Basica 2

Capitulo

HIPERTENSION ARTERIAL

321



NEFROLOGIA Basica 2

Capitulo

HIPERTENSION ARTERIAL




NEFROLOGIA Basica 2

HIPERTENSION ARTERIAL

Roberto D’Achiardi Rey, MD, FACP.*

Alejandra Molano Trivino, MD. **
*Internista-Nefrologo. Jefe del Departamento de
Especialidades Clinicas y del Servicio de Nefrologia,
Clinica Shaio.

Nefrélogo Unidad Renal Baxter - Cardioinfantil.
Nefrélogo Fundacién Cardioinfantil. Profesor Titular
de Medicina Universidad Javeriana. Profesor Clinico
Principal, Universidad de la Sabana.

**Internista Nefréloga. Jefe Unidad Renal Baxter

- Cardioinfantil. Jefe Servicio de Nefrologia,
Fundacion Cardioinfantil.

INTRODUCCION:

a hipertension arterial (HTA) es considerada en la

actualidad un problema de salud publica, es una

enfermedad de amplia prevalencia a nivel mun-

dial, responsable de amplia morbi mortalidad a
nivel cardio - cerebro - nefro — vascular que, no obstante
su alta prevalencia, pasa desapercibida o se le resta im-
portancia por gran parte de la poblacién. En diversos
estudios poblacionales se ha demostrado que s6lo 59%
de las personas con HTA conocen que sufren la enfer-
medad, de ellos solo 16% reciben tratamiento y tienen
control adecuado, 24% reciben tratamiento sin lograr
metas y 19% no reciben tratamiento hipotensor.

DEFINICION.

La HTA se define como la presencia de presién arterial
sistélica (PAS) = 140 mm Hg y / o presién arterial dias-
télica (PAD) = 90 mm Hg,

De acuerdo con la clasificaciéon actual, el estado de la
HTA se decide por la cifra mas alta de PA obtenida, bien
sea sistolica o diastdlica.

En la actualidad se presta mayor atencién que antes al
diagnoéstico y tratamiento adecuado de la HTA sistdlica
(HAS), que ademas de ser la mas frecuente en mayores
de 50 anos, se asocia con mayor mortalidad que la HTA
diastélica (HAD).

El diagnéstico se basa en la toma adecuada de la pre-
sién arterial (PA), con equipos y técnicas estandariza-
das que se expondran mas adelante.

EPIDEMIOLOGIA.

La HTA es la primera causa de patologias cardiovascu-
lares, encontrandose hasta en 35% de los pacientes con
enfermedad coronaria (EC) y 49% de la poblacién con
falla cardiaca (FC) o eventos cerebro vasculares (ECV),
ademas de ser la segunda causa de enfermedad renal
crénica (ERC) a nivel mundial.

La prevalencia de la HTA aumenta con la edad: mas de
la mitad de las poblacién entre 60 y 69 afos y cerca
del 75% a los 70 anos es hipertensa, principalmente en
forma de hipertension sistolica aislada (Estudio Fra-
mingham).

En cuanto a distribucién racial, su prevalencia
mas baja, independiente de la edad, se identifica en
hombres y mujeres de raza blanca y en los mexica-
nos americanos, en comparaciéon con los afro-ame-
ricanos que tuvieron la mayor prevalencia (Informe
NHANES).
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Segun el informe NHANES de 1.999 - 2.004, la preva-
lencia de HTA en los Estados Unidos de América (EUA)
se incrementé durante esos cinco anos de 27% en 1.999
a 29% en 2.004. El informe NHANES de 2004 - 2007,
mostro alta prevalencia de HTA en mayores de 55 anos:
47%, que aumenté hasta al 56% en la poblacién entre
75 y 84 anos.

Cuando se evalda la influencia de las fluctuaciones de
la PA, los estudios en general coinciden en los resulta-
dos: grupos como el del NHANES, del meta-analisis del
Prospective Studies Collaboration y del estudio MRFIT,
sugieren que cambios sutiles como el aumento de 5 a
6 mm Hg de la PAS, aumenta el riesgo de eventos car-
diovasculares en 20 a 25%, asi como el riesgo de EC.
El incremento en el riesgo cardiovascular es mayor con
cifras de PAD > 100 mm Hg y PAS > 160 mm Hg, que
es casi 5 veces mayor cuando la PAS y la PAD se elevan
simultaneamente.

En Colombia, las estadisticas de la Encuesta Nacional
de Salud 2.007, indican que la prevalencia de HTA es
27.8 % en personas entre los 18 y 69 afnos. Un estudio
realizado en la poblacién de Quibdé (poblacién de pre-
dominio afro descendiente) en 1.995 mostro prevalencia
de 35% en mayores de 18 anos y su prevalencia presentd
variaciones con la edad, al pasar de 10% en los jévenes
a 50% en personas de 49 anos o mas. No se observaron
diferencias segun el género.

FISIOPATOLOGIA

La presion arterial es la fuerza o tensién que ejerce la
sangre sobre las paredes de las arterias al pasar por
ellas, alcanza su valor maximo durante la sistole ventri-
cular: PAS, y el mas bajo durante la diastole: PAD.

La PA depende del gasto cardiaco (que a su vez depen-
de de la frecuencia cardiaca y del volumen latido) y de
la resistencia vascular periférica. Los tres mecanismos
principales de regulacién de la PA se encuentran en el
sistema nervioso simpatico, el rinén y la vasculatura
periférica.

La regulacion de la PA se logra por mecanismos de ac-
cién inmediata, intermedia y a largo plazo. En los pri-
meros segundos su control es reflejo a través del siste-
ma nervioso auténomo. Posteriormente, en minutos a
horas, se inicia la accién intermedia por el sistema reni-

na - angiotensina — aldosterona, tanto circulante como
local. El control a largo plazo involucra el mecanismo
de presion - natriuresis a nivel renal, y posiblemente, la
regulaciéon vascular periférica por via endotelial o por
cambios directos en el tono vascular.

En algiin momento dentro de la regulacién normal de
la PA, ocurre la transicién hacia HTA, que se presenta
con alguna de las siguientes alteraciones: trastorno en
el manejo renal del sodio y del volumen intravascular,
elevacion de la resistencia periférica total o excesiva ac-
tivacién neurohumoral.

Es claro por lo tanto que diversos factores pueden me-
diar para dar lugar a cifras altas y sostenidas de pre-
sién arterial. Los mecanismos a la fecha aceptados son:
factores genéticos, exceso de sal en la dieta, retencién
renal de sodio, activacién del sistema renina angioten-
sina aldosterona, sobreactividad del sistema nervioso
simpatico, resistencia a la insulina, obesidad, disfun-
cién endotelial, bajo peso al nacer, anormalidades neu-
rovasculares, y alteraciones en membranas celulares.

MANIFESTACIONES CLIiNICAS

No siempre la HTA produce sintomas, por lo cual pue-
de pasar desapercibida por muchos afnos, con las con-
secuencias deletéreas que su elevaciéon continua causa
en el organismo. Cuando aparecen los sintomas, éstos
pueden ser inespecificos (v.g. cefalea, mareo y tinnitus),
pero en ocasiones, la primera manifestacién puede ser
el dano de 6rganos blanco, como la aparicién de FC,
ERC, ECV o infarto de miocardio (IM).

MANIFESTACIONES CLINICAS DE LA HIPERTENSION
ARTERIAL SECUNDARIA:

A diferencia de la HTA esencial, en la HTA secundaria
usualmente se encuentran claves clinicas que sugieren
el diagnoéstico (Tabla 1). Su aparicién suele ser abrupta,
por lo general en personas menores de 25 o mayores
de 55 afnos. Dentro de las causas de HTA secundaria,
existen una serie de caracteristicas clinicas o de la-
boratorio, que permiten sospechar causa secundaria y
en consecuencia establecer el diagnéstico diferencial
(Tabla 1).
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Tabla 1. Caracteristicas clinicas y causas frecuentes de hipertension arterial secundaria.

Deterioro agudo de la funcion renal con el uso de IECAs o ARAs Il (> 30%)

Asimetria renal de mas de 1,5 cm de longitud AP, sin otra explicacion.

Hipertension renovascular

Edema pulmonar - flash recurrente

Inicio de hipertensién arterial en > 55 afios

Iméagenes sugestivas de estenosis de arterias renales por doppler de arterias renales, an-
gioresonancia o angioTAC.

Nefropatia

Alteracion de azoados, uroanalisis anormal

Coartacion adrtica

Asimetria en pulsos periféricos, ecocardiografia, TAC o resonancia magnética de torax.

Sindrome de apnea del sueiio

Predominio en varones obesos, clinica compatible (suefio poco reparador, hipersomnia
diurna, ronquido durante el suefio, etc.) con polisomnografia compatible.

Alteraciones endocrinolégicas

Hiperaldosteronismo primario

Alteraciones electroliticas: hipocaliemia con o sin hipernatremia, altos niveles de aldostero-
na con renina baja, relacion aldosterona/renina elevada.

Sindrome de Cushing urinario

Facies cushingoide, antecedente de uso de glucocorticoides, niveles alterados de cortisol

Hipertiroidismo o hipotiroidismo

Sintomas y TSH elevada o baja

Hiperparatiroidismo primario Hipercalcemia

Feocromocitoma

Aumento paroxistico de cifras de presion arterial, con clinica con sintomas simpaticos: tria-
da de cefalea, palpitaciones, diaforésis. Catecolaminas urinarias y plasmaticas elevadas.

DIAGNOSTICO

El diagnéstico de la HTA se debe realizar cumpliendo
con criterios plenamente establecidos, mencionados en
diferentes guias.

MEDICION DE LA PRESION ARTERIAL

La toma de la PA debe ser adecuada, para lo cual existen
parametros técnicos definidos por las diversas guias de
diagnéstico y manejo de HTA.

Para el diagnéstico de la HTA se recomienda realizar
tres tomas con intervalo de una semana entre ellas, ex-
cepto cuando sus valores son mayores a 160/100 y con
evidencia de organos blanco. Para establecer la cifra de
PA se deben promediar dos o mas mediciones, tomadas
con intervalo de por lo menos dos minutos. Si estas di-
fieren por mas de 5 mm Hg, se deben obtener medicio-
nes adicionales.

El paciente debe cumplir con los siguientes requisi-
tos para la toma adecuada de PA:

e Estar sentado con la espalda apoyada y los brazos a
la altura del corazén.

e La toma de PA debe hacerse después de 5 minutos
de reposo.

¢ No hablar durante la medicién

* No haber fumado ni consumido cafeina, 30 minutos
antes de la toma de la PA.

* Soportar el brazo discretamente flexionado con la
palma de la mano hacia arriba.

* Se debe tomar de preferencia inicialmenten en el bra-
zo derecho o en el brazo dominante, luego en ambos
brazos.

El tensiometro que se utilice debe tener algunas es-
pecificaciones:

* Debe usarse preferiblemente tensidmetro de mer-
curio, pues brinda los valores mas confiables; sin
embargo, puede usarse el tensiémetro aneroide bien
calibrado o un tensiémetro electrénico de brazo vali-
dado, teniendo en cuenta que este ultimo proporciona
menor confiabilidad. El tensiémetro de muneca no se
recomienda.

* El brazalete debe cubrir el 80% de la circunferencia
y dos terceras partes de la longitud del brazo. Debe
usarse la campana del fonendoscopio para realizar
la lectura.

* El borde inferior del brazalete debe estar al menos
2 centimetros por encima del pliegue del codo. Si el
ancho del brazo es igual o mayor de 33 cm, se debe
usar el brazalete largo de adultos.
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Técnica de toma de la presién arterial:

* Tome la PAS palpable (infle el manguillo hasta la
desaparicién del pulso radial y luego desinfle rapida-
mente). Espere 15 a 30 segundos.

* Infle el manguillo en forma rapida hasta 30 mm Hg
por encima de la PA sistélica palpada.

* Desinfle a razén de 2 mm Hg por segundo o por la-
tido.

* Leala PAS donde usted oye el primero de al menos
dos latidos regulares (fase 1 de Korotkoff). Lea la
PAD donde el sonido desaparece (fase V de Koro-
tkoff).

En ocasiones la PA debe ser medida en los miembros
inferiores (vg. sospecha de coartacion adrtica) en cuyo
caso, debe disponerse de un brazalete de tamafo ade-
cuado. Generalmente, la PAS en la pierna es 10 a 20%
mayor que en la arteria braquial en pacientes en posi-
cién de pie, no asi cuando las piernas estan a nivel del
corazén (paciente acostado).

En el caso de los pacientes obesos con imposibilidad
de usar el brazo para la medicién de PA, es posible
hacerlo en la mufieca, teniendo en cuenta que entre
mas distal es el territorio arterial, hay mayor aumen-
to de la PAS y disminucién de la PAD. Esta alteraciéon
se minimiza manteniendo la mufieca a la altura del
corazon.

TOMA DE LA PRESION ARTERIAL EN CASA

También se puede tomar la PA en casa a través de ten-
siémetros automaticos y semiautomaticos de brazo, con
la ventaja de que se obtienen numerosos valores de PA
durante diferentes dias, los cuales se pueden relacionar
con actividades de la vida diaria y asi evaluar la adhe-
rencia y la efectividad del tratamiento.

DIAGNOSTICO DE HIPERTENSION ARTERIAL

Se define como HTA la PAS = 140 mm Hg y/o PAD = 90
mm Hg. Dentro de las clasificaciones de HTA, las mas
usadas son las del reporte del JNC 7 (Tabla 2) y las de
la Guia Europea: ESH - ESC (Tabla 3).

La diferencia primordial entre las 2 clasificaciones es
que la del JNC 7 (Tabla 2) considera la PA normal <
120/80 mm Hg, e incluye el término de pre hipertensién
con cifras de PAS 120 - 130 mm Hg y PAD 80 - 89 mm
Hg, con el fin de mejorar la deteccion en la poblacién ge-
neral de personas con riesgo de HTA, mientras que las
guias europeas llama a estos valores de presiéon norma-
les altos. Las tablas 2 y 3 muestran la definicién de los
diferentes estados de HTA para las guias nombradas.

Estas clasificaciones son simples y faciles de aplicar
en la practica clinica, por lo cual estin ampliamente
difundidas.

Tabla 2. Clasificacion de la Hipertension Arterial del
JNC 7

Categoria
Normal <120 <80
Pre hipertension 120 - 129 80- 89
HTA estado 1 140 - 159 90 - 99
HTA estado 2 > 160 > 100

Adaptado de: JNC 7 Report. JAMA 2003; 289: 2560 - 2678

Tabla 3. Clasificacion de la Hipertension arterial de la
ESH - ESC

Categoria PAS PAD
Optima <120 <80
Normal 120 -129 80 -84
Normal alta 130 — 139 85 -89
Grado 1 (leve) 140 — 159 90 -99
Grado 2 (moderada) 160 — 179 100 - 109
Grado 3 (severa) =180 2110
HTA sistélica aislada > 140 < 90

Adaptado de European Society of Hypertension - European Society of
Cardiology Guidelines for the management of arterial hypertension.
J Hypertens 2003; 21:1011 - 1054.

TOPICOS ESPECIALES EN EL DIAGNOSTICO DE LA HTA:

PSEUDOHIPERTENSION

Se diagnostica por la maniobra de OSLER: para ello
se toma primero la presion arterial,se identifica la
presion arterial sistélica, se vuelve a inflar el man-
guito hasta un poco por arriba de la presién arte-
rial sistélica anterior, si en ese momento de maxima
oclusién de la arteria humeral se palpa todavia pul-
so radial indica la presencia de arterias severamen-
te arterioscleroticas y no colapsables. (N Engl J Med
1985; 312: 1548-1551).

MONITORED AMBULATORIO DE LA PRESION ARTERIAL (MAPA).

Consiste en la toma de la PA durante 24 horas
continuas. Hace diagnéstico de HTA cuando los
valores de la PA media de 24 horas son mayores
a 135/80, con cifras = 130 /85 mm Hg en el dia y
de = 120/75 mm Hg en la noche (Guias Europeas)
(Tabla 4), carga de presion sanguinea (% de pre-
sién sistolica y diastolica > de 130/80 en el dia y
> de 120/75 en la noche) mayor al 20%, y ausencia
de reduccion de la presién arterial media en la no-
che en menos de un 10-20% con relacién a la pre-
sién arterial media del dia (nondipping pattern).

Resulta de utilidad para el diagndstico diferen-
cial con HTA de bata blanca, y también es util en
los pacientes con variabilidad considerable de
los valores de PA en una o diferentes consultas,
sobre todo en pacientes con bajo riesgo cardio-
vascular.



Permite afinar el diagnéstico de HTA en caso de
discrepancia marcada entre los valores de PA en la
visita médica y en la casa y para dar seguimiento
al cumplimiento de metas de tratamiento farma-
colégico respecto a la posible resistencia a tera-
péutica o a efectos secundarios como hipotensién.

HIPERTENSION ARTERIAL DE BATA BLANCA

La HTA de bata blanca se presenta cuando en tomas
aisladas de PA en el consultorio o en la clinica, la PA
es = 140/90 mm Hg, y al sospechar su diagndstico
y realizar el MAPA, la PA medida por MAPA es <
135/80 mm Hg

Hasta 15% de la poblacién general puede presentar
HTA de bata blanca y esto podria corresponder
hasta a una tercera parte de los pacientes a quienes
se les diagnostica HTA.

Algunos estudios sugieren que estos pacientes tie-
nen mayor prevalencia de dafio de 6rgano blanco
y de alteraciones metabdlicas que la poblacién ge-
neral.

Tabla 4. Niveles de PA para definicion de hipertensién
en diferentes situaciones de medicidn.

Clinica u oficina | >140 90
MAPA 24 horas >135 80
Dia >130 85
Noche >120 75
Hogar >130 - 135 85

Adaptado de European Society of Hypertension - European Society of
Cardiology Guidelines for the management of arterial hypertension.
J Hypertens 2003; 21:1011 - 1054.
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CRITERIOS DE SEVERIDAD EN HIPERTENSION ARTERIAL

La clasificacién de la severidad de la HTA no tiene en
cuenta unicamente los valores de PA aislados, sino que
abarca también otros factores de riesgo cardiovascular.

Lo que buscan estas clasificaciones es determinar el
riesgo de presentar eventos cardiovasculares a 10 afnos.
Las mas utilizadas son la clasificaciéon de Framingham
y la adoptada por las Guias 2007 de la ESH - ESC.
(Tabla 5).

El riesgo de desenlaces cardiovasculares en pacientes
con HTA, se incrementa con factores individuales detec-
tables en el interrogatorio como habito de fumar, disli-
pidemia, edad mayor de 55 afos en hombres y mayor
de 65 en mujeres, género masculino o estado postme-
nopausico, asi como por la presencia de antecedentes
familiares de enfermedad cardiovascular (en mujeres <
65 afnos y en hombres < 55 afnos). Existen otros factores
de riesgo como la demostracién del dafio de 6rganos
blanco (Tabla 6).

Los pacientes con ERC y PAS no controlada, tienen
progresién mas rapida de su dafo renal, que los pa-
cientes sin ERC, con una reduccién anual de 4 - 6 ml/
min / ano de la depuracién de creatinina, comparada
con 1 ml / min / afio en pacientes sin ERC y mayores
de 60 anos.

Las guias de la ESH - ESC y el reporte del JNC 7, utili-
zan los mismos parametros paraclinicos, pero ademas
incluyen colesterol total > 200 mg/dL, colesterol HDL
< 35 mg/dL, colesterol LDL > 100 mg/dL, presencia de
microalbuminuria, diabetes mellitus (DM), tolerancia a
la glucosa alterada, obesidad (IMC > 30), estilo de vida
sedentario, fibrinégeno elevado, grupo socioeconémico
de alto riesgo, grupo étnico de alto riesgo y regién geo-
grafica de alto riesgo.

Tabla 5. Clasificacion de riesgo cardiovascular en hipertension arterial

Presion arterial

Otros EEES Normal Normal alta HTA grado 1 HTA grado 2 HTA grado 3
D (AR PAS 120 -129 PAS 130 -139 PAS 140 -159 PAS 160 -179 PAS 2 180
PR Ol | ) ppe PAD 85 -89 PAD 90 -99 PAD 100 -109 PAD > 110
Riesgo promedio | Riesgo promedio B.ajo D Gl M(?d.erado resgo | Ao riesgo adicional
No otros FR cional adicional
Bajo riesgo adi- Bajo Moderado riesgo Moderado riesgo . .
ional dicional Muy alto riesgo adicional
1-2FR ciona riesgo adicional adicional adiciona
3 o mas FR,SM, | Moderado riesgo | Alto Riesgo adi- | Alto riesgo adi- | Alto riesgo adicio- . ..
e . . Muy alto riesgo adicional
OB, DM adicional cional cional nal
Enf CV O Enf re- | Muy alto riesgo | Muy alto riesgo | Muy alto riesgo Muy alto riesgo . ..
) - . . Muy alto riesgo adicional
nal establecida adicional adicional adicional aceiomel

FR: Factores de riesgo; PAS: presion arterial sistélica; PAD: presién arterial diastdlica; HTA: hipertensién arterial; SM:

Sindrome metabdlico; OB: érgano blanco; DM: Diabetes mellitus; CV: cardiovascular

Adaptado de: The Task Force for the Management of Arterial Hypertension of the European Society of Hypertension

(ESH) and of the European Society of Cardiology (ESC). European Heart Journal 2007; 28: 1462 — 1536
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Tabla 6. Pacientes con HTA en categoria de alto/muy
alto riesgo

Sujetos de alto/muy alto riesgo

- PAS > 180 mm Hg - PAD >110 mm Hg

- PAS > 160 mm Hg con PAD < 70 mm Hg
- Diabetes Mellitus

- Sindrome Metabolico

- Tres factores de riesgo cardiovascular

- Uno o mas de los siguientes compromisos subclinicos de 6r-
gano blanco:

- Hipertrofia ventricular izquierda en electrocardiograma o eco-
cardiograma

- Evidencia ultrasonografica en engrosamiento por ateroescle-
rosis de la arteria carotidea

- Aumento de la rigidez arterial

- Aumento moderado de la creatina plasmatica
- Disminucién de la tasa de filtracion glomerular
- Microalbuminuria o proteinuria

- Enfermedad cardiovascular o renal establecida

Adaptado de European Society of Hypertension-European Socie-
ty of Cardiology Guidelines for the Management of Arterial hy-
pertension. J Hypertens 2003; 21:1011 - 1054.

COMPLICACIONES Y PRONGSTICO INICIAL DE LA
HIPERTENSION ARTERIAL

Las complicaciones de la HTA se asocian con las cifras
de PA y su tiempo de evolucién, con las comorbilida-
des asociadas y con el grado de compromiso de érgano
blanco que presente el paciente. (Tabla 7).

EVALUACION DEL PACIENTE CON HIPERTENSION ARTERIAL

Los paraclinicos que se practican al paciente con HTA
buscan establecer el impacto de la enfermedad sobre los
o6rganos blanco, detectar la presencia de otros factores
de riesgo cardiovascular, estratificar el riesgo y definir
el esquema de tratamiento.

La evaluacién paraclinica basica recomendada por el VII
JNC incluye: examen de orina (uroandlisis y sedimento
urinario), glucemia en ayunas, hematocrito, potasio, crea-
tinina sérica o filtracién glomerular estimada, calcio, per-
fil lipidico con colesterol HDL, LDL, triglicéridos (ayuno
de 9 a 12 horas previo a la toma) y electrocardiograma.

Algunos examenes son considerados opcionales de
acuerdo con el contexto clinico, como la determinacién
de micro albuminuria o la relacién albimina/creatini-
na en orina, depuracién de creatinina, radiografia de
térax, ecocardiograma, hemoglobina glucosilada, TSH
y doppler de arterias renales. Los casos que sugieren
HTA secundaria requieren estudio especifico.

Tabla 7. Compromiso 6rgano blanco en hipertension
arterial

Manifestaciones, sintomas y
signos
Evidencia clinica, electrocardiografica o
imagenoldgica de enfermedad coronaria

Organo blanco

Hipertrofia ventricular izquierda por elec-
Corazén trocardiograma o por ecocardiografia
Disfuncién ventricular izquierda

Insuficiencia cardiaca

Accidente isquémico transitorio

Cerebro vascular Trombosis o hemorragia cerebral

Ausencia de uno o mas pulsos mayores
en las extremidades (excepto dorsal del

Vascular periférico | pie), con o sin claudicacion intermitente

Aneurisma

Creatinina sérica igual o mayor a 1.5 mg/

Rifion db
Microalbuminuria
Retina Hemorragias o exudados con o sin papi-

ledema.

Adaptada de Guias Colombianas para el DIAGNOSTICO y trata-
miento de la hipertension arterial.

Revista Colombiana de Cardiologia 2007; 13: supp 1:197-199.

TERAPEUTICA DE LA HIPERTENSION ARTERIAL

La respuesta en los diferentes tipos de pacientes a las
estrategias terapéuticas varia ampliamente.

El grado de reduccién de las cifras de PA, es un de-
terminante principal del riesgo cardiovascular, inde-
pendiente de cual sea la estrategia empleada, como lo
aseveraron en 2007 las guias de la AHA y las guias
de la ESH - ESC. Esta conclusién se basa con base
en observaciones de estudios como: CAPPP, STOP-
Hypertension-2, NORDIL, UKPDS, e INSIGHT, que
encontraron diferencias imperceptibles en los desen-
laces entre hipotensores nuevos como los inhibidores
de enzima convertidora (IECAs), calcioantagonistas
(CAs) y los de desarrollo anterior como los diuréticos
y los betabloqueadores (BBs).

Dentro del grupo de pacientes con riesgo cardiovas-
cular elevado, se han encontrado diferencias en los
grupos terapéuticos, relacionadas con el mejor con-
trol de las cifras de PA, como es el caso del estudio
ASCOT, que mostré menor frecuencia de enfermedad
cardiovascular y mortalidad derivada del uso de CA
con IECA si era necesario, comparado con BB, con
tiazida de requerirse.



En estudios clinicos la terapia hipotensora se ha aso-
ciado con disminucién en la incidencia de ECV (35 -
40%), IM (20 - 25%) y FC (> 50%), por lo que es clara
la necesidad del cumplimiento de las metas de trata-
miento y control de las cifras tensionales.

El reporte del JNC 7 recomienda metas de cifras de
PA < 140/90 mm Hg, y en presencia de diabetes o
ERC, mantener la PA < 130/80 mm Hg, aunque a
este respecto realmente no hay mayores estudios que
lo soporten, al igual que otras guias de hipertension.

Existe evidencia conflictiva acerca del beneficio de la
reduccion adicional de cifras tensionales, por la detec-
cion de aumento de riesgo para eventos cardiovascu-
lares cuando se obtienen cifras de PAD < 80 mm Hg,
especialmente en mayores de 65 afnos incluidos en el
NHANES II. Estos resultados fueron similares a los en-
contrados en el estudio Framingham en la poblacién de
pacientes con EC y nefropatia diabética, donde fue me-
nor el riesgo de ECV pero mayor el de IM con PAD < 85
mm Hg.

Con respecto a la curva J, se presenta la duda si en pacien-
tes con alto riesgo cardiovascular, en quienes los regime-
nes antihipertensivos reducen la PA a valores cercanos o
inferiores a 120 - 125/70 - 75 mm Hg podrian incrementar
(en lugar de reducir) el numero de eventos coronarios. El
concepto de la reciente revisién por la ESH de las Guias
Europeas de HTA (2.009 y 2.011), menciona sin embargo,
que cuando la PA se baja hasta cerca de 120/75 mm Hg,
hay efectos benéficos y es improbable que este fenémeno
se presente, a no ser que se obtengan valores inferiores de
PA, excepto quiza en pacientes con enfermedad arterial
ateroesclerdética avanzada.

El manejo integral de la HTA implica manejo medica-

mentoso y no farmacolégico, o sea cambios en el esti-
lo de vida, que han demostrado beneficio en el control
de las cifras de PA, por ejemplo:

CAMBIOS EN EL ESTILO DE VIDA
e Actividad fisica:

Aunque no existen estudios aleatorizados y con-
trolados para evaluar su efecto en morbimor-
talidad o calidad de vida, los individuos sanos
sedentarios tienen riesgo 20 a 50 % mayor de de-
sarrollar HTA, al compararlos con la poblacién
fisicamente activa.

La recomendacién general es tener actividad fisica
aerdbica regular (vg. realizar caminata rapida de 30
a 45 minutos) la mayoria de los dias de la semana.

La revisién sistematica de 29 estudios realizada por
Halbert en 1.533 normotensos, comparando el efecto
de la actividad fisica vs. placebo en la reduccién de
la PA durante 4 semanas, demostré reducciéon de la
PAS de 4.7 mm Hgy de 3.1 mm Hg en la PAD.

* Reduccién de peso:

E1IMC = 27 y la obesidad abdominal (circunferencia
abdominal > 85 c¢cm en mujeresy > 98 cm en hom-
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bres), se han relacionado con incremento de la PA,
desarrollo de dislipidemia, DM y mortalidad por EC.

Dentro de los mecanismos fisiopatolégicos que
relacionan la obesidad con HTA, se encuentran
la expansién del volumen extracelular, hipervole-
mia, aumento de la reabsorciéon tubular de sodio
y aumento del gasto cardiaco.

La disminucién de peso hasta lograr un IMC nor-
mal en el hipertenso obeso, se ha asociado con
reduccién del riesgo cardiovascular.

Se estima que reduccién de 3 a 9% del peso cor-
poral puede conducir a disminucién de la PA en
individuos obesos con HTA, por lo cual se reco-
mienda seguir esta medida hasta lograr IMC nor-
mal. De acuerdo con el reporte del JNC 7, la dis-
minucién de 10 kg de sobrepeso lleva a reduccion
de las cifras de PA entre 5 y 20 mm Hg.

Dieta

De algunas investigaciones realizadas para ver la
importancia de las modificaciones nutricionales so-
bre la PA, se concluyd el beneficio asociado con los
cambios en el estilo de vida. El estudio TOMHS (es-
tudio de tratamiento de hipertensién leve) incluyé
902 pacientes con PAD entre 90y 100 mm Hg., que
iniciaron programas de reduccion de peso, restric-
cién de alcohol y sodio y aumento de la actividad
fisica asociados con placebo o uno de cinco hipo-
tensores. Se demostrd, a pesar de las dificultades
de los pacientes para mantener el estilo de vida, una
disminucién promedio de 8.6 y 6.8 mm Hg en PAS
y PAD tras 4 afnos de seguimiento y mejoré el perfil
lipidico de estos pacientes.

La dieta DASH, basada en la ingesta de frutas y
vegetales y pocas grasas, demostr6 ser de benefi-
cio en el manejo de los pacientes con HTA.

Consumo de alcohol:

Algunos estudios aleatorizados y otros retrospec-
tivos, han demostrado que el alcohol eleva la PA e
incrementa la resistencia a la terapia hipotensora,
por lo cual su consumo debe ser moderado. Se
considera como limite maximo de ingesta de alco-
hol, 30 ml de etanol al dia (en mujeres < 15 ml al
dia): aproximadamente 720 ml de cerveza, 300 ml
de vino o 60 ml de whisky).

Ingesta de sodio:

Existe clara asociacién entre la ingesta de sodio
y la PA. Se recomienda la restricciéon de sala 6 g
al dia (2.4 g de sodio), lo cual puede disminuir la
PAS de 3.7 a 4.8 mm Hg y la PAD de 0.9 a 2.5 mm
Hg. Los grupos mas sensibles son los ancianos,
diabéticos y afrodescendientes. La disminucién
de la ingesta de sal también se ha relacionado con
reduccién en la cantidad de medicamentos anti-
hipertensivos y con la regresién de la hipertrofia
ventricular izquierda. La contribucién de la inges-
ta de sal se evalu6 en un estudio aleatorizado en el
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cual 20 pacientes con HTA resistente se asignaron
a dietas baja (50 mEq/d) o alta (250 mEq/d) de
sodio por una semana, que luego se alterno, con
lo que se demostroé reduccién de PAS de més de 20
mm Hg y PAD de 9 mm Hg.

e Tabaquismo:

El efecto inmediato del cigarrillo se relaciona con
hiperactividad del sistema nervioso simpéatico que
incrementa el consumo miocardico de oxigeno,
incrementando la PA, la frecuencia cardiaca y la
contractilidad miocardica. Crénicamente, induce
endurecimiento arterial que puede persistir por
10 anos, a pesar de suspender el tabaco, con lo
que aumenta la incidencia de HTA, sobre todo
en personas que fuman mas de 15 cigarrillos al
dia. El tabaco debe evitarse en pacientes con HTA,
dado el aumento de riesgo de complicaciones car-
diovasculares y de progresiéon de ERC, pues pare-
ce relacionarse con el aumento de PA transmitido
al glomérulo, resultando en hipertensién glomeru-
lar. Con cada cigarrillo, aumenta la PA transito-
riamente. La suspensién del tabaco disminuye el
riesgo de EC en 35 - 40%, sin importar el tiempo
de duracién del tabaquismo.

* Suplementos de aceite de pescado:

En dosis altas (promedio de 3.7 g/d), los suple-
mentos de aceite de pescado pueden reducir las
cifras de PAS en 6/4 mm Hg, aunque se han visto
efectos adversos dados por tendencia al sangrado,
sintomas gastrointestinales y alteraciones del per-
fil lipidico, que han limitado su recomendacién
como estrategia para reducir la PA.

e Calcio:

Aunque algunos trabajos sugieren relacién inver-
sa entre el consumo de calcio y la PA, no se ha
demostrado este efecto con el uso de suplementos
de calcio, por lo que todavia no es posible reco-
mendarlo.

No obstante los resultados favorables sobre el control
de la PA con los cambios en el estilo de vida, mu-
chas veces estos no son suficientes, por lo cual suele
ser necesario el inicio de medicamentos hipotensores
para lograr las metas de tratamiento.

TERAPIA MEDICAMENTOSA

La terapia con medicamentos antihipertensivos, se
debe hacer segin las recomendaciones de las guias,
tanto en paciente hipertensos sin otros factores de
riesgo cardiovascular y dafio de érganos blanco, como
en el que los tiene.

MONOTERAPIA INICIAL:

El objetivo de la terapia hipotensora en la mayoria
de los pacientes con HTA, es obtener cifras de PA <
140/90 mm Hg. Segun el grado de HTA, la monotera-
pia inicial puede ser exitosa, sin embargo, suele ser

infructuosa en pacientes con cifras 20/10 mm Hg. por
encima de las metas, en quienes se recomienda iniciar
con terapia combinada (al menos dos medicamentos
con mecanismos de accién diferentes).

Todos los agentes hipotensores estan en capacidad de
reducir las cifras tensionales, pero la respuesta de
cada paciente es idiosincratica, como es el caso de
personas afrodescendientes que suelen tener respues-
ta adecuada a monoterapia con tiazidas o CAs, y rela-
tivamente pobre respuesta a IECAs o BBs.

Con el uso de tiazidas, CAs y BBs, la tasa de efectos
adversos aumenta con el uso de dosis progresivamen-
te mas altas comparado con dosis bajas. Ha sido ob-
servado en diversos estudios que tras la administra-
cién de una dosis inicial, el aumento de dosis genera
disminucién muy discreta de las cifras de PA, pero
a su vez incrementa los efectos adversos, por lo que
se sugiere que el uso de dos o tres medicamentos en
dosis bajas, pueden tener mejor efecto hipotensor y es
mejor tolerado por los pacientes.

Hay tres grupos de medicamentos que se pueden usar
para monoterapia: tiazidas, CAs de accién prolonga-
da, IECAs o ARAs II. Los BBs no suelen tener buenos
resultados en su uso como monoterapia.

Estos agentes de primera linea normalizaran las ci-
fras de PA en 30 - 50% de los pacientes con HTA leve.
En caso de falta de respuesta a la monoterapia, se
estima en 50% la probabilidad de optimizar el control
de cifras de PA con el inicio de un segundo medica-
mento. En casos de falla de la primera combinacién,
hay 60 - 80% de probabilidad de mejoria con la adi-
cién de un tercer medicamento.

El reporte del JNC 7 recomienda en pacientes con
HTA estado 1 iniciar manejo con un medicamento y
en estado 2 iniciar terapia combinada. Adicionalmen-
te, hace distincién de algunos grupos poblacionales
que se benefician de terapias farmacolégicas especifi-
cas, las cuales incluyen:

e Enfermedad isquémica coronaria

A menos que haya contraindicacién, deberia ini-
ciarse con BBs.

e Falla cardiaca:

Los IECAs y los BBs, han demostrado disminucién de
mortalidad en este grupo de pacientes. En el estado
A de la clasificacién de la AHA se recomienda manejo
con IECAs y diuréticos tiazidicos. En el estado B el
uso de IECAs o ARAs Il y BBs. En el estado C se reco-
miendan los mismos grupos farmacolégicos del esta-
do B, adicionando manejo con diuréticos ahorradores
de potasio, asi como diuréticos de asa para manejo
de volumen.

e Diabetes Mellitus:

Diversos estudios (UKPDS, HOT, SHEP, Syst-EUR,
HOPE, LIFE, y ALLHAT) han demostrado que el con-
trol de la PA mejora los desenlaces en ECV, eventos



cardiacos, y de mortalidad asociada con DM. Los IE-
CAs, ARAs I1 y posiblemente los inhibidores directos
de renina, son los medicamentos de eleccién en este
tipo de pacientes. Los diuréticos tiazidicos también
se consideran medicamentos tutiles en diabéticos (han
demostrado disminucién de FC y de eventos corona-
rios), a pesar de su efecto hiperglucemiante.

Terapia combinada: La terapia combinada debe ser
estrategia de primera linea en pacientes con PAS 20
mmHg y PAD 10 mm Hg, por encima de las metas
(Tabla 8).

Debe evaluarse la PA en decubito y bipedestacién para
descartar la presencia de hipotensién postural, sobre
todo en pacientes con diabetes o ancianos. Se diag-
nostica cuando después de 5 minutos de estar en po-
sicién de pie, disminuye la PAS mas de 20 mm Hg, la
PAD mas de 10 mm Hg, o hay presencia de sintomas
de hipoperfusién cerebral.

Basados en el estudio ACCOMPLISH, se recomienda
el uso de CA de larga duracién, asociado con un IECA
0 ARAII. Dada la preferencia de la combinacién de IE-
CAs 0 ARA IIs con un CA dihidropiridinico, se sugie-
re el uso de uno de esos medicamentos como terapia
inicial, para poder anadir otro en caso de necesidad.

Las combinaciones farmacolégicas deben ser contem-
pladas a la luz de posibles interacciones farmacolégi-
cas (Tabla 9)
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Tabla 8: Recomendaciones para la terapia combinada ba-
sadas en el Reporte del JNC 7 (2003), las Guias de la BHS

(2004) y la revaluacion de las guias de la ESH (2011)

Medicamento Uso potencial

Beta bloqueador + diurético

HTA +ICC

Diurético + IECA

HTA + ICC, hiperten-
sion sistolica aislada
(HSA), HTA en ancia-
nos

Diurético + bloqueadores AT1

HSA+ ICC

Diurético + calcioantagonista

HSA y ancianos

Betabloqueador + alfa bloqueador

HTA acelerada

Betabloqueador + IECA

Post IAM, ICC

Calcioantagonista + betabloqueador

HTA +ICC

Calcioantagonista + IECA

HTA + nefropatia, ICC
o aterosclerosis

IECA + ARA

Proteinuria refractaria
(uso por nefrélogos)

Diurético + betabloqueador + calcioanta-
gonista

HTA acelerada

Diurético + calcioantagonista + IECA o
ARA

HTA acelerada, HSA,
diabetes

IECA o ARA + calcioantagonista + beta-
bloqueador

HTA +ICC

Tabla (8) Recomendaciones especificas sobre terapia far-
macoldégica combinada. Modificado de ESH: European
Society of Hypertension-European Society of Cardiology
Guidelines for the management of arterial hypertension.
J Hypertens 2003; 21:1011 - 1054.

Tabla 9. Interacciones farmacolégicas entre hipotensores

Interaccion con
Verapamilo, diltiazem

Grupo
Betabloqueador

Antidiabéticos orales

Propafenona, amiodarona

Mecanismo
Efecto aditivo

Bloqueo de receptor beta

Inhibiciéon de CP- 450

Efecto
Riesgo de bloqueo AV

Supresion de sintomas de hi-
poglucemia

Acumulacion de metoprolol

HIPERTENSION ARTERIAL

Tiazidas Digoxina

Litio

Hipocaliemia

Disminucién de excrecién renal de
litio

Arritmogenicidad de digoxina

Acumulacion de litio

Alfa Bloqueadores Norepinefrina
Alcohol

Sildenafil, tadalafil

Bloqueo alfa
Bloqueo alfa

Aumento de GMPc

Menor vasoconstriccion
Hipotension

Hipotension severa

Calcioantagonistas

Verapamilo, diltia- | Antimicéticos azoles
zem

Inhibidores de proteasa (VIH)

Jugo de uva

Betabloqueadores
Dihidropiridinicos

Efecto aditivo

Inhibicién de degradacion hepatica

Inhibicion de C - 450

Bloqueo beta

Acumulaciéon de calcioanta-
gonistas

Acumulacién de verapamilo o
diltiazem

Acumulacion de verapamilo

Supresion de taquicardia re-
fleja
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Interaccion con
Tiazidas

Grupo
IECAy ARA I

Ahorradores de potasio

Mecanismo
Efecto aditivo

Disminucién de excrecion de pota-
sio

Efecto
Hipotension

Hipercaliemia

Clonidina Antidepresivos triciclicos

Depresores de SNC

dopa

Antagonismo de adrenoceptores
centrales

Efecto aditivo

AINES Reduccion de efecto hipoten-
Retencién de sodio y agua sor
Accion central
Alfa metil dopa Hierro Absorcion entérica de alfa metil | Disminuciéon de efecto hipo-

tensor

Disminucién de efecto hipo-
tensor

Sedacién

Adaptado del Reappraisal of European Guidelines on
Springer healthcare

DIURETICOS:

Los inhibidores de la anhidrasa carbénica no son utili-
zados por su pobre efecto hipotensor, los diuréticos de
asa son potentes natriuréticos de accién rapida, pero
menos efectivos como antihipertensivos; se emplean
preferiblemente en pacientes con deterioro de la funcién
renal o en falla cardiaca, y a intervalos de cada 6 a 8
horas por su corta vida.

Los diuréticos ahorradores de potasio (espironolactona,
amiloride, triamtereno) tienen propiedades antihiper-
tensivas. Deben usarse con cautela en ERC, especial-
mente avanzada, por el riesgo de que causen hiperpo-
tasemia.

Tiazidas: la preferida es la clortalidona por su larga
vida media, pero en nuestro medio solo se cuenta con
hidroclorotizida. Debe usarse diurético también en el
escenario de hipervolemia con FC o ERC, con o sin sin-
drome nefrético.

BETABLOQUEADORES:

Se prefieren aquellos sin actividad simpaticomimética
en estados post infarto o de falla ventricular izquierda
asintomatica.

Pueden ser tutiles en el control de respuesta ventricular
en pacientes con fibrilacién auricular para control de
angina. No se recomiendan como estrategia de primera
linea para HTA, particularmente para personas mayo-
res de 60 anos.

CALCIOANTAGONISTAS:

Todos los CAs son eficaces en la reduccién de la PAS y
la PAD, y a su vez, disminuyen la resistencia vascular
periférica, sin embargo, no hay indicaciones absolutas
de uso de CAs en pacientes con HTA.

INHIBIDORES DE LA ENZIMA CONVERTIDORA DE ANGIOTENSINA II:

Los IECAs son terapia de primera linea en pacientes con
FC o disfuncién del ventriculo izquierdo, antecedente
de IM, DM o disfuncién sistélica o proteinuria. Pueden

Hypertension Management, ISBN 978-1-907673-16-0, 2011

retardar el desarrollo de la ERC. Se postula que tienen
efecto cardioprotector, adicional a su efecto hipotensor.

BLOQUEADORES DE LOS RECEPTORES DE ANGIOTENSINA 11:

Los ARAs II, en cuanto a indicaciones especificas, son
las mismas que las de los IECAs y se espera que su efec-
to hipotensor sea similar, pero se recomiendan en caso
de intolerancia a los IECAs.

INHIBIDORES DIRECTOS DE LA RENINA:

Los inhibidores directos de renina, actualmente el alis-
kireno, se unen con la molécula de renina e inhiben la
transformacién del angiotensinégeno en angiotensina I,
con lo que inhibe directamente su produccién. Aumen-
tan los niveles de renina, pero no la actividad de renina
plasmatica, a diferencia de los IECAs y ARAs II. Se han
realizado estudios que demuestran su efectividad tanto
en monoterapia, como en terapia combinada.

BLOQUEADORES ALFA:

Responsables en gran parte de la regulaciéon del
tono de las arterias de pequeno calibre y arterio-
las. El efecto depende de la actividad simpatica y
la volemia del paciente, siendo mayor en estado de
deshidratacién.

AGONISTAS o.-2 ADRENERGICOS:

La alfametildopa, de poco uso actualmente dado sus
efectos adversos, es de utilidad para el manejo de la
HTA durante el embarazo. No se recomienda como
medicamento de primera linea en otros tipos de HTA.
Puede usarse en combinacién con otros medicamentos
hipotensores en HTA resistente.

La clonidina tiene eficacia antihipertensiva similar
a la alfametildopa, pero dados sus efectos colate-
rales no se emplea como medicamento de primera
linea. No debe suspenderse de manera abrupta, por-
que puede ocasionar hipertensién de rebote. Puede
usarse en combinacién con medicamentos en HTA
resistente.



VASODILATADORES DIRECTOS:
Minoxidil:

Aunque su vida media es de cuatro horas, su efecto hi-
potensor se prolonga durante 24 a 72 horas por su me-
tabolismo activo; la mayoria de la eliminacién es hepa-
tica. Puede tener efectos indeseables por hipertricosis,
retencién de liquidos (incluso derrame pericardico), por
lo que debe usarse acompanado de diuréticos y BBs o
clonidina. Su uso estd indicado en HTA resistente de
dificil manejo.

CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES DE PRESCARIPCION:

Eleccion de la medicacion hipotensora

1. Metaanalisis grandes muestran que no hay diferen-
cia significativa entre los diferentes grupos de hi-
potensores (diuréticos, IECAs, ARAs II, CAs y BBs)
en su capacidad para reducir las cifras de PA en los
pacientes con HTA. Basado en esto, cualquiera de
los grupos de agentes hipotensores, puede ser teni-
da en cuenta para iniciar el manejo.

2. No hay evidencia contundente en el grado de pro-
teccion de riesgo cardiovascular para IM o ECV. La
proteccién cardiovascular depende del control de
cifras tensionales y no de la estrategia empleada.

3. Cada grupo farmacolégico tiene potenciales contra-
indicaciones y beneficios en los diferentes escena-
rios clinicos. La eleccién de los hipotensores debe
tener en cuenta este aspecto.

NEFROLOGIA Basica 2

Terapia combinada

1. Existe evidencia creciente que sugiere que las me-
tas de control de la PA en el tratamiento de la HTA,
segun su grado de severidad, solo son alcanzadas
mediante la combinacién de al menos dos hipoten-
sores.

2. Se considera recomendacién aceptable la adicién de
un medicamento de otro grupo de hipotensores.

3. Lacombinacién de dos hipotensores ofrece ventajas
para el inicio de terapia, sobre todo en pacientes
con alto riesgo cardiovascular, en quienes se re-
quiere control estricto.

4. Eluso dela combinacién de hipotensores en un solo
comprimido, debe ser preferido cuando sea posible,
para disminuir problemas de adherencia.

5. Las Guias Europeas de 2007 sugieren el beneficio
de la combinacién de hipotensores, especialmente
con el uso de diuréticos con IECAs o ARAs IT o CAs.

6. Lacombinacién de BBs y diuréticos puede favorecer
la aparicién de diabetes, por lo que se debe evitar.

7. La combinacién de IECAs y ARAs II no aumenta el
beneficio terapéutico y en cambio aumenta los efec-
tos adversos como la hipercaliemia.

8. Cuando no se obtiene el control de PA (15 - 20% de
los pacientes) y se requieren tres o mas hipotenso-
res, la combinacién mas recomendada es usar blo-
queadores del sistema renina- angiotensina, un CA
y diurético en dosis efectivas.
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