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1. INTRODUCCION

6

La hipertension arterial sistémica es uno de los factores de riesgo para enfermedad cardiovascu-
lar mas frecuentes y en términos generales es la resultante del gasto cardiaco (volumen sangui-
neo bombeado por el corazén en un minuto) y la resistencia que ofrecen los vasos arteriales (que
llevan el flujo sanguineo cargado de oxigeno y nutrientes), principalmente los de mas pequefio
calibre, también reconocidos como vasos de resistencia (resistencias periféricas), aunque re-
cientemente también los grandes vasos reconocidos como macro circulacién o vasos arterias
simplemente de conductancia se han reconocido como importantes en determinar la presién
Intra-arterial (presién adrtica central).

Por lo tanto la hipertensién arterial sistémica, es la resultante de mdltiples mecanismos
fisiopatoldgicos involucrados tanto en el volumen latido, como en la macro y micro circulacién.
El diagnéstico y tratamiento de la hipertensién arterial sistémica debe ser de interés para todo
médico, ya que es uno de los factores de riesgo cardiovascular modificable mas frecuente.
Su escrutinio debe formar parte de toda evaluacién de la salud. Su busqueda intencionada y
tratamiento es una estrategia Util y costo-efectiva en la prevencion de la morbilidad y mortalidad
cardiovascular.

El término “Hipertensién Arterial Sistémica” incluye un grupo heterogéneo de condiciones aso-
ciadas con una amplia gama de riesgo cardiovascular. La heterogeneidad de las diferentes formas
de presentacion, tipo y condicién co-mérbida asociada obliga a diagnosticar la caracteristica,
tipo y severidad de la anormalidad; las implicaciones pronésticas del fenotipo y los niveles de
presién, estan generalmente asociados a aspectos genético-ambientales.

Su identificacién sistemdtica y abordaje diagnostico adecuado aporta informacién util ya que
algunas formas de hipertensién arterial primarias se asocian con otras patologias cuya bisqueda
se vuelve obligada (como sucede con la coartacién de la aorta, o la renovascular).

Durante el ciclo cardiaco la contraccién del ventriculo izquierdo dependerd de la magnitud del
estiramiento de las fibras (Ley de Frank-Starling), volumen y la fuerza o trabajo de contraccién
(dp/dt) iniciando la fase sistélica, la apertura de la vélvula adrtica que en condiciones normales no
ofrece ninguna resistencia hace que el ventriculo confronte su poscarga natural, las resistencias
vasculares arteriales, de la complacencia o elasticidad de las arterias, dependera el trabajo
necesario del musculo cardiaco para que el ventriculo vacie su contenido, el impulso méximo
alcanza determinada presién intraarterial y denominada presién arterial sistélica. Al terminar su
vaciamiento el ventriculo izquierdo, la elasticidad o complacencia de los vasos arteriales ejercen
una retraccion y presién sobre el volumen sanguineo, que intentan regresar al flujo, pero al
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cerrarse las valvas de la aorta, permite medir el grado de resistencia vascular en la diastole

(fase de relajacién y llenado ventricular), denominada como presién Arterial Diastélica. Ambas

se miden en mmHg y su diferencia se conoce como Presién de pulso.

De acuerdo con la Organizacién Mundial de la Salud (OMS), el limite para definir a una persona

como hipertensa, es > 140 mmHg en la presién sistélica y/o una elevacién > de go mmHgen la

diastélica. Sin embargo se deben tener en cuenta algunas recomendaciones antes de catalogar

a una persona como portadora de HAS:

Es preciso confirmar que la elevacién de la presion arterial sea genuina, es decir, descartar
que factores externos pudieran ocasionar la elevacion transitoria de la presion arterial en
un momento dado, tales como esfuerzo fisica o mental previo reciente, ingesta de café,
té, o cualquier otra sustancia estimulante en por lo menos una hora previa a la toma
de la presidn arterial; el tipo de personalidad también debe considerarse (hay personas
muy ansiosas 6 aprehensivas que al llegar al consultorio, el simple hecho de estar ahi, y
ver o hablar con el médico les condiciona tal estrés que puede favorecer una elevacion
transitoria de la presién arterial, sin que necesariamente se trate de HAS sostenida, (e.g.
hipertensién de bata blanca®). Por lo anterior en pacientes con hipertensién estadio | 6
limitrofe, es preferible realizar varias mediciones (2 o 3 por semana en condiciones ideales,
de preferencia por la mafiana) antes de establecer el diagndstico definitivo de hipertensién
arterial sistémica.

Sin embargo, cuando se detecten cifras de presion arterial limitrofes o levemente elevadas,
independientemente de la causa, debe per. se, ser un motivo de bisqueda intencionada
del diagnédstico de HAS. Inclusive es recomendable la bisqueda de otros factores de riesgo,
ya que el “impacto clinico” de las cifras de presion arterial limitrofes o normales altas, por
ejemplo, no sera el mismo en un sujeto joven (<35 anos) sin otros factores de riesgo, que
en otro --del mismo grupo de edad--, en quien se detecta la existencia de otros factores
de riesgo. (e.g. diabetes, obesidad, dislipidemia, intolerancia a la glucosa, hiperuricemia,
micro 6 macro albuminuria). Asi por ejemplo, la llamada pre-hipertensién (segtin JNC VII),
con 135-139 mmHg en la sistdlica, o bien, 85-89 mmHg en la diastélica, puede ser cata-
logada como hipertension genuina en el contexto de un paciente diabético con nefropatia.
Ademads, el estudio TROPHY, destaca que los pacientes con presién arterial sistémica nor-
mal alta detectada en monitoreo ambulatorio, mas del 50% se volverd hipertenso en el
transcurso de un ano.

*La hipertensién de bata blanca es una elevacion de la presion arterial ya sea diastélica o sistdlica (generalmente ambsas) durante
la estancia del paciente en el consultorio médico.
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+ El monitoreo ambulatorio de la presién arterial es una alternativa Gtil para los casos limitro-
fes o con sospecha de HAS de bata blanca o reactiva. Asi mismo, la ensefianza de la auto-
medicién de la presién arterial al paciente ha demostrado ser de utilidad, sin embargo, en
algunos individuos puede despertar actitudes de ansiedad y obsesién.

En resumen, el estudio de la hipertensién arterial no debe ser visto como un ejercicio clinico
simple, ya que tiene retos (comunes a muchas dreas de la medicina interna), que de no ser
tomados en cuenta su impacto se vera reflejado sobre el pronéstico y supervivencia.
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2. OBJETIVO DEL PROTOCOLO

Descripcién de las estrategias requeridas para la deteccién, evaluacién y tratamiento del pa-
ciente con hipertension en la poblacién mexicana, con la finalidad de prevenir las complica-
ciones cronicas de la enfermedad, (Ej. enfermedad cardiovascular, enfermedad vascular cerebral,

retinopatia hipertensiva, insuficiencia renal, ateroesclerosis y disfuncién endotelial).

3. JUSTIFICACION

Pese a la magnitud que tiene la Hipertensién Arterial Sistémica como problema de salud,
la mayoria de los casos no son diagnosticados o son tratados de manera insuficiente. Su
prevalencia es alin mayor en sujetos con diabetes, dislipidemias, tabaquismo, sobrepeso u
obesidad o bien en sujetos de edad avanzada. Todo médico de primer contacto debe ser ca-
paz de diagnosticar y tratar a la Hipertensién Arterial Esencial o primaria en sus diferentes
formas y estadios de presentacion, a menos de que se trate de una emergencia hipertensiva
que de no trasladarse a un segundo o tercer nivel de atencién puede poner en peligro la vida
del enfermo.

La aterosclerosis juega un papel central en tres de las primeras cinco causas de muerte en
México. La aterosclerosis es un proceso multifactorial causado por condiciones que dafan al
endotelio en forma crénica. Sus causas son multiples. La Hipertensién Arterial Sistémica es
un factor causal y acelerador del proceso inflamatorio vascular conocido como la ateroscle-
rosis cuya importancia ha sido demostrada en todos los grupos étnicos. Su control 6ptimo
es una de las alternativas eficaces para disminuir la progresién de las lesiones y reducir el
ndmero de eventos clinicos (2).
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4. METODOLOGIA

Se realiz6 la busqueda de las gufas clinicas idéneas para la construccién del protocolo
mediante Pubmed. La identificacion de los documentos se hizo empleando palabras claves
progresivamente restrictivas:

Guidelines: (14292 publicaciones)

Hypertension, (268493 publicaciones)

Hypertension and heart disorders (21826 publicaciones)
Hypertension and national recommendations. (4612 publicaciones)

Como estrategia complementaria se identificaron las gufas relevantes al tema en el portal http://www.guide-
lines.gov

Seis Guias y Recomendaciones fueron seleccionadas por ser las més citadas en la literatura y por llenar los
requisitos para ser consideradas “guias clinicas”. Las incluidas fueron:

2007 Guidelines for the Management of Arterial Hypertension. The Task Force for the Management of
Arterial Hypertension of the European Society of Hypertension (ESH) and of the European Society of
Cardiology (ESC) European Heart Journal doi:10.1093/eurheartj/ehm236. accessed en Junio 2007

Las guias basadas en evidencia para la prevencién cardiovascular en la mujer: 2007 update. Circulation
2007 Mar 20;115(11):1481-501

Efectos de la modificacién en el estilo de vida de pacientes con sindrome metabdlico [Effects of PRE-
MIER Lifestyle Modifications on Participants With and Without the Metabolic Syndrome]. Hypertension.
50(4):609-616, October 2007.

“Recomendaciones para la prevencién de la Enfermedad Cardiovascular en la practica clinica 2007 (Fourth
Task-Force ESC. European Journal of Cardiovascular Prevention and Rehabilitation. 2007;14(suppl2): E1-

”

Ego
Recomendaciones del programa canadiense de educacién en hipertensién. 2007 CMJ

Recomendaciones del programa de residencia en medicina familiar sobre Hipertension en nifios y adoles-
centes. Am Fam Physisician 2006;73:1158-1168.

Ademds por conveniencia para los fines del presente documento se incluyé la “Postura sobre el diagnés-
tico y tratamiento de la Hipertensién Arterial Sistémica en Mexico2007-2008. del Instituto Nacional de
Cardiologia. Arch Cardiol Méx. 2007 (en prensa).
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5. UTILIZACION DEL PROTOCOLO

A. Aplicacion del protocolo

El presente documento es un instrumento de educacién médica disefiado para
orientar las acciones a seguir para la implementacién de un programa que integre los
conocimientos bioquimicos, fisiolégicos, fisiopatolégicos y epidemiolégicos actuales
de la enfermedad, en el estudio integral del paciente, para establecer el diagnéstico
preciso y el programa de manejo adecuado. Su empleo contribuird a la seleccién y
utilizacién correcta de los medicamentos antihipertensivos y aumentara el apego al
tratamiento.

B. Usuarios

Estara comprendido por un equipo multidisciplinario integrado por médicos especial-
istas, médicos generales, licenciados en nutricién, enfermeria, trabajo social y psi-
cologia, que tendran las competencias necesarias para el diagnéstico, tratamiento y
prevencién de las dislipidemias. Estos atenderdn a los pacientes de atencién ambulato-
ria en las Unidades de Especialidades Médicas (UNEMES) para enfermedades crénicas.
Sobrepeso, Riesgo Cardiovascular y Diabetes.

C. Niveles de atencion

Este modelo tiene como meta la optimizacién de la atencién en el primer y segundo
nivel de atencién. La interaccién 6ptima entre ambos niveles y mejorar los sistemas
de referencia y contrarefrencia.

Protocolo clinico para el diagnéstico y
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6. ASPECTOS GENERALES

A. Definicion

¢Qué es un factor de riesgo cardiovascular?

Son factores o enfermedades generalmente de inicio asintomatico, endégenos que pueden ser detectadas por concentraciones
sanguineas anormales como colesterol, triglicéridos y/o colesterol HDL y/o LDL; o bien exégenos como la dieta, sedentarismo,
tabaquismo u otra adiccién que participan como factores de riesgo independientes en el desarrollo de una enfermedad cardio-
vascular. Otro por su frecuencia y peligro para el desarrollo de la aterosclerosis y sus complicaciones de la Hipertensién Arterial
Sistémicai.

¢Cudles son las complicaciones crénicas de la hipertension arterial?

La elevacién sibita o sostenida de la presién arterial pueden llevar a un Infarto Cardiaco 6 Cerebral, a falla de otros érganos
como el rifdn, la retina y en general a todas las arterias. Favorece un estado “disfuncional del endotelio” que es la capa interna
que cubre a las arterias e inicia procesos inflamatorios que pueden romperlo o bien acelerar que ciertas moléculas o células se
incrusten de manera anormal, coadyuvando al desarrollo de aterosclerosis. De manera que puede tener un impacto agudo “es-
trés mecdnico directo”y otro crénico “Inflamatorio y Neurohormonal, que favorecen la induccién de proliferacién y fenémenos
de remodelacion anormal tisular; no solo en el endotelio sino en estructuras, tales como la matriz extracelular, capa media o

muscular de las arterias, adventicia y sus propios vasa vasorum. (Figura 1)

Figura 1. Componentes de una arteria de me-
diano calibre, de dentro hacia fuera: endotelio,
lamina interna, capa muscular 6 media, lamina
externa y adventicia, note en la esquina supe-

rior izquierda los vasa vasorum.
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La arteriosclerosis es un término que incluye varias enfermedades degenerativas caracterizadas por el engrosamiento y la
pérdida de elasticidad de la pared arterial, secundarias a depdsito anormal de lipidos, células fibrosas y musculares, cristales
de colesterol y depédsitos de calcio formando placas de ateroma. Algunas de las sustancias que se liberan en el proceso son
aceleradas por la hipertensién arterial sistémica y estas a su vez pueden ejercer reactividad vascular que incrementen el nivel
de presién sanguinea (Figura 2)

Endotelio __"Pared arterial

Coagulo sanguineo
Arteria enferma

Figura 2. Se muestra una arteria enferma con proliferacién inflamatoria de es-
pacio subendotelial conocido como placa aterosclerosa, susceptible de fisurarse
y favorecer fendmenos de “Aterotrombosis”.

¢Cuales son las enfermedades aterosclerdticas?

Las enfermedades que forman el sindrome “arteriosclerosis” se caracterizan por afectacién de las arterias por placas de ateroma
y en consecuencia obstruccién al flujo sanguineo. Esta es:

Cardiopatia isquémica, cuya expresion clinica incluye el infarto del miocardio, la angina estable o inestable y la insuficiencia
cardiaca.

Enfermedad vascular cerebral, cuya expresién clinica incluye la isquemia cerebral transitoria, el infarto cerebral, la
hemorragia cerebral y la estado multi-infarto.

Insuficiencia arterial periférica, cuya expresién clinica incluye la claudicaciéon intermitente y la isquemia arterial aguda
de miembros inferiores.

Protocolo clinico para el diagnéstico y 13
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Aneurisma de aorta, con su maxima gravedad en la diseccién de aorta.

Otras: como la oclusién de las arterias mesentéricas.

Figura 3. Estructura de la pared arterial aterosclerosa.

B. Clasificacion internacional de enfermedades

ClE-10 Capitulo IX: (I 0o-1 99) Enfermedades del sistema circulatorio
(1.10-1.12) Enfermedades hipertensivas
H ipertension Arterial Sistémica 01/2007. SS/CNSPSS

C. Etiologia
¢Cudles son las etiologias de la Hipertensién Arterial Sistémica?
Se divide en primaria y secundaria.

Primarias:
Son de etiologia desconocida, también llamada hipertension arterial esencial. Es la mas comin forma de presentacién y ocurre en
el 95% de los casos, en general se han asociado factores poli genéticos, metabélicos, inflamatorios y neurohormonales, asi como
ambientales en el inicio y mantenimiento de este trastorno.

Lo importante es que una vez establecido este diagnostico se trata de una enfermedad inexorablemente progresiva, que general-
mente inicia con episodios reactivos y transitorios para posteriormente establecerse y favorecer la inflamacién y remodelacion de los
vasos, la matriz extracelular y el propio corazén. Como se sefiala mas adelante su impacto en érganos blanco es miltiple.

14 Protocolo clinico para el diagnéstico y
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Secundarias:
Son alteraciones en los lipidos que resultan como consecuencia de otras enfermedades y que también se asocian con un rango

amplio de riesgo cardiovascular.

En el extremo mas alto se encuentra la asociada con la diabetes, dislipidemias, nefropatia, syndrome metabélico, trastornos
congénitos, endocrinos. En la tabla 1 se muestran las causas mas frecuentes de Hipertensién Arterial Sistémica secundaria.

-
S

Figura 4. Ejemplo de causa secundaria de Hipertension Arterial: Estenosis de Arteria Renal.

En la Tabla 9, se enlistan algunas de las causas mas comunes de hipertensién secundaria. Una causa secundaria debe siempre
descartarse cuando el comportamiento de la HAS es no habitual (crisis hipertensivas paroxisticas, aparicién grave en sujetos
muy jévenes, cambio en el patrén de comportamiento para volverse muy rebelde a tratamiento —estenosis aterosclerética
bilateral de arterias renales-), o bien cuando el fenotipo del enfermo nos sugiera alguna posibilidad de malformacién congénita
(coartacién de aorta, syndrome de Marfan, sindrome de Williams etc.). Un deterioro de la funcién renal después de bajar a
cifras 6ptimas la presién arterial debe alertar de la posibilidad de estenosis de arterias renales. Antes de considerar a la HAS
como refractaria, se deben descartar causas mas comunes de fracaso terapéutico entre las que se incluye, no-adherencia, o
dosis subéptimas o manipuladas por el enfermo. Ademas existen algunas sustancias que pueden contribuir o causar elevacién
a la presién arterial, tales como: Esteroides Anabélicos, Cafeina, Cocaina, Etanol, Nicotina, Agentes simpaticomiméticos,

Protocolo clinico para el diagnésticoy ] 5
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AINES, Clorpromazina, Corticoesteroides, Ciclosporina, Eritropoyetina, Inhibidores de la Monoamino-Oxidasa, Anticoncepti-
vos orales, Antidepresivos Triciclicos.9?

La enfermedad parenquimatosa renal es una causa comun de hipertensién arterial sistémica secundaria, un buen interroga-
torio acerca de infecciones urinarias intercurrentes o bien la palpacién de masas en la fosa renal debe indicar un ultrasonido
intencionado para descartar alteraciones morfoldgicas y de la relacion cortico- subcortical, la presencia de cilindros en el sedi-
mento urinario, eritrocitos o abundantes leucocitos deben orientar a problema infeccioso o del parénquima.

Hipertension Renovascular

Aunque su prevalencia se estima alrededor del 2% de todas las causas secundarias de hipertension arterial sistémica su bdsque-
da intencionada ha llegado ha ser tan alta como el 25% sobre todo en sujetos jévenes de dificil control. La displasia fibromus-
cular de la arterial renal es la causa de fondo mas comtin, pero en sujetos adultos con factores de riesgo para aterosclerosis que
comienzan con descontrol dificil de su HTAS la sospecha de aterosclerosis de arterial renales debe contemplarse. El ultrasonido
renal es Util como estudio de escrutinio ya que diferencias de 1.5cm entre ambos rifiones es sugestivo de estenosis de arteria
renal hasta en el 70% de los casos. La angio-resonancia con gadolinio es el procedimiento diagnostico mas utilizado hoy dia.
Otro “tip” de ayuda para la sospecha diagnostica es el deterioro de la funcién renal con el uso de IECAs o ARA II, sobre todo
en los casos de estenosis renal bilateral, un incremento mayor de 0.7 en la creatinina sérica a la semana de uso debe hacernos
sospechar estenosis de arteria renal bilateral. El tratamiento debe individualizarse segiin el estado anatémico y puede ir desde
intervencionismo, cirugia o tratamiento medico cuando la anatomia es imposible de abordar.

Feocromocitoma

Se estima una incidencia de 2 a 8 casos por millén de habitantes. Puede tener un fondo genético o bien adquirido. En general
la hipertension tiene un comportamiento estable en un inicio pero en cerca del 70% aparecen paroxismos caracterizados por
dolor de cabeza de inicio sibito, sudoracién y palidez. El diagnostico exige de mucha acuosidad del clinico pues la tnica forma
de llegar al diagnostico es teniendo en mente su posibilidad de existencia. El diagnostico generalmente se establece con la
cuantificacién de catecolaminas séricas y sus metabolitos urinarios (metanefrinas). Las pruebas de estimulacién o supresion
con glucagon o clonidina cada vez se usan menos. El monitoreo ambulatorio de presién es dtil para detectar los picos hiper-
tensivos.

Toda vez que la sospecha se incremente con los estudios de laboratorio, los estudios de imagen (ultrasonido y/o TAC) son
obligados. La Resonancia Magnética Nuclear ha venido a desplazar a otros estudios por su alta sensibilidad y especificidad
en la deteccién de tumoraciones pequefas. Cuando existe antecedente familiar o localizaciones multiples la posibilidad de
Neoplasia endocrina miltiple debe contemplarse. No olvidar que 10 a 20 % de los feocromocitomas no estas en suprarrenales
(paragangliomas).

Aldosteronismo Primario
En las ultimas décadas ha vuelto el interés por esta entidad ya que en muchas ocasiones no se manifiesta como una tumo-
racién Unica y se ha demostrado que pueden haber multiples implantes en la suprarrenal, asi, prevalencias del 1% informadas
en el pasado han incrementado hasta el 11% en algunas series. Lo mas importante es siempre permanecer alerta ante cambios
en el comportamiento de la presién del paciente ya conocido como hipertenso, presencia de hipokalemia aunque sea leve
de causa desconocida, o bien un comportamiento de HTAS resistente al tratamiento o la necesidad de incrementar de forma
considerable dosis o combinaciones para el buen logro de las metas. Ante la sospecha del paciente debe ser a Segundo o tercer
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nivel para su estudio. La prueba de supresién de aldosterona con fludocortisona y la medicién de aldosterona y renina en
condiciones basales, son pruebas que auxilian mucho a la confirmacién del diagnostico.”

Recientemente se sugirié utilizar la relacién Aldosterona/renina pero la controversia continda ya que algunos autores sefialan
que en personas de la tercera edad o de raza negra los resultados no son tan confiables. El uso de espironololactona 6
eplerenona puede ser utilizada mientras se planea el procedimiento quirtirgico en caso de adenoma. La cirugia laparoscépica
ha informado buenos resultados.

Coartacién de Aorta
Es una rara forma de hipertension y generalmente es detectada en edad pediatrica, sin embargo no es raro sobre todo en
paises emergentes que el diagnostico se establezca en la adolescencia o en el adulto joven, la presencia de soplo en precordio y
en el dorso, asi como una presion sistélica diferencial de mas de 10 mmHg entre las extremidades superiores e inferiores debe
alertar al clinico para la realizacién de los estudios de imagen correspondientes, la resonancia magnética y la angio-tomografia
ofrecen hoy dia gran exactitud en sus caracteristicas anatémicas. El uso de angioplastia con Stent ofrece resultados muy
alentadores sobre todo en la de tipo diafragmatico. Un aspecto que el clinico no debe olvidar es que no es infrecuente que los
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pacientes queden hipertensos sobre todo cuando se tratan a edades mayores.

Sindrome de Cushing
Se estima que menos del 1% de la poblacién total sufre de sindrome de Cushing, esto significa que en México ~ de un millén
de personas son portadoras de este mal y probablemente un gran porcentaje de ellos estan sin diagnostico. La hipertensién
esta presente hasta en el 80% de los casos, pero su prevalencia puede ser tan baja como del 50% sobre todo en nifios y ado-
lescentes. El habitus externo (obesidad, cara en luna llena, hirsutismo, estrias abdominales, alteraciones en el metabolismo
de carbohidratos, obligan a una determinacién en orina de 24 hrs. de cortisol, si su valor supera los 110 mmol, la sospecha
diagnostica es altamente sugestiva. Algunos autores sugieren que la determinacién de colesterol nocturna o bien en saliva

102

pueden resultar estrategias mas practicas y Gtiles para escrutinio.

Apnea del suerio e Hipertensién
El incremento en la prevalencia de obesidad se ha visto reflejado también en un incremento notable en la prevalencia de apnea
de suefio. Esta entidad condiciona desaturaciones nocturnas que despiertan en grados variables actividad adrenérgica que se
refleja en elevaciones de la presion arterial sobre todo en la noche.

Frecuentemente amanecen con dolor de cabeza y actfenos. El registro matutino 6 bien el estudio de monitoreo ambulatorio
son de utilidad para analizar el impacto de la apnea obstructiva sobre el control de la presion arterial sistémica, no es infre-
cuente que el numero y dosis de antihipertensivos se reduzcan de forma considerable cuando se logra un buen control de la
apnea del suefio.*

Hipertension Arterial Sistémica de comportamiento Maligno
El término HAS maligna fue descrita por Volhard y Fahr en 1914. Se definié como una entidad hipertensiva de rapida pro-
gresion con alta mortalidad en la cual el 99% de los portadores de este mal estaban muertos antes de 5 afios. Sin embargo
con el advenimiento de la dialisis y el trasplante se ha logrado reducir su mortalidad a menos del 25% a 5 afios. Esta clase de
HAS habitualmente cursa con cifras muy elevadas y dificiles de controlar, con presencia comtn de hemorragias y exudados en
retina, puede ademas haber papiledema, pero su ausencia no la descarta, es comiin la microangiopatia y dafio renal progresivo.
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Trastornos graves en la regulacién intrarenal de angiotensina y otros péptidos vasoactivos se han relacionado a la patogénesis
de esta entidad. De manera mds reciente se han descrito otros componentes inflamatorios como mediadores o detonantes de
esta entidad. *

A diferencia de la HAS esencial, donde los sintomas suelen ser muy insidiosos, en la de tipo acelerada 6 maligna, habitualmente
hay sintomas. La cefalea y los sintomas visuales son los mas comunes. Los Dolores de cabeza son frecuentemente matutinos. El
diagnéstico diferencial con la hipertensién de origen renovascular es obligado. Los estudios histolégicos muestran un engro-
samiento mixoide de las arteriolas, predominantemente en las células del musculo liso. En enfermos con un comportamiento
agresivo de dafo a érganos blanco, la necesidad del uso de més de tres farmacos para lograr el control deben hacer sospechar
esta entidad.104 Es aconsejable que este tipo de enfermos siempre sean evaluados por el especialista.

Hipertensién inducida por drogas.
Con suma frecuencia minimizamos la posibilidad de que la hipertensién esta asociada a estados de ansiedad o crisis existen-
ciales criticas. Otorgamos el diagnostico de HTAS sin tomar en cuenta el componente reactivo, si bien estos pacientes con el
tiempo suelen volverse hipertensos, su vigilancia y el uso del monitoreo ambulatorio son de extrema utilidad. Algunas sus-
tancias que se han asociado a incremento en la presién arterial son Ingesta indiscriminada de alcohol, anticonceptivos orales,
cocaina, anfetaminas, eritropoyetina, ciclosporina, tracolimus, hormonas tiroideas. **

1 8 Protocolo clinico para el diagnéstico y
tratamiento de la Hipertension Arterial Sistémica



7. FISIOPATOLOGIA

¢Cudles son los mecanismos fisiopatoldgicos en la Hipertension Arterial Sistémica Esencial?
Al desconocerse la causa multiples factores se piensa estan involucrados en la elevacién de la presién arterial y continuacion

se describen los mas comunes.

Importancia del Sistema Renina Angiotensina Aldosterona

Es tan relevante los avances en el conocimiento del sistema Renina Angiotensina Aldosterona en el conocimiento y tratamien-
to del paciente con hipertensién arterial sistémica, independientemente de muchos otros factores que todo medico que este
en contacto con pacientes hipertensos conozca los principios basicos del sistema y es por ello que se amplia de forma resumida

esta seccion.

Clasicamente la angiotensina Il el producto central del sistema renina angiotensina (fugura1) es bien conocido como el respon-
sable de los efectos vaso constrictivos, de influenciar a los tibulos renales para la retencién de sodio y agua, asi como de la
liberacion de aldosterona a partir de la glandula suprarrenal, y participa en la regulacién del centro de la sed.

Receptor

AT1

Vasocontriccion y Sed
Secrecién de Aldosterona y
modulacién del balance Na+
Liberacién de Catecolaminas
Liberacién de Vasopresina
Especies Radical-Oxigeno
Inflamacién

_} ANGIOTENSINOGENO
RENINA —} ¢

ANGIOTENSINA |

ECA | —} ¢

ANGIOTENSINA 11

Receptor

AT2

Vasodilatacién
Anti-proliferativo
Diferenciacién celular
Apoptosis

Natriuresis (;)

Figura 4. Via Cldsica de sintesis de Angiotensina Il

Todas estas propiedades en relacién a la homeostasis del tono vascular han hecho que la evidencia acumulada soporte la per-
cepcién de que el sistema renina angiotensina no solamente juegue un papel central en la etio-patogénesis de la hipertension

arterial sino que participa en los mecanismos de produccién de la hipertrofia miocardica y en la remodelacién vascular.
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El reciente reconocimiento de que la angiotensina Il tiene propiedades mitogénicas capaces de inducir cascadas de sefializacién
intracelular que culminan con la modificacién y regulacién de sintesis proteica de las células que tienen receptor para
angiotensina, sin duda, han revolucionado el conocimiento de los mecanismos productores de hipertrofia, fibrosis y sintesis
de la matriz extracelular.

Asi, en los dltimos 10 afios importantes avances han ocurrido en el reconocimiento de nuevas funciones de la angiotensina II
que han mostrado que ésta, es capaz de inducir de manera directa el crecimiento celular, regular la expresion génica de varias
sustancias bio-activas, entre las que se incluyen hormonas vaso activas, factores de crecimiento, componentes de la matriz
extracelular, citocinas, activacion de multiples cascadas de sefalizacién intracelular, modificar la actividad de células tales
como monocitos y plaquetas e inclusive participar en la modulacién de funciones inmunolégicas y de la coagulacién.

Asi, cada vez existe mas evidencia que apoya la hipétesis de que la ANG Il es capaz de inducir bajo ciertas circunstancias en-
fermedades cardiovasculares y renales, independientemente de sus funciones sobre la regulacién de la presion sanguinea.

Recientes observaciones han sido enfocadas al posible papel del sistema renina angiotensina como modulador de los mecanis-
mos de aterogénesis que ocurren en la pared arterial.

Esta revision tiene como finalidad actualizar los conceptos de los mecanismos moleculares y celulares del sistema renina angio-
tensina responsables de afeccién cardiovascular y especificamente analizar los posibles mecanismos en los que participa para
el desarrollo del proceso aterogénico.

Mecanismos Clasicos y Vias Alternativas en La Sintesis de Ang II.

La cascada comienza con el corte de un gran polipéptido conocido como angiotensinégeno cuya sintesis principal ocurre en
el higado, pero que, el endotelio es capaz de sintetizar. A través de la renina —enzima producida a nivel renal y endotelial—se
separa un primer producto de degradacion compuesto de 10 aminoacidos, el cual es inactivo y se conoce como angiotensina I.
Resulta de interés que la angiotensina | no solamente se produce a través de la renina sino que se han detectado vias alterna-
tivas. La angiotensina |, posteriormente a través de la enzima convertidora de angiotensina-1 es convertida a un octapéptido
muy activo, la angiotensina Il. Inicialmente se pensé que la enzima convertidora de angiotensina tipo 1 se encontraba princi-
palmente a nivel pulmonar, pero hoy se sabe que en todo el endotelio existe la capacidad de producir esta enzima.
Recientemente se han descubierto también vias alternativas para la sintesis de angiotensina Il a partir de la angiotensina |
que no son mediado por la ECA, estos son la tonina, la tripsina, la catepsina y la quimasa. Estas rutas alternativas podrian
explicar el porque a pesar de utilizar de manera crénica a un inhibidor de la ECA las concentraciones plasmaticas de Ang |
no son completamente suprimidas, sino que por el contrario, se observa una tendencia a recuperarse los niveles séricos de la
misma.

La ECA tiene funciones de Cininasa bien reconocidas. Asi, se sabe que es capaz de participar en la degradacién de sustancias
como la bradicinina, de tal suerte que su inhibicién permite la acumulacién sérica de esta sustancia, lo cual permitiria en
teoria contribuir a los efectos hipotensores observados cuando se administra un inhibidor de la ECA. El acumulo a nivel pul-
monar permite la extravasacién de liquido y estimulacién de receptores responsables entre otras cosas del no tan raro efecto
colateral, Tos. Como se muestra en la figura 5, la degradacién de la angiotensina continua.
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Asi, la angiotensina Il es degradada en lo que se ha hecho llamar como “las otras angiotensinas”y que comprende a la angio-
tensina IV, a la Ang 1-7, a la Ang-lll, cuyas funciones biolégicas han comenzado a dilucidarse.

Prorenina ——) Renina Quimasa Angiotensin IlI 'ECA 2

—
: P : : Angiotensina |l ECA 2

Angiotensinégeno —— ) Angiotensin | ———p "N8 —>
‘L ECA 2

ECA Angiotensina IV —

2001
EPs ECA 2

) Angiotensina (1-9)

¢ . 'ECA 2
_’Anglotensma (1-7)
| ’ECA 2

Figura 5 SRAA: Conceptos en evolucién continua

Efectos no hemodindmicos de la angiotensina Il

Se demostr6 que independientemente de la presién arterial la estimulacién con Angiotensina Il del era capaz de provocar
hipertrofia ventricular y acumulo de la matriz extracelular, asi como incremento en al capa media de los vasos. Se ha demostrado
también que la estimulacién continua del endotelio con angiotensina Il provoca la expresién de moléculas de adhesién tales
como la selectina Py E. Asi, la facilitacién de la adherencia y activacién de elementos formes de la sangre mediadas por
endotelio es factible y la angiotensina Il participar en este trafico de sefializacién. Un incremento en la sintesis de quimocinas
(proteinas reguladoras del trafico celular) puede ser estimulado por angiotensina Il. Un aspecto de interés es que el factor
inhibidor del activador del plasminégeno (PAl) puede ser estimulado por angiotensina 1V, por lo que la participacién del SRAA
en la coagulacién ha sido demostrada. Otro aspecto muy novedoso e interesante, es la participaciéon de la angiotensina Il
en la aterogénesis. Se sabe que la angiotensina Il no solo favorece la adherencia y migracion de monocitos al endotelio sino
que al ser atraidos estos por un gradiente de quimioatraccién al espacio subendotelial su contacto con sustancias como LDL-
oxidadas requiere de la expression en la membrana del macréfago, de receptores, conocidos como barredores. La angiotensina
I favorece su expresién. En un estudio reciente en simios a los que se les alimento con dieta rica en grasa, se dividieron endos
grupos: Un grupo al cual se les dio un bloqueador del SRA y a otros no. Sorpresivamente aquellos simios que no recibieron el
farmaco desarrollaron placas de ateroma, mientras que los simios que recibieron el formaco, no desarrollaron aterosclerosis. Lo
anterior confirma que el sistema renina angiotensina, si bien no es el tnico factor, si participa de alguna manera el desarrollo
de la aterosclerosis.

La enzima convertidora de angiotensina tipo 2, ECA-2
Recientemente un homologo de la ECA, denominada la ECA tipo 2, 6 ECA-2 ha sido identificada; esta se expresa
predominantemente en células del endotelio vascular del corazén y del rifidn. A diferencia de la ECA, la ECA-2 funciona como
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una carboxipeptidasa, la cual separa un solo aminoacido a la angiotensina I, generando un residuo de 9 aminoacidos, la
llamada angiotensina 1-9. Ademas, es capaz de actuar de manera directa sobre la angiotensina Il, retirando también su ultimo
aminodacido, dando origen a la angiotensina 1-7.

Los mapas génicos de ECA-2 y su relacién con hipertensién ya se conocen y se reconoce ademas que Ang 1-7 tiene un papel
relevante en la fisiopatologia de la hipertensién. En modelos murinos se sabe que ocurre una “downregulation” (regulacién
a la baja) de su expresién cuando hay hipertensién. Los corazones de ratones a los que se les induce una mutacién de ACE-2
desarrollan dilatacion de cavidades cardiacas y desarrollan insuficiencia cardiaca. Ya que la ACE-2, de forma teérica, compite
con la ACE por su substrato, la angiotensina |, ademds de degradar también a la angiotensina Il, se piensa que la ausencia de
la ACE-2 provocaria un incremento de los niveles circulantes de angiotensina II.

El incremento de los niveles de Ang Il estimula a endopeptidasas y a la propia ECA-2 para favorecer la sintesis de Angiotensina
1-7, el receptor mas de ésta angiotensina ejerce efectos opuestos de la Ang Il Receptor AT-1.

Angiotensina Il y dafio renal

A pesar del gran acumulo de informacién basica, no es sino hasta mediados de los ochenta cuando un ensayo clinico aleatorizado
logro demostrar que en pacientes con diagnostico de DM y proteinuria, el tratamiento con IECA reducia de forma significativa
la probabilidad de progresién a insuficiencia renal terminal en mas del 40% de los casos seguidos a 5 afios. Pese a las mltiples
criticas iniciales, el mecanismo de nefroproteccién no quedo claro, ya que se pudo demostrar que los niveles de angiotensina
I se volvian a incrementar a las dos semanas de tratamiento. Estudios posteriores demostraron que el rifién posee un sistema
de regulacién intrinseca en la produccién de angiotensina Il. Estudios mas reciente utilizando bloqueadores especificos del
receptor AT-1, han firmemente confirmado que el mecanismo de dafo de la angiotensina Il es a través de su receptor, pues
también se logro disminuir de manera notable la progresién del dafio glomerular en pacientes sometidos a tratamiento
con bloqueador AT-1. La gran ventaja de ensayos clinicos controlados actuales es su poblacién mas firmemente seleccionada
y aunque por el tipo de disefio y tiempo de seguimiento no se demostré diferencias significativas en mortalidad, si se
demostré de manera clara la nefroproteccién (estudios RENAL, IRMA). Estudios més recientes sugieren que si el tratamiento
se administra de forma temprana cuando la proteinuria esta iniciando el dafio glomerular puede incluso ser reversible.

Ademds, en estudios realizados en rifiones de ratas a las que se les retira 4/5 del rifidn para forzar a las nefronas residuales a
un estado de hiperfuncion, se aprecia que la progresion del dafio y el desarrollo de hipertensién pueden ser prevenidos si se
administra un bloqueador AT (Familia de los “Sartanes”). (estudio Life)

Angiotensina e hipertrofia ventricular

La hipertrofia ventricular izquierda es un marcador de dafio a 6rgano blanco secundario a hipertension arterial reconocido
desde hace muchos afios, sin embargo y a pesar de ello, medidas contundentes para su control y regresién han sido contro-
versiales debido a que no existia un ensayo clinico controlado bien estructurado dirigido ha este punto. Asi, la hipertrofia
ventricular tiene una prevalencia estimada del 10 al 40% de la poblacién hipertensa y es mas, conforme avanza la edad. Si
tomamos en cuenta que mds de la mitad de la poblacién mundial portadora de HTAS ignora que la padece y que, de las que ya
lo saben menos de la mitad toma adecuadamente su tratamiento, y, que de los que toman el tratamiento menos de la mitad
esta bien controlada, las cifras de hipertrofia ventricular en los sujetos hipertensos mayores de 50 afios se estiman que puede
llegar a mas del go%. La presencia de hipertrofia ventricular, triplica el riesgo de accidente vascular cerebral, duplica el riesgo
de infarto, e incrementa el riesgo de muerte stibita y muerte cardiovascular en general.
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HAS Sensible a Sodio

Un término que frecuentemente se usa pero del cual se sabe poco, es de la “Sensibilidad al Sodio” que desarrollan un buen
nimero de enfermos hipertensos. Evidencia reciente sugiere que en la medida que un individuo avanza de edad incrementa
su riesgo a desarrollar HAS entre otras razones porque el rifién va desarrollando un dafio progresivo sutil secundario a mal-
tiples factores, entre otros el estrés oxidativo y la predisposicién genética. ®* Asi, toda vez que se alcanza el imbalance entre
la regulacion de la Angiotensina Il y la excrecién de sodio, es el incremento en la sensibilidad al sodio lo que determina un
aumento relativo pero suficiente de volumen intravascular para despertar mecanismos de elevacién de la presion arterial, es
decir, que ésto es la etapa inicial del mecanismo de defensa que usa el organismo para incrementar la natriuresis. Sin embargo,
vale la pena mencionar que no todos los enfermos responden a la restriccién de sodio en la dieta y es por ello que algunos
autores resaltan que mas del 40% no son sodio sensible sobre todo en etapas tempranas, lo anterior tiene potencialmente un
gran impacto para una poblacion hipertensa joven, como la mexicana. Desafortunadamente, la gran mayoria de los hiperten-
sos se detecta en forma tardia (> 40 afios de edad), y hasta que no existan los mecanismos epidemioldgicos para detectarlos
en forma mas temprana, mas del 75% habra ya desarrollado hipersensibilidad al sodio cuando acuda al médico, por lo que, de
manera general es mejor recomendar la dieta baja en sodio, que buscar quienes son o no son sodio sensibles.

Resistencia de Insulina e Hiperinsulinemia en HAS
Aunque hay evidencia substancial que los enfermos con HAS tienen mayor proporcién de resistencia a la insulina (RI)/
hiperinsulinemia comparada con los individuos normotensos, *7° algunos estudios epidemiolégicos no han logrado discernir
una relacién significativa entre la resistencia de insulina y el hiperinsulinemia. 77

En un esfuerzo de resolver estos resultados al parecer discordantes, el grupo europeo para el estudio de la Rl examiné la
relacién entre una medida especifica de consumo de glucosa mediado por insulina, la concentracién de ayuno de la insulina, y
la presién arterial en 33 individuos normotensos, estudiados en 20 diversos centros de investigacién clinica.76 Los resultados
indicaron que la presién arterial sistémica fue relacionada directamente tanto con la Rl asi como con la concentracion de la
insulina. Ademas, estas relaciones fueron independientes de diferencias en edad, género, y grado de obesidad.

El tamafio del estudio europeo, ademas del uso de una medida directa de accién de la insulina, segiin lo propuesto, en con-
traste con las estimaciones sustitutas, proporciona evidencia de que hay una relacién entre la RI, la hiperinsulinemia, y la
presion arterial sistémica; sin embargo, no se establece necesariamente una relacién directa de causa-efecto.

Por ejemplo, es discutible que la HAS conduce a la resistencia a la insulina/hiperinsulinemia. Asi, en el nivel mas simple, el porcentaje
de la Rl no se aumenta en enfermos con HAS de causa identificada. 77,88 Ademas, la Ri/hiperinsulinemia existe en normotensos,
parientes de primer-grado de individuos con hipertension esencial. 79-83 Asimismo, resultados de varios estudios previos en los cuales
se ha utilizado la hiperinsulinemia como un marcador sustituto de ayuda para inferir resistencia de insulina bajo la visién de que la
hiperinsulinemia esta ligada al desarrollo de la HAS esencial, importantes correlaciones se han encontrado.®*

El estudio que parece ser el més relevante en este tema fue realizado por Skarfors y colaboradores.® , que evalué los factores
de riesgo para el desarrollo de la HAS en 2130 hombres observados sobre un periodo 10 afios. Se encontré que la presién arte-
rial basal era el predictor mas fuerte del desarrollo de hipertensién.

Ademas, las caracteristicas basales de los hombres normotensos que desarrollaron HAS fueron comparadas con las de individuos
que seguian siendo normotensos. El anélisis demostré que los individuos que desarrollaron posteriormente HAS eran aquellos
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més obesos, tenian una insulina plasmatica més alta (en ayunas y después de glucosa intravenosa) y concentraciones elevadas de
triglicéridos (TG). Cuando la presién arterial sistémica basal fue excluida del anlisis multivariado, los predictores independientes de
la progression a la hipertensién fueron la obesidad (segtin lo estimado por indice de la masa del cuerpo), el nivel en ayuno de insulina
plasmatica y la prueba de tolerancia a la glucosa anormal, asi como antecedentes familiares de HAS.

La capacidad predictiva de la insulina respecto a los cambios en la presion arterial sistémica en un cierto plazo también se ha
demostrado en los nifios y en los adolescentes finlandeses. *** Las edades de la poblacién del estudio se extendieron a partir
de la 3 a 18 afios y fueron seguidos por un promedio de 16 afios.

Los resultados de este estudio indicaron que las concentraciones de ayuno de la insulina “parecen regular la presién arterial
real dentro de la gama normal y predecir la presion arterial sistémica futura”. A pesar de la evidencia arriba citada en cuanto
al papel que tiene la hiperinsulinemia y la resistencia a la insulina en la patogénesis de la HAS, las interpretaciones de los
resultados de analisis estadisticos de estudios poblacionales contintian cuestionando la existencia de esta asociacion. Mas es-
16 se utiliza para evaluar la relacién entre la Rl'y

In

pecificamente, cuando la técnica estadistica denominada “analisis factoria
condiciones relacionadas, la presion arterial parece ser un factor independiente que se asocia tanto a la Resistencia de insulina
como a la hiperinsulinemia. ® Aunque estos resultados se interpretan generalmente como evidencia en contra de una relacién
independiente entre la Rl/hiperinsulinemia, la heterogeneidad etioldgica y clinica de enfermos con HAS esencial proporciona
una razén mas obvia para esta conclusion. La Resistencia a la captacion de la glucosa mediada por insulina y la hiperinsuline-
mia compensatoria son variables continuas,go y no dicotémicas de ahi que no son de ninguna manera faciles de clasificar para
designar a una persona como insulina resistente o insulina sensible.

La observacion de que solo ~ 50% de pacientes con HAS tienen Rl/hiperinsulinemia explica el porqué la controversia continda.
En el nivel mas simple, no debe sorprender que los estudios basados en poblaciones grandes, en los cuales los marcadores
sustitutos de la resistencia de insulina se aplican a los individuos sobre todo normotensos, tuvieran dificultad en discernir una
relacion entre la resistencia de insulina y la presién arterial. Sin embargo, estos resultados no hablan del 50% de los pacientes
con HAS que si tienen Rl/ hiperinsulinemia, y en estos individuos es muy probable que la anormalidad en la disposicién de la
glucosa mediada por insulina y las consecuencias de este defecto desempefien un papel importante en la génesis del aumento
en la presion arterial, asi como el resultado clinico de pacientes con HAS.

Debe ser recordado, ademds, que los resultados de los estudios poblacionales que concluyen que la Resistencia de insulina no
estd relacionada con el desarrollo de la HAS esencial no niegan las observaciones siguientes: 1) el predominio de la resistencia
a la insulina/hiperinsulinemia se aumenta en enfermos con HAS esencial; 2) estos cambios se pueden considerar en normo-
tensos que son parientes de primer-grado de enfermos con HAS; y 3) la resistencia a la insulina/hiperinsulinemia, como se
ha demostrado en estudios previos, es predictor independiente del desarrollo de la hipertensién esencial. El hecho aislado de
que la resistencia a la insulina/hiperinsulinemia no contribuya a la etiologia de la HAS esencial en algunos individuos no debe
obscurecer la conclusién de que esta implicada en mecanismos fisiopatolégicos subyacentes relevantes.

Ademds, y quizas de mayor importancia, es que el subconjunto de los enfermos con hipertensién y con resistencia a la insulina
estd en gran medida con un riesgo mayor de sufrir un padecimiento cardiovascular grave. 9 Aunque de forma indiscriminada,
los términos, sindrome cardio-metabélico, sindrome metabélico, Resistencia a la insulina e intolerancia a la glucosa, hiper-
trigliceridemia con niveles de HDL bajos, “hiperuricemia metabélica”, parecieran en el fondo referirse a lo mismo, es impor-
tante sefialar que no es asi.
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Sindrome Metabélico y HTAS

La extraordinaria coincidencia en la prevalencia e interaccion entre estos sucesos metabdlicos, inicialmentecdenominados
como “Sindrome X metabélico” por Gerald Reaven, 6 posteriormente “el cuarteto” de la muertecpor R. Kaplan, y después quin-
teto, etc.; hicieron sentar las bases de un componente metabélico comin decfondo. Sin bien es innegable que la resistencia
a la insulina frecuentemente acompanada de hiperinsulinemiac“compensatoria” es un factor de riesgo independiente para
eventos cardiovasculares, no todos los enfermos con HAS son resistentes a la insulina. Sin embargo, de acuerdo con el método
de consolidacién conjuntivai6, si una persona ingresa al consultorio, es del género masculino, tiene sobrepeso u obesidad,
es mayor de 50 afos y se le detecta cifras limitrofes o bien HAS, su probabilidad de ser diabético es cercana al 30%, pero la
probabilidad de tener resistencia a la insulina es mayor del 75%. Tabla 8.

Asi,debidoaque unamanifestacion muy frecuentementeasociadaal sindromederesistenciaalainsulinaeslahipertrigliceridemia
con niveles de HDL bajos, nos debe hacer reflexionar de que la simple exploracién fisica y el interrogatorio son el instrumento
mas poderoso que tiene el clinico para la deteccién y estudio de las ECNT. No hay elementos 100% probatorios de que la
resistencia a la insulina sea la causa de hipertension arterial, pero no hay duda que es mas frecuente en el individuo hipertenso
y la existencia de RI debe alertarnos, pues el riesgo de desarrollar algin evento cardiovascular es mayor que en el hipertenso
sin resistencia a la insulina.

ENSA 2000, al igual que otros reportes en la literatura mundial evidencié que la DM-2 puede de manera notable favorecer
el desarrollo de HAS. Asi, cerca de la mitad de los DM-2 son portadores de HAS y en general mas del 75% de los DM-2 después
de los 60 afios seran hipertensos. A su vez, la HAS incrementa al doble el riesgo de desarrollar DM-2. Miltiples estudios estan
ahora en desarrollo para demostrar que el tratamiento con antagonistas del receptor tipo 1 de Angiotensina Il puede reducir
el riesgo de desarrollar DM-2.

Obesidad Central e Hipertension Arterial Sistémica
Dos observaciones han sido derivadas de nuestros analisis. Primero, no hay una clara correlacién entre el IMC y la cintura
abdominal, segundo, la talla baja es un factor de riesgo independiente y, tercero los puntos de corte para cintura publicados
por la OMS no aplican en nuestro pais.

La manera correcta de medir la cintura, es con el paciente de pie y recargado levemente sobre un muro que le permita tener
la forma mas erecta posible, sin oponer resistencia con los misculos rectos anteriores del abdomen, se mide sin presionar a
la altura media entre el borde costal lateral mas bajo y la cresta iliaca ipsilateral. A veces en el paciente muy obeso es dificil
palpar el borde costal inferior y lateral. En estos casos se le puede pedir al paciente que flexione su cuerpo un poco de forma
lateral hacia el lado contrario que se esta palpando y toda vez que se sienta el borde costal se le pide que regrese a su posicién
completamente erecta y asi demarcar el punto buscado. Posteriormente se palpa la creta iliaca y se justo en la parte central
de la distancia de ambos puntos es por donde pasara la cinta métrica. El mismo procedimiento es realizado en lado contrario.
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Videos ilustrativos pueden ser vistos en Internet.

En la tabla 8bis® se describe la prevalencia de perimetro abdominal en México, seglin datos de la ENSA-2000.

Nuevamente se enfatiza las grandes diferencias con los europeos asiaticos y anglosajones. En la misma tabla se puede obser-
var las importantes diferencias por grupo de edad y genero con respecto a los parametros internacionales. Ademas se observa
como la cintura de 102 cm. en el hombre da un porcentaje muy bajo que no correlaciona con la prevalencia de enfermedades
como HTAS y DM-2. Figura1y 2
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Acido Urico y HTAS

El 4cido drico es un producto de degradacién de las purinas y es degradado principalmente por una enzima hepatica, la
urato oxidasa. En sujetos con obesidad, resistencia a la insulina y dislipidemia (Sindrome metabdlico), la hiperuricemia
frecuentemente ocurre ya que la insulina estimula la reabsorcién no solo de sodio, sino también, de 4cido drico. Se estima
que hasta el 25% de la poblacién hipertensa no tratada, en el 50% de la poblacién tratada con diuréticos y hasta el 75% de
la llamada hipertension maligna, presentan hiperuricemia. La hiperuricemia es asociada con la HAS, enfermedad vascular,
enfermedad renal y con eventos cardiovasculares. Aun cuando el mecanismo comienza a dilucidarse, es importante tener en
cuenta su papel ya que frecuentemente olvidamos medir sus niveles con cierta regularidad (2 veces por afio) sobre todo en
el contexto del enfermo hipertenso. Ademas del potencial dafio directo ocasionado por la elevacién del acido drico, es un
marcador de posible actividad inflamatoria, dafio en membrana celular e incremento en la produccién de radicales libres de
oxigeno. Estudios recientes sugieren que el tratamiento de la hiperuricemia (> 7 mg/dl, en el hombre y > 6 mg/dl en la mujer)
contribuye de forma significativa al buen control del enfermo con HAS. Ademéas como elemento importante a recordar es que
la mujer después de la menopausia, frecuentemente incrementa los niveles de acido Urico, situacién que en la practica clinica
suele no darse como importante, pero hoy sabemos que debe reconocerse como un factor mas de riesgo cardiovascular. Asi, en
todo enfermo en quien se decida usar diurético tiazidico este aspecto no debe soslayarse.s* 55

Genética e Hipertension Arterial Sistémica
Las variantes genéticas que contribuian a la hipertensién humana han sido preservadas por la seleccién natural (y el proceso
de la deriva genética), pero es altamente inverosimil que en un contexto evolutivo, haya “genes para la hipertensién. Asi la
hipertension es probable ser un PRODUCTO de las variantes genéticas preservadas para otras funciones, y es factible que esas
funciones puedan rendir penetraciones en los genes que contribuyen a la presion sanguinea elevada.

Puesto que las funciones que contribuyen a la hipertensién son complejas, no esta sorprendiendo que la hipertensién esencial
es también genético-compleja (son muchos genes que obran reciprocamente de maneras imprevisibles). Actualmente, incluso
la naturaleza general de las interacciones del gene-gene y de la proteina-proteina como se relacionan con las enfermedades
poligenéticas es mal entendida, y alli es un deseo comprensible de reducir la complejidad del problema limitando la atencién
a las solas variantes del gene. Encontrar variantes individuales con un efecto mensurable sobre TA ha probado ser dificil, pues
uno lo esperaria en una enfermedad genético-compleja, pero como destapamos variantes en cada vez mas genes, podemos
poder entender cémo esos genes y proteinas cooperan en los caminos biolégicos que producen la hipertensién.

Ademds de la complejidad en un nivel genético, la hipertensién es una enfermedad fisiolégica compleja porque la regulacién
de TA es el producto de un sistema cardiovascular jerarquico y organizado, altamente integrado. La hipertensién no se puede
caracterizar como desorden de cualquier sola parte de ese sistema; es una caracteristica inesperada del conjunto. Actualmente,
los estudios de la hipertensién son dominados por los acercamientos del reduccionismo que son a menudo pensamientos que
sefalan los aspectos bioquimicos o celulares aislados dirigidos a los mecanismos que promueven la hipertensién. Tales acer-
camientos no hacen caso con frecuencia de los efectos interactivos de esos mecanismos en niveles biolégicos mas altos, donde
las caracteristicas inesperadas dominan la funcién. Los métodos apropiados para el estudio de la hipertension humana por lo
tanto pertenecen a la disciplina de la biologia de los sistemas.

Otra manera que algo ha intentado simplificar el descubrimiento del gene ha sido buscar respuestas en los modelos animales de
la hipertensién. Mientras que los modelos animales han sido de importancia indudable en entender la bioquimica y la fisiologia
de la hipertensién, son poco probables de ser importantes en el descubrimiento del gene, porque mientras que las tensiones
hipertensas innatas imitan la hipertensién esencial, fallan como modelos verdaderos (representaciones simplificadas de siste-
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mas mas complejos). Todas las tensiones animales hipertensas han sido creadas por indirecto o dirigen las manipulaciones del
gene que se apuntan para producir animales con TA alta. Aun cuando los estudios genéticos son mas dificiles en seres humanos
que en animales, nos aconsejan bien centrarnos en el hombre al buscar los determinantes genéticos de la hipertension.

Finalmente, la hipertensién resulta de la interaccién de genes y del ambiente. Mientras que se indica cominmente cerca del 40% de
hipertension es atribuible a los genes, es realmente imposible separar componentes genéticos y ambientales discretos.

¢Cudl es la naturaleza de los genes implicados en la hipertensién?

La Presién sanguinea es un rasgo cuantitativo con la variacién continua del punto bajo a los altos valores, sin punto de
desempate obvio en la distribucién de la poblacién. Tales rasgos cuantitativos son generalmente poligénico ( el producto de
muchos genes). De hecho, cuando la heredabilidad de la hipertensién fueron establecidos en comparaciones de los valores de
PA en gemelos idénticos y no idénticos, los patrones de la transmisién de PA en familias extendidas y las medidas seccionadas
transversalmente de PA en adoptados y nifios biolégicos dentro de las familias eran los mas constantes con herencia poligénica.
Las estimaciones de la contribucién de factores genéticos derivados de tales estudios sugieren que menos que la mitad de la
variacién de la presién sanguinea poblacional se puede atribuir a los genes; sin embargo, segin lo observado arriba, repartir
la variacién fenotipica en componentes genéticos y ambientales se puede realizar solamente en un sistema particular de
circunstancias ambientales, pues toda la hipertension es el resultado de las interacciones del gene-ambiente.

Los genes contribuyen a la hipertensién si tienen variantes allelicas que den lugar a PA creciente. El modelo estandar sostiene
que los efectos de estos alelos mdltiples son aditivos, cada variante genética que contribuye un incremento o un decremento
pequeno al nivel de PA. La situacién es indudablemente mas compleja, con las interacciones en la genomica, expresién del
gene, postranslacién (alternativa que empalma), y la proteina que nivela. Incluso después de que sean estos factores com-
prendidos, seglin lo observado arriba, los resultados del complejo genético de la hipertensién ayudardn a comprender ciertas
diferencias que afecten las funciones integradas de la regulacién cardiovascular y renal de PA.

Antecedentes familiares y personales relacionados
Interacciones de Gene-Medio Ambiente

*+ La hipertensién no puede ser entendida sin la apreciacion del papel critico de las interacciones del geneambiente. La fun-
cién del ambiente es permisiva, segin lo evidenciado por estudios trans-culturales de la poblacién. George Rose, primero
precisé que cuando una enfermedad es definida por un valor de umbral arbitrario (e.g., 140 mmHg de TA sistélico para la
hipertensién), el predominio de la hipertensién es una funcién del medio de la poblacién, con quizas una contribucién
adicional de sesgar la distribucion de la poblacién. Las poblaciones abarcan a individuos con los complementos genéticos
que diferencian, y cuando exponen a una poblacién de individuos a un sistema comin de influencias ambientales, algunas
responden mas vigorosamente que otras basadas en cémo sus sistemas de genes obran reciprocamente con el ambiente.
Esto se conoce como norma de la reaccién. En poblaciones grandes, si la mayoria de los individuos tienen por lo menos
cierta respuesta, la distribucién de la poblacion entera cambia de puesto a un de alto nivel. Si solamente responden
algunos individuos, la distribucién se separa y se sesga. En cualquier caso, las exposiciones universales dan lugar a un
aumento en la proporcién de individuos con la hipertension. La medida de diferencias ecolégicas en el ambiente de las
poblaciones de prevalencias que diferencian de la hipertensién puede sugerir factores causales; los factores ecolégicos
mejor-estudiados se asociaron a la hipertensién son producto y obesidad dietéticos del sodio. Los factores ambientales se
pueden también sugerir por estudios del intrapoblacional de exposiciones de individuos a los factores que siguen con el
fenotipo del interés; el uso del alcohol es un ejemplo para la hipertensién.

Protocolo clinico para el diagnéstico y 27
tratamiento de la Hipertension Arterial Sistémica



+  Entodos los casos, sin embargo, los factores identificaron o en la cruz-poblacién o los estudios de la asociacion del intrapo-
blacién no prueban la causalidad. Por lo tanto, los estudios experimentales que prueban los efectos de manipulaciones de
un factor ocasional propuesto (eg., sodio) se requieren para apoyar un papel causal. Este es el propésito de los ensayos
clinicos en los cuales los grupos de individuos con los fenotipos iniciales similares de TA reciben diversas exposiciones al
elemento del interés: las diferencias en respuestas malas apoyan un papel causal del factor en promover la hipertension.
Ademds la heterogeneidad de las respuestas de individuos a las exposiciones comunes puede también decirnos algo sobre
los determinantes genéticos subyacentes de la respuesta. La sensibilidad diferenciada de PA a la manipulacién del pro-
ducto del sodio es un ejemplo bien-estudiado. Tales diferencias se pueden razonablemente presumir para resultar de una
interaccién del sodio dietético con el sistema tinico de genes de un individuo, y por lo tanto los estudios genéticos que
identificaban sistemas de allelos que diferenciaban entre los hypertensives sodio-sensibles y sodio-resistentes pudieron
revelar qué variantes se asocian a sensibilidad.

+ EI GNB3 (proteina de GR-3 el allelo 825T de la subunidad) demuestra un gradiente latitudinal particularmente de pulso, y
con datos a partir de 35 poblaciones en el estudio internacional del sodio, el potasio, y la presién arterial (INTERSALT) y
los genotipos de la diversidad humana del genoma proyectan, una asociacién muy fuerte del allelo de GNB3 825T con la
hipertension fue observado. Asi GNB3 es un gene probable para el cual la seleccién natural de un allelo que favorece la con-
servacion del sodio y de la vasoconstriccién en nuestros antepasados ahora promueve susceptibilidad de la hipertensién
en el ambiente moderno. Puesto que GBN3 825T es solamente uno de varios genes sabidos calor-para haber adaptado los
allelos, el impacto de ambientes progresivamente mas frios con la migracion lejos del ecuador puede ser una de las fuerzas
mas importantes que forman una predisposicion genética a la hipertensién.

+ Finalmente, aparecen ser los aspectos del desarrollo intrauterino que condicionan un feto desarrollar un fenotipo que pre-
disponga a la hipertensién del adulto y a los otros elementos del sindrome metabdlico. La idea se basa en observaciones
de una relacién inversa del peso del nacimiento y del riesgo del futuro de la enfermedad cardiovascular. La relacién se
presume para resultar de una “respuesta adaptante profética” en cual responde el feto a las sefales del ambiente ajustando
su estado metabdlico al reparto lo mas eficientemente posible con el ajuste postnatal anticipado mientras que atn dentro
del ambiente intrauterino. Si la programacién metabdlica ajusta el Fenotipo al reparto con un ambiente de la escasez
pero el ambiente real demuestra ser caloria-rico, los ajustes intrauterinos son inadecuados y resultado en la acumulacién
gorda excesiva y, por edad adulta, el desarrollo del sindrome metabélico. Esta capacidad del feto de formarse a un perfil
“econémico” representa otros genes y ambiente de la manera interactivos para producir fenotipos.

¢Cémo la variacién genética causa la hipertension?

El sistema cardiovascular es complejo e integrado; la Presion Arterial (PA) es un efecto inesperado del sistema en su totalidad.
Usando una variedad de modelos experimentales, Guyton y sus colegas desarrollaron un modelo de la fisiologia circulatoria
que describe la relacion del producto del sodio y del agua a la regulacion de PA. Mientras que hay los mecanismos numerosos
que afectan transitorio PA en este modelo, el volumen y el homeostasis a largo plazo de TA son alcanzados por el natriuresis y
la diuresis de la presién efectuados por el rifidn. La natriuresis de la presion es un sistema negativo clasico de la regeneracién.
Cuando se levanta PA arterial, la excrecién renal del sodio y del agua sobreviene y contintia haciendo tan hasta que PA se
restaura a un punto en el cual se emparejen el producto y la salida del volumen. Asi, sin una alteracién en el punto de ajuste
del natriuresis renal de la presién, no puede haber aumento sostenido en PA.

Hay un niimero de maneras de cambiar el punto de ajuste del presién-natriuresis, el mas obvio de cuél es un cambio en la
funcién del rindén (IE, una disminucién del indice de filtrado glomerular). Baje el indice de filtrado glomerular resultando o de
enfermedad o la senectud normal con el envejecimiento compromete la capacidad del rifién de excretar cantidades normales
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de sodio, y el sistema ajusta funcionando en un punto de ajuste més alto de PA. La hipertensién esencial, sin embargo, no
se asocia a ninguna declinacién obvia en el indice de filtrado glomerular, sugiriendo que otros mecanismos deben levantar el
punto de ajuste de PA. De acuerdo con la observacién que las formas monogénicas raras de resultado de la hipertension y de
la hipotensién de disturbios de la direccién renal del sodio causada por las mutaciones de los genes que codifican las proteinas
implicadas en los mecanismos tubulares renales del transporte del sodio, él se parecenplausibles sugerir que desérdenes mas
sutiles de estos transportadores o de sus mecanismos reguladores podrian ser la base de la didtesis a la hipertension esencial.

Ademds de las mutaciones que causan formas monogénicas de hipertensién, hay un nimero de otros genescon los allelos
relacionados con la hipertensién (tabla). Un ndmero se asocian a la sensibilidad de la sal de PA. El ejemplo de GNB3 se ha
descrito arriba. Un allelo de sodio-retencién que afecta al promotor del gene del angiotensinégeno (AGT ) demuestra un do-
minio latitudinal similar. En el caso de AGT, el mecanismo de la retencién del sodio aparece resultar de la expresién creciente
del gene en el rifién, que levanta el angiotensina local Il nivela y estimula la reabsorcién tubular renal del sodio. El Citocromo
P450 3A5, una enzima que metabolice una variedad amplia de substratos y de drogas endégenos, tiene un solo polimorfismo
bajo del par que cree un codon prematuro de la parada que disminuya marcado actividad enzimatica en individuos afectados.
El allelo ancestral (el que estaba presente en nuestro africano se abstiene de) se asocia a la sensibilidad del sodio de PA, y al
igual que el caso para las variantes AGT y GBN3, hay un gradiente latitudinal llamativo para los allelos de CYP 3As5 tales que
las poblaciones ecuatoriales tienen un alto predominio del allelo funcional mientras que las poblaciones nortefias tienen un
alto predominio de la forma derivada, no funcional. Ademas, hay una correlacién fuerte de esos allelos de CYP 3A5 y AGT que
favorezcan la sensibilidad del sodio de PA, sugiriendo que ambos respondieron a las mismas fuerzas selectivas creadas por la
migracién a las latitudes nortefias.

Un polimorfismo de la subunidad se ha encontrado de ser asociada a la sensibilidad del sodio de la PA'y a una eficacia creciente
del antihipertensivo: hydrochlorothiazida. Aqui el mecanismo propuesto es un cambio en la regulacién del sodio-potasio AT-
Pase de la membrana basolateral que conduce la reabsorcién del sodio a través del la nefrona. En el tdbulo préximo renal, la
accion creciente de la dopamina suprime la reabsorcién del sodio, y los polimorfismos de varios de los genes implicados en la
produccién de la dopamina, la activacién del receptor, y las sefiales locales del postreceptor han estado implicadas en la hiper-
tension sodio-sensible. Finalmente, varios informes han observado una asociacion de variantes del 2 — receptor adrenérgico
y aspectos de la hipertensién, incluyendo sensibilidad del sodio. Otros genes del candidato quepodrian afectar la direccién
renal del sodio pueden afectar el canal epitelial tubular distal del sodio. Tomado junto, ayuda de estos resultados fuertemente
la sugerencia que los genes que contribuyen a las diferencias en la direccién tubular renal del sodio estdn implicados intimo
en el predisposicion a la hipertension esencial.

Los genes y polimorfismos para la hipertension
Los métodos usados hasta la fecha para buscar para los genes que contribuyen a la hipertension son claramente subéptimos,
como fueron desarrollados para estudiar fenotipos con pocos genes solo-subyacentes. El primer acercamiento bésico es el
acoplamiento genético, en el cual las varias clases de variaciones genémicas se mecanografian y su transmision genética a
partir de una generacion al siguiente se compara con la transmision de PA o la hipertensién en los mismos individuos. Los
usos tempranos de esta metodologia estaban sobre todo en las familias grandes multigeneracionales en quienes condiciones
distintivas afectaron a los individuos enfermedades. Este acercamiento fue crucial a la identificacién de los genes transfor-
mados responsables de las formas monogénicas raras de hipertension y de hipotension; el uso a la hipertensién esencial fue
confundido por los problemas de la heterogeneidad genética mencionados previamente también como por heterogeneidad
fenotipica cuando la PA por si misma se utiliza para definir el fenotipo de la hipertensién. Los avances recientes en tecnologia
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del genotipo ahora permiten la saturacién densa del genoma con niimeros enormes de los marcadores, que deben permitir
estudios de la asociacion del genoma en un futuro préximo.

Tedricamente, mecanografiando bastantes variantes genéticas en individuos mdltiples con fenotipos que diferencian, seria
posible examinar cada gene para una asociacién con la variacién de PA e identificar un sistema de genes que influencian la
regulacion de PA. Mecanografiando a un niimero de individuos de poblaciones con las historias de la poblacién que diferencian
(grupos que ahora percibimos como teniendo diversos origenes geogréficos) un mapa comdn de la estructura de bloque del
genoma humano puede ser creado. Una vez que estén sabidos, esos bloques se puedan caracterizar por un sistema relativa-
mente pequefio de los marcadores que capturan la estructura genética de la secuencia del nucleétido. Estos sistemas pedidos
de marcadores se conocen como haplotipos, y es la meta del proyecto de Mapa-HTA para desarrollar un sistema de los haplo-
tipos que atravesaran el genoma. Puede ser posible identificar los bloques que contienen los genes para la hipertensiéon com-
parando la distribucién de haplotipos entre los individuos hipertensos y normotensos.

¢Cudles son los mecanismos por los que la Hipertensién Arterial contribuye al desarrollo
y la progresién de daiio a Organos Blanco?

Dafio a érganos blanco

Debido a la importancia que reviste la afeccion a érganos blanco en el riesgo cardiovascular, la evidencia de dafio organico
debe ser investigada cuidadosamente .3 Estudios recientes han demostrado la utilidad del ecocardiograma (hipertrofia ven-
tricular) y el ultrasonido carotideo (engrosamiento de la pared o placas), para clasificar adecuadamente el riesgo cardiovascu-
lar, que de otra manera, hasta el 50% de personas hipertensas podrian haber sido catalogados erréneamente como de riesgo
bajo o intermedio.* Por lo que, cuando se tenga el recurso, tanto el ecocardiograma como el ultrasonido carotideo son estu-
dios de utilidad y deben realizarse. La bisqueda de albuminuria (macro 6 micro) es indispensable, pues es muy sensible para
determinar dafio organico, no sélo en diabetes sino también en HAS.#

Corazén

La radiografia de térax siempre deberd incluirse en la evaluacion diagnéstica rutinaria, ya que permite obtener informacién
acerca de la silueta cardiaca asi como de las arterias pulmonares.

El electrocardiograma debe ser parte del estudio rutinario de todo enfermo hipertenso, con la finalidad de detectar isquemia
miocardica, trastornos en la conduccion, hipertrofia y arritmias. Aunque la sensibilidad del ECG en detectar hipertrofia ven-
tricular es sub6ptima, su especificidad es elevada. Asi, cuando el indice de Sokolow-Lyons es positivo, (SV1 + RV5-6 > 38
mm), o bien el indice de Cornell modificado, (> 240mm*ms), su importancia es tal que, se ha demostrado que son un factor
independiente de riesgo de presentar eventos cardiovasculares mayores.43 El ecocardiograma tiene indudablemente mayor
sensibilidad para detectar hipertrofia del ventriculo izquierdo y predecir el riesgo cardiovascular 44 desafortunadamente no
es un estudio que en el drea rural se tenga tan facilmente.

La evaluacién ecocardiografica debe incluir las mediciones del grosor séptum interventricular y la pared posterior, asi como el
didmetro diastélico, calculando la masa ventricular. Aunque la relacién entre el indice de la masa ventricular y el riesgo cardio-
vascular es continua, el umbral de 125 g/m2 para hombres, y 110 g/m2 para mujeres, es ampliamente usada para estimaciones
conservadoras de la hipertrofia del ventriculo izquierdo. La clasificacién de hipertrofia concéntrica o excéntrica, asi como el de
remodelamiento concéntrico, utilizando el indice espesor parietal/radio de la cavidad, (valores > 0.45 definen al patrén con-
céntrico), han demostrado también tener valor predictivo de riesgo.* Adicionalmente el ecocardiograma permite conocer
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la funcién ventricular sistdlica, incluyendo la fraccion de acortamiento circunferencial, que han sido propuestas como predic-
tores de eventos cardiovasculares. La distensibilidad diastélica ventricular, (funcién diastélica), también puede ser determi-
nada, midiendo el radio entre la onda E y la onda A del flujo Doppler transmitral, al igual que la relajacién diastédlica temprana,
evaluando los patrones del flujo venoso pulmonary dentro de la auricula izquierda.**® Hay actual interés en conocer si lo pa-
trones de la [lamada “disfuncién diastélica”, pueden predecir el comienzo de disnea y mala tolerancia al ejercicio, sin evidencia
de disfuncion sistélica, lo cual frecuentemente ocurre en el adulto joven hipertenso y en el anciano. Finalmente, el ecocardio-
grama puede ofrecer informacién acerca de alteraciones en la contraccién ventricular regional, debidos a isquemia o infarto
previos. Otros procedimientos diagnésticos cardiacos, tales como la perfusién miocardica nuclear, resonancia magnética,
prueba de esfuerzo y coronariografia, se reservan para situaciones especificas, (enfermedad coronaria, miocardiopatias etc.).

Vasos sanguineos
El examen de las arterias carotideas por medio del ultrasonido, midiendo el grosor de la intima y la media, asi como en la
deteccién de placas,*** ha demostrado predecir tanto enfermedad cerebral aterotrombética, como infarto del miocardio. La
relacion entre el grosor arterial de la intima-media en la carétida, con los eventos cardiovasculares, tiene una relacién lineal.
Un umbral > 0.9 mm debe ser tomado como una alteracién significativa.”

El creciente interés en la presion arterial sistélica y la presién de la onda del 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 el control de la hipertensién sistdlica aislada, ha estimulado el desarrollo de diferentes
técnicas para medir la distensibilidad arterial.4*#®

Una gran e importante informacién fisiopatolégica, farmacoldgica y terapéutica ha sido acumulada.49 Dos de estas técnicas
han sido desarrolladas para su posible uso como procedimiento diagnéstico, la medicién de la velocidad del pulso y el indice
de aumento. Ambas son de interés, particularmente en vista del reclamo de que la presién arterial aértica, (y por lo tanto la
presion ejercida sobre el corazén y el cerebro), pueden ser diferentes de la que habitualmente es medida en el brazo, teniendo
diferentes valores predictivos, pudiendo ser afectada por diferentes drogas antihipertensivas.

La disfuncion endotelial se ha encontrado como un marcador temprano de dafio cardiovascular.5o Las técnicas utilizadas para in-
vestigar la disfuncién endotelial, son muy laboriosas y consumidoras de tiempo y recursos para la evaluacién clinica del enfermo
hipertenso. Sin embargo, estudios recientes sobre marcadores circulantes de actividad endotelial, (6xido nitrico y sus metabolitos,
endotelinas, citocinas, moléculas de adhesidn, etc.), podréan muy pronto ofrecer pruebas muy sencillas de disfuncién endotelial
como actualmente ocurre con la proteina C reactiva.*® Estos estudios no estan al alcance por ahora de manera rutinaria en la 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
siguen siendo vigentes y de mucha utilidad en la estratificacién de riesgo del individuo hipertenso (edad, antecedentes personales y
heredo-familiares, peso, cintura, género, diabetes, hiperuricemia, tabaquismo, etc.).

Rifién
La hipertensién secundaria a dafio renal, se basa en el hallazgo de elevacién de urea y creatinina en suero, disminucién en
la depuracién de creatinina y la presencia de proteinuria. Es importante sefialar que la relacién entre creatinina sérica y la
magnitud del dafio renal es tal que, pequenas elevaciones en el nivel sérico de creatinina traducen dano renal considerable, asi
cifras de creatinina en suero iguales o superiores a 1.5 mg/d| corresponden a un dafo renal importante que se asocia a cifras
de depuracion inferiores a 40 6 60 ml/min. Es conveniente recordar, que en enfermos con HAS y dafio renal, pueden obser-
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varse elevaciones de creatinina sérica y urato después de haber instituido o intensificado el tratamiento antihipertensivo, lo
cual no debe considerarse necesariamente como signo de progresién de dafio renal (siempre y cuando no sea mas del 20% del
valor basal).

La afeccién renal moderada, ha sido definida recientemente al detectar valores iguales o superiores de creatinina en suero
de >1.5 mg/dl en hombres y >1.4 mg/dl en mujeres,” o con valores inferiores de 60-70 ml/min de depuracién de creatinina
estimada. Una estimacién de la depuracién de creatinina, en ausencia de recoleccién de orina de 24-h, se puede obtener basan-
dose en ecuaciones corregidas para la edad, género, estatura y peso corporal.’ Ligeras elevaciones en la creatinina sérica y ura-
to, pueden observarse después de haber instituido o intensificado el tratamiento antihipertensivo, esto no debe ser tomado
como un signo de dafio renal progresivo. La hiperuricemia, (definida como nivel de urato por arriba de 7 mg/dl), puede verse
frecuentemente en enfermos con HAS no tratados y también se ha correlacionado con la existencia de nefroesclerésis.>**

El encontrar deterioro de la funcién renal en un individuo hipertenso, constituye un potente predictor de eventos cardiovas-
culares futuros y muerte. Por lo tanto, en todo hipertenso, es indispensable determinar la creatinina sérica, la depuracion de
creatinina, el urato sérico y la proteinuria. En todo enfermo diabético y con HAS, coexista o no la condicién de diabético, debe
buscarse la presencia de micro albuminuria.

En tanto una elevacién de la creatinina sérica indica reduccién en la velocidad de filtracion glomerular, y el aumento en la ex-
crecién de alblimina o proteina, habla de alteracién en la barrera de filtracién glomerular.5® La micro albuminuria ha mostrado
ser predictiva en el desarrollo de nefropatia diabética, tanto en el tipo 1 como en el 2, en cambio la presencia de proteinuria
generalmente indica la existencia de dafio renal parenquimatoso bien establecido. En personas hipertensas no diabéticas, la
presencia de micro albuminuria, ain por debajo de los valores umbrales actuales, ha demostrado ser predictiva de eventos
cardiovasculares.>s

Fundoscopia
En contraste a los afios de 1930, cuando Keith, Wagener y Baker clasificaron los cambios oculares de la HAS en cuatro grados,*®
en la actualidad es poco frecuente encontrar enfermos con hemorragias (grado 3) y papiledema (grado 4). Los grados 1 y 2
consistentes en cambios arteriolares se ven frecuentemente, pero no hay evidencia de que estos cambios tengan valor pronds-
tico. Por lo tanto, los grados 1y 2 no pueden ser usados como evidencia de dafio a 6rganos blanco, en cambio los grados 3y
4 son ciertamente marcadores de complicaciones graves.

Proteinuria y fondo de ojo:

Marcadores de riesgo subestimados?
El rifién, tiene un mecanismo de filtracién dnico que permite al glomérulo discriminar moléculas tan pequefias como 40
amstrongs, la albimina se filtra de manera muy escasa y la minima cantidad que logra pasar es reabsorbida, de tal suerte que
es casi imposible que una tira reactiva convencional para proteinas en orina la detecte. Es decir, si en una simple tira reactiva
convencional se detectan proteinas, la cantidad que se estd filtrando supera ya los 200 mg/dl. A menos de que exista una
razén obvia (infeccién, contaminacién, tira reactiva caduca, etc.), la presencia de proteinuria aunque sea minima es un dato
indirecto de dafio en micro circulacién y debe alertar al médico de la necesidad de optimizar o incluso cambiar el tratamiento
antihipertensivo. La bisqueda de proteinuria es obligatoria en todo enfermo con HAS, sobre todo si el paciente es portador
de diabetes o de intolerancia a la glucosa. Si ademas tiene retencién de azoados o si la proteinuria es marcada, el enfermo
debe ser referido al especialista. Otra ventana clinica muy importante en la evaluacién del enfermo con HAS es el estudio de
fondo de ojo. La presencia de micro hemorragias, debealertar de dafio en micro circulacién y aunque su valor pronéstico se ha
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soslayado, es tan valioso como lo puede ser la proteinuria.®s®

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 diagnéstico, naturaleza y localizaciéon de la lesion.® La tomografia computada de craneo es el
procedimiento de eleccién para el 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 la tomografia. Lo anterior ha
dado lugar incluso a modificaciones en la toma de decisiones terapéuticas.®® ® La resonancia magnética es muy superior a la
tomografia en identificar infartos cerebrales silenciosos, la gran mayoria de los cuales son pequefios y profundos, (infartos
lacunares).

Por medio de la resonancia magnética es posible identificar infartos mayores de 3mm de didmetro. A pesar de la relevancia
clinica que esto conlleva, el consumo de tiempo y el costo de la resonancia magnética, no permite atin su amplio uso.®
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8. ASPECTOS EPIDEMIOLOGICOS

¢Cudl es la prevalencia de la Hipertensién Arterial en México?

La epidemiologia de la Hipertension Arterial Sistémica difiere en México de lo descrito en otras poblaciones.

La Transicién Epidemioldgica de la Hipertension Arterial Sistémica en México en el entorno de otras Enfermedades Crénicas
Esenciales del Adulto de riesgo Cardiovascular.

El crecimiento desmesurado en la prevalencia de las enfermedades crénicas no trasmisibles (ECNT) del adulto, tales como
hipertensién arterial sistémica (HAS), Diabétes Mellitus tipo 2 (DM-2), dislipidemias, Obesidad y aterosclerosis entre otras,
han permitido que éstas entidades nosolégicas hayan empatado e incluso superado la prevalencia de las enfermedades trans-
misibles. A esta transformacién que esta ocurriendo en muchos paises desarrollados y de aquellos en vias de desarrollo, se ha
aplicado el término de “Transicién Epidemiolégica™. Pero tal vez, el mayor valor de este concepto (como problema de salud
publica mundial) es que ahora se reconoce a las ECNT como la primera causa mundial de morbimortalidad en el adulto. El im-
pacto econémico-social de las ECNT es devastador para cualquier sistema de salud en el mundo, ya que se trata de entidades
no curables, con secuelas que en su mayoria serdn incapacitantes.

La hipertension arterial es la ECNT de mayor prevalencia mundial.2 En México en el afio 2000 la prevalencia informada de
HTAS entre los 20 y 69 afos fue del 30.05% y, para el afio 2006 del 31%, es decir, mas de 15 millones de mexicanos en dicho
grupo de edad.> * Los estados del norte de nuestra republica alcanzaron cifras de prevalencia atin mayores. Lamentablemente
cerca de la mitad de las personas detectadas con HAS en la encuesta nacional 2000 y 2006, desconocian ser portadores del
mal, situacién que es de extrema importancia ya que, en general, en México el paciente acude al médico cuando han transcur-
rido varios afos desde el inicio de su HAS y, probablemente, ya habra en su mayoria algiin grado de dafio a érgano blanco®.

Ademds, de los que fueron detectados como conocedores de su enfermedad, sélo la mitad estaba bajo tratamiento farma-
colégico antihipertensivo, y de éstos, sélo el 14.6% mostré cifras consideradas de control (< 140/90mm Hg.). Lo anterior sin
contar que el criterio reciente para control en la persona diabética o con dafio renal, debe ser mas estricto (< 130/80 mmHg).
De manera que, de forma rigurosa, se estima que solamente ~10% de la poblacién hipertensa en México estd realmente en
control éptimo. Lo anterior podria contribuir a explicar el porque nuestra tasa de urgencias hipertensivas y eventos vasculares
cerebrales, insuficiencia renal crénica, cardiopatia isquémica, insuficiencia cardiaca y retinopatia hipertensiva, entre otros,
van en aumento y no en reduccién como en otros paises * 5°.
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9. FACTORES DE RIESGO

¢Cudles son los factores de riesgo para tener Hipertension Arterial Sistémica?

La agregacion familiar, la edad, el estilo de vida, tabaquismo y el sexo masculino se asocian a mayor riesgo de tener Hiper-
tension Arterial Sistémica. Factores genéticos son determinantes. La prevalencia de Hipertensién Arterial es ain mayor en
sujetos con diabetes, dislipidemia, y sobrepeso u obesidad. 1,3 Diferentes factores de riesgo como la hipertrofia del ventriculo
izquierdo se asocian al aumento de enfermedad cardiovascular (ECV).

Antecedentes familiares relacionados
¢Cudles deben ser las acciones a practicar en familiares de pacientes con Hipertensién Arterial Sistémica?
Es necesaria la medicion de la presion arterial los familiares de pacientes con sospecha de padecer hipertension arterial sis-
témica, sobre todo cuando existe sobrepeso ¢ antecedente familiar de malformaciones de aorta o sindromes relacionados,
como Marfan, Cushing, Feocromocitoma, y Hiperaldosteronismo entre otros.
La edad es un factor determinante, de manera que mas de la mitad de la poblacién es hipertensa hacia los 50 afios. En la Tabla
2 se muestran los valores y formas de presién arterial.
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10. PREDICCION DE LA EVOLUCION DE LA ENFERMEDAD

¢Cémo se debe evaluar el riesgo de sufrir desenlaces cardiovasculares en pacientes con Hipertension Arterial Sistémica?

El anélisis multicategérico por el método de consolidacién conjuntivai6 utilizado en ENSA 2000,* permiti6 apreciar de
manera objetiva los diferentes gradientes porcentuales de cambio en la prevalencia de las ECNT, dependiendo de varias
circunstancias.

Asi, para hipertensién, es importante considerar las caracteristicas clinicas iniciales en cada paciente, ya que nos puede
ayudar a estimar la prevalencia (tabla 4). Existen miiltiples intentos por lograr una estratificacién de riesgo practica, sen-
cilla y facil de aplicar. Ninguna remplazard al buen juicio del clinico. Se debe partir que el ser portador de hipertension ya es
en si mismo un riesgo para la salud cardiovascular; la morbimortalidad se incrementara en la medida que se agreguen mas
factores de riesgo cardiovascular tales como obesidad, resistencia a insulina, diabetes, dislipidemia, la edad, el genero, los
antecedentes familiares y el entorno ambiental de cada caso. Un mismo paciente puede reducir o incrementar su probabilidad
de presentar un evento cardiovascular mayor en la medida que se contemple una evaluacién de riesgo cardiovascular total
tomando todos los elementos. Nuestro sistema de clasificacién HTM (Hipertensién Arterial Sistémica de México) pretende al
igual que muchos otros sistemas de clasificacién servir de ayuda para una clasificacién rapida y sencilla del entorno clinico del
paciente portador de hipertension arterial sistémica basado en las encuestas nacionales y utilizando como marco de referencia
lo publicado en la literatura mundial.

Sistema para clasificacion de grupos.

La edad, la diabetes, el sindrome metabélico, la obesidad, la presencia de dafio a érgano blanco y el grado de elevacién de la
presion arterial sistémica son sin duda, los principales factores que determinan con mucho la probabilidad de desarrollar un
evento cardiovascular mayor. La combinacién de los factores sefialados, permite clasificar a mas del 85% de todos los hiper-
tensos y puede ademds, guiar la conducta terapéutica, Tabla 5.

La combinacién de los factores sefialados en Tabla 5 dieron origen a una propuesta de clasificacion denominada “Clasificacién-
HTM”, para sefalar que es un sistema de clasificacién de HAS que conjunta la presencia de otros factores de riesgo cardiovas-
cular comiinmente asociados. Esta clasificacion puede ser (til para paises con caracteristicas sociodemograficas similares a
México™. La clasificacion fue disefiada con la idea de tener un sistema simple y practico de estratificacién clinica que nos per-
mita un abordaje diagnéstico terapéutico de primer contacto, sencillo y facil de aplicar en el enfermo adulto. Sin embargo,
ésta propuesta de clasificacion no debe ser tomada como un dogma, o paradigma coercitivo.

La clasificacién tiene dos grandes grupos: 1).- HTM1, que designa a enfermos hipertensos sin evidencia de sindrome metabdli-
co 6 de DM-2, y, 2).- HTM2 para clasificar a aquellos hipertensos portadores de syndrome metabélico 6 DM-2. En este sentido,
el lector podra observar que en México desafortunadamente HTMz2 serd la de presencia mas frecuente, por la alta prevalencia
del sindrome metabdlico. El sistema de clasificacién HTM, toma en cuenta a 5 indicadores basicos, que rapidamente permiten
al clinico saber el contexto del enfermo hipertenso al cual se enfrenta por lo que tendrd que disefiar un plan de trabajo y
metas terapéuticas.

El sistema de clasificacién HTM propuesto por nuestro grupo de trabajo, nos permitié la construccién de las recomendaciones
para el tratamiento farmacolégico y no farmacoldgico, dichas recomendaciones aparecen en la tabla 12.
*Sistema ideado por el grupo de trabajo para estudio de la hipertension del Instituto Nacional de Cardiologia, “Ignacio Chéavez”, 2004.
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Presion Arterial Sistémica Normal Alta 6 Pre-hipertensién

Cuando en la clasificacion del JNC-VII aparecié el término pre-hipertension, en vez de presién normal alta como la definen los
europeos, fue motivo de mdltiples controversias y de publicaciones hasta en periddicos y revistas de circulacién popular. El
tiempo se ha encargado de demostrar que no todo era malo ni una simple nota de amarillismo. Los clinicos sabemos que la
hipertension arterial tiene todo un continuo fisiopatolégico y que para cuando alcanza el limite de 140/9o0 mmHg, posiblemente
ya han ocurrido un sinnimero de alteraciones en el funcionamiento endotelial, neurohormonal y renal. El Estudio TROPHY,
nos vino a demostrar el papel indiscutible del sistema renina-angiotensina-aldosterona en la etiopatogénesis, al mismo tiempo
nos dejo ver que tratar a los de presién normal alta con antagonista ARA2 puede retrazar su aparicién en el horizonte clinico,
pero que de ninguna manera es la panacea. Nos vino a recordar la dindmica de los procesos fisiopatolégicos subyacentes y la
necesidad de vigilar mas de cerca de estos paciente y de establecer medidas preventivas sobre el peso y la alimentacién ya que
mas del 40% de los que no recibieron tratamiento y tenian discretamente alterado su monitoreo ambulatorio de 24 hrs., se

106

volvieron formalmente hipertensos a los 12 meses de seguimiento.
Cada estadio de hipertensién arterial sistémica se asocia a distintos riesgos cardiovasculares.

En la tabla 3 se muestra la clasificacién mas frecuentemente utilizada. El riesgo absoluto describe el porcentaje de los casos que
sufre un desenlace clinico importante durante el periodo de observacién. Su clculo es inexacto ya que deriva de la incidencia
promedio encontrada en estudios prospectivos que incluyen casos con caracteristicas distintas. La edad y la coexistencia de
otros factores de riesgo modifican el riesgo absoluto.

La variabilidad es grande, sobretodo en los casos catalogados como de riesgo “intermedio”. La tabla 4 muestra la prevalencia de
Hipertension Arterial Sistémica en relacién al género, peso, edad y presencia o no de diabétes.Debido a la falta de estudios lon-
gitudinales, para muchas de las hiperlipidemias primarias se han disefiado escalas que permiten predecir el riesgo de sufrir un
desenlace cardiovascular (evento coronario mayor o muerte cardiovascular) en 5 a 10 afios basado en algunas caracteristicas
clinicas. Ejemplo de ello son las tablas de Framingham o las tablas SCORE. Ninguno de estos métodos ha sido validado en po-
blaciones de Latinoamérica. La informacién obtenida por dicho instrumento puede ser sustituida con la bisqueda sistematica
de los factores de riesgo cardiovascular.

Se ha sugerido que la decision del riesgo se base en el porcentaje de la mortalidad total de una patologia atribuible a complica-
ciones cardiovasculares. Bajo esta premisa diversos grupos desarrollaron el concepto de “ganancia de expectativa de vida” (GLE
por sus siglas en ingles)” el cual ha sido utilizado para evaluar la eficacia de diversos tratamientos preventivos. La ganancia de
expectativa de vida aumentara en relacién directa con la duracién del tratamiento. Por lo que el niimero de casos que requi-
eren de ser tratados para prevenir un evento sera igual en jévenes y adultos mayores si se tiene una exposicién similar. Ademas
el beneficio en afios libres del desenlace a prevenir serd mayor en un individuo joven de “bajo riesgo” tratado a largo plazo,
comparado con lo obtenido en un sujeto de “alto riesgo” de edad avanzada tratado por un periodo corto de tiempo (3).

Un nuevo andlisis del Estudio de Framingham es acorde con la visién expresada en el parrafo anterior. Se incluyeron 3564
hombres y 4362 mujeres estudiados a la edad de 50 y seguidos hasta su muerte o hasta los 95 afios de edad. Un evento car-
diovascular ocurrié en 1757 casos.

El riesgo absoluto de sufrir enfermedad cardiovascular fue 51.7% en los hombres y 39.2% en las mujeres. La diabetes fue el
factor de mayor riesgo (riesgo absoluto de enfermedad cardiovascular a los 75 afios= 67.1% en hombres y 57.3% en mujeres).
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Se estratific6 a la poblacién en 5 grupos:

*  Riesgo 6ptimo: colesterol total < 180 mg/dl, presion arterial < 120/<80 mmHg, sin consumo de tabaco, sin diabetes

*  Riesgo no-6ptimo: colesterol total 180-199 mg/dl, presién arterial 120-139/80-89 mmHg, sin consumo de tabaco,
sin diabetes

* Riesgo alto: colesterol total 200-239 mg/dl, presién arterial 140-159/90-99 mmHg, sin consumo de tabaco, sin
diabetes

* Riesgo maximo: colesterol total = 240 mg/dl, presién arterial =2 160/= 100 mmHg, consumo de tabaco, diabetes.

En suma, los datos presentados demuestran la complejidad de la estimacién del riesgo cardiovascular. Este documento propone
la adopcién de criterios del Instituto Nacional de Cardiologia, (Sistema HTM, tabla 5) ya que estos incluyen la mayoria de las
condiciones catalogadas como de riesgo en los documentos restantes.

Estas caracteristicas las hacen idéneas a la poblacién que serd atendida en las UNEMES. Todas los casos con dislipidemia no
incluidos en las definiciones anteriores pueden recibir tratamiento de acuerdo al criterio del médico tratante, sin embargo no
deben ser considerados como prioritarios para recibir manejo farmacolégico en un sistema de salud con recursos econémicos
limitados.
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11. DIAGNOSTICO

A. Valoracion inicial
¢Como deben encaminarse los procedimientos diagndsticos?
Deben ser encaminados a:
(1) establecer los niveles de presién;
(2) identificar las posibles causas de HAS secundaria; Y,
(3) evaluar el riesgo cardiovascular total al investigar otros factores de riesgo, dafio a érganos blanco, enfermedades
concomitantes o condiciones clinicas acompafantes.

Los procedimientos diagnésticos implican:
1. Determinaciones repetidas de la presion arterial;
2. H istoria clinica;
3. Exploracion fisica;
4. Exdmenes de laboratorio y gabinete, algunos de los cuales deben ser considerados como rutina
en toda persona con presion arterial elevada.

¢Cémo debe hacerse la medicion de la presion arterial?

La presion arterial se caracteriza por grandes variaciones en un mismo dia o entre dias.24 Por lo tanto, el diagnéstico de HAS
se debe basar en la toma de varias mediciones efectuadas en ocasiones separadas. Si la presién sanguinea 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 estas personas se volverdn hipertensos genuinos en un lapso no mayor a 5 afios, sobre
todo si no se modifican otros factores de riesgo.

Los profesionales de la salud que toman medidas de la presion arterial necesitan el entrenamiento inicial adecuado y la revisién
periédica de su funcionamiento.

Los abastecedores de equipos deben asegurarse de que los dispositivos para medir la presién arterial estén validados correcta-
mente, mantenidos y vueltos a calibrar regularmente segin instrucciones de los fabricantes y autorizados por la secretaria de
salud.

En lo posible, estandarice el ambiente cuando mida la presion arterial: provea de un ambiente relajado, templado, con el pa-
ciente sentado y su brazo apoyado cémodamente™.

Si la primera medida excede 140/90 mmHg¥, tome una segunda lectura confirmativa al final de la consulta.
Mida la presion arterial en ambos brazos del paciente con el valor més alto que identifica el brazo de la referencia para la
medida futura.

Los enfermos con baja de presion arterial al estar en posicién supina, es decir hipotensién (caida de la BP sistdlica al estar de
pie de 20 mmHg o mas) y sintomas (caida o vértigo postural), son pacientes que deben ser remitidos a un especialista. Refiera
inmediatamente al especialista a pacientes con la hipertensién (mala) acelerada (BP mas de 180/110 mmHg con las muestras
del papiledema y/o hemorragia retiniana) o feocromocitoma sospechado (las muestras posibles incluyen la hipotensién, el
dolor de cabeza, palpitaciones, palidez y diaforesis).

*Los principios de la buena técnica para medir la presion arterial son claves.
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Para identificar la hipertensién (presion arterial elevada, persistente, arriba 140/90 mmHg), pida que el paciente vuelva por
lo menos dos ocasiones subsecuentes donde la presién arterial se determine a partir de dos lecturas bajo mejores condiciones
disponibles.

Las medidas se deben hacer normalmente en los intervalos mensuales. Sin embargo, los pacientes con una hipertensién mas
severa deben ser re - evaluaron de manera més temprana.

El uso rutinario de la supervisién de la presion arterial en el hogar 6 o de manera ambulatoria con los dispositivos en cuidado
primario, no se recomienda actualmente porque su valor no se ha establecido adecuadamente; el uso apropiado en cuidado
primario sigue siendo una edicién para la investigacion adicional.

Las lecturas de la clinica y los dispositivos ambulativos de |a presién arterial, cuando se utilizan ambos pueden ser comparados
para diferenciar la presién verdadera, porque utilizan diversos métodos.

Las lecturas ambulativas medias, asumidas en un control de 24 horas, son cominmente mas bajas (entre 10/5 y 20/1ommHg)
que las lecturas de la clinica. Sin embargo, un enfermo puede tener lecturas ambulativas mas altas o bajas que las lecturas de
la clinica. Los estudios que comparan la clinica y la medida ambulativa varian en su disefio, el ajuste, la conducta de la medida
y el andlisis: las diferencias estimadas entre los valores ambulativos y de la clinica varian con estos factores.

La clinica y las lecturas ambulativas pueden también tener diferencias debido al efecto de una bata blanca, es decir, una
respuesta al ajuste o al clinico.

Los estudios epidemioldgicos son contrarios en demostrar el valor pronéstico adicional de la presién arterial ambulativa que
supervisa para predecir enfermedad cardiovascular en pacientes no seleccionados.

+  Considere la necesidad de la investigacién del especialista de pacientes con las muestras y los sintomas inusuales, o de los
que gerencia dependa criticamente de la valoracién exacta de su presién arterial.

Medicién de la presion por personal médico
Debera de preferencia utilizarse un esfigmomanémetro de mercurio 6 su equivalente digital 6 electrénico en buen estado y
calibrado. O bien, manémetro aneroide validado con uno de mercurio, de preferencia cada 6 meses; es decir que estos aparatos
deben reunir los requerimientos de los protocolos de estandarizacién.

¢Qué es y para que sirve la medicién de la presion arterial ambulatoria?

Muchos aparatos (oscilométricos la mayoria), se encuentran disponibles y permiten el monitoreo automatico de la presién
mientras la persona efectla sus actividades habituales. Estos sistemas aportan informacion sobre el perfil de 24 horas o perio-
dos mas restringidos, tales como horas diurnas, nocturnas y matutinas.

Aunque esta informacion no debe suplir a la registrada en el consultorio, muchos estudios han mostrado que la determinacién
de la presién en el consultorio tiene poca relacién con la registrada durante 24 horas.29

Estos estudios han demostrado también que la presién arterial ambulatoria: (1) correlaciona con el dafio a érganos blanco
mejor que la presién de consultorio; (2) predice mejor el riesgo cardiovascular; (3) mide con mas precisién la reduccién en la
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presion arterial debida al tratamiento. Como consecuencia favorece la eliminacién del efecto de la “bata blanca” y placebo,

ademas de alta reproducibilidad en el tiempo.34-35

Al medir la presién arterial durante 24 horas debe tenerse cuidado con:

Utilizar solo aparatos validados y estandarizado, protocolizados internacionalmente;

Utilizar brazaletes de tamafio apropiado, comparando el primer dato obtenido con el esfigmomanémetro del consultorio,
cuidando que la diferencia no sea mayor de + 6 mmHg;

Programar las lecturas a intervalos no mayores de 60 minutos para obtener un adecuado niimero de valores y tener mas
horas representativas, tomando en cuenta las lecturas que serdn rechazadas por artefactos Instruir al individuo en estudio
a realizar sus actividades habituales, pero abstenerse de ejercicios extenuantes, mantener el brazo extendido al momento
de la lectura;

Obtener otro registro ambulatorio si la primera determinacién tuvo menos del 70% de los valores esperados debido a un
alto nimero de artefactos;

Recordar que la presion ambulatoria es usualmente menor que la obtenida en el consultorio.21 Como se muestra en la Tabla
6, la presion arterial sistémica en la poblacién no hipertensa, los valores de consultorio de 140/9o0 mmHg corresponden
aproximadamente a valores promedio de 125/80 mmHg de presion promedio ambulatoria de 24 h.

Medicién de presién arterial en el hogar

Las auto mediciones de la presién arterial en el hogar, aunque no proporcionan la extensa informacién del monitoreo ambu-
latorio de las 24 h, (registros durante el trabajo y en horas nocturnas), estas pueden proporcionar valores de diferentes dias
en condiciones muy cercanas a las habituales de la vida diaria. Cuando se promedian estos valores, comparten algunas de
las ventajas de la monitorizacién ambulatoria, como son eliminar el efecto de la “bata blanca”, son igualmente reproducibles
y predictivas hacia la presencia de dafio a 6rganos blanco, mas que la presion registrada en el consultorio.35 Por lo tanto,
determinaciones de la presién arterial en el hogar por periodos razonables, (pocas semanas), antes y durante el tratamiento
también puede ser recomendable debido a su bajo costo y favorecer una mayor adherencia al tratamiento. La desventaja se

podria atribuir al tiempo empleado (semanas), en comparacién al monitoreo de tan solo 24 h.

Cuando se decide la auto medicion en el hogar, se deben tomar en cuenta las siguientes consideraciones:

Utilizar solo los aparatos validados internacionalmente e instruir al individuo en mantener el brazo extendido en el mo-
mento de la lectura. Ninglin aparato de mufieca ha sido validado;

Recomendarle aparatos semiautomaticos para personas con problemas de audicién; Instruir que debe permanecer sen-
tado varios minutos antes de efectuar la primera lectura e informarle

que las mediciones pueden diferir debido a variaciones esponténeas de la presién arterial;

Evitar el efectuar maltiples mediciones y hacerle ver que algunas de estas se deben hacer antes de que tome su medicina
anti-hipertensiva, lo que le proporciona al médico informacién sobre la duracién del efecto farmacolégico de su medi-
camento; Como sucede con la medicién de la presion arterial ambulatoria, hacerle notar que las mediciones en el hogar
pueden ser inferiores a las registradas en el consultorio; Dar instrucciones claras sobre la necesidad de proveer al médico
informacion de datos veridicos, evitando alteraciones auto-infringidas con respecto a los regimenes de tratamiento.

Hipertensién aislada o hipertension de bata-blanca en el consultorio

En algunas ocasiones la presion arterial registrada en el consultorio se puede encontrar persistentemente elevada durante el
dia, en tanto los valores de monitoreo de 24 h son normales. Esta condicién es ampliamente conocida como “hipertension de
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bata-blanca.”35 Aproximadamente el 10% de la poblacién general puede entrar en esta condicién, habiendo evidencia de que
el riesgo cardiovascular es mayor en este grupo de poblacién. Sin embargo, muchos estudios, aunque no todos, han reportado
que esta condicién se puede asociar con dafio a érganos blanco y anormalidades metabdlicas, lo cual puede sugerir que este
no es un fenémeno completamente inocente.

Los médicos deberan diagnosticar HAS reactiva aislada, (Tabla 7), siempre y cuando registren presiones >140/90 mmHg en
varias visitas al médico, en tanto el monitoreo ambulatorio durante 24 h la presién sea <125/80 mmHg. El tratamiento médico
debera ser instituido si hay evidencia de dafio a 6rganos blanco o si se tiene un perfil de riesgo cardiovascular. Cambios en el
estilo de vida y un seguimiento cercano, deberdn ser llevados a cabo en personas con HAS reactiva aislada, en quienes no se
decidié iniciar tratamiento farmacolégico.

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

¢Cémo se hace la valoracién inicial de un paciente con Hipertension Arterial Sistémica?

Historia clinica
Deben recabarse los antecedentes familiares con especial atencién a HAS, y enfermedades asociadas como diabetes, dislipi-
demia, enfermedad coronaria prematura, enfermedad vascular cerebral y enfermedad renal.
La historia clinica debe incluir:
1. Duracién y niveles previos de hipertensién.
2. Datos sugestivos de causas secundarias de HAS, asi como ingesta de drogas o substancias que puedan elevar la presién,
tales como licor, cocaina, anfetaminas, esteroides, anticonceptivos orales, anti-inflamatorios no-esteroideos, eritropoyetina
y ciclosporina.
3. Estilos de vida, tales como excesos en la dieta (grasa animal), sal, alcohol, tabaco, actividad fisica, sobrepeso; asi como la
vida sedentaria y cambios de actividad laboral.
4. Historia pasada o actual de enfermedad coronaria, insuficiencia cardiaca, enfermedad vascular cerebral o periférica, enfer-
medad renal, diabétes mellitus, gota, dislipidemia, bronco espasmo y drogas utilizadas para tratar estas condiciones;
5. Terapia antihipertensiva previa, resultados y efectos adversos.
6. Factores personales o ambientales que pudieran influenciar en la presién arterial, riesgo cardiovascular, curso y evolucién
de la terapia.

Exploracion fisica
Adicionalmente a la historia clinica, el examen fisico debe encausarse a investigar evidencias de factores de riesgo adicional
(en particular obesidad abdominal, cintura > go cm. en el hombre 6 > de 85 cm.en la mujer), signos de HAS secundaria (con
posible causa conocida) y dafio a érganos blanco (Tabla 8).

Un aspecto interesante es que al analizar diferentes puntos de corte de la cintura en hombres y mujeres mexicanos para cono-
cer la prevalencia de hipertensién y diabetes, se establece un comportamiento muy interesante, pues si bien los puntos de
corte son utiles para cuestiones de tipo epidemiolégico en la practica clinica se deben considerar otros aspectos tales como
la presencia o no de comorbilidad asociada (Diabetes, Dislipidemia, Ateroesclerosis, enfermedad renal entre otras), ya que el
impacto que puede tener la obesidad central suele ser diferente. (Figuras de cintura en México). Por lo tanto nuestra recomen-
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dacién es no tomar de manera dogmatica los puntos de corte internacionalmente mencionados y debe ser mas atil utilizar
rangos de riesgo. Asi, cinturas por debajo de 8o en ambos sexos se asocian a baja prevalencia, y cinturas de 85 en adelante
incrementan la probabilidad de tener otras enfermedades crénicas no trasmisibles, superando los go cm. en ambos sexos la
probabilidad crece de forma importante, sin embargo en la mujer joven el impacto es menor que en la posmenopausica (4
figuras). Otro aspecto notable es que cinturas muy grandes >140 no guardan relacién proporcional con los niveles séricos de
glucosa y muchos no tienen hipertension, es probable que aspectos genéticos participen en este sentido ya que para alcanzar
obesidad mérbida se requiere de una reserva pancreatica notable.

Exdmenes de laboratorio
Los exdamenes de laboratorio (Tabla g), estdn dirigidos a encontrar evidencia de factores de riesgo adicional, Hipertension Ar-
terial Sistémica secundaria a una posible causa conocida y determinar si hay lesién a érganos blanco. El minimo de examenes
requeridos es materia de debate, sin embargo, existe consenso en que deberd irse de lo mas simple a lo mas sofisticado. Mien-
tras mas joven sea la persona en estudio, mas alta la presion y mas rdpido su desarrollo, més detallado debera ser el trabajo
diagnéstico.

En términos generales, los exdmenes rutinarios deberan incluir: glucosa, urea, creatinina, sodio, potasio, biometria hematica
completa, colesterol total, lipoproteinas de alta y baja densidad, triglicéridos, calcio, fésforo, dcido drico, examen general de
orina con examen del sedimento, un electrocardiograma y una teleradiografia de térax.

Por otra parte y en base a evidencias epidemiolégicas recientes se sugiere, que de ser posible, se incluya la determinacién de

proteina C reactiva de alta sensibilidad como parte de la prevencién primaria,36,37 ésta deberd ser medida, particularmente
en enfermos con sindrome metabélico.38

12. CLASIFICACION DE LA GRAVEDAD DE LA ENFERMEDAD

¢Como se clasifican los niveles de presion arterial?
El nivel de presién arterial es un importante parametro para el diagnostico y el abordaje terapéutico, siempre y cuando se
tome en cuenta el contexto del enfermo.

*  Nivel Optimo En general se acepta que presiones < 120/80 mmHg, representan las cifras con menor riesgo para el desarrollo de
complicaciones cardiovasculares, de ahi que reciba el termino de 6ptimo. La prevalencia en México informada en el afio 2000 de
sujetos con cifras de nivel éptimo fue tan solo del 21%.4 ¢Esto quiere decir que el 79% de la poblacién entre 20 y 69 afios deberia
recibir algun tipo de recomendacién o intervencion terapéutica? La respuesta mas probable seria negativa, sin embargo, se debe
insistir en que el enfermo debe ser abordado de manera integral. Asi, es el contexto del individuo el que determinara si las cifras
limitrofes representan o no, algtin tipo de riesgo. El término pre-hipertension debe usarse con mucha cautela.

*  Normal Se cataloga como presién normal-normal cuando la sistdlica oscila entre 120 y 129 y/o la diastdlica oscila entre 8o y 84.

* Normal-Alta 6 Pre-hipertension Esta categoria la integran los individuos que tienen valores de presién sistélica entre
130 y 139 mmHg, y/o diastdlica de 85 a 89 mmHg. Este grupo merece especial importancia, ya que si se asocia a diabetes
con proteinuria o dafo renal incipiente, el enfermo debe ser considerado como equivalente a hipertenso estadio |y
requiere de tratamiento farmacolégico. Cifras > 140 mmHg en la sistélica y/o > go mmHg en la diastélica de forma
sostenida, establece el diagnéstico de HAS.
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¢Como se clasifica la hipertension arterial por estadios?

La clasificacién por estadios se basa en las cifras de presion arterial sistémica en mmHg registrados tanto en la diastélica como
en la sistdlica. Si una persona hipertensa de acuerdo con las cifras de presién detectadas cae en una categoria con la sistélica
y en otra con la diastélica, se debe clasificar de acuerdo con el valor més alto de las dos.

» Estadio 1. Se cataloga al paciente como hipertenso estadio 1 cuando la presién sistdlica esta entre 140 y 159 mmHg y/o
la presion diastélica esta entre 9o y 99 mmHg. Sin embargo, si el enfermo tiene diabetes o dafio renal con proteinuria,
debe ser catalogado como hipertenso estadio 2 y es indicacion formal de tratamiento farmacoldgico obligado con IECA o
ARA2, solos o en combinacién con otros farmacos (incluyendo diuréticos 6 calcio antagonistas) para el logro de cifras de
presion arterial 6ptimas (< 130/80 mmHg).

* Hipertension Estadio 2. A este estadio pertenecen aquellos enfermos cuya presién sistdlica es mayor de 160 mmHg y/o
la diastélica mayor de 100 mmHg. En general, este grupo dificilmente responde a un solo medicamento, por lo que la
terapia inicial puede ser con tratamiento combinado, y es recomendable un diurético tiazidico. Es conveniente sefalar
que si el enfermo es ademas diabético con proteinuria, o bien hay evidencia de dafo renal 6 a otro érgano blanco, se le
debe considerar de riesgo mayor.

* Elevacion Extrema de la Presion Arterial. Este grupo de enfermos merece especial atencién, ya que, es poco frecuente
que un individuo hipertenso debute con cifras: sistélica > 180 y/o diastélica mayor de 110 mmHg, sobre todo si tiene me-
nos de 54 afios. La persona amerita estudios especiales y debe ser valorado por un especialista. Por lo general dificilmente
responden a un solo farmaco y no es raro que se requiera la combinacion de mas de 2 farmacos.

Clasificacion de la HAS de acuerdo con el valor numérico de la presion sistélica y/o diastdlica:

“La Presién de Pulso”
Cualquiera de las dos cifras, ya sea la sistélica o la diastélica, que alcancen o superen las cifras mencionadas como limites
(140/90 mmHg), es suficiente para establecer el diagndstico, es decir, no se requiere que forzosamente las dos estén elevadas.
Asi, se puede hablar de hipertensos de predominio diastdlico, 6 incluso hipertensos diastdlicos puros (> go mmHg con sistdlica
normal); también, se puede hablar de hipertensién de predominio sistélico 6 incluso hipertensién sistélica aislada pura (>
140 mmHg con diastélica normal).

El término hipertension sistolo-diastélica debe reservarse a los casos en que ambas cifras se encuentran elevadas. La impor-
tancia de esta clasificacion esta en relacién con los mecanismos fisiopatolégicos subyacentes que son diferentes y podrian en
un momento dado, determinar el tipo de tratamiento antihipertensivo.

La edad es un factor que se asocia al predominio sistélico y/o diastdlico de hipertensién arterial. Asi, es mayor la prevalencia
de predominio diastélico en los sujetos de < 50 afios. En México, por sus caracteristicas de distribucién poblacional, donde
aun la mayor parte de la poblacién entre 20 y 69 afios la conforman sujetos con < 50 afios (distribucién piramidal), la mayor
prevalencia de Hipertensién Arterial Sistémicas depredominio diastdlico. Asi, a diferencia de los paises desarrollados, donde su
distribucién por grupos de edad muestra un predominio de sujetos con edad > 50 afos, la prevalencia de tipo sistdlico aislado
es mas comun (> del 30% de todos sus hipertensos).2

En afios recientes la relacién directa simple del riesgo cardiovascular con la presion sistélica y diastélica se ha vuelto mas
compleja por el hecho de que debe verse al paciente en su contexto integral de co-morbilidad y no solo sus cifras numéricas,
asi mismo la presién de pulso (sistélica menos diastdlica) a mostrado también ser un determinante pronédstico.30-37
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13. RESUMEN DE LA HISTORIA NATURAL DE LA ENFERMEDAD DE
ACUERDO AL MODELO DE LEAVELLY CLARK

¢Es posible prevenir la hipertension arterial sistémica?

Si, si la causa es secundaria. El riesgo cardiovascular de un paciente con Hipertension arterial sistémica depende de 2 compo-
nentes: el explicado por la propia Hipertension Arterial Sistémica y el causado por la interaccién con otros factores de riesgo.
Existen datos suficientes en la literatura para demostrar el riesgo cardiovascular de una Hipertension Arterial primaria; la
mayoria de ellas son aterogénicas y la exposicion a los factores que determinan la aterosclerosis serd durante toda la vida.

¢Cudles son las estrategias (tiles para prevenir la hipertension arterial sistémica?
El tratamiento de las dislipidemias comparte muchas caracteristicas con el tratamiento de la diabetes, la obesidad y otras
enfermedades crénicas. Se basa en la adquisicion permanente de un estilo de vida saludable.

Depende de la modificacién de la alimentacién, de la realizacién de una actividad fisica suficiente, del manejo adecuado del
apetito, de la suspensién del consumo de tabaco y de un consumo moderado de alcohol. A lo anterior se une la eliminacién
de medicamentos que tengan un efecto adverso sobre los lipidos sanguineos y el tratamiento de las hiperlipidemias
secundarias.

Sélo en aquellos casos en que las medidas no farmacoldgicas no sean suficientes para alcanzar las metas de tratamiento, el
empleo de medicamentos es una opcién que se agrega a las intervenciones antes mencionadas.
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14. CRITERIOS DE SEVERIDAD Y SIGNOS DE ALARMA

¢Cudles son los criterios de severidad y signos de alarma en pacientes con Hipertensién Arterial Sistémica?

Hipertensién arterial sistémica maligna.

El término HTAS maligna fue descrita por Volhard y Fahr en 1914. Se definié como una entidad hipertensiva de rapida pro-
gresion con alta mortalidad en la cual el 9g9% de los portadores de este mal estaban muertos antes de 5 afios. Sin embargo
con el advenimiento de la dialisis y el trasplante se ha logrado reducir su mortalidad a menos del 25% a 5 afios. Esta clase de
HTAS habitualmente cursa con cifras muy elevadas y dificiles de controlar, con presencia comiin de hemorragias y exudados en
retina, puede ademas haber papiledema, pero su ausencia no la descarta, es comiin la microangiopatia y dafio renal progresivo.
Trastornos graves en la regulacién intrarenal de angiotensina y otros péptidos vasoactivos se han relacionado a la patogénesis
de esta entidad. De manera mds reciente se han descrito otros componentes inflamatorios como mediadores o detonantes de
esta entidad.%

A diferencia de la HTAS esencial, donde los sintomas suelen ser muy insidiosos, en la de tipo acelerada 6 maligna, habitual-
mente hay sintomas. La cefalea y los sintomas visuales son los mas comunes. Los Dolores de cabeza son frecuentemente ma-
tutinos. El diagnéstico diferencial con la hipertension de origen renovascular es obligado. Los estudios histolégicos muestran
un engrosamiento mixoide de las arteriolas, predominantemente en las células del misculo liso. En enfermos con un compor-
tamiento agresivo de dafio a érganos blanco, la necesidad del uso de mas de tres farmacos para lograr el control deben hacer
sospechar esta entidad.104 Es aconsejable que este tipo de enfermos siempre sean evaluados por el especialista.

Urgencias hipertensivas

De gravedad extrema

Encefalopatia hipertensiva

La encefalopatia hipertensiva es debida a la elevacién progresiva y extrema de la presion arterial con o sin defectos estruc-
turales regionales. Bajo condiciones normales existe un sistema autorregulador en los vasos cerebrales que intenta compensar
los cambios bruscos en la presion de perfusién cerebral y mantener una constante.

Asi, los hipertensos crénicos tienden a tener un umbral mas elevado para la presion elevada, de tal manera que los vasos se
adaptan de forma funcional y estructural. La curva de autorregulacién se desvia a la derecha, es decir para que ocurran cam-
bios en el flujo cerebral se requieren grandes cambios en la presién sistélica. Sin embargo, lo contrario también es cierto,
una persona que ha autorregulado su circulacién cerebral para presiones sistélicas crénicas de 180 mmHg, puede sufrir de
hipoperfusion cerebral transitoria si la reduccion de la presién se realiza de manera brusca. Lo anterior debe ser considerado
para no precipitar maniobras drasticas que puedan perjudicar mas que beneficiar al paciente. El uso de Nifedipina, Captopril
sublingual, debe desaparecer.

Manejo de la Encefalopatia Hipertensiva.

La estabilizacién hemodinamica y neuroldgica son prioritarias, si bien es el descenso de la presion arterial la meta final obvia,
un abordaje mesurado y menos agresivo, usualmente gradual es lo adecuado, sobre todo cuando estan evidentes los signos
neurolégicos. Habitualmente el paciente llega a urgencias con taquicardia, taquipnea, febricula, agitado, confuso o incluso
con trastornos focales que hacen sospechar en la presencia de un evento vascular cerebral. No es raro que se presentes con-
vulsiones. Un dato importante a considerar, aunque no es regla, es que la mayoria de los pacientes con crisis hipertensiva y
encefalopatia manifiestan en minutos de evolucion, mientras que los accidentes cerebro vasculares habitualmente llegan tras
varias horas de evolucién.

46 Protocolo clinico para el diagnéstico y

tratamiento de la Hipertension Arterial Sistémica



Cuando existe un incremento en la presién intracraneal, ocurre una reactividad vascular que puede precipitar areas de
hipoperfusién regional, esta hipoperfusién puede como reflejo (Reflejo de Cushing) puede ocasionar elevacién de la presién
arterial que intenta mantener el flujo sanguineo cerebral. Esta circunstancia lleva a un reto en el diagnostico. ;Es la hipertension
causa o consecuencia del compromiso neurolégico?

Independientemente de si es causa o consecuencia, las elevaciones abruptas y graves de la presién arterial deben ser tratadas.
Lo mas recomendable es que el paciente sea admitido en una sala de cuidados intensivos.

Debe vigilarse de manera estrecha, ante la posibilidad de trastornos respiratorios, vomito o vémica que conlleva a riesgo de
bronco aspiracién, convulsiones o bien trastornos del ritmo cardiaco. Una via de acceso intravenosa y el monitoreo constante
de la presion arterial es indicado. La terapia antihipertensiva debe iniciarse de forma inmediata. La meta inicial es lograr
presiones sist6licas entre 150 y 170 mmHg, o bien presién diastdlica alrededor de 110 mmHg. Precauciones deben ser con-
sideradas sobre todo en pacientes ancianos o en pacientes en quienes se sospecha un evento vascular cerebral. Si el estado
neuroldgico se deteriora se puede contemplar la necesidad de reducir la dosis de antihipertensivo.

El nitroprusiato de sodio es un agente intravenoso de extraordinario valor ya que la presién arterial siempre baja, su efecto ini-
cia al minuto de su infusién y vasodilata a ambos arterias y venas. Aunque no se debe olvidar que al vasodilatar vasos de forma
generalizada, el nitroprusiato puede incrementar el flujo sanguineo cerebral e incrementar la presién intracraneal, la gran
mayoria de los pacientes con encefalopatia hipertensiva responden de manera rapida y eficaz. Otros formacos como labetalol
y nicardipina también pueden usarse por via intravenosa, pero debe reservarse su uso a personal con experiencia en el uso de
estos farmacos. Si el medico se encuentra en un sitio lejano a un centro hospitalario, nuestra recomendacion es que utilice
un antihipertensivo (nifedipina 6 captopril) por via oral 6 a través de una sonda y busque la forma de trasladar a la brevedad
posible. NO USE LA VIA SUBLINGUAL, pues debemos insistir que un descenso brusco de la presién arterial le puede costar la
vida al enfermo.

No es raro que presiones > 180/115 mmHg condicionen cierto nerviosismo al medico tratante ante el riesgo de que el paciente
desarrolle un evento vascular. Si bien el riesgo es innegable, se debe valorar muy bien el riesgo beneficio y la real urgencia de
bajar rapido la presion arterial.

Si el paciente esta asintomatico, seguramente tiene varias horas o incluso dias con ese nivel de presién. Urge iniciar el
tratamiento oral (habitualmente con mas de una droga), pero el medico no debe precipitarse. Recuerde! debemos tratar al
paciente y no al mercurio (mmHg). Una evaluacién programada por el especialista es aconsejable.
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15. CRITERIOS PRONOSTICOS DE LA ENFERMEDAD

¢Cudles son los criterios pronésticos de la HTAS?

Cualquier evidencia de dafio a érgano blanco, por su frecuencia e importancia, hipertrofia ventricular izquierda, evidencia
de isquemia miocardica, enfermedad carétida sintomética, albuminuria y retinopatia. Hipertension arterial de dificil control,
(mas de tres farmacos), presencia de aneurisma adrtico.

16. ;_Cf)MO SE DEBE ESTRATIFICAR EL RIESGO CV EN EL PACIENTE
CON HTAS?

El analisis multicategérico por el método de consolidaciéon conjuntivai6 utilizado en ENSA 2000,4 permiti6 apreciar de
manera objetiva los diferentes gradientes porcentuales de cambio en la prevalencia de las ECEA, dependiendo de varias cir-
cunstancias.

Asi, para hipertension, es importante considerar las caracteristicas clinicas iniciales en cada paciente, ya que nos puede
ayudar a estimar la prevalencia. Tabla 10. Aunque existen miltiples intentos por lograr una estratificacion de riesgo practica
sencilla y facil de aplicar. Ninguna remplazara al buen juicio del clinico. Se debe partir que el ser portador de hipertension ya
es en si mismo un riesgo para la salud cardiovascular, la morbimortalidad se incrementara en la medida que se agreguen mas
factores de riesgo cardiovascular tales como obesidad, resistencia a insulina, diabetes, dislipidemia, la edad, el genero, los
antecedentes familiares y el entorno ambiental de cada caso. Un mismo paciente puede reducir o incrementar su probabilidad
de presentar un evento cardiovascular mayor en la medida que se contemple una evaluacién de riesgo cardiovascular total
tomando todos los elementos. Nuestro sistema de clasificacién HTM (Hipertensién Arterial Sistémica de México) pretende al
igual que muchos otros sistemas de clasificacion servir de ayuda para una clasificacién rapida y sencilla del entorno clinico del
paciente portador de hipertensién arterial sistémica basado en las encuestas nacionales y utilizando como marco de referencia
lo publicado en la literature mundial.

16.1. Sistema para clasificacion de grupos

La edad, la diabetes, el sindrome metabélico, la obesidad, la presencia de dafio a 6rgano blanco y el grado de elevacién de la
presion arterial sistémica son sin duda, los principales factores que determinan con mucho la probabilidad de desarrollar un
evento cardiovascular mayor. La combinacién de los factores sefialados, permite clasificar a mas del 85% de todos los hiperten-
sos y puede ademds, guiar la conducta terapéutica, Tabla 11.

La combinacién de los factores sefialados en Tabla 11 dieron origen a una propuesta de clasificacién denominada “Clasificacién-
HTM", para sefalar que es un sistema de clasificacién de HTAS que conjunta la presencia de otros factores de riesgo cardio-
vascular comiinmente asociados. Esta clasificacién puede ser til para paises con caracteristicas sociodemogréficas similares
a México3. La clasificacion fue disefiada con la ideade tener un sistema simple y préctico de estratificacion clinica que nos
permita un abordaje diagnésticoterapéutico de primer contacto, sencillo y facil de aplicar en el enfermo adulto. Sin embargo,
ésta propuesta de clasificacion no debe ser tomado como un dogma, o paradigma coercitivo.

La clasificacién tiene dos grandes grupos: 1).- HTM1, que designa a enfermos hipertensos sin evidencia de sindrome metabdli-
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co 6 de DM-2, y, 2).- HTM2 para clasificar a aquellos hipertensos portadores de syndrome metabélico 6 DM-2. En este sentido,
el lector podra observar que en México desafortunadamente HTMz2 serd la de presencia mas frecuente, por la alta prevalencia
del sindrome metabélico. El sistema de clasificacién HTM, toma en cuenta a 5 indicadores bésicos, que rapidamente permiten
al clinico saber el contexto del enfermo hipertenso al cual se enfrenta por lo que tendra que disefiar un plan de trabajo y metas
terapéuticas.

El sistema de clasificacién HTM propuesto por nuestro grupo de trabajo, nos permitié la construccion de las recomendaciones
para el tratamiento farmacolégico y no farmacolégico, de la HTAS aparecen en la tabla 12.

16.2. Presion Arterial Sistémica Normal Alta 6 Pre-hipertension

Cuando en la clasificacion del JNC-VII aparecié el término pre-hipertension, en vez de presién normal alta como la definen los
europeos, fue motivo de multiples controversias y de publicaciones en periédicos y revistas de circulacién popular. El tiempo
se ha encargado de demostrar que no todo era malo ni una simple nota de amarillismo. Los clinicos sabemos que la hiperten-
sién arterial tiene todo un continuo fisiopatolégico y que para cuando alcanza el limite de 140/90 mmHg, posiblemente ya
han ocurrido un sinndmero de alteraciones en el funcionamiento endotelial, neurohormonal y renal. El Estudio TROPHY, nos
vino a demostrar el papel indiscutible del sistema renina-angiotensina-aldosterona en la etiopatogénesis, al mismo tiempo
nos dejo ver que tratar a los de presién normal alta con antagonista ARA2 puede retrazar su aparicién en el horizonte clinico,
pero que de ninguna manera es la panacea. Nos vino a recordar la dindmica de los procesos fisiopatoldgicos subyacentes y la
necesidad de vigilar mas de cerca de estos paciente y de establecer medidas preventivas sobre el peso y la alimentacién ya que
mas del 40% de los que no recibieron tratamiento y tenian discretamente alterado su monitoreo ambulatorio de 24 hrs, se
volvieron formalmente hipertensos a los 12 meses de seguimiento.106

¢Cuales son los principios del tratamiento no farmacolégico en hipertension arterial sistémica?

La modificacion de la alimentacion juega un papel fundamental en el manejo de la HTAS

Varias [Guias Alimentarias] brindan consejos basados en conceptos cientificos a fin de promover la salud y reducir, a través
de la dieta y la actividad fisica, el riesgo de enfermedades crénicas mayores. En los Estados Unidos, las principales causas de
morbilidad y mortalidad estan relacionadas con la mala alimentacién y el estilo de vida sedentario. Algunas enfermedades es-
pecificas vinculadas con la mala alimentacién y la inactividad fisica incluyen la enfermedad cardiovascular, la diabetes tipo 2,
la hipertensién, la osteoporosis y ciertos tipos de cancer. Ademas, la mala alimentacién y la inactividad fisica, que tienen como
resultado un desequilibrio energético (se consumen mds calorias de las que se gastan), son los factores mds importantes

que contribuyen al aumento de la poblacién con sobrepeso y obesidad en este pais. Una dieta que no aporteun exceso de
calorias, siguiendo las recomendaciones de este documento, combinada con la actividad fisica, deberia mejorar la salud de la
mayoria de las personas.

Un componente importante de cada revisién quinquenal de Guias Alimentarias es el analisis de la informacion cientifica nueva
por parte del Comité Asesor para las Guias Alimentarias es el principal recurso que utilizan los Departamentos para desarrollar
el informe sobre las Guias. El Informe del DGAC de 2005 es un andlisis cientifico detallado. El informe cientifico se utilizé para
desarrollar las Guias Alimentarias en forma conjunta entre los dos Departamentos y constituye la base de las recomendaciones
que utilizardn el USDA y el HHS para el desarrollo de sus programas y politicas. Por lo tanto, esta publicacién esta orientada a
quienes desarrollan las politicas, a los responsables de la educacién en materia de nutricién, a los nutricionistas y a los provee-
dores de salud en lugar de al publico en general, como sucedia con las versiones anteriores de las Guias Alimentarias. Ademas,
contiene mas informacién técnica.
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La intencién de las Guias Alimentarias es resumir y sintetizar los conocimientos relativos a los nutrientes individuales y com-
ponentes de los alimentos en recomendaciones para un patrén alimentario que el publico pueda adoptar. En esta publicacién,
las Recomendaciones clave estdn agrupadas bajo nueve areas de interés relacionadas. Las recomendaciones se basan en la
preponderancia de la evidencia cientifica para la reduccién del riesgo de enfermedades crénicas y la promocién de la salud. Es
importante recordar que se trata de mensajes integrados que deben implementarse como un todo. Tomadas en su conjunto,
alientan a la mayoria de los estadounidenses a consumir menos calorias, hacer més actividad fisica y elegir con mas criterio
sus alimentos.

Una premisa bésica de las Guias Alimentarias es que las necesidades de nutrientes deberian satisfacerse principal-mente a
través del consumo de alimentos. Los alimentos aportan un conjunto de nutrientes y otros componentes que posiblemente
tengan efectos beneficiosos para la salud. En ciertos casos, los alimentos fortificados y los suplementos nutricionales pueden
resultar fuentes utiles de uno o mas nutrientes que de lo contrario se consumirian en cantidades inferiores a las recomendadas.
Sin embargo, los suplementos nutricionales, si bien se recomiendan en algunos casos, no reemplazan una dieta saludable.

El Plan de Alimentacién con Enfoques Nutricionales para Detener la Hipertensidn (Dietary Approaches to Stop Hypertension,
[DASH] Eating Plan).1 Ambos patrones alimentarios estan disefiados para incorporar las recomendaciones nutricionales en
habitos alimentarios saludables para la mayoria de las personas. Estos patrones alimentarios no constituyen dietas para bajar
de peso sino ejemplos ilustrativos de cémo alimentarse de acuerdo con las Guias Alimentarias. Ambos patrones alimentarios
estan construidos a través de una gama de niveles de calorias a fin de satisfacer las necesidades de diversos grupos de edad y
sexo. Para la Guia de Alimentos del USDA, las estimaciones respecto del contenido de nutrientes para cada grupo y subgrupo
de alimentos se basan en ingestas alimentarias con ponderacién poblacional. Las estimaciones de contenido de nutrientes
para el Plan de Alimentacién DASH se basan en alimentos seleccionados elegidos para un ejemplo de mend de 7 dias. Si bien
originalmente fue desarrollado para estudiar los efectos de un patrén alimentario sobre la prevencién y el tratamiento de la
hipertensién, el DASH es un ejemplo de un plan de alimentacién equilibrado compatible con las Guias Alimentarias 2005.

En la mayor parte de esta publicacién, los ejemplos utilizan un nivel de 2,000 calorias como referencia con el fin de coincidir
con el Tabla de Datos Nutricionales. Aunque este nivel se utiliza como referencia, la ingestion de calorias recomendada diferira
para las personas en funcién de su edad, sexo y nivel de actividad. En cada nivel de calorias, es posible que las personas que
consuman alimentos densos en nutrientes puedan cumplir con su ingesta de nutrientes recomendada sin utilizar todas las
calorias asignadas. Las calorias restantes, es decir, la cantidad de calorias discrecionales permitidas, les dan a las personas la
flexibilidad de consumir algunos alimentos y bebidas que quizas contengan grasas agregadas, azicares agregados y alcohol.
Las recomendaciones de las Guias Alimentarias son para estadounidenses mayores de dos afios de edad. Es importante incorporar
las preferencias alimentarias de los diferentes grupos raciales/étnicos, vegetarianos y demds al planificar las dietas y desarrollar
programas y materiales educativos. La Guia de Alimentos del USDA y el Plan de Alimentacién DASH son suficientemente
flexibles como para incluir una gama de preferencias alimentarias y culinarias.

Las Guias Alimentarias estdn destinadas principalmente a quienes desarrollan las politicas, a los proveedores de cuidados de la
salud, a los nutricionistas y a los responsables de la educacién en materia de nutricién. La informacién incluida en las Guias
Alimentarias es Gtil para el desarrollo de materiales educativos y ayuda a quienes desarrollan las politicas a disefar e imple-
mentar programas relacionados con la nutricién, incluidos los programas federales de alimentos, educacién sobre nutricién e
informacion. Ademas, esta publicacién tiene el potencial de brindar declaraciones autorizadas segtn lo dispuesto en la Ley de
Modernizacién de la Administracién de Farmacos y Alimentos (Food and Drug Administration Modernization Act, FDAMA). De-
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bido a que las Guias Alimentarias contienen analisis sobre temas cuyo sustento cientifico atin esta en discusion, Gnicamente se
pueden utilizar para la identificacién de declaraciones autorizadas aquellas declaraciones incluidas en el Resumen Ejecutivo y
en las secciones tituladas “Recomendaciones clave,”ya que reflejan la evidencia cientifica preponderante. Las recomendaciones
estan interrelacionadas y son interdependientes. Por eso, las declaraciones contenidas en este documento deben utilizarse
juntas, en el contexto de la planificacién de una dieta general saludable. Sin embargo, seguir sélo algunas de estas recomen-
daciones puede proporcionar beneficios para la salud.

A continuacién se incluye una lista de Guias Alimentarias por capitulos.

Nutrientes adecuados dentro de las necesidades caloricas

Recomendaciones clave

+  Consuma una variedad de alimentos y bebidas con alta densidad de nutrientes, dentro de los grupos alimentarios basicos y,
a la vez, elija alimentos que limiten la ingesta de grasas saturadas y trans, colesterol, aziicares agregados, sal y alcohol.

*  Cumpla con las ingestas recomendadas dentro de las necesidades energéticas adoptando un patrén de alimentacién
balanceado como la Guia de Alimentos del USDA o el Plan de Alimentacién DASH.

Recomendaciones clave para grupos especificos de la poblacién

* Personas mayores de 5o afios. Consuma vitamina Bi12 en forma cristalina (es decir, en alimentos fortificados o
suplementos).

*  Mujeres en edad de concebir que tengan la posibilidad de quedar embarazadas. Consuma alimentos con alto contenido de
hierro heme y/o alimentos vegetales ricos en hierro, o alimentos fortificados con hierro con un mejorador de la absorcién
del hierro, como alimentos ricos en vitamina C.

*  Mujeres en edad de concebir que tengan la posibilidad de quedar embarazadas y mujeres que estén en el primer trimestre
del embarazo. Consuma diariamente una cantidad adecuada de 4cido félico sintético (de alimentos fortificados o suple-
mentos) ademas de las formas alimentarias del folato, siguiendo una dieta variada.

*  Adultos mayores, personas de piel oscura y personas expuestas a una cantidad insuficiente de radiacién de la banda ultra-
violeta (es decir, luz solar). Consuma vitamina D adicional en alimentos fortificados con vitamina D y/o suplementos.

Manejo del peso

Recomendaciones clave

*+  Para mantener su peso corporal en un rango saludable, equilibre las calorias consumidas en forma de alimentos y bebidas
con las calorias que gasta.

*+  Para prevenir el aumento gradual del peso con el tiempo, vaya disminuyendo lentamente las calorias consumidas en ali-
mentos y bebidas, y aumente la actividad fisica.

Recomendaciones clave para grupos especificos de la poblacién

*  Quienes necesitan perder peso. Proponga a perder peso en forma lenta pero constante disminuyendo la ingesta de calorias,
pero manteniendo una ingesta adecuada de nutrientes, y aumentando la actividad fisica.

+  Nifos con sobrepeso. Reduzca la tasa de aumento del peso corporal, pero sin interferir en el crecimiento y el desarrollo.
Consulte a un proveedor de cuidados de la salud antes de indicarle a un nifio una dieta para bajar de peso.

+  Embarazadas. Asegure un aumento de peso apropiado, segin lo indicado por un proveedor de cuidados de la salud.

*  Mujeres en periodo de lactancia. Una reduccién moderada del peso es segura y no compromete el aumento del peso del
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bebé en periodo de lactancia.

Adultos con sobrepeso y nifios con sobrepeso, que tienen enfermedades crénicas o toman

medicacién. Consulte a un proveedor de cuidados de la salud acerca de las estrategias de reduccién del peso antes de ini-
ciar un programa para bajar de peso, a fin de asegurar el manejo correcto de las otras condiciones de salud.

Actividad fisica
Recomendaciones clave

Realice actividad fisica regular y reduzca las actividades sedentarias para promover la salud, el bienestar psicolégico y un
peso corporal saludable.

Para reducir el riesgo de enfermedades crénicas en la adultez, la mayoria de los dias de la semana, realice hasta por lo me-
nos 30 minutos de actividad fisica de intensidad moderada, ademas de su actividad habitual, en el trabajo o en el hogar.
La mayor parte de las personas pueden obtener mas beneficios para la salud realizando actividad fisica mas vigorosa o mas
prolongada.

Para ayudar a manejar el peso corporal y prevenir el aumento del peso corporal gradual y poco saludable en la adultez:
realice aproximadamente 6o minutos de actividad moderada a vigorosa, la mayoria de los dias de la semana'y, a la vez, no
se exceda de los requisitos de ingesta calérica.

Para mantener el peso alcanzado después del descenso en la adultez: realice actividad fisica de intensidad moderada du-
rante 60 a 9o minutos diarios, como minimo, y a la vez, no se exceda de los requisitos de ingesta caldrica. Es posible que
algunas personas deban consultar a un proveedor de de la salud antes de participar en este nivel de actividad.

Desarrolle su aptitud fisica incluyendo acondicionamiento cardiovascular, ejercicios de estiramiento para mayor flexibili-
dad, y ejercicios de resistencia o calistenia para la fortaleza y resistencia muscular.

Recomendaciones clave para grupos especificos de la poblacién

Nifios y adolescentes. Realice por lo menos 60 minutos de actividad fisica la mayoria de los dias de la semana o
preferentemente todos los dias.

Embarazadas. En caso de que no existan complicaciones médicas ni obstétricas, incorpore 30 minutos o mas de actividad
fisica de intensidad moderada la mayoria de los dias de la semana o preferentemente todos los dias. Evite las actividades
que conlleven un alto riesgo de caidas o traumatismos abdominales.

Mujeres en periodo de lactancia. Sepa que ni el ejercicio agudo ni el ejercicio regular afectan la capacidad de la madre para
brindarle a su bebé una buena lactancia.

Adultos mayores. Realice actividad fisica regular para reducir las declinaciones funcionales asociadas con el envejecimien-
to y para conseguir los demas beneficios de la actividad fisica identificados para todos los adultos.

Grupos de alimentos para promover
Recomendaciones clave

Consuma una cantidad suficiente de frutas y verduras, manteniéndose dentro del marco de las necesidades energéticas. Para
una ingesta de 2,000 calorias tomada como referencia, se recomiendan dos tazas de fruta y 21/2 tazas de vegetales por dia, y
las cantidades serdn mayores o menores, segtn el nivel de calorias.

Elija una variedad de frutas y verduras cada dia. En particular, seleccione alimentos de los cinco subgrupos de vegetales (verde
oscuro, naranja, legumbres, vegetales con almidén y otros vegetales) varias veces por semana.

Consuma 3 o mas equivalentes en onzas de productos integrales por dia, y el resto de los granos recomendados, de productos
enriquecidos o integrales. En general, por lo menos la mitad de los granos consumidos deben provenir de granos enteros.
Consuma 3 tazas por dia de leche descremada o semidescremada, o productos lacteos equivalentes.
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Recomendaciones clave para grupos especificos de la poblacién

Nifios y adolescentes. Consuma productos integrales con frecuencia; como minimo la mitad de los granos que consuma
deben ser enteros. Los nifios de 2 a 8 anos de edad deben consumir 2 tazas por dia de leche descremada o semidescre-
mada, o productos lacteos equivalentes. Los nifios de g afios o mas deben consumir 3 tazas por dia de leche descremada
o semidescremada, o productos lacteos equivalentes.

Grasas
Recomendaciones clave

Consuma menos del 10 por ciento de las calorias de acidos grasos saturados y menos de 300 mg/dia de colesterol, y man-
tenga el consumo de acidos grasos trans lo mas bajo posible.

Mantenga la ingesta total de grasas a un nivel de entre el 20 y el 35 por ciento de las calorias, con la mayoria de las
grasas provenientes de fuentes de acidos grasos poli-insaturados y mono-insaturados, como pescado, nueces y aceites
vegetales.

Al seleccionar y preparar carnes, aves, legumbres, leche o productos lacteos, elija productos magros, de bajo contenido
graso o sin grasa.

Limite la ingesta de grasas y aceites con alto contenido de 4cidos grasos saturados y/o trans, y elija productos con bajo
contenido de dichas grasas y aceites.

Recomendaciones clave para grupos especificos de la poblacién

Nifos y adolescentes. Mantenga la ingesta total de grasas a un nivel de entre el 30 y el 35 por ciento de las calorias para
los nifios de 2 a 3 afios de edad y de entre el 25y el 35 por ciento de las calorias para los nifios y adolescentes de 4 a 18
afios de edad, con la mayoria de las grasas provenientes de fuentes de acidos grasos poliinsaturados y mono-insaturados,
como pescado, nueces y aceites vegetales.

Carbohidratos
Recomendaciones clave

Elija con frecuencia frutas, vegetales y granos enteros ricos en fibras.

Elija y prepare los alimentos y las bebidas con pocos azicares agregados o edulcorantes caléricos, como las cantidades
sugeridas por la Guia de Alimentos del USDA y el Plan de Alimentacién DASH.

Reduzca la incidencia de caries dentales practicando una buena higiene bucal y consumiendo con menos frecuencia ali-
mentos y bebidas que contengan azicares y almidén.

Sodio y potasio
Recomendaciones clave

Consuma menos de 2,300 mg de sodio (aproximadamente 1 cucharadita de sal) por dia.

Elija y prepare alimentos con poca sal. Al mismo tiempo, consuma alimentos ricos en potasio, tales como frutas y
vegetales.

Recomendaciones clave para grupos especificos de la poblacién

Personas con hipertensién, poblacién negra y adultos de mediana edad y adultos mayores. Proponga a consumir no mas
de 1,500 mg de sodio por dia y cumpla con la recomendacién de consumo de potasio (4,700 mg/dia) en los alimentos.

Bebidas alcohdlicas
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Recomendaciones clave

Quienes decidan tomar bebidas alcohélicas deben hacerlo de manera sensata y con moderacion, lo cual se define como el
consumo de hasta un trago por dia para las mujeres y hasta dos tragos por dia para los hombres.

Algunas personas no deben tomar bebidas alcohdlicas, incluidas aquellas que no pueden restringir su ingesta de alco-
hol, las mujeres en edad de concebir que tienen la posibilidad de quedar embarazadas, las embarazadas y las mujeres en
periodo de lactancia, los nifios y adolescentes, las personas que tomen medicamentos que interacttian con el alcohol y
aquellas personas que tengan condiciones médicas especificas.

Las personas que realicen actividades que requieran atencién, habilidad o coordinacién, tales como conducir vehiculos u
operar maquinarias, deben evitar tomar bebidas alcohdlicas.

Sanidad alimentaria
Recomendaciones clave

Para evitar las enfermedades microbianas transmitidas por los alimentos:

Lavese las manos y limpie las superficies que estén en contacto con alimentos, y lave las frutas y los vegetales. No se deben
lavar ni enjuagar la carne o el pollo.

Separe los alimentos crudos, cocidos y listos para comer cuando haga las compras, prepare o almacene los alimentos.
Cocine los alimentos hasta que alcancen una temperatura segura para matar los microorganismos.

Enfrie (refrigere) de inmediato los alimentos perecederos y descongele los alimentos correctamente.

Evite la leche cruda (no pasteurizada) o cualquier producto fabricado con leche no pasteurizada, los huevos crudos o
parcialmente cocidos o los alimentos que contengan huevos crudos, la carne o las aves crudas o cocinadas de manera
insuficiente, los jugos no pasteurizados y los brotes de vegetales crudos.

Recomendaciones clave para grupos especificos de la poblacién

Bebés y nifios pequefios, mujeres embarazadas, adultos mayores y personas inmunocomprometidas.

No coma ni beba leche cruda (no pasteurizada) ni ningiin producto fabricado con leche no pasteurizada, huevos crudos o
parcialmente cocidos ni alimentos que contengan huevos crudos, carne o aves crudas o cocinadas de manera insuficiente,
pescado o mariscos crudos o cocinados de manera insuficiente, jugos no pasteurizados y brotes de vegetales crudos.
Mujeres embarazadas, adultos mayores y personas inmuno comprometidas.

Coma Gnicamente ciertos fiambres y salchichas que hayan sido recalentados hasta hervir.

Observaciones Finales de Apoyo
Recomendaciones Finales de apoyo

Utilice muchos condimentos en lugar de sal. Cuando cocine o en la mesa, sazone las comidas con hierbas, especias, limén,
lima, vinagre o mezclas de condimentos que no contengan sal.

Utilice pollo, pescado y carne magra frescos en vez de utilizar carnes enlatadas, ahumadas o procesadas.

Sirvase porciones moderadas, y cuando tome un refrigerio, coma fruta, verduras, o palomitas de maiz sin sal y sin man-
teca.

Elija comidas “de preparacién rapida” que tengan bajo contenido de sodio. Trate de no comer muchas comidas congeladas,
ni platos combinados, como pizza, mezclas en paquete, sopas o caldos enlatados, y aderezos para ensalada (ya que, en
general, contienen mucho sodio).

Comience el dia con un desayuno de cereales con bajo contenido de sal y sodio.

Cocine arroz, pastas y cereales calientes sin sal; trate de no comer arroz, pastas o mezclas de cereales que sean instanta-
neos o condimentados, ya que usualmente contienen sal.
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Compre verduras frescas, congeladas o enlatadas “sin agregado de sal”.

Beba agua en lugar de beber refrescos con alto contenido de azcar.

Cuando vaya a comer afuera, retire el salero de la mesa. Disminuya la cantidad de condimentos, como ketchup, encurtidos
(pickles) y salsas, que tienen ingredientes con alto contenido de sal.

Trate de no comer comidas rdpidas o procesadas con alto contenido de sal y sodio.
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17. TRATAMIENTO FARMACOLOGICO

Las medidas no farmacolégicas, el mejoramiento en el estilo de vida y el ejercicio moderado, son pieza clave del tratamiento,
sin embargo cuando las cifras son muy elevadas o bién el tratamiento no farmacolégico fracasa o da resultados incompletos el
tratamiento farmacolégico estara indicado.

Lo mas importante en el tratamiento de la HTAS es la reduccién en las cifras de presién.

Recomendaciones generales

La disminucién debe ser lenta y progresiva

+  Utilizar los Medicamentos acordes al entorno y riesgo cardiovascular individual de cada paciente, advirtiendo posibles
efectos colaterales.

* A menos que la respuesta en una semana sea nula o incluso las cifras sigan en aumento, lo ideal es esperar 4 semanas de
uso del medicamento, antes de definir su fracaso terapéutico.

*+  Sila Meta 6ptima de las cifras esperadas no se logran, se puede combinar otro antihipertensivo de diferente clase. La selec-
cion del medicamento a considerar para combinacion mucho depende también del entorno individual de cada sujeto.

*  Siel paciente presenta diabetes, o dafio a érganos blanco (Rifidn, HVI, retinopatia, cerebro) el eje primario del tratamien-
to debe ser el bloqueo del sistema renina angiotensina.

*  Los medicamentos de vida media prologada deben preferirse sobre los de corta accién. Esto auxilia a un mayor apego al
tratamiento.

+  Casos especiales como sospecha de cardiopatia congénita o bien causa secundaria o crisis hipertensiva del embarazo no
deben detenerse y siempre sera mejor canalizar a 2 o tercer nivel.

Sin embargo, el formaco de primera linea es siempre tema de discusion. Nuestra propuesta es primero estratificar las car-
acteristicas del enfermo hipertenso a tratar, basados en la clasificaciéon HTM y en la meta en mmHg a lograr. Es muy impor-
tante analizar el contexto del paciente, su grado de riesgo y la presencia de comorbilidad o dafio a 6rganos blanco.

El trabajo fue emprendido para tomar en cuenta las guias americanas y europeas incluyendo las del centro de colaboracién
nacional para las condiciones crénicas, basado en la universidad real de médicos de Londres- 2006, con dos metas: incorporar
nueva evidencia en el instituto nacional para la salud y la practica clinica de la excelencia (NICE), y colaborar con la sociedad
britdnica de la hipertensién (BHS) para producir el nuevo consejo comtn para los prescriptores primarios del cuidado en el
NHS. En general se puede afirmar que los britanicos han retirado a los beta bloqueadores como terapia de primera linea. No-
sotros por el contrario pensamos que en sujetos jovenes, sin obesidad ni trastorno de carbohidratos son candidatos idéneos
para el uso de betabloqueador, sobre todo si existe un fuerte componente de ansiedad.

Como ya se sefialé la division en dos grandes grupos de HTM esta en relacién a la presencia o no de sin-drome metabélico y/o
diabetes. Asi, la evidencia actual sugiere que la mayor prevalencia de dafio a érgano blanco se da en el grupo de HTM-2. Por lo
tanto no sélo es el nivel de presién arterial el tnico factor que debe determinar la conducta terapéutica farmacoldgica inicial.
Asi por ejemplo, un enfermo entre los 20 a 34 afios sin evidencia de factores de riesgo asociados y sin obesidad puede recibir
tratamiento con betabloqueador de primera instancia asociado o no a diurético o bien a un calcio antagonista, dependiendo
de la meta en mmHg a lograr; en cambio, un individuo de edad similar pero con sindrome metabélico y/o evidencia de dafio
renal, el tratamiento de primera linea debera ser un IECA 6 ARA2, con o sin diurético, o bien con o sin calcioatagonista, de-
pendiendo de la meta terapéutica a lograr.
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Es decir, siempre se debe demarcar dos aspectos. 1).- El tipo de clasificacién HTM correspondiente y 2).- La meta en mmHg
a lograr en cada caso. Por lo tanto el tipo HTM, en general nos auxilia a determinar el tratamiento farmacolégico de primera
linea. Por otra parte, la meta a lograr en términos de mmHg, determinara la necesidad y caracteristicas del tratamiento com-
binado a utilizar. El diurético tiazidico es el farmaco de combinacién de uso mas comiin, sin embargo, en sujetos jovenes en
quienes la frecuencia de hipertension sensible a sodio es menor, el uso de un calcioatagonista es una alternativa (til.

Siendo la obesidad el principal catalizador de las ECEA, el cambio en el estilo de vida y alimentacién son sin duda piedra an-
gular en todo individuo hipertenso.

Ademas, es importante sefialar que en México como en otros paises, la obesidad es el principal detonante de sindrome me-
tabdlico y resistencia a la insulina, situacién que frecuentemente limita el uso de betabloqueador como farmaco de primera
linea y en ausencia de dafio a 6rganos blanco el uso de un calcio-antagonista ofrece una buena alternativa como farmaco
inicial.

No obstante, como se detalla en la tabla 12, el hipertenso con evidencia de dafio a 6rganos blanco debe siempre iniciar con un
bloqueador del sistema renina-angiotensina (ARA2 6 IECA), independientemente de su peso. Por lo anterior la bisqueda inten-
cionada de proteinuria (micro 6 macro albuminuria) 6 hipertrofia ventricular izquierda es obligada antes de decidir el farmaco
inicial mas apropiado. Mas atin, debido al sub-diagnéstico de HTAS, o bien su diagnéstico tardio, la mayoria de los enfermos
son atendidos cuando se ha desarrollado ya algiin grado de dafio a érgano blanco. Si bien, esto representaria la necesidad de
usar mas bloqueadores del sistema Renina-Angiotensina, en la practica diaria es comin observar la necesidad de asociar mas
de un farmaco para lograr la meta ideal en mmHg. La asociaciéon de IECA 6 ARA2, con diurético y/o calcio antagonista es una
practica muy comun. La posibilidad de asociar IECA con ARA2, no debe descartarse sobre todo en el contexto del paciente
hipertenso con diabetes en quien la reduccién 6ptima de proteinuria no se ha alcanzado.

Consideraciones finales

1. En el México del afio 2008, el panorama epidemioldgico de la Hipertension Arterial Sistémica, se presenta como un ver-
dadero reto de Salud Pablica; una prevalencia media del 31 % , encausada sobre una tendencia creciente, requiere de una
especial atencion.

2. la distribucién poblacional de la hipertensién arterial sistémica en nuestro pais, le apartan de los patrones globales de
deteccién, diagnéstico, tratamiento y prevencién. La gran masa de nuestra poblacién mexicana estd compuesta por perso-
nas menores de 50 afos de edad, lo que determina una gran proporcién de hipertensién arterial de predominio diastélico.
Otras caracteristicas intrinsecas de nuestra poblacién, como las de caracter étnico, gendémico y fenémico, imprimen ras-
gos muy particulares a las diversas formas de Hipertension Arterial Sistémica en México, que obligan al planteamiento de
estrategias de atencion especiales.

3. La concurrencia parcial o total de la con elementos del sindrome metabdlico (resistencia a la insulina-diabetes mellitus 2,
sobrepeso-obesidad, triglicéridos altos, colesterol HDL bajo), y con otros factores como microalbuminuria, hiperuricemia,
estado proinflamatorio y procoagulante, apunta hacia el concepto de una cadena patogénica. Mientras se dilucida si
existe 0 no, una relacién de patofisiologia compartida en esta cadena patogénica, es aconsejable tomar en consideracién
el dictdmen del anélisis de Consolidacién Conjuntiva, aplicado a los datos de ENSA 2000. Un enfermo con HTAS tendra
un mayor riesgo de ser diabético y esta probabilidad crecera si tiene sobrepeso o es obeso y alin mas, si es del género
masculino y si rebasa los 50 afios de edad.

4. Elconcepto derivado del anlisis de Consolidacién Conjuntiva, aporta los elementos suficientes para estratificar de manera
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10.

sencilla a los individuos hipertensos y di6 origen al sistema de clasificacién propuesto “HTM”. El primer paso, consiste
en definir la presencia, o la ausencia, del sindrome metabélico. En nuestro medio, el sindrome metabdlico se encuentra
presente en la gran mayoria de las personas hipertensas. Una vez cumplida esta premisa de estratificacién, se agregan los
factores de: edad, indice de masa corporal, estadio de hipertensién y presencia de dafio renal u otros 6rganos blanco. Este
procedimiento, es clave en el disefio del abordaje diagnéstico-terapéutico de primer contacto.

Una terapéutica farmacoldgica 6ptima, consiste en la eleccién de los farmacos que potencialmente ofrezcan el mayor
beneficio al enfermo y su economia, en armonia con la estratificacion de su padecimiento. El arsenal de los medicamentos
antihipertensivos es muy variado en sus mecanismos de accién y en sus indicaciones. Las caracteristicas dominantes de
la Hipertension Arterial Sistémica en México, con su asociacién al sindrome metabélico y la frecuente presencia de dafio
a 6rganos blanco, como el corazén, el rifién y la circulacién cerebral, requieren usualmente la aplicacién de dos o mas
medicamentos y obligadamente a la indicacién de cambios en el estilo de vida.

La participacién del sistema renina-angiotensina en la génesis de la HTAS y en el dafio a érganos blanco, ha dado lugar al
empleo exitoso de los Inhibidores de la Enzima Convertidora de Angiotensina (IECA) y de los Antagonistas de los Recep-
tores de Angiotensina-I| (ARA-II). Estos grupos de medicamentos ocupan un lugar muy especial en el tratamiento de la
HTAS asociada al sindrome metabdlico y a la prevencién y contencién en el avance del dafio a 6rganos blanco, evidencia-
dos por hipertrofia ventricular izquierda, insuficiencia cardiaca congestiva, disfuncion ventricular izquierda y nefropatia
diabética.

La participacién del i6n calcio (Ca++) en la via final de una parte de los mecanismos patofisioldgicos de la hipertensién
arterial, ha colocado a los bloqueantes de los canales tipo “L” para el Ca++ (calcioantagoistas), en un lugar de importan-
cia para el tratamiento de ésta enfermedad. Los calcioantagonistas han demostrado un elevado grado de eficacia en el
anciano, ya en la hipertension sistdlica aislada, en la asociacién de hipertensién con angina de pecho, con enfermedad
vascular periférica, con aterosclerosis carotidea y en las mujeres aiin en presencia de embarazo.

El bloqueo de los receptores adrenérgicos tipo beta, es de utilidad primaria en los estados hipertensivos asociados a una
intensa influencia adrenérgica, como en la hipertension de predominio diastdlico o en aquellas formas de hipertensién
asociada a la angina de pecho o al tratamiento post-infarto del miocardio. También es de tener en cuenta la utilidad
de algunos farmacos de este grupo en la Hipertension Arterial Sistémica asociada a insuficiencia cardiaca congestiva, a
taquiarritmias y al embarazo.

Los diuréticos, con sus tres subgrupos mas comunes (tiazidicos, de asa y antialdosterénicos), en calidad de antihiper-
tensivos, poseen indicaciones particulares. Los diuréticos tiazidicos son de utilidad en la Hipertensién Arterial Sistémica
asociada a insuficiencia cardiaca congestiva y en aquella que se presenta en el anciano, a la variedad 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 mds aun si existe con insuficiencia renal. Los antialdosterénicos, por su parte, son
benéficos en la hipertension arterial asociados al tratamiento post-infarto del miocardio, asi como en presencia de insufi-
ciencia cardiaca congestiva. Los diuréticos, también cuentan con una especial cualidad sinérgica que favorece a la mayoria
de los medicamentos antihipertensivos.

El tratamiento de la HTAS ha planteado una interesante evolucién hacia la prevencién y la reduccion del nivel de riesgo de
dafio cardiovascular, renal y neuronal, lograda mediante el desarrollo de recursos farmacoldgicos cada dia mas sofisticado
y no siempre asequible econémicamente en nuestro medio. Sin embargo, el objetivo primario sigue siendo el descenso de
las cifras altas de presién arterial hacia niveles considerados como normales y su mantenimiento permanente en ellos. El
control sostenido de la presién arterial, conseguido mediante una estrategia terapéutica racional, traera por si mismo, el
beneficio de la prevencién y la reduccién del riesgo de dafio a 6rganos blanco.
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18. CONTINUIDAD

Criterios de referencia
Hipertensién Arterial de alto riesgo cardiovascular. (comportamiento maligno 6 desencadenante de angor, cambio sibito de
patrén 6 dafio a érganos blanco).

Criterios de contrarreferencia:
Sujetos que se han mantenido en las metas de tratamiento por mas de 6 meses.

19. DIAGRAMA DE FLUJO (ARBOL DE DECISIONES)

Se han descrito en las secciones anteriores.

20. RECURSOS NECESARIOS

+  Capital humano: Médicos, Lic. nutricién, psicélogos y enfermeras participan en el tratamiento de la HTAS
*  Recursos materiales
*  Medicamentos: IECA con y sin diurético, ARA2 con y sin diurético, Calcio antagonista, Clortalidona y beta
bloqueadores selectivos tipo metropolol 6 atenolol, espironolactona, furosemide
+  Equipo: Unidades médicas de primer contacto y UNEMES
*  Material y equipo clinico-diagnéstico: Los disponibles en unidades médicas de primer contacto en las UNEMES
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TABLA1
ALGUNAS CAUSAS DE HIPERTENSION ARTERIAL
SECUNDARIA

1. Enfermedad del parénquima renal

2. Enfermedad Vascular Renal

3. Transplante de érgano con uso de inmunosupresores

4. Tumores secretores de renina

5. Aldosteronismo primario

6. Sobreproduccién de mineralocorticoides

7. Hiperplasia adrenal congénita

8. Sindrome de Cushing

9. Feocromocitoma

10. Tumores cromafin extra-adrenales

11. Hipertiroidismo

12. Hiperparatiroidismo

13. Acromegalia

14. Inducida por embarazo

15. Apnea obstructiva del suefio

16. Coartacién de aorta

17. Disautonomia

18. Hipertension intracraneal

19. Insuficiencia Adrtica

20. Fistulas arteriovenosas

21. Enfermedad de Paget

22. Beriberi

23. Sx Carcinoide

24. Medicamentos vasoconstrictores, AINES, Esteroides, Contraceptivos

25. Sindrome de Conn (tetania, debilidad muscular, poliuria, hipokalemia

26. Cocaina o sobredosis de anfetaminicos

27. Terapia hormonal tiroidea para bajar de peso (iatrogénico)

28. Idiosincrasia a los inhibidores de la monoaminoxidasa (IMAQ)
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TABLA 2

VALORES DE REFERENCIA PARA LA PRESION ARTERIAL SISTEMICA EN EL HUMANO

CATEGORIA PRESION SISTOLICA

Nivel Optimo < 120 mmHg y < 80 mmHg

Normal 120 a 129 mmHg y 80 a 84 mmHg

Normal Alta* 130 a 139 mmHg y/o 85 a 89 mmHg

Hipertension 140 0 mds mmHg y/o 90 6 mds mmHg
Hipertension en DM-2 6 con 135 6 mas mmHg y/o 85 6 mds mmHg

Dafio Renal Establecido

Hipertension Sistélica Pura | 140 6 mads mmHg y < 90 mmHg

Hipertension Diastélica Pura | < 140 mmHg y 90 6 mds mmHg

¥Si se trata de un paciente diabético con nefropatia (albuminuria), 6 hay retinopatia hipertensiva > Il, 6 Hipertrofia del Ventriculo Izquierdo;
estas cifras deben ser consideradas como hipertension y requiere considerar tratamiento farmacoldgico con bloqueadores del Sistema Renina
Angiotensina. Es recomendable también, observar su comportamiento en una prueba de esfuerzo (hiper-reactor?).

Un estudio de monitoreo ambulatorio de presién arterial sistémica (MAPA) es también recomendable. El nivel de presién mds alto, ya sea la
sistdlica y/o la diastélica definen el grupo al que pertenece.

TABLA 3
ESTADIOS DE HIPERTENSION ARTERIAL SISTEMICA®

CATEGORIA PRESION SISTOLICA

Estadio | 140-159 mmHg 90-99 mmHg
Estadio Il 160 - 179 mmHg 100 - 110 mmHg
Estadio IlI 180 6 mas mmHg > 110 mmHg

gual 6 Intravenosa). Si en 4 a 6 horas de haber dado tratamiento combinado a dosis 6ptimas no baja 6 esta

* Modificada de: ISH=International Society of Hypertension. Chalmers | et al. | Hypertens 1999;17:151-
85. La categoria es de acuerdo al valor mds alto. t-}l/abitualmente los estadios Il y HR/requieren tratamiento
combinado desde un inicio. Si hay sintomatologia neurovegetativa asociada 6 papiledema en fondo de ojo,
debe considerarse urgencia y derivarse a clinica-hospital de segundo nivel para su observacién. Si hay datos
de focalizacién neuroldgica 6 crisis convulsiva debe derivarse a hospital de tercer nivel. Si el paciente esta
asintomdtico, no recurra a medidas bruscas para bajar siibitamente la presion arterial sistémica (Sublin-

mds alta, es preferible enviar a clinica-hospital para su observacién y tratamiento. Los descensos bruscos
suelen ser contraproducentes en pacientes coronarios, con coartacion de aorta, con estenosis de arterias
renales, en insuficiencia adrtica o bien en Feocromocitoma.
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TABLA 4
PREVALENCIA DE HIPERTENSION ARTERIAL EN MEXICO POR SUBGRUPOS DE
RIESGO: ENSA 2000

2034 3554 5559

Sexo femenino DM(-) DM(+) DM(-) DM(+) DM(-) DM(+)
Indice de masa corporal

< 25 kg/m2 8.0% 12.5% 19.2% 20.9% 44.4% 46.7%

25-29.9 kg/m2 11.7% 13.6% 27.7% 38.5% 54.5% 60.7%

> 30 ki/mz 24.4% 27.2% 44.3% 50.2% 68.0% 74.4%

Sexo masculino DM(-) DM(+) DM(-) DM(+) DM(-) DM(+)
Indice de masa corporal

< 25 kg/m2 15.0% 25.1% 27.3% 32.1% 37.7% 46.1%

25-29.9 kg/m2 25.8% 40.3% 39.1% 45.4% 55.2% 56.4%

> 30 kg/m2 43.9% 57.8% 55.3% 71.0% 58.8% 59.3%

* Edad expresada en afios; DM, Diabetes Mellitus Tipo 2; (-), ausencia; (+), presencia.
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TABLA 5
CLASIFICACION HTM-1* DE RIESGO EN PACIENTES CON HIPERTENSION ARTERIAL

GRUPO DE EDAD ANOS
I 20 a 34
I 35354
Il 55 6 mas
INDICES ANTROPOMETRICOS
A Perimetro de Cintura < 9o cm., en Hombres, 6 < 9o cm. en
Mujeres)
B Cintura >9o cm y 105cm, en Hombres; > 85 cm en Mujeres)
ESTADIO DE HIPERTENSION
1 Sistdlica entre 140 y 159 mmHg y/o
Diastdlica entre 9o y 110 mmHg
2 Sistdlica > 160 mmHg y/o Diastolica > 110 mmHg
Presencia de dafio a érganos blanco
(Hipertrofia ventricular, falla renal, micro/macro albuminuria, 6 retinopatia)
0 (-) Ausente
0 (+) Presente

Presencia de Dislipidemias*Aterogénica (D)

*HTM, sistema de clasificacion Institucional para hipertension arterial sistémica en México; HTM-1; tipo 1, sin diabetes 6 sindrome metabéli-
co; y, HTM-2, tipo 2 cuando si hay DM-2, resistencia a insulina o sindrome metabdlico). Ejemplo, un paciente puede ser HTM-1 = I-B-2(+), lo
cual significa que se trata de un hipertenso no diabético, sin resistencia a insulina o sindrome metabélico, entre 20 y 34 afios, con exceso de
peso, en estadio 2 de nivel de HTAS y con presencia de dafio a 6rgano blanco. * Basados en el estudio ASCOT-BPLA,107 la demostracién de que
un buen control de los niveles de lipidos no solo reduce el riesgo cardiovascular sino que contribuye a un buen control integral del paciente
hipertenso. (Dislipidemia= Colesterol > 190 mg/dl, LDL-C > 115 mg/dl, hdl-c Hombres < 40 mg/dl, Mujeres < 46 mg/dl)
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TABLA 6
UMBRALES DE PRESION ARTERIAL SISTEMICA (mmHg) PARA DEFI-
NICION DE HIPERTENSION CON DIFERENTES TIPOS DE MEDICIONES

PAS PAD
Consultorio® 140 90
Ambulatoria 24-horas 125 8o
Hogar 135 85

PAS, presion arterial sistdlica; PAD, presion arterial diastdlica; * >135/85 en diabéticos o nefrépatas; _, cerciorarse
que no hay elevaciones sibitas que al promediarse se oculten. _, en dos ocasiones diferentes y en reposo, si
haber tomado café 6 estimulantes. La medicién ambulatoria, se recomienda en casos de duda; en pacientes con
sospecha de HTAS de bata blanca; para evaluacion del tratamiento; cambios del patrén de la presién del paciente;
diagnostico y monitoreo en hipertensién del embarazo, cuando se sospeche crisis de hipotensién; en pacientes

con apnea obstructiva del suefo.

TABLA 7
HIPERTENSION AISLADA EN CONSULTORIO “HIPERTENSION DE
BATA BLANCA”

PAS

Diagnéstico PA consultorio > 140/90 mmHg en varias visitas;
Presién ambulatoria 24 h < 125/80 mmhg

Investigar Posibles factores de riesgo metabélico, dafio a 6rganos
blanco-

Tratamiento Cambios en estilo de vida; tratamiento farmacoldgico si hay

dafio a érganos blanco

PA, presién arterial; _, Rifién, Retina, Cerebro, Corazén. Se recomienda de ser posible realizar prueba de esfuerzo
para valorar grado de hiper-reactividad vascular y un ecocardiograma para valorar grosor de paredes del Ventriculo
Izquierdo. Se recomienda descartar uso de medicamentos vasoconstrictores, o drogas vasoactivas.
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TABLA 8
EXPLORACION FiSICA EN BUSQUEDA DE HIPERTENSION SECUNDARIAY DANO A
ORGANOS BLANCO

1. Fisonomias de sindrome de Cushing

2. Estigmas dérmicos de neurofibromatésis (feocromocitoma)

3. Rifiones palpables (rifiones poliquisticos)

4. Soplos abdominales (hipertensién arterial sistémica renovascular)

5. Soplos torécicos o precordiales (coartacién de aorta y valvulopatia adrtica)

6. Disminucion en la presién femoral (coartacién de aorta, valvulopatia adrtica)

7. Fenotipo Marfanoide (Insuficiencia Aédrtica)

8. Contracturas musculares o parélisis por hipokalemia y/o hipernatremia no farmacolégica

(Aldosteronismo primario?)

9. Variaciones extremas del nivel de presién arterial (Disautonomia, Feocromocitoma)

1. Cerebro: soplos en arterias carétidas, defectos motores o sensoriales

2. Corazén: localizacién 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

6. Perimetro abdominal [(mujer >85 cm; hombre > 95 cm) la grasa visceral es promotora de dafio organico-]
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TABLA ¢
EXAMENES DE LABORATORIO Y GABINETE

Glucosa plasmatica (preferiblemente en ayuno)

Colesterol total

Lipoproteinas de alta y baja densidad

Triglicéridos (en ayuno)

Acido Urico 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 Térax

Ecocardiograma

Proteinuria cuantitativa (si la microalbuminuria resulté positiva)

Fundoscopia

Ultrasonido carotideo y femoral

Proteina C reactiva de alta sensibilidad

Monitoreo Ambulatorio de la Presién Arterial
Perfil Tiroideo

Curva de tolerancia a glucosa, si el paciente es obeso central y la glucosa en ayuno

es > 100 mg/dly < 120 mg/d|
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CUESTIONARIO DE AUTOEVALUACION

Instrucciones: Ante las siguientes preguntas, selecciona la opcién que consideres correcta.

1. Por qué la enfermedad cardiovascular estd considerada como un problema de salud piblica en México?:
a) su prevalencia va en ascenso

b) ocupa el primer lugar en la mortalidad general

c) sus complicaciones son graves y pueden llevar a la muerte del individuo

d) todas las anteriores

2. La hipertension arterial es una enfermedad que puede cursar de manera silenciosa durante un largo tiempo,
por lo que:

a) 3 de cada 10 hipertensos desconocen su enfermedad

b) 6 de cada 100 hipertensos desconocen su enfermedad

c) 8 de cada 50 hipertensos desconocen su enfermedad

d) 9 de cada 10 hipertensos desconocen su enfermedad

3. Sefiala el tipo de riesgo en que se encuentra la poblacién mexicana de padecer hipertension arterial.
a) sin riesgo

b) bajo riesgo

c) mediano riesgo

d) alto riesgo

4. Las siguientes son caracteristicas clinicas de la hipertension arterial, EXCEPTO:
a) es un padecimiento sistémico

b) es una enfermedad congénita

c) es una enfermedad crénico-degenerativa

d) es un factor de riesgo cardiovascular

5. En que grupo etdreo es mds frecuente la enfermedad cerebrovascular?
a) de 20 a 40 afios.

b) de 60 y mas afios

c) de 40 a 50 afios

d) de 20 afios en adelante

6. Cudles son los valores normales de la presién arterial?
a) 140/80 mmHg

b) por debajo de 140/90

c) 130/90 mmHg

d) todas las anteriores
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7. Sefiala las caracteristicas de la “hipertension arterial”

a) es multifactorial

b) es uno de los componentes del sindrome metabdlico

c) se diagnostica en gente con mas de 40 afios, pero puede ocurrir a cualquier edad

d) todas las anteriores

8. Que patologias incluye la deteccién integrada?

a) Obesidad, retinopatia y enfermedad cerebrovascular
b) Diabetes, dislipidemias, hipertensién arterial

c) Diabetes, hipertensién arterial, obesidad

d) ninguna de las anteriores las anteriores

9. Seriala los factores que han influido para que la prevalencia de la Hipertension Arterial haya aumentado a
nivel mundial:

a) aumento de la esperanza de vida

b) incremento de la obesidad

¢) sedentarismo

d) todos los anteriores

10. Que lugar ocupa la enfermedad cerebrovascular en la mortalidad general:
a) octavo lugar
b) tercer lugar
c) primer lugar

d) sexto lugar

11. En el inicio del tratamiento de la hipertensién arterial cudles son los fdrmacos de eleccién:
a) Diuréticos y beta bloqueadores

b) Vasodilatadores

c) Inhibidores de la angiotensina

d) Antagonista de los receptores

12. Seniala los objetivos fundamentales del tratamiento para la hipertension arterial:
a) alivio de los sintomas y mantener el control metabélico

prevencién de complicaciones y mejoria de la calidad de vida

disminucién de la mortalidad y de complicaciones

d) todas las anteriores
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13. Las metas complementarias para la salud cardiovascular son:
a) IMC<25

b) colesterol <200 mg/d|

c) evitar tabaquismo, consumo excesivo de sal

d) todas las anteriores

14. Para establecer el diagnéstico de sindrome cardiovascular metabélico se requiere la presencia de las
siguientes entidades:

a) dislipidemia, resistencia a la insulina, obesidad

b) dislipidemia, resistencia vascular periférica, retinopatia

c) dislipidemia, nefropatia, obesidad

resistencia a la insulina, retinopatia, nefropatia

15. La presion arterial estd controlada por:

Gasto cardiaco y sobrecarga de volumen
Resistencia a la insulina y fuerza de la sistole
Gasto cardiaco y resistencia vascular periférica

d) ninguna de las anteriores

16. Que tipo de hipertension se considera de mayor riesgo?
Diastélica pura

Sistélica pura

Ambas

Todas las anteriores

17. El plan de manejo integral del paciente con hipertensién arterial incluye:
Establecimiento de metas

Tratamiento no farmacolégico y farmacoldgico

Educacién al paciente y control de complicaciones

Todas las anteriores

18. El estilo de vida estipulado en el “algoritmo de tratamiento para pacientes hipertensos” incluye los siguientes hdbitos:
a) dieta balanceada y controlar el peso

b) incrementar la actividad fisica

c) corregir dislipidemia

d) todos los anteriores
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19. La “alimentacién correcta” de una persona con hipertensién arterial debe ser:
a) personalizada y variada

b) equilibrada y bien distribuida

c) Baja en sales

d) todas las anteriores

20. Sefiala las posibles complicaciones de la hipertension arterial:
a) retinopatia

b) insuficiencia renal

¢) alteraciones cerebro-vasculares

d) todas las anteriores

RESPUESTAS
1.-D 11.-A
2.-B 12.-D
3.-D 13.-D
4.-B 14.-A
5.-B 15.-C
6.-B 16.-B
7-D 17.-D
8.-C 18.-D
9.-D 19.-D
10.-D 20.-D
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ALGORITMO 1
ESQUEMA DE TRATAMIENTO DE LAS HTAS EN MEXICO (edad 20-34 afios)

/’/ Perimetro de cinturase

Estadio 1: 140-160:/80-110 mmHg Cifras importantes a lograr para realmente reducir el riesgo cardiovascular:
Estadio 2: >160/>110 mmHg Ciabeético o con dano a drgano blanco; =130/85 mmHg
Hipertengo no complicado y sin diabetes: <140/80 mmHg
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ALGORITMO 2
ESQUEMA DE TRATAMIENTO DE LAS HTAS EN MEXICO
(edad 35-54 anos)

Perimetro de cintura

.-f"/’

Cifras importantes a lograr para realmente reducir el riesgo cardiovascular:
Esladio 1: 140-160/90-110 mmHg Diabético o con dafio a drgana blanco: <1305 mmHg
Estadio 2: >160=110 mmHg Hipertanso no complicado v sin diabetes: <140/90 mmHg
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ALGORITMO 3
ESQUEMA DE TRATAMIENTO DE LAS HTAS EN MEXICO
(edad >55 afios)

El Diurético puede ser monoterapia en
ultos Mayores con Hipertension
Sistalica Aislada de Estadio Leve

¥ sin Evidencia de Dafo a Organo
Blanco Impaortante v sin Obesidad
En Muestro Pais es rara asta presentacion

EEES:E ; ::ﬂwﬁ?ﬁﬁ:&mm Cifras importantes a lograr para realmente reducir el riesgo cardiovascular:
' g Diabético o con dafo a drgano blanco: <1385 mmHg

Hipertenso no complicade y sin diabetes: <140/80 mmHg

Advertencia

Todos los algoritmos presentados deben ser tomados como punto de referencia y jamas comodogma, mucho de-
pendera de las circunstancias del pacientes. El impacto de factores co-mérbidoses determinante para la toma de
decision.

Nota de los autores

Al momento de editar estas gufas la informacion clinica y la experiencia con el uso de bloqueadores de renina
no es suficiente, por lo que es recomendable esperar més estudios fase Il1.

El siguiente cuadro de caracteristicas principales de los principales antihipertensivos usados en la prictica
clinica merece una lectura cuidadosa:
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CARACTERISTICAS FARMACOLOGICAS GENERALES
DE LOS ANTIHIPERTENSIVOS

Diuréticos

Agentes de accion
central

Bloqueadores alfa

Bloqueadores beta

IECA

Antagonistas del
calcio

ARA I

Embarazo (metil-

dopa)

No sedacién
Mejoran lipidos

Glaucoma Temblor

las dihidropiridi-
nas

Efecto Inicial de volemia | Gasto cardiaco Vasodilatador Gasto cardiaco Vasodilatador Vasodilatador Vasodilatador
hemodindmico Resistencias peritérico periférico periférico periférico
periféricas
Efectos Debilidad Sedacion Hipotensién Broncospasmo Tos, disgeusia Bochornos Edema
colaterales Palpitaciones Depresién ortostdtica Mareo | Fatiga Eritema de misculos
clinicos Boca seca postural Enmascaran Edema Cefalea Palpi-
Hipotensién hipoglucemia angioneurdtico taciones Estre-
ortostdtica fiimiento
Paraclinicos Hipokalemia Sindromes Colesterol Leucopenia Bloqueo A/V
Colesterol autoinmunitarios Triglicéridos (Verapam”o)
Triglicéridos Resis. Resist.a insulina
a insulina AC.
Urico
Contraindica- Hipovolemia Hipotensién Hipotensién Asma Embarazo Dihidropiridinas | Embarazo
ciones ortostdtica ortostdtica Bradicardia HTA de accién corta HTA
Hepatopatia Bloqueo AV renovascular bi- renovascular
(metildopa) lateral o en rifion bilateral o en
dnico rifién dnico con
estenosis
Precauciones Hipokalemia Sindrome de Tolerancia Diabetes tipo | Insuficiencia Insuficiencia car- | Insuficiencia renal
Hiperuricemia Uso | supresién Espasmo coro- renal diaca (verapamilo | Hiperkalemia
de digital nario Enfermedad y diltiazem)
Ins. Cardiaca renovascular
aguda Hiperkalemia
Enfermedad
vascular
EPOC
Angina al sus-
pender
Ventajas Costo en ICC NO afectan No deterioran Reducen eventos | No efectos en SNC | En ancianos No efectos en SNC
En ancianos lipidos gasto cardiaco coronarios An- IcC Potencia en ICC Nefropro-
sinergia con otros | No retienen H20 | Hipertrofia pros- | siedad Nefroproteccion | mayor respuesta | teccin Reducen
grupos Reducen HVI tdtica Angina en mexicanos de | HVI
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