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Introducción
La hipertensión arterial (HA) sigue siendo un desafío epidemiológico por su elevada 

frecuencia de presentación, la cual aumenta con la edad de la población. En la actualidad, 
es la enfermedad crónica no transmisible más frecuente, que aparece en etapa temprana 
de la vida productiva, siendo el principal factor de riesgo cardiovascular para mortalidad 
atribuible, años de vida perdidos, años perdidos por incapacidad ajustada por edad y 
discapacidad ajustada por años de vida (1).

El nivel de presión arterial (PA) se asocia fuertemente, en forma continua e independien-
te con el riesgo de padecer una enfermedad cardiovascular (2, 3), aún en el rango de los 
valores considerados como normales u óptimos (<120/80 mm Hg). Por cada aumento de 
20 mmHg en la presión arterial sistólica (PAS) o 10 mmHg en la presión arterial diastólica 
(PAD), el riesgo de eventos cardiovasculares mayores e ictus se duplica. Un metaanálisis 
que incluyó un millón de sujetos demostró que tanto la PAS como la PAD son predictores 
independientes y de similar magnitud del riesgo cardiovascular (4), aunque en personas 
mayores de 65 años el riesgo es directamente proporcional a la PAS, pero inversamente 
proporcional a la PAD (5).

De acuerdo con las diferentes guíasse define como HA las cifras de PAS ≥140 mmHg, 
o PAD ≥90 mmHg (6-7). De igual manera está 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 metaanálisis de 61 estudios, el menor riesgo de eventos se alcanza con cifras de 
PAde 115/75 mmHg (8).

Epidemiología
La estimación de la incidencia de HA es una tarea difícil, debido a su presentación 

usualmente asintomática, el escaso conocimiento entre las personas sanas sobre la 
necesidad del control periódico de su PA y las dificultades en el acceso a la asistencia 
sanitaria. La OMS estima que la prevalencia de la HA en la población mundial está 
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 países de alto como de medianos y bajos ingresos, teniendo su mayor impacto 
en países de medianos y bajos ingresos, donde habitan el 75% de las personas con HA 
(1,04 billones). 

Entre 2000 y 2010 la prevalencia aumentó en un 7,7% en los países de bajos y medianos 
ingresos, mientras que disminuyó en 2,6% en los países de altos ingresos (10). De acuerdo 
con elEstudio de CargaGlobal de Enfermedad en el año 2015, la HA sistólica fue el mayor 
responsable demuerte prematura y discapacidad en el mundo con 211.8 millones de años 
vividos con incapacidad o perdidos por muerte prematura, atribuidos a este flagelo (11). 
Un estudio reciente, realizado en 3 continentes mostró una prevalencia de HA medida por 
monitoreo ambulatorio de 24 horas de 48.7%, con un rango entre las diferentes cohortes 
de 35.2% a 66.5%. Individuos dislipidémicos, diabéticos, obesos, con previa enfermedad 

Introducción, epidemiología y aspectos 
fisiopatológicos básicos

Introduction, epidemiology and basic 
pathophysiological aspects

dres. miguel ContrerAs, mAritzA durAn, mArio PAtiño • VenezuelA

RELAHTA • FoRo InTERnAcIonAL dE MEdIcInA InTERnA - FIMI 2018

Dres. Miguel Contreras, Maritza Durán, Mario 
Patiño. Venezuela
Correspondencia. 
E-mail: 
Recibido: 00/00/00 Aceptado: 00/00/00



18

M. Contreras y cols.

cardiovascular, y con menor desarrollo socio económico 
tenían mayor prevalencia de HA (12).

En la alta prevalencia mundial de HA influyen fenóme-
nos como el envejecimiento de la población y el creciente 
aumento de la obesidad tanto en países desarrollados como 
en vías de desarrollo, así como la alta ingesta de sal en 
muchas comunidades. El aumento de la PAS 1 después de 
los 50 a 60 años, es el principal factor de riesgo de eventos 
cardiovasculares, ictus y progresión a enfermedad renal 
crónica. A partir de esta edad la hipertensión sistólica aislada 
es la forma más frecuente de HA y el mayor determinante 
del riesgo (13). 

Según datos del Estudio de Carga Global deenfermedad, 
la cardiopatía isquémica y el ictus fueron responsables de 
15.2 millones demuerte en el año 2015, y del 85,1% de las 
muertes asociadas a enfermedad cardiovascular (11). La 
efectividad de identificar, tratar y controlar la HA está basada 
en una sólida evidencia científica (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 políticas 
públicas a nivel global. En términos económicos, el gasto 
global del tratamiento de la HA y sus consecuencias sobre-
pasan los 50 mil millones de US$ por año, correspondiendo 
más del 90% de ese gasto a los países desarrollados y el resto 
a los países 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 condición, de ellos solo la mitad son tratados, de 
los cuales solo la mitad alcanzan el control. El estudio WHO 
SAGE publicado en 2013, evaluó este aspecto durante el 
periodo 2007-2010 en 6 países de medianos ingresos, re-
portando un 66% de pacientes con HA sin diagnóstico antes 
de la evaluación, 73% de paciente con HA sin tratamiento 
y 90% de los pacientes sin control, incluyendo 70% de los 
tratados (16). La comparación con pacientes de países de 
altos ingresos pone en desventaja a los pacientes de países 
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 intención de elaborar una guía de práctica 
clínica en base a la mejor evidencia científica disponible 
y las recomendaciones de expertos es para promover su 
aplicación práctica en el diagnóstico y tratamiento de la HA 
como importante problema de salud pública.
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Aspectos fisiopatológicos básicos
La PA es el resultado de la interacción compleja entre 

factores genéticos y ambientales. En términos fisiológicos, 
puede definirse como el producto entre el Gasto Cardiaco y 
la Resistencia Periférica. El gasto cardiaco está determinado 
por una relación dinámica entre el volumen intravascular y la 
contractilidad cardiaca. La resistencia periférica se relaciona 
con la estructura y función de la vasculatura (1, 2).

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

a. Sistema Nervioso Simpático (SNS).
b. Hormonas Circulantes: sistema renina angiotensina 

aldosterona (SRAA), endotelina, péptidos natriuréti-
cos, digitálicos endógenos y adipoquinas.

c. Factores Paracrinos-Autocrinos: óxido nítrico, 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 contracción-
relajación 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 último, el control a largo plazo de la PA es mediado por 
ajustes en el volumen extracelular y por la homeostasis del 
agua y el sodio (1, 3).

La generación de mecanismos genéticos y epigenéticos 
determinan la sensibilidad neuro-hormonal para el desarrollo 
de la HA. Como consecuencia de la aparición de estos fac-
tores se desarrolla retención de sodio a nivel de los tejidos 
y la activación de 3 mecanismos principales (4, 5).
a. Estimulación a nivel adrenal de “digitálicos endógenos”, 

los cuales son sustancias idénticas a la ouabaina y actúan 

aumentando la contracción intracelular de sodio a nivel 
del músculo liso arteriolar. Como consecuencia se produ-
ce activación del mecanismo de recambio sodio-calcio, 
aumenta la entrada de calcio a la célula muscular y se 
produce la contracción vascular.

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

c. Activación del SRAA con aumento de la expresión del 
receptor AT1. La cascada del SRAA genera como uno 
de sus últimos mediadores finales al péptido Angioten-
sina II el cual se une preferencialmente al receptor AT1 
en entornos de inflamación y oxidación. Dicha unión 
desencadena a su vez dos mecanismos fundamentales:

 c.1. Generación de Radicales libres a través del Sistema 
NADPH Oxidasa.

 c.2. Activación de  las  Proteínas  G  Pequeñas  (Rho),  
iniciando  la  interacción del Complejo Actina-
Miosina y la vasoconstricción consiguiente.

La modulación de los mecanismos anteriormente expues-
tos constituye la base de la farmacoterapéutica actual de la 
hipertensión arterial.
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