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Monografias de Educacion Continua

Repercusion cardiaca de la hipertension arterial

La repercusion cardiaca de |a hipertension arterial (HA) es uno de los
mayores problemas de esta enfermedad, que conduce a una alta
morbimortalidad y que persiste atin como uno de los problemas médicos
no controlados en Chile y el resto del mundo occidental. En el presente
articulo describiremos el desarrollo de Ia hipertrofia ventricular izquierda
(HVI1) y de la enfermedad coronaria en los pacientes hipertensos desde
una perspectiva patogénica y de manejo clinico.

HIPERTENSION ARTERIAL E HIPERTROFIA VENTRICULAR

El estudio de la cohorte de Framingham demuestra que la HVI es un
factor de riesgo cardiovascular extremadamente importante, ya que
precedio a un 30% de todas las muertes y a un 45% de las muertes
cardiovasculares. En los Estados Unidos, la etiologia mas frecuente de
insuficiencia cardiaca es la hipertension arterial con HVI asociada,
presente en aproximadamente el 75% de los sujetos. Como compara-
cion, la cardiopatia coronaria tiene una frecuencia de 46% en hombres
y 27% en mujeres. Ademas, la hipertension arterial con HVI es el
principal factor de riesgo asociado con accidente vascular cerebral y
enfermedad vascular periférica, aumentando el riesgo de cada una de
estas condiciones en aproximadamente tres veces.

Estructura cardiaca e hipertension arterial

La hiperirofia ventricular es la consecuencia de una respuesta celular
a la sobrecarga de presion (hipertension arterial), de volumen (insufi-
ciencias valvulares) o a la muerte de células cardiacas (infarto del
miocardio). La masa ventricular se incrementa basicamente por aumen-
to de la masa y del volumen de los miocitos.

Ademasde la hipertrofia miocitaria, la estructuracardiaca del hipertenso
es muy anormal, con acumulacién de colageno fibrilar en el intersticio y
también en la adventicia de las arterias coronarias intramiocardicas. La
caracteristica de la HVI patolégica es precisamente la fibrosis intersticial
y perivascular. Este proceso de fibrogénesis es probablemente reactivo,
consecuencia de la activacion de los sistemas renina-angiotensina-
aldosterona, a nivel endocrino o paracrino, y adrenérgico. Es posible
también que estos dos sistemas estén actuando a través de factores de
crecimiento en el miocardio.

Consecuencias funcionales
Los efectos de la HVI y del remodelamiento cardiaco sobre el

comportamiento del corazén pueden esquematizarse a nivel de funcién
ventricular, reserva coronaria y arritmias.
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Uno de los métodos experimentales utilizados para evaluar las conse-
cuencias de la acumulacion de colageno sobre la funcion sistélica y
diastolica del miocardio en corazones con HVI por HA es la pendiente de
la relacién tension-elongacién circunferencial (stress-strain), método
independiente de las condiciones de carga ventricular. Se ha comproba-
do que inicialmente la distensibilidad miocardica esta disminuida, mien-
tras que la capacidad del miocardio de generarfuerza estaincrementada,
preservandose asi la funcién sistélica. En etapas més avanzadas se
mantiene la alteracion de ladistensibilidad ventriculary aparece disfuncién
sistdlica con dilatacion ventricular. Este proceso es similar a lo que
clinicamente se observa en pacientes hipertensos crénicos no tratados.

La HVI es un factor de riesgo independiente para el desarrollo de
enfermedad coronaria. La presencia de angina es un hallazgo comin en
pacientes hipertensos, la que frecuentemente se debe a estenosis de
vasos coronarios epicardicos, pero también puede ocurrir en ausencia
de estas lesiones. También se ha comunicado el hallazgo de isquemia
miocardica y disminucion de la vasodilatacién coronaria en pacientes
hipertensos sin lesiones coronarias obstructivas ni HVI. Ademas, recien-
temente se ha comprobado en pacientes hipertensos que la funcién del
endotelio coronario esta alterada, con disminucién del grado de dilata-
cién enrespuesta a acetilcolina (vasodilatacion dependiente de endotelio),
estando preservada la respuesta a nitroglicerina, que actda indepen-
dientemente del endotelio.

Los pacientes hipertensos con HVI tienen una frecuencia de arritmias
auriculares y ventriculares significativamente mayor que los pacientes
sin HVI. Los mecanismos de esta arritmogenicidad no son claros y se ha
invocado que:

— Las células hipertrofiadas podrian ser mas vulnerables a arritmias por
reentrada.

— Es posible que el mayor estiramiento de las células cardiacas, debido
a la mayor presion intraventricular consecuencia de la HA, disminuya
su umbral eléctrico, tal como se ha observado en células cardiacas
aisladas.

— Laectopiaventricularaumenta enrelacion a hipoperfusion miocardica,
como la que suelen tener los pacientes con HVI, revelada por
manifestaciones electrocardiograficas de isquemia subendocardica.

— Las areas no homogéneas de colageno miocardico favorecerian
condiciones de reentrada.

A partir del estudio de Framingham se sabe que existe correlacion

entre HA y muerte subita (la mortalidad anual aumento progresivamente
con el aumento de la presion arterial). De los pacientes que fallecen por
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esta causa, un tercio tuvo HA y en cerca del 505 de ellos se encontrd HVIL
Por otra parte, la fibrilacion auricular paroxistica o cronica es un hallazgo
frecuente en pacientes hipertensos con HVI, funcién sistélica normal y
disfuncién diastélica, y se asocia a un riesgo importante de accidente
vascular cerebral embolico.

Evaluacion clinica de HVI

Electrocardiograma. Utilizando ECG, la prevalencia de HVI en la
poblacion general es de 2,1%, mientras que con ecocardiograma (ECO)
es de 16%, diferencia que revela la menor sensibilidad diagnostica del
ECG. En pacientes hipertensos estas cifras son bastante mas altas, con
prevalencias de 3% - 5% con ECG y de 20% - 50% utilizando ECO. El
ECG tiene 95% de especificidad, pero sélo 60% de sensibilidad, incluso
si se usan criterios multiples. Ademas, a diferencia del ECO, el ECG no
puede cuantificarla severidad de la HVI. Datos del estudio de Framingham
sugieren gue la HVI diagnosticada por criterios de voltaje en el ECG
podria indicar HVI concéntrica, mientras que la HVI con patron
electrocardiografico de sobrecarga se relaciona mas con HV| excéntrica
o con dilatacién ventricular & insuficiencia cardiaca.

Ecocardiograma. Inicialmente sélo se usaba el grosor de la pared de VI,
el que reflejaria cambios en la masa ventricular izquierda (VI) en la
medida que la dimension de la cavidad no variara. Sin embargo, la
cavidad ventricular también se ve afectada muchas veces, por lo que
para determinar la HVI real se requieren calcules de masa ventricular,
mediante ECO modo M y por dimensién, que incorporan el tamarno del
VI. Se utiliza la medicion de la dimension diastélica del ventriculo
izquierdo y los grosores de pared posterior y septum, con lo gue se
estima el volumen del misculo VI. La determinacion de masa Wl con esta
técnica tiene un 90% de especificidad y sensibilidad para establecer HVI;
se ha obtenido excelente correlacién entre la determinacion de masa VI
por ECQ y la obtenida por cineangiografia o autopsia. Estudios mas
recientes indicarian que laresonancia nuclear magnética podria propor-
cionar una cuantificacién noinvasiva mas precisade masa Vien HVL Sin
embargo, su alto costo y complejidad tecnolégica no justifican adn su uso
clinico.

Regresidn de la HVI

Entre los farmacos antihipertensivos capaces de inducir regresion de
HVI en humanos, estan los inhibidores de la enzima convertidora de
angiotensina (IECA), los antagonistas del calcio y las drogas
simpaticoliticas de accion central, como la alfametildopa. El efecto de los
beta bloqueadores sobre la regresion de la HVI no ha sido consistente,
aunque parecerian tener algun efecto, sobre todo aguellos beta
blogueadores con capacidad dilatadora arteriolar o B-1 antagonistas/
B-2 agonistas. Otros vasodilatadores y los diuréticos comanmente
utilizados, salvo la indapamina, no han demostrado ser capaces de
inducir regresion. En un metaanalisis reciente de 109 estudios clinicos
que evalian regresion de HVI en pacientes con HA, en un total de 2.357
pacientes, se observé que la masa ventricular fue reducida, con diferen-
tes drogas, en un promedio de alrededor de 12%, paralelamente con una
reduccién de la presién arterial media promedio de 15%. Los IECA, beta
blogueadores'y antagonistas del calcio redujeron la HVI disminuyendo
la hipertrofia de la pared, lo que fue mas pronunciado con los IECA. Los
diuréticos tuvieron su efecto disminuyendo el volumen ventricular.

La reduccion de la HVI en pacientes hipertensos se ha asociado a
efectos benéficos sobre la funcidn ventricular, con incremento significa-
tivo de indices de contractilidad y de funcion sistélica global y mejoria de
lafuncion diastélica. Sinembargo, el significado clinico de estos cambios
no se CoOnoce.

Hasta el momento no esta claro el mecanismo de regresion de HVI
inducido por distintos farmacos antihipertensivos. Los datos son consis-
tentes en el sentido de que no sélo es necesario normalizar la presion
arterial, sino que también modular el fenémeno de activacion
neurohormonal (adrenérgico y del sistema renina-angiotensina-
aldosterona) probablemente a nivel circulatorio y tisular.
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Tampoco esta claro si la regresion de la HVI revierte el aumento de la
morbimortalidad. Los datos preliminares del estudio de Framingham
sugieren gue esto efectivamente ocurriria, ¥ que la regresion de la HVI
podria estar asociada a una mejoria de la historia natural de la enferme-
dad hipertensiva. Engeneral, los estudios clinicos disponibles son cartos
{entre dos y seis meses). Probablemente sea necesario un tratamiento
mas prolongado para no solamente inducir regresion, sino que norma-
lizar la masa VI.

% HIPERTENSION ARTERIAL Y CAEDIOPATIA CORONARIA

Ademas del efecto deletéreo directo de la HA sobre el corazén que
causa hipertrofia, dilatacién e insuficiencia cardiaca, la HA es un factor
de riesgo mayor para enfermedad coronaria ateroesclerética. En el
estudio de Framingham, el riesgo de desarrollar enfermedad coronaria
fue dos atres veces superior en los hipertensos gue en los normotensos,
con una incidencia dos veces mayor de infarto del miocardio. Si los
pacientes hipertensos no se tratan, aproximadamente el 50% muere de
enfermedad coronaria. En un estudio reciente de Boston, Genest ef al.
observaron que el 41% de 321 hombres menores de 60 anos, con
enfermedad coronaria demostrada a angiografia, era hipertenso.

Incluso, niveles leves de HA se acompafian de un aumento significa-
tivo de enfermedad coronaria y ntras enfermadades cardinvasculares.
LLos datos recogidos por el Pooling Project Research Group, con segui-
miento de mas de 7.000 hombres blancos por un periodo de 8,6 afios,
muestran que el grupa con presion diastdlica (PAD) bajo 80 mmHg tuvo
una incidencia de sélo 66/1.000 eventos coronarios mayores para todo
el periodo, los que aumentaron a 109,4/1.000 en el grupo con PAD entre
88-95 mmHg, y a 143,3/1.000 en el grupo con PAD sobre 85 mmHg, es
decir, mas del doble del observado en el grupo con presion narmal. Por
un lado, esta cbservacién condujo a bajar el umbral de corte entre
presion normal e HA a la cifra de 140/90, usada en la actualidad; por otro,
ha determinado un mayor entusiasmo en la deteccion, tratamiento y
control de la HA leve. Es importante enfatizar gue lo que estos estudios
muestran es que los hiperiensos fienen una mayor probabilidad de
desarrollar enfermedad coronaria que los normotensos, lo cual no
significa que todos ellos tendran esta complicacion. Por el contrario, |a
mayoria de los hipertensos probablemente nunca la haran, especial-
mente aquellos con HA leve. Ademads, debemos recordar que la HA no
es el unico factor involucrado en el desarrollo de la enfermedad
ateroesclerdtica, sino que ésta es multifactorial. A menudo la HA
coexiste con dislipidemia, cada uno un factor de riesgo coronario
independiente, lo que aumenta el riesgo de eventos coronarios (proba-
blemente existe sinergia).

Elfenémeno de resistencia a la insulina también podria tener algun rol
patogénico en estos pacientes. Enun estudic reciente, los pacientes con
mayores niveles de insulina se caracterizaron por concentraciones
mayaores de triglicéridos y colesterol total y disminucion del colesterol
HDL, mostrando una tendencia a presentar niveles mas elevados de HA.
Este conjunto de alteraciones metabdlicas y su asociacion a hipertension
ha sido denominado sindrome X.

Nuestra responsabilidad como clinicos es tratar de identificar entre
nuestros hipertensos aquellos con mayor probabilidad de desarrollar
enfermedad coronaria ateroesclerdtica. Algunos de los elementas que
invelucran un mayor riesgo son:

— El nivel de HA {a mayor gravedad de HA mayor riesgo potencial).

— Antecedentes familiares de enfermedad coronaria.

— Presencia de otros factores de riesgo, como tabaquismo, dislipidemia,
diabetes u obesidad.

— Presencia de alteraciones electrocardiograficas. Se ha observado
marcado aumento de los eventos coronarios en aquellos hipertensas
que ya han desarrollado HVI y/o reaccion auricular izquierda en el
ECG.

— Presencia de dafio vascular en otros 6rganos, lo cual es enciertaforma
reflejo del genio biolégico de la HA.
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Por otro lado, como médicos tratantes debemos estar siempre alerta
en nuestros hipertensos, tanto a su ingreso como en sus coniroles
posteriores, a la deteccion clinica de manifestaciones iniciales de
enfermedad coronaria que nos permitan asumir conductas diagnosticas
y terapéuticas oportunas, antes de lamentar la ocurrencia de eventos
coronarios mayores, como infarto o muerte subita. Para ello, ademas de
lo referente a su historia hipertensiva, la evaluacién de todo hipertenso
debe incluir:

— Historia familiar completa sobre cardiopatia coronaria y sus factores
de riesgo. :

— Detecci6n y vigilancia periodica de otros factores de riesgo coronario
personales, tanto por anamnesis y examen fisico, como glicemia y
perfil lipidico al ingreso y anualmente, si son normales. En caso de
existir alguno de ellos debe corregirse y vigilarse con igual energiaque
sus cifras de PA.

— Evaluacién clinica cuidadosa y permanente sobre la existencia de
sintomas sugerentes de insuficiencia coronaria.

— Busqueda activa en la anamnesis y examen fisico de evidencias de
compromiso vascular ateroesclerético (como marcadores de
ateroesclerosis avanzada) en otros territorios, como carotideo, abdo-
minal y vascular periférico.

— ECG al ingreso y anualmente si es normal.

— Ecocardiograma para evaluar alteraciones de motilidad segmentaria
frente a ECG dudoso o hallazgo electrocardiografico de necrosis sin
antecedentes clinicos.

— Test de esfuerzo frente a cualquier manifestacion clinica sugerente de
angina o evidencias al ECG o ECO sospechosas de evento coronario
en el pasado. Esta prueba debe considerarse ademas como examen
de evaluacién en subgrupos de hipertensos de alto riesgo coronario,
vale decir, individuos de sexo masculino, o sobre 50 afos, o con otros
factores de riesgo, o con antecedentes familiares marcados de
enfermedad coronaria.

Frente a un paciente hipertenso con evidencias clinicas y/o
electrocardiograficas de enfermedad coronaria, debemos por un lado
ser enérgicos en el control de sus cifras tensionales, reevaluando el tipo

de medicacién en uso, privilegiando aquellas drogas antihipertensivas
con efecto benéfico sobre factores de riesgo coronario, como |ECA,
antagonistas del calcio y alfa bloqueadores. Por otro lado, debe efectuar-
se mayor evaluacion coronaria (test de esfuerzo, test de talio,
coronariografia).

El impacto del tratamiento antihipertensivo sobre la morbimortalidad
por enfermedad coronaria ha sido muy diferente al impacto clinico en
otras areas. Si bien la mortalidad por accidentes vasculares encefalicos
ha disminuido en 42% al reducir la presion diastolica en 4-5 mmHg
durante cinco afos, la morbimortalidad por enfermedad coronaria ha
caido solo en 14%.

Entre los factores que explican este menor efecto se han mencionado:

— Duracion corta de la terapia.

— Descontrol de los otros factores de riesgo coronario.

— Escasa o excesiva reduccion de los niveles de HA, la gue puede no
ser detectada en los controles convencionales de presion y sélo
expresarse en los monitoreos continuos.

Al respecto, es necesario considerar que los estudios analizados
fueron realizados principalmente con diuréticos y beta bloqueadores
como drogas antihipertensivas, las cuales tienen efectos deletéreos
sobre lipidos, tolerancia a la glucosa, resistencia a la insulina y no
modifican la HVI. Por ejemplo, los diuréticos aumentan globalmente el
nivel de colesterol LDL en 5%-8% y se sabe que por cada descenso de
un 1% del nivel de colesterol LDL el riesgo de enfermedad coronaria
disminuye un 2%. No existen datos sobre el impacto sobre la
morbimortalidad cardiovascular de otras drogas, como IECA, antagonis-
tas de calcio o bloqueadores alfa adrenérgicos.

En resumen, la repercusién cardiaca de la HA se debe fundamental-
mente al desarrollo de HVI y de enfermedad coronaria, que son conse-
cuencia de la enfermedad hipertensiva, entendida como un conjunto de
factores de riesgo cardiovascular mas que el aumento exclusivo de la
presion arterial.
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