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Introduccién

La hipertension arterial (HA) sigue siendo un desafio epidemioldgico por su elevada
frecuencia de presentacion, la cual aumenta con la edad de la poblacién. En la actualidad,
es la enfermedad crénica no transmisible mas frecuente, que aparece en etapa temprana
de la vida productiva, siendo el principal factor de riesgo cardiovascular para mortalidad
atribuible, afios de vida perdidos, afios perdidos por incapacidad ajustada por edad y
discapacidad ajustada por afios de vida (1).

El nivel de presién arterial (PA) se asocia fuertemente, en forma continua e independien-
te con el riesgo de padecer una enfermedad cardiovascular (2, 3), atin en el rango de los
valores considerados como normales u éptimos (<120/80 mm Hg). Por cada aumento de
20 mmHg en la presion arterial sistolica (PAS) o 10 mmHg en la presion arterial diast6lica
(PAD), el riesgo de eventos cardiovasculares mayores e ictus se duplica. Un metaandlisis
que incluy6 un millén de sujetos demostréd que tanto la PAS como la PAD son predictores
independientes y de similar magnitud del riesgo cardiovascular (4), aunque en personas
mayores de 65 afios el riesgo es directamente proporcional a la PAS, pero inversamente
proporcional a la PAD (5).

De acuerdo con las diferentes guiasse define como HA las cifras de PAS =140 mmHg,
o PAD =90 mmHg (6-7). De igual manera estd demostrado, que el riesgo de padecer
cualquier evento cardiovascular disminuye al descender la PAD por debajo de 82 mmHg,
y que la mortalidad es menor con cifras de PAD por debajo de 86,5 mmHg. De acuerdo
con un metaandlisis de 61 estudios, el menor riesgo de eventos se alcanza con cifras de
PAde 115/75 mmHg (8).

Epidemiologia

La estimacién de la incidencia de HA es una tarea dificil, debido a su presentacion
usualmente asintomadtica, el escaso conocimiento entre las personas sanas sobre la
necesidad del control periddico de su PA y las dificultades en el acceso a la asistencia
sanitaria. La OMS estima que la prevalencia de la HA en la poblacién mundial estd
alrededor del 25%, previendo su incremento a un 60% para el 2025 (9), lo cual confirma
que la HA, es una enfermedad con una elevada y creciente prevalencia a nivel mundial,
tanto en paises de alto como de medianos y bajos ingresos, teniendo su mayor impacto
en paises de medianos y bajos ingresos, donde habitan el 75% de las personas con HA
(1,04 billones).

Entre 2000 y 2010 la prevalencia aumenté en un 7,7% en los paises de bajos y medianos
ingresos, mientras que disminuy6 en 2,6% en los paises de altos ingresos (10). De acuerdo
con elEstudio de CargaGlobal de Enfermedad en el afio 2015, 1a HA sist6lica fue el mayor
responsable demuerte prematura y discapacidad en el mundo con 211.8 millones de afios
vividos con incapacidad o perdidos por muerte prematura, atribuidos a este flagelo (11).  Dres. Miguel Contreras, Maritza Durdn, Mario
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cardiovascular, y con menor desarrollo socio econémico
tenian mayor prevalencia de HA (12).

En la alta prevalencia mundial de HA influyen fenéme-
nos como el envejecimiento de la poblacién y el creciente
aumento de la obesidad tanto en paises desarrollados como
en vias de desarrollo, asi como la alta ingesta de sal en
muchas comunidades. El aumento de la PAS 1 después de
los 50 a 60 afios, es el principal factor de riesgo de eventos
cardiovasculares, ictus y progresiéon a enfermedad renal
crénica. A partir de esta edad la hipertension sistélica aislada
es la forma mds frecuente de HA y el mayor determinante
del riesgo (13).

Segun datos del Estudio de Carga Global deenfermedad,
la cardiopatia isquémica y el ictus fueron responsables de
15.2 millones demuerte en el afio 2015,y del 85,1% de las
muertes asociadas a enfermedad cardiovascular (11). La
efectividad de identificar, tratar y controlar la HA estd basada
en una s6lida evidencia cientifica (14-15), por lo que reducir
el riesgo cardiovascular a través del control de la PA es un
elemento clave para todo sistema de salud y sus politicas
publicas a nivel global. En términos econémicos, el gasto
global del tratamiento de la HA y sus consecuencias sobre-
pasan los 50 mil millones de US$ por ailo, correspondiendo
mds del 90% de ese gasto a los paises desarrollados y el resto
a los paises de medianos y bajos ingresos, los cuales tienen
la mayor carga de enfermedad.

A pesar de la clara evidencia sobre la importancia de
la HA como factor de riesgo cardiovascular, la “regla de
las mitades” indica que solo la mitad del paciente con HA
conoce su condicion, de ellos solo la mitad son tratados, de
los cuales solo la mitad alcanzan el control. El estudio WHO
SAGE publicado en 2013, evalud este aspecto durante el
periodo 2007-2010 en 6 paises de medianos ingresos, re-
portando un 66% de pacientes con HA sin diagndstico antes
de la evaluacién, 73% de paciente con HA sin tratamiento
y 90% de los pacientes sin control, incluyendo 70% de los
tratados (16). La comparacién con pacientes de paises de
altos ingresos pone en desventaja a los pacientes de paises
de medianos y bajos ingresos en cuanto a conocimiento
de la enfermedad (67% Vs 58.2%), acceso al tratamiento
(55.6% Vs 44.5%) y control de la enfermedad (28.4% Vs
17.9%). (12). La intencién de elaborar una guia de practica
clinica en base a la mejor evidencia cientifica disponible
y las recomendaciones de expertos es para promover su
aplicacién practica en el diagndstico y tratamiento de la HA
como importante problema de salud publica.
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Aspectos fisiopatolégicos basicos

La PA es el resultado de la interaccién compleja entre
factores genéticos y ambientales. En términos fisioldgicos,
puede definirse como el producto entre el Gasto Cardiaco y
la Resistencia Periférica. El gasto cardiaco estd determinado
por una relacién dindmica entre el volumen intravascular y la
contractilidad cardiaca. La resistencia periférica se relaciona
con la estructura y funcién de la vasculatura (1, 2).

A su vez estos factores son controlados por el sistema
neuroendocrino en tres niveles (2):

a. Sistema Nervioso Simpdtico (SNS).

b. Hormonas Circulantes: sistema renina angiotensina
aldosterona (SRAA), endotelina, péptidos natriuréti-
cos, digitalicos end6genos y adipoquinas.

c. Factores Paracrinos-Autocrinos: 6xido nitrico, ra-
dicales libres y factor hiperpolarizante derivado del
endotelio.

El control neuronal, ejercido esencialmente por el SNS
restaura la PA en segundos, por medio de la contraccién-
relajacion de los vasos arteriales o por cambios en el gasto
cardiaco. Los efectores hormonales como la angiotensina II
y la aldosterona afectan la PA en el rango de minutos a horas.
Por dltimo, el control a largo plazo de la PA es mediado por
ajustes en el volumen extracelular y por la homeostasis del
aguay el sodio (1, 3).

La generacion de mecanismos genéticos y epigenéticos
determinan la sensibilidad neuro-hormonal para el desarrollo
de la HA. Como consecuencia de la aparicion de estos fac-
tores se desarrolla retencion de sodio a nivel de los tejidos
y la activacién de 3 mecanismos principales (4, 5).

a. Estimulacion a nivel adrenal de “digitdlicos endégenos”,
los cuales son sustancias idénticas a la ouabaina y actdan
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aumentando la contraccidn intracelular de sodio a nivel

del musculo liso arteriolar. Como consecuencia se produ-

ce activacion del mecanismo de recambio sodio-calcio,
aumenta la entrada de calcio a la célula muscular y se
produce la contraccién vascular.

b. Aumento en la actividad del sistema nervioso simpatico.
Esta determinado por factores congénitos y ambientales
mediados por adrenalina y noradrenalina.

c. Activacion del SRAA con aumento de la expresion del
receptor AT1. La cascada del SRAA genera como uno
de sus ultimos mediadores finales al péptido Angioten-
sina II el cual se une preferencialmente al receptor AT1
en entornos de inflamacién y oxidacién. Dicha unién
desencadena a su vez dos mecanismos fundamentales:
c.1. Generacion de Radicales libres a través del Sistema

NADPH Oxidasa.

c.2. Activacién de las Proteinas G Pequefias (Rho),
iniciando la interacciéon del Complejo Actina-
Miosina y la vasoconstriccién consiguiente.

La modulacién de los mecanismos anteriormente expues-

tos constituye la base de la farmacoterapéutica actual de la

hipertension arterial.
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