HIPERTENSIÓN ARTERIAL SISTEMICA

[image: ]
Universidad Del Sureste
Rodolfo Marroquín Hernández
Clínicas médicas complementarias
[image: ]

Séptimo semestre
Primera unidad
HIPERTENSIÓN ARTERIAL SISTEMICA
Dr. Ricardo Acuña de Saz
Tuxtla Gutiérrez, Chiapas
La hipertensión arterial (HTA) es uno de los problemas de salud más importantes, pues tiene una prevalencia en torno al 20% de la población (variable en diferentes regiones del mundo), una incidencia que permanece estable, y constituye uno de los factores primordiales de riesgo para las enfermedades cardiovasculares, que son la principal causa de muerte en los países desarrollados.
La Organización Mundial de la Salud ha citado a la HTA como la primera causa de muerte en el mundo.
Por consenso, se define HTA en el adulto como la presencia de PAS superior a 140 mmHg (HTA sistólica) y/o de PAD mayor de 90 mmHg (HTA diastólica). No obstante, este punto de corte es arbitrario pues existe relación con el riesgo cardiovascular desde valores más bajos, especialmente en pacientes de alto riesgo cardiovascular. Es prioritario detectar el nivel de riesgo total del paciente y no sólo la medida de la PA para valorar la actuación terapéutica idónea (esto se realiza mediante tablas de estimación del riesgo cardiovascular, como el índice de Framingham o el Euroscore). La clasificación de valores de PA más empleada se expone en la siguiente tabla:
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La HTA sistólica aislada, propia del anciano se caracteriza por cifras superiores a 140 mmHg de sistólica e inferiores a 90 mmHg de diastólica y también se correlaciona con la morbimortalidad.
La HTA en fase maligna define a pacientes con cifras muy elevadas de PA generalmente PAD superior a 140 mmHg) que se acompaña de lesión vascular grave, especialmente edema de papila en el fondo de ojo. Aunque su causa más frecuente es la hipertensión arterial esencial no tratada, hay que estudiar minuciosamente las causas secundarias de HTA. El pronóstico sin tratamiento es de una mortalidad del 50% al año.
El término HTA en fase acelerada sse emplea para pacientes que no llegan a tener edema de papila pero sí otros datos de daño vascular grave, como hemorragias o exudados retinianos. La emergencia hipertensiva describe la elevación de la presión arterial que se acompaña de lesión aguda grave de órganos diana que amenaza la vida del paciente (encefalopatía, síndrome coronario agudo, insuficiencia cardíaca aguda, disección aórtica, accidente cerebrovascular isquémico o hemorrágico, crisis de feocromocitoma, drogas como cocaína, anfetaminas o éxtasis, eclampsia o hipertensión perioperatoria).
El compromiso orgánico obliga a reducir la presión arterial en menos de una hora, pero hay que evitar reducciones demasiado intensas y rápidas por el riesgo de isquemia cerebral, miocárdica o renal asociada.
Las crisis hipertensivas son elevaciones de la PAS superiores a 180 mmHg y/o PAD mayores de 110-120 mmHg. Pueden provocar compromiso orgánico agudo grave (emergencia hipertensiva) o limitado (urgencia hipertensiva). Si el compromiso orgánico es mínimo o está ausente es preferible reducir las cifras de PA a lo largo de unas 24 horas. Se denomina hipertensión resistente o refractaria a la que no consigue reducir las cifras a niveles deseados a pesar de cambios del estilo de vida y al menos tres fármacos (incluido un diurético). Puede suponer hasta el 15% de los pacientes y las causas principa les son el inadecuado cumplimiento de medidas higiénico- dietéticas, el empleo de sustancias hipertensoras (rega liz, AINE, esteroides, cocaína, etc.), apnea del sueño, causa secundaria no sospechada, lesión irreversible de órganos diana o sobrecarga de volumen (ingesta de sodio, dosis insuficiente de diuréticos, insuficiencia renal progresiva o hiperaldosteronismo).
La HTA de "bata blanca" o hipertensión aislada en la clínica define pacientes con medidas normales de PA fuera de la consulta médica (determinada mediante MAPA, véase más adelante) y, sin embargo, con cifras elevadas persistentemente en la consulta. Afecta al 1 S% de la población. Supone un riesgo de lesión de órganos diana menor que la verdadera hipertensión arterial, por lo que requiere seguimiento estrecho e incluso considerar la administración de tratamiento si el riesgo vascular es alto o hay indicio de lesión de órganos diana.
La HTA enmascarada o HTA ambulatoria aislada es el fenómeno contrario (medidas normales en consulta, pero elevadas ambulatorias), es igual de prevalente que la aislada en la clínica y se asocia con frecuencia a lesión de algún órgano diana por lo que precisa una actitud similar a la de la HTA. La HTA de ejercicio se caracteriza por PA normal en reposo pero con un incremento excesivo durante el esfuerzo (PAS superior 230 mmHg), y podría asociarse un mayor riesgo de desarrollar lesión de órganos diana en pacientes que sufren HTA leve o PA normal-alta.
Etiología
En la mayoría de los casos (más del 90%) la causa de la hipertensión arterial es desconocida y se denomina HTA esencial, primaria o idiopática. Suele aparecer entre la adolescencia (más a partir de los 30 años) y los 50 años. En este caso, la elevación de PA se produce, sobre todo, por aumento de las resistencias periféricas secundario a vasoconstricción, aunque inicialmente parece jugar un papel importante una elevación del gasto cardíaco. Constituye un conjunto de distintas alteraciones en las que se incluyen factores hereditarios (herencia poligénica) y ambientales.
Dentro de los factores ambientales destaca el consumo elevado de sal en la dieta, relacionado no sólo con el contenido en sodio, sino también con el de cloro (no obstante, no todos los hipertensos esenciales son sensibles a la sal). Otros factores ambientales pueden ser el bajo contenido de potasio, calcio y magnesio en la dieta, niveles bajos de vitamina D, un elevado consumo de alcohol, dieta con bajo contenido en ácidos grasos poliinsaturados, la obesidad, el estrés, el sedentarismo, los niveles eleva- dos de renina o la hiperactividad del sistema simpático, etc. Asimismo existen algunos factores que se asocian a una mayor repercusión orgánico ca de la HTA, como el tabaquismo, la hipercolesterolemia, la intolerancia hidrocarbonada, el sexo masculino, la raza negra, la aparición en edades jóvenes, etc.
Las principales enfermedades causantes de HTA secundaria se exponen a continuación:
Causas renales. Son, en su conjunto, la causa más frecuente de HTA secundaria en niños y adultos, e incluyen alteraciones vasculares (HTA renovascular) o parenquimatosas (infartos renales, pielonefritis crónica, glomerulonefritis, poliquistosis renal, tumores productores de renina, etc.). La estenosis vascular renal puede deberse a aterosclerosis de las arterias renales (más frecuente a edades avanzadas, sobre todo en varones) o a displasia fibromuscular (más común en mujeres jóvenes). La implicación renovascular debe sospecharse en el agravamiento brusco de un paciente hipertenso previamente bien controlado. Para su tratamiento, en la actualidad se utilizan con más frecuencia las técnicas de angioplastia percutánea que la cirugía.
Es fundamental comprobar que las lesiones vasculares son la causa de la HTA, para lo que existen determinadas pruebas, entre las que destaca la medición de la concentración de renina en ambas venas renales. Si el resultado de la medición en la vena del riñón con lesión es superior a 1,5 veces la de la vena contralateral, sugiere evidencia de que un procedimiento sobre esa arteria puede ser eficaz para mejorar el control de la presión arterial.
Causas endocrinológicas. Anticonceptivos orales, embarazo, hiperaldosteronismo, síndrome de Cushing, hipertiroidismo, mixedema, feocromocitoma, síndrome carcinoide, acromegalia, hipercalcemias (hiperparatiroidismo), etc. La causa endocrinológica más frecuente
de HTA secundaria ha sido tradicionalmente el· empleo de anticonceptivos orales, sobre todo los más antiguos, de modo que esta fue, posiblemente durante años, la causa concreta más habitual de HTA secundaria.
Causas neurológicas. Psicógena, hipertensión intracraneal, síndrome diencefálico, disautonomía familiar (síndrome de Riley-Day), síndromes de sección medular, polineuritis, apnea/hipopnea del sueño, etc.
Causas cardiovasculares. Arteriosclerosis de las grandes arterias, coartación de aorta, insuficiencia aórtica, persistencia del conducto arterioso, fístulas arteriovenosas, y otras causas de aumento de volumen sistólico, como la fiebre y la anemia.
Causas farmacológicas. Además de los anticonceptivos orales, también pueden producir HTA la ciclosporina A, el tacrolimus, los esteroides, los antiinflamatorios no esteroideos, los antidepresivos, la eritropoyetina, la cocaína, las anfetaminas, otros simpaticomiméticos, el alcohol, etc.
La mayoría de estas causas secundarias producen HTA sistólica y diastólica, aunque algunas pueden cursar con HTA sistólica aislada, como la arteriosclerosis de grandes vasos, la insuficiencia aórtica, la persistencia del conducto arterioso, las fístulas arteriovenosas, los aumentos del volumen sistólico o el hipertiroidismo.
Repercusiones orgánicas de la hipertensión arterial
La mayoría de los pacientes hipertensos no presentan síntomas secundaríos a la HTA. No obstante, cuando estos aparecen, suelen ser secundarios cerebrovasa lesión de órganos diana. 
Repercusiones cardiovasculares
La HTA puede ocasionar hipertrofia e hiperplasia de las células musculares lisas y un aumento de la producción de tejido colágeno y elastina.
Todo ello produce un aumento del grosor de la pared arterial con una posibledisminución de la distensibilidad y de la luz de la arteria (y, a su vez, un aumento de las resistencias periféricas). 
Estos cambios en la pared de las arterias pueden ocasionar aneurismas de aorta y la disección de los mismos, así como enfermedad arterial periférica. 
La HTA representa un aumento de la poscarga cardíaca.  El mecanismo de compensación que utiliza el corazón es una hipertrofia concéntrica de la pared ventricu lar izquierda. No obstante, a diferencia de la hipertrofia que tiene lugar en los atletas, la hipertrofia de la HTA cursa con un aumento de la producción de tejido colágeno, hecho que condiciona que, a largo plazo, las consecuencias sean un deterioro de la distensibilidad de la pared ventricular (disfunción diastólica) y secundariamente auricular por aumento de presiones de llenado que predispone a la FA, y en fases avanzadas, una alteración de la contractilidad (disfunción sistólica) con dilatación de la cavidad y aparición de insuficiencia cardíaca e incluso de arritmias ventriculares. Además, la hipertrofia de la pared ventricular incrementa las demandas miocárdicas de oxígeno, lo que junto al aumento de incidencia de lesiones coronarias (por tratarse la HTA de un factor de riesgo para la arteriosclerosis), favorecen que la hipertensión arterial pueda provocar isquemia miocárdica.
En el ECG son frecuentes los signos de hipertrofia ventricular izquierda por sobrecarga de presión.
Repercusiones sobre el sistema nervioso central
La HTA puede producir síntomas inespecíficos (cefaleas occipitales matutinas, inestabilidad, vértigo, acúfenos, alteraciones visuales o incluso síncope). Otras consecuencias neurológicas más graves son los accidentes cerebrovasculares y la encefalopatía hipertensiva; de hecho, la HTA parece guardar una relación más estrecha con los accidentes cerebrovasculares que con la cardiopatía.
Asimismo, son de etiología isquémica los infartos lacunares y la enfermedad de la sustancia blanca, la enfermedad de Biswanger y, posible disminución mente, algunos casos de hidrocefalia normotensiva.
Repercusiones sobre la retina
HTA produce alteraciones sobre los vasos retinianos, que se han clasificado en cuatro grados (Keith-Wagene Barker).
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Las lesiones ret1n1anas pueden desarrollarse de forma aguda por elevaciones bruscas importantes de la PA, siendo en este caso reversibles al normalizarla. Las lesiones que se desarrollan de forma aguda se producen en gran parte por vasoconstricción y, son sobre todo, exudados y hemorragias.
Efectos renales
Con respecto a las consecuencias renales, la HTA puede ocasionar nefroangioesclerosis por arteriosclerosis en las arteriolas aferente y eferente y de los glomérulos, que pueden producir alteraciones funcionales, como disminución de la filtración glomerular con insuficiencia renal, proteinuria, hematuria o incluso disfunción tubular. La microalbuminuria parece ser un marcador temprano de daño renal. Estas alteraciones se detallan en la Sección de Nefrología.
Tratamiento de la hipertensión arterial
El objetivo terapéutico de la HTA es disminuir la morbimortalidad cardiovascular a largo plazo, y para ello se debe actuar sobre los factores de riesgo coexistentes e intentar alcanzar unas cifras de PA por debajo de los niveles objetivo. En general, este es mantener la PA en valores inferiores a 140/90 mmHg, siendo menor de 130/80 mmHg para pacientes de muy alto riesgo (diabéticos, disfunción renal, proteinuria, ictus o infarto de miocardio previo). La hipertensión sistólica aislada del anciano debe recibir una actuación similar a la sistodiastólica.
El tratamiento de la HTA incluye unas medidas generales (medidas higiénico-dietéticas) y, no en todos los casos, un tratamiento farmacológico.
Medidas generales
El aspecto más importante de la dieta de un individuo hipertenso es la restricción de la ingesta de sal a cifras inferiores a 5 g al día o incluso menos, pues además de ayudar a controlar la PA (dism inuye de promedio unos 5 mmHg), incrementa el efecto hipotensor de los fármacos.
Otras indicaciones a tener en cuenta son el abandono del hábito del tabaco, reducción y estabilización del peso en caso de sobrepeso, disminución de la ingesta de alcohol, modificar la dieta (aumentar el consumo de frutas, verduras y pescado, y reducir las grasas tota les, saturadas y colesterol), así como la realización de ejercicio físico aeróbico de intensidad moderada de forma regular (por ejemplo 30 minutos diarios), pues este tipo de ejercicio (no el isométrico intensivo como las pesas, que pueden incrementarla) ha demostrado reducir la PA sistólica y diastólica unos 2-3 mmHg.
                                                                          




Tratamiento farmacológico


















Bibliografía
Hipertensión arterial sistemica. (3era edición). En G. CTO, Manual CTO de Medicina y Cirugía (220-230). México: Grupo Cto.
[image: ]
2

image5.png
[ Cardiologia CTO 3.0_booksmedicos.org.pdf - Adobe Acrobat Reader DC

Archivo Edicion Ver Firmar Ventana Ayuda

Ini Herramientas

P Escribe aqui para buscar

Cardiologia CTO 3... %

HH®BEQ @@ ==

(UNCHC)

unos 5 mmHg), incrementa el efecto hipotensor de los farmacos. Una de
las situaciones mis frecuentes de refractariedad del control de las ciffas
de presion arterial con farmacos es la ingesta de sal.

Otras indicaciones a tener en cuenta son el abandono del habito del ta-
baco, reducci6n y estabilizacion del peso en caso de sobrepeso, disminu-
cién de la ingesta de alcohol, modificar fa dieta (aumentar el consumo
de frutas, verduras y pescado, y reducir las grasas totale, saturadas y co-
lesterol), asi como la realizacion de ejercicio fisico aer6bico e intensidad
moderada de forma regular (por ejemplo 30 minutos diarios), pues este
ipo de ejercicio (no el isométrico intensivo como las pesas, que pueden
incrementarta) ha demostrado reducir la PA sistdlicay diastdlica unos 2-3
mmHg. No obstante, la dificultad para mantener estas medidas 2 largo
plazo, el hecho de que no hayan demostrado prevenir las compiicacio-

nes cardiovasculares hace que no deban retrasar la decision de iniciar tra

tamiento farmacolégico cuando esté indicado, sobre todo en pacientes
deriesgo o,

En individuos hipertensos hay que tener precaucion con el empleo de
os AINE, pues producen retencién de sodio y pueden desencadenar fallo
premenal, especialmente en aquellos que reciben tratamiento farmaco:
16gico.

Tratamiento farmacolégico

Para decidir s nicia tratamiento farmacolégico no solo hay que fijarse en
1as cifras de PA, ino en el iesgo cardiovascular global, de manera que en
pacientes de fiesgo vascular muy elevado se recomienda iniciar los far

macos incluso con valores de PA por debajo de 140/90 mmHg (por ejern

pio, en individuos diabéticos con valores por encima de 130/85 mmHg,
0 en pacientes con enfermedad cardiovascular o renal establecida, con
ciftas superiores a 120/80 mmHg)
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Los principales grupos farmacolégicos disponibles para tratar a HTA son
(Tabla 5):

Calcioantagonistas: dihidropiidinas, verapamilo o ditiazem.
Inhibidores de la enzima conversora de angiotensina (IECA):
captopril, enalapril isinopri, quinapril trandolapri, ramipril, etc.
Inhibidores de la enzima conversora de angiotensina (IECA):
captopil, enalapril isinopril, quinapril, trandolapril, ramipril, etc
Vasodilatadores arteriales directos: hidralacing, diazéxido, nitro-
prusiato (dtiles en las crisis hipertensivas graves), minoxidil  (que
también se emplea localmente para a caida del cabelo).
Bloqueadores dereceptoresadrenérgicos periféricos: - bloquesrtes
(propranciol,atenolol,metoprolol bisoprolol etc), a-bloqueantes (fento-
larmina, fenoxibenzamina, prazosing, doxazosina...) y a-fbloqueantes
(carvedioly labetalo

Otros antiadrenérgicos: antiadrenérgicos de accion central (cloni-
dina, quanabenzina, quanfacina, metidopa), bloqueantes posgan
glionares (reserpina, guanetidina) o bloqueantes ganglionares (ri-
metafén)

Diuréticos: tiazidas (clortalidona, hidroclorotiazida, etc), diuréticos
de asa (furosemida, torasemida, etc) o diuréticos ahorradores de po-
tasio (espironolactona, triamtereno y amilorida).

Antagonistas del receptor AT de la angiotensina Il (ARA Il
losartén, candesartan, irbesartén valsartan, etc. cuyo efecto es
similar al de los IECA, pero con escaso riesgo de provocar tos o
angioedema

Aliskiren e5 un nuevo férmaco que actda inhibiendo la renina en su
punto de activaciény que ha demostrado reducir eficazmente las ci-
fras de PA solo 0 asociado a una tiazida y podiia poseer propiedades
antiproteindricas, aunque no parece aportar beneficio adicional al
de los IECA 0 los ARA .
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