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CLiNICA DE LA HIPERTENSION ARTERIAL.

DIAGNOSTICO DE LA HIPERTENSION ARTERIAL
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Diagnéstico, criterios, laboratorio, exdmenes complementarios, riesgo cardiovascular.

(Abreviaturas utilizadas |
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ECG: electrocardiograma
HTA: hipertensién arterial
HVI: hipertrofia ventricular izquierda
IMVI: indice de masa ventricular izquierda
MAPA: monitoreo ambulatorio de la presién arterial de 24hs
K MDPA: monitoreo domiciliario de la presién arterial -
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Se describen los criterios diagndsticos de la hipertension arterial, los recursos diagnésticos y exdmenes complementarios
habituales. Se definen los criterios de riesgo cardiovascular de estos pacientes.

INTRODUCCION

A pesar de ser una entidad clinica ampliamente prevalente,
estudiada y conocida, la HTA es atn hoy fuente inagotable
de controversias, dudas e incégnitas.

La primera de estas incertidumbres surge cuando inten-
tamos definir qué es la HTA y quién es hipertenso. En todo
el mundo se utiliza la medicién con un esfigmomandémetro
en el antebrazo del paciente, aun sabiendo que es un control
indirecto y con criterios de valores sist6licos y diastdlicos
que no son iguales a la presién media arterial verdadera. Sin
embargo, dada la simpleza de este método y de la normatiza-
cién con que se realiza, es sin duda un elemento insustituible
de la préctica cotidiana.

La segunda dificultad emerge cuando definimos las ci-
fras consideradas normales de presién arterial. Estas no
son arbitrarias, sino que surgen de estudios epidemiol6-
gicos y clinicos, de consensos de expertos, de evidencias
disponibles.

El tercer inconveniente aparece cuando definimos a la
HTA como esencial. Su nombre sugiere que se vincula a la
esencia del individuo, y hasta hoy no hemos podido preci-
sar los mecanismos fisiopatoldgicos precisos que determinan
los aumentos tensionales. Si bien hoy conocemos diversos
aspectos del mecanismo hipertensivo, su intimidad es por
ahora desconocida en alrededor del 90% de los hipertensos.
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En el 10% restante puede definirse una alteracién o anoma-
lfa funcional u orgdnica que explica la HTA.

Asi entonces se trata de explicar a la HTA como un sin-
drome cardiovascular emergente de complejas e interrelacio-
nadas etiologfas.! Su progresién estd asociada con anomalias
estructurales y funcionales cardfacas y vasculares, que dafian
corazén, cerebro, riflones, vasos y otros érganos. Dada su
complejidad, el aumento de las cifras tensionales mds alld de
un umbral es solo un elemento clinico de deteccién, pero no
el sustrato intimo de este sindrome hipertensivo.'

A menudo, el médico que no conozca estos criterios
actuales puede preocuparse por llevar a cifras considera-
das normales a una persona, ignorando que pueden ser un
mecanismo transitorio de compensacién, o un aumento
tensional transitorio sin trascendencia clinica. Asi, descen-
der abruptamente la presién arterial puede generar dafio
neuroldgico a un anciano, o transformar en un hipertenso
a quien en realidad no lo es. El criterio clinico, el conoci-
miento de los mecanismos fisiopatoldgicos involucrados,
el racional uso de la terapéutica deberdn prevalecer sobre
falsos preconceptos.

En realidad, no existen marcadores tempranos de enfer-
medad totalmente fidedignos, pero debemos conocer que
algunos cambios tensionales sugieren precozmente la posi-
bilidad de estar frente a un hipertenso. Esto sucede cuan-
do observamos una exagerada respuesta presora al ejercicio,
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presion de pulso aumentada, sensibilidad a la sal, pérdida del
descenso tensional nocturno normal.

También cuando estudiamos a este paciente pueden de-
tectarse otros eventuales marcadores precoces, como el in-
cremento de la rigidez arterial, presion sistdlica central, ma-
yor velocidad de onda de pulso, incremento de la relacién
intima-media carotidea y otros datos que emergen del estu-
dio de la mecdnica arterial, adn no universalmente aceptados
y normatizados. A nivel cardfaco podrd detectarse una leve
HVI o alteracién en la relajacién diastélica como marcado-
res tempranos de esta patologia.

Asimismo, cuando ya se ha establecido la HTA, debere-
mos observar cuidadosamente el incremento de los niveles
de creatinina, el descenso de la tasa de filtrado glomerular y
la aparicién de microalbuminuria, considerados hoy como
los marcadores mds precoces de disfuncién endotelial. En
cambio, la retinopatia hipertensiva es mds tardia en aparecer,
y hoy se la asigna menos utilidad como marcador que hasta
hace pocos afos.

DIAGNOSTICO DE LA HIPERTENSION
ARTERIAL

Cuando evaluamos a un presunto hipertenso, debemos con-
siderar varios aspectos:

1. JEs el paciente realmente hipertenso? Es un error frecuente

diagnosticar hipertensién por un tnico y aislado control
tensional, con cifras que superen las consideradas norma-
les. Es probable que se trate de HTA de consultorio, o
“guardapolvo blanco”. Excepto en situaciones donde los
valores son claros y peligrosamente elevados, lo correcto
es controlar al paciente dos o mds veces, en distintas con-
sultas, midiendo la presién en ambos brazos, en distintas
posiciones, separadas por varios minutos y promediar los
resultados. Usualmente el valor mds alto lo aporta la pri-
mera medicién.?
Ademds de la medicién de la presidn arterial de consul-
torio, es de enorme utilidad para el correcto diagnéstico
de HTA, asi como para descartar HTA de consultorio u
oculta, utilizar recursos como el MAPA y MDPA.

2. sEs un hipertenso esencial? Considerando que alrededor
del 90% de los hipertensos son esenciales, por una simple
probabilidad estaremos mucho més frecuentemente fren-
te a una HTA esencial que a una secundaria. Tal vez no
existan claves para identificar con total seguridad a estos
tltimos pacientes, pero siempre deberdn tenerse en cuen-
ta algunos elementos, como la edad precoz de aparicién
de HTA, descenso de la presién diastélica en el momento
que el paciente se incorpora, hallazgos fisicos, como so-
plos abdominales, facies cushingoide, trastornos electro-
liticos, crisis de palpitaciones, taquicardia y sudoracién,
estrias cutdneas, etc. En otros casos, el establecimiento
de HTA en forma brusca, o con valores muy elevados, o
bien la refractariedad a la normalizacién tensional pese a
un adecuado tratamiento, permiten sospechar una causa
secundaria oculta. Mds raramente, cuando se detecten en

417

los antecedentes familiares algunas patologias con base
genética y/o transmisién hereditaria o familiar (sindrome
de Liddle, feocromocitoma, neurofibromatosis, neopla-
sia endocrina multiple, déficits enzimdticos, etc.), deberd
considerarse la posibilidad de HTA secundaria.

3. sCudl es el riesgo cardiovascular del paciente? La HTA
constituye por si sola un factor de riesgo mayor. Sin em-
bargo, dada la frecuente coexistencia de otros factores,
en la medida en que estos se suman, el riesgo aumenta
considerablemente. Es ttil disponer en consultorio de al-
gunas de las tablas o scores de riesgo, para asignar a cada
paciente el riesgo individual y la terapéutica adecuada.’
Debe considerarse que se asigna a la presion arterial sistd-
lica un mayor valor prondstico, en tanto que estdn consi-
derados como dtiles la presion diferencial o de pulso y el
descenso nocturno tensional durante el suefio.

Es imprescindible también determinar el compromiso
o afectacién de drganos blanco. La Sociedad Argentina de
Hipertensién Arterial recomienda utilizar una tabla para es-
tratificacién de riesgo cardiovascular global,? util para com-
prender el aumento de riesgo en funcién de los valores ten-
sionales, la presencia de factores de riesgo, entidades clinicas
presentes y dano de 6rgano blanco (tabla 87-1).

VALORACION INICIAL
DEL PACIENTE HIPERTENSO

La anamnesis permite detectar la presencia de sintomas que
pueden estar relacionados con la HTA o con sus compli-
caciones, asi como indagar sobre hdbitos, adicciones, trata-
mientos previos y su resultados, causas de abandono o de
baja adherencia a aquel, consumo de firmacos o alimentos,
eventuales interacciones de medicamentos, apnea de sueno,
somnolencia diurna, etc.

El examen fisico explorard el corazdn, vasos, aneurismas,
pulsos periféricos, soplos, aumentos de tamafio tiroideo y/o
nédulos, etc.

Ademds de una cuidadosa anamnesis y examen fisico, de-
berd iniciarse el sistemdtico estudio del paciente, para definir
estadio y compromiso eventual de érganos blanco, asi como
descartar existencia de causas secundarias. En este sentido,
algunos sintomas y signos clinicos pueden resultar orienta-
dores, como los calambres la astenia y adinamia, en el caso
de la hipopotasemia propia del aldosteronismo primario; los
episodios de repentinas e intermitentes palpitaciones, sudo-
racién, cefaleas, en casos de feocromocitoma; y cambios
corporales con redistribucién de grasa, estrias cutdneas, etc.,
en el Cushing.

No siempre es factible determinar el tiempo real de evo-
lucién de la enfermedad (a diferencia del momento en que
fue detectada), aunque la existencia de algunos datos apor-
tados por la historia clinica y los exdmenes complementarios
pueden ser orientadores (HVI, retinopatfa, microalbuminu-
ria, etc.).
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Tabla 87-1 Estratificacion de riesgo cardiovascular global

Normal Limitrofe HTA G1 HTA G2
PAS hasta 129 y PAS 130-139 0 PAS 140-159 o PAS >160 0 P
PAD hasta 84 mm Hg PAD 85-89 mm Hg PAD 90-99 mm Hg PAD >100 mm Hg
Sin otros FR Riesgo Promedio Riesgo Promedio Bajo Riesgo agregado Moderado o Alto Riesgo
agregado
1-2FR Bajo Riesgo agregado Bajo Riesgo agregado Moderado Riesgo Moderado o Alto Riesgo
agregado agregado
30 mas FR, Moderado Riesgo Alto Riesgo agregado Alto Riesgo agregado Alto o Muy Alto Riesgo
SM, DOB o DM agregado agregado
Enfermedad CV o Renal Muy Alto Riesgo Muy Alto Riesgo Muy Alto Riesgo Muy Alto Riesgo
agregado agregado agregado agregado
Estudios y exdmenes complementarios *  Criterio de voltaje de Cornell
o Producto del voltaje de Cornell
En general, solo algunos estudios iniciales son necesarios o Criterio de Sokolow-Lyon

para valorar al paciente, determinar su estadio y sospechar la
posibilidad de HTA secundaria.

Es recomendable solicitar los siguientes estudios:

Anilisis de laboratorio: glucemia, orina completa, urice-
mia, colesterol total, triglicéridos, HDL-col, LDL-col, he-
mograma, creatininemia, ionograma sérico.

Con los datos obtenidos, pueden descartarse o confirmar
otros factores de riesgo, algunas causas secundarias y tam-
bién estimar la tasa de filtrado glomerular. Dadas las dificul-
tades técnicas para realizar el clearance de creatinina, pueden
emplearse las siguientes férmulas:’

Férmula de Cockroft-Gault: a) para Hombres, Cl Cr =
(140 - edad anos) x Peso en Kg)/72 x Creatinina sérica en
mg/dl; b) para Mujeres, igual cdlculo que el del hombre,
multiplicado x 0.85.

MDRD (Modification of Diet in Renal Disease): 175 x
(creatinina)-1,154 x (edad)-0,203 x (0,742, si es mujer).

El resultado normal debe ser mayores de 60 ml/min.

En la medida que la HTA progrese, es atil vigilar la apa-
ricién de proteinuria, por el control de esta en orina de 24
horas, o en forma de microalbuminuria.

Ultimamente se asigna mucha importancia a la Relacién Al-
bumina/Creatinina en orina, considerando que valores mayores a
22 mg/g en hombresy a 31 mg/g en mujeres indican dafio renal.

ECG: nos puede proporcionar informacién acerca de la
presencia de HVI, trastornos de la conduccién, arritmias e
isquemia miocdrdica.®

La sensibilidad y especificidad del ECG para detectar la
presencia de HVI es muy variable. Se utilizan varios criterios
diagnésticos; los mds empleados son los siguientes:

Ecocardiograma: para definir HVI se prefiere el ecocar-
diograma bidimensional, por su mayor sensibilidad y espe-
cificidad. Son indicativos de HVI valores de IMVI = a 115
g/m2 en el hombre y > 95 g/m2 en mujeres.

Otros estudios de mayor complejidad:

. Eco-Doppler cardiaco

. Eco-Doppler carotideo

. Velocidad de onda de pulso

o Presién central e indice de aumentacién
J Indice tobillo-brazo

Se emplean en situaciones especiales, para conocer en ma-
yor profundidad el compromiso orgdnico en el hipertenso.
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