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ENFOQUE DEL PACIENTE HIPERTENSO
POR EL MEDICO NO ESPECIALISTA

DR. EMILIO ROESSLER BONZI
Jefe Servicio de Medicina, Hospital del Salvador
Médico Consultor y Jefe de Nefrologia, Clinica Alemana de Santiago

INTRODUCCION

La racionalidad de la lucha contra la Hipertensién Arterial (HTA) como tarea
médica prioritaria se basa en que la HTA tiene:

a. Alta prevalencia

b. Una alta mortalidad y morbilidad

c. Un tratamiento muy efectivo, tanto en controlar las cifras de presion
arterial como las complicaciones asociadas a estas.

La prevalencia de HTA en Chile era considerada de 18 - 19% de la poblacién
adulta, en base a los estudios de Ximena Berrios en 1986 y Eduardo Fasce en 1991.
La reciente Encuesta Nacional de Salud muestra cifras mayores; 33,7 % adultos tiene

cifras > 140/90 en el promedio de dos tomas en una sesion, con una distribucién por
edad y sevn canalada an Rionra 1
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FIGURA 1: Encuesta nacional de Salud: Prevalencia HTA en Chile segin edad y sexo.
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El estudio de Cohorte Programa de Salud Cardiovascular, Ministerio de Salud
2003 mostré una distribucién de la severidad de la HTA graficada en la figura 2:

FIGURA 2:DISTRIBUCION DE LOS
HIPERTENSOS SEGUN SEVERIDAD
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Diversos estudios han mostrado que cualquier cifra de presién sobre 110/70 se
correlaciona inversamente con las expectativas de sobrevida. La Relacion entre PA 'y
riesgo Cardio Vascular es un continuo independiente de otros factores de riesgo. Con
cifras mayores de 115/75 mmHg, el riesgo Cardio Vascular se duplica por cada incre-
mento de 20/10 mmHg de la PA.

En el estudio Framingham, un seguimiento a 36 afios de 5.209 personas, los ries-
gos relativos (RR) de los hipertensos en relacion con poblaciéon normotensa fueron:

HOMBRES MUIJERES
Insuficiencia Cardiaca 4,0 3,0
Accidente Vascular Cerebral 3,8 2,6
Enfermedad Coronaria 2,0 2,2
Enfermedad arterial oclusiva 2,0 3,7

Ademas el estudio MRFIT demostr6 que los hipertensos tienen un riesgo relativo
de 2 para desarrollar Insuficiencia Renal Crénica y el Syst Eur Study mostré que los
hipertensos tenian un RR de demencia de 1,3 comparados con los normotensos.

El impacto que el control de la HTA ha tenido en la salud de la poblacién es un
hecho no discutido. En USA entre 1972 y la actualidad, se ha observado un 60% de re-
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duccidn en la mortalidad por Accidentes Vasculares cerebrales y en 53% de la causada
por Accidentes Coronarios. El Syst-Euro Study mostré que en sujetos mayores de 60
aflos hipertensos sistélicos, el tratamiento iniciado con nitrendipino y adicionando
diurético y enalaprila si fuera necesario reducia el riesgo de demencia de 7,7 por mil
a 3,8 por mil en el grupo tratado. Ello coincide claramente con la puesta en marcha de
los programas de control masivo de la HTA.

En la patogenia de los accidentes vasculares intervienen ademads de la HTA otros
elementos, los factores de riesgo vascular, entre los que destacan el tabaquismo, hiper-
lipidemia e intolerancia a la glucosa, por lo cual, para prevenir estos accidentes, la
intervencion médica debe apuntar a corregir no s6lo la HTA si no ademds estos otros
factores de riesgo.

Es muy importante tener presente que la maxima efectividad de la terapia hipoten-
sora se obtiene cuando esta es precoz, antes que el dafio orgénico esta establecido.

La farmacologia ha logrado avances muy significativos en el campo de drogas
hipotensoras, no obstante ellas deben ser empleadas por toda la vida, no estdn exentas
de riesgos y tienen efectos secundarios. Por lo anterior el uso de medidas no farma-
colégicas adquiere gran importancia. Ellas no son otra cosa que cambios de habitos
de vida de la poblacion, son capaces de prevenir o retardar la aparicién de HTA en
sujetos genéticamente predispuestos, y controlar los factores de riesgo.

En un 5 % de los pacientes, la HTA es secundaria a una enfermedad tratable, ob-
teniéndose asi, curacion o mejoria de la HTA. Por lo anterior, en un grupo selecto de
hipertensos se debe plantear un estudio etiolégico acabado y en todos hay que buscar
claves clinicas que sugieran una etiologia.

Uno de los problemas en el manejo de hipertensos es el alto nimero de enfermos
que abandonan el tratamiento, quedando expuestos a sus complicaciones. Lo anterior
se debe a lo dificil que es conseguir que una persona asintomatica siga un tratamiento
cronico el que tiene un costo y muchas veces efectos secundarios. Sélo la educacién
programada y sistemadtica de los enfermos hace posible una buena adherencia del en-
fermo a la terapia.




HiperTENSION 2005 VOL. 14-N° 1

MANEJO DEL HIPERTENSO

El objetivo final de la terapia hipotensora es evitar que un hipertenso muera
o quede invalido a una edad que debiera estar activo. Para cumplir ese objetivo en
todo paciente hipertenso su manejo debe contemplar las siguientes acciones, antes o
en paralelo o junto con la prescripcion de la terapia:

I. Certificar el diagndstico de HTA y perfilar sus caracteristicas.

IL. Investigar repercusion orgdnica secundaria a la HTA

III. Buscar la existencia de factores de riesgo vascular

IV. Decidir si es necesario investigar una etiologia de la HTA

V. Prescribir una terapia no farmacoldgica y farmacoldgica cuando sea
necesario.

VI. Educar al paciente.

Sélo en la Emergencia y Crisis hipertensiva el tratamiento es lo primordial en el
manejo inicial y precede a cualquier otra acciéon médica.

|.- DIAGNOSTICO Y PERFIL DE LA
HIPERTENSION ARTERIAL

Se sabe que el normalizar la presion arterial (PA) a personas con PAD =114 mm
Hg da un 95% de proteccion y de un 75% en quienes teniendo valores entre 105y 114
mm Hg alcanzan cifras normales. Los individuos con PAD entre 90 y 104 también se
benefician de la terapia.

Si la eficacia de la terapia hipotensora se mide en relacion con la reduccion de los
diversos riesgos asociados a la HTA, estd demostrado que la terapia reduce:

a.- En 50 % la incidencia de Insuficiencia Cardiaca
b.- En 40 % la incidencia de Accidente Vascular Cerebral
c.- En 25 % la incidencia de Infarto Agudo del Miocardio

En HTA etapa 1 mds un Factor de riesgo adicional, el lograr una reduccién de la
PAS en 12 mmHg en forma sostenida por un periodo mayor de 10 afios, se traduce en
prevenir 1 muerte por cada 11 pacientes tratados.

El impacto de estas evidencias determiné definir la HTA en personas mayores de
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18 afios, como la presencia de cifras tensionales =140/90 mm Hg tomadas en condi-
ciones estandar. Este criterio fue también adoptado por el grupo de trabajo en Normas
de Hipertension del Ministerio de Salud de nuestro pais en 1995 y ahora en la Guia
Clinica Hipertension Arterial de apoyo al plan AUGE .

En base a las actuales evidencias debemos subrayar tres conceptos:

a. Aunque la presion arterial diastélica esté controlada la Hipertension Sistdlica
es un factor de riesgo independiente,

b. Los pacientes con presiones “normales altas” (135-139/85-89 mmHg) tienen
el doble de probabilidades de transformarse en hipertensos comparados con el
resto de la poblacién, por lo que quienes tienen esas cifras tensionales
deben ser clasificados como Pre-Hipertensos (Tabla I).

c. El Joint National Committe on Detection, Evaluation and Treatment of High
Blood Pressure (JNC) en su 7° informe del afio 2003, fusion6 en “Hipertension
Etapa 2” las hipertensiones Etapa 2 y 3 de clasificaciones anteriores, por lo que
en cualquier hipertenso con presiones mayores a las de etapa 1, recomiendan
iniciar tratamiento con dos drogas, ya que el 80 % de ellos no se
controlan con monoterapia.

d. No obstante la simplificacién anterior aunque es operativa, conceptualmente
es discutible, ya que no son iguales los riesgos de un paciente con cifras de
160/100 (en etapa 2) que el de otro con 190/125, también en etapa 2 seglin
clasificacién actual pero, etapa 3 en la antigua. (Joint National Committe on
Detection, Evaluation and Treatment of High Blood Pressure 6° informe 1997).
Esta es una de las razones por las que los europeos mantienen la etapa 3 en su
clasificaciéon para referirse a cifras de PAS >180 y/o PAD >110 mmHg (2003
European Society of Hypertension — European Society of Cardiology
Guidelines for the management of Arterial Hypertension).

e. Igualmente la Guia Clinica del Ministerio de Salud para el manejo de la
Hipertension Arterial Primaria o Esencial en personas de 15 afios y més,
mantiene la clasificaciéon de HTA en tres Etapas pero lamentablemente no
incluye el concepto de pre hipertension.

En la TABLA I sefialamos diversos tramos de PA segtn la nueva clasificacion
propuesta por el INC, por la clasificacién europea y por las Guias Ministeriales de
Hipertension esencial o primaria en mayores de 15 afios.




HiperTENSION 2005 VOL. 14-N° 1

Como la cifra de PA es la base del diagnéstico de HTA 'y ellas son muy variables, dos
importantes cuidados se deben tener antes de definir la presion basal de una persona:

a.- La cifra utilizada para el diagndstico de HTA y evaluar su magnitud, debe ser
el promedio de al menos dos cifras medidas en mds de dos oportunidades, el ideal es
tres oportunidades y a su vez promediadas. Las sesiones de toma de PA deben ser
cada 7 dias salvo cuando la PAD es =120 mm Hg o hay evidencias de dafio orgénico,
situaciones en las que los plazos para el diagndstico de HTA deben ser menores. En
la Emergencia Hipertensiva, el tratamiento se debe iniciar de inmediato.

b.- Para que una cifra tensional sea confiable, se requiere una técnica adecuada en su
determinacion. La descripcion de esta la encontrardn en el Anexo 1 de este articulo.

Cualquier criterio que se utilice para clasificar los hipertensos, se deben incluir las
condiciones de Emergencia Hipertensiva, Urgencia Hipertensiva, Hipertensién Ma-
ligna y las cifras que definen HTA en embarazadas. (TABLAIT)

Hipertension y Embarazo

Durante el embarazo normal la PA es significativamente menor que en el resto de
la mujeres de la misma edad, siendo un hecho no infrecuente la presencia de cifras de
90/60 mm Hg. Por lo tanto, en el primer trimestre cifras de PAD = 80 mmHg y poste-
riormente = 85 mmHg hacen el diagnostico de HTA.

Emergencia Hipertensiva

El término de Emergencia Hipertensiva significa una situacién en que la HTA es
de tal magnitud o, las circunstancias clinicas en la que ésta se presenta son de tales
caracteres, que la vida del paciente o la integridad de 6rganos vitales estin amenazadas,
si las cifras de PA no son controladas rdpidamente. El paciente deberd ser manejado
dentro del hospital, muchas veces en una Unidad de Cuidado Intensivo y frecuent-
emente con farmacos parenterales. En la TABLA IV se sefialan las causas de Emer-
gencia Hipertensiva.

La Urgencia Hipertensiva

Se refiere a situaciones en que las cifras de PA deben ser controladas en forma
rapida, pero no hay necesidad de hacerlo en forma inmediata. El paciente puede ser
manejado con drogas orales, ambulatoriamente o dentro del hospital en pieza corrien-
te, a diferencia de la Emergencia Hipertensiva. En la TABLA V se sefialan las causas
de Urgencia Hipertensiva.

Hipertension Arterial Maligna

Hay pacientes en quienes la HTA, primitiva o secundaria, se presenta o toma un
curso particularmente agresivo, llevando al paciente a la Insuficiencia Renal, Insu-
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ficiencia Cardiaca o Accidente Vascular Cerebral antes de dos afos. En esta subpo-
blacion de hipertensos, hay hechos clinicos y anatomopatolégicos que los separan del
resto de los hipertensos, ademds del curso acelerado de la HTA.

El sello anatomico de malignidad es la presencia de arteriolonecrosis y el clinico un
fondo de ojo Grado III o IV, segtin la clasificacion de Keith, Wagener y Borker en 1939.

Como en oportunidades las cifras de presion obtenidas en el consultorio no refle-
jan la habitual del paciente en condiciones normales, el control ambulatorio de ella
puede ser muy util para evaluar la severidad de la hipertension y/o la efectividad del
tratamiento en algunos casos especiales.

Con dicho objetivo se pueden emplear aparatos manuales corrientes, semi automati-
cos o sofisticados instrumentos para Monitoreo Ambulatorio de la PA en 24 hs.

En las dos primeras alternativas el paciente debe ser cuidadosamente educado. Los
Instrumentos para medicion ambulatoria de la presién deben ser calibrados al menos
anualmente.

Existen fuertes evidencias en el sentido que el dafio organico producido por la
hipertension se correlaciona mejor con la presion ambulatoria.
No obstante, el Monitoreo Ambulatorio de la PA sdlo esta indicado en circunstancias
muy precisas sefialadas en la TABLA 1II

TABLAI|

A.- Clasificacion de la Presion Arterial segun el VIl informe del JNC 2003

PAS PAD CLASIFICACION

<120 y <80 NORMAL

120-139 6 80-89 PRE HIPERTENSION
140-159 6 90-99 HIPERTENSION ETAPA 1|
>160 6 >100 HIPERTENSION ETAPA 2
NOTAS:

1.- Clasificacion vélida para mayores de 18 afios

2.- Clasificacion sobre la base del promedio de dos o més tomas en condiciones
basales no recibiendo hipotensores y sin enfermedad intercurrente.

3.- Sila PAS y PAD estan en diverso tramo, para su clasificacion cuenta la mayor

4.- PAS: Presion arterial sistolica (mm Hg). PAD: Presion arterial diastélica (mm Hg)

10
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B.- Clasificacion de la Presion Arterial segin el informe 2003 de las
Sociedades Europeas de Hipertension y Cardiologia.

CATEGORIA PAS PAD
Optima <120 <80
Normal 120-129 80-84
Normal Alto 130-139 85-89
Hipertension Grado 1 (leve) 140-159 90-99
Hipertension Grado 2 (moderada) 160-179 100-109
Hipertension Grado 3 (severa) >180 >110
Hipertension Sistolica >140 <90

® Cuando en un paciente la PAS cae en diferente tramo que la PAD , se debera
aplicar la mayor categoria.
® La PAS Aislada también debe ser graduada (grados 1, 2, 3) de acuerdo con PAS.

C.- Clasificacion de la HTA en Guia Clinica Hipertension Arterial Primaria o
Esencial en personas de 15 afios y mds, Ministerio de Salud, 2005:

Categoria Sistélica (mm Hg) Diastélica(mm Hg)
Etapa 1 140-159 0 90 - 99
Etapa 2 160-179 6 100 - 109
Etapa 3 =180 0 =110
TABLA Il

Cualquiera que sea la Clasificacion elegida se debe agregar las
siguientes categorias:

HIPERTENSION MALIGNA Cualquier cifra con Fondo
de ojo TIPO T 0 1V

EMERGENCIA HIPERTENSIVA Cualquier cifra que ponga riesgo a
integridad de parénquimas

MUJER EMBARAZADA ES HIPERTENSA CON:

En Primer trimestre PAD = 80 mmHg
Segundo y tercer trimestre PAD = 85 mmHg

11
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TABLAII

INDICACIONES DE MONITOREO AMBULATORIO
DE LA PRESION ARTERIAL EN 24 hrs.

1. Sospecha de hipertension de “oficina” o “de delantal blanco”

2. Gran variabilidad de las cifras tensionales encontradas en la consulta tanto
en una misma como entre diferentes visitas.

3. Cifras tensionales muy altas medidas en la oficina en sujetos que por otro lado
no tienen repercusion sistémica y tiene bajo riesgo cardiovascular.

4. Evaluacion de respuesta al tratamiento cuando hay sospecha de escapes o
a la inversa, de sobreterapia.

5. Evaluacién de cambios nocturnos de la presion arterial

6. Sospecha de hipertension episddica (Ej.: feocromocitoma)

TABLA IV

CAUSAS DE EMERGENCIA HIPERTENSIVA

1.- ENCEFALOPATIA HIPERTENSIVA AGUDA
2.- ECLAMPSIA
3.- HIPERTENSION ASOCIADA A:

A.- INSUFICIENCIA VENTRICULAR IZQUIERDA AGUDA
B.- INSUFICIENCIA CORONARIA AGUDA

C.- ANEURISMA DISECANTE DE LA AORTA

D.- HEMORRAGIA INTRA CRANEANA

E.- TRAUMATISMO ENCEFALOCRANEANO

F.- POST-OPERATORIO VASCULAR

G.- QUEMADURAS SEVERAS

4.- FEOCROMOCITOMA EN CRISIS HIPERTENSIVA
5.- CRISIS HIPERTENSIVA POST:

A.- SUPRESION BRUSCA DE CLONIDINA
B.- INTERACCION DE DROGAS O ALIMENTOS CON INHIBIDORES
DE LA MAO

6.- HIPERTENSION MALIGNA

12
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TABLAV

CAUSAS DE URGENCIA HIPERTENSIVA

1.- HIPERTENSION MALIGNA NO COMPLICADA
2.- HIPERTENSION ASOCIADA A:

A.- INSUFICIENCIA CARDIACA CFII O III
B.- ANGOR ESTABLE
C.- INFARTO CEREBRAL

3.- PRE ECLAMPSIA
4.-PRESION ARTERIAL DIASTOLICA =130 mm Hg NO COMPLICADA

DIAGNOSTICO DE HIPERTENSION ARTERIAL:
RECOMENDACIONES

1. En todo adulto mayor de 18 afios se debe medir su PA en condiciones
estandar una vez al afio y en cada oportunidad que sea atendido por un

médico
RECOMENDACION TIPO A
2. La Presion Arterial debe ser medida en condiciones estandar
RECOMENDACION TIPO A

3. En quienes durante una primera evaluacién se les encuentre cifras
tensionales elevadas deben ser sometidos a tomas seriadas de PA para
confirmar o excluir el diagnéstico de HTA y si existe estratificarla.

RECOMENDACION TIPO C
4. Confirmado el diagnéstico de HTA el médico debe proceder a :
a. Investigar repercusion.
b. Buscar Factores de Riesgo Cardiovascular .
c. Decidir si se justifica un estudio etioldgico.
d. Decidir el tipo de terapia
e. Educar el paciente
RECOMENDACION TIPO C

5. En la Emergencia Hipertensiva el tratamiento precede cualquier otra accién
médica. En esta situacidn el farmaco a utilizar, la velocidad de reduccién
de la PA y la meta de la terapia dependera de la causa de la emergencia

hipertensiva.
RECOMENDACION TIPO A

13
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Il.- FACTORES DE RIESGO

La hipertensién es un factor de riesgo (FR) independiente, por dos razones. La
primera es ser uno de los factores patogénicos de la aterosclerosis y la segunda que una
vez producido el dano de “érganos de choque de la HTA”, en particular corazén y ri-
fiones, el riesgo de morbi mortalidad del paciente afectado ademas de ser mayor que el
de la poblacién normotensa es mayor que el de la poblacion hipertensa con indemnidad
de estos 6rganos.

En la patogenia de la aterosclerosis la HTA no es la inica noxa si no que se suma
a otros factores. (TABLA VI) En HTA leve o moderada el impacto de los FR en la
génesis de ateromatosis es tanto o mds importantes que la misma HTA.

En nuestra poblacion la prevalencia y asociacion de FR es alta. En la TABLA VII
se anota en orden de frecuencia su prevalencia en la poblacién chilena adulta, en base
a los datos entregados por la encuesta nacional de Salud y en la Figura 3 se puede apre-
ciar el alto grado de asociacion de estos.

M* Factores
de
Riezgo

0

{5 a0 25 35 40
% OF LA PORLACION

FIGURA 3. Distribucion de Factores de riesgo en la Poblacion
(Berrios et als. Rev Med Chile. 1990; 118:597
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TABLA VI

FACTORES DE RIESGO
A) FACTORES DE RIESGO DE ATEROMATOSIS:

1) Hipertension Arterial
2) Tabaquismo
3) Indice de Masa Corporal = 30
4) Circunferencia abdominal > 102 cm en hombres y > 88 cm en mujeres.
5) Sedentarismo
6) Hiperlipidemia
a) Colesterol Total > 250 mg/dl
b) Colesterol LDL > 155 mg/dl
c¢) Colesterol HDL < 40 (Hombres ) 6 48 (Mujeres) mg/dL
7) Diabetes Mellitus
8) Velocidad de Filtraciéon Glomerular < 60 ml/min
9) Edad > 55 afios en hombres y > 65 en mujeres
10) Historia familiar de accidente cardiovascular prematuro.
(Hombres < 55 afnos y mujeres < 65 afios)

B) FACTORES DE RIESGO PREDICTORES DE CLAUDICACION DE
ORGANO DE CHOQUE:

1) Hipertrofia Ventricular Izquierda

2) Microalbuminuria

3) Velocidad de Filtraciéon Glomerular < 60 ml/min
4) Diabetes Mellitus

TABLA VIl

Prevalencia de Factores de Riesgo en la Poblacion Chilena Adulta
(Primera Encuesta Nacional de Salud)

Sedentarismo 91 %
Tabaquismo 42 %
HDL disminuido (<40 mg/dl) 39 %
Sobrepeso (IMC >25 y <30) 38 %
Colesterol total elevado (>200 mg/dl) 35 %
Obesidad (IMC >30) 25 %
Creatinina elevada 7 %
Diabetes 4 %

15
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El médico debe poner un enorme énfasis en detectar y tratar los factores de riesgo.
Es asi como el estudio del paciente ambulatorio debe incluir una anamnesis tendiente
a busqueda dirigida y solicitar de rutina glicemia, colesterol total, colesterol HDL y
triglicéridos para calcular el colesterol LDL.

En la correccion de estos factores las medidas no farmacoldgicas tienen su méxima
importancia.

Los Factores de riesgo son aditivos. Por ejemplo, el estudio de Framingham mostr6
que un hombre de 40 afios con PAS 160 mmHg y sin factores de riesgo adicional,
tiene un 2% de probabilidades de presentar un infarto miocérdico a siete afios. En cam-
bio, si cuatro factores de riesgo estdn presentes: tabaco, hiperlipidémia, intolerancia
a la glucosa e hipertrofia ventricular izquierda (HVI), las posibilidades de tener dicho
accidente en el mismo lapso de tiempo aumentan a 28%.

FIGURA 3. Efecto Deletereo Sumatorio de los Factores de Riesgo
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Dado el efecto deletereo amplificado que tiene la suma de factores de riesgo y el
peso que cada uno de ellos tiene en el riesgo total del paciente, la agresividad de la
terapia hipotensora y a veces la meta de la terapia de los FR varia segin el nimero y
tipo de FR presentes. Por ejemplo una PA de 140/90 mmHg en una persona sin FR,
sin dafio orgdnico y LDL 130 puede ser tratada s6lo con medidas no farmacolédgicas
hasta seis meses antes de considerar el uso de medicamentos y la meta de la terapia es
obtener una PA <135/<85 mmHg. Pero en otro paciente con la misma PA pero diabé-
tico, se debe iniciar terapia farmacoldgica, con antihipertensivos especificos y la meta
es PA <130/<80 mmHg y LDL < 100 mg/dl.

Por tanto para individualizar la intensidad y a veces el tipo de terapia, en todo paciente
se debe intentar estratificar sus factores de riesgo para calcular su riesgo total, en una escala
entre bajo a muy alto (TABLA VIII)

TABLA VIII

ESCALA DE RIESGO CARDIOVASCULAR TOTAL A 10 ANOS

RIESGO ENFERMEDAD CV MUERTE CV
BAJO <15 % <4 %
MODERADO 15-20 % 4-5%
ALTO 21-30 % 4-8%
MUY ALTO > 30 % >8 %

La forma de calcular en cual de estos tramos de riesgo se encuentra un paciente es
integrar la siguiente informacion:

e Magnitud de la PA, la que se estratifica en una escala que va desde normal a etapa 3.
Se utiliza una escala de tres tramos de HTA por que esta recomendacion es de las
Sociedades Europeas de HTA y Cardiologia (TABLA 1 B)

e Factores de Riesgo asociados a la HTA (TABLA VII)

e Presencia de Diabetes Mellitus

e Presencia de marcadores daiio secundario a hipertension en 6rganos de
Choque, sin evidencias clinica del compromiso de estos :

* Hipertrofia Ventricular Izquierda

- ECG Criterios de Sokoloff-Lyon: > 38 mm 6 Cornell > 2440 mm ms)
- Ecocardiograma IMVI 125 en H, 110 en M g/m?2)

* Evidencia engrosamiento de la pared arterial (IMT carotideo > 9 mm) o
placa por ECO
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* Ligero aumento en la creatinina sérica (1.2 - 1.5 mg/dL)

* Microalbuminuria (MAU)
- 30-300 mg/24 h
- MAUY/ Creatinina Urinaria:
- Hombre: > 22 mg/g - > 2.5 mg/mmol
- Mujer: > 31 mg/g - > 3.5 mg/mmol

e Condiciones clinicas asociadas: es la presencia de dafio orgdnico secundario a
HTA con traduccion clinica evidente, a diferencia de la situacion anterior, en la que
existen marcadores de dafio visceral sin traduccion clinica:

1. NEUROLOGICAS:

e Enfermedad cerebrovascular
e AVC isquémico;

e Hemorragia cerebral;

e Ataque isquémico transitorio

2. CARDIOPATIA:

o Infarto miocardico;

e Angina;

® Revascularizacion coronaria;

e Insuficiencia cardiaca congestiva

3. ENFERMEDAD RENAL.:

e Nefropatia diabética;

e Insuficiencia renal (creatinina sérica > 1.5 mg/dl hombres y > 1.4 mg/dl
en mujeres)

e Proteinuria (> 300 mg/24h)

4. ENFERMEDAD VASCULAR PERIFERICA
5. RETINOPATIA AVANZADA: Hemorragias o exudados, papiloedema

Con todos estos elementos es entonces posible ubicar al paciente en que tramo de
riesgo se encuentra para toma de decisiones terapéuticas. (TABLA IX).
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TABLA IX

CALCULO DE LA MAGNITUD DEL RIESGO CV DE UN PACIENTE

PA PARANGO  HTA HTA HTA
NORMAL  PREHT ETAPA1  ETAPA?2 ETAPA 3

FR Y/ O EA

SIN FR RIESGO RIESGO RIESGOS  RIESGO S  RIESGO S
PROMEDIO PROMEDIO BAJO MODERADO ALTO

1-2 FR RIESGO S RIESGOS  RIESGO S RIESGO S  RIESGO S
BAJO BAJO MODERADO MODERADO MUY ALTO

=3FR o RIESGO § RIESGOS  RIESGO § RIESGO S RIESGO I

DOCh o MODERADO ALTO ALTO ALTO MUY ALTO

DIABETES

CCA RIESGOS  RIESGO S RIESGO 3 RIESGO §  RIESGO S
ALTO MUY ALTO MUY ALTO MUY ALTO MUY ALTO

RIESGO Y : Riesgo Agregado, DOCh: Dafio 6rganos de Choque, CCA: Condicién Clinica
Agregada
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FACTORES DE RIESGO RECOMENDACIONES:

1. En todo hipertenso se deben buscar los factores de riesgo asociados
ala HTA
RECOMENDACION TIPO A

2. Para cumplir el objetivo anterior las investigaciones minimas son:

a. CLINICAS:
i. La ANAMNESIS debe dar informacion sobre: historia familiar de
ACYV, historia personal de sedentarismo, tabaquismo, repercusion
de la HTA en 6rganos de choque

ii. El EXAMEN FISICO debe dar informacién que permita
estratificar la HTA, calcular el IMC, conocer el perimetro
cintura, identificar repercusion orgdnica en corazon, cerebro,

arterias periféricas y fondo de Ojo
RECOMENDACION TIPO A

b. LABORATORIO:
1. Debe incluir:
1. Glicemia en ayuno
2. Perfil Lipidico
3. Creatinina
4. Electrocardiograma
5. Examen de Orina Completo
RECOMENDACION TIPO A

ii. Si es posible también son dtiles:
1. Microalbuminuria
2. Ecocardiograma
3. Medicién ecografica de grosor carotideo e identificacion
de placas de ateroma.
RECOMENDACION TIPO C

3. Es util estratificar el Riesgo agregado del hipertenso para toma de
decisiones (Tablas VIII y IX)
RECOMENDACION TIPO C
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lll.- REPERCUSION ORGANICA
DE LA HIPERTENSION ARTERIAL

Para determinar el prondstico y prescribir la terapia de un hipertenso es funda-
mental conocer si la HTA ha producido dafio orgénico. (Ver Seccién II “Factores de
Riesgo” y Seccién V, “Tratamiento”)

Las lesiones producidas en los 6érganos blancos son de dos tipos:

a) Accion directa de la HTA
b) Secundaria a las lesiones ateromatosas, en gran parte favorecidas en su
génesis por la HTA.

En la TABLA X estan sefialadas las lesiones de 6rganos o sistemas secundarias a la
HTA.

TABLA X
COMPLICACIONES DE LA HIPERTENSION ARTERIAL

A) POR ACCION DIRECTA SOBRE LOS ORGANOS DE CHOQUE.

1.- HIPERTROFIA VENTRICULAR IZQUIERDA

2.- INSUFICIENCIA CARDIACA

3.- HEMORRAGIA INTRACEREBRAL Y HEMORRAGIA
SUB ARACNOIDEA

4.- INFARTOS LACUNARES

5.- ENCEFALOPATIA HIPERTENSIVA

6.- NEFROESCLEROSIS (Benigna o Maligna)

7.- DISECCION DE LA AORTA

8.- RETINOPATIA HIPERTENSIVA GRADO III 6 IV

B.- POR SER UN COFACTOR EN LA PATOGENIA DE LA ATEROMATOSIS

1.- CARDIOPATIA CORONARIA

2.- ACCIDENTE VASCULAR CEREBRAL TROMBOTICO

3.- CRISIS DE ISQUEMIA TRANSITORIA

4.- ATEROMATOSIS AORTICA

5.- ESTENOSIS DE ARTERIA RENAL ATEROMATOSA

6.- ENFERMEDAD ARTERIAL OCLUSIVA DE EXTREMIDADES
INFERIORES

7.- ATEROEMBOLISMO

8.- EMBOLIA DE COLESTEROL EN RETINA
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Analizaremos brevemente el compromiso parenquimatoso producido por accién
directa de la HTA. El anélisis de las patologias secundarias a ateromatosis escapa a los
objetivos de este articulo.

COMPROMISO CARDIACO:

En relacion con la repercusion cardiaca de la HTA, inicialmente hay HVI concén-
trica, esto determina disfuncion diastdlica del Ventriculo Izquierdo, aumento presion
terminal de didstole que lleva a crecimiento auricular Izquierdo. En periodos avanza-
dos la hipertrofia es seguida de dilatacion del VI y disfuncion sistélica.

En la deteccion de HVI la palpacion adecuada del drea precordial puede dar una
informacion cuando la HVI es significativa. La presencia de 4° ruido a su vez sefiala
una presion terminal de didstole elevada, habitualmente por disfuncién diastdlica del
ventriculo izquierdo y posible crecimiento auricular izquierdo.

El electrocardiograma da informacién confirmatoria de HVI pero su sensibilidad
es menor que el ecocardiograma. Como informacion adicional el electrocardiograma
puede mostrar arritmias, patologia coronaria, alteraciones de la repolarizacion.

Para el diagnéstico diferencial entre disfuncion sistdlica y diastélica el Ecocardio-
grama es la herramienta ttil. Este diagndstico diferencial tiene implicancias prondsticas
y terapéuticas. Es asi como el prondstico de la insuficiencia cardiaca por disfuncién
diastdlica del VI es malo y en relacién con la terapia, en la disfuncion diastélica son
utiles los bloqueadores de calcio por aumentar la “compliance” miocardica y los be-
tabloqueadores que dan mds tiempo al llene diastélico. En la disfuncién sistélica en
cambio, estan indicados inhibidores de enzima convertidora (IECA), vasodilatadores,
diuréticos, dosis bajas de algunos Beta Bloqueadores e in6tropos positivos.

Por otro lado la ateromatosis, facilitada en su génesis por la HTA, determina a nivel
cardiaco la aparicion de cardiopatia coronaria por lo que la exploracién del paciente
debe considerar la obtencién de datos en ese sentido: historia de angor, arritmias. En
oportunidades la primera manifestacion de una cardiopatia isquémica es aparicion de
insuficiencia cardiaca por disfuncién sistélica. Las herramientas para confirmar una
cardiopatia coronaria van desde un electrocardiograma de reposo a la coronariografia.
Entre estos dos extremos hay test provocativos de isquemia que son ttiles para decidir
0 no una coronariografia: electrocardiograma de esfuerzo, cintigrama miocardico con
esfuerzo o dipiridamol en pacientes que no pueden hacer ejercicio y Ecocardiograma
bajo dobutamina.

COMPROMISO RENAL

La hipertension produce un dafio directo en las arterias pequefias y arteriolas; arte-
rioloesclerosis y arteriolonecrosis en los hipertensos malignos. A nivel renal las lesio-
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nes arteriales condicionan una disminucion significativa su lumen con reduccion

en la perfusion de su territorio tributario. Este trastorno de la perfusion determina en
el rifidn atrofia y fibrosis de los glomérulos, fendmeno conocido como nefroesclerosis
La traduccion funcional de la nefroesclerosis es deterioro de la velocidad de filtracion
glomerular (VFG) con insuficiencia renal. La clinica de la nefroesclerosis es:

e Historia de HTA larga data, en general mal tratada

® Deterioro lentamente progresivo de la VFEG con alza de la creatinina en grado
variable pero en general, en raza blanca estas alzas son leves o moderadas,
a diferencia de la raza negra, en la cual la nefroesclerosis lleva facilmente a
insuficiencia renal crénica terminal

® El examen de orina habitualmente es normal aunque ocasionalmente puede
haber proteinuria discreta y muy excepcionalmente uno que otro glébulo rojo
en el sedimento. Muy excepcionalmente tambien puede haber proteinuria masiva
por el dafio endotelial de los glomérulos hiperfiltrantes.

® En algunos enfermos el dafio del aparato yuxtaglomerular produce hiporreninismo
con hipoaldosteronismo y por tanto una Acidosis tubular Tipo I'V.

® Reduccién leve a moderada del tamafio, reduccion de la corteza y aumento
de la ecogenicidad renal con desaparicion de la diferenciacion cortico medular.

En los Hipertensos Malignos, la HTA produce un dafio del endotelio con insudacion
de material proteico y fibronoide en la pared arteriolar, dando el aspecto de necro-
sis fibrinoide, que sumada a fendmenos de coagulopatia local, llevan al cierre del
lumen arteriolar y muerte de los glomérulos: la nefroesclerosis maligna. La ma-
lignizacidn de la hipertension determina en el fondo de ojo aparicion de exudados
algodonosos y hemorragias (Fondo de Ojo G III) y finalmente edema de papila
(Fondo de ojo G IV).

Lo tipico de la HTA maligna es el fondo de ojo G IV, por lo que la presencia de
HTA con fondo de ojo G III se le denomina HTA pre maligna o acelerado.

COMPROMISO NEUROLOGICO:
A nivel del SNC los dafios producidos por accién directa de la HTA son:
ENCEFALOPATIA HIPERTENSIVA:

Es una situacion clinica producida por edema cerebral secundario a un aumento
brusco y/o muy importante de la PA, sobrepasando los mecanismos de autorregu-
lacién de flujo. Lés sintomas y signos que aparecen son secundarios a hipertension

23



HiperTENSION 2005 VOL. 14-N° 1

endocraneana: Cefaléa, trastornos visuales, alteracion de conciencia, signos focales
fugaces, convulsiones y muerte por enclavamiento del tronco cerebral.

Las causas de esta situacion son Hipertension maligna o una Hipertension aguda
como ocurre en una glomérulonefritis Aguda, Pre Eclampsia, feocromocitoma o in-
toxicacion por cocaina.

En una hipertensiéon muy severa o no tan severa pero aguda la vasoconstriccion
arteriolar pre capilar, que previene un aumento de la presion intra capilar falla y se
trasmite una alta presion al capilar lo que significa:

1) Aumento de la presion hidrostética capilar, mayor ultrafiltracion desde el capilar al
intersticio cerebral y edema cerebral.

2) El flujo capilar laminar se hace turbulento y se produce disrupcion del endotelio,

paso de proteinas al intersticio con aumento de la presién oncdtica intersticial e
incremento del edema.

3) La insudacion a endotelio de proteinas, fibrina, produce en las arteriolas a un
depdsito de este material en el endotelio y sub endotelio, dando lugar a la
arteriolonecrosis, oclusién de vasos y micro infartos hemorragicos.

4) Estos cambios a nivel de la vaso vasorum del nervio 6ptico dan lugar a la
aparicion de exudados y hemorragias retinales (Fondo de ojo G III). El aumento
de la presidon endocraneana se traduce a nivel de retina en edema
(Fondo de Ojo G IV).

HEMORRAGIA CEREBRAL PARENQUIMATOSA:

La hemorragia cerebral intra parenquimatosa hipertensiva ocurre en las zonas donde
penetran las pequefias ramas de arterias mayores intracerebrales. Ellas por nacer de es-
tas dltimas en dngulo de 90 °, estdn mds expuestas en su nacimiento que en el resto de
su trayecto al impacto de la alta presion de las arterias madres, por lo que en esa zona
del vaso aparecen cambios en la pared vascular responsables de bajar la resistencia
parietal a la alta tensidn intra arterial con posterior ruptura. Las lesiones vasculares pre
hemorrégicas son hialinosis de la pared vascular y pseudo aneurismas.

Las zonas donde penetran estos vasos y que son mas suceptibles de complicaciones
hemorrégicas son el tilamo, putamen, nucleo caudado, cerebelo, puente y mesencéfalo.

HEMORRAGIA SUBARACNOIDEA:

Aunque hay controversias en este tema, parece ser que la HTA es un factor de
riesgo para la ruptura de aneurismas saculares, intracraneanos, especialmente de la
base del craneo. Taylor est al encuentran un riego relativo de 1,46 para sangramiento
de aneurismas de la base en hipertensos comparados con normotensos.
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INFARTOS LACUNARES:

Los infartos lacunares son pequefios infartos de 0.2 a 15 mm?, sub corticales causa-
dos por oclusién de una rama pequefia penetrante de una rama de una arteria mayor.
Estas ramas nacen en angulo agudo de las arterias mayores, por lo que el endotelio es
muy suceptible de dafio por aumento de la presion dentro de la arteria madre.

El cuadro tipico fue descrito en 1901 por Marie quien describi6 un sindrome clinico
asociado a mdltiples “lagunas”, caracterizado por hemiplegia subita con buena recu-
peracién ademds de otros Sindromes neuroldgicos, los que siempre eran transitorios.
La mayoria de las “lagunas” ocurren en los ganglios basales, putamen, globus pallidus,
tdlamo y nicleo caudado), substancia blanca subcortical y puente.

Se han propuesto tres mecanismos de oclusion de estas pequefias ramas penetran-
tes, todos fuertemente relacionados con el dafio vascular producido por la HTA:

® Micro ateromas.

® (Qclusiones vasculares por desprendimiento de fragmentos de un ateroma en la
arteria madre de la rama afectada.

® Lipohialinosis.

Se han identificado cinco Sindromes que tiene una fuerte relacidn con la presencia
de lagunas en la radiologia:

Hemiparesia con s6lo compromiso motor
Ataque cerebral s6lo sensorial.

Hemiparesia Atdxica

Ataque Sensorio Motor Sensorimotor stroke
Sindrome Disartria-mano torpe.

DEMENCIA MULTIINFARTO:

La patologia vascular asociada a la HTA es responsable de la aparicion de multi infar-
tos subcorticales que llevan a transtorno cognitivo progresivo que termina en Demen-
cia. Después de la enfermedad de Alzheimer, la demencia multi infarto es la segunda
causa de demencia y se ha demostrado el papel preventivo que juega el tratamiento
adecuada de la HTA.
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REPERCUSION ORGANICA DE LA HIPERTENSION ARTERIAL:

RECOMENDACIONES

1. La Hipertension arterial condiciona diversos dafos organicos, que el clinico
debe conocer para determinar prondstico y elegir terapia Hipotensora.
RECOMENDACION A

2. Todo paciente requiere una exploracion sistematica de amanmesis,
examen fisico y laboratorio minimo dirigidos a buscar repercusion
organica de la HTA. RECOMENDACION C

3. Nosotros recomendamos la siguiente exploracién obligatoria en todo
paciente: RECOMENDACION D

La ANAMNESIS debe considerar la presencia de:

e Disnea, ortopnea, disnea paroxistica nocturna

e Historia de enfermedad coronaria

® Antecedentes de arritmias

e Presencia de edema vespertino de extremidades inferiores

® Poliuria y Nicturia

e Antecedentes que sugieran haber tenido un AVC incluyendo TIA
® Elementos sugerentes de Encefalopatia Hipertensiva

® Antecedentes consistentes con insuficiencia arterial Periférica.

El EXAMEN FISICO debe incluir:
® Pulsos Periféricos
e Caracteristicas del choque de la punta
® Investigar presencia de 3* y 4° Ruido
® Buscar signos congestivos pulmonares
e Estigmas de nefropatia Cronica
® Examen Neurol6gico minimo
e Fondo de o0jo

El LABORATORIO MINIMO debe incluir:

® Creatinina

e Examen de orina

® Orina Completa

® Electrocardiograma.
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o Pueden ser necesarios:
o Determinacién de microalbuminuria
o Ecocardiograma
o Eco Doppler Carotideo

IV .- ESTUDIO ETIOLOGICO

Alrededor de un 10% de los pacientes hipertensos tienen una etiologia cono-
cida de su enfermedad y un 50% de estas son tratables. En la TABLA XI se enu-
meran las principales causas de hipertension secundaria.

TABLA XI

LA HIPERTENSION ES UN SIGNO DE LAS SIGUIENTES
ENFERMEDADES:

APNEA DE SUENO
DROGAS HIPERTENSOGENAS:
Anti Inflamatorios No Esteroidales
Inhibidores de la ciclo Oxigenasa-2
Corticosteroides
Simpético miméticos (Descongestionantes, anorexigenos)
Cocaina, anfetaminas y otras drogas ilicitas
Eritropoyetina
NEFROPATIAS PARENQUIMATOSAS BILATERALES
NEFROPATIAS PARENQUIMATOSAS UNILATERALES
ENFERMEDAD RENOVASCULAR
HIPERALDOSTERONISMO PRIMARIO
SINDROME DE CUSHING y USO CRONICO DE ESTEROIDES
FEOCROMOCITOMA
OTRAS ENFERMEDADES ENDOCRINAS:
Hipo e hipertiroidismo
Hiperparatiroidismo
Mixedema
Acromegalia
Coartacion de la aorta
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El estudio etioldgico de la HTA tiene un rendimiento y un costo. El costo va desde
el valor del examen a los riesgos de algunos, pasando por molestias y tiempo utilizado.
Por lo anterior parece 16gico individualizar a los pacientes en quienes hacer un estudio.
Esa individualizacion se debe efectuar en base a claves clinicas, que son aquellos datos
obtenidos de la anamnesis, examen fisico y laboratorio general que hacen mds probable
que un determinado paciente tenga una HTA secundaria. En la TABLA XII se sefialan
las claves clinicas que permiten seleccionar pacientes en quienes una HTA secundaria es
mas probable.

TABLA XIl

ELEMENTOS CLINICOS SUGERENTES DE
HIPERTENSION SECUNDARIA.

1) EDAD AL INICIO DE LA HTA
a) Menor de 35 aios
b) Inicio documentado después de los 55 anos

2) ANAMNESIS
a) Elementos que sugieren nefropatia crénica
b) Uso de gestdgenos, estrogenos o drogas hipertensdgenas
¢) Trauma abdominal
d) Historia consistente con crisis de descargas de catecolaminas
e) Pérdida de fuerza muscular, calambres, poliuria, nicturia.

3) EXAMEN FiISICO
a) Elementos de Endocrinopatia
b) Ausencia o retardo de pulsos femorales
¢) Masas abdominales sugerentes de rifiones poliquisticos
d) Soplos abdominales

4) LABORATORIO GENERAL
a) Examen de orina alterada
b) Potasio plasmatico <3,5 mEq/l en dieta con sal y sin diuréticos
c¢) Asimetria renal en ecotomografia o cualquier otro examen de imédgenes

5) EVOLUCION
a) Kalemia <3 mEq/l con diuréticos
b) Resistencia a la terapia
¢) Aumento de la severidad
d) Deterioro de la funcién renal con IEC
e) Reaccidn hipertensiva con drogas: Betabloqueadores, Metoclopramida, Anestesia.
f) Edema pulmonar agudo con poca cardiomegalia.
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En los pacientes que presentan algunas de estas “claves clinicas” el paso siguiente
es decidir que tipo de exdmenes se deben efectuar para excluir o confirmar el diag-
nostico de la enfermedad que se sospecha. Disponemos de dos tipos de exdmenes:

a.-Exdmenes de tamizaje de HT A secundaria.
b.-Examenes confirmatorios de HTA secundaria.

Al usar un examen de tamizaje, hay que conocer su sensibilidad, especificidad,
costo y las probabilidades pre test que el paciente tenga la patologia buscada. Si
ella es muy baja, el resultado positivo de un examen de tamizaje probablemente
corresponde a un falso positivo. A la inversa si el mismo examen se practica en un
paciente con altas probabilidades pre test de tener la enfermedad buscada, un resul-
tado negativo probablemente es un falso negativo. Por lo anterior en los pacientes en
quienes en base a las claves clinicas tienen altas probabilidades de tener la patologia
que se busca, es preferible no perder el tiempo con exdmenes de tamizaje sino practi-
car directamente examenes confirmatorios.

Otra situacion seria la de un paciente con bajas probabilidades clinicas de tener
una HTA secundaria, es preferible no continuar el estudio.

Finalmente cuando las probabilidades de tener la enfermedad buscada estan en un
punto intermedio, la utilidad de los exdmenes de tamizaje es mixima.

A.-CLAVES CLINICAS
La ANAMNESIS puede dar importantes claves.

En toda mujer se debe preguntar por el uso de gestdgenos o estrogenos.

La historia de trauma renal, dolor lumbar agudo, hematuria apuntan a patologias
renales responsables de hipertension tales como infarto renal o uropatias que han pro-
ducido dafio parenquimatoso.

La historia de poliuria y nicturia es sugerente de insuficiencia renal inicial o
hiperaldosteronismo primario. En este dltimo pueden existir sintomas musculares
por la hipokalemia, tales como calambres, pérdida de fuerza que en algunos casos
puede llegar a la parélisis.

Una anamnesis sugerente de hiperactividad simpdtica y labilidad de la PA deben
sugerir un Feocromocitoma. Los siguientes hechos son de gran valor en ese sentido:

1. Hipertension severa paroxistica, muy en especial cuando ésta se ha presentado
en relacion con anestesia o uso de betabloqueadores. Es un dato
particularmente til que crisis hipertensivas estidn seguidas de hipotension.
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2. Paroxismos de cefalea, palpitaciones, palidez o rubor y sudoracion.
Los paroxismos en general, son de comienzo stbito, de corta duracion.
La cefalea es subita y muy intensa.

3. Historia de baja de peso y otros hechos que apuntan hacia hipermetabolismo,
tales como nerviosismo e intolerancia al calor.

El EXAMEN FISICO también entrega claves.

La falta de pulso o soplos en arterias periféricas sugieren ateromatosis o enferme-
dad de Takayasu con compromiso de arteria renal. Es altamente sugerente de estenosis
de arteria renal (EAR), un soplo en hipocondrio, especialmente si tiene un componente
diastdlico.

En algunos pacientes portadores de feocromocitoma la toma de PA después de la
palpacién abdominal profunda demuestra una respuesta hipertensora.

El LABORATORIO GENERAL permite seleccionar aquellos enfermos con proba-
bilidades altas o intermedias de tener una HTA secundaria.

Los exdmenes de orina, nitrégeno ureico y creatinina son altamente sensibles para
la investigacion de una nefropatia. El examen de orina puede ser muy sugerente de una
glomerulopatia.

La ecotomografia puede mostrar alteraciones tales como aumento de la ecogenici-
dad cortical, disminucién del tamafo renal o presencia de dilatacion del sistema excre-
tor, o asimetria renal. En la estenosis de arteria renal (EAR) muchas veces la ecografia
demostrard asimetria renal.

En un paciente que no recibe diuréticos y estd en régimen con sal, el hallazgo
de hipokalemia orienta fuertemente hacia la presencia de Hiperaldosteronismo, pri-
mario o secundario a EAR. Si el enfermo con hipokalemia recibe diuréticos, existen
dos posibilidades: deplecién de potasio por la accién de estos medicamentos o un
hiperaldosteronismo. El Diagndstico diferencial entre ambas posibilidades se basa
en la medicién de electrolitos en orina de 24 hrs., estando en dieta con sal, y suspen-
diendo los diuréticos por 48 hrs. Con excrecién urinaria de sodio 100 mEq/24 hrs.,
si la hipokalemia era por diuréticos se ahorrard potasio eliminando 30 mEq/24 hrs,
a diferencia de un hiperaldosteronismo donde la excrecion serd = 40 mEq/24 hrs.
En TABLA IX estan sefialadas las claves clinicas y de laboratorio que orientan a la
presencia de una Hipertension Secundaria.
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B.- EXAMENES DE TAMIZAJE PARA EL ESTUDIO DE UNA
HTA SECUNDARIA:

Analizaremos aquellos de utilidad en los diagnésticos de EAR, Hiperaldoste-
ronismo Primario y Feocromocitoma.

ESTENOSIS DE ARTERIA RENAL

Los exdmenes de tamizaje mas utilizados son el Test de Captopril y Renograma
Isotépico y el Eco Doppler Color de arterias renales.

El TEST DE CAPTOPRIL consiste en estimular la liberacion de renina desde rifio-
nes que la estd produciendo en exceso por estar hipoperfundidos. Para eliminar otros
estimulos, el paciente debe estar en condiciones que normalmente suprimen la renina:
dieta con sal, betabloqueadores. Estando el paciente sin otras drogas hipotensoras, al
quinto dia, se administra 50 mg. de captopril con el objeto de estimular al maximo
la liberacion de renina si ella, a pesar de las medidas supresoras, se ha continuado
produciendo por hipoperpefusion renal. Si existe EAR, la ARP (actividad reninica del
plasma) medida una hora post administracion de captopril, serd mayor que el 150%
de la basal o mayor de 450%, si la basal era >3 ng/ml/h.

El RENOGRAMA ISOTOPICO se ha utilizado en la investigacidén no invasiva
de EAR pero es de baja sensibilidad (S) y especificidad (E) (0,5). Se ha mejorado
notablemente la S y E del renograma comparando uno basal con otro post captopril,
ya que en una EAR la filtracién glomerular se mantiene por vasoconstriccion de la
arteriola eferente por accion de la Angiotensina II, y si es suprimida por la accién de
un [EC, la VFG cae significativamente observandose en el renograma el deterioro de
la excrecion del radiofarmaco. El renograma pre-post captopril tiene una sensibilidad
y especificidad = 0,9.

Las mayores limitaciones de los estudios anteriores son el tener que suspender
los medicamentos que interfieren con la renina y no ser utiles en EAR bilateral o en
presencia de insuficiencia renal.

El ECO DOPPLER COLOR DE ARTERIAS RENAL

Hace posible medir la velocidad de flujo de la sangre en las arterias renales y com-
pararla con la aorta. Kholer comunica que una relacién de velocidad “peak’ aorta/ar-
teria renal > 3,5 tiene una sensibilidad de 0,91 y especificidad de 0,95 para predecir
EAR con > 60 % del lumen estenosado.

Las ventajas del Eco Doppler son: método no invasivo, no requiere medio de con-
traste, no es necesario suspender la medicacion antihipertensiva y ser util no solo en
la EAR unilateral y con funcién renal normal, sino también en las bilaterales y en
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presencia de insuficiencia renal. Las desventajas son el ser muy operador dependiente
y tener poca sensibilidad en pacientes obesos.

HIPERALDOSTERONISMO PRIMARIO

Cuando en un hipertenso se encuentra hipokalemia que no es secundaria a diuré-
ticos o pérdidas digestivas, (Ver en esta seccion “LABORATORIO GENERAL”), es
altamente probable un hiperaldosteronismo. El problema serd determinar si este es
primario o secundario a diversas causas tales como, gestdgenos, estenosis de arteria
renal, etc. Para el diagndstico diferencial, la relacién de Aldosterona plasmatica/ ARP
dard una valiosa informacion. Al existir hiperaldosteronismo primario hay produccion
excesiva y auténoma, no modulada, de aldosterona, por lo cual el volumen extrace-
lular estard persistentemente expandido , lo que determina una renina suprimida. En
cambio en el hiperaldosteronismo secundario, como el evento primario es el exceso de
renina, la aldosterona estara elevada.

Por otro lado en el hiperaldosteronismo primario, la aldosterona plasmatica estara
persistentemente elevada, y como su produccion es autbnoma y no modulada, no es
suprimida, por los feedback fisiol6gicos como expansion del volumen extracelular con
una infusiéon de NaCl o un mineralocorticoide sintético, la fludrocortisona (Florinef ®).

En base a lo anterior se ha introducido la medicién de la relacién Aldoste-
rona/Renina plasmdtica. Cuando esta es elevada, > 30/1, es altamente probable un
hiperaldosteronismo primario y si es > 50/1 el diagnostico estd confirmado. Lo que
traduce una relacion aldosterona plasmética/ARP > 30 es que la aldosterona exis-
tente no esta producida por su estimulo fisioldgico, la Angiotensina II, si no que la
produccién de aldosterona es auténoma, existiendo por tanto algin tipo de hiperal-
dosteronismo primario.

En suma los pasos a seguir en el estudio de un hiperaldosteronismo primario son:

1. Demostrar que una hipokalemia es por pérdida renal de potasio, lo que se
demuestra midiendo la excrecion de K en 24 hs: si no recibiendo diuréticos la
kalemia es < 3,5 y la kaliuria =40 mEq/24 hs, la pérdida es renal, no mediada
por diuréticos y se debe solicitar:

2. Relacion Aldosterona plasmatica /ARP. Si es > 30 el diagndstico de
hiperaldosteronismo primario es muy probable y si es > 50 el diagndstico
€s seguro

3. Después de 3 dias con Florinef 0,1 mg bid, niveles de aldosterona plasmatica
= 5 ng/dl, confirman una produccion auténoma de aldosterona, no frenable por
mineralocorticoides y el paso siguiente es envio a especialista para exdmenes
confirmatorios.
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4. Para que ese test sea vdlido, el paciente debe permanecer al menos 3 semanas
sin recibir espironolactona, eplererone, IECA y ARA 1.

5. Si con Florinef la aldosterona sigue elevada, referir a especialista para
exdmenes que confirme la causa de hiperaldosteronismo primario.

Finalmente debemos sefialar que un 25 % de los hiper aldosteronismos primarios no
tiene hipokalemia espontanea, perdiéndose en ellos esa clave clinica pero la sospecha
diagnostica nacerd con la aparicion de hipokalemia exagerada (< 3.0 mEqg/l) con el uso
de diuréticos o en el estudio de una HTA resistente. No obstante debemos sefialar que
por esta razon, algunos investigadores recomiendan medicion rutinaria de Aldosterona
plasmatica/ARP .

FEOCROMOCITOMA

Cuando existe sospecha de Feocromocitoma por presencia de algunas de las claves
clinicas ya sefialadas, el paso siguiente es demostrar la produccién no modulada de
Catecolaminas, para lo cual es posible medir:

1. Catecolaminas plasmaticas:
a. Adrenalina
b. Nor Adrenalina

2. Catecolaminas urinarias
a. Adrenalina
b. Nor Adrenalina

3. Metanefrina y Nor Metanefrina urinaria (Catabolitos de catecolaminas)

4. Metanefrina libre plasmadtica (Examen caro y no disponible en nuestro medio)

Todos estos exdmenes tienen buena sensibilidad y especificidad y se complemen-
tan entre ellos.

Cuando el feocromocitoma evoluciona con paroxismos de hipertensioén la medicién
de CA debe practicarse en orina emitida lo mds proximo a la crisis y expresarse en can-
tidad de CA excretada por gramo de creatinina. En periodos intercriticos la medicion
de CA y sus catabolitos en orina no es ttil, pero las CA plasmética estdn elevadas y ello
se puede hacer mas evidente después de administrar glucagon.

Cuando el paciente esta hipertenso, la determinacion de CA plasmética después
de administrar clonidina permite diferenciar una HT A esencial con el tono simpatico
elevado del Feocromocitoma. En el primer caso las CA basales estdn algo elevadas,
después de la clonidina serdn normales a diferencia del feocromocitoma, en el que
continuarén elevadas.
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En tumores grandes, las catecolaminas tiene bajo recambio transformédndos den-
tro del tumor en Metanefrina y normetanefrina por lo que estos exdmenes estin mas
indicados que la medicion de Catecolaminas.

C.- EXAMENES CONFIRMATORIOS

La angiografia cldsica, idealmente por substraccidn digital, es el gold estandard
confirmatorio de EAR. No obstante con Ecotomdgrafos y Resonadores de dltima
generacion la sensibilidad y especificidad de métodos no invasivos como Angio Tac
o Angio Resonancia son > 0,9.

En oportunidades es necesario investigar cuan significativa es y/o si el rifién contra-
lateral esta sano, para poder predecir la respuesta a la revascularizacion. En estos casos
la medicion de renina en venas renales y vena cava inferior puede ser de utilidad al de-
mostrar que el rifion con EAR produce renina y el contralateral la tiene suprimida.

En el feocromocitoma, el diagndstico se confirma por el hallazgo de produccién
exagerada de catecolaminas, no suprimibles por clonidina més la presencia del tumor
en una tomografia axial computada, siendo especialmente sensibles aquellos examenes
tomados en equipos con alta resolucion.

El cintigrama con metayodo benzilguanidina (MIBG) aunque de sensibilidad 0,75
tiene una especificidad de 0,9 y es muy util para el hallazgo de feocromocitomas extra
abdominales.

En el hiperaldosteronismo primario, la demostracion de produccién auténoma de
aldosterona con renina suprimida y la tomografia axial computada confirmar el diag-
nostico de adenoma suprarenal productor de aldosterona (Tumor de Coon) pero existen
otras causas de hiperaldosteronismo primario a considerar (TABLA XIII) por lo cual si
el tumor no se encuentra en el TAC y existen elementos bioquimicos de hiperaldoste-
ronismo primario, el estudio debe continuar en manos del especialista.

TABLA Xl

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DE HIPERALDOSTERONISMO E
HIPERMINERALOCORTICOIDISMO PRIMARIO

Hiperplasia suprarrenal

Sindrome de aparente exceso mineralocorticoides
Hipertension respondedora a glucocorticoides
Cushing severo

Tumor productor de DOCA

Uso de Licorice

Sindrome de Liddle
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ESTUDIO ETIOLOGICO RECOMENDACIONES

1. En todo hipertenso se debe practicar una anamnesis, examen fisico y
laboratorio minimo para tamizaje de una HTA secundaria.
(TABLA XII y ANEXOS 2)
RECOMENDACION TIPO A

2. Si la evaluacion clinica y de laboratorio minimo no muestran claves que
sugieran una HTA secundaria, no es necesaria una mayor evaluacion
en este sentido.
RECOMENDACION TIPO C

3. Si la evaluacion clinica y de laboratorio minimo muestran claves que sugieren
una HTA secundaria, el paciente deberé ser referido a especialista.
RECOMENDACION TIPO B

V.- TRATAMIENTO

CONCEPTOS GENERALES:

Enel 5 % de los pacientes la HTA es secundaria a una enfermedad tratable. El me-
jor tratamiento de la HTA es el encontrar una etiologia por lo que en todo hipertenso
hay que buscar en forma dirigida las claves clinicas que sugieran la existencia de una
causa de su HTA.

En los pacientes en quienes se indica terapia cronica, muchas veces con efectos
secundarios y con un costo, existe una fuerte inclinacién a su abandono. En todo Ser-
vicio, publico o privado, que atiende pacientes cronicos, se deben crear implementar
programas de educacién y de esos enfermos, con muy importante participacioén de
profesionales no médicos que tengan experiencia en educacion en salud.

En 1975 demostramos como en un Hospital Universitario, el rendimiento de la te-
rapia hipotensora era pésimo, por abandono de la terapia. A 18 meses de seguimiento
de una cohorte de 69 pacientes, solo el 23 % continuaba en control y de ellos sélo el
38 % estaba normotenso. (Rendimiento de 6 % a 18 meses).Con estos antecedentes,
nos parecio que la lucha contra la HT A no se podia fundamentar en esquemas tradicio-
nales de atencién de pacientes, atender al enfermo individual, sino aplicar estrategias
de Salud Publica, parecidas a las usadas en la lucha contra la desnutricion infantil en
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el pasado. Fue asi como en 1978 estructuramos un programa que permitiera mejorar la
adhesividad al tratamiento. Este contemplaba:

1.-Un Consultorio de facil acceso.
2.-Fuerte programa de educacion.

3.-Para aumentar el niimero de controles anuales de cada paciente, delegamos par-
te de las responsabilidades de la atencién de los enfermos a la Enfermera. Ello nos
permitié montar programas de educacion. Como resultado, el 93 % de los 158 enfer-
mos seguidos por 18 meses asistieron a mas del 80% de los controles y solo el 5,7 %
abandond el programa.

El objetivo final de la terapia es evitar las complicaciones de la HTA, tanto las
directamente producidas por ella como las secundarias a la ateromatosis. Todas las
evidencias actuales indican que esa meta s6lo se logra alcanzando presiones menores
de 140 /90 mmHg e idealmente menores de 130/80 y controlando los FR.

Debemos ser particularmente estrictos en el control de la PA en los diabéticos y en
nefrépatas, muy especialmente en aquellos proteindricos. En ellos la meta es atin més
estricta, PA = 130/80 mmHg (PAM< 92 mmHg), ya que con esas cifras se ha compro-
bado un retraso en la aparicién de insuficiencia renal terminal.

Hay ocasiones que al recibir por primera vez un paciente ya existe dafio organico
pero, incluso en esas circunstancias, muchas veces la terapia logra reducirlas o incluso
revertirlas como es el caso de la arteriolonecrosis, Hipertrofia o disfuncién Ventricular
Izquierda, e incluso la Ateromatosis en periodos precoces seglin algunas evidencias
recientes experimentales y clinicas.

Si el tratamiento es precoz y se controlan tanto las cifras tensionales como los
factores de riesgo, la terapia aumenta significativamente la expectativa de vida del
hipertenso, acercandola e incluso igualando al normotenso.

Numerosos estudios en humanos demuestran todo lo anterior. Escapa a los objeti-
vos de este articulo analizar uno por uno dichos estudios pero, es importante describir
lo que hemos aprendido de los grandes estudios clinico-epidemioldgicos:

1. La terapia ha cambiado radicalmente el prondstico de la hipertension maligna
cuando es detectada precozmente.

2.Enel HT con PAD > 114 mmHg la accidn del tratamiento es espectacular,
brindando una proteccién de un 90%. (Porcentaje de accidentes evitados en
relacion con los esperados en no tratados)

3. En HT etapa II el tratamiento es muy util dando proteccion de 75 %.

4. En los HT en etapa I los resultados de la terapia a corto plazo no son tan
espectaculares ya que la proteccion lograda es del orden del 15 a 33% en
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5

seguimientos a 5 a 7 aios. Es muy posible que en seguimiento a periodos
mayores de 10 afios se evidencie el beneficio de la terapia hipotensora con
nimeros mds impactantes. Posiblemente el mayor beneficio que obtienen
estos pacientes es evitar la progresion de su hipertension a etapas mds graves.

. Estd demostrada la utilidad del tratamiento de la hipertension sistélica aislada.
6.

En diabéticos y en nefrdpatas, especialmente con proteinuria = 1,0 g/24 hrs,
la terapia hipotensora que logra PAM < 92 mmHg (< 130/80 mmHg), reduce
la proteinuria y retarda la aparicion de insuficiencia renal terminal.

En el tratamiento del hipertenso se emplean dos grandes medidas:

A.- Los cambios de estilo de vida. (Terapia no farmacolégica)
B.- La terapia Farmacoldgica.

TERAPIA NO FARMACOLOGICA

La farmacologia ha logrado avances muy significativos en el campo de drogas
anti hipertensivas, no obstante ellas no estdn exentas de efectos secundarios y deben
ser empleadas por toda la vida. Por lo anterior el uso de medidas no farmacoldgicas
adquiere gran importancia ya que:

1

2.
3.

4.

. En sujetos genéticamente predispuestos son capaces de prevenir o retardar

la aparicién de HTA,
Contribuyen a controlar los factores de riesgo

A veces pueden ser empleadas como unica medida para tratar pre hipertensos

e hipertensos en etapa 1 con riesgo promedio o riesgo agregado bajo.
(TABLA IX)

Permiten reducir la intensidad de la terapia farmacoldgica en los hipertensos.

Las medidas no farmacolégicas no son otra cosa que cambios de habitos de vida de
la poblacién. Ellas se basan en las siguientes grandes medidas:

1

00 N O\ D B WIN

. Reduccidn de peso cuando existe sobrepeso

. Limitar la ingesta de alcohol

. Aumentar la actividad fisica aerébica

. Reducir la ingesta de sodio.

. Dejar de fumar

. Reducir la ingesta de grasas saturadas y colesterol.
. Adecuado aporte de Potasio en la dieta

. Adecuado aporte de Calcio y Magnesio en la dieta
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REDUCCION DEL APORTE DE SODIO.

Alrededor del 50% de los hipertensos son sodio sensibles. Por otro lado los aportes
corrientes de sal limitan la efectividad de los hipotensores, aumentan la hipokalemia
inducida por diuréticos. Enfermos con nefroesclerosis, incluso leve, son particular-
mente sensibles a la reduccién de Na dietético.

Los meta-andlisis muestran que en reducciones de la ingesta de Naa 80 a 100 m
Eq/24 hrs, (5 a 6 g. NaCl/dia), produce una reduccion mantenida de la PA por pocos
meses a varios afios, observandose en el 50% de los hipertensos leves una reduccién
de la PAD entre 5 a 10 mm Hg. El analisis de 17 trabajos prospectivos randomizados
muestra que en pacientes > 45 afios, una disminucién del aporte de Na a 95 mEq/dia,
fue capaz de producir una baja de la PA en -6,3/2,2 mmHg.

REDUCCION DE PESO EN OBESOS.

Un indice de masa corporal > 27 se correlaciona estrechamente con PA. El exceso
de grasa troncal o abdominal, objetivada como relacién cintura/cadera > 0.85 en mu-
jery > 0.95 en hombre o circunferencia de cintura = 85 cm en mujer y = 98 cm en el
hombre, se relaciona con HTA, hiperlipidemia, Diabetes y > mortalidad coronaria.

En hipertensos obesos la reduccion 4,5 Kg es seguida de una significativa baja de
la presion arterial y reduccion de la intensidad de la terapia.

Esta medida es ademas util en tratar la hiperlipidemia e intolerancia a la glucosa,
factores de riesgo asociados a la obesidad.

En hijos normotensos de padres hipertensos se deben extremar las medidas para
mantener un peso normal.

EJERCICIO FISICO AEROBICO.

Las personas con vida sedentaria tienen mayor riesgo de HT A y el ejercicio aerobico
(caminar, trotar, bicicleta o nadar), reduce la PA. Los sedentarios normotensos tienen
un riesgo de un 20 a 50 % de mayor riesgo que otro normotenso con entrenamiento en
desarrollar HTA.

El meta andlisis de 10 estudios demostrd que el entrenamiento fisico fue capaz de
reducir la PAS en 13,1 £ 6,3 mmHg y la PAD en 10,3 +6 mmHg.

Un ejercicio aer6bico moderado ( 40-60 % del consumo méximo de O2), es capaz
de bajar la PA. Ello lo que se logra caminando 30 a 45 minutos diarios a paso répido,
la mayoria de los dias de la semana.
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En pacientes con resistencia a la insulina, las principales medidas terapéuticas son
el ejercicio y la reduccién de peso.

PREVENIR USO DE TABACO EN ADOLESCENTES.

Esta medida es de enorme utilidad y aunque directamente no reduce la PA, los fu-
madores tienen mayores complicaciones que los no fumadores. El riesgo de cardiopatia
coronaria y muerte subita es el doble.

Un estudio del MRC mostré que en HT leves fumadores se perdia totalmente el
beneficio de la terapia con propranolol en prevencion de accidentes coronarios y ac-
cidentes vasculares cerebrales.

Todo adolescente debe ser intensamente educado para que nunca use tabaco, no
solo por el efecto nocivo cardiovascular sino también por todos sus otros efectos ad-
versos como el cancerigeno.

Un esfuerzo educativo muy en especial se debe dirigir a los adolescentes hiperten-
sos que fuman o son hijos de hipertensos o tiene antecedentes familiares de acciden-
tes cardiovasculares. A ellos se les debe ingresar a programas efectivos de abandono
del cigarro.

CONTROLAR EL USO DE ALCOHOL.

Existe una relacion directa entre la ingesta excesiva de alcohol y la incidencia de
HTA. El estudio de Framingham mostré el doble de prevalencia de HTA en bebedores
exagerados con ingesta de 4 a 5 tragos diarios. [gualmente el exceso de alcohol es un fac-
tor independiente de riesgo de AVC y determina resistencia a la terapia. La reduccion de
la ingesta de alcohol a dos tragos diarios, se acompafid, en un estudio, de una reduccién
de no solo en 20/7 mm Hg. Dos tragos diarios son una onza (30 ml de alcohol puro), lo
que estd contenido en: 60 ml de whisky, 300 ml de vino o 720 ml de cerveza.

TERAPIA FARMACOLOGICA.

Si las medidas no farmacoldgicas fueran insuficientes para lograr normotension, o
si el paciente presenta un riesgo agregado a la hipertensién moderado o grave, (Tabla
IX) se instalard tratamiento farmacoldgico.

Enla TABLA XIV se dan las recomendaciones referentes al tiempo de espera para
iniciar terapia farmacoldgica, segun la severidad de la hipertension, factores de riesgo
y patologias asociadas.
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TABLA XIV

INICIO DE LA TERAPIA HIPOTENSORA SEGUN RIESGO
CARDIOVASCULAR EN UN HIPERTENSO!

HIPERTENSION ETAPA |
RIESGO AGREGADO BAJO

RIESGO AGREGADO MODERADO

RIESGO AGREGADO ALTO
RIESGO AGREGADO MUY ALTO

MEDIDAS NO FARMACOLOGICAS
CONTROL ANUAL PA

MEDIDAS NO FARMACOLOGICAS
CONTROL PA TRES VECES EN EL ANO

TERAPIA FARMACOLOGICA + NMF?
TERAPIA FARMACOLOGICA + NMF

HIPERTENSION ETAPAIII
RIESGO AGREGADO BAJO

RIESGO AGREGADO MODERADO

RIESGO AGREGADO ALTO
RIESGO AGREGADO MUY ALTO

MEDIDAS NO FARMACOLOGICAS
y si en 3 meses PA =140/90:
Terapia Farmacdlogica

MEDIDAS NO FARMACOLOGICAS
y si en 3 meses PA = 140/90:
Terapia Farmacoélogica

TERAPIA FARMACOLOGICA + NMF
TERAPIA FARMACOLOGICA + NMF

HIPERTENSION ETAPA llI ¢
RIESGO AGREGADO BAJO

RIESGO AGREGADO MODERADO
RIESGO AGREGADO ALTO
RIESGO AGREGADO MUY ALTO

TERAPIA FARMACOLOGICA + NMF
TERAPIA FARMACOLOGICA + NMF
TERAPIA FARMACOLOGICA + NMF
TERAPIA FARMACOLOGICA + NMF

' Ver Tabla IX
2 MNF - Medidas no Farmacoldgicas

3 En un hipertenso etapa 3 considerar inicio terapia con dos drogas, en asociaciones
16gicas, ya que el 80% no se controla con monoterapia.
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A.- CONCEPTOS GENERALES DE TERAPIA FARMACOLOGICA DE LA
HIPERTENSION ARTERIAL.

Antiguamente el nimero de fArmacos hipotensores era escaso y su uso simple. Las
primeras recomendaciones del JNC fueron iniciar la terapia con un diurético, agregar
un betabloqueador y luego un vasodilatador si la presién no era controlada.

Actualmente existen al menos nueve familias de hipotensores, muchas de ellas
con varios subtipos y todas con varios firmacos que actian en uno o mdas de los
mecanismos que controlan normalmente la PA. Disponemos de medicamentos cuya
accion primaria es reducir la volemia o el tono simpético o la resistencia periférica o
la generacion o accién de Angiotensina.

Todos los farmacos tienen efectos colaterales y dependiendo del dafio orgénico,
trastornos metabdlicos y enfermedades asociadas del paciente, un medicamento puede
estar plenamente justificado en un enfermo pero contraindicado en otros. En la TABLA
XV estén senalados los principales efectos colaterales de las diferentes familias de hipo-
tensores y en la TABLA XVI sus principales contraindicaciones.

Es dificil elegir racionalmente una terapia. Cualquier farmaco puede ser usado
como primera droga con un rendimiento terapéutico similar, éxito en un 40 a 60 % de
pacientes tratados.

Existe alguna tendencia que los hipertensos hipo reninémicos y adultos mayores
respondan mejor a diuréticos y bloqueadores de canales de Calcio (Ca Bloqueadores)
y que los jévenes e hiper reninémicos mejor a Betabloqueadores e IECA pero nada de
ello es valido en el caso individual.

En general se debe usar la menor dosis de un medicamento, y luego titular la defini-
tiva llegando hasta la dosis promedio, evitando las mds altas ya que con estas dltimas
se gana poco en accion hipotensora y en cambio aparecen muy frecuentemente efectos
adversos, los que son menores con dosis menores. Cuando no hay efecto hipotensor con
una dosis baja o promedio de un medicamento, se prefiere cambiar de familia o adicionar
un segundo que probadamente potencie al primero. Tal es el caso al asociar diuréticos en
dosis muy baja a IECA o Ca Bloqueadores a IECA. Enla TABLA XVII estan sefialadas
las asociaciones de farmacos con base farmacoldgica, que significan potenciacion de
acciones terapéuticas, previniendo o reduciendo efectos adversos de cada uno de ellos
usado como monoterapia en alta dosis. Tal es el caso de la mezcla de [IECA més Ca Blo-
queadores, que claramente reduce la aparicion del edema por Ca Bloqueadores, ya que
el IECA al producir venodilatacién, baja la presion capilar que aumentd por la accién
dilatadora arteriolar de Ca Bloqueadores. Igualmente la hipokalemia inducida por diuré-
ticos se reduce cuando se asocian con IECA. Se ha sefialado que dicha mezcla también
previene la resistencia a la insulina inducida por Diuréticos.
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Al elegir un medicamento preferir aquellos que pueden ser administrados una vez
al dia, en la mafiana, siempre que su nivel plamatico pre dosis (Co 6 nivel “Trough”)
sea el 50 % de la maxima (CMAX o nivel Peack). Lo anterior se puede inferir clinica-
mente cuando la PA matinal pre dosis, es aceptable.

Recordar que algunos medicamentos inicialmente fueron considerados con una ac-
cion terapéutica util durante las 24 hs, pero el tiempo demostré que ella era menor, por
tanto debian ser administrados cada 12 hs, siendo el caso del Enalapril y Atenolol.

Los IECA y los ARA II empleados en nefropatia diabética y en no diabética espe-
cialmente si es proteinurica, han mostrado su capacidad de hacer desaparecer la micro-
albuminuria, reducir la proteinuria y retardar la progresion a la insuficiencia renal.

B.-ELECCION DEL PRIMER FARMACO.

A diferencia de los primeros esquemas terapéuticos que eran rigidos, actualmente
son muy flexibles tendiéndose a una terapia individualizada.

En el pre hipertenso que no responden a medidas no farmacolégicas o con muy alto riesgo
agregado o en hipertensos etapa 1, la terapia debe iniciar con un farmaco. En hipertensos en
etapa 3 el tratamiento es desde el inicio con una asociacién de dos medicamentos antihiper-
tensivos, asociacion basada en criterios farmacoldgicos (TABLA XVII)

Por razones de costo, tiempo de empleo y medicina basada en evidencias, cuando no
existe una indicacion especifica de un farmaco particular, el INC aconseja iniciar terapia con
Diuréticos, especificamente tiazidas en dosis bajas (<25 mg/dia) o un betabloqueador.

Sin embargo hay casos especiales que tiene indicaciones perentorias de farmacos
especificos Las indicaciones de Farmacos Especificos son de dos tipos:

A.-Indicaciones Perentorias
B.-Indicaciones Optativas

Son indicaciones Perentorias aquellas en que el grado de evidencia que apoya el
uso de un farmaco especifico, diferente a los diuréticos o betabloqueadores es tan
fuerte, que la eleccion de ese farmaco especifico es obligada. Las situaciones en las
que la eleccion de un farmaco especifico es perentoria son:

1.- INSUFICIENCIA CARDIACA:
Inhibidores de la Enzima Convertidora (IECA o IEC).
Bloqueadores Receptor de Angiotensina I1
Diuréticos
Bloqueadores del receptor de Aldosterona
Betabloqueadores especificos en dosis baja:
Carvedilol, Bisoprolol, Atenolol
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2.- POST INFARTO AGUDO DEL MIOCARDIO:
Inhibidores de la Enzima Convertidora.
Beta Bloqueadores
Bloqueadores del receptor de Aldosterona

3.- PACIENTES CON ALTO RIESGO DE ENFERMEDAD CORONARIA:
Inhibidores de la Enzima Convertidora.
Betabloqueadores
Bloqueadores de Calcio
Diuréticos

4.- DIABETICOS:
Inhibidores de la Enzima Convertidora.
Bloqueadores Receptor de Angiotensina II
Diuréticos
Bloqueadores de Calcio no Dihidro piridinas

5.- NEFROPATIAS CRONICAS:
Inhibidores de la Enzima Convertidora.
Bloqueadores Receptor de Angiotensina II

6.- PREVENCION ACCIDENTE VASCULAR CEREBRAL RECURRENTE:
Bloqueadores Receptor de Angiotensina I1
Diuréticos

7.- HIPERTENSION SISTOLICA:
Diuréticos
Bloqueadores de Calcio

Para la eleccion optativa de un primer farmaco diferente a un diurético o un Be-
tabloqueador y para decidir cual usar de estos dos, se pueden seguir los siguientes
criterios basados en:

1.-El mecanismo patogénico supuestamente predominante.
2.-Datos empiricos

3.-Dafio orgdnico existente secundario a la hipertension.
4.-Enfermedades asociadas a la hipertension arterial.
5.-Presencia de trastornos metabdlicos.

6.-Factores econdmicos.
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1.-PATRON FISIOPATOLOGICO

En un hipertenso joven, taquicdrdico, es muy probable que las catecolaminas jueguen
un importante papel en la génesis o mantencion de la HTA 'y por lo tanto el medicamento
de eleccion es un betabloqueador. Lo mismo es valido para el paciente que tiene una
respuesta hipertensora exagerada en posicion de pie. En el otro polo estd el hipertenso
mayor de 60 afios, en general hiporreninémico, quien usualmente responde adecuada-
mente a diuréticos y Ca Bloqueadores . En algunos hipertensos con nefroesclerosis y en
los nefrépatas con insuficiencia renal avanzada, la expansion del volumen extracelular
juega un papel importante, por lo que el uso de diuréticos como monoterapia o asociado
a otro fadrmaco es mandatario. En un paciente conocidamente hiperreninémico o en una
hipertensién renovascular unilateral que no puede ir a la revascularizacién eficaz, los
IECA son los farmacos de primera linea.

2.-DATOS EMPIRICOS

Empiricamente se sabe que algunas sub poblaciones responden mejor con algunos
farmacos. Por ejemplo los Betabloqueadores en personas jovenes; personas de raza
negra; mayores de 60 afios responden muy bien a los Ca Bloqueadores y diuréticos.

3.-TRASTORNOS METABOLICOS ASOCIADOS

Los trastornos metabdlicos asociados a la HTA deben tomarse en cuenta al elegir
un farmaco. La hiperuricemia hace discutible el uso de diuréticos y si se emplean y
aparece gota o niveles de 4cido urico = 10 mg/dl se debe adicionar allopurinol.

La existencia de HDL bajo o hipertrigliceridemia cuestionan el empleo de betablo-
queadores. Sin embargo los betabloqueadores con accion ISA* y los betabloqueadores
con accién O no alteran el perfil lipidico.

Los simpaticoliticos de accién central, alfabloqueadores periféricos, inhibidores
de calcio y los IECA o antagonistas AT 1 carecen de efectos metabdlicos adversos.

4.-REPERCUSION ORGANICA

El tipo de repercusion organica serd otro criterio para la eleccion de medicamen-
tos. En pacientes con Insuficiencia Cardiaca congestiva estdn contraindicados los betablo-
queadores en dosis elevadas pero en dosis bajas carvedilol, bisoprolol y metoprolol, han
demostrado que prolongan la vida en estos pacientes. Si la disfuncién ventricular izquierda
es de tipo sistolico, se debe elegir un IECA con un diurético y en una segunda etapa agregar
betabloqueador en dosis baja. Igualmente el uso de espironolactona es de gran utilidad en
esta situacion. Si la disfuncién ventricular izquierda es diastélica, los Ca Bloqueadores
estan indicados.

4 (Intrinsic Simpaticomimetic Activity)
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En el paciente con cardiopatia coronaria los betabloqueadores y/o Ca Bloqueadores
son de primera eleccidén. No obstante especialmente en pacientes coronarios, no se de-
ben emplear Ca Bloqueadores de accion corta (Dihidropirinas).

Los pacientes con claudicacion intermitente se benefician con Ca Bloqueadores.

5.- ENFERMEDADES ASOCIADAS

En diabéticos Tipo 1 los IECA son la droga de primera eleccién y en los de tipo
2 son los Bloqueadores de Receptores de Angiotensina II (ARA II). Estos farmacos
usados en presencia de microalbuminuria o macroalbuminuria, con y sin insuficiencia
renal, han demostrado retardar significativamente la velocidad de progresion de la ne-
fropatia diabética por lo cual son los farmacos de primera eleccion en estos enfermos.
Los diuréticos en dosis bajas pueden potenciar esta accion protectora pero en dosis
altas, mayores de 25 mg/dia, tienen efecto adverso en el metabolismo de la glucosa.
Por otro lado los betabloqueadores enmascaran los sintomas de hipoglicemia.

En nefrdépatas, especialmente si son proteinuricos, los IECA y ARA II también han
demostrado retardar la velocidad de progresion a la insuficiencia renal terminal.

Todos los hipotensores con excepcion de los Ca bloqueadores, son capaces de
hacer regresar algunos milimetros la HVI pero los mas efectivos son los IECA.

En el post infarto del miocardio han demostrado reducir la mortalidad los betablo-
queadores y los IECA.

En un paciente con depresion no se deben emplear depresores del centro vasomotor
como metildopa y clonidina. Y hay que ser cautelosos con el empleo de betabloqueadores,
especialmente los liposolubles, que penetran a cerebro, como el propranolol.

En un asmatico el uso de betabloqueadores esta formalmente contraindicado, como
en gotosos los diuréticos.

Los criterios para elegir el primer firmaco se resumen en la TABLA XI . En el
Anexo 3 se representa un flujograma para elegir terapia farmacolégica.

PASOS A SEGUIR SI FRACASA EL PRIMER FARMACO

La primera droga que fue elegida para tratar un hipertenso puede no cumplir su
objetivo por las siguientes razones:

1. Ausencia de respuesta hipotensora.

2. Mala tolerancia

3. Respuesta parcial, es decir reduccion de la PA pero sin alcanzar
la meta terapéutica.
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Si hay ausencia de respuesta hipotensora y/o mala tolerancia el primer farmaco
debe ser cambiado por otro perteneciente a una familia diferente, elegida en base de
las caracteristicas del paciente. Si en cambio, la respuesta es parcial, el proximo paso
es asociar una segunda droga siempre que la primera fue bien tolerada. Si los efectos
adversos de ella son intolerables, debera ser substituida y una vez alcanzadas las dosis
optima con el segundo medicamento, adicionar un segundo si no se logra la meta de
presiones deseadas.

Un 30%-40% de todos los hipertensos que inician monoterapia y un 80 % de los
hipertensos etapa 2 requieren terapia biasociada, razén por la cual estos tltimos de-
ben iniciar el tratamiento con 2 medicamentos asociados con criterio farmacolégico
(TABLA XVII)

En hipertensos con PAD = 130 mmHg del tratamiento ademds de ser biasociado,
debe observar las siguientes precauciones:

1. Evitar una caida de la PAM > 25 % en las primeras 2 a 6 hrs siendo la meta
una PAD no menor de 100 a 105 mmHg.

2. Si estdn muy vasocontraidos en general son hipovolémicos y, los
vasodilatadores pueden producir violentas caidas de la PA. Esto es muy cierto
en pacientes con hiperreninismo que reciben un IECA de accidn rdpida,
captopril o un ARA 2. En estos enfermos los diuréticos incrementan la
hipovolemia, pudiendo producir hipotension con deterioro de la perfusion de
parénquimas. Ello tienen lugar si después de haber logrado vasodilataciéon 'y
deplecion del intravascular, se necesita potenciar el o los medicamentos en uso.

Al decidir que segunda droga elegir para potenciar la primera, las combinaciones
deben tener una base farmacoldgica y/o fisiopatoldgica. Es asi como algunas drogas
producen mecanismos de ajuste que cancelan su accién hipotensora, requiriendo un
segundo farmaco que neutralice dichos mecanismos compensatorios. Tal es el caso de
los diuréticos que como respuesta a la contracciéon del VEC producen aumento del tono
simpdtico y de la renina, por lo cual es légico asociarlos a betabloqueador o IECA.
Los vasodilatadores arteriales puros, hidralazina, minoxidil, “secuestran” sangre en el
lado arterial, apareciendo hipovolemia efectiva con la puesta en marcha de retencién
de sodio y aumento del tono simpdtico. Por tanto estos dilatadores arteriales deben ser
usados con un betabloqueador y un diurético.

En aquellos pacientes con contraindicacion al betabloqueador, las drogas alternati-
vas para asociar a diuréticos son, ademds de los inhibidores de enzima de conversion,
metildopa, prazosina y clonidina. Si la terapia biasociada no controla la presion, se
puede agregar una tercera droga de otra familia diferente a las ya utilizadas y con ac-
ciones complementarias a las anteriores.
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En los esquemas clésicos como tercer medicamento se usaba la Hidralazina, po-
tente vasodilatador. Actualmente, si no se han empleado en las etapas anteriores, se
prefieren los antagonistas de calcio, reservdandose la Hidralazina para el manejo de la
hipertensa embarazada.

SIMPLIFICACION DE LA TERAPIA

Una vez que se ha logrado mantener normotension por periodos mayores de un
afio, se puede intentar una reduccién muy paulatina en la dosis o nimero de farmacos.
La mantencién de normotensién con menos medicamentos, o incluso con suspension
de éstos, es posible gracias a que los pacientes han ido adhiriendo a las medidas no
farmacoldgicas y a la mejoria del dafio vascular més readecuacion de los sistemas de
regulacion de presion .

El método para reducir el nimero de fairmacos es disminuir progresivamente la
dosis del primer medicamento usado antes de controlar la presion. La 16gica esta dada
porque si un paciente al iniciar un medicamento A no controla su Presion y si lo hace
cuando utiliza el medicamento A + medicamento B, no sabemos si el control obtenido
al agregar el segundo es por la potenciacion de A + B o simplemente la droga efectiva
es la B.

HIPERTENSION “RESISTENTE”

Es muy raro que una HTA sea “resistente a la terapia”. La mayoria de las veces
lo que ocurre es una “pseudo resistencia” por (TABLA XIX):

1. Poca o nula adherencia al tratamiento por mala educacién médica al paciente o

su familia, esquemas complejos, efectos secundarios o costo.

2. Mal control del VEC por ingesta de sodio >100 mEq/dia, resistencia tubular a

las Tiazidas por uso prolongado de estas, nefroesclerosis o VFG < 30%.
En las tres dltimas circunstancias cambiar la tiazida por diuréticos de asa.
3. Existencia de hipertension secundaria no pesquisada en la evaluacion inicial.
4. Uso de medicamentos que interfieran con la accion de los hipotensores
(corticoides, antiinflamatorios no esteroidales, anticonceptivos, antidepresivos
triciclicos, simpaticomiméticos).
5. Medicamentos indicados en dosis insuficiente o en combinaciones
sin base farmacoldgica.

6. Hiper reactividad vascular, de tal manera que las cifras de PA encontradas
durante el control, no traducen las habituales del paciente. (‘“Hipertension de
Consultorio® o “Hipertension ante el Delantal Blanco*). La situacion anterior
se sospecha cuando existe una disparidad entre la magnitud de las cifras
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tensionales y la repercusion orgdnica, y se confirma por autocontrol en el
domicilio con aparatos autométicos, monitoreo continuo ambulatorio de la
PA o control por personal de enfermeria entrenado °.

7. En adultos mayores con arterias endurecidas, ya que la presion registrada es
la requerida para colapsar sus paredes y no la intra arterial. Esta condicion
denominada pseudohipertension, se detecta con la maniobra de Osler, que
consiste en aplicar sobre la arteria humeral una presion mayor a la sistdlica.
El continuar palpando la arteria como un cordén duro sugiere la presencia de
una pseudohipertension.

8. Condiciones asociadas :
a. Obesidad
b. Ingesta exagerada de alcohol.

Si después de corregir las causas de refractariedad no se logra una reduccidn
significativa de las cifras tensionales, se puede emplear Hidralazina o Minoxidil, un
vasodilatador de mayor potencia. El uso de minoxidil esta limitado por aparicion de
hipertricosis y su alto costo. A igual que la Hidralazina se debe emplear asociado
a diurético y betabloqueador por que la intensidad de su accién vasodilatadora
enciende el simpdtico y a nivel renal produce retencion de sodio, canceldndose su
efecto hipotensor.

TRATAMIENTO: RECOMENDACIONES

1. La meta del tratamiento de la HTA es obtener cifras <14090 en la poblacién
general y < 130/80 en diabéticos y nefropatas.
(RECOMENDACION NIVEL A)

2. La urgencia e intensidad del tratamiento se calibra evaluando la magnitud de
la HTA, los factores de riesgo agregado (TABLA IX)
(RECOMENDACION NIVEL C)

3. El tratamiento contempla emplear siempre medidas no farmacolégicas y
terapia farmacoldgica en quienes no responden a estas o tienen indicaciones
especificas para iniciar el tratamiento con farmacos (TABLA XIV)

3 Sin embargo hacer el diagnéstico de “Hipertensién ante el Delantal Blanco“ no significa que el
paciente sea normal. El debe ser controlado regularmente ya que un 50 % de ellos se hacen hip-
ertensos estables. En estos enfermos estdn fuertemente indicadas las medidas no farmacolégicas y
en oportunidades bloqueadores del simpatico.
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4. (RECOMENDACION NIVEL A)

10.

11.

12.

. Es aconsejable individualizar la terapia antihipertensiva farmacoldgica.

(RECOMENDACION NIVEL A)

Al individualizar el tipo de firmaco a emplear en un paciente en particular,
evaluar si este tiene o no indicaciones perentorias de usar un farmaco
especifico (ANEXO 3 y TABLA XVI) . (RECOMENDACION NIVEL A)

. En quienes no tienen indicaciones perentorias de uso de un farmaco

especifico, el empleo de tiazidas en dosis bajas y/0 betabloqueadores es una
buena alternativa validada por evidencias. (RECOMENDACION NIVEL C)

. Al prescribir un farmaco siempre se deben revisar sus contraindicaciones y

efectos adversos. (TABLA XV y XVI). (RECOMENDACION NIVEL A)

Si el paciente no responde a la terapia inicial, ajustar dosis a niveles que
no tenga efectos adversos significativos y luego asociar una segunda y a veces
una tercera droga, sinérgica con las anteriores.

(RECOMENDACION NIVEL A)

En hipertensos en etapa 2 6 3 es aconsejable iniciar la terapia con 2 drogas de
accion sinérgica. (RECOMENDACION NIVEL B)

La reduccion de la PA debe ser gradual, muy en especial en adultos mayores.
(RECOMENDACION NIVEL C)

Educar a todo paciente. (RECOMENDACION NIVEL C)
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ANEXO 1

TECNICA RECOMENDADA PARA MEDIR LA PRESION ARTERIAL

1. Usar de preferencia un mandmetro de mercurio. También se pueden emplear
mandmetros anaeroides o electronicos recientemente calibrados. Los mandmetros
de mercurio y los anaeroides deben estar ubicados con la escala a la altura de los
ojos del operador.

2. Usar un manguito de tamafio apropiado:
EXTENCION DEL MANGUITO = CIRCUNFERENCIA DEL BRAZO =*4 (cm)
2,5

3. El manguito debe estar centrado en la arteria braquial y su borde inferior a 3 cm
sobre el ecuador de la fosa cubital anterior.

4. El paciente debera estar comodo, en silencio y en reposo por 5 minutos, sentado
en silla con respaldo, con los pies apoyados y el brazo extendido a la altura del
corazén sobre una superficie que lo soporte.

5. La primera medicién deberd ser de la PA palpatoria, insuflando el manguito
hasta una presién 30 mmHg sobre la cual desaparece el pulso braquial.
Posteriormente tomar la PA auscultatoria bajando la columna de mercurio a
una velocidad de 2 mmHg por latido.

6. Presion Arterial Sist6lica es la presion en la cual claramente aparecen los sonidos
de Korotkoff (Fase I) y Presion Arterial Diastdlica es cifra en la cual
desaparecen. (Fase V). En el caso que los sonidos persistan hasta valores cercanos
al cero, se considerard como PAD aquella cifra observada en el momento que los
sonidos cambian de intensidad.

7. Posteriormente la PA se deberd controlar después de 2 minutos en posicion de pie.

8. Es recomendable medir la presion arterial en posicion de pie periédicamente en
todo hipertenso en tratamiento y, la medicion de la presion arterial sentado y de
pie es obligatoria en ancianos, diabéticos y en todo paciente con disfuncién
autonémica, de causa orgdnica o medicamentosa

9. En caso de arritmias, promediar varias mediciones de PAS y PAD. La PA dada
por extrasistoles aislados debe ser ignorada.

5. Si hay tomas sucesivas de PA, deben estar separadas por uno o mas minutos.

6. La PA debe ser controlada en ambos brazos, al menos la primera vez, y luego
continuar con aquel que tiene consistentemente una mayor presion.
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ANEXO 2

DATOS OBLIGATORIOS EN ANAMNESIS, EXAMEN FISICO Y
LABORATORIO MINIMO EN TODO HIPERTENSO NO COMPLICADO.

ANAMNESIS

1.-Duracién y niveles de PA

2.-Sintomas:
- Repercusion Sistémica
- Etiologia (Incluir medicamentos y drogas ilicitas)
- Disfuncioén sexual

3.-Antecedentes Personales:

- Tabaco, DM, HLP, Gota. - Actividad fisica
- Cambio reciente de peso - Patologias concomitantes
- Terapias Previas - Uso de otros medicamentos.

4.-Evaluacion Dietética:
- Ingesta de sodio, Alcohol, grasas saturadas

5.-Estado psico-social :
- Todo lo que puede alterar adhesividad a Rp

EXAMEN FISICO

1.-Mediciones de PA: = 2, separadas x 2’, Pte sentado o de pie.
Verificar PA contralateral.

2.-Peso, talla, IMC, circunferencia de la cintura.

3.-Fondo de ojo.

4.-Cuello: Yugulares, tiroides, soplos.

5.-Corazoén: Frecuencia cardiaca, ritmo, Ventriculo izquierdo, clic, soplos, R3, R4.

6.-Pulmon: Signos de bronco espasmo.

7.-Abdomen: Rifiones grandes, Masas, soplos, Aorta.

8.-Pulsos periféricos.

9.-Evaluacion Neuroldgica.

LABORATORIO MINIMO:
1.-Creatinina 2.-Electrolitos plasmaéticos
3.-Glicemia 4.-Perfil lipidico

5.-Orina completa.  6.-Electrocardiograma de reposo.
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ANEXO 3

PASOS A SEGUIR EN EL TRATAMIENTO DE LA HTA
INICIE O CONTINUE CAMBIO ESTILO DE VIDA

v

PA =140/90 mmHg o = 130/80 EN DIABETICOS Y NEFROPATAS

Rp FARMACOLOGICO
(Inicie con 1 droga en HTA etapa 1 y con 2 drogas Etapa 3)

4 ~a

HTA NO COMPLICADA INDICACIONES ESPECIFICAS
DIURETICOS DIABETES MELLITUS
BETA BLOQ IEC 0 ARA II
Si hay indicaciones INSUFICIENCIA CARDIACA
especificas Usar: IEC

Diuréticos
IEC HT SISTOLICA.
ARAII Diuréticos
a-Blogq Ca Bloq
B-Bloq (Dihiropirinas de VM larga)
a-f Bloq INFARTO MIOCARDIO
Ca Bloq B-Bloq
Diuréticos IEC

\l/

SI NO ALCANZA META TERAPEUTICA

NO RESPUcLo1A reorucd 1A PARCIAL

MALA TOLERANCIA BUENA TOLERANCIA

* Sustituir por droga * Agregue una segunda droga
de otra familia de otra familia

* Agregue diurético si no

\ '~ k-~ empleado

SINO ALCANZA LA META AGREGUE 3%y 4° DROGA O REFERIR
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TABLA XV

EFECTOS SECUNDARIOS DE LOS ANTIHIPERTENSIVOS

DIURETICOS
1.-CONTRACCION DEL VEC
2.-AZOTEMIA PRE RENAL
3.-HIPONATREMIA
4.-HIPOKALEMIA
5.-HIPOMAGNESEMIA
6.-ALCALOSIS METABOLICA
7.-HIPERURICEMIA
8.-HIPERLIPIDEMIA con dosis alta
9.-HIPERGLICEMIA con dosis alta
y si hay Hipokalemia
10.-PANCREATITIS AGUDA
11.-EDEMA PULMONAR AGUDO
POR REACCION IDIOSINCRATICA

BETA BLOQUEADORES
1.-BRONCOESPASMO
2.-BRADICARDIA
3.-INSUFICIENCIA CARDIACA
4.-ENMASCARAR SINTOMAS DE
HIPOGLICEMIA EN PACIENTES
TRATADOS CON INSULINA
5.-VASOCONSTRICCION
PERIFERICA
6.-INTOLERANCIA AL EJERCICIO
7.-FATIGABILIDAD
8.-HIPERTRIGLICERIDEMIA
9.-INSOMNIO-PESADILLAS
9.-RECIEN NACIDO BAJO PESO

ALFA BLOQUEADORES

1.-HIPOTENSION POSTURAL

2.-SEQUEDAD BUCAL

3.-TAQUICARDIA

4.-EXPANSION DEL VEC
CON EDEMA

BLOQUEADORES SIMPATICO
A NIVEL CENTRAL
1.-SOMNOLENCIA
2.-HIPERTENSION POST SUPRESION
BRUSCA DEL FARMACO
3.-SEQUEDAD BUCAL
4.-HEPATOTOXICIDAD
5.-ORTOSTATISMO

BLOQUEADORES CANALES
DE CALCIO

A.-DIHIDRO PIRIDINAS
1.-CEFALEA
2.-SENSACION DE BOCHORNO
3.-EDEMA DE EXTREMIDADES
INFERIORES
4.-HIPERPLASIA GINGIVAL
B.-NO DIHIDRO PIRIDINAS
1.-BLOQUEO DE CONDUCCION
2.-DISFUNCION SISTOLICA
DEL VENTRICULO IZQUIERDO
3.-CONSTIPACION
4.-CUALESQUIERA DE LOS
OBSERVADOS CON
DIHIDRO PIRIDINAS

INHIBIDORES DE LA ENZIMA

CONVERTIDORA

1.-TOS

2.-ANGIOEDEMA

3.-RASH

4.-DETERIORO VFG EN RINONES
HIPO PERFUNDIDOS

5.-HIPERKALEMIA ST HAY
DIFICULTAD EN EXCRECION DE K

6.-LEUCOPENIA

7.-HIPOGLUSIA

8.-TERATOGENIA

9.-IRA EN RECIEN NACIDOS
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TABLA XVI

INDICACIONES Y CONTRAINDICACIONES DE LAS DISTINTAS
FAMILIAS DE ANTI HIPERTENSIVOS.

DIURETICOS

INDICACIONES:
1. Cualquier Hipertenso Etapa I sin indicacion especifica de otra droga o que
tenga contraindicacion al uso de Beta Bloqueadores

2. Pacientes > 60 afios

3. Hipertensién complicada con:
a. Insuficiencia Cardiaca por disfuncion sistdlica del Ventriculo Izquierda
b. Nefrosclerosis (Furosemida con Cl Cr < 40 ml/min)

4. Insuficiencia renal + Hipertension (Furosemida con Cl Cr < 40 ml/min)

5. Asociacién obligada en terapia del Hipertenso «Resistente» al tratamiento

habitual.
CONTRAINDICACIONES:
Absolutas
1.-Hipersensibilidad a diuréticos 2.-Intoxicacion digitdlica
Relativas
1.-Hipokalemia. 5.-Enfermedad coronaria
2.-Gota® 6.-Hiperlipidemia
3.-Arritmias ventriculares. 7.-Diabetes Mellitus
4.-Hipertrofia Ventricular Izquierda 8.-Prostatismo
BETABLOQUEADOR
INDICACIONES:

1. Cualquier Hipertenso Etapa I, sin indicacion especifica de otra droga o con
contraindicaciones para uso de diuréticos

. Hipertenso < 40 afios

. Signos de hiperactividad simpatica

. Enfermedad coronaria excepto angina de Prinzmetal

. Arritmias supraventriculares

. Hipertenso + jaqueca

. Hipertenso + temblor esencial

. En pre e intraoperatorio de hipertensos.

00 3 O\ L B WIN

% Sienun paciente gotoso el uso de diuréticos es imprescindible, utilizarlo asociando Allopurinol
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CONTRAINDICACIONES:
Absolutas:
1.-Asma bronquial y LCFA.
2.-En dosis altas: Insuficiencia cardiaca por disfuncién sistélica del
Ventriculo Izquierdo.
3.-Bradicardia sinusal con pulso < 50 x min.
4.-Bloqueo AV GII oIl
5.- Sospecha de Feocromocitoma
6.-Feocromocitoma (como monoterapia, se puede usar asociado a
alfa bloqueadores)
7.-Crisis hipertensiva por consumo de cocaina o supresion de clonidina

Relativas:
1.-Bradicardia sinusal 51 a 59 x min.
2.-Insuficiencia arterial periférica avanzada
3.-Enfermedad de Raynaud
4.-Diabetes, especialmente en tratamiento con insulina
5.-Dislipidemia

ALFA BLOQUEADORES

INDICACIONES:
1. Feocromocitoma en preparacion para la cirugia o no operable
2. Hipertenso con Prostatismo
3. Trastornos metabdlicos (Hiperlipidemia, Diabetes) en paciente con
contraindicaciones para el uso IECA o ARA II y Bloqueadores de Calcio.

4. Insuficiencia Cardiaca por disfuncion Sistélica y contraindicaciones para el
uso IECA o ARA 1T

CONTRAINDICACIONES:
1.-Ortostatismo
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INHIBIDORES ENZIMA CONVERTIDORA’

INDICACIONES:
1.- Nefropatia diabética
2.- Glomerulopatias con proteinuria > 1g/24 hs
3.- Toda neuropatia con CI Cr > 30 ml/min
3.- Hipertrofia ventricular izquierda
4.- Disfuncion sistdlica del ventriculo izquierda
5.- Post IAM
6.- Diabéticos
7.- Dislipidemia
8.- Hipertensiéon Maligna
9.- Hipertension renovascular no operable si el rifion y arteria renal
contralaterales no estdn comprometidos en forma significativa
10.-Hipertension Esencial hiper reninémica.

CONTRAINDICACIONES:

Absolutas:
1.- Embarazo
2.- Estenosis bilateral arteria renal o monorreno con estenosis de arteria renal
3.- Aparicién de tos invalidante.

4.- Aparicién de edema de Quincke.
5.- CI Cr = 10 ml/min sin didlisis

Relativas:
1.-ClCr> 10y < 30 ml/min
2.- Hemodialisis crénica
3.- Tos bien tolerada

7 Posiblemente similares para los bloqueadores ARA 11
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BLOQUEADORES DE LOS RECEPTORES AT1 DE LA
ANGIOTENSINA 2 (ARA II)

INDICACIONES:
1.-Posiblemente hipotensor de primera eleccion en Nefropatia diabética
2.-Las mismas de los Inhibidores de Enzima Convertidora

3.-Tos intolerable o Edema de Quincke por Inhibidor de Enzima Convertidora
CONTRAINDICACIONES:

Absolutas:
1.- Iguales que los Inhibidores de Enzima Convertidora

Relativas:
1.- Iguales que los Inhibidores de Enzima Convertidora

ANTAGONISTAS DE CALCIO

INDICACIONES:
1.- Hipertenso mayor de 60 afios
2.- Angina estable no respondedora a Betabloqueadores
3.- Enfermedad vascular periférica o enfermedad de Rayneaud
4.- Diabéticos o Dislipidemia
5.- Hipertension inducida por ciclosporina
6.- Trastornos metabdlicos que contraindiquen uso de diuréticos y
betabloqueadores en paciente con contraindicacion para uso de IEC y ARA II

CONTRAINDICACIONES:

1.- Insuficiencia cardiaca
2.- Trastornos de la conduccion Auriculoventricular (Diltiazem y Verapamilo)
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TABLA XV

ASOCIACIONES FARMACOLOGICAS ACEPTABLES

1.- DIURETICO + BETABLOQUEADOR

2.- DIURETICO + BETABLOQUEADOR + DILATADOR ARTERIAL
3.- DIURETICO + INHIBIDOR DE LA ENZIMA CONVERTIDORA
4.- BETABLOQUEADOR + BLOQUEADOR DE CALCIO

5.- BETABLOQUEADOR + ALFABLOQUEADOR

TABLA XVl

CAUSA DE ABANDONO DE LA TERAPIA

1.- Ausencia o fracaso de la educacion del paciente en los riesgos de la
HTA, beneficios de la terapia y necesidad que esta sea cronica.

2.- Efecto secundario de los farmacos

3.- Costo de los medicamentos

4.- Esquema terapéutico con multiples farmacos y/o muchas dosis diarias.

5.- Instrucciones poco claras u omitidas

6.- Bajo nivel cultural o deterioro intelectual del paciente

TABLA XIX

CONTENIDOS EDUCACIONALES PARA HIPERTENSOS

1.- La HTA es una condicién en general asintomadtica que predispone a graves
accidentes, los que pueden dejar dafio irreversible de algunos 6rganos o
producir la muerte.

2.- Los accidentes secundarios a la HTA son evitados con la terapia

3.- El tratamiento de la HTA es para toda la vida.

4.- Los medicamentos hipotensores pueden provocar algunas molestias.

5.- No se debe interrumpir la terapia aunque la presion alcance cifras normales.
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