcoholismo, tabaquismo, uso de estupefa
cientes). Es necesario indagar sobre la duracion del
proceso hipertensivo, las circunstancias de su des-
cubrimiento y los tratamientos utilizados.
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CUADRO 28.1
ALTERACIONESDEL FONDO DE OJO EN LA HTA (CLASIFICACION DE KEITH-WAGENER-BAKER)

Grado Lesiones Caracteristicas

0 Ninguna. Buen prondstico.

| Estrechamiento arteriolar focal o difuso. Relacionado con valores aumentados de TAD. HTA
de reciente comienzo.

I Grado | + cruces arteriovenosos. HTA cronicarelacionada con HVI.

I Grado Il + hemorragiasy exudados en laretina Indica compromiso vascular, lesion de érganos dia-
naHTA grave (estadios 11 / V).

[\ Grado |11 + edema papilar. Indica HTA maligna. Prondstico grave.

Latoma correctade la TA es € punto de partida
paraun buen diagnosticodeHTA. En el cuadro 28.2
se expone laformade hacerlo. La TA tiene un rit-
mo circadiano que se ha podido estudiar mediante
técnicas de monitoreo ambulatorio de la presion ar-
terial (MAPA) durante las 24 horas del dia. En la
actualidad se sabe que las cifras més bajas de TA,
"el nadir”, se alcanzan durante el suefio profundo,
de3a4am.; comienzaasubir ligeramente apartir de
esa hora aun con la personadormida. De 7a8am.,
a levantarse, la presion continda el evandose hasta
alcanzar su ciframéas alta, "el cénit", entrelas 12 m.
y lal p.m.; se mantiene en una meseta, la que per-
siste hastalas 7 u 8 p.m., en gue comienza de nuevo
a descender, para alcanzar su cifra mas bgja en el
suefio de la madrugada. Es por esto que un indivi-
duo normal puede tener durante las horas de suefio
profundo cifras de 60 mmHg de TAS y 40 mmHg
de TAD. Este método resulta de gran utilidad para
confirmar el diagnéstico en aquellos casos donde se
sospeche hipertensién de"batablanca' y en pacien-
tes de edad avanzada, donde puede ser particular-
mente dificil calcular con exactitud la TAD por la
rigidez de las paredes arteriales. Ademés, se conoce
gue lalesion del 6rgano diana en el hipertenso esta
relacionadade formaintimacon e registro tensional
delas 24 horas, y aungue este método no sustituye a
la toma convencional, ni es aplicable en todos los
casos, tiene cada dia mas utilizacion en laclinica

L os examenes complementariosincluyen los exa
menes paraclinicos basicos. hemoglobina, hemat6-
crito, glicemia, creatinina, colesterol total y HDL,
acido Urico y examen de orina, que pueden ser nor-
malesy presentar o no alteraciones en dependencia
de s existen complicaciones 0 no. Ademas, debe
realizarse un ECG y unaradiografiade térax; el pri-
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mero constituye el método mas sencillo para eva-
luar una lesion cardiaca por HTA, pues permite de-
tectar trastornos de la conduccioén, enfermedad
coronaria 0 signos de HVI, aunque es el ecocardio-
grama el método idéneo para realizar este Ultimo
diagndstico. Laplacadetdrax tieneindicaci 6n cuan-
do hay historia previa de tabagquismo, enfermedad
pulmonar o se sospecha una coartacion de la aorta.

La dosificacion de microalbuminuria permite la
deteccion temprana de lesion del parénquima renal
por la hipertension. Los valores normales son de 30
a 300 mg/24 h. El ultrasonido renal y suprarrenal
puede orientar hacia la presenciade dafo rena vy el
ecocardiograma se recomienda en pacientes con fac-
tores de riesgo mdltiples o con estadios 2, 30 4. A
estos examenes bésicos se afiadiran 1os necesarios
cuando se sospeche una HTA secundaria.

CUADRO 28.2
REQUISITOSPARA LA TOMA CORRECTA

DE LA PRESION ARTERIAL

I. Paciente
* Descansara 5 min antes de la toma.
« No café ni cigarros 30 min antes de la toma.
« Paciente sentado o en dectbito supino, brazo desnu-
do, apoyado, y térax elevado (30 0 45°).
I1. Equipo
« Manguito de goma inflable, que debe cubrir 2/3 del
brazo.
I11. Técnica
« En la primeravisita se debe tomar la TA en ambos
brazos.
« Inflar el manguito hasta 20 o 30 mmHg por encima
de la desaparicion del pulso.
« El 1* sonido (Korotkoff 1) corresponde alas TASy
la desaparicion del 5° (Korotkoff 5) ala TAD. (Al-
gunos recomiendan anotar el cambio detonoy lades-

aparicién del ruido.)




Cuando se sospeche una causa secundaria o cura-
ble de HTA, el paciente debe ingresar pararealizar-
le las investigaciones complementarias que pongan
de manifiesto la afeccién de base.

Hipertension renovascular (HRV)
Se produce, en primer lugar, por arteriosclerosis,
seguidade |asesiones displ asicas que pueden af ectar
distintas capas de la pared del vaso: fibrodisplasia
de laintima, de lamediay parietal, y excepcional-
mente por algun tipo de arteritis.

LaHRV debe sospecharse en presencia de:

a) HTA diastdlica mayor de 120 mmHg.

b) HTA severa que comienza antes de los 25 y
después de los 50 afios.

¢) Soplo sistodiastdlico en € hemiabdomen su-
perior 0 en las regiones lumbares.

d) Asimetria renal descubierta por cualquier es-
tudio clinico (ultrasonido).

€) Empeoramiento subito de la funcién renal en
el paciente hipertenso.

f) HTA resistente aun régimen adecuado de 3 far-
macos.

g) Deterioro delafuncién renal en respuestaaun
inhibidor de laECA.

h) Enfermedad oclusiva difusa de la circulacién
coronaria, cerebral y periférica

Las investigaciones que confirman € diagndsti-
co de HRV son:

1. El test de captopril: La administracion de una
dosis Unica de 50 mg por viaoral, en ausencia
de diuréticos, produce un descenso méas mar-
cado de la TA en pacientes con HRV que en
aguellos con HTA esencial; ademés, ocurre un
aumento importante de la actividad de renina
plasmética (ARP) (50 % o mésen relacion con
las cifras basales). La sensibilidad y especifi-
cidad de esta prueba llega hasta el 95 %.

2. Ultrasonido renal: Apoyalasospechadiagnos-
ticasi se apreciaunaasimetriarenal significa-
tiva

3. Gammagrafia renal con Tc 99: Permite el es-
tudio morfofuncional de los rifiones.

4. Dosificacion de renina plasmatica: Su eleva
cion en el plasma puede ser expresion de una
HRV, aungue debe recordarse que su produc-

cién puede estar contrarrestada por lainfimao
nula secrecién de renina por €l rifion contrala-
teral. Ademas, a la hora de interpretar los re-
sultados debe tenerse en cuenta que un grupo
notable de hipertensos esenciales cursan con
renina alta.

5. Arteriografia renal (convencional o por sus-
traccion digital): Permite precisar las areas es-
tendticasen unao ambasarteriasrenales, y aun
en sus principales ramas.

Feocromocitoma

El feocromocitomatiene unafrecuenciade0,5a1 %
del total delos pacientes hipertensosy el médico debe
estar alerta para detectarlo, pues su extirpacion lleva
casi siempre alacuracién. Mas del 90 % de estos tu-
mores selocalizan en el abdomen, pero también tie-
nen localizacién extrabdominal: cuello, mediastino,
etc. El feocromocitoma puede ser asintomatico o te-
ner un comienzo explosivo con HTA en el 90 % de
los casos; hay palpitaciones, cefaleas, arritmias, an-
siedad, nerviosismo, sudoracién excesivay crisis de
palidez y enrojecimiento. Suele evolucionar por cri-
sisy con diferenciasen lascifrastensionalescon los
cambios posturales. El diagnostico se establece con
los exdamenes siguientes.

1. Glicemia, esta elevada.

2. Dosificacion de catecolaminaslibres (normal,
de 519 a 890 pmol/L ) y de metanefrinas tota-
les (limite superior, 7 umol/L ). Ambas estan
elevadas.

3. Pruebas diagnésticas.

a) Prueba de supresion con clonidina: Es (til
para diferenciar la HTA neurogénica del
feocromocitoma. Se determinan las catecola
minas antes 'y 3 h después de administrar
0,3 mg de clonidina por viaoral. Cuando la
HTA es neurogénica, se produce una caida
del 50 % delascifrastensionalesy disminu-
cion de las catecolaminas.

b) Prueba de fentolamina: seinyectan 5 mg de
fentolamina por viaEV, |o que hace desapa-
recer laHTA en pocos minutos.

4. Estudios imagenol 6gicos. El ultrasonido (US)
suprarrenal, la tomografia axial computadori-
zada(TAC) y la resonanciamagnética nuclear
(RMN), permiten localizar el tumor en més
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del 95 % deloscasos. Laarteriografiasereali-
za excepcionamente, si fallalaTAC.

5. Gammagrafia con | 131 metayodo benzil
guanidina. Hace evidente el tumor si tiene su-
ficiente tamario y resultade utilidad paraloca-
lizar feocromocitomas extradrenal es.

Evolucion y pronéstico

No resulta facil establecer en fase temprana de la
afeccion la evolucién y prondstico de un paciente
hipertenso, pues esto depende de muchos factores.
El estudio Framingham demostrd quelosindividuos
hipertensos tienen como grupo mayor riesgo, aun
aquellos con la més discreta elevacion de las cifras
tensionales.

Hay dos fases evolutivas en €l hipertenso: la be-
nignay la maligna; tedricamente, la HTA benigna
tiene un curso evolutivo largo, y aungue puede ser
interrumpido por episodios vasculares, su repercu-
sién sobre el sistema arterial estardia. Sin embargo,
esto variasi estaHTA se acompafia de algunos fac-
tores de riesgo, lo cual obliga a establecer otra es-
trategia terapéutica (cuadro 28.3).

Complicaciones

L as complicaciones se pueden presentar en cualquier
momento de la enfermedad y no siempre guardan
relacién con el tiempo deevoluciony € tipo deHTA.
Estaes unade | as caracteristicas de la heterogeneidad
del proceso hipertensivo. Estas complicaciones de-

penden de las alteraciones anatomopatol 6gicas en
€l corazdn, los vasos, €l encéfalo y los rifiones.

Complicaciones cardiacas

Cardiopatia hipertensiva. Se considera cardiopatia
hipertensiva a toda afeccion cardiaca que sucede a
consecuencia de la HTA sistémica. Sus manifesta-
ciones clinicas fundamentales son la HVI, la car-
diopatiaisguémicay lainsuficiencia cardiaca.

La HVI es considerada un factor de riesgo car-
diovascular independiente en la poblaci6n hiperten-
sa, porque ella favorece € desarrollo de arritmias,
infarto e insuficiencia cardiaca.

EnlaHTA se produce hipertrofia concéntrica del
VI, con aumento del cociente masa/volumen, por o
queel stresssistolico delapared ventricular (lapos-
carga) permanece constante. El indice cardiacoy la
fraccion de eyeccion son normales, pero se reduce
lareservay aumentan lasresistencias coronarias. Las
ateraciones de la funcién diastdlica del VI se pre-
sentan precozmente y pueden incluso preceder ala
hipertrofia.

Complicaciones vasculares
La HTA favorece y agrava las manifestaciones de
arteriosclerosis, de ahi la frecuencia de los eventos
cerebrovasculares y coronarios; el aneurisma dise-
cante de la aorta y la nefroangiosclerosis son tam-
bién complicaciones vasculares graves de laHTA.
En los miembros inferiores se presentalaarterio-
patia periférica, la cual adopta diversas formas: Ul-

CUADRO 28.3
ESTRATIFICACION DEL RIESGO. CONDUCTA QUE SE DEBE SEGUIR

Clasificacion de laPA Riesgo en €l grupo A.

Riesgo del grupo B

Riesgo en €l grupo C.

(130-139 / 85-89) de vida.

(mmHg) No factores de riesgo (a menosun FR). DOC/ECV" con diabetes o no,
(FR), no DOD/ECV." No se incluyen diabéticos sin otro FR.
ni DOD/ECV.
Normal/ ata Modificacion del estilo Modificacion del estilo de Tto. con drogas™ y modificacion

vida.

del estilo de vida.

Modificacion del estilo
de vida (por 12 meses).

Estadio 1
(140-159 / 90-99)

Modificacion ™" del estilo
de vida (por 6 meses).

Tto. con drogas y modificacion
del estilo devida

Estadios 2, 3y 4
(160 / 100)

Tto. con drogasy modifica
cién del estilo de vida

Tto. con drogas y modifice-
Cion del estilo de vida

Tto. con drogas y modificacion
del estilo de vida

*DOD/ECV: Dafio en 6rganos diana/ enfermedad cardiovascular.

** Para pacientes con insuficiencia cardiaca, insuficienciarenal o diabetes.
***Para pacientes con multiples factores de riesgo debe considerarse iniciar € tratamiento con drogas (farmacol égico), més la

modificacion del estilo de vida
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ceras isguémicas, arteriosclerosis obliterante, aneu-
rismas periféricos (popliteosy femorales) y la llce-
rahipertensiva, también llamada Ulcerade Martorell,
gueselocalizaenlacaraexternadelapiernay cuan-
do cura, deja una cicatriz que se acomparia de una
mancha hiperpigmentada.

Complicaciones encefélicas

Latrombosis y la hemorragia cerebral constituyen
una causa frecuente de invalidez y muerte. Los ac-
cidentes hemorréagi cos también pueden ocurrir en el
espacio subaracnoideo.

Complicaciones renales

LaHTA conduce alaesclerosis arteria y arteriolar
del rifién, que tarde o temprano evoluciona, sobre
todo cuando hay HTA maligna, hacialainsuficien-
ciarenal terminal.

Crisis hipertensivas

Constituyen un grupo de sindromes en los cuales
hay una subida brusca de la TA en individuos con
HTA severao moderada, que se acompariade lesion
irreversible de los 6rganos dianay de una PA dias-
télicamayor de 110 mmHg. Se dividen en emergen-
ciasy urgencias.

Emergencias. Cuando en presencia de una HTA
severa se presenta disfuncién aguda de los érganos
diana, por 1o que hay que reducir laPA en untiempo
menor de unahora. Los pacientes relinen criterio de
ingreso en una UCI y la terapéutica debe adminis-
trarse por via parenteral.

En este grupo se incluyen la encefal opatia hiper-
tensiva, hemorragia intracraneal, angina de pecho
inestable, aneurisma disecante de la aorta 'y la
eclampsia, entre otras.

Si bien en estos casos debe disminuirselacifrade
TA rapidamente, no debe reducirse la presion mas
del 25 % en minutos ni antes de 2 horas, para evitar
una caida excesiva de ésta que pueda producir is-
guemia cerebral, renal o coronaria.

L os medicamentos que se recomiendan son ni-
troprusiato, nitroglicerina, diazoxido, labetalol,
furoseminay enalapril.

Urgencias. Subida tensional brusca en hiperten-
sos moderados 0 severos, que no se acompaha de
lesion de 6rgano dianainmediata, pero si lentay pro-
gresiva. La PA debe reducirse en 24 horas, por lo
cual se pueden usar farmacos orales. Aqui seinclu-

yen la HTA perioperatoria, la crisis por exceso de
catecolaminasy €l sindrome supresivo por clonidina.
Se recomienda como terapéutica el captopril,
clonidina, labetalol y nitrosorbide.

Tratamiento

Lafinalidad de laterapéutica hipotensorano es solo
reducir la PA, sino también prevenir y facilitar la
regresion de las lesiones de |os 6rganos diana.

Esnecesario realizar promaoci6n de salud brindan-
dole alapoblacién unaadecuada educacion paraésta,
en relacion con el control de los factores de riesgo.
Ademés, esimportante el conocimientoy convenci-
miento del persona de la salud en las labores de
promocion y educacion.

Debe tenerse en cuenta que el hipertenso es por-
tador de una enfermedad cronica, lo que lo obligaa
restriccionesy modificaciones en sushébitosdevida,
gue necesita un tratamiento constante y que su cali-
dad de vida puede afectarse, tanto por la enferme-
dad como por las reacciones adversas que pueden
presentarse con algunas drogas; por lo tanto, esim-
prescindible establecer una buena relacion médico-
paciente para facilitar que este Ultimo acepte su
enfermedad.

El objetivo del tratamiento es lograr, ademas de
normalizar o controlar las cifras tensionales, la re-
gresion de la lesion del érgano diana, asi como la
prevencion de las complicaciones.

M odificaciones en € estilo devida

Los cambios del estilo de vida siempre son benefi-
ciosos y han demostrado ser efectivos para dismi-
nuir las cifrastensional es; ademas, pueden utilizarse
como monoterapia, y aun en |os casos en que por si
solos no disminuyen la PA, benefician porque redu-
cen el numero y la dosificacion de las drogas
hipotensoras. Somos del criterio que tienen indica-
cién en todos los estadios de laHTA.

L os aspectos mas importantes que se deben tener
en cuenta son:

1. Control del peso corporal disminuyendo laobe-
sidad.

2. Reducir el consumo de sal.

3. Lograr una adecuada educacion nutricional.

4. Incrementar la actividad fisica.

5. Eliminacién o disminucién a niveles no dafii-
nos de laingestion de alcohol.
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6. Eliminacion del habito de fumar.
7. Control del stress.

Control del peso corporal

La obesidad se ha sefialado como un factor contri-
buyente parala elevacion de las cifras tensionales.
Lareduccion de 1 kg de peso implica una disminu-
cion promedio de 1,3 a 1,6 mmHg enlaPA.

La medida mas eficaz para lograr una buena re-
duccion del peso corporal es larestriccion calorica
de ladieta asociada a g ercicios fisicos.

El paciente debe mantener un peso adecuado y
para calcular éste se recomienda usar €l indice de
masa corpora (IMC), donde:

IMC = Pesoenkg
Talaenm

Se consideraadecuado entre 20y 25; s € indicees
mayor de 27, debe considerarse un riesgo potencial.

Reduccion del consumo de sal

Existen evidencias irrefutables que demuestran que
las dietas ricas en sodio desempefian un papel muy
importante en el desarrollo y mantenimiento de la
HTA, si bien larespuestaalaingestion de sal difie-
re en los diferentes grupos de hipertensos: los afro-
americanos, losancianosy |os hi pertensos diabéticos
son més sensiblesalasal.

Serecomiendaun maximo de 1,5a2,9 g de sodio
enladieta elloimplicaano agregar sal alas comi-
das al cocinarlasy evitar aquellos alimentos que en
su confeccion se enriquecen con lasal de cocina(em-
butidos y enlatados).

Educacién nutricional
Incluye la adicién en la dieta de suplementos de
potasio, calcio, magnesio y de grasas insaturadas.
Se recomienda una dieta rica en alimentos con
ato contenido de potasio (frutasy vegetales), sobre
todo cuando se estan utilizando diuréticos tiazidi-
cos. Se ha atribuido a este cation un efecto antihi-
pertensivo al producir un aumento de la natriuresis.
Numerosos estudios han demostrado laasociacion
dedietasbajasen calcio con el incremento delapre-
valenciadelaHTA. Laingestion elevadade Capue-
detedricamentedisminuir laTA en algunosenfermos
hipertensos, pero e efecto resultante es minimo y
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no se puede predecir qué pacientes serén beneficia-
dos. Se recomienda como normaingerir de 800
a 1200 mg/dia.

El magnesio es el cation divalente predominante
en el medio intracelular y su fuente principal se en-
cuentraen las verduras, judias, arroz, carnes, cerea
lesy mariscos. Si bien algunas investigaciones han
demostrado que la deplecion de magnesio produce
elevacion de la TA, no se recomiendan |os suple-
mentos de magnesio en €l tratamiento de la HTA
esencial. Si resulta saludable evitar su deplecion,
sobre todo en pacientes tratados con diuréticos tia-
zidicosy de asa.

Las grasas contenidas en algunos alimentos de
origen vegetal (maiz, soja, girasol) son ricas en &ci-
dos grasos polinsaturados; también éstas se encuen-
tran en las carnes de algunos peces, los llamados
pescados de sangre azul (macarela, jurel, atin, etc.).
En e metabolismo de estos acidos polinsaturados
se producen prostaglandinas, en especial la PGE,,
gue tiene una accion vasodilatadora, y este efecto
puede indicar reduccion de las cifras tensionales.

Incremento de la actividad fisica

Es conocido que la actividad fisicasistematicay ar-
moni cafavorece el mantenimiento o ladisminucion
del peso corporal, con el consiguiente bienestar fisi-
coy psiquico del individuo. Es por €ello que se debe
recomendar al hipertenso practicar ejercicios
(aerdbicos, natacion, trotes, marcha) de 30 a45min
a dia, de 3 a6 veces por semana.

Consumo de alcohol

El consumo excesivo de alcohol es un importante
factor deriesgo paralaHTA. Los alcohdlicos sein-
cluyen dentro de los grupos de riesgo porque €l al-
cohal produce resistencia a la terapia hipotensora,
lo cual podriaestar relacionado con su ef ecto induc-
tor enzimético, capaz de promover una mayor
metabolizacién hepatica de los farmacos antihiper-
tensivos. Se recomienda limitar el acohol, porque
aun cuando seingieran 30 ml (1 onza) de etanol o su
equivalente, pueden producirse el evaciones signifi-
cativasdelaTA.

Eliminacion del habito de fumar

Lasupresion del tabaco es unarecomendacién obli-
gatoria para los hipertensos, puesto que se conoce
gue conjuntamente con la hipercolesterolemiay la



HTA, el tabaquismo constituye uno delos principal es
factores de riesgo de enfermedad cardiovascular y
cerebrovascular.

El tabaco aumentala RV P porque ademés de pro-
ducir un incremento de la actividad alfa-adrenérgi-
ca, ocasiona una disminucién de la sintesis de
prostaglandinas vasodilatadoras. Como es capaz de
favorecer ladisfuncién endotelial, promuevey ace-
lera el desarrollo de la placa de ateroma. Por otra
parte, el consumo habitual de tabaco es capaz de
interferir la respuesta de algunos farmacos antihi-
pertensivos y disminuir su eficiencia; tal es el caso
delos betabl oqueadores no selectivos (propranolal).

Control del stress

Se conoce que €l stress puede favorecer el evaciones
agudas de la presion arterial; tanto el stress fisico
como psiquico aumentan el GC por incremento de
|lafrecuenciacardiaca, lo cua condicionaun aumento
paraleloy significativo de adrenalinay noradrenali-
na, asi como la activacion del SRAA. Las técnicas
mas utilizadas para controlar el stress son: relgja-
cién muscular progresiva, sistemade biogeneracion,
meditacion trascendental, yoga, psicoterapiade gru-
po e hipnosis.

Tratamiento far macol 6gico

A lahora de decidir einiciar el tratamiento farma-
colégico, deben tenerse en cuenta, ademas de las
caracteristicasindividualesdel paciente (edad, sexo,
raza, profesion, etc.), el tipo de estadio de laHTA,
la presencia de lesion del 6rgano diana'y de enfer-
medad cardiovascular u otros factores de riesgo, asi
como laexistencia de otras enfermedades concomi-
tantes.

La constancia del paciente en el tratamiento es
fundamental, y debe ser unaprioridad lograrla. Pues-
to que no existe un farmaco ideal de uso generaliza-
do para todos los enfermos, es imprescindible
individualizar € tratamiento.

A continuacion se revisan las caracteristicas més
importantes de las drogas hipotensoras que se utili-
zan con mayor frecuencia en la préactica diaria. En
el cuadro 28.4 se exponen los preparados, dosis de
cada unade ellosy sus efectos adversos.

Diuréticos
Son agentes capaces de aumentar la velocidad de
formacién de la orina; su accion hipotensora

CUADRO 284.
DROGASHIPOTENSORAS, DOSISY EFECTOS

Drogas

1. Diuréticos

« Clortalidona
» Hidroclorotiazida
e Furosemida

* Indapamida

« Espironolactona

. Anagonistas del calcio

« Nifedipino (retard)

* Amlodipino
« Nitrendipino
* Verapamilo

* Diltiazem

. Betabloqueadores

* Atenolol

* Metoprolol
* Propranolol
* Sotalol

. Alfabloqueadores

* Prazosina
» Doxazosina

. Blogueadores afay beta

* Labetalol

» Carvedilol

. Inhibidores adrenérgicos

» Metildopa

¢ Clonidina

* Reserpina

ADVERSOS

Dosis/dia

12,5a50 mg
12,5a50 mg
40 a240 mg

1,25a2,5mg

25a100 mg

30 a90 mg

25a10mg
5a30mg

80 a480 mg
60 a 360 mg
25a100 mg
50 a 300 mg

40 a 480 mg
80 a160 mg

1a30mg
2alémg

200 a1 200 mg

12,5a50 mg

500 mga3g

0,2al2mg

0,05a0,25 mg

Efectos
adver sos

Hiperlipemia,
hipocaliemia,
intolerancia a
la glucosa,
hiperuricemia,
diarrea

Todos los ante-
riores, més hi-
percaliemia,
ginecomastia,
dierreas.
Hipercaliemia,
ginecomastia,
diarreas.

Edema, cefalea,
constipacion,
bradicardia.

Disfuncién
sexual, broncos-
pasmo, sindro-
me de Raynaud,
fenémeno de
rebote, exantema.

Hipotension
postural, cefalea,
pal pitaciones

Disfuncién
sexual, aumento
de triglicéridos.

Hepatotoxicidad,
hipotension
postural, somno-
lencia, disfuncion
sexual, seudolu-
pus.

Hipotension
postural, somno-
lencia, fenémeno
de rebote.
Pesadillas, con-
gestion nasal,
disfuncién
sexual.
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» Guanetidina 10a150 mg Hipotension
postural, disfun-
cion sexual,
asma bronquial.

7. Vasodilatadores

 Hidralazina 50 a 300 mg Cefalea, taqui-
cardia, seudolu-
pus, rash, vomi-
tos, diarress.

* Minoxidil 5a80 mg Taquicardia,
hirsutismo, re-
tencion de li-
quidos.

8. Inhibidores de laECA

« Captopril 25 a 150 mg Tos, angioedema,
disgeusia, leuco-
penig, rash cuta-
neo, hipercalce-
mia.

« Enalapril 5a40 mg

« Lisinopril 5a40 mg

* Perindopril 2a4mg

* Ramipril 1,25a20 mg

9. Antagonistas de la All

* Losartan 25a100 mg Angioedema,
hipercalcemia.

 Valsartan 80 a320 mg

* Irbesartan 150 a 300 mg

fundamental se gjerce através de la excrecion rena
de sodio.
Se clasifican en tres grupos:

a) Tiazidas, g.: hidroclorotiazida.

b) Diuréticos de asa, €.: furosemida.

c) Diuréticos ahorradores de potasio, g.: espiro-
nolactona.

Antagonistas del calcio
Son farmacos que inhiben € transporte activo del
ion calcio hacia€l interior de las células musculares
lisas, lo que produce una disminucion del tono vas-
cular con vasodilatacion arteriolar y caida de lare-
sistencia periféricatotal.

Se clasifican en:

a) Dihidropiridinicos, g.: nifedipino.
b) Benzotiazepinas, g.: diltiazem.
¢) Fenialcaminas, g.: verapamilo.

Betabl oqueadores
Son antagonistas de las catecolaminas por inhibi-
cion competitiva de sus receptores beta. En depen-
denciade sus especificidades, seclasificanen 1y [ 2.
1 cardioselectivos, €.: atenolol.
32 no cardioselectivos, €.: propranolal.
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Alfabloqueadores

Son antagonistas sel ectivos de | os receptores possi-
napticos alfa, que a bloguear la vasoconstriccion
mediada por |os receptores adrenérgicos alfa provo-
can un descenso en la RVP, con dilatacion tanto
venosa como arterial, €.; prazosina y terazosina.
Como no bloquean los receptores presinapticos alfa,
no se inhibe la liberacién de noradrenalina, lo cual
contribuye también a su efecto hipotensor.

Blogueadores alfa y beta

Combinan en una sola molécula un bloqueador alfa
y otro beta. Disminuyen la RV P con descenso esca-
so o nulo del GC, g.. labetalal.

I nhibidores adrenérgicos
Constituyen, conjuntamente con los diuréticos, las
drogas mas usadas en €l tratamiento de laHTA. Al-
gunos investigadores incluyen en este grupo a los
blogueadores de los receptores alfay beta.

Se clasifican en:

a) Agentes de accién central. Son farmacos que
reducen la descarga eferente simpética en los
centros vasomotores cerebrales. Sus efectos
hemodindmicos incluyen una disminucién de
la RVP con muy poca modificacion del GC,
g.: clonidina, metildopa, guanabenz.

b) Inhibidores adrenérgicos periféricos: Estos
medi camentos reducen ladisponibilidad de ca-
tecolaminas en la sinapsis adrenérgica, g.: re-
serpina, guanetidinay guanadrel.

Vasodilatadores

Actlan directamente sobre la pared vascular y pro-
ducen relgjacion de la fibra muscular lisa arteriolar
y, por tanto, reducen las resistencias periféricas to-
tales. Ej.: hidralazina, minoxidil, nitroprusiato de
sodio y diazéxido.

Inhibidores de la enzima convertidora de angioten-
snall (IECA)

Inhiben alaECA vy, por tanto, bloguean las acciones
delaangiotensinall. Se clasifican en tres grupos:

Derivados sulfidrilos (captopril).
Prodrogas (enalapril y fosinopril).
Hidrosolubles (lisinopril).



Blogueadores de | os receptores de angiotensina ||
Estos farmacos bloquean los receptores (AT1 y AT2)
de angiotensinall localizados en la superficie celu-
lar, g.: losartan y versartan.

Terapiagénicaen laHTA
Enlaactualidad, laterapiagénicaparad tratamien-
to delas enfermedades cardiovascularesyano esun
suefio, y aunque todaviaexisten interrogantes al res-
pecto en el caso de laHTA, € desarrollo de dicha
terapiaparece que aportara beneficios considerables,
lo mismo para el diagnostico que para €l tratamien-
to de la enfermedad.

De modo general, pueden distinguirse dos tipos
de terapia génica:

a) Terapia de expresion.
b) Terapia de supresion.

Laterapiagénicade expresion consisteenlatrans-
ferencia de un gen recombinante, obtenido median-
te técnicas de ingenieria genética, al interior de las
células somaticas de un paciente. Laterapia génica
de supresion se basa en latransferencia de un mate-
rial genético recombinante especial denominado
oligonucledtido antisentido, € cual es capaz de su-
primir la expresion de un gen especifico.

En la HTA se han obtenido importantes progre-
sos mediante latransferenciadel gen dereninay del
angiotensindgeno. Se ha comprobado en animales
de experimentacién que laadministracién de un oli-
gonucledtido antisentido dirigido contra el ARN
mensajero del angiotensindégeno, provoca la dismi-
nucién prolongada de la PA. Asimismo, entre otras
experiencias se ha descrito la induccion de hiper-
tension sensible a la sal en ratones transgénicos a
través de un aumento en la actividad del intercam-
biador NA* / H*.

Se comprende que de la identificacion y mayor
conocimiento del papel gue desempefian los genes
en los hipertensos, se comienzan a derivar acciones
dirigidas a la prevencion y curacién de esta enfer-
medad.

Manegjo del paciente hipertenso
(Fig. 28.7)
El tratamiento farmacolgico debe gecutarse por
etapas:

Etapa |I. Comenzar siempre por una droga
(monoterapiay con ladosisminima) y si no se con-
trolaen 2 semanas, pasar alaetapall.

Etapall. Elevar ladosis del medicamento o agre-
gar otro; debe valorarse si no hay respuestay susti-
tuir el farmaco.

Etapa Ill. Igual alaanterior; si e paciente no se
controla con la asociacién de 3 medicamentos (uno
de ellos un diurético), valorar:

a) Lesion del 6rgano diana.
b) Seudoconstancia en € tratamiento.
c) Enfermedad intercurrente.

Se aconsegja, salvo contraindicaciones, comenzar
con un diurético; si no hay respuesta, afiadir un beta-
bloqueador y asi sucesivamente, siempre buscando
combinaciones sinérgicas. Recordar que los diuréti-
cos y los betablogueadores son las Unicas drogas que
han demostrado, alargo plazo, ser efectivasenladis-
minucion de la mortalidad cardiovascular.

L as combinaciones sinérgicas que mejores resul -
tados of recen en la practica son:

1. Diuréticos tiazidicos y betablogueadores.

2. Diuréticos tiazidicos y anticalcicos.

3. Diuréticos tiazidicos e inhibidores adrenérgi-
cos centrales o periféricos.

. Diuréticos tiazidicos (bajas dosis) e IECA.

. Antagonistas del calcio dihidropiridinicos e
IECA.

6. Diuréticos tiazidicos (bajas dosis) y antago-

nistas de angiotensinall.

[0 N

HTA en grupos especiales (grupos de riesgo)
Se entiende por grupos de riesgo agquellos que den-
tro de la poblacion hipertensa presentan caracteris-
ticas especial es capaces de agravar laHTA, y como
consecuencia, sus efectos negativos. Conocer y ma-
nejar las particularidades de los grupos de riesgo fa-
cilitalaindividualizacion terapéutica. Entre ellos se
encuentran pacientes ancianos, negros, diabéticos,
dislipémicos, cardidpatas y las embarazadas.

A continuacion se refieren las caracteristicas de
agunos deé€llos:

HIPERTENSION EN PACIENTES ANCIANOS:
Caracteristicas fundamental es:

Expresion clinica:
* Predomina la hipertension sistolica.
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IComenzar 0 continuar con tratamiento no farmacol égico. (Cambios en € estilo de vida.) I

!

ISi no se controla su presion en el tiempo previsto segln su clasificacion, incorporar ademas del tratamiento no farmaco
l6g

!

ico, terapia con drogas.

1. Hipertension no complicada Indicaciones especificas
(para una mayoria de pacientes).
® Diuréticos. 3. Diabetes mellitus (Tipo I) con proteinuria.
® Betabl oqueadores. ® |nhibidores de la ECA.
2. Indicaciones particulares de | as siguientes drogas 4. Insuficiencia cardiaca.
en grupos especificos de poblacion. ® Inhibidores de laECA.
® |nhibidores de la ECA. ® Diuréticos.
® Bloqueadores de A I1. 5. Hipertension sistélica aislada.
* Alfablogueadores. * Diuréticos preferentemente.
® Betabloqueadores. ® Antagonistas del calcio.
® Antagonistas del calcio. 6. Infarto del miocardio.
® Diuréticos. ® Betabloqueadores.
® |nhibidores de la ECA.

No logra controlar su presion arterial |

4 N

Por no respuesta o efectos secundarios '?espuesta inadecuada, pero bien tolerados |os medicamentos
Sustituir por otra droga de diferente clase I Incrementar la dosis o adicionar un nuevo agente

~ v

No logra controlar su presion arterial

{

I Contintie aumentando la dosis segun €l tipo de paciente o agregue otros agentes farmacol 6gicos I

"

| No logra controlar su presion arterial |

!

I Considere la remision a consulta de referencia especializada |

Fig. 28.7. Algoritmo para el manejo de un paciente hipertenso.
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Lesion del érgano diana:
* Angina
* Atagues transitorios de isquemiae infarto cere-
bral aterotrombdtico.
* Claudicacién intermitente.

Drogas de €l eccion:
* |Inhibidores de laECA.
* Betabl oqueadores.
* Diuréticos tiazidicos.
* Siempre comenzar con dosis bajas.
* Preferir lamonoterapia.

HIPERTENSION EN PACIENTES NEGROS.
Caracteristicas fundamental es:

Epidemiologia:
* Prevalencia: mujeres <60 afios y hombres > 60
anos.
Expresion clinica:
* Con frecuencia hipertension maligna.

Lesion del érgano diana:
¢ Accidentes cerebrovascul ares.
¢ Insuficienciarenal.

Drogas de €l eccion:
e Diuréticos tiazidicos.
* Anticalcicos.
¢ |nhibidores de la ECA.
* Blogueadores alfa.

HIPERTENSION EN PACIENTES DIABETICOS:
Caracteristicas fundamental es:

Epidemiologia:
* Prevalencia en diabetes mellitus tipo 2.
* Hombres < 50 afios y mujeres > 50 afios (rela-
cion 2:1).

Lesion del érgano diana:
¢ Enfermedad cerebrovascular.
e Cardiopatiaisquémica.
e Insuficienciarenal.

Drogas de eleccion:
* |Inhibidores de laECA.
* Antagonistasde la A Il.

* Diuréticos tiazidicos.
* |ndapamida.
* Anticalcicos (no dihidropiridinicos).

Criterios para considerar a un paciente hipertenso
como controlado o no

Paciente controlado. Se consideracomo tal aaquel
gue en todas lastomas de PA durante un afio (4 tomas
como minimo), hatenido cifras inferiores a 140/90
0 adecuadas para su grupo de riesgo.

Paciente parcialmente controlado. Esaquel que
en el periodo de un afio, hatenido €l 60 % 0 méas de
lastomasde PA con cifrasinferioresa 140/90 mmHg.

Paciente no controlado. Es aquel que en €l pe-
riodo de un afio, menos del 60 % delascifras de PA
hayan sido de 140/90, o mayores acorde con su gru-
po de riesgo.

HIPERTENSION
ARTERIAL MALIGNA

Concepto

La hipertensién arterial maligna (HAM) se define
como un sindrome de desarrollo agudo, potencial-
mente mortal, que se caracteriza por unamarcadaele-
vacion de las cifras tensionales (>200/130 mmHg),
lesion arteriolar difusaaguda, deteriororapidoy pro-
gresivo de lafuncién renal y alteraciones en el fon-
do de ojo consistentes en exudados algodonosos,
hemorragias y edema papilar (Retinopatiagrado IV
de Keith-Wagene).

Etiologiay prevalencia

LaprevaenciadelaHAM en lapoblacion hiperten-
saoscilaentre 1y 12 %, si bien en los Ultimos afios
ésta tiende a disminuir, lo que se explica por lame-
jor deteccion de hipertensos asintométicos y por €l
control delaPA.

LaHAM puede aparecer en el transcurso de una
HTA benigna, ya sea primaria o secundaria; en al-
gunas series se informa que la hipertension esencial
eslacausamasfrecuente (60 % de | os casos); cuando
la HAM se presenta en individuos menores de 35
anos, debe buscarse una causa de HTA secundaria, y
dentro de éstas, las mas comunes son: nefropatia
idiopética por IgA, estenosis de la arteria renal,
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nefropatia de reflujo (nifios), vasculitis, escleroder-
mia, hipertensi6n posparto, intoxicacion por plomo,
consumo de anfetaminas o de cocaina, €l sindrome
antifosfolipido (primario o secundario) y €l sindro-
me de hiperviscosidad.

Fisiopatologia

L os mecanismos gue explican laHAM vy sus conse-
cuencias no se conocen con exactitud; tampoco ha
sido posible identificar cual es € estimulo que desen-
cadena este cuadro clinico. De modo general, se
acepta que entre los factores que predisponen ala
aparicion de laHAM se encuentran: la raza negra,
una hipertension mal controlada, el tabaquismo, €l
alcoholismo y un consumo exagerado de café, y €l
uso de anovulatorios oralesy alteraciones genéticas
en € sistemaantigénico HLA.

Se ha demostrado en animales de experimenta-
cién que un aumento exagerado de |os niveles ten-
sional es, estaintimamenterelacionado con € desarrollo
de necrosis fibrinoide y endarteritis proliferativa;
por otro lado, el control dela PA en estos casos re-
vierte en gran medida estas lesiones, por |o que pu-
diera pensarse que son los altos valores dela PA los
responsables de este cuadro. Sin embargo, en hu-
manos, las cifras medias de PA en los pacientes con
hipertensién benigna y maligna, no son significati-
vamente diferentes, la necrosis fibrinoide no es de
aparicion precoz y es bien conocido € hecho de que
muchos hipertensos con evolucidn benigna mantie-
nen cifras muy elevadas de PA y, sin embargo, no
desarrollan HAM; por todo esto, se deduce que la
elevacion de la PA es un hecho necesario, pero no
suficiente para producir este cuadro, y se sefidlan
otros factores, sobre todo una marcada activacién
del SRAA y unadisfuncién endotelial.

No se conoce € mecanismo inicial que estimula
la activacion del SRAA, aunque la mayoria de los
autores coinciden en responsabilizar a los estados
de deplecion del volumen circulante con €l inicio
del resto de las ateraciones; apoya esta hipétesis el
hecho de que en humanos, €l inicio delafase acele-
rada de la HTA es precedido por poliuria, pérdida
de peso, hiponatremiay aumento de la natriuresis.

La pérdida de volumen, cualquiera que sea su
causa, constituye un estimulo potente del aparato
yuxtaglomerular; éste, a su vez, responde con un
aumento de la secrecion de renina, que posterior-
mente eleva los valores de angiotensina I, la que
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tiene efectos vasculotdxicos por su capacidad de
separar las células endoteliales, incrementar la per-
meabilidad para algunos componentes plasmaticos
(catecolaminas, vasopresing) y estimular laprolife-
racion de las células de la pared vascular. Lalesion
vascular ocasionaisquemiarenal, que activanueva-
mente el SRAA y cierraun circulo vicioso que ex-
plica € caracter progresivo de la HAM. Ademés,
las células endoteliales responden ala elevacion de
laPA aumentando la sintesis de endotelina-1, que a
su vez, estimula la produccion de renina contribu-
yendo asi al mantenimiento del estado hipertensivo
y alaprogresiéon del dafio renal.

En algunos pacientes, el cuadro de hipertension
maligna se asocia con anemia hemolitica microan-
giopética 'y coagulacion intravascular diseminada,
las que son consecuencia de las alteraciones que
sobre la estructura 'y funcién de las células endote-
liales producen los fendGmenos mecanicos y toxicos
descritos anteriormente. En este caso se deposita
fibrinay proliferanlas células musculares|isas; ade-
més, se manifiestanecrosisdelas célulasmusculares
delacapamedia, depdsito de plaquetasy formacién
de microtrombos.

En algunos casos, la gravedad del cuadro se ha
tratado de explicar por mecanismos inmunol dgicos,
tales como la presencia de hiperreactividad de los
linfocitos T frente a antigenos de la pared arterial y
laidentificacion de autoanticuerpos frente a recep-
tores alfa-adrenérgicos y de angiotensinalll.

Anatomia patologica

En lanefrosclerosismaligna (Fig. 28.8), nombre que
se da a la afectacion renal en la HAM, los rifiones
aparecen lisos y aumentados de tamario, con pre-
sencia de hemorragias petequiales en la superficie
(picadade pulga). Las arteriolas af erentes muestran
necrosis fibrinoide y suele haber infiltracion en las
paredes de los vasos por gotas de lipidos, neutréfi-
los y células mononucleares, 1o que da lugar a la
Ilamada arteriolitis necrotizante; puede presentarse,
ademés, trombosisy necrosis fibrinoide del glomé-
rulo.

En los glomérulos, las ateraciones histol 6gicas
consisten en acodamiento y engrosamiento de la
pared capilar glomerular, encogimiento del penacho,
trombosis intraglomerular y necrosis fibrinoide. A
nivel tubular se observa dilatacion quistica de los
tubulos, fibrosis peritubular y cilindros.



Fig. 28.8. Grandes depdsitos hialinos en un glomérulo, en un
caso de nefroangiosclerosis maligna.

Cuadro clinico

LaHAM seinstala de forma aguda, con multiples
manifestaciones clinicas a distintos niveles de la
economia, a causa de las lesiones vasculares gene-
ralizadas.

Al inicio aparece unacefaleaintensa de localiza-
cién occipital, que no cede con la medicacion anal-
gésica ni con el uso de los antihipertensivos que
tomaba el paciente. La visién borrosa es otro ele-
mento importante que debe advertir al médico lapo-
sibilidad de que un hipertenso esté evolucionando
hacia la fase maligna de la enfermedad; ésta puede
estar precedida o acompafiadade escotomas, diplopia
y disminucién de la agudeza visual.

Lapoliuriaestambién un sintomainicial y cuan-
do aparece no suele deberse a la merma de la fun-
cion renal, sino alaaccién de la angiotensina sobre
€l tubo contorneado proximal. Si el paciente erapor-
tador de una hipertensién crénica previa, puede te-
ner unaHVI y cuando lafase malignaseinstala, en
poco tiempo se presenta claudicacién del ventriculo
izquierdo con €l consiguiente edema pulmonar. Al-
gunos enfermos pueden referir unadisminucién im-
portantedel peso corporal, asi como astenia, nausess,

vomitosy dolor abdominal y en el epigastrio; lapre-
senciade estos sintomas digestivos obligaa sospechar
complicaciones (perforacién intestinal, hemorragia
digestivay pancreatitis aguda).

Una vez establecida la enfermedad, las cifras de
PA son superioresa200 mmHg de TASy 130 mmHg
de TAD; sin embargo, no se pueden establecer nive-
les propios de PA, puesto que en pacientes jovenes
y en gestantes, este sindrome puede presentarse con
presiones diastdlicas de 95 y 100 mmHg.

El examen del fondo de 0jo suele mostrar |as carac-
teristicas de unaretinopatia de grado I V.

A medida que transcurre el tiempo, aparecen los
signos y sintomas de la insuficiencia renal, aunque
en ocasiones, por lo répido delainstalacién del cua-
dro, laanemiay los edemas son de muy tardia apa-
ricion.

Examenes complementarios

Los mas importantes son aguellos encaminados a
evaluar lafuncionrena. Laelevacion delacreatinina
séricay ladisminucion de latasa de filtracion glo-
merular, serviran para establecer el diagnostico del
fallo renal; la presencia de microalbuminuriao pro-
teinuria patol 6gicaes unindicador analitico importan-
te. Esta proteinuria alcanza a veces rango nefrético
y en ocasiones esta originada por unanefropatiaglo-
merular ointersticial subyacente. El ionogramapue-
de presentar cifras bajas de sodio y potasio; casi
todos|os pacientes tienen unamarcada elevacion de
la actividad de renina plasmatica con aumento de
los niveles de adosterona; como resultado de este
hiperal dosterismo secundario hay alcalosis metabo-
lica e hipocaliemia.

En el estudio radioldgico del toérax puede apare-
cer unacardiomegaliaimportante, y en el abdomen,
ademés del tractus urinario simple, esindispensable
realizar una ultrasonografia de los rifiones para co-
nocer €l tamafio y la morfologia de éstos.

Otras investigaciones, como la arteriografiay la
biopsia renal percuténea, tienen indicaciones mas
precisas, por ejemplo, para comprobar algunas cau-
sas de HAM secundaria, y que deben redizarse en
servicios especializados.

Tratamiento

Se comprende que sin un tratamiento adecuado, la
evolucion de la enfermedad es répida y fatal. Ac-
tualmente, la supervivencia ha mejorado gracias a
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lautilizacién de potentes drogas hipotensorasy con
los adelantos obtenidos en el tratamiento dialitico y
trasplante renal, pero a pesar de todo, el éxito de
éste depende en gran medida de su precocidad.

Lareduccion de las cifras tensionales no se debe
realizar bruscamente, porque una disminucion exa-
gerada en las primeras horas es capaz de ocasionar
isquemia miocardica y agravar las alteraciones
retinianas; ademés, puede modificarse la capacidad
de autorregulacion cerebral con formacion de ede-
ma intracraneal y otras complicaciones neurol 6gi-
cas, por lo que se recomienda en las primeras 24
a48hreducir laTASavaloresde 150-160 mmHgy
|aTAD alrededor de 90 a100 mmHg. A pesar deun
control adecuado de las cifras tensionales, la fun-
cionrenal suele deteriorarse progresivamente, lo cual
estributario de didisis.

Los farmacos més utilizados en perfusion son:

* Nitroprusiato sodico (0,25 a 10 pug/kg/min, EV.
* Nitroglicerina (5 a 100 pg /min, EV).
* Labetalol (2 mg/min, EV).

Detodos €llos, el més utilizado es el nitroprusia-
to sodico, especialmente si hay insuficienciacardia-
ca o cardiopatia isguémica.

La via oral debe emplearse |10 més rapidamente
posible, incluso, combinarla con la parenteral. Los
medicamentos mas usados son los bloqueadores
adrenérgicosy los vasodilatadores (minoxidil, hidra-
lacina). Los IECA son también Gtiles parael control
delaTA y paradetener laprogresién del dafio renal,
pero no deben administrarse a pacientes deshidrata-
dos o con estenosis bilateral de la arteriarenal.

El uso de diuréticos se reserva sdlo para aguellos
casos donde hay retencion hidrosalinay como com-
plemento del minoxidil; se prefieren los diuréticos
deasa

El tratamiento dialitico tiene gran valor para €
mantenimiento del hipertenso en espera de unare-
cuperacion ulterior; se pueden utilizar tantoladidisis
peritoneal como lahemodidlisis, y unau otrasein-
dican en dependencia de las caracteristicas del pa-
ciente. Algunos enfermos han recuperado lafuncién
renal hasta nivel es adecuados, después de haber ne-
cesitado didlisis de sostén durante meses.

L as causas de muerte a corto plazo més frecuen-
tes son |os accidentes cerebrovasculares agudos, y a
mediano y largo plazo, la insuficiencia cardiaca o
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IMA. Los principales factores que influyen en la
supervivencia son €l grado de funcion rena en el
momento del diagnostico y la edad.

HIPERTENSION
Y EMBARAZO

LaHTA y sus complicaciones constituyen latercera
causa més comun de muerte materna en el mundo
desarrollado. L os reportes mundial es aceptan que la
incidenciade aquellavadesde un 6 hastaun 30 %y
hay quienes afirman que el 50 % de las embaraza-
dastienen ascenso delas cifrastensionales en algin
momento del embarazo. En estudios realizados en
areas de salud de la provincia de Santiago de Cuba
se encontrd una prevalencia de un 8 %.

Uno de los principales inconvenientes que tiene
el diagnéstico de laHTA y & embarazo, es que no
se basa en un sol o criterio como cuando lamujer no
estaembarazada; asi, se puede pensar que se estaen
presencia de la afeccion cuando:

1. Lapaciente presente cifras de TA = 140/90 en
tres tomas consecutivas en condiciones basales
y seamayor de 18 afios.

2. Aumento delaTAS en 30 mm/Hgy delaTAD
en 15 mm/Hg con respecto alosvalores basaes
recogidos en la captacion o conocidos antes del
embarazo.

3. Tension arterial media

(TAM) = TAS+ 2 TAD = 105 mm/Hg
3

Existen ademas dos elementos que hay que tener
en cuenta ala hora de determinar la presion arterial
en la embarazada:

a) Incluir en &l examen latoma de la TA en la
posicion de decubito lateral izquierdo y la pa
ciente debe permanecer al menos 5 min entre
las tomas, en las diferentes posiciones (senta-
da, acostaday de pi€).

b) El uso de lafase 4 de Korotkoff para determi-
nar laTAD requeridapor laOMS. En estosmo-
mentos se aboga porgue se registre el cambio
detonoy ladesaparicion del ruido, aunque no-
sotros recomendamos que se registre lafase 4.



Cambios fisiologicos del embarazo

En el embarazo normal suceden una serie de cam-
bios y de adaptaciones maternas que hacen que la
TAD desciendaentre 10y 15 mm Hg en el primer y
segundo trimestres, y regrese a valores similares a
los previos en €l tercer trimestre.

El trofoblasto invade las paredes del Utero como
parte de laadaptaci én placentaria, y provocaaumen-
to delavascularizacion, del flujo Gtero-placentario,
de la produccion de anticoagulantes y de relgjantes
vasculares, asi como un incremento en lasintesisde
prostaglandinas vasodilatadoras, en particular PGI.,
gue antagonizalos efectos presores de la angiotensi-
nall y lanoradrenalina, |o que provoca disminucion
de laresistencia periférica con vasodilatacion sisté-
mica.

El GC también aumenta durante el primer trimes-
tre hasta alcanzar un méaximo de 30 a 40 %, superior
a nivel no gestacional haciala semana24. El volu-
men sanguineo se incrementa cerca del 50 % a par-
tir del primer trimestre, con una el evacién tanto del
volumen plasmético como del eritrocitario. La ex-
pansién del volumen extracel ular suele producir ede-
ma, €l cua es benigno.

El volumen sanguineo renal y latasadefiltracion
glomerular sufren unincremento enlas primeras eta-
pas de la gestacion, a consecuencia tanto de un au-
mento del GC como de una disminucion delaRVP,
por lo gue descienden los valores de ureay creatini-
na a cifras inferiores en comparacion con la mujer
no embarazada. También desciende |a osmolaridad
plasmaticay el valor normal de sodio. Un umbral
reducido para la secrecion de ADH durante el em-
barazo, mantienelaosmolaridad séricamasbaja. Al
elevarse € filtrado glomerular y la permeabilidad
de los capilares glomerulares, la excrecién urinaria
de alblmina aumenta y se considera como normal
cuando alcanza valores menores de 200 mg/24 h o
vestigios en el andlisis cualitativo.

Cuando fallan estos mecanismos fisiol 6gicos se
tendrd una embarazada hipertensa, y hay entonces
gue considerar las siguientes posibilidades diagnos-
ticas:

1. Hipertension arterial cronica.

2. Preeclampsia-eclampsia.

3. Hipertension transitoria, gestacional o tardiadel
embarazo.

4. Hipertension arterial cronicacon preeclampsia
sobreafiadida.

Hipertenson arterial
cronica
El diagndstico de HTA crénica se realiza a menudo

de forma retrospectiva y se le debe sospechar ante
dos evidencias:

1. Antecedente patol6gico personal de hiperten-
sion previa al embarazo.
2. TAD antes de las 20 semanas = 80 mm Hg.

Los factores de riesgo y la causa siguen siendo
los mismos que para la mujer no embarazada. En
general, la mortalidad materna 'y fetal con la HTA
crénicano estan altasi se comparacon el delapre-
eclampsia; sin embargo, €l riesgo aumenta con la
edad avanzada, tiempo de evolucién, afeccion de or-
ganos diana, desarrollo de preeclampsia sobreafia-
diday diabetes, entre otras.

Mang o de la embarazada hipertensa

Lo ideal en la terapéutica de la situacién hiperten-
sion 'y embarazo es €l consejo preconcepcional y el
mantenimiento de lacompensacion, al menos 6 me-
ses antes de la concepcion. Los medicamentos de-
ben ser regulados'y adaptados ala nueva condicién.

Tratamiento no farmacol 6gico
Dieta. Depende de la historia alimentaria de |a per-
sona. Es necesario incluir en la dieta alimentos con
alto contenido proteico y, de ser posible, productos
del mar. Se prescribe una dieta baja en colesterol y
triglicéridos y nunca se impondra una dieta reduc-
tora. Como minimo seindican 25 cal por kg de peso
y se agregan 300 cal por el embarazo en si. Debe ser
normosadica, entre 4 a6 g de sodio diarios, o alo
sumo ingiriendo los alimentos con la misma canti-
dad de sodio que lo hacia antes de embarazarse; se
le recomienda no adicionar nunca sal a la comida
después de cocinada como medida general de salud,
esté 0 no embarazada. La restriccion excesiva de
sodio estimula la secrecién de aldosteronay recor-
demos que el embarazo cursa con un hiperaldoste-
ronismo secundario

Ejercicio fisico. Debe estar condicionado por €l
estado obstétrico; se recomiendacaminar unas cuantas
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cuadrasdiariasy no cargar objetos pesados. Es muy
beneficioso el reposo en decubito lateral izquierdo,
gue debe ser recomendado por 45 min enlasiestay
durante una hora después de cada comida.

El habito de fumar y el alcohol. Deben ser pros-
critos.

Calcio dietético. Serecomiendan 2 g diarios como
suplemento dietético.

Tratamiento farmacol égico

Es necesario enfatizar que el tratamiento ambulato-
rio se aplicasdlo amujeres bien controladas. Si em-
peora la hipertension o tienen algun otro tipo de
complicacion, no se pueden manejar ambulatoria-
mente.

El primer dilema surge cuando se comienzaatra-
tar alapaciente hipertensa embarazada; ¢tratamiento
farmacol 6gico 0 no? En nuestra experienciacomen-
zamos sin @ y lo utilizamos cuando las cifras de
TAD no pueden mantenerse por debajo de 100 mm Hg
solo con dietay medidas generales.

Hidralacina. En casi todos los paises la hidrala-
cina por via oral se considera la droga de eleccion
en €l tratamiento de la hipertensa embarazada, por-
gue hasta ahora es la mejor conocida y segura por
maés de 30 afios y laintroduccién de una nueva dro-
gaen el tratamiento de las afecciones en el embara-
zo es unatarea dificil con riesgos desconocidos.

En los cuadros agudos se utiliza por viaEV, y se
preconiza por algunos, bolos de 5 mg cada 30 min;
nosotros utilizamos unainfusion de 75 mg en 500 ml
de solucion salina fisioldgica vigilando € goteo y
nuncadisminuyendo mas del 20 % lascifras deten-
Sion arterial.

Dopegyt. Es uno de |os agentes antihi pertensivos
mas comunes durante el embarazo, ya que ha sido
bien estudiado a través de los afos con beneficios,
tanto paralamadre como parael feto. A pesar de su
amplia utilizacién en € embarazo y ser muy reco-
mendado por la mayoria de los autores, su uso es
mas efectivo en lahipertensién cronicay no se debe
emplear en la preeclampsia por €l riesgo de dafio
hepético. Su dosisesde 750 mg a2 g en 24 h.

Betabloqueadores. El uso de |os betabloqueado-
res ha sido asociado con bradicardia, hipoglicemia,
depresién neonatal, disminucion del crecimiento fe-
tal y adaptacion alterada a la asfixia perinatal; sin
embargo, no hay evidenciaque sugieraun incremen-
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to en la mortalidad neonatal o fetal y se sospecha
gue la mayoria de estos trastornos reportados sean
debidos més a efectos secundarios por la enferme-
dad maternaque alautilizacion deladroga. En nues-
tromedio, € atenolol (100 mg al dia) esel méas usado.
En estos momentos es muy recomendado €l labetalal,
aladosis de 200 mg diarios.

Anticalcicos. No se han reportado cambios en €l
flujo uteroplacentario después del tratamiento alar-
go o corto plazo con lanifedipina. Ladosis maxima
esde 120 mg diarios.

IECA. El uso deinhibidoresdelaECA en e em-
barazo esté asociado a disminucion del crecimiento
fetal, oligoamnios, malformaciones congénitas, fa-
Ilo renal neonatal y muerte fetal. No se recomienda
su empleo, asi como tampoco |os sedantes, trimeta-
fan, nitroprusiato de sodio ni diuréticos.

Al salir del hospital no deben recomendérsele
anticonceptivos orales; se consideran ideales|os de
barrera o los dispositivos intrauterinos. Si tiene a
menos dos hijos vivos y sanos, se debe aconsgjar la
esterilizacion definitiva.

Preeclampsia

Es una enfermedad propia del embarazo, que se
manifiesta por hipertension y disfuncién organica
multiple, y que sigue siendo la principal causa de
morbimortalidad materna y perinatal en la mayor
parte del mundo. No es, sin embargo, principa men-
te una enfermedad hipertensiva, sino un desorden
inducido por factores dependientes de la presencia
delaplacenta. El primer blanco de laplacentaesel
endotelio vascular, por consiguiente, las complica
ciones estan asociadas con € sistema vascular, es
decir, coagulacion intravascular, sangramiento y
pobre perfusion.

Es 6 a 8 veces més frecuente en las primiparas
gue en las multiparas. Hay quien la niega en estas
Ultimas, amenos que el embarazo seacon unanueva
pargjao cuandotieneasociados otrosfactoresderies-
go no presentes en embarazos anteriores, como es
HTA cronica, diabetes mellitus, edad mayor de 35
anosy gestacion multiple, entre otros.

Factores deriesgo

1. Nuliparidad o nuevo matrimonio.
2. Antecedentes de preeclampsiaen familiaresde
primeralinea (madre o hermana).



3. Incremento exagerado de peso = 500 g por se-
mana entre las 20 y 28 semanas.

4. Prueba del cambio postural positiva (Roll over
test).

5. Edades extremas (< de 20 y > 35 afios).

Hasta ahora era considerada unaenfermedad agu-
da; sin embargo, hoy se sabe que es una afeccion
crénicay sistémicadelimitadapor el tiempo del em-
barazo. Las primeras alteraciones aparecen en el pe-
riodo de implantacion de la placenta, a haber un
fallo en lavasodilatacién de las arterias espirales en
el area de la placentacion, cuando alin no se sospe-
cha la aparicién de manifestaciones clinicas; entre
las 20 y 28 semanas surge un periodo de hipervole-
miaque puede coincidir clinicamente con un aumen-
to exagerado de peso.

Lapreeclampsiaesdenominadalaenfermedad de
las teorias, pues no existe una explicacion convin-
cente de todos los cambios que en ella se producen
y no estan aclarados todos sus mecanismos fisiopa-
togénicos. Por escapar del ambito de estelibro, solo
semencionardn 3 deé€llas: 1. Fallo en laproduccion
de prostaglandinas; 2. Teoria de la placentacion, y
3. Teoriainmunol dgica.

Diagnostico

L os sintomas aparecen siempre después de las 20 se-
manas de gestacion y preferentemente despuésdela 28,
en el parto o hasta 48 horas dentro del puerperio, y
se planteara ante una paciente nulipara o con nuevo
matrimonio, con HTA y proteinuria>200 mg/24 h o
albuminuria(+) enel andlisis cualitativo. No es nece-
sariala presencia de edemas para €l diagndstico.

Es importante reconocer si se esté en presencia
de unapreeclampsialeve o grave, yaquelaprimera
nos da la oportunidad de tomarnos el tiempo nece-
sario paraeval uar laconductaterapéuticaque se debe
seguir; sin embargo, en laforma grave sdlo setiene
entre24y 72 h.

Se esta frente a una preeclampsia grave cuando
esta presente uno de |os siguientes indicadores:

a) Cifrastensionales = a 160/110.

b) Ascenso delaTAS =60y delaTAD = 30.

c) Proteinuria de 2 g 0 més en orina de 24 h o
proteinuria de (++++) en dos muestras toma-
das por catéter con 6 h de diferencia entre las
tomas.

En el cuadro clinico se encuentra vision borrosa,
moscas volantes, diplopia, anaurosis, cefalea, aclfe-
nos, mareas, epigastralgia en barra, vémitos, rubi-
cundez, oliguria, hiperreflexiaosteotendinosa, clonus
del piey aumento de volumen de la parétida.

En los exdmenes complementarios se detecta he-
moconcentracion, trombocitopenia, hipoproteine-
mia, enzimas hepéticas elevadas, hiperuricemia y
anemia hemolitica.

Hay que resaltar que uno solo de los elementos
arriba mencionados debe hacer cambiar €l diagnos-
tico de leve agrave, por lo que laevolucion clinica
es extremadamente importante en estas pacientes.

Los componentes cruciales en € mangjo de la
preeclampsia son:

1. Deteccion temprana.

2. Hospitalizacién atiempo.

3. Evaluacién de la madurez fetal paralainterrup-
cion del embarazo.

Estacomplicacién, cuyo tratamiento definitivo es
lainterrupcion del embarazo, requiere de una hos-
pitalizacion inmediatay un estudio intensivo multi-
disciplinario arménico para establecer un manejo
integral congruente que reduzca sus altas tasas de
morbimortalidad.

Preeclampsia leve

Hasta el momento actual no existeun tratamiento o
medida alguna que evite en sentido estricto la pree-
clampsia ni sus sindromes afines. Lo que se logra
con |las diversas medidas recomendadas es una " ate-
nuacién" fisiolégica del problema, una compensa-
cion temporal que resulte compatible con la
progresion gestacional hastaque tales medidas mues-
tren con claridad que ya son insuficientes.

En algunos paises la preeclampsia leve se trata
ambulatoriamente, por |o que con nuestro Sistema
Naciona de Salud pudierallegarse arecomendar si
se redinen |os requisitos siguientes:

1. Educacion ala paciente en cuanto a signos de
aarma.

2. Tomadelatension arterial @ menosunavez a
dia

3. Determinacion diaria de proteinuria.

Si no setienen estas condiciones, |a paciente debe
ingresar.
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La aspirina en dosis bgjas (entre 60 y 125 mg) se
recomiendaen a gunos estudios paraprevenir lapre-
eclampsia; sin embargo, su efectividad radica més
bien en gque reduce la incidencia de preeclampsia
grave. Es conveniente mantener la TA por debajo
de 140/90 mm de Hg, pero nunca menor de 120/80,
porque puede disminuir €l flujo Gtero-placentario.

La conducta fundamental esta encaminada a vi-
gilar los sintomas de agravamiento de |a preeclamp-
sia leve y a estudio de la salud fetal. No esta
recomendado mantener un embarazo en estas con-
diciones més alla de las 40 semanas.

Preeclampsia grave

Aqui si es obligatorio €l ingreso en una sala de cui-
dados especiales perinatal es.

Se recomienda la utilizacion de albumina huma-
nasi lapresion venosacentral y las proteinastotales
estén bajas, 0 en su defecto se puede utilizar plasma.

El tratamiento de eleccién es la hidralazina por
viaEV explicado anteriormente.

El sulfato de magnesio al 10 % se recomiendano
por su efecto antihipertensivo, sino para prevenir la
convulsion eclamptica; la dosis recomendada es
de2gcada4h, EV, vigilando el reflejo rotuliano, la
frecuencia respiratoria y la determinacién de mag-
nesio en el plasma. No se recomienda su uso con €l
nifedipino por sumacion de efectos.

El tratamiento definitivo, que es la terminacion
del embarazo, no debe pasar las 72 h, seharapor la
via recomendada por €l obstetra, aunque la induc-
cion del parto no debe pasar las 8 h.

Eclampsia

Eslacomplicacion méasfrecuentey temidadelapre-
eclampsia, caracterizada por crisis convulsivas to-
nicoclénicas generalizadas, similares a las de la
epilepsia pero sin relgjacion de esfinteres, con dife-
rentes grados de toma de la conciencia. Algunos de
los factores relacionados con la causa incluyen
vasospasmo cerebral o hemorragia, isquemiao ede-
ma cerebral y encefalopatia hipertensiva.
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Lo principal es prevenir las complicacionesde la
convulsion. Lamortalidad por esta enfermedad esta
més relacionada con factores asociados a la convul-
siGn que con estaen si y es directamente proporcio-
nal ala edad, tension arterial diastélica mayor
de 110 mmHg, nimero de convulsiones 'y trombo-
citopenia.

El répido tratamiento de las convulsiones es im-
portante para prevenir el incremento del dafo
hipoxico cerebral. Ladrogradeeleccion esel sulfato
de magnesio, de 4 a6 g EV lento, a pasar 1 g por
minuto. Los otros farmacos utilizados para yugular
las convulsiones son el diazepan'y €l tiopental.

El tratamiento definitivo es la culminacion del
embarazo en cuanto cesen las convulsiones, y lavia
recomendada es la cesarea. Hay que sefidar que €l
tratamiento no prevé y muchas veces no detiene el
proceso, pero esta justificado para minimizar las
otras complicaciones que acompafan a esta grave
situacion.

Hipertenson arterial
gestacional

En el momento actual se considera como una HTA
esencial que se inicia en el embarazo y se agrava
por los factores mencionados, que luego vuelve ala
normalidad y debutacomo HTA en laetapa perime-
nopausica. Se recoge como factor deriesgo laHTA
en embarazos previos o con latoma de anticoncep-
tivos orales. Tiene poca repercusion maternofetal y
su manejo estaré en relacion con las cifras de ten-
sion arterial desarrolladas.

Hipertenson arterial
cronicay preeclampsa
sobreanadida

Su frecuencia oscila entre 25y 52 % vy, cuando se
presenta, la morbimortalidad materna fetal se eleva
extraordinariamente.



