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Hipertensién arterial esencial. Guia de estudio y
tratamiento
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La enfermedad vascular hipertensiva se caracteriza por un aumento sostenido de la presion
arterial igual o mayor de 140 mmHg para la presion sistélica y/o igual o mayor de 90 mmHg
para la presioén arterial diastdlica. Si bien el limite de presion arterial entre normo e
hipertensos es mas bien arbitrario, permite diferenciar a dos poblaciones de bajo y alto
riesgo de enfermar de accidente vascular encefalico, insuficiencia coronaria, insuficiencia
cardiaca congestiva e insuficiencia renal cronica1. La hipertensién arterial aparece como un
factor de riesgo independiente, didrectamente relacionado con la severidad de las cifras
tensionales, de estas patologias. En general en hipertensos, el riesgo de padecer de un
accidente vascular encefalico es 10 veces maodyor, de una insuficiencia coronaria 5 veces,
de una insuficiencia cardiaca congestiva 264 veces y de una insuficiencia renal crénica 1,7
veces mayor. La hipertension arterial tiene una prevalencia entre 10 y 25% de la poblacion
adulta y tiene un importante impacto en salud publica ya que al no presentar sintomas en su
primera etapa, pasa a menudo inadvertida lo que obliga a una pesquisa oportuna y su
control, conduce a una significativa disminucién de la morbimortalidad de la poblacién
afectada. De hecho, la disminucion de la prevalencia de hipertension arterial debido a
tratamiento antihipertensivo, se acompada de una significativa reduccién de la mortalidad
cardiovascular.

La enfermedad vascular hipertensiva también se expresa sobre todo en el adulto mayor de
sesenta ados, en forma de una hipertension sistélica aislada (sin aumento de la presion
diastdlica). Para estos pacientes, una disminucion de la presion sistélica por debajo de 160
mmHg determina también una reduccién de la mortalidad por accidente vascular encefalico
e insuficiencia coronaria aguda.

FISIOPATOLOGIA

En la dltima década los investigadores han fijado su atencién en las bases genéticas de la
hipertension y en las alteraciones del endotelio vascular. Los recientes descubrimientos del
mapa genético tienden a demostrar la participacion de multiples genes dentro del contexto
de una predisposicion genética multifactorial, entre los que destacan la expresion de los
genes de la enzima convertidora de angiotensina, del gen del angiotensinégeno y la no
expresion del de la enzima sintetizadora de 6xido nitrico endotelial.

Sin embargo, los estudios en poblaciones de hipertensos esenciales no han permitido
establecer con certeza los genes determinantes. Por ejemplo, el genotipo enzima
convertidora de angiotensina no se asocia constantemente con hipertension, pero si con la
aparicién de albumina en orina, la que es un factor predictor de mayor mortalidad
cardiovascular.
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La presion arterial esta determinada por el gasto cardiaco y la resistencia periférica, de tal
manera que presion = flujo x resistencia. En la fase de hipertension arterial esencial
sostenida, el gasto cardiaco se encuentra normal o reducido y la resistencia vascular
aumentada debido a una disminucion del lumen arteriolar. Esta intensa vasoconstricciéon es
la caracteristica preponderante de la hipertensién primaria, se debe a un aumento de
factores endoteliales vasoconstrictores, a una disminucion de factores endoteliales
vasodilatadores, a un aumento de la reactividad de las fibras musculares lisas arteriolares
frente a estimulos constrictores (catecolaminas, vasopresina, sodio, etc.) y a cambios
estructurales de la pared vascular condicionantes de una mayor disminucion del lumen. Por
lo tanto, las alteraciones fundamentales se centran en el endotelio vascular y se
caracterizan entre otras por un aumento a nivel local de los potentes vasoconstrictores
angiotensina y endotelina, y por la disminucién del vasodilatador éxido nitrico. El endotelio
gatilla la constriccidn arteriolar la que es mantenida gracias a la sintesis de factores de
crecimiento que llevan a un engrosamiento de la pared vascular (hipertrofia vascular). La
interaccion entre estos diferentes factores y los mecanismos desencadenantes son objeto
de intensos estudios, a pesar de las dificultades para su cuantificaciéon ya que por ejemplo,
un aumento local de angiotensina Il no se traduce necesariamente en un aumento de
angiotensina Il circulante. Angiotensina Il induce directamente la sintesis de endotelina |
para potenciar el efecto vasoconstrictor, las dos sustancias a la vez tienen una accién
oxidante responsable de una disminucion del 6xido nitrico potenciando aun mas su accion
vasoconstrictora.

Todavia no se ha podido dilucidar el o los mecanismos desencadenantes de las
alteraciones funcionales endoteliales. En las fases iniciales de la hipertensién se encuentra
un aumento del gasto cardiaco y del flujo sin cambios en la resistencia periférica, el
aumento posterior de ésta corresponderia a un mecanismo adaptativo para disminuir el
gasto cardiaco. También la mayor ingesta de sal se acompada de vasoconstriccion6 y el
aumento de radicales oxidados aumenta las sustancias vasoconstrictoras endoteliales?.
Esta interpretacion fisiopatoldgica se acerca a lo observado en clinica, en individuos
genéticamente predispuestos deben confluir una serie de factores ambientales, como los
estimulos constrictores arteriolares: consumo exagerado de sal o tabaco, para
desencadenar hipertension.

En general, en los mayores de 60 ados la hipertension se asocia a una diséminucién de la
elasticidad de las arterias de mediano y gran calibre. Estos vasos rigidos no responden a
estimulos beta adrenérgicos y mantienen intacta su respuesta a la estimulacion alfa
adrenérgica. Todas estas alteraciones conducen a un aumento de la resistencia periférica y
de la impedancia aértica con el consiguiente incremento de la fraccién de eyeccion sistdlica
para mantener el gasto cardiaco. El resultado es un aumento de la presioén arterial,
especialmente de la presion sistdlica.

FACTORES PREDISPONENTES DE HIPERTENSION Y CLASIFICACION
DE LOS VALORES DE PRESION ARTERIAL

La aparicion de hipertension arterial esta generalmente condicionada a la existencia de uno
0 mas factores predisponentes que son los mismos que contribuyen a una mayor
morbimortalidad cardiovascular. Se resumen en consumo de tabaco, sobrepeso, vida
sedentaria y falta de ejercicio, ingesta alcohdlica excesiva e hipercolesteérolemia. Mencion
aparte merece la exagerada ingesta de sal. Estudios epidemiolégicos demuestran una
relacion directa entre la cantidad de sal en la dieta y los valores de presion arterial. Analisis
efectuados en una poblacion de aproximadamente 10.000 mujeres y hombres revelan en un
conglomerado con mayor consumo de sal, evidenciado por una mayor eliminacién urinaria
de sodio de 100 mEq (aproximadamente 5,8 g de sal), un aumento en promedio de la
presion sistélica en 6 y de la diastdlica en 3 mmHg.



La Organizacién Mundial de la Salud sugiere una clasificaciéon de los valores estables de
presion arterial en varias categorias (Tabla 1), las que guardan directa relacion con las
complicaciones vasculares.

TABLA 1
Definicion y clasificacion de los valores de presion arterial
(mmHg)

Definicion PAS PAD
Optima menor 120 menor 80
Normal menor 130 menor 85

Normal alta 130-139 85-89
Grado1 140-159 90-99
Grado2 160-179 100-109
Grado 3 mayor igual 180 mayor igual 110

Definicion y clasificacion de los valores de presion arterial (mmHg) en adultos de edad igual o
mayor de 18 afios, referidos a valores de presion arterial sistdlica (PAS) y presion arterial diastdlica
en (PAD) promedio, obtenidos en dos o tres mediciones efectuadas en tres visitas o consultas. El
grado 4 de hipertension correspondiente a valores iguales o mayores de 210 mmHg para PAS e
iguales o mayores de 120 mmHg PAD sugerido el afo 1993, fue refundido en el grado 3.

Esta nueva clasificacion reemplaza los términos de hipertension leve, moderada y severa
por hipertension grado 1, 2 y 3 debido a que cualquier grado de hipertension constituye un
factor de evidente riesgo cardiovascular. En general, las diferentes categorias de presion
arterial permiten, basadas en estudios observacionales, predecir el riesgo de
complicaciones vasculares.

La ponderacién de las cifras de presién arterial para adoptar la decisién de tratamiento
antihipertensivo ha cambiado en los ultimos ados. El gran cambio consiste en la
incorporacion a los valores de presion, de los factores de riesgo cardiovascular (Tabla 2), de
los signos de repercusién visceral o dado organico ocasionado por la hipertensién (Tabla 3)
y de condiciones clinicas o enfermedades asociadas (Tabla 4 y 5) para estratificar a los
pacientes en cuatro grupos de riesgo cardiovascular: bajo, mediano, alto y muy alto (Tablas
6,7y8).

TABLA 2
Factores de riesgo cardiovascular
Valores de presion arterial

Edad, sexo
Hombres mayores 55, mujeres mayores 65 afnos

Tabaco
Colesterol mayor 250 mg/dl
Diabetes mellitus

Historia familiar de enfermedad cardiovascular prematura

TABLA 3
Repercusion visceral hipertension arterial



Hipertrofia ventricular izquierda

Proteinuria o deterioro de la funcién renal(cr 1.2 - 2.0 mg/dl)
Placas ateromatosas, caroétidas, iliacas, femorales y adrticas
Diabetes mellitus

Estrechamiento focal o generalizado arterias retinales.

TABLA 4
Condiciones clinicas asociadas (1)
Enfermedad cerebrovascular Enfermedad cardiovascular
Accidente vascular encefalico Infarto agudo del miocardio
isquémico Angina pectoris

Accidente vascular encefalico

. Revascularizacion coronaria
hemorragico

Ataque isquémico transitorio Insuficiencia cardiaca

TABLA 5
Condiciones clinicas asociadas (2)

Enfermedad renal
Nefropaiia diabética
Insuficiencia renal crénica (cr mayo 2.0 mg/dl)

Enfermedad vascular
enfermedad vascular periférica, aneurisma
disecante

Retinopatia hipertensiva
Hemorragias o exudados, edema de papila

TABLA 6
Estratificacion del riesgo (1)
Pronéstico, tratamiento

PAS 140 -159 6

PAD 90 - 99
I. |Sin factores de riesgo Riesgo bajo
Il. |1-2 factores de riesgo Riesgo mediano

lll. |3 o mas facores de riesgo o RV o Diabetes |Riesgo alto

IV. |Condiciones clinicas aociadas Riesgo muy alto

Esta evaluacion le otorga mayor importancia a los distintos factores enumerados que a los



valores absolutos de presion arterial. Este hecho queda claramente demostrado con el
siguiente ejemplo:

Un hombre diabético de 65 ados, con antecedentes de ataques de isquemia cerebral
transitoria y presion arterial 145/90 mmHg tiene un riesgo de una complicacion
cardiovascular anual 20 veces mayor que un hombre de 40 afios con las mismas cifras de
presién arterial sin antecedentes de diabetes e isquemias cerebrales.

La importancia de la asociacion de estos factores a las cifras de presion arterial también
queda demostrada en un estudio efectuado en siete paises por un periodo de 25 ados, en
el cual se analizé la mortalidad cardiovascular. Este concluye que la misma es, para cifras
comparables de presion arterial, aproximadamente 3 veces mayor en Estados Unidos y
paises escandinavos que en Japon y paises mediterraneos. El riesgo de complicaciones de
acuerdo a la estratificacion descrita se esquematiza en Figura 2.

TRATAMIENTO

a. Tratamiento no farmacolégico: cambios en el estilo de vida

El objetivo primordial del tratamiento antihipertensivo es reducir la morbimortalidad
cardiovascular. En los ultimos ados las medidas terapéuticas han sufrido un gran vuelco,
éstas no sélo se basan en el tratamiento farmacoldgico, sino que incorporan y hacen
énfasis en el control simultaneo de los factores predisponentes de la afeccién. Para poner
en practica estas medidas, es necesario estimular cambios en el estilo de vida con el
objetivo de una vida mas saludable. La Fundacién Chilena de Hipertension Arterial ha
lanzado una campada para fomentar tanto en la poblacion de normo e hipertensos un estilo
de vida mas saludable. Las medidas mas importantes son las siguientes:

1. Suspender el tabaco.

2. Reduccion del sobrepeso, el riesgo de mortalidad cardiovascular es minimo en
mujeres y hombres no fumadores con un indice de masa corporal [peso kg:
(estatura m)2] entre 22,0623,4 y 23,5624,9 respectivamente.

3. Consumo moderado de alcohol, maximo 10630 g diarios.

4. Reduccion de la ingesta de sal a 6 g o menos al dia, cabe hacer notar que el
consumo promedio de una poblacién de hipertensos del sector sur de Santiago
oscila entre 12 y 14 g (datos no publicados).

5. Cambio de los habitos de alimentacion a una dieta rica en fibras, frutas y
verduras, pobre en grasas, preferentemente grasas insaturadas. Este tipo de
dieta (27% de grasas, 55% de hidratos de carbono, 18% de proteinas, 2,9 g de
sodio, aporte energético 2.100 kcal), reduce en una poblacién de hipertensos la
presion sistélica en 11,4 y la presién diastélica en 5,5 mmHg, comparada con
otros regimenes con un mayor contenido de grasas, menor cantidad de fibras e
igual aporte caldrico y de sodio.

6. Aumento de la actividad fisica, caminar rapido entre 25630 min al dia15.

Estas medidas también cumplen con un rol fundamental en la prevenciéon primaria de
hipertension arterial. La utilidad preventiva de éstas ha sido demostrada en varios estudios.

b. Indicaciones



Las recomendaciones generales de tratamiento se resumen en la Tabla 9.

Los pacientes de riesgo bajo y mediano no requieren en primera instancia de tratamiento
farmacoldgico, es necesario en ellos estimular y controlar los cambios de estilo de vida
descritos anteriormente. Sdlo el fracaso de las medidas pertinentes y la persistencia de
cifras elevadas de presion arterial en un plazo variable (Tabla 9), son indicacion de
tratamiento medicamentoso. Para los pacientes de riesgo alto y muy alto se sugiere
comenzar inmediatamente con el tratamiento farmacolégico asociado a los cambios de
estilo de vida. La Sociedad Britanica de Hipertension propicia una conducta mas agresiva
recomendando el tratamiento medicamentoso a todos los pacientes con presion sistdlica
sostenida igual o mayor de 160 o presion diastolica mantenida igual o mayor de 100
mmHg16. Una excepcion a las sugerencias iniciales la constituyen los pacientes diabéticos,
en los cuales se debe iniciar el tratamiento con farmacos hipotensores a partir de presiones
mantenidas iguales o mayores de 140/90 mmHg.

c. Metas terapéuticas

El objetivo fundamental del tratamiento antihipertensivo es, como ya se ha anotado,
disminuir al maximo el riesgo de morbilidad y mortalidad cardiovascular. Para cumplir con
este objetivo, es necesario identificar e intentar revertir factores de riesgo tales como el
habito de fumar, la hipercolesterolemia, el mal control de la glicemia del diabético; ademas
del tratamiento especifico de la hipertensién, complementando los cambios de estilo de vida
con el tratamiento medicamentoso. La meta de presion arterial debe ser igual o menor de
140/85 mmHg. La meta a largo plazo seguramente sera presion arterial 6ptima. Hasta el
presente sélo un estudio prospectivo intenta dar respuesta a esta pregunta. Este estudio,
denominado HOT17 compara morbilidad y mortalidad cardiovascular de tres grupos de
aproximadamente 6.000 pacientes randomizados a presiones diastdlicas iguales o menores
de 90, 85 y 80 mmHg durante un periodo de 3,8 ados. En general, se observé una menor
incidencia de complicaciones cardiovasculares en pacientes con presion diastolica
promedio de 82,6 mmHg. No se observé una diferencia significativa en las complicaciones
de los tres grupos (Figura 3), probablemente debido al corto periodo de observacién y a las
diferencias de s6lo 2 a 2,1 mmHg de presidn diastélica entre los grupos. Sin embargo, el
subanalisis de los pacientes diabéticos revel6 significativas diferencias con evidente
beneficio para el grupo de presion diastélica mas baja (Figura 3). Un estudio inglés
(UKPDS) que comprende solamente a pacientes diabéticos, también resalta la importancia
de la meta de presién en la disminucién del riesgo de complicaciones vasculares y muerte.
La reduccién del riesgo de muerte, de accidente vascular encefalico y complicaciones
vasculares alcanz6 a 32, 44 y 37% al comparar cifras de presion tratada de 144/82 con
154/87 mmHg.

La conclusion es clara, los pacientes deben tener valores normales de presion, resaltando
una presioén diastolica igual o menor de 85 mmHg. En diabéticos y en pacientes portadores
de insuficiencia renal crénica, como también en aquellos con nefropatias proteinuricas, la
meta debe ser presion arterial optima.

d. Farmacos antihipertensivos

En la actualidad la disponibilidad de farmacos antihipertensivos es muy grande, y para el
médico clinico resulta muchas veces dificil elegir el medicamento o la combinaciéon mas
adecuada para el paciente individual. En general, en pacientes hipertensos esenciales no
existe un tratamiento mejor que otro, y lo fundamental es alcanzar valores normales de
presion arterial. Numerosos estudios demuestran una disminucién similar del riesgo de



muerte debido a complicaciones vasculares con diferentes esquemas terapéuticos, el efecto
del tratamiento se debe a la disminucién de la presién arterial per se. En el estudio HOT
mencionado anteriormente, no se apreciaron diferencias significadtivas entre pacientes
tratados con un bloqueador de los canales de calcio combinado con un inhibidor de la
enodzima convertidora de angiotensina (IECA) y diurético tiazidico con pacientes tratados
con un esquema que reemplaza el IECA por un beta bloqueador. En un reciente estudio
prospectivo y randomizado realizado en Suecia y Finlandia (CAPPP), se analizaron las
complicaciones vasculares fatales y no fatales en alrededor de 11.000 pacientes tratados
con el IECA captopril o la combinacién beta bloqueador, diurético. La totalidad de las
complicaciones (infarto agudo del miocardio, fatal y no fatal; accidente vascular encefalico y
otras causas de muerte cardiovascular) no fueron diferentes en los dos grupos. El analisis
mas detallado de los resultados revela una mayor incidencia de accidente vascular
encefalico en el grupo captopril (Tabla 10), la que es interpretada por los autores como a
consecuencia de presiones mas altas (2 mmHg) en este grupo19.

Sin embargo, toda regla tiene excepciones, en el tratamiento de la hipertension arterial de
pacientes diabéticos, la balanza se inclina hacia los inhibidores de la enzima de conversion
de la angiotensina y en contra de los bloqueadores de los canales de calcio
dihidropiridinicos. Los IECA ofrecen ventajas sobre otros antihipertensivos en diabéticos
tipo 1, las que han sido muy bien documentadas en el clasico trabajo publiécado por Lewis
y colaboradores20. En éste, los autores demostraron una reducciéon en un 50% del riesgo
de muerte e insuficiencia renal crénica terminal en los enfermos tratados con captopril.
Experiencias similares han sido comunicadas con otros IECA. En diabéticos tipo 2, la
combinacion de un beta bloqueador y un diurético tiazidico constituye una buena alternativa
a los IECA18. En estos mismos pacientes el tratamiento antihipertensivo con algunos
bloqueadores de los canales de calcio dihidropiridinicos (nisoldipina, amlodipina) se asocia
a un mayor riesgo de complicacion cardiovascular que en aquellos tratados con IECA
(enalapril, fosinopril).

La prescripcion de IECA en pacientes con insuficiencia renal cronica también ofrece
ventajas frente a otros antihipertensivos, ya que disminuyen la velocidad de progresion de la
insuficiencia renal en la mayoria de las nefropatias cronicas.

Tratamiento farmacoldgico de la hipertensién arterial esencial.
Recomendaciones generales

1. Eleccién del farmaco.
Se recomienda utilizar preferentemente antihipertensivos de larga vida media,
con el fin de prescribir una dosis diaria para lograr una buena adhesividad al
tratamiento. La eleccién debera hacerse evaluando las indicaciones,
contraindicaciones y posibilidad de efectos secundarios.

2. Titulacion de la dosis.
Elegido el medicamento antihipertensivo, la terapia se debe iniciar con la dosis
efectiva mas baja, y luego se incrementa en forma sucesiva de acuerdo a la
respuesta individual y a los efectos secundarios. Esta etapa debe durar entre 4
y 6 semanas.

3. Combinaciones.
Independiente del farmaco indicado, la monoterapia solamente es efectiva en
alrededor de 30% de los hipertensos. El tratamiento con un antihipertensivo
disminuye tanto la presion sistélica como la diastdlica en 468%. Por lo tanto, es
necesario efectuar combinaciones de antihipertensivos. La asociacién de 2
antihipertensivos en dosis efectivas maximas reduce la presion arterial en 8 6



15%.

Combinaciones sinérgicas:
Diurético mas IECA (o antagonista de los receptores de angiotensina Il).
Diurético mas beta bloqueador.

Bloqueador de canales de calcio mas IECA (o antagonista de los receptores de
angiotensina ).

Bloqueador de los canales de calcio mas beta bloqueador.
Alfa mas beta bloqueador.
Combinaciones menos sinérgicas:
Diurético mas bloqueador de canales de calcio.
IECA mas beta bloqueador.

Caracteristicas principales de las familias de farmacos
antihipertensivos mas comunes

Diuréticos (Tiazidas)

Indicaciones: Efectos secundarios:

Edad mayor 55 anos Hipokalemia

Insuficiencia cardiaca Hiperglicemia

Sindrome edematoso Aumento colesterol

Hipertension sistdlica Arritmias
Muerte subita en casos de disfuncion ventricular
sistolica

Disfuncién sexual masculina

Precauciones:

Efectos secundarios minimos con dosis bajas.
Dosis recomendada Hidroclorotiazida: 6,25, 12,5,
maximo 25 mg/dia

Prevencion hipokalemia: asociar diuréticos
retenedores de potasio,

IECA o antagonistas receptores de angiotensina Il.

Beta bloqueadores
Indicaciones: Taquicardia  Contraindicaciones:

de reposo Enfermedad bronquial obstructiva
Insuficiencia cardiaca, Enfermedad vascular periférica
Disfuncion diastolica Fenémeno de Raynaud

Enfermedad coronaria: Bradicardia, bloqueo a-v 22, 3er grado,

infarto del miocardio previo, Diabetes con tendencia a la hipoglicemia.
Otros: glaucoma, migrana Angina pectoris. Depresion

Efectos secundarios:

Aumento de resistencia a la insulina

Carvedilol: bloqueador alfa y Disminucion colesterol HDL

beta, Aumento triglicéridos
indicado en insuficiencia Otros: fatiga, disminucion tolerancia al esfuerzo.
cardiaca,

enfermedad coronaria



Inhibidores de la enzima de conversion de la angiotensina (IECA)

Indicaciones:

Diabetes mellitus
Insuficiencia cardiaca
Infarto agudo del miocardio
previo

Insuficiencia renal crénica
Nefropatias crénicas

Efectos secundarios:
Tos 7 6 20%
Edema angioneurético
Hiperkalemia
Deterioro funcién renal

Precauciones:
Control potasio y creatinina en plasma 5 6 7 dias de
iniciado el tratamiento

Antagonistas receptores angiotensina Il

Indicaciones:
Efectos secundarios IECA:
tos, edema angioneurético

Efectos secundarios:

Hiperkalemia

Deterioro funcion renal

Precauciones:

Control potasio y creatinina en plasma 5 6 7 dias de
iniciado el tratamiento

Bloqueadores canales de calcio

Indicaciones:

Edad mayor 55 afos
Hipertension sistélica
Enfermedad vascular
periférica

Efectos secundarios:

Aumento mortalidad postinfarto miocardio
Sindrome edematoso

Otros: mareos, enrojecimiento y calor facial
Precauciones:

No utilizar preparados de accién corta
Evitar su prescripcién en diabetes tipo 2
Edemas no responden a diuréticos

Vasodilatadores y bloqueadores alfa adrenérgicos

Indicaciones:

Efectos secundarios:

Prescripcién en combinacion Taquicardia

con
beta bloqueadores y/o
diuréticos

Hombres mayores de 55
afnos con

hiperplasia benigna
prostatica

REFERENCIAS

Hipotension ortostatica

Mareos, sincope, debilidad

Sindrome edematoso

Precauciones:

No aptos para monoterapia

No combinar con bloqueadores canales de calcio
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