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RESUMEN

La hipertensién arterial es la expresion clinica de
un proceso fisiopatolégico complejo, que aislada o aso-
ciada a otros factores de riesgo supone un factor de
riesgo fundamental de padecer enfermedad cardiovas-
cular. En esta revisién se repasan algunas evidencias
que puedan ayudar a tomar decisiones en la practica
clinica. Entre dichas evidencias destacan la importan-
cia tanto de la tension arterial sistélica y diastolica
como factores de riesgo, insistiendo en el alto valor
predictivo de padecer eventos cardiovasculares que
tiene la primera. La mortalidad, cardiovascular o no,
estd aumentada en los individuos hipertensos, siendo
esta observacion vilida de forma independiente del
sexo y edad del individuo, justificAndose por tanto el
tratamiento en todos los grupos.

La hipertension arterial facilita el desarrollo de
enfermedad oclusiva coronaria y predispone a acciden-
tes coronarios. Si bien el tratamiento preventivo es
moderadamente eficaz para reducir accidentes corona-
rios, es fundamental después de padecer un ataque car-
diaco, reduciéndose la tasa de reinfarto y de mortalidad.

Dos patologias donde la hipertension arterial
juega también un papel fundamental es el accidente
cerebral vascular en cualquiera de sus formas y la
patologia de aorta, incluidas la diseccién adrtica aguda
y el aneurisma. Fl tratamiento de la hipertensién redu-
ce de forma significativa ambas contingencias.

Por dltimo, en las ultimas décadas asistimos a un
aumento espectacular de la incidencia de insuficiencia
cardiaca. Se puede considerar que en el mundo occi-
dental la hipertension esta presente hasta en el 87% de
estos pacientes, por ser su causa fundamental o bien
asociarse a cardiopatia isquémica. El beneficio de tratar
es evidente, reduciéndose incluso la tasa de mortalidad.
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ABSTRACT

High blood pressure is the clinical expression of a
complex physiopathological process, which in isola-
tion or associated with other risk factors constitutes a
fundamental risk factor in suffering cardiovascular
disease. In this review some of the evidence is con-
sidered that can help in taking decisions in clinical prac-
tice. Of outstandin importance amongst this evidence
are systolic and diastolic arterial tensions as risk fac-
tors; the high predictive value of suffering cardiovas-
cular events in the former is emphasized. Mortality,
whether cardiovascular or not, is increased in indi-
viduals with high hlood pressure, an observation that
is valid independent of the individual’s sex and age,
hence justifying treatment in all groups.

High blood pressure facilitates the development of
coronary occlusion and a predisposition to coronary
accidents. While preventive treatment is moderately
efficient in reducing coronary accidents, it becomes
essential after suffering a heart attack, reducing the
rate of further strokes and mortality.

Two pathologies where high blood pressure also
plays a fundamental role are vascular cerebral acci-
dent in any of its forms and the pathology of the aorta,
including acute aortic dissection and aneurysm. Treat-
ment of high blood pressure significantyly reduces
both contingencies.

Finally, in recent decades we have witnessed a
spectacular increase in the incidence of heart failure.
In the Western world high blood pressure can be con-
sidered as present in as many as 87% of these patients,
either as fundamental cause or associated with ische-
mic cardiopathy. The benefits of treatment are self-evi-
dent, even producing a reduction of mortality.

Key words: Hypertension. Cardiovascular risk.
Mortality.
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INTRODUCCION

La Hipertension Arterial (HTA) es la
manifestacion clinica de un proceso fisio-
patolégico complejo que predispone a
todas las manifestaciones de la enferme-
dad ateroesclerosa cardiovascular, inclu-
yendo enfermedad coronaria, ictus, insufi-
ciencia cardiaca y enfermedad arterial
periférica. En esta revision sélo pretendo
repasar algunas evidencias que ayuden al
médico a la hora de tomar decisiones con
el paciente hipertenso.

Si en la década de los 70 sélo el 50% de
los individuos hipertensos estaba identifi-
cados, en los altimos anos esta cifra ha
aumentado hasta el 70%, lo que ha supues-
to de forma paralela un mayor niimero de
sujetos tratados (del 31 al 55%), y también
controlados (29%)', consiguiendo que sus
cifras arteriales estén por debajo de
140/90.

Sin embargo, entender el problema de
ia HTA sé6lo como un problema en la medi-
da de la presién arterial registrada en un
paciente es una forma simplista de abor-
dar el problema, ya que tanto la HTA por si
misma como por la frecuente asociacion a
otros factores de riesgo como son dislipe-
mia, intolerancia a glucosa, resistencia a la
insulina, obesidad y elevacion de acido
arico obligan a un aproximacién global al
problema de la ateroesclerosis®. En reali-
dad el objetivo no es otro que identificar a
los sujetos con més riesgo de padecer pro-

blemas cardiovasculares y elegir las actitu-
des terapéuticas mas correctas y eficaces
con menores efectos adversos posibles. De
alguna manera la medida aislada de la ten-
sién arterial Gnicamente define subgrupos
compuestos de individuos de gran hetero-
geneicidad prondstica.

RELACION DE HTA Y MORTALIDAD

Numerosas observaciones clinicas han
relacionado la elevacién de la cifra de ten-
sién arterial con una mayor incidencia de
problemas cardiovasculares y de muerte,
tanto relacionada con dichos problemas
como por otras causas. Los estudios longi-
tudinales de observacién de poblaciones
iniciados en Framinghanm en 1948 mostra-
ron que la HTA, junto con la cifra de coles-
terol y el héabito de fumar supone uno de
los principales factores de riesgo de enfer-
medad cardiovascular®. Por otra parte, la
HTA es el principal factor de riesgo de
enfermedad cerebrovascular y un im-
portante factor de riesgo de mortalidad®
asi el seguimiento de los 361.662 hombres
del estudio Multiple Risk Factor Interven-
tion Trial (MRFIT)’ con edades comprendi-
das entre 35 y 57 afios y examinados
durante un periodo de tiempo que ya
alcanzalos 16 anos, muestra una clara rela-
cion entre la cifra de presién sistolica ini-
cial y la mortalidad total, indicando el deci-
sivo papel de la presidn sistdlica como un
signo pronostico de supervivencia en la
edad media de la vida (Tablas 1y 2).

Tabla 1. Tasa de mortalidad, para 10.000 personas/aiio, ajustada para edad, raza, colesterol, diabetes
y consumo de cigarrillos, tras la medida de tensién arterial sistélica en el estudio MRFIT*?.

Presion arterial en mm Hg Tasa de mortalidad Riesgo relativo

< 110 39,4 1

110 -119 42,2 1,06

120 - 129 45,9 1,16

130 - 139 52,7 1,34

140 - 149 62,9 1,60

150 - 159 80,4 2,03

160 - 169 88,8 2,23

170-179 114,8 2,70
>180 144,2 3,42
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Tabla 2. La tasa de mortalidad, tanto total como de origen cardiovascular se ha relacionado con la
cifra de tension arterial registrada en la primera toma. La tasa de mortalidad, para una
misma edad, guarda relacién tanto con la cifra sistélica como con la diastélica’.

Edad ‘ HTA sistolica HTA diastdlica Normotensos
Mortalidad total (tasa por 1000 hombres durante 6 afios de seguimiento)
<50 31,1 19,2 11,7
50-54 62,3 38,0 26,9
55- 57 101,4 52,0 40,7
Mortalidad cardiovascular (tasa por 1000 hombres durante 6 anos de seguimiento)
<50 6,2 7,5 3,4
50 - 54 33,1 15,5 8,8
55 -57 49,8 20,6 13,5

Del estudio MRFIT se puede intuir dos
evidencias, la primera es que no existe una
cifra “umbral” por debajo de la cual el
riesgo sea 0, aunque es evidente que cifras
inferiores a 140/90 hacen suponer que el
riesgo es bajo (el riesgo relativo para esa
cifra es 1,34) y la segunda es que hay un
cambio constante del riesgo relativo para
un cambio dado de presién sistolica y
diastdlica, aumentado la tasa de mortali-
dad en la medida que éstas también
aumentan.

La prolongacion de los estudios longi-
tudinales y el seguimiento de los candida-
tos examinados para escoger a los partici-
pantes de los ensayos de intervencion han
permitido ampliar la informacién acerca
de la hipertensién arterial como factor de
riesgo cardiovascular y de la influencia de
los cambios ocurridos en los tltimos arnos
en el control de la hipertension. Con los
datos de 36 anos del estudio Framingham
se confirma que la HTA duplica o triplica el
riesgo de todas las enfermedades cardio-
vasculares ligadas a la arterioesclerosis®.
En el caso del hombre el riesgo ajustado a
la edad de padecer enfermedad isquémica
se multiplica por 2, y por 2,2 en el caso de
mujer, mientras que el de padecer un ictus
aumenta 3,8 veces para el hombre y 2,6 en
la mujer, y el de sufrir insuficiencia cardia-
ca se incrementa 4 veces en el hombre y 3
en la mujer (datos comparativos para gru-
pos hipertensos o no). Todas estas mani-
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festaciones clinicas llevan ademés asocia-
das en mayor o menor medida un aumento
de la mortalidad, en especial en el aparta-
do de mortalidad cardiovascular.

La mayor parte de los estudios de
seguimientos se hacen incluyendo los
pacientes que en el momento del inicio del
estudio cumplen criterios de HTA, pero no
en todos esta HTA es sostenida, un caso
especial, pero no infrecuente en la practica
diaria es que dicha HTA se mantenga de
forma crénica. El seguimiento a largo plazo
de estos pacientes hipertensos muestra
que, aunque haya aumentado ligeramente
el nimero de pacientes hipertensos a lo
largo de las cohortes estudiadas (desde el
ano 1950 hasta el 1980), pasando de 138 a
208 por 1000 también ha aumentado el
niimero de casos tratados, demostrando
ademads que esta actitud es beneficiosa. En
el caso de hombres el niimero de pacientes
tratados y el de tratados y ademas contro-
lados ha aumentado significativamente,
pasando de 13% a 78% y de 5% a 66% res-
pectivamente, al tiempo que el de pacien-
tes ni controlados ni tratados disminuye
de 35% al 4% (incremento de pacientes tra-
tados en un 51%). En el caso de las mujeres
el comportamiento es similar, aunque la
tasa de pacientes tratadas es ligeramente
inferior (45%).

El seguimiento clinico de estos pacien-
tes ha demostrado una disminucién poco
significativa del namero total de eventos
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cardiovasculares y, a pesar de que esta dis-
minucion no es relevante se ha producido
una disminucién evidente de la mortalidad
global y cardiovascular (medido como
riesgo de muerte en 10 afios): en el hombre
la mortalidad total es de un 31% en el
grupo tratado frente a un 43% en el no tra-
tado (p < 0,05), mientras que la reduccién
de la muerte cardiovascular es todavia
més evidente: 13% frente a 28% (p< 0,01).
En el caso de la mujer la mortalidad global
también se reduce, 21% en las tratadas y
34% en las no (p < 0,01) y otro tanto suce-
de con la mortalidad por causa cardiovas-
cular: 9% frente a 19% (p < 0,01)°. De este
estudio se puede concluir que la interven-
cién sobre la poblacion hipertensa crénica
es también beneficiosa, con reduccién en
las tasas de mortalidad global y cardiovas-
cular, aunque no se produzca una reduc-
cién similar en la presentacién de fenéme-
nos cardiovasculares.

Los datos sobre el impacto en enferme-
dad cardiovascular difieren de los observa-
dos en los grupos de hipertensos no croni-
cos y en los resultados de los estudios de
intervencién. Las razones pueden ser
varias: en primer lugar se trata de un estu-
dio lineal de poblacién y no de grupos
seleccionados de pacientes, no se compa-
ran grupos homogéneos, no se trata de
forma protocolizada ni siquiera se utiliza el
mismo farmaco antihipertensivo, sin
embargo, tiene una gran valor practico por-
que corresponde a una muestra de pobla-
cién similar a la del medio en que vivimos.

Un problema anadido es intentar esta-
blecer una cuantificacién fiable de riesgo
cardiovascular para los pacientes hiper-
tensos, los intentos de medirlo no pasan
de ser orientativos para el grupo, siendo
poco exactos al aplicarlos al individuo. Si
bien es cierto que por ejemplo el incre-
mento de 7,5 mm de Hg en la presion sis-
tolica se relaciona con un 46% mas de ictus
(Riesgo relativo: 1,46), y una disminucion
de 5 a 6 mm Hg de presion diastolica se
acompafna con un descenso de ictus de
46%" no hay que olvidar que hasta un 57%
de los ataques cardiacos y hasta un 50% de
los ictus se producen en normotensos. Por
esta razdn tiene mas valor el conocer lo
que serfa “riesgo absoluto”, entendiendo
como tal el conjunto de los factores de
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riesgo que coinciden en un individuo y su
interrelaciéon®. Como ejemplo, un paciente
varon de 40 anos, con una tension arterial
sistélica de 190, su riesgo de padecer una
crisis cardiaca en los 8 anos proximos (46
por 1000), se multiplica por 4,5 si su tasa
de colesterol total es de 335, por 7 si ade-
mas padece intolerancia a la glucosa, por
10 si a los anteriores se anade ser fumador
y por 15 si teniendo todos los anteriores,
ademas en su ECG presenta datos de
hipertrofia ventricular izquierda (HVI).

Durante afios se ha sugerido que la
relacion entre la presion diastolica y riesgo
cardiovascular adopta la forma de Jo de U,
observando que la disminucién de la ten-
sién por debajo de una determinada cifra
aumenta el riesgo de padecer un accidente
cerebro-vascular e incluso de mortalidad
de origen coronario, pero un metaanalisis
que incluye 7 grandes estudios no observa
este fendmeno de riesgo para tensiones
diastolicas en el rango de 110 a 70, aunque
si se observ) en el estudio Framinghan,
tanto en aquellos pacientes que habian
sufrido un infarto de miocardio previo
como en los que no’. Las razones de estas
discordancias pueden ser varias, la prime-
ra es que los estudios en los que se obser-
va son referidos a pocos pacientes y en
segundo lugar, este fendémeno se observa
también en los grupos no tratados de los
grandes estudios, lo que sugiere que sea
un fenémeno relacionado mas con el esta-
do cardiaco previo del paciente que con el
propio del descenso de la tension arterial.

HTA Y CARDIOPATIA ISQUEMICA

Varios son los mecanismos por los que
los hipertensos pueden sufrir isquemia
miocardica; en primer lugar la HTA acelera
el proceso de arterioesclerosis sistémica y
por tanto coronaria, reduciendo la presion
de perfusién coronaria y como consecuen-
cia reduciendo el aporte de oxigeno al mio-
cardio. Al compromiso de la perfusién mio-
cardica se anade otro factor, que es el
aumento de estrés de pared que soporta el
ventriculo izquierdo y que se acompana de
un incremento en la demanda de oxigeno.
Sumados ambos efectos la resultante es
isquemia miocardica, cuyo grado y severi-
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dad dependerad en cada momento de los
cambios de los factores descritos.

Sin embargo, el fen6meno méas impor-
tante como factor de riesgo coronario es el
desarrollo y aceleracién de lesiones atero-
esclerdticas coronarias. El International
Atheroesclerosis Project comprobé que la
frecuencia y severidad de las lesiones ate-
romatosas tanto a nivel coronario como en
aorta eran mayores en hipertensos que en
normotensos (datos obtenidos en 23.000
autopsias de entre 15 y 64 afnos)™.

El desarrollo de dichas lesiones y el de
su progresion es un fendémeno complejo en
el que los factores de riesgo participan, en
ocasiones, como factores fundamentales;
es el caso del colesterol, que de alguna
manera siempre esta presente en la placa
de ateroma. Sin embargo, el papel de la
HTA es mas complejo. Su efecto inicial
puede ser el daio sobre la célula endote-
lial, haciéndola mas vulnerable, lo que per-
mitiria la puesta en marcha de la cascada
biolégica que da lugar a la placa de atero-
ma y un segundo mecanismo seria el ser
junto al colesterol, tabaco o catecolaminas
elementos necesarios para producir el
fenémeno de ruptura de la placa de atero-
ma, responsable de los sindromes corona-
rios agudos'. Es por esta razon que la HTA
esta con frecuencia relacionada a crisis
coronarias agudas, sin poder delimitar en
ocasiones la secuencia real del fenomeno:
(es la HTA la que ha originado una crisis de
angina o viceversa?

Por otra parte, la HTA se asocia a una
mayor tasa de infartos asintomaticos y a
una mayor tasa de mortalidad y complica-
ciones durante la fase aguda del infarto. La
rotura cardiaca es dos a tres veces supe-
rior en los hipertensos que en los que no
lo son; los datos de insuficiencia cardiaca
aumentan si durante la fase aguda del
infarto de miocardio persiste la hiperten-
sion y la evolucién tardia también se com-
promete ya cue la tasa de reinfartos al afio
es dos veces mayor en los pacientes hiper-
tensos. La supervivencia a los cinco anos
es casi un 30% mayor en los sujetos nor-
motensos'.

En la evolucién tardia de los pacientes
con enfermedad coronaria la HTA puede
tener algiin valor prondstico: en la prueba
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de esfuerzo realizada en sujetos sanos la
respuesta hipertensiva (tensién sistolica
maxima superior a 200) durante el esfuer-
zo puede predecir la mortalidad tardia por
causa cardiovascular (el doble en los
pacientes con presiones sistdlicas superio-
res a 200 mm Hg)". Es dificil trasladar este
fenébmeno con certeza al sujeto que ha
sufrido un infarto de miocardio, pero pare-
ce razonable que una respuesta hiperten-
siva después de un infarto de miocardio
pueda ser orientativa del comportamiento
tensional durante la vida activa del pacien-
te y tratarse de un factor anadido a la pro-
gresion de la enfermedad arterial corona-
ria 0 a precipitantes de nuevos accidentes
coronario.

LA HIPERTENSION EN EL ANCIANO

Si en la edad madura la HTA es impor-
tante, lo es de una forma especial en el
anciano. En primer lugar porque aplicando
los criterios actuales!, hasta un 60% de las
personas mayores son hipertensas, segun-
do porque el grupo de personas de edad
muy avanzada (por encima de 80 afos)
crece, y en ellos el fratamiento se compli-
ca por aumento significativo de la yatroge-
nia y finalmente porque es en las personas
de edad en las que hay una mayor preva-
lencia de problemas cardiovasculares.

Alo largo de la vida se producen impor-
tantes cambios en el sistema cardiovascu-
lar. Estos cambios afectan tanto al miocar-
dio como al sistema vascular, acompafiado
de un aumento en la rigidez de los vasos
que genera una menor distensibilidad de
los mismos. Al disminuir la distensibilidad
vascular el sistema es mucho méas vulnera-
ble a los cambios de volumen plasmatico
ya que la respuesta baroreceptora esta ate-
nuada, al tiempo que la tasa de norepine-
frina también aumenta, contribuyendo
ambos factores a la elevacion de la presion
arterial. Sin embargo, el comportamiento
de las cifras tensionales no es constante,
por encima de los 60 anos, mientras que la
tensién arterial diastdlica tiende a dismi-
nuir, la tension sistolica aumenta de forma
lineal a lo largo de los anos, observandose
ademas que en el grupo de individuos que
en las primeras tomas su tension sistélica
era alta, son a su vez los que mas hipertro-
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fia ventricular izquierda presentan en el
FECG, mayor tasa de ictus y claudicacion
intermitente™.

En las personas de edad, igual que
sucedia para otras edades, la hipertensién
arterial tanto sistOlica como diastélica se
asocia con una mayor morbi-mortalidad. Si
el argumento de aumento de episodios car-
diovasculares y mortalidad no fuera sufi-
ciente para justificar el tratamiento de la
HTA en el anciano, es evidente que tratarla
reduce la incidencia de ictus (36%) e insu-
ficiencia cardiaca (17%), ambos con dife-
rencia significativa, y en menor grado la
mortalidad por causa vascular (23%)'.

Siendo la hipertensioén el factor de ries-
go mas facil de tratar, y posiblemente el
anico que en las personas de edad se
pueda modificar de forma significativa, se
aconseja su tratamiento, pero haciéndolo
de una manera individualizada. La hipote-
sis del aumento de mortalidad coincidien-
do con la disminucién de la presion dias-
tolica por debajo de 85 mmHg (efecto J) se
relaciona posiblemente con el antecedente
de compromiso miocardico previo, conoci-
do o no y con la mayor aparicién de arrit-
mias fatales originadas por isquemia mio-
cardica, o menos probable por el
tratamiento farmacoldgico. Queda por
determinar el papel que puedan jugar las
alteraciones electroliticas secundarias a
diuréticos en estos pacientes, sobre todo
cuando se preconizaban dosis méas altas
que las que se aconseja en la actualidad".
Por estas razones se recomienda ser pru-
dentes a la hora de tratar a los pacientes
de edad avanzada (por encima de 75 afios)
y enfermedad coronaria conocida. A este
respecto estoy convencido que mas impor-
tancia que la cifra tensional alcanzada, el
factor fundamental a tener en cuenta es la
rapidez con que se produce el cambio ten-
sional. Es bien conocido por todos los cli-
nicos la mala tolerancia con que las perso-
nas de edad toleran los cambios bruscos
de tension arterial, de forma un poco inde-
pendiente a la medida conseguida.

ENFERMEDAD CEREBROVASCULAR

Entre los factores de riesgo de acciden-
te cerebrovascular, la hipertension tiene
clara predominancia y es importante en
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todos los tipos de ictus: infarto cerebral y
hemorragia. El infarto aterotrombético,
que es el més frecuente, es tres veces mas
frecuente en sujetos hipertensos con cifras
por encima de 160/95 y un 50% mas en los
hipertensos limites. Esto es cierto para
ambos sexos y en todas las edades, inclu-
yendo el grupo entre 75 y 84 anos'™. La
raz6n del aumento de ataques en hiperten-
sos puede relacionarse con un mayor ries-
go de desarrollar enfermedad vascular
carotidea. Un aumento de’20 mm Hg de
presion sistolica supone un incremento del
riesgo relativo de 2,11 de presentar enfer-
medad carotidea, frente a 1,1 en el caso de
hipercolesterolemia y 1,08 para el taba-
quismo®,

Durante anos se mantuvo la idea de
que el mayor riesgo de padecer un infarto
cerebral se relacionaba en mayor medida
con el aumento de la cifra de tensioén dias-
télica, sin embargo, el anélisis de los estu-
dios Framingham muestran que a la misma
cifra de presidén diastélica, la tasa de infar-
tos cerebrales se relaciona claramente con
la cifra de tension sistélica, mientras que
en los hipertensos con predominio sistéli-
co la cifra de tension diastélica modifica
poco la tasa de accidente cerebro-vascular.
A las evidencias directas de riesgo se suma
el resultado de los estudios de interven-
cion que han mostrado un gran beneficio
en la reduccion de la hipertension arterial
sistolica aislada o asociada a diastélica,
con reduccién del riesgo relativo entre 0,4
y 0,7, de forma independiente al farmaco
utilizado (diuréticos o {3-bloqueantes)'.

En el caso de la hemorragia (5% de los
ataques cerebrales), la relacién con la HTA
es todavia mayor". El mayor control de la
HTA severa reduce drasticamente el riesgo
de hemorragia, quedando limitada posible-
mente a los casos de anomalias vasculares
de tipo congénito.

Siendo evidente el beneficio de tratar la
HTA lo que todavia no se ha definido es el
nivel 6ptimo al que se debe reducir la pre-
sion arterial para prevenir el accidente
vascular. Como sucedia en la cardiopatia
isquémica con las personas de edad, pue-
de existir el riesgo de que un descenso
exagerado comprometa una presion de
perfusiéon cerebral ya reducida, sin embar-
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go, un metaandlisis'® sugiere el beneficio
de descender la presion sistélica por deba-
jo de 125 mm Hg y la diastoélica por debajo
de 85 mm Hg para prevenir accidentes
cerebro vasculares sin que se observe el
ya descrito fenémeno J.

ENFERMEDAD PERIFERICA
Y AORTICA

La influencia de los factores de riesgo
cardiovascular en la aparicién de arterio-
patia periférica, aun siendo evidente, ha
sido menos estudiado que en el caso de la
enfermedad coronaria. La arteriopatia se
relaciona mas con el consumo de tabaco e
hipertension arterial que con la hipercoles-
terolemia. La tasa de pacientes hipertensos
es hasta cuatro veces superior en los
pacientes que sufren arteriopatia periférica
con claudicacion intermitente”. En el estu-
dio Framingham la tasa de claudicacion se
eleva ligeramente en relacion con la edad y
disminuye por encima de los 75 afios. Mien-
tras que el ser hombre, anciano o fumar
eleva el riesgo de padecer claudicacion por
1,5, padecer diabetes o HTA con cifras
superiores a 160/100 eleva el riesgo por 2'%,

La etiologia de la diseccién aortica se
relaciona con HTA, con patologia de la
pared (necrosis quistica de la media) o
ambas. Posiblemente la existencia de ano-
malias de la pared arterial (Sindromes de
Marfan, Turner, Nooman,...), por si solas,
no asociadas a hipertension, supondrian
un riesgo pequeino de diseccion aértica. Si
en la etiologia de la diseccién o del desa-
rrollo de aneurisma es clave el papel de la
hipertension (presente en el 70% de los de
aorta descendente y 50% de los ascenden-
tes), lo es todavia mas en el manejo del
paciente agudo, hasta el punto que se rela-
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ciona directamente el riesgo de rotura con
el control de la tensidén arterial y del gasto
cardiaco". Al tratarse de un problema indi-
vidualmente dramatico, pero poco fre-
cuente los datos de observacién son limi-
tados, pero es claro que el control de la TA
(&-bloqueantes) reduce la dilatacién de la
aorta y disminuye el riesgo de rotura.

DESARROLLO DE HIPERTROFIA
VENTRICULAR IZQUIERDA.
INSUFICIENCIA CARDIACA

Se reconoce desde hace afos que la
elevacion de la presidn arterial se asocia a
(HVD); que existe una relacion lineal entre
la cifra sistolica de tension y la posibilidad
de desarrollar HVI, y que la HVI ademas de
suponer por si misma un factor de riesgo
tanto de mortalidad como de padecer
fenomenos cardiovasculares (especial-
mente si la HVI es de tipo concéntrico), es
también un factor condicionante de pade-
cer insuficiencia cardiaca™?.

Desde el punto de vista practico el
patrén oro de referencia para determinar
la existencia y severidad de HVI es el eco-
cardiograma (se puede multiplicar hasta
por 10 los casos identificados con respec-
to al ECG), sin embargo, al no ser posible la
realizacién protocolizada del mismo debe-
mos recurrir al ECG como la exploracion
mas sencilla para determinar la existencia
de HVI. En la practica los datos del ECG
sobre la existencia de HVI son utiles como
indicadores de riesgo: en el hombre con
datos de HVI el riesgo de presentar enfer-
medad cardiovascular es doble, y algo
mayor de morir, bien de causa cardiovas-
cular o por otras causas. Este proporcion
es menor en el caso de la mujer” (Tabla 3).

Tabla 3. Incidencia de episodios clinicos, a los cuatro afnos, ajustado a la edad, relacionado por la pre-
sencia o no de HVI en el ECG. Obsérvese la alta incidencia, en especial en el hombre, de epi-
sodios cardiovasculares, mortales o no en los individuos que presenten HVL Datos del estu-

dio Framingham?. * p < 0,001.

Hombre Mujer
Hipertrofia ventricular SI NO SI NO
Enfermedad cardiovascular 6,8 12,1* 42 7.4
Mortalidad cardiovascular 1,0 4 8* 0,4 1,2
Mortalidad total 4,0 9,1 2,4 3,9
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La HTA, bien directamente o bien por
haber facilitado el desarrollo de HVI, es
uno de los principales factores de producir
disfuncién diastolica ventricular izquierda,
especialmente en las personas de edad.
Las situaciones de disfuncién diastélica se
caracterizan entre otras cosas porque el
llenado ventricular izquierdo depende en
gran medida de la contraccion auricular y
de la sincronia auriculo-ventricular®”. La
caida en fibrilacién auricular, el desarrollo
de bloqueo auriculo- ventricular o la im-
plantacién de marcapasos ventriculares en
modo de estimulacion que no respeten la
sincronia auriculo-ventricular supone
situaciones en las que fenémenos en prin-
cipio poco significativos pueden ser muy
mal tolerados.

Al mismo tiempo que la expectativa de
vida en el mundo occidental crece, la tasa
de insuficiencia cardiaca también lo hace,
en especial en las personas de edad avan-
zada®™. El papel de la HTA como factor de
riesgo de padecer insuficiencia cardiaca es
fundamental, tanto como factor directo
como indirecto, facilitando el desarrollo de
cardiopatia isquémica o disfuncién ventri-
cular izquierda. En una revisién realizada
en hospitales de ltalia®, que al tratarse de
un pais del area mediterrdnea presenta
datos trasladables a nuestro medio, mues-
tra que la cardiopatia hipertensiva es la
causa primaria de insuficiencia cardiaca
en el 15% de los casos (cifra similar a la
enfermedad valvular), y la cardiopatia
isquémica en el 45%. En el estudio Fra-
mingham, la HTA esté presente hasta en el
70% de los hombres y en el 78% de las
mujeres que han padecido insuficiencia
cardiaca, estimdndose que la asociacién
HTA/cardiopatia isquémica aparece en el
87% de los pacientes®. En el mismo estudio
llama la atencion que en los Gltimos afos
la tasa de pacientes hipertensos ha dismi-
nuido ligeramente (posiblemente por una
mayor agresividad terapéutica con los
pacientes hipertensos), sin embargo, la
alta prevalencia de cardiopatia isquémica
y su clara relacién con la HTA confirman el
papel fundamental de la misma en el desa-
rrollo de insuficiencia cardiaca®.

Finalmente otras dos evidencias desta-
can el papel de la HTA, una de ellas es el
impacto sobre la mortalidad en los pacien-
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tes ingresados por insuficiencia cardiaca,
que en el estudio SOLVD?, se eleva a 40%,
frente a un 30% en la enfermedad isquémi-
ca o la miocardiopatia dilatada. La segun-
da es que aunque no existen estudios cli-
nicos a largo plazo que demuestren el
impacto beneficioso de la regresion de la
HVI o el menor riesgo de padecer insufi-
ciencia cardiaca, un metaanalisis reciente
realizado sobre ensayos de intervencion
muestra el impacto positivo en los pacien-
tes tratados: el descenso de la tension
arterial, durante un periodo entre 3 y 5
anos, supone un descenso de los casos de
insuficiencia cardiaca del 50%, especial-
mente en el grupo de pacientes de mas
edad. El problema es que ninguno de los
estudios tiene la suficiente duracién para
demostrar el efecto a largo plazo, pero es
razonable suponer que en sujetos tratados
el beneficio se mantenga o incluso aumen-
te, ya que habitualmente el tratar de forma
enérgica, un factor de riesgo llega asociado
con mucha frecuencia un cambio de estilo
de vida y de habitos alimenticios que tam-
bién son validos para el control de otros
factores de riesgo.

IMPLICACIONES CLINICAS

Demostrado que la HTA en mayor o
menor grado se asocia a una mayor tasa de
enfermedad cardiovascular en cualquiera
de sus presentaciones, y que esto es valido
para ambos sexos y a todas las edades, se
aconseja: tender a tratar, con farmacos o
sin ellos a los pacientes para conseguir
unas cifras tensionales lo mas proéximas a
las consideradas como de bajo riesgo, al
tiempo que se interviene sobre los otros
factores de riesgo, sin olvidar la prudencia
obligada en los sujetos de edad avanzada.
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