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GUIAS DE HIPERTENSION

Hipertension arterial en México.
Guias y recomendaciones para su deteccion,

control y tratamiento*

Martin Rosas, Gustavo Pastelin, Jesus Martinez Reding, Jaime Herrera-Acosta, Fause
Attie, del Comité Institucional para el Estudio y Prevencién de la Hipertensién Arterial

Sistémica.

(Arch Cardiol Mex 2004; 74:134-157).

Presentacion

aurgente necesidad de atender de manera
L especificay préctica los principales pro-

blemas de salud publica en nuestro pais,
hace necesariala participacion de todas | as enti-
dades relacionadas con la salud de México. Da-
tos epidemiol 6gicos nacionales recientemente
publicados,*? enfatizan y dan cifras preocupan-
tes de la prevalencia de las enfermedades croni-
casesenciales(ECEA). En general, se puede &fir-
mar que la prevalencia de todas las ECEA, de-
notan un crecimiento porcentual importante, so-
bre todo cuando se comparan con las informa-
das en la Encuesta Naciona de Enfermedades
Cronicas de 1993 (ENEC). Una grave conse-
cuencia de este aumento en la prevalencia de
ECEA, es el incremento exponencial en la tasa
de sus complicaciones, ocupando ya, en larepu-
blica mexicana, la primera causa de morbilidad
y mortalidad del adulto entre 20 y 69 afios.
Una fraccién muy importante del presupuesto
destinado al sector salud, es sin duda, principal -
mente absorbido por las ECEA y sus complica-
ciones(e.g. aterotrombosis, cardiopatia hiperten-
Ssiva, aterosclerosaoisquémica, insuficienciare-

nal terminal, insuficiencia cardiaca, ceguera,
amputaciones, trastornos neuropsi quiétricos de-
generativos, enfermedad pulmonar, enfermedad
vascular cerebral, entre otros). Siendo ademas,
las principal es generadoras de incapacidad e in-
validez, afectando tanto a grupo poblacional
econdmicamente activo como al grupo delater-
ceraedad. El costo de su atencion es multimillo-
nario, y en general a tratarse de padecimientos
no curables, sino Uinicamente control ables, reque-
riran generalmente de atencion médica y trata-
miento farmacol égico de por vida

Asi, siendo las enfermedades cardiovasculares,
laprincipal causade muerte enlapoblacién adul-
ta de nuestro pais, se hace imperativo intensifi-
car la participacion de todos los organismos in-
volucrados en el sector salud. Por lo anterior, se
ha convocado a los expertos tanto de area basi-
ca, clinica como epidemiolégica del Instituto
Nacional de Cardiologia para participar en la
generacion de las “ primeras guias y recomenda-
ciones’ para la deteccién control y tratamiento
de la hipertension arterial sistémica esencial. El
abordaje pretende ser simpley préactico paratodo
aquel médico que tenga que enfrentar al pacien-
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Hipertension arterial en México

te hipertenso, sin sacrificar desde luego, los co-
nocimientos cientificos de vanguardia. Estas
guias estan dirigidas ala comunidad médica en
general y ala poblacion hipertensa de México.
Basados principalmente en datos nacionales y
lo informado en €l resto del mundo, se generd
un sistema propio de clasificacion y estratifica
cion de riesgo propio para el paciente portador
de hipertensién arterial sistémica (HTAS). El
comité de expertossedio alatareaderevisar de
manera criticay exhaustiva, bajo los principios
de la medicina basada en evidencia, lainforma-
cién més destacada vertidaen laliteraturamédi-
canaciona e internacional, con lafinalidad de
adecuar los conceptos y lineamientos para un
mejor control y tratamiento de la hipertension
arterial en México. Unadelas conclusiones més
relevantes de este grupo de trabajo fue el reco-
nocer que la hipertension arterial no es un ente
aislado, sino que, debe abordarse en el contexto
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de la prevalencia e interaccion con otras ECEA
y/o factores de riesgo tales como obesidad y ta-
baguismo entre otros.

Por ultimo, agradezco infinitamente a los coor-
dinadores de estas guias y atodos y cada uno de
los que participaron de forma entusiasta ya sea
directa o indirectamente para el logro de estas
primeras guias y recomendaciones del Instituto
Nacional de Cardiologia.

Seran bienvenidas todas las criticas y comenta-
rios a estas guias, mismas que permitiran sin
duda, enriquecer y mejorar losfuturoslineamien-
tos que habremos de actualizar en lamedidaque
serequiera.

Dr. FauseAttie

Director General

Instituto Nacional de Cardiologia
“ignacio Chavez. México

Abril, 2004
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INTRODUCCION
atransicion epidemiologia de la hiper-
L tension arterial sistémicaen México en
el entorno de las enfermedades cr éni-
cas esenciales del adulto.

El crecimiento desmesurado enlaprevalenciade
las enfermedades cronicas esenciales del adulto
(ECEA), tales como hipertension arterial sisté-
mica (HTAS), diabetes mellitus tipo 2 (DM-2),
dislipidemias, y aterosclerosis entre otras, han
permitido que estas enti dades nosol 6gicas hayan
empatado e incluso superado la prevalencia de
las enfermedades transmisibles. A estatransfor-
macién que esta ocurriendo en muchos paises
desarrollados y en vias de desarrollo, se ha apli-
cado €l término de “ Transicién Epidemiol 6gi-
ca” .t Perotal vez el mayor valor de este concep-
to (como problema de salud publica mundial),
es que ahora se reconoce a las ECEA como la
primera causa mundial de morbimortalidad en
€l adulto. El impacto econémico-socia de las
ECEA es devastador para cualquier sistema de
salud en el mundo, ya que se trata de entidades
no curables, con secuelas que en su mayoria se-
ran incapacitantes.

Lahipertension arterial eslaECEA de mayor pre-
vaencia mundial.2 En México en € afio 2000 la
prevalenciainformadadeHTASentrelos20y 69
afiosfue del 30.05%, esdecir, mésde 15 millones
de mexicanos, en dicho grupo de edad.>* Los es-
tados del Norte de lareplblica, alcanzaron cifras
deprevalenciaalin mayores. Lamentablemente el
61% de los hipertensos detectados en la encuesta
nacional 2000, desconacieron ser portadores del
mal, situacion que es de extrema importanciaya
gue, en general, en México € paciente acude al
meédico cuando ya han transcurrido varios afios
desded inicio desu HTASYy, probablemente, ya
habra en su mayoria algun grado de dafio a érga-
nos blanco.* Ademés, de los que fueron detecta
dos como conocedores de su enfermedad, solo la
mitad estaba bajo tratamiento farmacol dgico an-
tihipertensivo, y de éstos, sdlo e 14.6% mostrd
cifras consideradas de control (< 140/90 mm Hg).
Lo anterior sin contar que €l criterio reciente para
control en el paciente diabético o con dafio renal,
debe ser més estricto (< 130/80 mm Hg). De ma-
nera que, de forma rigurosa, se estima que sola-
mente ~10% de la poblacién hipertensaen Méxi-
o esta realmente en control Optimo. Lo anterior
podriacontribuir aexplicar € porqué nuestratasa
de urgencias hipertensivas y eventos vasculares
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cerebrales, insuficiencia rena crénica, cardiopa-
tia isquémica, insuficiencia cardiaca y retinopa-
tia, entre otros, van en aumento y no en reduccion
COMo en otros paises.t>8

La prevalencia de HTAS guarda estrecha rela-
cién con laedad, medio ambiente-estilo de vida,
género y factores co-morbidos, tales como dia-
betes, obesidad, didlipidemias, tabaquismoy pre-
disposicion genética.® Ademas, no sdlo eslagra-
vedad delaHTAS, sino su interaccion con estos
factores, lo que determinala magnitud y veloci-
dad de progresion de dafio a érgano blanco, si-
tuacion que debe considerarse primordial para
€l establecimiento de un tratamiento médico ra-
cional. Espor ello que durante lalecturade estas
recomendaciones no se deben perder de vistalas
caracteristicasindividuales del paciente portador
deHTAS.0

Es importante reconocer que la mayoria de los
lineamientos internacionales estdn basados en
estudios realizados en poblacion anglosajona
y/o caucasical®*® En general, éstos incluyen a
pacientes con edad = 55 afios. Sin embargo, en
Meéxico ladistribucién poblacional esaln detipo
piramidal, es decir, la mayor parte de la pobla-
cion adulta se ubica entre los 20 y 54 afios. Asi,
si bien es cierto que la prevalenciade laHTAS
en términos porcentual es se relaciona de manera
directacon laedad, a cuantificar el nimero ab-
soluto de pacientes portadores de HTAS, se en-
contrd que en México el ~75% de los hiperten-
sos, tienen menos de 54 afios de edad.* Por lo
tanto, debemos desmitificar que la hipertension
es una enfermedad de gente adulta mayor.

En general, laHTAS en susinicios es asintoméa
tica, o bien, produce sintomas inespecificos que
dificilmente el paciente los asocia a la misma.
Asi, en €l afio 2000 se encontré que el 20% de
los pacientes entre 20 y 35 afios de edad cono-
cian ser portadores de HTAS, mientras que casi
el 50% de los pacientes entre 55 y 69 afios de
edad lo reconoci6.'4%

Por €llo, e abordaje de nuestras recomendaciones
estara en relacion con grupos de edad y género,
contemplando simultaneamentelaco-existenciade
otros factores de riesgo, aplicando asi, e méodo
denominado “ Consolidacién Conjuntiva’ .*® Este
modelo de andlisis multicategdrico, enfatiza que,
€l abordaje clinico-terapéutico del paciente con
HTAS debe hacerse en raz6n de sus caracteristicas
individualesy en e contexto de la presencia o no
de otros factores de riesgo. Este método es aplica
ble también a cualquierade las ECEA.

www.archcardiolmex.org.mx
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Es conveniente enfatizar que estas guias clini-
cas y recomendaciones, son lineamientos con-
venientes en la préactica clinica diaria, més no
determinantes Unicos del juicio clinico del mé-
dico tratante, el cual debe siempre prevalecer.

METODOS

Las guias clinicas sobre hipertension del | nsti-
tuto Nacional de Cardiologia que se presentan
estén basadas en una revision sistemética de la
literatura nacional e internacional. El abordaje
utilizado fue delineado por un grupo multidisci-
plinario detrabajo que analiz6 de forma exhaus-
tivalaevidencia cientifica disponible.

El grupo de trabajo tomé en cuenta diversos t6-
picos paralograr unarevisién amplia, sistemati-
cay dirigidaaresolver interrogantes especificas.
Nuestro enfoque a respecto fue, revisar y sinte-
tizar las revisiones publicadas para los concep-
tos establecidos; y un andlisis de articulos origi-
nales y datos epidemiol6gicos propios para €l
establ ecimiento de conceptos nuevos. El nivel de
impacto de las recomendaciones fue graduado
de acuerdo con su nivel deevidenciadelafuerza
cientifica. El sistema de clasificacion, asi como
las recomendaciones de estas guias fueron tam-
bién analizados de manera independiente por
revisores externos, ademas del grupo de trabajo
interno. Las guias toman como fuente bibliogra
ficaa 600 articulos, de los cuales 280 fueron ar-
ticulosoriginalestabuladosy graduados de acuer-
do a 4 niveles de fuerza cientifica: 1) Tamafio
del estudio, 2) aplicabilidad, 3) factibilidad del
uso generalizado delainformacién, y 4) calidad
metodol 6gica dependiendo del tipo de estudio.
También setomé en cuenta el andlisis critico de
las recientes recomendaciones del comité con-
junto de USA (INC-VII) y de los lineamientos
propuestos por €l comité europeo.’” Se realizd
una seleccién de 85 citas que ajuicio de los au-
tores dan €l soporte cientifico a estas guias, sin
embargo, el lector puede solicitar alosautoresla
bibliografia completa.

Lapropuestaparael abordajeterapéutico farma-
cologico serealizé por el método de niveles ope-
racionales de atencion en salud, de acuerdo con
los programas de atencion del sector salud vi-
gentes en nuestro medio. Las recomendaciones
también fueron basadas en comin acuerdo con
el nivel de evidencia cientifica, y se proponen
alternativas secundarias de tratamiento para si-
tuaciones en las que por diversas circunstancias
no se cuente con el farmaco respaldado por €l
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mas alto nivel defuerzacientifica.’® Estas guias,
Nno son reglas coercitivas, sino por el contrario,
representan tan solo una herramienta para €l
meédi co tratante quien debera usarlas (inicamen-
tecomo marco dereferenciaasu buenjuicio cli-
nico.*

Prevalencia de otras ECEA y factores de
riesgo cardiovascular

En México, la prevalencia de otras ECEA, tales
como DM-2, didipidemiay otrosfactoresderies-
go cardiovascular se han incrementado de ma-
neranotable enlalltimadécada. Asi paraDM-2
seinformé unaprevalencianacional del 10.8%.4
La obesidad y el tabaquismo también han au-
mentado su prevalencia(24.4%y 36.6%, respec-
tivamente).* El conocimiento de estos datos es
relevante ya que se encontré una fuerte asocia-
cion con lapresenciade HTAS. Lo anterior apo-
yalahipdtesis de que existen interacciones sub-
yacentes entre las ECEA que dan lugar aunin-
cremento de la morbimortalidad cardiovascular
en el adulto. Por ello, es recomendable que €l
“abordaje” clinico-terapéutico de las ECEA y
otros factores de riesgo como obesidad y taba-
quismo, sean vistos de forma integral (Consoli-
dacion conjuntivat®) y no por separado.

Definicién y clasificacion dela hiperten-
sién arterial

Nuevos conocimientos en relacion con HTAS, in-
dican que no sdlo es d nivel numérico en mm Hg,
lo que establece € riesgo, Sino que existen otros
factores que deben ser tomados en cuenta al mo-
mento de estratificar € riesgo del paciente. Desde
luego quelascifrasde presion arterial siguen sien-
do piedra angular en la estratificacion de riesgo,
pero nuestro enfoque debe ser integral.

De acuerdo con laOMS, €l limite paradefinir a
un paciente como hipertenso, es = 140 mm Hg
enlapresion sistélicay/o unaelevacion = de 90
mm Hg en ladiastdlica.?® Sin embargo, se deben
tener en cuenta algunas recomendaciones antes
de catalogar aun sujeto como portador deHTAS:

1. Es preciso confirmar que la elevacion de la
presion arterial sea genuina, es decir, descar-
tar que factores externos pudieran ocasionar
la elevacion transitoria de la presion arterial
en un momento dado, tales como gjercicio
previo reciente, ingestade café, té, o cualquier
otrasustanciaestimulante en por [o menos una
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Tabla I. Valores de referencia para la presion arterial en el humano.

Categoria Presién sistélica Presién diastélica
Nivel 6ptimo <120 mm Hg < 80 mm Hg
Normal 120 a 129 mm Hg 80 a 84 mm Hg
Normal alta* 130 a 139 mm Hg 85 a 89 mm Hg

Hipertension 140 o mas mm Hg 90 0 mas mm Hg

* Si se trata de un paciente diabético con nefropatia (proteinuria) estas cifras deben ser consideradas como si fuera hipertensién y requiere tratamien-

to farmacolégico.

Tabla Il. Estadios de HTAS.

Categoria Sistélica Diastdlica
Estadio | 140-159 mm Hg 90-99 mm Hg
Estadio Il 160 o mas mm Hg 100 o mas mm Hg

horapreviaalatomade lapresion arteria; €
tipo de personalidad del paciente también debe
ser considerado (hay pacientes muy ansiosos
o0 aprehensivos que a llegar a consultorio, €
simple hecho de estar ahi, les condiciona tal
estrés que puede favorecer unaelevacion tran-
sitoriamoderada de la presion arterial, sin que
necesariamente se trate de HTAS sostenida,
(e.g. hipertension de bata blanca). Por lo an-
terior en pacientes con hipertension estadio |
(Tablas| y I1) o limitrofe, es preferible reali-
zar varias mediciones (2 6 3 por semana en
condiciones ideales, de preferencia por la
mafana) antes de establecer el diagnostico
definitivo de hipertension arterial sistémica.

2. Sinembargo, cuando se detecten cifrasde pre-
sion arterial limitrofes o levemente elevadas,
independientemente de la causa, debe per se,
ser un motivo de busqueda intencionada del
diagndstico de HTAS. Inclusive es recomen-
dable la busqueda de otros factores de riesgo,
ya que €l “impacto clinico” de las cifras de
presion arterial limitrofes o normalesaltas, por
ejemplo, no serd el mismo en un sujeto joven
(< 35arios) sin otrosfactoresderiesgo, queen
otro —del mismo grupo de edad—, en quien se
detectala existenciade otros factores deries-
go. (e.g. diabetes, obesidad, didlipidemia, in-
tolerancia a la glucosa, hiperuricemia, micro
o macro albuminuria). Asi por ggemplo, lalla-
mada pre-hipertension (segiin INC V1), con
135-139 mm Hg en lasistdlica, o bien, 85-89
mm Hg en ladiastdlica, puede ser catalogada
como hipertension genuina en el contexto de
un paciente diabético con nefropatia.

3. El monitoreo ambulatorio de la presion arte-
rial esunaalternativa Gtil paralos casos limi-
trofes o con sospechade HTAS de bata blan-
ca o reactiva. Asi mismo, la ensefianza de la
auto-medicién delapresion arterial al pacien-
te ha demostrado ser de utilidad, sin embar-
go, en agunos puede despertar actitudes de
ansiedad y obsesion. -2

Clasificacion por nivelesde

presién arterial

El nivel de presion arteria es un importante paréa
metro para € diagnéstico y e abordaje terapéuti-
co, siemprey cuando setome en cuenta el contex-
todel enfermo. EnlaTablal, sedemarcalaclasifi-
cacion segun el nivel depresiénarterial enmmHg.
Nivel 6ptimo. En general se acepta que presio-
nes < 120/80 mm Hg, representan las cifras con
menor riesgo para el desarrollo de complicacio-
nes cardiovasculares, de ahi que reciba el térmi-
no de ptimo. La prevalencia en México infor-
mada en el afio 2000 de sujetos con cifras de
nivel optimo fuetan sélo del 21%.* ¢Esto quiere
decir que € 79% de la poblacién entre 20 y 69
afos deberia recibir algin tipo de recomenda-
cién o intervencion terapéutica? La respuesta
mas probable serianegativa, sin embargo, sedebe
insistir en que el paciente debe ser abordado de
maneraintegral. Asi, esel contexto del paciente
el que determinarasi las cifras limitrofes repre-
sentan o no, algun tipo deriesgo. El término pre-
hipertensién debe usarse con mucha cautela.
Normal. Se cataloga como presién normal-nor-
mal cuando la sistélica oscila entre 120 y 129
y/o la diastélica oscila entre 80 y 84.

www.archcardiolmex.org.mx
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Normal-alta. Esta categorialaintegran losindi-
viduos que tienen valores de presion sistélica
entre 130 y 139 mm Hg, y/o diastélica de 85 a
89 mm Hg. Este grupo merece especial impor-
tancia, yaque si se asocia a diabetes con protei-
nuria o dafio renal incipiente, el paciente debe
ser considerado como equivalente a hipertenso
estadio | y requiere de tratamiento farmacol 6gi-
co. Cifras = 140 mm Hg en lasistélicay/o = 90
mm Hg en ladiastolicade formasostenida, esta-
blece el diagndstico de HTAS.

Clasificacion de HTAS por estadios

Laclasificacion por estadios se basaen lascifras
de presion arterial en mm Hg registrados tanto
en la diastélica como en la sistélica. Si un pa-
ciente hipertenso de acuerdo con las cifras de
presion detectadas cae en una categoria con la
sistélicay en otra con ladiastélica, se debe cla-
sificar de acuerdo con el valor més alto de las
dos. Los estadios se muestran enla Tabla 1.

HTASegadiol

Se cataloga al paciente como hipertenso estadio
| cuando lapresion sistolicaestaentre 140y 159
mm Hg y/o la presion diastélica esta entre 90 y
99 mm Hg. Sinembargo, si el pacientetienedia-
betes o darfio renal con proteinuria, debe ser ca-
talogado como hipertenso estadio Il y esindica-
cion formal de tratamiento farmacol 6gico obli-
gado con IECA o ARAZ2, solos o en combina-
cion con otros farmacos (incluyendo diuréticos
o0 calcioantagonistas) para el logro de cifras de
presion arterial Optimas (< 130/80 mm Hg).

Hipertension estadiol |

A este estadio pertenecen aquell os pacientes cuya
presion sistolica es mayor de 160 mm Hg y/o la
diastélica mayor de 100 mm Hg. En generd este
grupo de pacientes dificilmente responde a un
solo medicamento, por lo que la terapia inicial
puede ser con tratamiento combinado, usualmen-
te con diurético tiazidico. Es conveniente sefia-
lar que si €l paciente es ademas diabético con
proteinuria, o bien hay evidencia de dafio rend
0 aotro érgano blanco, € paciente debe ser con-
Siderado deriesgo mayor.

Elevacion extremadelapresion arterial

Este grupo de pacientes merece especial aten-
cion, ya que, es poco frecuente que un paciente
hipertenso debute con cifras; sistélica> 180 y/o
diastolica mayor de 110 mm Hg, sobre todo si
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tiene menos de 54 afnos. El paciente amerita es-
tudios especiales y debe ser valorado por un
especialista. Por lo general dificilmente respon-
denaunsolofarmacoy noesraroqueserequierala
combinacién de més de 2 farmacos.

Clasificacion de la HTA de acuerdo
con el valor numérico de la presion
sistolica y/o diastolica
Cualquieradelasdoscifras, yasealasistdlicao
la diastolica, que alcancen o superen las cifras
mencionadas como limites (140/90 mm Hg), es
suficiente paraestablecer el diagnostico, esdecir,
no se requiere que forzosamente las dos estén ele-
vadas. Asi, se puede hablar de pacientes con hi-
pertensién de predominio diastélico, o incluso
hipertensos diastdélicos puros (= 90 mm Hg con
sistolica normal); también, se puede hablar de hi-
pertension de predominio sistélico o incluso hi-
pertension sistélicaaislada pura (= 140 mm Hg
con diastdlica normal). El término hipertensién
sistolo-diastdlica debe reservarse alos casos en
gue ambeas cifras se encuentran elevadas. Laim-
portancia de esta clasificacion esta en rdacion con
los mecanismos fisiopatol 6gicos subyacentes
gue son diferentesy podrian en un momento dado,
determinar el tipo de tratamiento anti hi pertensi-
vo. Laedad esunfactor que seasociaa predomi-
nio sistolico y/o diastélico de hipertension arte-
rial. Asi, esmayor laprevalenciade predominio
diastdlico en los sujetos de < 50 afios. En México,
por sus caracteristicas de distribucién poblacio-
nal, donde alin lamayor parte dela poblacion entre
20y 69 afos la conforman sujetos con < 50 afios
(distribucién piramidal), lamayor prevalenciade
hipertension arterial es de predominio diastélico.
Asi, adiferenciadelos paises desarrollados, don-
de su distribucion por grupos de edad muestraun
predominio de sujetos con edad > 50 afios, lapre-
valencia de tipo sistdlico aislado es mas coman
(> del 30% de todos sus hipertensos).?

Evaluacion diagnoéstica
Los procedimientos diagndsticos deben ser en-
caminados a

(1) establecer los niveles de presion;

(2) identificar las posibles causas de hiperten-
sion secundaria; y,

(3) evaluar el riesgo cardiovascular total a in-
vestigar otros factores de riesgo, dafio a 6rganos
blanco, enfermedades concomitantes o condi-
ciones clinicas acompafiantes.
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Los procedimientos diagndsticos implican:

1. Determinaciones repetidas de la presién arte-

rial;

. Historia clinica;

. Exploracién fisica;

4. Examenes de laboratorio y gabinete, algunos
de los cuales deben ser considerados como
rutina en todo paciente con presion arterial
elevada.

w N

Medicién delapresion arterial

La presion arterial se caracteriza por grandes
variaciones en un mismo dia o entre dias.?* Por
lo tanto, €l diagndstico de hipertension se debe
basar en la toma de varias mediciones efectua-
das en ocasiones separadas. Si la presion san-
guinea se encuentra solo ligeramente elevada, de
manera ocasional, se recomienda establecer un
sistema de vigilancia mas frecuente (semestral).
No olvidar, sin embargo, que el 40% de estos
pacientes se volveran hipertensos genuinos en
un lapso no mayor a 5 afios, sobre todo si no se
modifican otros factores de riesgo.

Medicion delapresién por personal médico
Debera de preferencia utilizarse un esfigmoma-
németro de mercurio o su equivalente digital o
electrénico en buen estado y calibrado. O bien,
manometro anaeroide validado con uno de mer-
curio, de preferencia cada 6 meses, es decir que
estos aparatos deben reunir los requerimientos
validados por protocolos estandarizados. Los
procedimientos para la medicién de la presion
sanguinea arealizar por personal médico se en-
listanenlaTablalll.

Medicion de la presion

arterial ambulatoria

Muchos aparatos (oscilométricoslamayoria), se
encuentran disponiblesy permiten el monitoreo
automético de la presién mientras el paciente
efectlia sus actividades habituales. Estos siste-
mas aportan informacion sobre el perfil de 24 h
0 periodos mas restringidos, tales como horas
diurnas, nocturnas y matutinas. Aunque estain-
formacion no debe suplir a la registrada en el
consultorio, muchos estudios han mostrado que
la determinacion de la presion en €l consultorio
tiene poca relacion con la registrada durante 24
h.2+2 Estos estudios han demostrado también que
la presion ambulatoria: (1) correlaciona con €l
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dafio a 6rganos blanco mejor que la presion de
consultorio; (2) predice mejor el riesgo cardio-
vascular; (3) mide con mas precision la reduc-
cion en lapresion arterial debidaal tratamiento.
Como consecuencia favorece la eliminacion del
efecto de la“bata blanca” y placebo, ademas de
alta reproducibilidad en €l tiempo.?

Al medir la presion arterial durante 24 h debe
tenerse cuidado con:

 Utilizar s6lo aparatos validados y estandari-
zados protocolizados internacional mente;

 Utilizar brazal etes de tamafio apropiado, com-
parando el primer dato obtenido con € esfig-
momandmetro del consultorio, cuidando que
la diferenciano sea mayor de + 6 mm Hg;

* Programar las lecturas a interval os no mayo-
res de 60 minutos para obtener un adecuado
nimero de valores y tener mas horas repre-
sentativas, tomando en cuentalaslecturasque
serén rechazadas por artefactos;

 Instruir al paciente en realizar sus actividades
habituales, pero abstenerse de gjercicios ex-
tenuantes, mantener el brazo extendido al
momento de lalectura;

» Obtener otro registro ambulatorio si laprime-
ra determinacion tuvo menos del 70% de los
valores esperados debido aun alto nimero de
artefactos;

 Recordar quelapresion ambul atoriaes usual-
mente menor que la obtenida en el consulto-
rio.2 Como se muestraenlaTabla IV, lapre-
sion en la poblacion no hipertensa, los valo-
res de consultorio de 140/90 mm Hg corres-
ponden aproximadamente a valores prome-
dio de 125/80 mm Hg de presion promedio
ambulatoria de 24 h.

Medicion de presion arterial

en el hogar

Las automediciones de la presion arterial en el
hogar, aunque no proporcionan la extensa in-
formacion del monitoreo ambulatorio delas 24
h, (registros durante el trabajo y en horas noc-
turnas), éstas pueden proporcionar valores de
diferentes dias en condiciones muy cercanas a
las habituales de lavida diaria. Cuando se pro-
median estos val ores, comparten algunas de las
ventajas de la monitorizacion ambulatoria,
como son eliminar el efecto de la “bata blan-
ca’, son igualmente reproducibles y predicti-
vas haciala presencia de dafio a érganos blan-
€0, mas que la presion registrada en el consul-
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Tabla Ill. Procedimientos para la medicion de la presion arterial.

1.

En condiciones ideales la persona debe abstenerse de fumar, tomar café o hacer ejercicio, al menos 30
minutos antes de la medicién, asi mismo deben considerarse las variaciones debidas al dolor y/o ansiedad.
Debe estar sentado de manera confortable y con un buen soporte para la espalda, su brazo descubierto,
semiflexionado y apoyado en una mesa que permita al brazo mantenerse a la altura del corazoén.

Es recomendable ademas, que en toda evaluacion inicial se tome también la presion en posicién supina, y de pie.
Tomar al menos dos mediciones separadas 1-2 min, en ambos brazos y hacer una adicional si hubo una
diferencia sustancial entre las dos primeras. Si se encuentran valores elevados se recomienda medir también
en ambas extremidades inferiores.

Utilizar un brazalete estandar (12-13 cm de ancho y 35 cm de largo). En el caso de obesos (> 35 cm de
circunferencia del brazo), utilizar brazalete de 20 cm de ancho. La cAmara de aire debe cubrir al menos 80% de
la circunferencia del brazo.

Usar la fase | y V de los ruidos de Korotkoff para identificar las presiones sistélica y diastélica respectivamente.
Medir la presién arterial en ambos brazos durante la primera visita, en caso de diferencia, tomar el valor méas
alto como referencia.

Medir la presién 1 y 5 min después de asumir la posicién de pie en sujetos ancianos, diabéticos y en otras
condiciones en las cuales la hipotensién ortostatica se sospeche.

Determinar la frecuencia cardiaca, 30 seg después de la segunda medicién en la posiciéon de sentado.

Tabla IV. Umbrales de presion arterial (mm Hg)
para definicién de hipertensiéon con diferentes tipos
de mediciones.

PAS PAD
Consultorio 140 920
Ambulatoria 24 h 125 80
Hogar 135 85

PAS, presion sistdlica; PAD, presion diastélica.

torio.? Por lo tanto, determinaciones de la pre-
sién arterial en el hogar por periodos razona-
bles, (pocas semanas), antes y durante el trata-
miento también puede ser recomendable debi-
do asu bajo costo y favorecer unamayor adhe-
rencia a tratamiento. La desventgja se podria
atribuir al tiempo empleado (semanas), en com-
paracion al monitoreo de tan solo 24 h.
Cuando se decide la automedicion en e hogar,
se deben tomar en cuentalas siguientes conside-
raciones:

 Utilizar solo los aparatos validados interna-
cionamente e instruir a paciente en mante-
ner el brazo extendido en e momento de la
lectura. Ningun aparato de mufieca ha sido
validado;

» Recomendarle aparatos semiautométicos para
pacientes con problemas de audicion;

* Instruir a paciente en adoptar la posicién de
sentado varios minutos antes de efectuar la
primeralecturaeinformarle que las medicio-
nes pueden diferir debido a variaciones es-
ponténeas de la presion arterial;

 Evitar el efectuar multiples medicionesy ha-
cerle ver que algunas de éstas se han hecho
antes de que tome su medicina anti-hiperten-
siva, 1o que le proporciona al médico infor-
macion sobre la duracién del efecto farmaco-
I6gico de su medicamento;

« Como sucede con lapresion ambul atoria, ha-
cerle notar que las mediciones en el hogar
pueden ser inferiores a las registradas en el
consultorio;

» Darlea pacienteinstruccionesclarassobrela
necesidad de proveer a médico informacién
dedatos veridicos, evitando alteraciones auto-
infringidas con respecto a los regimenes de
tratamiento.

Hlpertension aislada o hipertension
de bata-blanca en el consultorio

En algunos pacientes la presion registrada en el
consultorio se puede encontrar persistentemente
elevada durante el dia, en tanto los valores de
monitoreo de 24 h son normales. Esta condicion
es ampliamente conocidacomo “ hipertensién de
bata-blanca.”* Aproximadamente el 10% de la
poblacién general puede entrar en estacondicion,
habiendo evidencia de que el riesgo cardiovas-
cular es mayor en este grupo de poblacion. Sin
embargo, muchos estudios, aungue no todos, han
reportado que esta condicion se puede asociar
con dafio a 6rganos blanco y anormalidades me-
tabdlicas, lo cual puede sugerir queesteno esun
fendbmeno completamente inocente.?®

L os médicos deberan diagnosticar hiperten-
sién reactivaaislada (Tabla V), siemprey cuan-
do registren presiones = 140/90 mm Hg en
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Tabla V. Hipertension aislada en consultorio “hipertension de bata blanca”.

Diagnostico PA consultorio = 140/90 mm Hg en varias visitas;
Presion ambulatoria 24 h < 125/80 mm Hg
Investigar Posibles factores de riesgo metabdlico, dafio a érganos blanco

Tratamiento

Cambios en estilo de vida; tratamiento farmacoldgico si hay dafio a érganos blanco

PA, presion arterial

varias visitas al médico, en tanto el monito-
reo ambulatorio durante 24 h la presion sea
< 125/80 mm Hg. El tratamiento médico de-
bera ser instituido si hay evidencia de dafio a
Organos blanco o si setiene un perfil deriesgo
cardiovascular. Cambios en el estilo deviday
un seguimiento cercano, deberan ser |levados
a cabo en pacientes con hipertension reactiva
aislada, en quienes no se decidié iniciar trata-
miento farmacol dgico.

Menos frecuente es encontrar a pacientes con
presién normal en el consultorio, pero con el
monitoreo ambul atorio de 24 h son positivos para
HTA. Sin embargo, en este grupo de enfermos
se ha encontrado una prevalencia mayor de lo
normal de dafio a érganos blanco.

Historia clinica

Deben recabarse |os antecedentes familiares con
especial atencién a hipertension, diabetes, disli-
pidemia, enfermedad coronaria prematura, en-
fermedad vascular cerebral y enfermedad renal.
La historia clinica debe incluir:

1. Duraciony niveles previos de hipertensién;

2. Datos sugestivos de causas secundarias de
hipertensién, asi como ingesta de drogas o
sustancias que puedan elevar la presion, ta-
les como licor, cocaina, anfetaminas, este-
roides, anticonceptivos orales, anti-infla-
matorios no-esteroideos, eritropoyetina y
ciclosporing;

3. Estilosdevida, talescomo ladieta(grasaani-
mal), sal, alcohol, tabaco, actividad fisica,
sobrepeso;

4. Historiapasadao actua de enfermedad corona
ria, insuficienciacardiaca, enfermedad vascular
cerebral o periférica, enfermedad rena, diabe-
tesmellitus, gota, didipidemia, broncoespasmo
y drogas utilizadas paratratar estas condiciones;

5. Terapia antihipertensiva previa, resultados y
efectos adversos;

6. Factores personales o ambientales que pudie-
raninfluenciar enlapresiénarterial, riesgo car-
diovascular, curso y evolucién de laterapia.

Exploracién fisica

Adicionalmente a la historia clinica, € examen
fisico debe encauzarse a investigar evidencias
defactoresderiesgo adicional (en particular obe-
sidad abdominal, cintura> 90 cm en el hombreo
> de 88 cm en la mujer), signos de hipertension
arterial secundariay dafio a 6rganos blanco (Ta-
bla V).

Examenes de laboratorio

L os examenes de laboratorio (Tabla VII), estan
dirigidos a encontrar evidencia de factores de
riesgo adicional, hipertensién arterial secunda-
riay determinar si hay lesién a érganos blanco.
El minimo de examenes requeridos es materia
de debate, sin embargo, existe consenso en que
deberairse de lo mas simple alo mas sofistica-
do. Mientras masjoven sea el paciente, masalta
lapresién y mas rapido su desarrollo, més deta-
Ilado debera ser el trabajo diagndstico.

En términos generales, los exdmenes rutinarios
deberén incluir: glucosa, urea, creatinina, sodio,
potasio, biometria hematica completa, colesterol
total, lipoproteinas de altay baja densidad, trigli-
céridos, calcio, fésforo, &cido Urico, examen ge-
neral deorinacon examen del sedimento, un elec-
trocardiogramay unatelerradiografia de térax.
Por otra parte y en base a evidencias epidemio-
|6gicas recientes se sugiere, que de ser posible,
seincluyaladeterminacion de proteina C reac-
tiva de alta sensibilidad como parte de la pre-
vencién primaria,?®?’ ésta deberd ser medida,
parti cularmente en enfermos con sindrome me-
tabdlico.?

Evaluacion detallada

Esta debe reservarse para los casos complejos
refractarios o complicados en donde el especia-
lista debera practicar estudios especificos de
acuerdo a la sospecha clinica de trastorno sub-
yacente.

Dafio a 6rganos blanco
Debido a la importancia que reviste la afec-
cién a 6rganos blanco en el riesgo cardiovas-
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Tabla VI. Exploracién fisica en busqueda de hipertensiéon secundaria y dafio a 6rganos blanco.

Signos que sugieren hipertensién secundaria y dafio organico

Rasgos de sindrome de Cushing.

Rifiones palpables (rifiones poliquisticos).
Soplos abdominales (hipertension renovascular).

ouhrwNPE

Signos de dafio organico

Estigmas dérmicos de neurofibromatésis (feocromocitoma).

Soplos toracicos o precordiales (coartacion de aorta y valvulopatia adrtica).
Disminucion en la presion femoral (coartaciéon de aorta, valvulopatia adrtica).

1. Cerebro: soplos en arterias del cuello, defectos motores o sensoriales.
2. Corazon: localizacion y caracteristicas del impulso apexiano, ritmos cardiacos anormales, galope ventricular,

estertores pulmonares, edema.

3. Arterias periféricas: ausencia, reduccién o asimetria de los pulsos, extremidades frias, lesiones dérmicas

isquémicas.
4. indice de Brazo-Tobillo.
5. Fundoscopia anormal.

Tabla VII. Exdmenes de laboratorio y gabinete.

Rutinarios
e Glucosa plasmatica (preferiblemente
en ayuno)
« Colesterol total
e Lipoproteinas de alta y baja densidad
¢ Triglicéridos (en ayuno)
« Acido drico sérico
« Calcio y fésforo
¢ Nitrégeno ureico
« Creatinina sérica
* Potasio y sodio séricos
¢ Hemoglobina y hematocrito
« Examen general de orina 'y micro albuminuria
« Electrocardiograma
¢ Rx de torax

Exadmenes recomendados
¢ Ecocardiograma
¢ Proteinuria cuantitativa (si la microalbuminuria
resulté positiva)
¢ Fundoscopia
« Ultrasonido carotideo y femoral
* Proteina C reactiva

cular, la evidencia de dafio organico debe ser
investigada cuidadosamente.?** Estudios re-
cientes han demostrado la utilidad del ecocar-
diograma (hipertrofia ventricular) y el ultra-
sonido carotideo (engrosamiento dela pared o
placas), paraclasificar adecuadamente el ries-
go cardiovascular, que de otra manera, hasta
el 50% de sujetos hipertensos podrian haber
sido catalogados errébneamente como de ries-
go bajo o intermedio.® Por lo que, cuando haya
el recurso, tanto el ecocardiograma como el
ultrasonido carotideo son estudios de utilidad.
La busqueda de albuminuria (macro o micro)

es indispensable, pues es muy sensible para
determinar dafio organico, no sélo en diabetes
sino también en HTAS.*

Corazén

Laradiografiadetérax siempre deberaincluirse
en la evaluacion diagnostica rutinaria, ya que
permite obtener informacion acercade lasilueta
cardiaca, asi como de las arterias pulmonares.
El electrocardiograma debe ser parte del estudio
rutinario de todo paciente hipertenso, con lafi-
nalidad de detectar isquemia, trastornos en la
conduccion, hipertrofia y arritmias. Aunque la
sensibilidad del ECG en detectar hipertrofiaven-
tricular es subdptima, su especificidad es eleva-
da. Asi, cuando € indice de Sokolow-Lyons es
positivo, (SV1+ RVses > 38 mm), o bien el indi-
ce de Cornell maodificado, (> 2,440 mm*ms), su
importanciaestal que, se hademostrado que son
un factor independiente de riesgo de presentar
eventos cardiovasculares mayores.® El ecocar-
diograma tiene indudablemente mayor sensibi-
lidad para detectar hipertrofiadel ventriculo iz-
quierdoy predecir € riesgo cardiovascular* des-
afortunadamente no es un estudio que en el area
rural setengatan fécilmente.

La evaluacion ecocardiogréfica debe incluir las
mediciones del grosor septum interventricular y
lapared posterior, asi como €l didmetro diastoli-
co, calculando la masa ventricular. Aunque la
relacion entre el indice de la masaventricular y
€l riesgo cardiovascular es continua, €l umbral
de 125 g/m? para hombres, y 110 g/m? para mu-
jeres, es ampliamente usada para estimaciones
conservadoras de la hipertrofia del ventriculo
izquierdo. La clasificacion de hipertrofia con-
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céntrica o excéntrica, asi como el de remodela-
miento concéntrico, utilizando el indice espesor
parietal/radio delacavidad, (valores> 0.45 defi-
nen a patrén concéntrico), han demostrado tam-
bién tener valor predictivo de riesgo.® Adicio-
nalmente el ecocardiograma permite conocer la
funcion ventricular sistélica, incluyendo lafrac-
cion de acortamiento circunferencial, las cuales
han sido propuestas como predictores de even-
tos cardiovasculares. La distensibilidad diasté-
lica ventricular, (funcion diastélica), también
puede ser determinada, midiendo €l radio entre
laondaEy laondaA del flujo Doppler transmi-
tral, a igual que larelgjacion diastélicatempra-
na, evaluando los patrones del flujo venoso pul-
monar dentro de la auricula izquierda.®¢ Hay
actual interés en conocer si los patrones de la
[lamada “ disfuncién diastélica’, pueden prede-
cir el comienzo de disnea'y mala tolerancia a
gercicio, sin evidencia de disfuncién sistélica,
lo cual frecuentemente ocurre en €l hipertenso y
en el anciano. Finalmente, el ecocardiograma
puede ofrecer informacién acerca de ateracio-
nes en la contraccién ventricular regional, debi-
dos aisquemia o infarto previos. Otros procedi-
mientos diagnosticos cardiacos, tales como la
perfusion miocéardica nuclear, resonancia mag-
nética, prueba de esfuerzo y coronariografia, se
reservan para situaciones especificas, (enferme-
dad coronaria, miocardiopatias etc.).

Vasos sanguineos

El examen de las arterias carotideas por medio
del ultrasonido, midiendo el grosor de la intima
y lamedia, asi como en ladeteccién de placas,**
ha demostrado predecir tanto enfermedad cere-
bral aterotrombética, como infarto del miocar-
dio. Larelacion entre el grosor arterial delainti-
ma-mediaen la carétida, con los eventos cardio-
vasculares, tiene unarelacion lineal. Un umbral
= 0.9 mm debe ser tomado como una alteracion
significativa.®

El creciente interés en la presion sistélicay la
presion de pulso como predictores de eventos
cardiovasculares, que ha sido estimulado por la
evidencia en diferentes publicaciones en cuanto
a los efectos benéficos de disminuir la presién
arterial en el anciano, asi como en la hiperten-
sion sistdlica aislada, ha estimulado el desarro-
Ilo de diferentes técnicas para medir la distensi-
bilidad arterial .** Una gran e importante infor-
macion fisiopatol 6gica, farmacol dgicay terapéu-
tica ha sido acumulada.® Dos de estas técnicas
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han sido desarrolladas para su posible uso como
procedimiento diagnostico, la medicion de la
velocidad del pulsoy el indice de aumento. Am-
bas son de interés, particularmente en vista del
reclamo de que lapresion arterial adrtica, (y por
lo tanto la presion gjercida sobre el corazon y €l
cerebro), pueden ser diferentes de la que habi-
tualmente es medida en el brazo, teniendo dife-
rentes valores predictivos, pudiendo ser afecta-
da por diferentes drogas antihipertensivas.

La disfuncién endotelial se ha encontrado como
un marcador temprano de dafio cardiovascular.®
Las técnicas utilizadas para investigar la disfun-
cién endotelia, son muy laboriosas y consumido-
rasdetiempo y recursos paralaevaluacion clinica
ddl enfermo hipertenso. Sin embargo, estudiosre-
cientes sobre marcadores circulantes de actividad
endotelial, (6xido nitrico y sus metabolitos, endo-
telinas, citoquinas, moléculas de adhesion, etc.),
podran muy pronto ofrecer pruebas muy sencillas
de disfuncién endotelial,** como actualmente ocu-
rre con la proteina C reactiva.® Estos estudios no
estan al alcancepor ahorademanerarutinariaenla
mayoria de los centros de salud de nuestro pais.
Sin embargo, como ya se menciond, no se debe
perder de vista que otros elementos clinicos si-
guen siendo vigentes y de mucha utilidad en la
estratificacion de riesgo del paciente hipertenso
(edad, antecedentes heredo-familiares, peso, cin-
tura, género, diabetes, tabaquismo, €ic.).

Rifidn

Lahipertension secundariaadafio renal, se basa
en el hallazgo de elevacion de ureay creatinina
en suero, disminucion en ladepuracion de crea-
tinina y la presencia de proteinuria. Es impor-
tante sefialar que larelacién entre creatinina sé-
ricay lamagnitud del dafio renal estal que, pe-
quefias elevaciones en €l nivel sérico de creati-
ninatraducen dafio renal considerable, asi cifras
de creatininaen suero iguales o superioresa 1.5
mg/dL corresponden a un dafio renal importan-
teque se asociaacifras de depuracioninferiores
a 40/60 mL/min. Es conveniente recordar, que
en pacientes con hipertension y dafio renal, pue-
den observarse elevaciones de creatinina sérica
y urato después de haber instituido o intensifi-
cado el tratamiento antihipertensivo, lo cual no
debe considerarse necesariamente como signo
de progresion de dafio rena (siempre y cuando
no seamasdel 20% del valor basal). Laafeccion
renal moderada, ha sido definida recientemente
al detectar valoresiguales o superiores de crea-
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tinina en suero de = 1.5 mg/dL en hombresy
= 1.4 mg/dL en mujeres,*? o con valoresinferio-
res de 60-70 mL/min de depuracién de creatini-
na estimada. Una estimacién de la depuracion
de creatinina, en ausencia de recoleccion de ori-
nade 24-h, se puede obtener basandose en ecua-
ciones corregidas paralaedad, géneroy estatura
corporal.®® Ligeras elevaciones en la creatinina
sérica y urato, pueden observarse después de
haber instituido o intensificado el tratamiento
antihipertensivo, esto no debe ser tomado como
un signo de dafio renal progresivo. Lahiperurice-
mia, (definida como nivel de urato por arriba de
7 mg/dL), puede verse frecuentemente en pacien-
tes hipertensos no tratados y también se ha corre-
lacionado con laexistenciade nefroesclerosis.**4
El encontrar deterioro de la funcién renal en un
paciente hipertenso, constituye un potente pre-
dictor de eventos cardiovasculares futuros y
muerte. Por lo tanto, en todo paciente hiperten-
so, es indispensable determinar la creatinina sé&-
rica, la depuracion de creatinina, €l urato sérico
y laproteinuria. En todo paciente diabético y en
hipertensos, sean o0 no diabéticos, debe buscarse
la presencia de microalbuminuria.

En tanto una elevacion de lacreatinina séricain-
dicareduccién en lavelocidad de filtracion glo-
merular, el aumento en laexcrecion de alblimina
o0 proteina, habla de alteracion en la barrera de
filtracion glomerular.® La microalbuminuria ha
mostrado ser predictiva en el desarrollo de ne-
fropatia diabética, tanto en el tipo 1 como en €l
2,4 en cambio la presencia de proteinuria gene-
ralmente indica la existencia de dafio renal pa-
renquimatoso bien establecido. En pacientes hi-
pertensos no diabéticos, la presencia de micro-
albuminuria, ain por debajo de los valores um-
brales actuales, ha demostrado ser predictiva de
eventos cardiovascul ares. 4

Fundoscopia

En contraste a los afios de 1930, cuando Keith,
Wagener y Baker clasificaron loscambiosoculares
delahipertension en cuatro grados,”® en laactuali-
dad es poco frecuente encontrar enfermos con he-
morragias (grado 3) y papiledema (grado 4). Los
grados1y 2 condstentesen cambiosarteriolaresse
ven frecuentemente, pero no hay evidenciade que
estos cambios tengan vaor prondstico. Por |o tan-
to, los grados 1 y 2 no pueden ser usados como
evidenciade dafio a érganos blanco, en cambio los
grados 3y 4 son ciertamente marcadores de com-
plicaciones hipertensivas graves.
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Proteinuriay fondo de ojo: ¢ Marcado-
res de riesgo subestimados?

El rifion, tiene un mecanismo defiltracion Unico
gue permite al glomérulo discriminar moléculas
tan pequefias como 40 angstroms, la albimina
sefiltra de maneramuy escasay laminimacan-
tidad que logra pasar es reabsorbida, de tal suer-
te que es casi imposible que una tira reactiva
convencional para proteinas en orinala detecte.
Es decir si en una simple tira reactiva conven-
ciona se detectan proteinas, la cantidad que se
estafiltrando superayalos 200 mg/dL. A menos
de que exista unarazon obvia (infeccion, conta-
minacion, tira reactiva caduca, etc.), la presen-
ciade proteinuria aunque sea minimaes un dato
indirecto de dafio en microcirculaciéon y debe
alertar a médico delanecesidad de optimizar o
incluso cambiar el tratamiento antihipertensi-
vo. Labusqueda de proteinuriaes obligatoriaen
todo paciente en que se detecte cifras elevadas
de presion arterial, sobre todo si €l paciente es
portador de diabetes o de intolerancia ala glu-
cosa. Si el paciente ademas tiene retencion de
azoados o la proteinuria es marcada, €l paciente
debe ser referido a especialista. Otra ventana
clinica muy importante en la evaluacion del pa-
ciente con hipertensién arterial eslarealizacion
de estudio de fondo de ojo. La presencia de mi-
crohemorragias, debe alertar de dafio en micro-
circulacion y aunque su valor prondstico se ha
soslayado, es tan valioso como o puede ser la
proteinuria.*s4®

Cerebro

En pacientes que han sufrido de enfermedad
vascular cerebral, las técnicas de imagen con
las que en la actualidad se cuenta, permiten
mejorar el diagnostico, naturaleza y localiza-
cion de la lesion.® La tomografia computada
de craneo es el procedimiento de eleccion para
€l diagnéstico de un ataque vascular cerebral,
pero excepto para el reconocimiento temprano
de una hemorragia intracraneal, la resonancia
magnética ha ido reemplazando poco a poco a
latomografia. Lo anterior ha dado lugar inclu-
so a modificaciones en la toma de decisiones
terapéuticas.’®! La resonancia magnética es
muy superior alatomografia en identificar in-
fartos cerebrales silenciosos, la gran mayoria
delos cuales son pequefiosy profundos, (infar-
toslacunares). Por medio delaresonanciamag-
nética es posible identificar infartos mayores
de 3 mm de didmetro. A pesar de larelevancia
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clinica que esto conlleva, el consumo de tiem-
po y €l costo de la resonancia magnética, no
permite ain su amplio uso.*

Topicos fisiopatologicos

en hipertension

Hipertension sensible a sodio

Un término que frecuentemente se usa pero del
cual se sabe poco, es la “ Sensibilidad al so-
dio” que desarrollan un buen nimero de pa-
cientes hipertensos. Evidencia reciente sugiere
que en la medida que un paciente avanza de
edad incrementa su riesgo desarrollar hiperten-
sién arterial entre otras razones porque €l rifion
va desarrollando un dafio progresivo sutil se-
cundario amdiltiples factores, entre otros el es-
trés oxidativo y la predisposicion genética.>%®
Asi, toda vez que se alcanza €l imbalance entre
laregulacion de la angiotensina Il y la excre-
cion de sodio, es el incremento en la sensibili-
dad al sodio lo que determina un aumento rela-
tivo, pero suficiente de volumen intravascular
para despertar mecanismos de elevacion de la
presion arterial, esdecir €l incremento en lapre-
sion arterial esel mecanismoinicial de defensa
que usa el organismo para incrementar la na-
triuresis. Sin embargo, vale la pena mencionar
gue no todos los pacientes responden a la res-
triccion de sodio en la dietay es por ello que
algunos autores resaltan que més del 40% no
son sodiosensibl es sobre todo en etapas tempra-
nas, lo anterior tiene potencialmente un gran
impacto para una poblacion hipertensa joven,
como lamexicana. Desafortunadamente, lagran
mayoria de |os hipertensos se detecta en forma
tardia (> 40 afios de edad), y hasta que no exis-
tan los mecanismos epidemiol 6gicos para de-
tectarlos en forma mas temprana, mas del 75%
habra ya desarrollado hipersensibilidad al so-
dio cuando acuda al médico, por lo que, de
manera general es mejor recomendar |a dieta
baja en sodio, que buscar quienes son 0 ho son
sodiosensibles.

Resistencia deinsulina e hiperinsulinemia
enHTAS

Aungue hay evidenciasustancial quelos pacien-
tescon HTA Stienen mayor proporcion deresis-
tencia a la insulina (RI)/hiperinsulinemia com-
parada con los individuos normotensos,>% al-
gunos estudios epidemiol 6gicos no han logrado
discernir unarelacion significativaentrelaresis-
tencia de insulina y la hiperinsulinemia.6-% En
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un esfuerzo de resolver estos resultados al pare-
cer discordes, e grupo europeo para el estudio
de la Rl examing la relacion entre una medida
especifica de consumo de glucosa mediado por
insulina, la concentracién de ayuno de lainsuli-
na, y la presion arterial en 333 individuos nor-
motensos, estudiados en 20 diversos centros de
investigacion clinicos.% Losresultadosindicaron
que la presion arterial fue relacionada directa-
mente con la Rl y la concentracion de lainsuli-
na. Ademés, estasrel aciones fueron independien-
tes de diferencias en edad, género, y grado de
obesidad.

El tamafio del estudio europeo, ademés del uso
de una medida directa de accion de la insulina,
seglin lo propuesto, en contraste con las estima-
ciones sustitutas, proporciona evidencia de que
hay unarelacion entrelaRl, lahiperinsulinemia,
y lapresién arterial. Sin embargo, no se estable-
ce necesariamente una relacion directa de cau-
sa-efecto.

Por ejemplo, es discutible que la HTAS per se
conduce a laresistencia a la insulina/hiperinsu-
linemia. Asi, en el nivel massimple, el porcenta-
je delaRI no se aumenta en pacientes con for-
mas secundarias de hipertensi6n.5”% Ademas, la
RI/hiperinsulinemia existe en normotensos, pa-
rientes de primer-grado de pacientes con hiper-
tension esencial .#*7 Asimismo, resultados de va-
rios estudios previos en los cuales se ha utilizado
la hiperinsulinemia como un marcador sustituto
de ayuda para inferir resistencia de insulina bajo
lavisién de quelahiperinsulinemiaestaligadaal
desarrollo de la hipertensién esencial, importan-
tes correlaciones se han encontrado.”" El estu-
dio que parece ser € mas relevante en este tema
fue realizado por Skarfors et a.,”™ que evalué los
factores de riesgo para el desarrollo de la hiper-
tension en 2,130 hombres observados sobre un
periodo 10-afios. Se encontrd que la presion ar-
terial basal era el predictor més fuerte del desa-
rrollo delahipertension. Ademas, las caracteris-
ticas basales de los hombres normotensos que
desarrollaron HTAS fueron comparadas con las
de individuos que seguian siendo normotensos.
El andlisis demostré que los individuos que de-
sarrollaron posteriormente HTAS fueron mas
obesos, tenian unainsulina plasmatica mas alta
(en ayunas 'y después de glucosa intravenosa) y
concentraciones elevadas de triglicéridos (TG).
Cuando lapresién arterial basal fue excluidadel
andlisis multivariado, los predictores indepen-
dientes de laprogresion ala hipertension fueron
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obesidad (segun o estimado por indice delamasa
del cuerpo), € nivel en ayuno de insulina plas-
mética'y prueba de tolerancia a la glucosa anor-
mal, asi como antecedentesfamiliaresde HTAS.
La capacidad de la insulina de predecir cambios
en lapresion arterial en un cierto plazo también
se hademostrado en los nifiosy en los adol escen-
tesfinlandeses.” "8 Las edades delapoblacién del
estudio se extendieron a partir de 3 a 18 afios y
fueron seguidos por un promedio de 16 afios. Los
resultados de este estudio indicaron que las con-
centraciones de ayuno de lainsulina“ parecen re-
gular la presion arteria real dentro de la gama
normal y predecir lapresion arteria futura’.

A pesar de la evidencia arriba citada en cuanto
al papel que tiene la hiperinsulinemia/RI en la
patogénesis de la hipertension, las interpreta-
ciones de los resultados de andlisis estadisticos
de estudios poblacionales contintian cuestio-
nando |la existencia de esta asociacion. Més es-
pecificamente, cuando latécnica estadisticade-
nominada “andlisis factorial”1® se utiliza para
evaluar la relacién entre la Rl y condiciones
relacionadas, la presion arterial parece ser un
factor independiente que se asocia a resisten-
cia de insulina y/o a hiperinsulinemia.” Aun-
gue estos resultados se interpretan generalmen-
te como evidencia en contra de una relacion
independiente entre la RI/hiperinsulinemia, la
heterogeneidad etiolégicay clinica de pacien-
tes con HTA esencia proporciona una razon
mas obvia para esta conclusién. Laresistencia
captacion de la glucosa mediado por insulinay
la hiperinsulinemia compensatorio son varia-
bles continuas,® y no dicotémicas de ahi que
no son de ninguna manera féciles de clasificar
para designar a una persona como insulina re-
sistente o insulina sensible.

La observacion de que sdlo ~ 50% de pacientes
con HTAS tienen RI/hiperinsulinemia explica
el porqué la controversia contindia. En el nivel
mas simple, no debe sorprender quelos estudios
basados en poblaciones grandes, en las cuales
los marcadores sustitutos de laresistenciade in-
sulina se aplican a los individuos sobre todo
normotensos, tuvieran dificultad en discernir una
relacion entre laresistenciade insulinay la pre-
sién arterial. Sin embargo, estos resultados no
hablan del 50% de los pacientes con HTAS que
si tienen RI/hiperinsulinemia, y en estos indivi-
duos es muy probable que la anormalidad en la
disposicion de la glucosa mediada por insulina
y las consecuencias de este defecto desempefien
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un papel importante en la génesis del aumento
enlapresion arterial, asi como el resultado clini-
co de pacientes con HTAS.

Debe ser recordado, ademas, que los resultados
delos estudios poblacionales que concluyen que
laresistenciadeinsulinano estarelacionadacon
€l desarrollo de la hipertension esencia no nie-
gan las observaciones siguientes: 1) el predomi-
nio de laresistencia a lainsulina/hiperinsuline-
mia se aumenta en pacientes con hipertension
esencial; 2) estos cambios se pueden considerar
en normotensos que son parientes de primer-gra-
do de pacientes con HTAS; y 3) laresistenciaa
lainsulina/hiperinsulinemia, como se hademos-
trado en estudios previos, es predictor indepen-
diente del desarrollo de la hipertension esencial .
El hecho que laresistenciaalainsulina/hiperin-
sulinemia no contribuya a la etiologia de la hi-
pertensién esencial en algunos individuos no
debe oscurecer la conclusion de que esta impli-
cada en mecanismos fisiopatol 6gi cos subyacen-
tes relevantes. Ademas, y quizés de mayor im-
portancia, es que el subconjunto delos pacientes
gue son hipertensosy con resistenciaalainsuli-
na estan en gran medida con un riesgo mayor de
sufrir un padecimiento cardiovascular grave.®
Aunque de forma indiscriminada, |os términos,
sindrome cardio-metabdlico, sindrome metabd-
lico, resistencia a lainsulina e intolerancia a la
glucosa, hipertrigliceridemiacon nivelesde HDL
bajos, “ hiperuricemiametabdlica’, parecieran en
el fondo referirse alo mismo, esimportante se-
fialar que no es asi.

Laextraordinaria coincidenciaen laprevalenciae
interaccion entre estos sucesos metabdlicos, ini-
cialmente denominados como “ Sindrome X meta-
bolico” por Gerad Reaven, o posteriormente “ €
cuarteto” de la muerte por R. Kaplan, y después
quinteto, etc; hicieron sentar las bases de un com-
ponente metabdlico comdn de fondo. Sin bien es
innegable que la resistencia a la insulina frecuen-
temente acompafiada de hiperinsulinemia “com-
pensatoria’ es un factor de riesgo independiente
paraeventos cardiovascul ares, no todoslos pacien-
tes hipertensos son resistentes alainsulina.

Sin embargo, de acuerdo con el método de con-
solidacion conjuntiva,® si un pacienteingresaal
consultorio, es del género masculino, tiene so-
brepeso u obesidad, es mayor de 50 afiosy sele
detectan cifras limitrofes o bien HTAS, su pro-
babilidad de ser diabético es cercanaa 30%, pero
la probabilidad de tener resistenciaalainsulina
esalrededor del 75% (Tabla VIII).
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Asi, debido a que una manifestacién muy fre-
cuentemente asociada a sindrome de resisten-
cia a lainsulina es la hipertrigliceridemia con
niveles de HDL bajos, nos debe hacer reflexio-
nar de que lasimple exploracion fisicay €l inte-
rrogatorio son el instrumento més poderoso que
tiened clinico paraladetecciény estudio delas
enfermedades crénicas esencialesdel adulto. No
hay elementos 100% probatoriosde quelaresis-
tenciaalainsulina sea la causa de hipertension
arterial, pero no hay duda que es més frecuente
en el paciente hipertenso y su existencia debe
alertarnos, pues €l riesgo de desarrollar algin
evento cardiovascular es mayor que en el hiper-
tenso sin resistencia alainsulina

ENSA 2000,*14% @l igual que otros reportes en
laliteraturamundial evidencio quelaDM-2 pue-
de de manera notable favorecer €l desarrollo de
HTAS. Asi, cerca de la mitad de los DM-2 son
portadores de HTAS y en general mas del 75%
delos DM-2 después de los 60 afios seran hiper-
tensos A su vez, la hipertension arterial incre-
menta a doble el riesgo de desarrollar DM-2.
M ultiples estudios estan ahoraen desarrollo para
demostrar que el tratamiento con antagoni stas del
receptor tipo 1 de angiotensina ll puede reducir
el riesgo de desarrollar DM-2.

Acido urico

El &cido Urico es un producto de degradacién
de las purinas y es degradado principalmente
por una enzima hepética, la urato oxidasa. En
sujetos con obesidad, resistenciaalainsulinay
dislipidemia (sindrome metabdlico), |a hiperu-
ricemiafrecuentemente ocurre yaquelainsuli-
na estimula la reabsorcion no sdlo de sodio,
sino también, de &cido Urico. Se estima que
hasta el 25% de la poblacién hipertensa no tra-
tada, en el 50% de la poblacion tratada con diu-
réticos y hasta el 75% de la Ilamada hiperten-
sién maligna, presentan hiperuricemia. La hi-
peruricemia es asociada con |a hipertension ar-
terial, enfermedad vascular, enfermedad renal y
con eventos cardiovasculares. Aun cuando el
mecanismo comienza a dilucidarse, es impor-
tante tener en cuenta su papel yaque frecuente-
mente olvidamos medir sus niveles con cierta
regularidad (2 veces por afio) sobre todo en el
contexto del paciente hipertenso. Ademéas del
potencial dafio directo ocasionado por la ele-
vacion del acido arico, es un marcador de posi-
ble actividad inflamatoria, dafio en membrana
celular e incremento en la produccion de radi-
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cales libres de oxigeno. Estudios recientes su-
gieren que el tratamiento de la hiperuricemia
(> 7 mg/dL, en el hombrey > 6 mg/dL en la
muijer) contribuye deformasignificativaal buen
control del paciente con hipertension arterial.
Ademés como elemento importante a recordar
es que lamujer después de la menopausia, fre-
cuentemente incrementa los niveles de acido
Urico, situacion que en la précticaclinicasuele
no darse como importante, pero hoy sabemos
gue debe reconocerse como un factor méas de
riesgo cardiovascular. Asi, en todo paciente que
se decida usar diurético este aspecto no debe
soslayarse.*4°

Formas secundarias de

hipertension

El abordaje diagndstico y terapéutico de las
formas secundarias de hipertension arterial, no
es el objetivo de estas guias. Sin embargo, es
recomendable siempre tener en mente esta po-
sibilidad, a pesar de que, tan s6lo 5 a 7% de
todos | os pacientes portadores de hipertension
arterial, tendran una causa subyacente de la
HTAS. En laTabla I X, se enlistan algunas de
las causas mas comunes de hipertension se-
cundaria. Una causa secundaria debe siempre
descartarse cuando el comportamiento de la
HTAS es no habitual (crisis hipertensivas pa-
roxisticas, aparicion grave en sujetos muy jo6-
venes, cambio en el patrén de comportamien-
to para volverse muy rebelde a tratamiento —
estenosis aterosclerética bilateral de arterias
renales-), o bien cuando el fenotipo del pa-
ciente nos sugiera alguna posibilidad de mal-
formacion congénita (coartacion de aorta, sin-
drome de Marfan, sindrome de Williams etc.).
Un deterioro de la funcién renal después de
bajar a cifras Optimas la presion arterial debe
alertar de la posibilidad de estenosis de arte-
rias renales. Antes de considerar a la HTAS
como refractaria, se deben descartar causas més
comunes de fracaso terapéutico entre las que
seincluye, no-adherencia, o dosis subdptimas
0 manipuladas por el paciente. Ademas exis-
ten algunas sustancias que pueden contribuir
0 causar elevacion ala presion arterial, tales
como: Esteroides anabdlicos, cafeina, cocai-
na, etanol, nicotina, agentes simpaticomimé-
ticos, AINES, clorpromazina, corticoesteroi-
des, ciclosporina, eritropoyetina, inhibidores
de la monoamino-oxidasa, anticonceptivos
orales, antidepresivos triciclicos.®#8
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Tabla VIII. Prevalencia de diabetes mellitus tipo 2 en México por subgrupos de riesgo: ENSA 2000.

(Método: Consolidacién conjuntiva)*®

Grupos de edad*

20-34 35-54 55-69
Sexo femenino HTA (-) HTA(+) HTA (-) HTA (+) HTA (-) HTA (+)
indice de masa corporal
< 25 kg/m? 3.3% 5.3% 7.9% 8.7% 12.9% 13.9%
25-29.9 kg/m? 4.2% 5.0% 10.6% 16.2% 17.6% 21.5%
> 30 kg/m? 8.0% 9.2% 16.3%  19.8% 22.7%  28.6%
Total 44% 6.7% 11.6% 17.0% 17.8% 22.9%

Sexo masculino
Indice de masa corporal

HTA (-) HTA (+)

HTA () HTA (+) HTA () HTA (+)

< 25 kg/m? 3.4% 6.3% 9.2% 11.3% 10.9% 14.7%

25-29.9 kg/m? 4.6% 8.6% 13.1% 16.3% 23.9% 25.1%

> 30 kg/m? 7.6% 12.6% 17.4%  29.5% 25.6% 25.9%

Total 4.3% 9.0% 12.4%  20.0% 20.6% 21.2%
* Edad expresada en afios; HTA, Hipertension arterial; (-), ausencia; (+), presencia.

Tabla IX. Algunas causas de hipertension arterial
secundaria.

1. Enfermedad del parénquima renal

2. Enfermedad vascular renal

. Trasplante de 6rgano con uso de
inmunosupresores

. Tumores secretores de renina

. Aldosteronismo primario

. Sobreproduccién de mineralocorticoides

. Hiperplasia adrenal congénita

. Sindrome de Cushing

. Feocromocitoma

10. Tumores cromafin extra-adrenales

11. Hipertiroidismo

12. Hiperparatiroidismo

13. Acromegalia

14. Inducida por embarazo

15. Apnea obstructiva del suefio

16. Coartacion de aorta

17. Disautonomia

18. Hipertensién intracraneal

19. Insuficiencia aértica

20. Fistulas arteriovenosas

21. Enfermedad de Paget

22. Beriberi

23. Sx Carcinoide

w

COWw~NOO UM

Hipertension maligna

El término hipertensién malignafue descrito por
Volhard y Fahr en 1914. Se definié como una
entidad hipertensivaderapidaprogresion con alta
mortalidad, en la cual el 99% de los pacientes
portadores de este mal estaban muertosa5 afios.
Sin embargo, con €l advenimiento de la didlisis
y €l trasplante se halogrado reducir su mortali-
dad a menos del 25% a 5 afios. Esta clase de
HTAS habitualmente cursa con cifras muy ele-

vadasy dificiles de controlar, con presencia co-
m(n de hemorragias y exudados en retina, pue-
de ademas haber papiledema, pero su ausencia
no la descarta, es comun la microangiopatia y
dafio renal progresivo. Trastornos graves en la
regulacién intrarrenal de angiotensina y otros
péptidos vasoactivos se han relacionado ala pa-
togénesisde estaentidad. De maneramasreciente
se han descrito otros componentes inflamatorios
como mediadores o detonantes de esta entidad.®
A diferencia de la hipertension esencial, donde
los sintomas suelen ser muy insidiosos, en la hi-
pertension acelerada maligna,®® habitualmente
hay sintomas. La cefaleay los sintomas visuales
son los més comunes. Los dolores de cabeza son
mas frecuentemente matutinos. El diagndstico di-
ferencia con la hipertensién de origen renovas-
cular esobligado. L os estudios histol 6gicos mues-
tran un engrosamiento mixoide de las arteriolas,
predominantemente en las células del masculo
liso. En pacientes con un comportamiento agresi-
vo de dafio a érganos blanco, uso de més de tres
farmacos para lograr el control deben hacer sos-
pechar esta entidad. Es aconsgjable que este tipo
de pacientes sea evaluado por €l especialista

Estratificacion de riesgo en el
paciente con HTAS

El andlisis multicategdrico por el método de con-
solidacién conjuntivat® utilizado en ENSA 2000,*
permitio apreciar de maneraobjetivalosdiferen-
tes gradientes porcentual es de cambio en la pre-
valencia de las ECEA, dependiendo de varias
circunstancias.
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Asi, para hipertensién, esimportante considerar
las caracteristicas clinicas iniciales de cada pa-
ciente, yague nos puede ayudar aestimar lapre-
valencia (Tabla X).

Sistema para clasificacion

de grupos

La edad, la diabetes, el sindrome metabdlico,
laobesidad, lapresenciade dafio a érgano blan-
coy el grado de elevacion de la presion arterial
son sin duda, |os principal es factores que deter-
minan con mucho la probabilidad de desarro-
Ilar un evento cardiovascular mayor. Lacombi-
nacion de los factores sefial ados, permite clasi-
ficar amas del 85% de todos los hipertensos y
puede ademés, guiar la conducta terapéutica
(Tabla Xl).

La combinacion de los factores sefialados en
Tabla Xl dieron origen a una propuestade cla-
sificacion denominada “ Clasificacion-HTM”,
para sefialar que es un sistemade clasificacion
de hipertensién arterial que conjunta la pre-
sencia de otros factores de riesgo cardiovas-
cular comUnmente asociados. Esta clasifica-
¢ion puede ser (til para paises con caracteris-
ticas sociodemogréficas similares a México*.
La clasificacion fue disefiada con la idea de
tener un sistemasimpley practico de estratifi-
cacion clinica que nos permita un abordaje
diagndstico-terapéutico de primer contacto,
sencillo y fécil de aplicar en el paciente adul-
to. Sin embar go, esta propuesta declasifica-
cion no debe ser tomada como un dogma, o
paradigma coer citivo.

La clasificacion tiene dos grandes grupos: 1)
HTM,, que designa a pacientes hipertensos sin
evidencia de sindrome metabdlico o de DM-2,
Yy, 2) HTM,, para clasificar a aguellos pacientes
portadores de sindrome metabdlico o DM-2. En
este sentido, el lector podra observar que en
México desafortunadamente HTM,, sera la de
uso maés frecuente, por la alta prevalencia del
sindrome metabdlico. El sistema de clasifica-
cion HTM, toma en cuenta a 4 indicadores ba-
sicos, que rapidamente permiten al clinico sa-
ber el contexto del paciente hipertenso al cual
se enfrenta 'y disefiar asi, un plan de trabajo y
metas terapéuticas.

El sistema de clasificacién HTM propuesto por
nuestro grupo de trabajo, nos permitio la cons-
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truccién de las recomendaciones para €l trata-
miento farmacolégico y no farmacol égico, di-
chas recomendaciones aparecen en laTabla XI|I.

Tratamiento farmacologico
Loméasimportanteen el tratamientodelaHTAS
es lareduccion en las cifras de presion. Sin em-
bargo, el farmaco de primera linea es siempre
temade discusion. Nuestra propuesta es primero
estratificar |as caracteristicas del sujeto hiperten-
so atratar, basadosen laclasificacion HTM y en
lametaen mm Hg alograr.

Como ya se sefial6 la division en dos grandes
grupos de HTM esta en relacion alapresencia
0 no de sindrome metabdlico y/o diabetes. Asi,
la evidencia actual sugiere que la mayor pre-
valencia de dafio a 6rgano blanco se da en el
grupo de HTM2. Por lo tanto no sblo es €l ni-
vel de presién arterial el Gnico factor que debe
determinar la conducta terapéutica farmaco-
I6gica inicial. Asi por ejemplo, un paciente
entre los 20 a 34 afios sin evidencia de facto-
res de riesgo asociados y sin obesidad puede
recibir tratamiento con betabl oqueador de pri-
merainstanciaasociado o no adiurético o bien
a un calcioantagonista, dependiendo de la
meta en mm Hg a lograr; en cambio, en un
individuo de edad similar pero con sindrome
metabolico y/o evidenciade dafio renal, el tra-
tamiento de primeralineadeberiaser un IECA
0 ARA2, con o sin diurético, o bien con o sin
calcioantagonista, dependiendo de la meta te-
rapéuticaalograr.

Esdecir, siempre se deben de marcar dos aspec-
tos. 1). El tipo de clasificacion HTM correspon-
dientey 2). Lametaen mm Hg alograr en cada
caso. Por lo tanto € tipo HTM, en general nos
auxiliaa determinar el tratamiento farmacol 6gi-
co de primeralinea. Por otra parte, lametaalo-
grar en términos de mm Hg, determinarala ne-
cesidad y caracteristicas del tratamiento combi-
nado autilizar. El diuréticotiazidico esel f&rma-
co de combinacién de uso més comun, sin embar-
go, en sujetos jovenes en quieneslafrecuenciade
hipertensién sensible a sodio es menor €l uso de
un calcioantagonista es una aternativa Util.
Siendo la obesidad el principal catalizador de
las ECEA, el cambio en €l estilo de viday ali-
mentacion son sin duda piedra angular en todo
paciente hipertenso.

* Sistema de clasificacion ideado por el grupo de trabajo para estudio de la hipertensién del Instituto Nacional de Cardiologia, “Ilgnacio
Chavez”, 2004.

www.archcardiolmex.org.mx



Hipertension arterial en México

151

Tabla X. Prevalencia de hipertensién arterial en México por subgrupos de riesgo: ENSA 2000

Grupos de edad*

20-34 35-54 55-59
Sexo femenino DM (-) DM (+) DM (-) DM (+) DM (-) DM (+)
indice de masa corporal
< 25 kg/m? 8.0% 12.5% 19.2% 20.9% 44.4% 46.7%
25-29.9 kg/m? 11.7% 13.6% 27.7% 38.5% 54.5% 60.7%
> 30 kg/m? 24.4% 27.2% 44.3% 50.2% 68.0% 74.4%
Total 12.4% 18.1% 35.1% 42.0% 57.1% 64.6%
Sexo masculino DM () DM (+) DM (-) DM (+) DM (-) DM (+)
indice de Masa Corporal
< 25 kg/m? 15.0% 25.1% 27.3% 32.1% 37.7% 46.1%
25-29.9 kg/m? 25.8%  40.3% 39.1% 45.4% 55.2% 56.4%
> 30 kg/m? 43.9% 57.8% 55.3% 71.0% 58.8% 59.3%
Total 23.0% 39.6% 38.9% 52.9% 52.6% 53.6%
* Edad expresada en afios; DM, diabetes mellitus Tipo 2; (-), ausencia; (+), presencia.

Tabla XI. Clasificacion HTM* de riesgo en pacientes con hipertension arterial.

Para establecer el grupo de riesgo HTM se debe conjuntar de manera secuencial los siguientes indicadores

bésicos:
Grupo de edad Afios
| 20a 34
1l 35a54
1 55 0 més
indice de masa corporal
A 18.5 a 24.9 kg/m?
B 25 0 més
Estadio de hipertension
1 Sistélica entre 140 y 159 mm Hg y/o diastélica entre 90 y 110 mm Hg
2 Sistélica > 160 mm Hg y/o diastolica > 110 mm Hg
Presencia de dafio a érgano blanco (Hipertrofia ventricular o Falla Renal)
0 () Ausente
O (+) Presente

* HTM, sistema de clasificacion para hipertensién arterial (tipo 1, sin diabetes o sindrome metabdlico; y, tipo 2 si hay DM-2 o sindrome metabdlico).
Ejemplo, un paciente puede ser HTM, = I-B-2 (+), lo cual significa que se trata de un hipertenso no diabético, entre 20 y 34 afios, con exceso de peso,

en estadio 2 de nivel de HTA y con presencia de dafio a 6rgano blanco.

Ademés, es importante sefialar que en México
como en otros paises, laobesidad es el principal
detonante de sindrome metabdlico y resistencia
alainsulina, situacion que frecuentemente limi-
ta e uso de betabloqueador como farmaco de
primera lineay en ausencia de dafio a érganos
blanco el uso de un calcio-antagonista ofrece
una buena alternativa como farmaco inicial.

No obstante, como se detalla en la Tabla XII, €
sujeto con evidencia de dafio a érganos blanco
debe siempreiniciar con un bloqueador del siste-
marenina-angiotensina(ARA2 0 IECA), indepen-
dientemente de su peso. Por |o anterior lablsque-

daintencionada de proteinuria (micro o macroal-
buminuria) o hipertrofia ventricular izquierda es
obligada antes de decidir el fa&rmaco inicia més
apropiado. Més aln, debido a subdiagndstico de
HTAS, o bien sudiagnésticotardio, lamayoriade
| os pacientes son atendidos cuando se ha desarro-
Ilado ya algin grado dafio a érganos blanco. Si
bien, esto representaria la necesidad de usar més
bloqueadores del sistema renina angiotensina, en
la précticadiaria es comun observar la necesidad
de asociar mas de un farmaco paralograr la meta
ideal en mm Hg. Laasociacion de[ECA 0 ARA2,
con diurético y/o calcio antagonista es una préc-
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ticamuy comun. La posibilidad de asociar IECA
con ARA2, no debe descartarse sobre todo en €
contexto del paciente hipertenso con diabetes en
quien lareduccién Optimade proteinuriano se ha
alcanzado.

Consideraciones finales

1. En el México del afio 2004, el panorama epi-
demiol gico delahipertension arteria, sepre-
senta como un verdadero reto de salud publi-
ca; una prevalencia media del 30.05%, en-
cauzada sobre unatendenciacreciente, requie-
re de una especial atencion.

2. Ladistribucién poblacional delahipertension
arterial en nuestro pais, le apartade | os patro-
nes globales de deteccidn, diagndstico, trata-
miento y prevencion. La gran masa de nues-
tra poblacion estd compuesta por personas
menores de 50 afios de edad, |0 que determi-
na una gran proporcién de hipertension arte-
rial de predominio diastélico. Otras caracte-
risticas intrinsecas de nuestra poblacion,
como las de carécter étnico, genémico y fe-
nomico, imprimen rasgos muy particulares a
las diversasformas de hipertension arterial en
México, que obligan a planteamiento de es-
trategias de atencion especial.

3. Laconcurrenciaparcial ototal dela hiperten-
sion arterial con elementos del sindrome me-
tabolico (resistenciaalainsulina-diabetes me-
[litus 2, sobrepeso-obesidad, triglicéridos al-
tos, colesterol HDL bajo), y con otrosfactores
como microal buminuria, hiperuricemia, esta-
do proinflamatorio y procoagulante, apunta
hacia €l concepto de una cadena patogénica.
Mientras se dilucida si existe o no, unarela-
cion de patofisiologia compartida en esta ca-
dena patogénica, es aconsejabletomar en con-
sideracion el dictamen del andlisis de conso-
lidacion conjuntiva, aplicado a los datos de
ENSA 2000. Un paciente con hipertension
arterial tendra una mayor probabilidad de ser
diabético y esta probabilidad crecera si tiene
sobrepeso 0 es obeso y alin més, s esdel gé-
nero masculino y rebasa los 50 afios de edad.

4. El concepto derivado del andlisis de consoli-
dacioén conjuntiva, aporta los elementos sufi-
cientes para estratificar de manera sencilla a
los pacientes hipertensos y dio origen a sis-
tema de clasificacién propuesto “HTM”. El
primer paso, consiste en definir la presencia,
0 la ausencia, del sindrome metabdlico. En
nuestro medio, el sindrome metabdlico se en-
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cuentra presente en la gran mayoria de los
paci entes hipertensos. Unavez cumplidaesta
premisade estratificacion, se agregan losfac-
tores de: edad, indice de masa corporal, esta-
dio de hipertension y presencia de dafio renal
u otros organos blanco. Este procedimiento,
es clave en € disefio del abordaje diagnosti-
co-terapéutico de primer contacto.

. Una terapéutica farmacol égica 6ptima, con-

siste en la eleccién de los farmacos que po-
tencialmente ofrezcan el mayor beneficio al
paciente, en armoniacon la estratificacion de
su padecimiento. El arsenal de los medica-
mentos antihipertensivos es muy variado en
sus mecanismos de accion y en susindicacio-
nes. Las caracteristicas dominantes de la hi-
pertension arterial en México, con su asocia-
cion a sindrome metabdlico y la frecuente
presencia de dafio a érganos blanco, como €l
corazon, el rifién y la circulacion cerebral,
requieren usualmente la aplicacién de dos o
mas medicamentos y obligadamente a la in-
dicacion de cambios en el estilo de vida

. Laparticipacion del sissemarenina-angiotensi-

naen lagénesis de la hipertension arteria y en
€l dafio a 6rganos blanco, hadado lugar al em-
pleo exitoso de los inhibidores de la enzima
convertidora de angiotensina (IECA) y de los
antagonistas de los receptores de angiotensina
I1 (ARA-II). Estosgrupos de medicamentos ocu-
pan un lugar muy especia en € tratamiento de
la hipertension arterial asociada a sindrome
metabdlico y ala prevencidn y contencién en
e avance del dafio a 6rganos blanco, eviden-
ciados por hipertrofia ventricular, insuficiencia
cardiaca congestiva, disfuncion ventricular iz-
quierda'y nefropatia diabética

. La participacion del i6n calcio (Ca™) en la

viafinal de una parte de los mecanismos pa-
tofisiolégicos de la hipertensién arterial, ha
colocado alosblogueantes delos canalestipo
“L” parael Ca™ (calcioantagonistas), en un
lugar deimportanciaparael tratamiento dela
hipertension arterial. Los calcioantagonistas
han demostrado un elevado grado de eficacia
en la hipertensién del anciano, en la hiper-
tension sistdlica aislada, en la asociacion de
hi pertensién con angina de pecho, con enfer-
medad vascular periférica, con aterosclerosis
carotideay en presencia de embarazo.

. El bloqueo delosreceptores adrenérgicostipo

beta, es de utilidad primaria en los estados
hipertensivos asociados a unaintensainfluen-
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Tabla XII. Niveles de clasificacion HTM y sus consecuencias terapéuticas.

GRUPO HTM,

Conducta terapéutica**

I-A-1 ()
I-A-1 (+)
-A-2 ()

I-A-2 (+)

Considere tratamiento inicial con BB, agregue diurético y/o A-Ca** si la meta no es alcanzada.
Ejercicio y dieta balanceada.
Tratamiento inicial con ARA2 o IECA, agregue diurético y/o A-Ca** si la meta no es alcanzada.
Ejercicio y dieta balanceada.
Considere tratamiento inicial con BB, agregue diurético y/o A-Ca** si la meta no es alcanzada.
Ejercicio y dieta balanceada.
Tratamiento inicial con ARA2 o IECA, agregue diurético y/o A-Ca** si la meta no es alcanzada.
Ejercicio y dieta balanceada.

-B-1 ()

1-B-1 (+)

1-B-2 ()

1-B-2 (+)

Dieta para bajar de peso. Considere tratamiento inicial con A-Ca**, agregue diurético y/o BB
si la meta no es alcanzada.

Ejercicio y dieta balanceada.

Dieta para bajar de peso. Tratamiento inicial con ARA2 o IECA, agregue diurético y/o A-Ca**
si la meta no es alcanzada.

Ejercicio y dieta balanceada.

Dieta para bajar de peso. Considere tratamiento inicial con A-Ca**, agregue diurético y/o

BB si la meta no es alcanzada.

Ejercicio y dieta balanceada.

Dieta para bajar de peso. Tratamiento inicial con ARA2 o IECA, agregue diurético y/o A-Ca**
si la meta no es alcanzada. En ocasiones es necesario combinar ARA2 con IECA.

Ejercicio y dieta balanceada.

I1-A-1 (-)

-A-1 (+)

1-A-2 (-)

1-A-2 (+)

Considere tratamiento inicial combinado BB + diurético tiazidico, agregue A-Ca** o IECA si la
meta no es alcanzada. Ejercicio y dieta balanceada.

Tratamiento inicial con ARA2 o IECA + diurético tiazidico. Agregue A-Ca** o BB si la meta

no es alcanzada.

Ejercicio y dieta balanceada.

Tratamiento inicial con ARA2 o IECA + diurético tiazidico. Agregue A-Ca** o BB si la meta

no es alcanzada.

Ejercicio y dieta balanceada.

Tratamiento inicial con ARA2 o IECA, agregue diurético y/o A-Ca** si la meta no es alcanzada.
Ejercicio y dieta balanceada.

11-B-1 (-)
[1-B-1 (+)
11-B-2 (-)

11-B-2 (+)

Dieta para bajar de peso. Considere tratamiento inicial con A-Ca**, agregue diurético y/o IECA
si la meta no es alcanzada. Ejercicio y dieta balanceada.

Dieta para bajar de peso. Tratamiento inicial con ARA2 o IECA, agregue diurético y/o A-Ca**
si la meta no es alcanzada. Ejercicio y dieta balanceada.

Dieta para bajar de peso. Considere tratamiento inicial con A-Ca**, agregue diurético y/o IECA
0 ARA2 si la meta no es alcanzada. Ejercicio y dieta balanceada.

Dieta para bajar de peso. Tratamiento inicial con ARA2 o IECA + diurético tiazidico. Agregue
A-Ca** si la meta no es alcanzada. En ocasiones se puede combinar ARA2 con IECA si la
proteinuria continda. Ejercicio y dieta balanceada, previa valoracién médica.

H-A-1 ()

H-A-1 (+)

H-A-2 ()

H1-A-2 (+)

Tratamiento inicial diurético tiazidico, agregue A-Ca** o IECA si la meta no es alcanzada.
Ejercicio y dieta balanceada con asesoria médica.

Tratamiento inicial con ARA2 o IECA + diurético tiazidico. Agregue A-Ca** si la meta no es
alcanzada.

Ejercicio y dieta balanceada con asesoria médica.

Tratamiento inicial con ARA2 o IECA + diurético tiazidico. Agregue A-Ca** o BB si la meta

no es alcanzada.

Ejercicio y dieta balanceada con asesoria médica.

Tratamiento inicial con ARA2 o IECA, agregue diurético y/o A-Ca** si la meta no es alcanzada.
Ejercicio y dieta balanceada con asesoria médica.

1-B-1 (-)
11-B-1 (+)
1-B-2 (-)

1-B-2 (+)

Dieta para bajar de peso. Tratamiento inicial con diurético, agregue A-Ca** y/o IECA si la meta
no es alcanzada. Ejercicio y dieta balanceada con asesoria médica.

Dieta para bajar de peso. Tratamiento inicial combinado: ARA2 o IECA + diurético. Agregue A-Ca**
si la meta no es alcanzada. Ejercicio y dieta balanceada con asesoria médica.

Dieta para bajar de peso. Considere tratamiento inicial con A-Ca**, agregue diurético tiazidico
y/lo IECA o ARA2 si la meta no es alcanzada. Ejercicio y dieta balanceada.

Dieta para bajar de peso. Tratamiento inicial con ARA2 o IECA + diurético tiazidico. Agregue A-Ca*™*
si la meta no es alcanzada. En ocasiones se puede combinar ARA2 con IECA si la proteinuria
continGia. Ejercicio y dieta balanceada, previa valoracién médica.

** Todos los pacientes con hipertension arterial deben ser sometidos a un programa de cambios en el estilo de vida y modificando habitos como el
tabaquismo y alcoholismo.

Las presentes consideraciones son aplicables al grupo HTM,,. Sin embargo, se sugiere reservar el beta bloqueador para los casos sin evidencia de
dafio a 6rgano blanco o bien cuando la presencia de cardiopatia isquémica lo hace necesario. Recordar que la meta es (L130/80).
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cia adrenérgica, como en la hipertension de
predominio diastdlico o en la hipertension
asociada a la angina de pecho o asociada a
tratamiento post-infarto del miocardio. Tam-
bién es de tener en cuentala utilidad de algu-
nos farmacos de este grupo en la hipertension
arterial asociadaainsuficienciacardiacacon-
gestiva, ataquiarritmiasy a embarazo.

. Los diuréticos, con sus tres subgrupos mas

comunes (tiazidicos, de asa y antialdostero-
nicos), en calidad de antihipertensivos, po-
seen indicaciones particulares. Los diuréticos
tiazidicos son de utilidad en la hipertension
arterial asociadaainsuficienciacardiacacon-
gestiva 'y a la hipertension del anciano, ala
sistélica aislada y a la de grupos étnicos de
origen africano. Los diuréticos de asa son de
utilidad también en la hipertension arterial
asociada a insuficiencia cardiaca congestiva
y ademas en laasociadaainsuficienciarenal.
L os antialdosteronicos, por su parte, son be-
néficos en la hipertension arterial asociados
al tratamiento post-infarto del miocardio, asi
como en presencia de insuficiencia cardiaca
congestiva.

M Rosas y cols,

L os diuréticos, también cuentan con una espe-
cial cualidad sinérgica que favorece a la ma-
yoria de los medicamentos antihipertensivos.
10. El tratamiento de la hipertension arterial ha
planteado una interesante evolucion hacia la
prevencion y la reduccion del nivel de riesgo
de dafio cardiovascular, rena y neuronal, lo-
grada mediante el desarrollo de recursos far-
macol 6gicos cada dia mas sofisticados y no
siempre asequibles en nuestro medio. Sin em-
bargo, el objetivo primario siguesiendo el des-
censo de la presion arterial hacia niveles con-
Siderados como normales y su mantenimiento
permanente en ellos. El control sostenido dela
presion arterial, conseguido mediante una es-
trategiaterapéuticaraciona, traera por si mis-
mo, €l beneficio de la prevencién y la reduc-
cion del riesgo de dafio a 6rganos blanco.
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