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PROLOGO

El andlisis de las causas a las que se atribuyeron todas las muertes en el planeta en el
afo 2000, en estudio realizado por la OMS, ubicd a la HA en el primer lugar, asignando-
sele 7 millones de muertes en un total de 56 millones. A pesar de que la HA fue tempra-
namente reconocida como FR de morbimortalidad CV, de que se dispone de medios far-
macoldgicos y no farmacoldgicos eficaces para su control y de los reconocidos beneficios
que se obtienen cuando se la controla, la realidad muestra tozudamente que su preva-
lencia es elevada, su reconocimiento insuficiente y su control deficiente. Efectivamente,
datos parciales de nuestro pais muestran que aproximadamente 1 de cada 3 personas
adultas tiene HA, 1 de cada 3 hipertensos no sabe que lo es y s6lo 1 de cada 8 tiene un
control adecuado de su PA.

Si comparamos las tasas de mortalidad por enfermedad cerebrovascular y por cardiopa-
tia isquémica en nuestro pais, encontramos que las tasas correspondientes a la prime-
ra (fuertemente asociada con la HA) son mas elevadas, y que, si bien en los Ultimos afios
ambas tasas muestran una tendencia descendente, ese descenso es franco para la car-
diopatia isquémica, pero minimo para la enfermedad cerebrovascular.

Por estos motivos, y a 5 afios de la publicacion del dltimo Consenso Uruguayo sobre HA,
resulta imprescindible actualizar y difundir guias para un manejo eficiente de la HA en el
primer nivel de atencidn de salud. Tal es la intencion de este 3er. Consenso Uruguayo de
Hipertension Arterial, que procurd elaborar y brindar a los médicos del 1er. nivel y a los
propios pacientes un instrumento practico para mejorar el control de la HA.

Han colaborado en la confeccion de este documento, médicos y paramédicos de diversas
especialidades, a quienes agradecemos su generoso esfuerzo. Es de total justicia des-
tacar la dedicacion del Vicepresidente del Consenso y Presidente de la SUHA, Dr. Juan
Garcia-Austt y la tarea titanica de la Dra. Maria del Carmen Fontans como secretaria del
Consenso y reconocer que la participacion del Prof. José Ventura ha sido fundamental en
todas sus etapas de la planificacion y ejecucion.

Prof. Carlos E. Romero
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DE LAS GUIAS A LA PRAXIS

“DE LA TEORIA A LA PRACTICA”

Coordinadores: José E Ventura, Alvaro Diaz, Ricardo Benedetti
Grupo redactor: Washington Isola, Cristina Mayado, Oscar Noboa

Marco de referencia:

Desde hace varias décadas se reconoce a la hipertension arterial (HA) como una de las patologias méas frecuentes en
el Uruguay y en el mundo, con reconocida responsabilidad en la morbilidad y mortalidad de la poblacion. La evidencia
es contundente en el sentido que el descenso de las cifras de PA en los sujetos hipertensos redunda en una marcada
disminucion de las lesiones de drgano blanco. Se puede afirmar entonces que la aplicacion correcta y oportuna de las
diversas terapéuticas antihipertensivas puede evitar en gran proporcion severos dafios irreversibles vasculares, ence-
falicos, cardiacos, renales. A pesar de ello, sin embargo, la realidad es muy distinta: gran parte de la poblacion esta
en riesgo o enferma, por ausencia de diagnaéstico o por tratamiento insuficiente.

La hipertension arterial es un prototipo de riesgo o enfermedad cuyo control requiere de la armonia de todo el siste-
ma sanitario. Segun la OMS el control de la hipertension arterial de la poblacion afectada, es un fiel indicador de la
calidad de un sistema de salud.

Objetivos de esta seccion:

1) Analizar las dificultades o barreras que impiden que el conocimiento reunido y expuesto en los consensos,
pueda ser llevado con éxito a la practica, en los distintos niveles del sistema sanitario.
2) Generar propuestas para evitar estas dificultades.

Diagnodstico de situacion:

El método utilizado para realizar el diagnéstico de las dificultades en llevar a la practica los consensos anteriores, fue
la recoleccion de opiniones en un grupo de trabajo integrado por profesionales que se desempefan en nuestro medio
con conocimiento de los consensos Nacionales e Internacionales sobre el tratamiento de la hipertension arterial por
un lado, y de la realidad asistencial de nuestro medio, por otro. Si bien hay algunas caracteristicas propias del Uru-
guay, en lineas generales en el mundo moderno las dificultades estan globalizadas.

Con respecto a los antecedentes de la literatura internacional, algunos autores como Murray y Server plantean que
el problema del fallo del tratamiento de la hipertension arterial puede deberse a factores tales como la severidad de
la enfermedad, las drogas, los propios médicos, los pacientes o las guias para el tratamiento. No hacen referencia al
sistema asistencial en su conjunto ni tampoco al entorno socio-cultural y econdmico.




En relacion a las guias, estos autores consideran que suelen ser muy complejas y tedricas, y que como consecuencia
los médicos no 1as leen ni las aplican. Dentro de las dificultades, resaltan la pobre comunicacion entre el médico y el
paciente, y la atribuyen fundamentalmente al escaso tiempo destinado a la consulta.

Dificultades en el Uruguay actual en distintos niveles:

En un sistema sanitario se pueden identificar distintas areas jerarquicas o niveles de responsabilidad en la aplicacion
eficaz del conocimiento en torno a una patologia. Analizaremos las dificultades por nivel identificado.

1) Nivel socio-cultural-econémico y de politicas de Estado:

- Educacion: en Ensefianza Primaria y Secundaria. No se incorpora informacion de los consensos en forma
sistematica a los programas educativos.

- Ausencia de conciencia social del problema de la hipertension arterial.

- Sociedad orientada en el sentido del consumo, con estructura comercial en la cual la industria gastronomica
fomenta una ingestion exagerada de sal y de calorias, que incrementan la obesidad y el sedentarismo.

- Presion de la industria farmacéutica, que a veces desvirtla las recomendaciones de las guias, forzando
la utilizacion de determinados productos en lugar de otros.

- Dificultades econdmicas de la poblacion que impiden cumplir con un programa diagnostico y terapéutico adecuado.

- Ausencia de politicas oficiales en torno a la prevencion, deteccion y tratamiento de la HA, con ausencia
de normas claras y ampliamente difundidas.

2) Nivel de organizacion sanitaria:

- Cobertura asistencial insuficiente destinada fundamentalmente al tratamiento de las enfermedades

y de sus complicaciones, con muy escasa inversion en la prevencion y la atencion primaria: area prioritaria

en la deteccion y control de la HA.

- Dificultades en el acceso al médico (interposicion del “ticket moderador”, distancias geograficas, burocratizacion
del acto médico, desinformacion sobre las posibilidades de uso del sistema, otros)
- Organizacion sanitaria con profundas distorsiones:

a. Escaso tiempo de la relacion médico paciente.

b. Pluriconsulta con diversos especialistas y ausencia del eje rector de la atencion primaria.

¢. Plurimedicacion como resultado de la pluriconsulta, con indicaciones a veces incompatible entre si.

d. Administracion inadecuada del medicamento: interferencia del ticket mutual “moderador” que se transforma
en un impedimento econoémico, dificultad en la identificacion del farmaco entre las diversas presentaciones
comerciales, formas de presentacion que requieren multiples visitas al médico o a la farmacia, o a la institucion
sanitaria correspondiente; no se respeta la indicacion médica de un determinado producto comercial.

e. Equipamiento insuficiente en consultorios o salas de internacion (carencia de los diversos manguitos
necesarios o incluso del esfigmomandmetro, 0 mala calibracion o control de los mismos).

f. Ausencia de sistemas de auditoria que permitan evaluar el comportamiento médico y los resultados sanitarios,
en especial en el cumplimiento de las indicaciones que surgen de los consensos Internacionales y Nacionales.
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3) Nivel de la relacion médico-paciente-familia:

- Médico:

i. Desconocimiento del problema sanitario por ausencia de programas de educacién médica continua y de recerti-
ficacion, que permita la actualizacion adecuada en las patologias mas frecuentes y en especial la difusion masiva de
los consensos entre los médicos responsables del area de la atencion primaria.

ii. No hacer la medida de la PA por displicencia o falta de tiempo, y falta de habito (proceso de “deseducacion”).

iii. Resistencia de los colegas a los cambios de pautas y costumbres.

iv. Desconocimiento de la necesidad de educacion del paciente, de las dificultades en el acceso a la medicacion
indicada y de las dificultades psicoldgicas de los pacientes en asumir su condicién, y no actuar en consecuencia.

v. Uso de un vocabulario inadecuado en la comunicacion con el paciente, que dificulta la comprension

del problema por parte de este Ultimo.

- Paciente y nicleo familiar:
i. Sentimiento de omnipotencia natural de toda persona en un aparente estado de buena salud, que le impide
percibir el riesgo y la necesidad de tratamiento.
ii. Interferencia de otras medicaciones o tratamientos.
iii. Dificultades econémicas que impiden el acceso al sistema o que no permiten una adhesion adecuada.
iv. Influencia de los habitos familiares de vida.
v. lgnorancia o bajo nivel educativo.

4) Nivel de la difusion de los consensos:

- Ausencia de un 6rgano rector, con sostén legal y econdémico, para la difusion sistematica de los consensos
cumpliendo con un Programa de Difusion y que ademas permita el control de su aplicacion.

- Ausencia de implementacion de Programas de Difusion de los consensos que incluyeran a los distintos actores
con responsabilidad en el control de la HA.

11



Propuestas para mejorar
la aplicacion de los consensos en el Uruguay actual:

El problema de la HA va mucho mas alla de la relacion médico-paciente e incluye a todo el sistema de salud y a la
sociedad en su conjunto. Las propuestas se deben incorporar a las medidas destinadas a controlar los factores de
riesgo cardiovascular, y medidas de prevencion general de la poblacion. Invaden ambitos muy distantes de la practica
médica del consultorio, como la educacion del nifio y del adolescente, los medios de comunicacion masiva y la propa-
ganda de la industria gastrondmica, la estructura asistencial.

Las propuestas se agrupan en los mismos niveles de dificultades que anteceden:

1) Nivel socio-cultural y de politicas de Estado:

- Proyectar los consensos a los programas educativos de Ensefianza Primaria y Secundaria en forma sistematica
en aquellos aspectos en los que sea posible adaptarlos y actualizarlos, para su comprension por la poblacion
en general.

- Fomentar la conciencia social a través de la promocion de salud en los medios de comunicacion masiva, vg.
por la creacion de El dia del control de la presion arterial.

- Reglamentar o legislar en relacion al comercio del medicamento, para minimizar la presion de la Industria
farmacéutica.

- Reglamentar o legislar en relacion al uso de los medios de comunicacion masiva, para evitar la presion
de la Industria gastrondmica sobre el consumo de sal y calorias, y para fomentar el ejercicio.

- Reglamentar o legislar en relacion al uso de los medios de comunicacion masiva para tareas educativas
permanentes en torno a la salud, que incluyan la problematica mas frecuente.

- Promover la capacitacion de los responsables de los medios de comunicacion (prensa, periodismo) en temas
de salud, dada la jerarquia que han adquirido en la sociedad moderna como educadores y formadores

de pautas culturales.

2) Nivel de organizacion sanitaria:

- Impulsar la deteccidn precoz a través de: obligatoriedad de carné de salud anual (no solo para los trabajadores),
policlinicas gratuitas de deteccion y control de PA en todos los ambitos asistenciales.

- Crear en las policlinicas las condiciones de atencion que faciliten el control de la PA (tiempos adecuados,
equipamiento completo, personal médico y paramédico suficiente y entrenado para la realizacion de técnicas
de deteccion, tratamiento y educacion del paciente).

- Promover la atencion primaria como pilar fundamental para la deteccion precoz y el control adecuado de la HA,
y de los factores de riesgo asociados (obesidad, dietas no saludables, sedentarismo, dislipemia, diabetes,
sindrome metabdlico).

- Fomentar la auditoria médica en las distintas Instituciones asistenciales en torno al manejo de la HA
(Certificacion de Gestion de Calidad).

- Politica del medicamento adecuada a un tratamiento cronico: adjudicacion de cantidad de farmacos adecuada
por el tiempo entre las consultas previstas; evitar el ticket moderador en las medicaciones habituales para esta
patologia cronica, usar nombres comerciales y presentaciones que eviten confusiones en el paciente, y respeto

por la indicacion médica).
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3) Nivel de la relacion Médico-Paciente-Familia:

Médico:

- Incorporar los consensos en forma sistematica a los Programas Educativos de la Facultad de Medicina
y otras Instituciones publicas y privadas que abarcan la carrera de medicina y ramas afines (enfermeria,
tecnologia médica, nutricion, etc.).

- Impulsar la formacion profesional en HA a través de la Educacion Médica Continua y los programas
de recertificacion médica, a través de la Escuela de Graduados.

Paciente-Familia:

- Lograr la adhesion de los pacientes y sus familias a través de la formacion de grupos educativos
(formacion en el cuidado doméstico de la salud en los habitos saludables). Si bien el nicleo paciente-familia
es sujeto pasivo y es el objetivo final de la aplicacion de los consensos, deberia participar activamente
en la deteccion y auto-control de la HA una vez que se cumplan con las instancias educativas.

- Disponer en los hogares de folletos explicativos o guias facilmente comprensibles para el paciente y su familia,
que incluyan los aspectos fundamentales de la prevencion, deteccion y tratamiento de la HA, en el conjunto
del resto de las medidas preventivas en salud (desde vacunas, hasta controles ginecoldgicos, etc.).

4) Nivel de la difusion de los consensos:

- Propiciar la creacion de un 6rgano que entienda en la difusion sistematica de los consensos con soporte legal
y econdmico, y que desarrolle y lleve adelante un Programa de actividades.

- El mismo controlard la aplicacion de los consensos, determinara las dificultades y podra realizar la vigilancia
estadistica para seguir la evolucion de la enfermedad en la poblacion general.

- Recomendara la realizacion de auditorias internas o externas en las Instituciones asistenciales, con el objetivo
de controlar la aplicacion de las guias en torno al diagnostico y la terapéutica de la HA.

Reseia Bibliografica:
e World Health Organization. Adherence to long-term therapies. 2003

e Bassand, JP, Priori S, Tendera M. Evidence-based vs. “impressionist” medicine: how best to implement guidelines.
Eur Heart J. 2005;26:1155-58

e Julius S, Cohn J, Neutel J, Weber M, et al. Antihypertensive utility of perindopril in a large, general practice-based
clinical trial. J Clin Hypertens (Greenwich). 2004;6:10-7.

e Epstein M, Server P, et al. Treating hypertension: bridging the gap between theory and practice. Astra. 1995.
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DIAGNOSTICO
Y EVALUACION CLIiNICA

DE LA HIPERTENSION ARTERIAL

DIAGNOSTICO Y EVALUACION
DEL PACIENTE HIPERTENSO

Coordinadores: Marfa del Carmen Fontans, José E. Ventura
Participantes: Cristina Belzarena, Yenica Chaftare, Alvaro Diaz, Luis Folle,
Giorgia Ganduglia, Malena Passos, Lucia Saez

La HA es un desorden hemodindmico que provoca el desarrollo de enfermedad CV. Antes de manifestarse clinicamen-
te cursa asintomatica por lapsos variables, mientras se instala el DOB. La HA puede ser considerada una enfermedad,
como la DM o la dislipidemia; es un FR mayor de la enfermedad arteriosclerética.

La HA se ha definido también como aquellos valores de PA por encima de los cuales el tratamiento médico proporcio-
na mas beneficios que los perjuicios de abstenerse.

No existe una linea divisoria que separa la HA de la PA normal: cuanto menor sea la presion, menor es la morbimor-
talidad. El riesgo de ECV comienza a partir de los 115/75 mmHg y se duplica con cada incremento de 20 mmHg en la
PAS y 10 mmHg en la PAD.

Los individuos con PA normal a los 55 afios 0 mas, tienen 90 % de probabilidades de desarrollar HA, lo que pone de
manifietsao a la edad como FR.

Estadios de la PA. Clasificacion de las Guias Europeas 2003: Sociedad Europea de Hipertension-Sociedad Europea
de Cardiologia (SEH-SEC), modificada de la OMS 1999
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Tabla 1.

Categoria PAS (mmH g) PAD (mmH g) JNC 7**

Optima <120 <80 Normal

Normal 120-129 80-84 Prehipertension
Normal alta 130 -139 85-89 Prehipertension
HA grado 1 (ligera) 140-159 90-99 Estadio 1 **
HA grado 2 (moderada) 160-179 100-109 Estadio 2 **

HA grado 3 (grave) =180 =110 Estadio 2

HA sistdlica aislada =140 <90

** Adyacente a la tabla, se muestra la correlacion con la estadificacion del JNC 7. Alli se establece la “prehipertension”, poblacion con riesgo
alto de desarrollar HA y alta prevalencia de SM. Identifica a los pacientes que requieren una intervencion temprana con cambios en los habitos
de vida. Cuando la PAS y PAD corresponden a categorias distintas, aplicar la mas alta. La HA Sistélica aislada se clasifica también en grados 1,
2 0 3 segun el valor de la PAS.

Se ha propuesto perfeccionar el concepto de riesgo hipertensivo incorporando otros FR CV que indican ECV tempra-
na y DOB. De esta forma se sustituye el usual paradigma numérico de la HA por un concepto global que incluye ni-
veles de riesgo asociados a las categorias de PA y de HA. (Ver “Estratificacion del riesgo para valorar el prongstico”
parte C, Tabla 10).

La Sociedad Europea de Hipertension (ESH) propone no usar el término HA, aunque por el momento no existe una de-
claracion formal al respecto. Podriamos estar frente a un cambio dirigido a un concepto individualizado de decision
del tratamiento en funcion de los valores de la PA y del riesgo en cada caso.

La HA se define actualmente como un desorden CV complejo mas alla de los valores de PA 'y se la caracteriza como
un sindrome CV progresivo con muchas causas que determina cambios funcionales y estructurales en el corazon y
sistema vascular.

Estadios tempranos de HA pueden comenzar antes de que se desarrollen valores sostenidos de PA alta, y pueden
progresar al dafio cardiaco, renal, encefalico, vascular y de otros 6rganos, llevando a menudo a morbilidad y muerte
prematuras. (Working Group of the American Society of Hypertension 2005).

15



Presion arterial sistolica,
Presion arterial diastolica, Presion de pulso.

La PAS y la PAD tienen relacion directa e independiente con el riesgo de ictus y de episodios coronarios agu-
dos. En muchos paises el exceso de mortalidad por HA se debe sobre todo a la cardiopatia isquémica, por su mayor
incidencia comparada al ictus. No obstante, la frecuencia relativa de ictus esta creciendo debido al envejecimiento de
la poblacion. La PAS aumenta progresivamente en toda la escala de edades, mientras que la PAD alcanza su pico al-
rededor de los 60 afios en los hombres y 70 afios en las mujeres, para disminuir luego gradualmente.

Como consecuencia, la presion de pulso (PP = PAS - PAD) aumenta con la edad y en forma mas marcada desde
la década de los 50 afios. Un estudio de la poblacién de Montevideo mostré que la PP media aumenta desde los 20
a los 80 afios: de 44 a 70 mm Hg en el hombre, y de 40 a 74 mm Hg. en la mujer. La rigidez de las arterias centra-
les es la causa principal del aumento de la PP, la que resulta asi un indicador de arteriosclerosis y de DOB. El um-
bral de hipertension para la PP no esta bien definido. La contribucion de la PP al riesgo CV es evidente a partir de los
55 afios. La PP predice con mas fuerza los episodios CV que la PAS o la PAD por separado, identificando hipertensos
de alto riesgo. Sin embargo, en el metaanalisis de mas de un millon de pacientes (sobre datos de 61 estudios) tanto
la PAS como la PAD predijeron en forma independiente el ictus y la mortalidad por cardiopatia isquémica, con mayor
fuerza que la PP. En la préctica, se deberian seguir utilizando las PAS y PAD para clasificar y medir el riesgo CV glo-
bal y establecer los objetivos del tratamiento antihipertensivo.

El célculo de la presidn arterial media (PAM = PAD + 1/3 PP) no aporta ventajas al médico practico para la valora-
cion del riesgo CV.

Historia clinica

Objetivos:

1. Establecer el diagnostico de HA primaria o secundaria.
2. Detectar la presencia de otros FR CV.

3. Detectar el DOB y la enfermedad clinica (EC) asociada.
4. Detectar comorbilidades.

Anamnesis del paciente con HA

1. Edad: inicio antes de los 20 o después de los 50 afios. Raza: mayor prevalencia y severidad en raza negra.
Sexo. Ocupacion. Acceso a la atencion médica. Situacion socio econdmica.

2. Motivo de consulta: por HA aislada o complicada con repercusion parenquimatosa (RP).
3. Enfermedad actual: edad en la que se hizo el diagnostico, circunstancias de su descubrimiento.
Valores habituales y maximos, frecuencia de controles. Internaciones, estudios y tratamientos indicados;

adhesion, efectos colaterales. Informacion al paciente.

4, Otros FR CV: sedentarismo, dieta inadecuada, estrés, tabaquismo, DM, dislipidemia, sobrepeso/obesidad, ERC.
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5. Elementos que orientan a HA secundaria (el 10% del total): (tablas 2 y 3).
Consumo de drogas o toxicos. Agravan o causan HA (tabla 2), e interfieren con el tratamiento antihipertensivo.
ERC e HA renovascular: son > 5% de las HA secundarias.
Causas Enddcrinas: (tabla 3).
Coartacion de Aorta: segmento estenosado de caracter congénito que causa HA en los miembros superiores.
De baja frecuencia, su diagndstico es clinico y es curable por cirugia. Su evolucion espontanea es a la diseccion,
rotura adrtica y muerte.
Sindrome de apnea obstructiva del suefio (SA0S): afecta al 4% de hombres y 2% de mujeres, y se asocia
a obesidad en el 80% de los casos. El diagnostico es clinico y su tratamiento especifico mejora el distubio
ventilorrespiratorio y la HA.

6. Repercusion parenquimatosa: (Tabla 4)

Es consecuencia de la HA y tiene una fase preclinica (DOB) y de enfermedad manifiesta o clinica:
Corazon: IC congestiva, cardiopatia isquémica (angor, IM, revascularizacion), arritmias

Arterias (aterosclerosis en cardtida, aorta, periferia)

Encéfalo: ACV, AIT, infarto, hemorragia, demencia multiinfarto

Renal: nefroangiosclerosis (la enfermedad renal a su vez es FR CV)

Retina: disminucion de la agudeza visual, amaurosis, defectos campimétricos.

Tabla 2. Drogas hipertensdgenas

1. Glucocorticoides
2. Mineralocorticoides: acetato de fluorhidrocortisona, fluoroprednisolona (uso topico)
3. Antiinflamatorios no esteroideos (AINE)
4. Anticonceptivos orales
5. Simpaticomiméticos: descongestivos nasales y antitusigenos con fenilefrina, efedrina,
nafazolina, oximetazolina.
6. Anorexigenos con fenilpropanolamina. Sibutramina
7. Ciclosporina
8. Antidepresivos: IMAO, bupropion
9. Litio
10. Ergotaminicos
11. Abuso de alcohol
12. Cocaina
13. Anfetaminas y derivados, éxtasis y otros.
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7. Antecedentes personales: HA gravidica. Hiperuricemia. Presencia de comorbilidades que puedan condicionar
el tratamiento antihipertensivo (asma bronquial, enfermedad pulmonar obstructiva cronica, bradicardia y bloqueos).

8. Antecedentes familiares: enfermedad renal poliquistica, neurofibromatosis, neoplasia enddcrina multiple.
FR de transmision genética: HA, DM, dislipidemia, enfermedad CV antes de los 55 afios (hombres)

y 65 afos (mujeres).

Examen fisico:

General: habito de Cushing, acromegalia, hipo o hipertiroidismo, neurofibromas o manchas color café con leche
(facomatosis, feocromocitoma), neuromas mucosos, habito de Marfan, sindrome de neoplasia enddcrina multiple
que incluye feocromocitoma, signos de falla renal (uremia), xantomas y xantelasmas.

Tabla 3. Causas de HA secundaria

HA secundaria

Caracteristicas clinicas

Examenes de orientacion diagnodstica

ERC

Nefropatia conocida por mas de 3 meses
Trasplante renal

Albuminuria /Creatininuria >30mg/1g
FG < 60 mL/min/1.73 m2 Imagen renal patoldgica

HA renovascular

Elementos clinicos sugestivos:
HA severa o de agravacion rapida
Falla renal post IECA o ARII
Edema pulmonar recurrente
Soplo lumbar o abdominal

Imagen de rifién chico unilateral Eco-Doppler
de arterias renales. Angiorresonancia
Seriocentellografia sensibilizada con captopril

Farmacos y drogas

(ver tabla)

Sindrome Metabdlico

Obesidad abdominal (aumento de cintura)

Intolerancia a la glucosa. Triglicéridos altos.
HDL-col bajo

Hiperaldosteronismo primario

Parestesias, debilidad muscular, crisis patéticas
transitorias

Hipokalemia, hiperkaliuria
(>50% de casos con K normal)
Aldosterona / Actividad de Renina en plasma > 30

Hipertiroidismo

Sintomatologia correspondiente

TSH menor de 0,1 mU/mL

Hipotiroidismo

Sintomatologia correspondiente

Elevacion de TSH

Feocromocitoma

Elevacion paroxistica o permanente de la PA, cefaleas,
palpitaciones, diaforesis y piloereccion

Acido vanilmandélico y catecolaminas
en orina de 24 hs. Catecolaminas en sangre

Sindrome de Cushing

Cara de luna llena, con rubicundez, obesidad central,
disminucion de masas musculares proximales, equi-
mosis, estrias dérmicas rojas

Cortisoluria de 24 hs Cortisolemia h 8 pos supresion
con dexametasona v/0 hora 23 del dia previo

Hiperparatiroidismo Primario

Litiasis urinaria calcica, fracturas, tumoraciones
y quistes 0seos

Hipercalcemia. PTHi

Acromegalia

Crecimiento acral, de la prominencia cigomatica
y las arcadas supraciliares, prognatismo y diastema

Hormona de crecimiento basal (GH)
Medida de GH bajo glucosa v/o

Apnea obstructiva del suefio

Historia de ronquidos, pausas apneicas durante
el suefio,perimetro cervical > 40 cm,
somnolencia diurna.

Polisomnografia

Coartacion de aorta

Pulsos y PA disminuidos en MM.II.
Soplo interescapular

Radiografia de térax: incisura en perfil adrtico (imagen
en 3), muescas costales (borde inferior)
Resonancia magnética nuclear
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IMC (normal 20-25 kg/m2). Cintura medida a nivel del ombligo (normal < 88 cm en la mujer y < 102 cm en el hom-
bre). Cuello corto, perimetro > 40 cm, con aumento de partes blandas orofaringeas, sugestivas de SAOS.

Examen CV: para establecer el diagnostico de HA la OMS propone obtener el promedio de 3 medidas en consultorio,
en 3 dias. Referimos a la seccion B. Medida de la PA.

La pseudohipertension es una rara causa de error diagnostico de HA. Se ve en ancianos y se debe a arterias exa-
geradamente rigidas no colapsables. Se observa HA sin evidencia de dafio vascular. La maniobra de Osler evidencia
la persistencia del pulso radial luego de que la presion del manguito ha ocluido la arteria humeral, confirmado por la
desaparicion de los ruidos de Korotkoff. Métodos mas sensibles son el registro oscilométrico o la medida de la PA in-
trarterial.

La hipotension ortostatica se define como un descenso de la presion arterial sistolica de 20 mmHg o mas, vincu-
lada al ortostatismo. Es frecuente en el anciano y en la DM.

Se buscara signos de HVI o dilatacion, arritmia, pulsos y auscultacion de carétidas, pulsos periféricos, sintomas vin-
culados a aneurisma aortico y de otros vasos.

Abdomen y fosas lumbares: la palpacion abdominal debe buscar una dilatacion aneurismatica de la aorta. Auscul-
tar posibles soplos en aorta abdominal, flancos y fosas lumbares. El hallazgo de masas palpables en flancos sugiere
rifiones poliquisticos.

Examen neuroldgico: signos focales, trastornos cognitivos. La demencia vascular sigue en frecuencia a la enferme-
dad de Alzheimer. Puede deberse a infartos cerebrales repetidos, 0 a un infarto Unico en localizacion critica, o post
ataque hemorragico. El curso clinico coexiste con sindromes focales. Su diagnostico necesita tomografia o resonan-
cia magnética nuclear.

Tabla 4. DOB y enfermedad clinica asociada (ECA)

DOB ECA Examenes diagnésticos
HVI: indice de Sokolow > 38 mm
(en el ECG)
- i : Radiografia de térax

Corazén Indice de masa VI: :
hombres = 125 g/m2 IC. Cardiopatia isquémica: angor, IM ECG. Ecocar,dlog_ran]a .
mujeres =112 g/m2 revascularizacion coronaria Y Centellografia miocérdica
Disfuncion diastolica Cineangiocoronariografia
Disfuncion sistolica
Microalbuminuria:

Rifon Alb ur / Creat ur > 30 mg / ¢ Evidencia de enfermedad renal > 3

Filtrado glomerular < 60 mL / min / meses. IRC grados 3, 4 Orina. Creatinina plasmatica
1.73m2 Falla renal

Cerebro ACV: infarto, hemorragia, AIT Tomografia axial computorizada

Demencia multiinfarto Resonancia magnética nuclear
Engrosamiento de pared vascular: Eco-Doppler arterial carotideo
; Relacion intima / media Estenosis carotidea Aneurisma Eco-doppler vascular

Arterias Espesor intima-media > 0.9 mm de aorta. Arteriopatia de MMl Tomografia axial computorizada
Placa de ateroma ' Resonancia magnética nuclear
Proteina C reactiva (us) =1mg/L Arteriografia

. Retinopatia avanzada ]
Retina Hemorragias y exudados, Fondo de 0jo )
edema de papila. Angiografia con fluoresceina

19



Examenes complementarios
Objetivo: detectar la coexistencia de otros FR, DOB y enfermedad clinica asociada, busqueda de HA secundaria
y deteccion de patologias asociadas.

Los examenes a pedir responden a dos criterios:
1. Examenes comunes a todo paciente con HA (tamizaje o “screening”).
2. Estudios selectivos.

1. Glucemia en ayunas, creatinina e ionograma en plasma, lipidemia (colesterol total,
LDL-col, HDL-col, triglicéridos), uricemia, examen de orina, ECG. Fondo de 0Ojo.

La hipopotasemia (sin uso de diuréticos) hace sospechar un hiperaldosteronismo primario o0 una fase avanzada de HA
renovascular o HA maligna.

La hiperpotasemia permite sospechar la administracion de sales de potasio asociada a IECA o ARAIl (sobre todo en
pacientes con IR) o de diuréticos ahorradores de potasio. La deteccion de albuminuria orienta a la presencia de nefro-
patia. (Tabla 5)

ECG: estudio de baja sensibilidad, sugiere HVI si el indice de Sokolow es > 38 mm. Las alteraciones de la onda P se
vinculan a disfuncion diastdlica. Arritmias (fibrilacion auricular, trastornos de la conduccion) y signos de isquemia car-
diaca (desnivel ST).

Fondo de ojo: permite ver las arterias en forma directa. Si el examinador esta entrenado en su practica, debe alen-
tarse a realizarlo en forma rutinaria.
Los ultimos informes dan valor de DOB y prondstico de enfermedad CV a los grados 3y 4.

( 3. exudados, hemorragias y arterias en alambre de platay 4. papiledema, neuroretinopatia) de la clasificacion de Keith y Wagener, dada la
frecuencia ( 87%) de las alteraciones de los grados 1y 2 ( grado 1.angioespasticidad; grado 2 aumento del brillo vascular [arterias en alambre
de cobre], alteraciones en los cruces arterio-venosos [compresion venosa por proliferacion de la pared arterial , signo de Gunn , alteracion del
trayecto venoso, signo de Salus ] ).

1. Estudios selectivos.

Microalbuminuria: Es un marcador temprano de dafio renal. Debe determinarse siempre en pacientes diabéticos, y
en la poblacion hipertensa es aconsejable practicarlo: los Ultimos consensos recomiendan incluir el estudio de para-
metros renales (creatinina en plasma, proteinuria, microalbuminuria) para el diagnostico temprano de DOB y de enfer-
medad renal clinica. La presencia de microalbuminuiria se asocia con el DOB y predice enfermedad CV.

Tabla 5. Valoracion de proteinas en orina

Escala de proteinuria Albumina/creatina en muestra En orina de 24 hs.
de orina (”screening”) (test confirmatorio)
Albuminuria normal <30mg/g <30mg
Microalbuminuria 30-299mg /g 30-299mg
Proteinuria =300mg/g = 300 mg
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Radiografia de torax: esta indicada si existe sospecha clinica o electrocardiografica de cardiopatia, en pacientes
fumadores o con enfermedad pulmonar obstructiva cronica.

Ecocardiograma: es |a exploracion especifica para detectar HVI (que predice enfermedad CV), la disfuncion sisto-
lica, la disfuncion diastolica (que precede a la sistdlica) y alteraciones segmentarias de la motilidad del VI (sugerente
de isquemia miocardica) y la auricomegalia izquierda. Mejora la estadificacion del riesgo vascular. Para su realizacion
se tendra en cuenta el criterio clinico, el ECG, su disponibilidad y costo.

MAPA (ver seccion B).

Prueba Ergométrica Graduada no es un método diagnostico para HA. Un test presor positivo predice la HA y episo-
dios CV en sujetos normotensos. Durante el ejercicio se define como valores que predicen HA: PAS pico > 214 mmHg
0 PAD > 95 mmHg. La PAS >200 mmHg a los 6 minutos del comienzo de la prueba indica un riesgo de muerte doble
del normal. Un test presor positivo no contraindica la realizacion de actividad fisica, sino la precaucion de un ajuste
terapéutico.

En el paciente con HA conocida es Util para detectar enfermedad coronaria, antes de indicar ejercicio aerébico. Debe
tenerse en cuenta que su sensibilidad disminuye en caso de hipertrofia ventricular izquierda.

Proteina C reactiva de alta sensibilidad: marcador sensible e inespecifico de estado inflamatorio y disfuncion en-
dotelial inicial de aterosclerosis (AE).

Ecografia carotidea: (tabla 4) la medida del espesor intima-media (> 0.9 mm) y la presencia de placas de ateroma
son indicadores de DOB vy tienen relacion con futuros eventos CV.
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MEDIDA DE LA PA

Coordinador: Dr. Julio Tolve.
Integrantes: Maria del Carmen Fontans, Maria Clara Charlin,
Carlos Schettini, Mario Villar.

Diagnostico de HA

Puede realizarlo el médico, el personal de salud, los técnicos especializados y el propio paciente si conoce los valores
de referencia.

La PA debe ser siempre controlada, cualquiera sea el motivo de consulta. Debe estimularse el autocontrol
en la poblacion.

Equipos de medida a utilizar

Todo equipo de medida debe ser registrado y autorizado por el Dpto. de Tecnologia Médica del MSP. Para los equipos
aneroides y mercuriales se exige la validacion por el LATU. Para los semiautomaticos y automaticos se recomienda
que hayan aprobado los estudios de validacion por protocolos internacionales [Asociacion para el Progreso de la Ins-
trumentacion Médica y la Sociedad Britanica de Hipertension (AAMI — BHS) o el mas reciente que contempla los dos:
el Protocolo Internacional elaborado por la Sociedad Europea de Hipertension]

En paises desarrollados los esfigmomandémetros de mercurio han sido prohibidos para el uso clinico por normas de protec-
cion del medio ambiente. Para consultorio se recomiendan los aneroides y los semiautomaticos. Para la automedida de la
PA (AMPA) se usan los semiautomaticos de uso braquial.

No son fiables los de dedo, y los de mufieca ain no son recomendables para uso rutinario.

Valores de PA normal segln la técnica utilizada para individuos mayores de 18 aiios.

En la siguiente tabla se muestran los valores considerados normales para individuos mayores de 18 afos.

Tabla 6. Valores promedio normales de PA segiin técnica utilizada para >18 afios

Técnica Valores normales
Consultorio y domicilio Por personal de la salud < 140 /90 mmHg
Automedida domicilio Paciente <125 /80 mmHg
MAPA Ambulatoria 24 hs. <125 /80 mmHg
Vigilia <130/ 85 mmHg
Sueno (%) <115/75 mmHg

(*) Corresponden a los de vigilia menos un 10%. Aln cuando estos valores son mayores que los resultantes del estudio de referencia, se acordé que este criterio
era mas conservador hasta disponer de mayor evidencia, y en linea con el descenso promedio en suefio minimo normal aceptado.
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Los correspondientes a la técnica convencional (de consultorio o domicilio) coinciden con los consensuados por el
JNC 7 vy los de las Guias Europeas 2003 ( ESH-ESC).

Los valores de referencia de AMPA y MAPA surgen del resultado de un estudio nacional - y Unico latinoamericano -,
sobre una muestra de 1573 individuos, representativos de una poblacion mutual cercana a los 200.000 afiliados.

Medida de la PA, aspectos importantes a seinalar

Observador:
e Correcta vision
de la columna mercurial
e \elocidad de descenso del mercurio
2-3 mmHg/s
e Explicar que se realizard
mas de una toma P

| NS 1

. e Posicion sentada, espalda apoyada
o k-t-;". e Brazo desnudo, relajado y apoyado,

'ﬁ_: o mano abierta.
A -v-______.- iy .
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Centro del manguito
- en la linea cardiaca
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Condiciones a tener en cuenta:
e Evitar café, té mate,
fumar y estimulantes previos.
* Reposo previo, ambiente calido
y tranquilo.
e E| estrés, la fiebre, dolor,
gjercicios vejiga llena,
modifican la medida

* Pies apoyados en el piso
piernas separadas

Modificada de Braunwald

Automedida de la presion arterial (AMPA)

Es un método simple que permite obtener un nimero frecuente de lecturas en el medio habitual del individuo. Mejora
la adhesion del paciente al tratamiento. En la medida de lo posible se recomienda obtener registros de PA en distintas
horas del dia.

Cartilla sugerida para AMPA: debe registrarse fecha, hora del dia, posicion (sentado o decubito).
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Monitoreo ambulatorio de presion arterial (MAPA)

Indicaciones del MAPA

1. HA aislada de consultorio (HA de tunica blanca)

2. HA aparentemente resistente a las drogas

3. HA episadica

4, Sintomas vinculados a hipotension arterial

5. Disfuncion autonémica ( ejemplo, pacientes con diabetes mellitus)

6. Manejo de HA en embarazo

7. Diagnostico de HA (normotension de consultorio, con HA ambulatoria por AMPA).

Conocimientos basicos para la interpretacion del MAPA
La interpretacion del resultado requiere conocer las definiciones enunciadas en las tablas 7 y 8
que guiaran las decisiones médicas.

Tabla 7. Definiciones en relacion al MAPA

1. Hipertension de tdnica blanca: individuos que estan hipertensos sélo en el consultorio.
2. Hipertensos ocultos: los que estan normotensos sélo en consultorio.
3. Cambios o variacion vigilia-suefo:

a. Dippers: caida de la PAS y/o PAD durante el suefio

en relacion a los valores de vigilia. Un descenso de 10 a 20%, es considerado normal.

b. Non dippers: caida menor al 10%.
c. Hiper dippers (Extreme Dippers): caida de la PA mayor al 20%.
d. Dippers inversos: ascenso de la PA durante la noche.

4. Frecuencia cardiaca ambulatoria: anormal = 85 cpm de promedio.
5. Presion de pulso ambulatoria: anormal = 62mm Hg de promedio.
6. Presion arterial media: anormal = 102 mmHg de promedio.
7. Pico del peridespertar: indice de Kario: anormal = 55 mmHg.
8. Cargas presoras: porcentaje de lecturas por encima de los limites considerados
normales, en vigilia o suefio (*):
a. Normotension: carga presora 0-19%
b. HA bordeline: ¢ ¢ 20-39%
¢. HA definida: ¢ ¢ 40-79%
d. HA sostenida: ¢ ¢ > 80%
(*) White modificada.

No hay trabajos que correlacionen la carga presora con la repercusion en 6rganos blancos

en base a los nuevos valores propuestos.
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Tabla 8. Variables predictoras de mayor riesgo GV en MAPA

1. La PA ambulatoria es una variable de riesgo continuo. La relacion es lineal:
a mayores valores superiores a la normalidad, mayor riesgo de sufrir un episodio CV.
2. Valor de la PP ambulatoria (ver seccion B PAS, PAD y PP).
3. La PA media (PAM) ambulatoria. La PAM es predictor de ACV.
4. L a HA de tunica blanca.
5. Los cambios vigilia-sueno: (nondippers, hiperdippers y dippers inversos).
6. Variabilidad de la PA.
7. Frecuencia cardiaca ambulatoria.
8. Picos del peridespertar.

Interesa la circunstancia de realizacion del estudio; jornada laboral 0 no, y grado de actividad desarrollada.
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EVALUACION DEL RIESGO CV

Coordinador: Juan Garcia-Austt
Integrantes: Rosanna Gambogi, Alvaro Huarte, Joaquin Insignares,
Mario Lado, Silvia Lissmann, José A. Manfredi.

El tratamiento aislado de la HA con desatencion de otros FR deja al paciente expuesto a complicaciones CV. El ma-
nejo del paciente hipertenso debe tomar en cuenta el nivel de la PA'y la existencia y nimero de los demas FR CV po-
tencialmente modificables. Mas del 60% de la poblacion tiene dos 0 mas FR CV, cuya coexistencia implica un riesgo

mayor que el debido a la suma de los mismos.

Tabla 9. Factores que influyen en el prondstico CV

FR CV usados para estratificar el riesgo

DOB

e Valores de PAS y PAD

e Sexo M > 55 afios, sexo F > 65 afios

e Tabaquismo

e Dislipidemia: CT= 200 mg/dL o LDL =160 con 0 0 1 FR
y = 130 mg/dL con 2 0 mas FR mg/dl o HDL < 40 (M)
y < 50 (F) mg/dL

e Historia familiar de ECV temprana: M<b5 y F<65 afios.

e Obesidad: cintura =102 c¢cm (M), = 88 c¢m (F)

e Proteina C Reactiva us = Tmg/L

Diabetes Mellitus (DM)

e HVI: Sokolow > 35mm (ECG), o Indice masa VI M >125,
F>110 g/m2 (por ecocardiograma)

e Engrosamiento de la pared arterial (espesor intima media
en car6tidas = 0.9mm) o placa de aterosclerosis (por ecografia)

Enfermedad Clinica (EC)

e Glucemia basal = 126 mg/dL
e Glucemia = 200 mg/dl en PTOG

e ACV: isquémico, hemorragico o AIT
e Cardiopatia isquémica: IM, angina, coronariopatia revascularizada,
¢ |G congestiva
e Enfermedad renal crénica: Microalbuminuria (albdmina/creatinina
en orina 30 — 299 mg/qg) , o proteinuria ( = 300 mg/24h)
0 IR (FG < 60 mL/min/1.73m2).
e Arteriopatia periférica.
e Retinopatia hipertensiva: exudados, hemorragias,
edema de papila.

Modificada de 2003 Guias Europeas para el manejo de la HA, SEH-SEC.
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Estratificacion del riesgo CV

Tiene por objetivos estimar el prondstico del paciente, ajustar el tipo de tratamiento al nivel de riesgo, modificar el
riesgo inicial a través de la intervencion terapéutica y aplicar medidas de prevencion primaria y secundaria, segun
corresponda.

En la tabla 2 los FR se han escalonado en 4 niveles que sirven para cuantificar el pronostico segun los valores de PAS
y PAD del paciente, a partir de las categorias de PA Normal y Normal alta ( modificacion a la tabla OMS).

La tabla muestra una estratificacion del riesgo afiadido en 4 niveles: riesgo bajo, moderado, alto y muy alto. Cada ni-
vel de riesgo indica:

1. la probabilidad de presentar un evento por cardiopatia isquémica fatal o no fatal a 10 afios
segun el criterio Framingham:
riesgo bajo: < 10%
riesgo moderado: 10 hasta 19,9%
riesgo alto: = 20%

2. la probabilidad de muerte de causa CV a 10 afos ( cardiopatia isquémica, ACV)
segun el criterio da la Guia Europea de HA 2003:
riesgo bajo: < 4%
riesgo moderado: 4 — 5%
riesgo alto: 5 — 8%
riesgo muy alto: > 8%

Tabla 10. Estratificacion del riesgo para valorar el pronéstico.

PRESION ARTERIAL (mmHg)
Otros FR Normal Normal Alta Grado | Grado 2 Grado 3
y enfermedades PAS 120-129 PAS 130-139 PAS 140-159 PAS 160-179 PAS =180
previas o PAD 80-84 0 PAD 85-89 0 PAD 90-99 o PAD 100-109 0PAD =110

Sin otros FR Riesgo Riesgo Riesgo Riesgo

promedio promedio adicional bajo adicional moderado -
1-2FR Riesgo Riesgo Riesgo Riesgo
adicional bajo adicional bajo adicional moderado adicional moderado
3 0mas FR
0 DOB o Diabetes
e [ [ | [

PAS: presion arterial sistolica, PAD: presion arterial diastélica, FR: factor de riesgo, DOB: daiid de organo blanco, EC: enfermedad clinica.
Modificada de Guias Europeas 2003.

El Consenso de Aterosclerosis (Uruguay 2005) decidio calificar la condicion de DM o la presencia de = 3 FR o DOB (3er estrato de riesgo)

que coincidan con PA normal (PAS 120-129 o PAD 80-84) como de alto riesgo.
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TRATAMIENTO

DE LA HA ESENCIAL

TRATAMIENTO
NO FARMACOLOGICO

Coordinadores: Carlos Bermudez, Raul Pisabarro.
Participantes: Teresita Barreiro, Santiago Beretervide, Eduardo Bianco, Mercedes
Del Bono, Jorgelina Diez, Florencia Koncke, Marina Moirano, Florencia Pérez.

Por su eficacia, el tratamiento no farmacoldgico debe indicarse siempre. Por si solo puede descender una PA normal-
alta o HA ligera (estadio 1). Como casi el 50% de la HA pertenece a esta categoria, su incidencia en la morbilidad CV
total puede ser de importancia similar a la de HA mayores.

El tratamiento no farmacoldgico facilita la respuesta de la medicacion antihipertensiva posibilitando el uso de meno-
res dosis, lo que supone un ahorro de efectos secundarios y costos, que facilitan el cumplimiento.

Su desventaja es la dificultad de lograr la adhesion del paciente hipertenso, por los cambios sustanciales de los habi-
tos culturales de alimentacion y estilo de vida que se imponen a un paciente asintomatico. Estos cambios son funda-
mentales para prevenir y tratar la HA.

Por ser la HA una enfermedad cronica, el objetivo principal es obtener una adhesion sostenida a habitos saludables
para que los beneficios se mantengan a largo plazo.

El tipo de atencion nutricional brindada es central para el grado de cumplimiento de las recomendaciones dietéticas.
Los mejores resultados se obtienen con un asesoramiento individualizado y con un seguimiento programado.

El objetivo no es solo controlar la HA, sino reducir los FR CV modificables asociados.

Las medidas eficaces son:

1. Disminucion de la ingestion de sal (NaCl)

2. Modificacion del patron alimentario, hacia dietas con mayor aporte de frutas y vegetales y reducidas en grasas
saturadas y grasas totales

. Reduccion del peso corporal, en individuos con sobrepeso u obesidad

. Reduccion del consumo de alcohol

. Desarrollo de actividad fisica

. Eliminacion del habito de fumar

(=22 I - It

31



1. Disminucion de la ingestion de sodio

El sodio (Na) es el elemento de la sal (NaCl) responsable del aumento de la PA. El sodio esta presente en los alimen-
tos en estado natural, pero la principal fuente alimentaria es el afiadido por la industria a los alimentos procesados
(70 a 80 % de la sal contenida) y el agregado en el hogar como sal de mesa.

Hay consenso en que el aporte diario no debe exceder 2400 mg de sodio (6 g de sal) como primera medida para
controlar eficazmente la HA. Este nivel puede alcanzarse evitando agregar sal a los alimentos y descartando los pro-
ductos industrializados que contienen sal en su elaboracion. Un plan de alimentacion natural y balanceado, con ali-
mentos no procesados y cocinados sin sal, aporta menos de 800 mg de sodio/dia (2 g de sal).

Con o sin HA, la PA puede ser reducida disminuyendo drasticamente la ingestion de sodio. Se ha recomendado un
consumo maximo de 1700 mg de sodio (4.25 g de sal) por dia para la prevencion de la ECV, pero no existe consenso
acerca de la utilidad de esa restriccion en la poblacion general para prevenir la aparicion de HA.

No es prudente permitir el agregado de sal de mesa hasta alcanzar el valor maximo recomendado, pues se prefie-
re dejar margenes para compensar las posibles transgresiones al plan (uso de pan con sal, consumo de enlatados,
agregado de condimentos con sal, etc.).

El agregado de sal o la eventual inclusion de alimentos con sal, son excepciones que deberan juzgarse frente a la si-
tuacion clinica de cada paciente, la evaluacion de su ingestion previa y su nivel de adhesion y comprension.

La adhesion es también clave para lograr que los efectos beneficiosos se prolonguen en el tiempo, por o que es ca-
pital la educacion nutricional que fomente formas de preparacion con sustitutos de la sal de mesa.

El abordaje multidisciplinario es ideal para favorecer la adhesion y educacion del paciente. Pero el médico que no dispone
del asesoramiento especializado de nutricionistas, debera manejar los aspectos basicos de la dieta del paciente hipertenso
cuando dichas recomendaciones deban ser impartidas por él.

(1 g de sal es el contenido aproximado en el blister de un comprimido de aspirina, y es equivalente a 400 mg de sodio)

Los mejores resultados se encuentran al combinar el ajuste en el consumo de sodio con la modificacion del patron alimen-
tario: la dieta DASH con ajuste de sodio a 1200 mg (3 g de sal), reduce 11,5 mmHg la PAS en pacientes hipertensos.

2. Modificacion del patron alimentario

El exceso de peso y el alto consumo de sodio y de alcohol, constituyen factores de desarrollo de HA y se asocian al
riesgo de ECV. Los mejores resultados se obtienen al modificar el patron alimentario en su conjunto.

Existen patrones de alimentacion que reducen la PA: la Dieta DASH (Well Diet) (6) v la Dieta Mediterranea. La dieta
planteada por el estudio DASH (Dietary Approaches to Stop Hypertension), se asocid con reducciones significativas de
la PA (disminucion PAS 11,4 mmHg y PAD 5,5 mmHg) en toda la poblacion estudiada, pero particularmente en los hi-
pertensos.

La Dieta DASH es una dieta rica en frutas y vegetales, pobre en grasas totales, grasas saturadas y colesterol, y que incluye
lacteos descremados. La seleccion de sus alimentos asegura un aporte suficiente de potasio, fibra, magnesio y calcio.

La Dieta Mediterranea consiste en un aporte bajo de grasas saturadas, alto de grasas mono insaturadas, balanceado
en grasas poli insaturadas (omega 3-6), bajo en proteina animal y rico en antioxidantes y en fibra. Sus caracteristicas
principales son: consumo elevado de frutas, vegetales, leguminosas y cereales; uso de aceite de oliva como principal
fuente de lipidos; consumo regular de pescado.

Ambas dietas constituyen patrones de alimentacion saludables, compatibles con los planteados por distintos organis-
mos para la prevencion de otras enfermedades cronicas no transmisibles.

El fraccionamiento de la alimentacion permite la saciedad temprana, aumentar el gasto energético, mejorar el perfil
metabolico y bajar de peso. El conjunto de estos hechos propende a controlar la PA.
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3. Reduccion del peso corporal

La obesidad y la HA son enfermedades epidémicas de la civilizacion. Dado que mas del 50% de los pacientes hiper-
tensos asocian sobrepeso u obesidad su consideracion es fundamental en el tratamiento del paciente con HA.

Tanto el IMC como la medida de la cintura estan directamente relacionados con los valores de PA y con el aumen-
to de riesgo CV. Por cada 2.5 kg de ganancia ponderal, la PAS aumenta aproximadamente 4.5 mm Hg. Los pacientes
con un IMC = 25 kg/m2 o una cintura = 102 cm en el hombre u = 88 cm en la mujer (*), deben recibir asesoramiento
nutricional para implementar cambios en su estilo de vida tendientes a optimizar su estado nutricional

La medida de la cintura debe realizarse en el punto medio entre las crestas iliacas y las dltimas costillas (en general a
la altura del ombligo). Deben efectuarse 3 mediciones y promediar el resultado.

El objetivo es perder en forma gradual un 5-10% del peso inicial. Estd demostrado que pérdidas pequefias de peso
determinan un gran impacto sobre los valores de PA y las alteraciones metabdlicas del paciente obeso.

Debe instalarse un plan de tratamiento a largo plazo, basado en 3 pilares:
1) Ejercicio. Se recomienda actividad fisica regular
2) Plan de alimentacion discretamente hipocaldrico. Salvo situaciones especiales,
se indica una reduccion de 500 kcal/dia a partir del requerimiento o del consumo habitual del paciente,
lo cual puede determinar una pérdida de peso proxima a 500 g en la semana.
3) Tratamiento conductual. El soporte individual o la terapia grupal refuerzan la adhesion al cambio de habitos.

(*) En nuestra poblacion segun el estudio ENSO, se encontrd significacion para HA, DM y cardiopatia isquémica a partir de 90cm.de cintura pa-
ra hombres y mujeres, dato acorde con las ultimas recomendaciones de la Federacion Internacional de Diabetes

Alimentos desaconsejados

Cortes grasos de vacuno, gallina u otras carnes, visceras y achuras. Quesos (no magros y con sal: semiduro, colonia
o similares). Patés, corned-beef, tocino, panceta, grasa, margarinas, manteca, crema doble. Acidos grasos trans jun-
to a grasas saturadas son nutrientes de riesgo. Picadas, productos de aperitivo. Chocolate, dulce de leche, helados en
base a crema, alfajores, masitas, bizcochos. Panes, galletas y masas elaboradas con grasas o aceites hidrogenados o
con sal agregada. Comidas rapidas o minutas de alto tenor graso y salino (papas fritas, milanesas, tortas de fiambres
0 carnes, empanadas fritas o similares). Sal de mesa y otros condimentos con sal (sales con gusto, mostaza, ketchup,
mayonesa, salsa de soja), Carnes ahumadas o saladas, extractos de carne, embutidos y fiambres. Conservas (aceitu-
nas, pickles, etc), caldos en cubos y sopas instantaneas. Alimentos enlatados.

Panificados con sal, masas de tartas y empanadas

En suma, en base a la evidencia se recomienda:

¢ Alcanzar o mantener un peso saludable

e Aumentar el consumo de frutas, lacteos descremados, verduras y pescados.

e Reducir el consumo de grasas, especialmente grasas saturadas, acidos trans y colesterol.

e Utilizar aceites en crudo (ver aceites de preferencia)

e No agregar sal a los alimentos y evitar los alimentos industrializados que contengan sal en su composicion,
seleccionando productos sin sal agregada.
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Seleccion de alimentos para una dieta saludable del paciente hipertenso

Alimentos incluidos

A destacar

Consideraciones

Grupos alimentos

Cereales Arroz, pastas sin relleno, harina Energia Preferir integrales.
y derivados de maiz, panificados de bajo Fibra Se podran incluir pastas rellenas
Leguminosas contenido graso y sin sal. en base a vegetales o ricota
Lentejas, porotos y garbanzos siempre que no contengan gra-
sas adicionadas ni sal
Vegetales Todos Potasio Incluir crudos y cocidos.
Magnesio Variar los colores (presencia de
Fibra pigmentos)
Antioxidantes naturales
Frutas Leche o yogur descremados Calcio Retirar la grasa visible
Léacteos y derivados 0 semidescremados, quesos Proteinas de carne vacuna.
magros sin sal Retirar la piel del pollo
y preferir pechuga.
Seleccionar pescados
al menos 2 veces por semana.
Carnes Vacuna magra (pulpas Proteinas Yemas: no superar 3 unidades
desgrasadas, peceto, cuadril, Magnesio por semana

bife angosto, paleta, lomo, etc)
Pollo. Pescados todos

(de preferencia: atln fresco,
palometa, salmon, sardina, lisa,
bagre, etc). Otras carnes magras
de uso menos frecuente: cerdo
y cordero magro. Mondongo
desgrasado, conejo

y fiandu magro.

Pescados: omega 3

Huevo o claras

Claras uso libre

Clara: proteina
Yema: colesterol

Frutos secos

Nueces, otros frutos secos y

Grasas vegetales

Observar cantidad a incluir segun

Semillas semillas sin sal agregada Omega 3 aporte calérico recomendado
Vitamina E
Magnesio

Aceite Cualquier aceite: crudo Energia Preferir: arroz, soja, canola,

Grasas esenciales, Acidos grasos
poli y mono insaturados
Vitamina E

oliva 0 mezclas de oliva con
cualesquiera de los otros

Azlcares y dulces

Azlcar y dulces bajos en grasas

Energia

Observar inclusion segun aporte
calorico recomendado

El presente esquema debe ser ajustado segln el estado nutricional y presencia de patologias asociadas (dislipidemia,
DM, ERC, hiperuricemia, etc.).
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4. Reduccion del consumo de alcohol

El consumo de alcohol es un factor de riesgo importante pero modificable para la HA. Se estima que el 30% de los
casos de HA puede estar asociados a su consumo. EI JNC 7 reconoce que el consumo excesivo de alcohol (vg. mas
de 4-5 medidas de whisky por dia) es un FR para desarrollar HA y ACV. Estos niveles de consumo, ademas, causan
resistencia a la accion de los farmacos antihipertensivos.

Existe evidencia de que el consumo moderado de alcohol es un factor protector para la morbi-mortalidad por car-
diopatia isquémica (coronaria), especialmente en sujetos afiosos con LDL-Col > 140 mg/dL. El efecto beneficioso se
atribuye al consumo regular de vino tinto, moderado (< de 3 copas por dia), durante las comidas. En poblaciones don-
de la cardiopatia isquémica representa un problema mayor de salud CV, este efecto resulta en una disminucion de la
mortalidad de toda causa. Con consumos de alcohol mas altos, los efectos nocivos del alcohol (accidentes, cancer,
violencia) superan claramente a los beneficios. Esta informacion debe ser manejada por el médico adecuandola a ca-
da caso particular. No debe aconsejarse el consumo de alcohol a personas abstemias.

5. Desarrollo de actividad fisica

La actividad fisica es una herramienta terapéutica imprescindible para la prevencion primaria y secundaria de la HA, y
para disminuir los costos en salud producidos por la asistencia y el uso de medicamentos. Debe prescribirse luego de
una adecuada valoracion médica que descarte contraindicaciones (absolutas o relativas, transitorias o permanentes)
para su desarrollo. Se planificara siguiendo principios de especificidad, individualidad, progresividad, continuidad y
variabilidad, para asegurar su maximo beneficio. Se hara una prueba ergométrica graduada en hombres de = 45 afios
y mujeres = 55 afos, si existe DM o > 2 FR CV.

Se indicara una actividad aerdbica ciclica (caminata, ciclismo o natacion, que implican grandes grupos musculares)
por su eficacia en sostener intensidades constantes y disminuir el riesgo de lesiones.

La actividad fisica vespertina esta indicada en los pacientes hipertensos sin dip nocturno, pues facilita el descenso de
la PA durante el suefio.

6. Eliminacion del habito de fumar

La prevencion del tabaquismo es fundamental en el tratamiento del paciente hipertenso. Fumar provoca aumentos re-
petidos de la PA. La nicotina es vasoconstrictora y estimulante adrenérgica. EI mondxido de carbono provoca disfun-
cion endotelial. El tabaquismo antagoniza el efecto terapéutico de farmacos antihipertensivos como los BB. El bupro-
pidn y los sustitutos nicotinicos son Utiles y menos riesgosos que fumar.

Conclusiones: los cambios en los habitos de vida son la primera linea del tratamiento del paciente hipertenso y de-
ben instaurarse siempre antes del (0 sumado al) comienzo del tratamiento con farmacos antihipertensivos.
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Addendum

Estas metas deben modificarse en presencia de patologias asociadas y segun la disponbilidad de alimentos.

METAS NUTRICIONALES

FACTOR DIETETICO

Grasa total

Acidos grasos saturados
Acidos grasos poliinsaturados
n-6

n-3

Acidos grasos trans

Acidos grasos monoinsaturados

META

(% de energia total)

15-30%
<10%
6-10%

5-8%

1-2%

<1%

Por diferencia

Carbohidratos totales 55-75%
Azlcares libres <10%
Proteinas 10-15%
Colesterol <200 mg

Sodio elemento

1200 — 2400 mg/dia

Sal de mesa (NaCl) 3 -6 g/dia
Frutas y vegetales >400 g
Fibra total >25¢

Diet, Nutrition and the Prevention of Chronic Diseases.

Report of a Joint WHO/FAO Expert Consultation. WHO. Geneve. 2003 (Modificado)
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TRATAMIENTO FARMACOLOGICO DE LA
HIPERTENSION ARTERIAL ESENCIAL

Coordinador: Manuel Bianchi
Integrantes: Ricardo Benedetti, Maria del Carmen Fontans, Joaquin Insignares,

Victoria Moreira, Carlos Schettini

1. Beneficios del tratamiento farmacoldgico. ¢ Por qué tratar?

Las recomendaciones para el tratamiento de la HA proceden de la evidencia de los estudios randomizados basados

en eventos fatales y no fatales y de la eficacia comparada de varias clases de agentes antihipertensivos.

Los beneficios del tratamiento estan bien demostrados en la reduccion de eventos adversos a largo plazo. La inter-
vencion temprana sobre el DOB s6lo ha demostrado beneficios en la disminucion del riesgo CV a corto plazo. Los

principales beneficios del tratamiento antihipertensivo se deben al descenso de la presion arterial per se.

Existe suficiente evidencia que demuestra que la reduccion de la PA disminuye la mortalidad CV total, el ACV y los
eventos coronarios, tanto en pacientes con HA sistodiastélica como sistolica aislada, con todos los grupos farmacolo-

gicos de uso mas frecuente en la actualidad.

Tabla 1. Reduccion relativa del riesgo de eventos fatales y no fatales
en pacientes con tratamiento antihipertensivo activo vs placebo.

MORTALIDAD
149% <0.01 13% 0.02
21% <0.001 18% 0.01
1% NS NS
ACV 42% <0.001 30% <0.001
Coronario 14% <0.01 23% <0.001
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2. Objetivos del tratamiento de la HA

El objetivo del tratamiento de la HA es disminuir el riesgo cardiovascular, |0 que implica disminuir la PA a valores “me-
ta” y tratar los FR CV asociados, corregir los habitos de vida no saludables y alentar los saludables.

3. ;Como tratar? Principios generales.

El tratamiento de la HA esencial incluye medidas no farmacoldgicas ampliamente desarrolladas en la seccion A
de este capitulo y que nunca deben omitirse.
El tratamiento farmacoldgico con antihipertensivos requiere tener en cuenta los siguientes lineamientos generales:

e Trazarse metas terapéuticas, explicarlas al paciente, motivarlo y alentarlo a que es posible alcanzarlas.

e Establecer el tratamiento en forma gradual. Iniciar con dosis adecuadas a la situacion clinica del paciente
para descender la PA en forma lenta y progresiva y evitar los sintomas vinculados a cambios subitos de PA
y a regimenes tensionales no habituales.

e Esperar el tiempo prudencial recomendado antes de cambiar el farmaco (4 a 6 semanas), plazo que sera menor
en estadios 3 de la HA. Si la medicacion es mal tolerada, cambiar a otra clase farmacolégica.
El incremento de dosis no significa mayor eficacia y si mayores efectos colaterales.

e £l inicio del tratamiento puede hacerse con un farmaco o combinando dos.

e Muchos pacientes requeriran mas de un farmaco. No dudar ante la necesidad de usar terapia combinada para
alcanzar las cifras meta, con dos o mas antihipertensivos.

e Procurar usar formulas de vida media prolongada, con eficacia de 24 hs y dosis Unica diaria.

e Familiarizarse con el manejo de al menos un farmaco representativo de cada grupo farmacoldgico.

4. Metas del tratamiento

La meta terapéutica a alcanzar en la poblacion general consiste en obtener valores de PA <140/90 mmHg.
Para pacientes ancianos, el objetivo es el mismo: alcanzar valores de PA <140/90 mmHg.

Para los pacientes con DM y ERC la meta sera de < 130/80 mmHg.

En los pacientes con DM y tengan nefropatia cronica 120/75 mmHg .

5. ¢ Con qué tratar? Principales grupos farmacoldgicos.

La mayoria de los pacientes hipertensos (mas del 60% segin OMS) no se controlara con monoterapia; por lo tanto
es razonable iniciar el tratamiento con bajas dosis de un solo agente o con bajas dosis de dos agentes combinados,
dependiendo de los niveles basales de la PA; ambas opciones son validas.

Existe evidencia de que determinadas clases terapéuticas pueden diferir en algunos efectos o en grupos especiales
de pacientes.

Las principales clases de agentes antihipertensivos: diuréticos, BCC, BB, IECA, y ARA Il son aptos para el inicio o
mantenimiento del tratamiento, s6los 0 combinados entre si.

La eleccion del farmaco de inicio se hara en forma individualizada para el paciente, teniendo en cuenta: edad, ra-
za, factores socioecondmicos y culturales, FR CV asociados, DOB, EC, patologia asociada o condiciones clinicas es-
peciales presentes (asma bronquial, EPOC, obesidad, embarazo, lactancia etc.).
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Tabla 2. Farmacos antihipertensivos orales disponibles en Uruguay

DOSIS mg/dia
FARMACO (frecuencia)
Dihidroclorotiazida 12.5-50(1)
Diuréticos Tiazidicos Hidroclor_otiazida 12.5-50(1)
Indapamida 1.25-25(1)
Metolazona 05-1.0(1)
Diuréticos de asa Furosemida 20-80 (2
Torasemida 2.5-1012)
Triamterene 50-100(1-2)
D. ahorradores de K Xipamida 10 -20 (1)
D. antialdosterénicos Espironolactona 25-50(1-2)
Atenolol 25-100 (1)
Bisoprolol 25-10(1)
Metoprolol 50-100 (1-2)
Nadolol 40-120 (1)
Betabloqueantes (BB) Oxprenolol 80— 320 (1-2)
Propanolol 40-160 (2)
Propanolol retardado 60—-180 (1)
Sotalol 80-320(2)
Timolol 20-40(2)
BB con actividad Pindolol 10-40(2)
simpaticomimética intrinseca Oxprenolol retardado 160 (1)
Alfa-beta combinados Carvedilol 12.5-50(2)
Benazepril 10-40(1-2)
Captopril 25-100(2)
Cilazapril 25-5(1)
Enalapril 25-40(1-2
Lisinopril 10-40 (1)
Perindopril 4-8(1-2)
Quinapril 10-40(1)
Ramipril 25-20(1)
Trandolapril 1-4(2)
Candesartan 8-32(1)
Irbesartan 150 -300 (1)
Losartan 25-100(1-2)
Telmisartan 20-80(1)
Valsartan 80-320 (1)
Diltiazem retardado 180-420 (1)
o o Diltiazem retardado 120 —-540 (1)
BCC no dihidropiridinas Verapamil répido 80-1320 (2)
Verapamil lento 120-360 (1-2)
Amlodipina 25-10(1)
Felodipina 25-20(1)
Lacidipina 2-6(1)
Lecarnidipina 10-40(1)
BCC dihidropiridinas Nicardipina 60-120(2)
Nifedipina retardada 10-40(2)
Nifedipina oros 30-60 (1)
Nisoldipina 5-20(1)
Nitrendipina 20-40(1)




En menos de la mitad de los pacientes es suficiente un solo farmaco, 30% requieren 3 farmacos. El 50% suspende la
medicacion al afio. El 50% restante no adhiere completamente a la medicacion.

Al menos 5 clases de farmacos aportan beneficios en reducir la mortalidad (diuréticos tiazidicos y similares, IECA,
ARA I, BCC).

* DIURETICOS

Bajas dosis de diuréticos saluréticos solos o asociados a otras drogas se han usado para el tratamiento de hiperten-
s0s adultos o ancianos (SHEP).

Asociados a drogas hipolipemiantes producen igual o superior proteccion CV que los [ECA o BCC (ALLHAT).

El uso de hidroclorotiazida 12.5 mg o indapamida 1.5 mg como monoterapia en el tratamiento inicial es efectivo en
mas de la mitad de los casos.

El uso de diuréticos asociados a amlodipina 10 mg o enalapril 20 mg para el tratamiento de la HVI, microalbuminuria o ne-
fropatia diabética ha sido efectivo para retardar o disminuir las complicaciones CV renales o periféricas de la HA.

En ocasiones, el uso de combinaciones de diuréticos y ahorradores de potasio esta indicado, si existe riesgo de hi-
pokaliemia. El tratamiento de la HA con IC incluye el uso de diuréticos saluréticos o del asa con diuréticos ahorrado-
res de potasio.

En la mayoria de los casos los diuréticos son usados en combinacion con 10s otros grupos terapéuticos como drogas
asociadas.

Figura 1. Principales grupos farmacoldgicos y combinacion de farmacos

Diuréticos Cinco grupos principales de farma-
cos para el inicio del tratamiento

de la HA. Combinaciones de dife-
rentes clases de antihipertensivos.

Las mejores combinaciones estan
Betablogueantes ARA Il J
representadas en trazado grueso.

Alfabloqueantes Bloqueantes de

canales clasicos

Modificada de Guias Europeas 2003 para el manejo de la HA.
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¢ Betabloqueantes (BB)

Disminuyen la morbilidad CV en pacientes hipertensos cuyas complicaciones pueden ser la enfermedad coronaria o el ACV.
Los farmacos mas usados son los cardioselectivos: atenolol, metroprolol, bisoprolol o los alfa- betabloqueantes (carvedilol).
Se indican en los casos de enfermedad coronaria, arritmias supraventriculares, aneurisma de aorta e IC.

El uso de BB en combinacion con diuréticos a dosis bajas se utiliza para evitar los efectos colaterales; hipopokaliemia , hipo-
natremia, hiperuricemia, hiperglucemia o dislipidemias (estudios SHEP y MRC en adultos y en ancianos; IC en el reciente-
mente publicado estudio COMET).

¢ Bloqueadores de los canales de calcio (BCC)

Dentro de este grupo, las dihidropiridinas han demostrado ser las mas efectivas. En los adultos mayores son
cardioprotectoras y disminuyen los ACV. La combinacion de drogas, por ejemplo con diuréticos, reduce mas
efectivamente la PA.

De acuerdo a los diferentes estudios multicéntricos efectuados, podemos afirmar que el uso de BCC es prefe-
rencial en los pacientes de raza negra, en los pacientes adultos mayores, en los portadores de ACV, en los dia-
béticos y en los portadores de HVI.

¢ Inhibidores de la enzima conversora de angiotensina (IECA)

Los IECA constituyen una buena y frecuente opcion de primera linea. Tienen indicacion especifica en pacientes con
remodelado cardiaco o HVI. Mejoran la disfuncion endotelial, primera causa del inicio del proceso de AT.

El uso de IECA en los casos de IG como consecuencia de la evolucion natural de la HA es fundamental, junto con
otros farmacos.

En la ERC secundaria a HA, los IECA retardan la aparicion de IR, disminuyen la proteinuria y la microalbuminuria.

El uso combinado con diuréticos, BCC, ARA Il y BB en casos especiales aumenta el efecto de los I[ECA.

¢ Antagonistas de los receptores perifericos de la angiotensina ii (ARA II).

Los ARAIl producen un completo blogqueo combinado de las vias dependientes y no dependientes de la enzima
conversora de la angiotensina. A diferencia de los IECA, no producen tos, como lo hacen los IECA por la inhibi-
cion de la degradacion de la bradiquinina.

Son muy utilizados solos 0 en combinacion en pacientes hipertensos o complicados y con HVI, IC con disfuncion
diastolica o sistdlica con antecedentes de ACV y en la IR leve 0 moderada ( estadios 2 y 3).

No es correcta la creencia acerca de la “contraindicacion”
de los IECA y ARA Il en IR severa o avanzada (estadios 4 y 5); ésta no es tal. Sélo se requiere
un control mas riguroso de la funcion renal y del potasio sérico.
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INDICACION

Insuficiencia cardiaca

OPCION INICIAL

Tiazidas, BB, IECA, ARAI,

Tabla 3. Indicaciones electivas en situaciones clinicas especiales.

FUNDAMENTO

Guias ICC, Guias ACC/AHA

Post infarto de miocardio

Antagonist aldosterona SOLVD, AIRE, TRACE,
Val-HEFT, RALES, CHARM
BB, IECA, Guias ACC/AHA, BHTA,

Antagonistas aldosterona

SAVE, CAPRICORN, EPHESUS

Enfermedad coronaria de alto riesgo

Tiazidas, BB, IECA, BCC

ALLHAT , HOPE Europa,
Action, ANBP 2, LIFE,

Diabetes mellitus

Nefropatia crénica

Prevencion de recurrrencia de ACV

CONVINCE
IECA, ARA 1I, BCC NKF/ADA Guide, UKPDS,
ALLHAT
[ECA, ARA I RENAAL, IDNT REIN, AASK
Tiazidas, IECA PROGRESS
IECA, ARA I, BCC

Anciano

Diuréticos, BCC

Raza negra

Diuréticos, BCC

Asma, EPOC

Diuréticos, BCC, IECA, ARAIl

IECA, ARA I, BB, BCC

Adenoma de préstata

Alfa blogueantes

DIURETICOS

ALFABLOQUEANTES

EFECTOS SECUNDARIOS

Hipokaliemia, hiperuricemia, alcalosis
metabdlica, hiponatremia, deshidratacion.
Dislipidemia, intolerancia a la glucosa,
impotencia.

Hiperkaliemia con ahorradores de K

Tabla 4. Efectos secundarios de los farmacos antihipertensivos. Precauciones.

PRECAUCIONES

Evitar uso en altas dosis (*)

Las tiazidas pierden eficacia en IR
moderda, avanzada ( creatinina >
2mg/dL o FG < 30mL/min/1.73m2
Evitar ahorradores de K en IR.

Bradicardia, astenia, frialdad de extremi-
dades, broncoespasmo, dislipidemia,
intolerancia a la glucosa

En IC iniciar a dosis minimas y control
clinico estrecho.
No suspenderlos bruscamente.

Edema de MMII, cefalea, palpitaciones,
sofocos, enrojecimiento facial, nicturia.
Constipacion con verapamil.

Evitar el uso de los de accion corta.
No asociar verapamil o diltiazem a BB

Tos irritativa (5 -20%), hiperkaliemia, IRA,
hipotension de primera dosis en pacientes
con deplecion de volumen, rush, disgeu-
sia, edema angioneurotico.

Control de creatinina y K en plasma a
los 7-14 dias del inicio del
tratamiento. En IR, DM, ancianos,
enfermedad AT.

Corregir deplecion de volumen si
existiera, antes del tratamiento.

Similares a IECA, salvo la tos. Edema
angioneurético, menos frecuente.

Similares a IECA

Hipotension de primera dosis.
Hipotension ortostatica

Administrar primera dosis antes de
acostarse.

Descartar hipotension ortostatica en
DMy ancianos.

(*) La mayoria de los efectos secundarios de los diuréticos se ven a dosis altas.
Con las dosis bajas recomendadas actualmente (12.5 a 25 mg ) de tiazidas, practicamente no se ven.
Guia Espafiola de Hipertension Arterial 2005.
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6. ;Cuando iniciar el tratamiento farmacologico?
Tactica terapéutica. Algoritmo terapéutico.

Las recomendaciones actuales se basan en el perfil de riesgo vascular determinado.

Nivel de Riesgo Conducta médica

Riesgo bajo Tratamiento no farmacoldgico 6 a 12 meses

Tratamiento no farmacoldgico 3 a 6 meses. Evaluar y decidir tratamiento farmacoldgico

Riesgo alto Tratamiento farmacoldgico desde el inicio

Riesgo muy alto Tratamiento farmacoldgico desde el inicio

En resumen, los pacientes de riesgo ALTO Y MUY ALTO requieren tratamiento farmacologico de inicio.
Los pacientes con riesgo INTERMEDIO Y BAJO merecen una instancia previa de observacion.

Tabla 5. Tratamiento antihipertensivo

Presion Arterial (mmHg)

Normal Normal Alta Grado | Grado 2 Grado 3
Otros FR e
historia de PAS 120-129 0 PAS 130-139 0 PAS 140-159 0 PAS 160-179 0 PAS >1800
enfermedad PAD 80-84 PAD 85-89 PAD 90-99 PAD 100-109 PAD > 110
Cambio habitos
. \ . . de vida ’ :

Sin otros FR Riesgo promedio Riesgo promedio (3-6 meses) Farmacos y Cambios

No intervencion No intervencion Férmacos segin de estilo de vida

evolucion

Sin otros Cambio habitos Cambio habitos Farmacos y cambios
1-92FR de vida de vida de estilo de vida
30masFRo Cambio de estilo Cambios de estilo | Farmacos y cambios | Farmacos y cambios Férmacqs y Cambios
DOB 0 DM de vida, control FR. |  deviday decidir | de estilo de vida de estilo de vida de estilo de vida

farmacos

FAIMacosyAcampIosy] Farmacos y cambios | Farmacos y cambios | Farmacos y cambios | Farmacos y cambios
de estilo de vida de estilo de vida de estilo de vida de estilo de vida de estilo de vida

Modificado de las Guias Europeas para el manejo de la HA. 2003
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7. La HA sistolica aislada.

Definida por valores de PAS = 140 mmHg y PAD < 90 mmHg, se observa fundamentalmente en el paciente adulto
mayor. La HA sistolica aislada constituye el 65 al 75 % de los casos de HA en los ancianos.

En el capitulo 2, Diagndstico y Evaluacion de la HA, se hizo referencia a las variaciones de la PA con la edad y la im-
portancia de la PAS y la PP en el paciente hipertenso; remitimos al lector a dicho capitulo.

La HA sistolica se asocia con un riesgo de morbilidad y mortalidad CV mayor que la HA sistolica y diastolica asociadas. Los
pacientes con HA sistolica corren un riesgo 4 veces mayor de ACV y 5 veces mayor de enfermedad coronaria.

La mayoria de los estudios demuestran una significativa reduccion del riesgo de eventos globales al descender la PAS.
La ISH recomienda actualmente el uso de diuréticos y BCC como tratamientos de primera linea en pacientes ancianos
con hipertension sistolica. El tnico otro farmaco, a excepcion del diurético tiazidico, con una reduccion demostrada
de la morbilidad y la mortalidad en los pacientes de edad avanzada, con hipertension sistolica, es la nitrendipina, un
BCC de accion prolongada, utilizado en el ensayo Syst-Eur. EI JNC 7 recomienda otras dihidropiridinas de accion pro-
longada (ej. amlodipina, felodipina, nifedipina) como alternativas apropiadas para el tratamiento.

Existe evidencia de que un ARAII, el telmisartan produjo una mayor reduccion de la PAS en las 24 hs, estudiada con
MAPA, que amlodipina y enalapril.

En una evaluacion de la Cleveland Clinic se demostrd que los médicos se ocupan mas del tratamiento de la PAD que
la de la PAS y no actlan cuando la PAS esta aumentada en forma leve.

8. HA refractaria o resistente.

La HA debe ser considerada resistente cuando las medidas de tratamiento no farmacologico bien implementadas,
mas una terapia farmacologica con al menos tres farmacos a dosis plenas (incluido un diurético), no logran el des-
censo de la PA por debajo de 140/90 mmHg

Las causas mas frecuentes se detallan en la tabla 5.

Tabla 6. Causas a tener en cuenta en la HA refractaria

Medida inadecuada de la PA
Pseudorresistencia

¢ HA de tunica blanca
¢ Seudohipertension en ancianos

Sobrecarga de volumen

e Excesivo consumo de sodio
 Retencion de volumen por ERC
o Terapia diurética inadecuada

No adherencia al tratamiento

Inducida por farmacos ( Tabla 2 capitulo 2)

Dosis inadecuadas de farmacos o asociaciones no sinérgicas
Condiciones asociadas

¢ Obesidad
® SAOS
e Excesivo consumo de alcohol

HA de causa secundaria ( Tabla 3 capitulo 2)

44



9. HA de Tunica Blanca. i Tratar o no tratar?

La HA de tunica blanca fue definida (ver cap. 2) como aquella situacion clinica en la que la PA se halla elevada per-
sistentemente en la toma de consultorio (PA = 140/90 mmHg por personal de la salud) o por la AMPA (PA > 125/80
mmHg), con valores normales ambulatorios en la medida de 24 horas (PA< 125/80 mmHg).

Ensayos recientes relacionan la HA de tunica blanca con DOB y alteraciones metabolicas.

Una vez diagnosticada, se recomienda investigar la presencia de FR metabdlicos y estudio de DOB. La conducta mé-
dica es indicar cambio de habitos de vida. Si existiese evidencia de FR asociados, se impone el control y tratamiento
de los mismos, agregando tratamiento farmacoldgico antihipertensivo si existiese DOB o EC.

10. Otras terapéuticas indicadas para reducir el riesgo CV

e Estatinas: deben indicarse en pacientes con riesgo CV calculado = 20% (alto o muy alto riesgo) (Tabla 10 Estra-
tificacion del Riesgo CV. Cap. 2 - C), mas alla de la presencia de una dislipidemia o DOB o EC. En casos de presencia
de una dislipidemia se indicaran segun las recomendaciones actuales (Consenso Uruguayo Aterosclerosis).

¢ Antiagregantes plaquetarios: se recomienda el uso de aspirina a dosis bajas de 100 mg dia en pacientes
mayores de 50 afos, aumento moderado de creatinina o riesgo CV calculado = 20%. Se tendra especial cuida-
do en la valoracion de sus contraindicaciones y lograr el control de los valores de PA previo a su indicacion.

11. Seguimiento.

La dedicacion y paciencia del médico son fundamentales, trabajando en interrelacion estrecha con otros miembros
del equipo de salud (nutricionista, enfermeria, personal de rehabilitacion CV, psicdlogos, etc).

El médico debe tener claro que su objetivo terapéutico requiere tiempo, a veces meses, inclusive hasta mas de un
afio. Requerird entrevistas periddicas, controles de PA en consultorio y domiciliarias si es posible, una estrecha y
franca relacion con el paciente, logrando su confianza y motivacion. No existe urgencia en el descenso de los valores
de PA; la tactica de tratamiento debe ser gradual.

Recomendaciones para estimular la adherencia del paciente al tratamiento

e Convencer al paciente de la importancia del tratamiento y de su mantenimiento por parte del médico tratante
y del equipo de salud a cargo del hipertenso.

e Explicarle que el mismo es de por vida.

e Programar las consultas médicas y los controles de PA, regimenes dietéticos, actividad fisica
(del agrado del paciente, por recreacion y no por obligacion), control de habitos de vida saludables, que deberan
tener una frecuencia predeterminada que fortalezca su adherencia al control y tratamiento.

e Estudiar costos de farmacos y accesibilidad economica a los mismos por parte del paciente,
brindar farmacos sin costo en algunos casos, que sean efectivos y que cubran el tratamiento hasta la proxima
consulta del hipertenso.

e Fvaluar los efectos colaterales de determinados farmacos que induzcan al abandono del tratamiento.

e Satisfaccion del paciente con la terapéutica farmacoldgica prescripta.
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PA Normal alta

A

NEXO

ALGORITMO DEL TRATAMIENTO

Valorar FR, DM, DOB, EC

HTA Grado 1y 2

HTA Grado 3

Valorar FR, DM, DOB, ACC

Iniciar FARMACOS inmediatamente

Correccion FR o EC

Modificaciéon habitos de vida

Modificacion habitos de vida

Correccion FR o EC

Valorar FR, DM, DOB, EC

RIESGO VASCULAR

RIESGO VASCULAR

Modificacion habitos de vida
Correccion FR o EC

Alto || Moderado || Bajo Alto ., Bajo
Iniciar Control No actuar Iniciar Espera Espera 3 a
Farmacos PA sobre PA Farmacos de B TS 7 mrases
inmediato I—l—l I—I—I
PA = PA < PA =2 PA <
140/90 140/90 140/90 140/90
Iniciar Continda Considerar || Continta
Farmacos Espera Farmacos Espera

Guias Europeas para el manejo de la Hipertension Arterial 2003.
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HIPERTENSION ARTERIAL
EN EL NINO Y EL ADOLESCENTE

Coordinadores: Marina Caggiani, Yolanda Farré.

Integrantes: Valeria Acosta, L .Alfonso, Maria Clara Charlin, Pedro Duhagon,
Juan Carlos Gambetta, Margarita Halty, Florencia Koncke, Rosa Lang,
Cristina Mayado, Rosario Satriano, Florencia Pérez,Sophie Simon.

Introduccion

En los afios que nos separan del 2°. Consenso Uruguayo sobre HA han ocurrido avances en lo que se refiere al reco-
nocimiento y al tratamiento de la HA en nifios y adolescentes. La prevalencia de HA esencial en adolescentes es cre-
ciente, por lo que es importante su diagnastico temprano, ya que su tratamiento contribuird a mejorar la salud del jo-
ven y a disminuir los FR del adulto. Las pautas que proponemos se basan en evidencias y en opiniones de expertos.

Definicion

La HA en nifios y adolescentes continta definiéndose como la PAS y/o la PAD igual o superior al percentil 95 (P95) de
tablas preestablecidas segun edad, sexo y talla, medidas en condiciones basales, en 3 consultas.

La PA que se ubica entre el P90 y P95 es considerada como prehipertension, antes definida como presion arterial
normal alta. Por otra parte, en adolescentes, niveles de PA iguales o mayores a 120/80 mmHg, aunque Se ubiquen
por debajo del P95, son considerados como de prehipertension, segun los criterios del JNC 7 para adultos.
Hipertension “tunica blanca” es aquella PA que supera el P95 en forma sostenida, pero solamente en el consultorio
médico. Su diagnostico se confirma por monitoreo ambulatorio (MAPA).

Medida de PA

El diagndstico de HA es clinico y sdlo se requiere la toma correcta y repetida de la misma.
Se recomienda tomar la PA
e A todos los nifios a partir de los 3 afios en forma rutinaria en los controles de salud.
e En situaciones especiales:
a) nifos internados por cualquier causa,
b) menores de 3 afios:-recién nacidos prematuros o de bajo peso
-con cardiopatia congénita
-con infeccion urinaria, hematuria, proteinuria, enfermedad renal o urolégica
-bajo tratamiento con drogas que aumentan la PA
-con enfermedades sistémicas: neurofibromatosis, esclerosis tuberosa y otras.
-con hipertension endocraneana.
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La toma de PA en nifios pequefios es dificil y requiere material y métodos adecuados para evitar falsos diagndsticos.
Se destacan: el uso de un esfigmomandmetro aneroide calibrado bianualmente y el tamafio del manguito para la co-
rrecta medicion (el largo debe cubrir 80 a 100 % de la circunferencia y el ancho los 2/3 del brazo). El promedio de
dos o tres tomas de la PA en cada consulta evita errores en el diagndstico.

El MAPA es util para:

e ¢l diagndstico de HA de tunica blanca

e evaluar riesgo de DOB

e detectar resistencia aparente a drogas

e detectar hipotension en pacientes medicados con drogas antihipertensivas

e conocer el patron de presion: HA episodica; en la diabetes, disfuncion autondmica.

La prueba de esfuerzo graduada (ergometria) puede ser Util para determinar si un nifio o adolescente hipertenso debe
recibir farmacos antes de iniciar un programa de ejercicio.

Tablas

Los percentiles de PA se presentan en tablas universalmente aceptadas de la Task Force on High Pressure in Children
and Adolescents, que en su ultimo informe de 2004 incluye los P50, P90, P95 y P99,

Al obtener los valores de PA se los compara con los percentiles de PAS y PAD de la tabla, segun edad, sexo y percen-
til de talla.

Estadificacion

HA GRADO | es aquella en la que la PAS o la PAD estan por encima del P95, pero por debajo del P99 mas 5 mmHg.
La mayor parte de los nifios y adolescentes hipertensos se ubican en esta categoria.
HA GRADO Il es aquella en que la que se supera el P99 mas 5 mmHg.

Prevalencia

En nuestro pais se observa lo que internacionalmente se publica: la prevalencia de HA va aumentando con la edad.
Entre los 6y 10 afos es de 0.8-1.3 %; entre los 10 y 15 afios es de 2%. Este incremento es fundamentalmente a ex-
pensas de la HA esencial.

HA primaria o esencial

En niflos con HA siempre se debe buscar la etiologia. El diagnostico de HA primaria se plantea una vez descartadas
por la clinica y la paraclinica las causas secundarias.

La HA primaria se caracteriza por:

e sy mayor frecuencia en adolescentes

® Su asociacion con obesidad

e serleve 0 grado 1

e presentar historia familiar de HA o ECV

e constituir un potencial riesgo de HA en el adulto.
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Por la relacion directa entre el aumento del IMC y las cifras de PA se ha establecido que la obesidad es el FR mas im-
portante para el desarrollo de HA (30% de los adolescentes obesos presentan HA). La epidemia de obesidad en nifios
ha contribuido a aumentar la prevalencia de esta enfermedad.

La HA esencial es un FR conocido modificable para ATy desarrollo de ECV en el adulto, asi como un componente del SM.
El manejo y estudio de los nifios con HA esencial requiere la valoracion completa del riesgo CV; la busqueda y trata-
miento de los FR constituyen medidas fundamentales para el correcto manejo de estos pacientes.

HA secundaria

La HA crdnica en el nifio tiene una prevalencia global de 1- 3%; a la HA secundaria le corresponderia un 0,1%.
Esta se debe sospechar en un nifio con HA:

e menor de 10 afios

¢ delgado, con ausencia de antecedentes familiares de HA

e con HA grado 2

e con HA paroxistica.

Signos clinicos orientadores hacia una HA secundaria:

¢ Antecedentes de cateterismo de la arteria umbilical, infecciones urinarias, sindrome nefritico y/o nefrético,
ingestion de medicamentos o drogas, sudoracion, rubefaccion, piloereccion, poliuria y polidipsia, debilidad
y calambres musculares

¢ Manchas café con leche, soplo abdominal, lumbar o toracico, asimetria de pulsos, masas renales,
signos de virilizacion, habito cushingoide, hipotension ortostatica.

Las causas mas frecuentes de HA secundaria son las enfermedades uni o bilaterales del parénquima renal: 80%, con neto
predominio de la nefropatia por reflujo vesicoureteral. Las nefropatias unilaterales comprenden ademas: hipoplasia y displa-
sia renal, uropatias obstructivas (sindrome de la unidn pielo-ureteral, valvas uretrales, etc.). Las nefropatias bilaterales inclu-
yen: pielonefritis y glomerulonefritis cronicas, poliquistosis, hipoplasia y displasia renales y uropatias obstructivas. La IRC, via
final comUn de muchas enfermedades nefrouroldgicas, se presenta frecuentemente con HA.

La HA renovascular comprende el 10-12% de los casos, siendo la displasia fibromuscular la de mayor inciden-
cia. La trombosis de la arteria renal se ve sobre todo en recién nacidos con cateterismo de la arteria umbilical.
La arteritis de Takayasu, las lesiones traumaticas y las compresiones extrinsecas son causas poco frecuentes
de HA renovascular.

En la patologia renal y renovascular, la HA se genera por una disminucion del filtrado glomerular con mayor re-
absorcion de sodio y agua, un aumento de la liberacion de renina con activacion del eje angiotensina- aldoste-
rona y por un desequilibrio entre sustancias presoras y vasodilatadoras.

La coartacion de aorta ocupa el tercer lugar; se caracteriza por la presencia de un soplo cardiaco, por su predominio
proximal (PA en miembros superiores superior a la de los inferiores) y su asimetria de pulsos.

La causas endocrinas son las menos frecuentes. Comprenden:

* HA por exceso de catecolaminas: feocromocitoma, neuroblastoma (muy raramente)

* HA por exceso de mineralocorticoides:

a) hiperaldosteronismo primario (adenoma, hiperplasia adrenal bilateral, hiperaldosteronismo supresible
por dexametasona)

b) hiperplasia suprarrenal congénita (bloqueo de 11 beta y 17 alfa hidroxilasa) y c) sindrome de aparente
exceso de mineralocorticoides

¢ HA por exceso de glucocorticoides: sindrome de Cushing.

¢ HA por exceso o déficit de hormonas tiroideas.

En suma: la HA secundaria siempre debe tenerse en cuenta en el nifio y debe investigarse posible etiologias antes de
llegar al diagndstico de HA esencial.
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Causas mas comunes de hipertension segun la edad:

RECIEN NACIDO

Trombosis y estenosis
de la arteria renal.

Trombosis

de la vena renal.
Malformaciones

del aparato urinario.

Coartacion de aorta.

Displasia broncopulmonar.

Evaluacion:

1er. ANO DE VIDA
Coartacion de aorta.

Enfermedad
renovascular.

Enfermedad
parenquimatosa renal.

latrogénica
(medicacion, volumen).

Tumoral (neuroblastoma,
tumor de Wilms).

DE 1 a 6 ANOS

Enfermedad
parenquimatosa renal.

Enfermedad renovascular.

Coartacion de aorta.

Causas endacrinas.

Hipertension esencial.
latrogénicas.

DE 6 a 10 ANOS

Hipertension esencial.

Enfermedad
parenquimatosa renal.

Enfermedad renovascular.

Coartacion de aorta.

Causas endocrinas.
latrogénicas y drogas.

La primera etapa consiste en una correcta anamnesis y examen fisico del paciente.
La profundidad de los estudios depende de la edad, severidad y repercusion parenquimatosa de la HA y de los hallaz-
gos en los examenes realizados.
Los examenes a realizar deben ser individualizados en cada paciente. Los nifios pequefios, aquellos con HA gra-
do 2, los que tienen signos clinicos o humorales que sugieren una causa subyacente y los que presentan reper-
cusion en un 6rgano blanco, deben ser estudiados con mayor profundidad.

1) Examenes de 1er nivel:

Examenes iniciales:

Azoemia, creatininemia, ionograma

Orina, urocultivo

Ecografia renal con Doppler

Hemograma

Evaluacion del DOB:

ECG

Ecocardiograma doppler color.

Fondo de ojo.

Evaluacion de comorbilidad:

Perfil lipidico

Glucemia y en los obesos insulinemia.

En obesos con HA:

PTOG

Insulinemia
Enzimas hepaticas
TSH

Ecografia abdominal

ADOLESCENTES

Hipertension esencial.

latrogénica.

Enfermedad
parenquimatosa renal.

Enfermedad renovascular.

Causas endacrinas.
Coartacion de aorta.
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2) Examenes de 2° nivel:

La profundizacion en los estudios depende de los hallazgos en el 1er nivel y de la edad. La investigacion orientada a
detectar la causa parenquimatosa renal, renovascular y enddcrina esta siempre indicada en nifios pequefos, ain con
HA grado 1y en todo nifio con HA grado 2.

La eleccion de los examenes en este nivel dependera de una correcta evaluacion clinica y de la orientacion en base a
los estudios del 1er nivel;

e Centellograma renal con DMSA y eventualmente cistouretrografia miccional.

e Centellograma renal con DTPA sensibilizado con captopril

e Angiografia: arteriografia renal clasica o por sustraccion digital o angiografia con TAC helicoidal

¢ Renina-aldosterona plasmatica

e ACTH y cortisol en plasma con ritmo circadiano y cortisol libre en orina de 24 horas

e Adrenalina y noradrenalina plasmaticas y en orina de 24 horas, acido vanilmandélico en orina de 24 horas

e Perfil tiroideo.

Tratamiento

A. No farmacoldgico

La HA es un FR CV modificable de primer orden, constituyendo un grave problema de salud publica.

La prevencion primaria de la HA asi como de otros FR de AT debe realizarse desde la edad pediatrica.

Las primeras experiencias nutricionales (como amamantamiento, alimentacion complementaria sin sal) parecerian te-
ner gran importancia en el desarrollo posterior de enfermedades cronicas del adulto, es lo que se ha llamado “im-
pronting metabdlico”.

La promocién de un estilo de vida saludable esta en la base de la prevencion de estas enfermedades, promoviendo
una alimentacion sana, vida activa y desalentar el tabaquismo.

El tratamiento de la HA esencial incluye la iniciacion de terapia no farmacoldgica y el tratamiento farma-
coldgico, cuando esté indicado.

Las medidas terapéuticas no farmacoldgicas consisten en cambios en el estilo de vida que deben estar dirigidos a to-
do el nucleo familiar para favorecer el éxito terapéutico, asi como también fomentar el autocontrol del paciente.

Las medidas consisten en:

1) Prevenir el exceso de peso o disminuir el mismo en caso de sobrepeso.

El sobrepeso es el FR mas importante para el desarrollo de HA esencial. El tratamiento del mismo es un pilar funda-
mental en el control de la PA en nifios obesos e hipertensos; una reduccion de 10% del IMC se acompafa de un des-
censo de las cifras de PA en 8 a 12 mmHg, mejorando también el perfil lipidico.

2) Disminuir el sedentarismo y fomentar la actividad fisica regular.

En prevencion primaria: inculcar la importancia de la actividad fisica al nifio y su familia, establecer rutinas de activi-
dades con un importante rol de participacion del nifio y el adolescente. Todo nifio en prevencion primaria puede ha-
cer actividades fisicas dinamicas e isométricas.

En prevencion secundaria: se recomienda 30 a 60 minutos de actividad fisica diaria, que pueden consistir en ejercicios ae-
robicos moderados; 30 a 40 minutos, 6-7 veces por semana descienden la PA independientemente del peso perdido.
Por lo tanto, el ejercicio unido a la dieta es mas efectivo que la dieta aislada y potencia el tratamiento farmacoldgico.
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En estas actividades se incluyen caminar, footing. ciclismo, natacion, futbol, etc. La participacion en competencias y
en actividades fisicas extenuantes no esta prohibida en la HA grado I.. No olvidar que 10s ejercicios isométricos, tales
como levantar pesas, pueden tener un efecto presor.

Los pacientes con HA y enfermedades coexistentes deben tener restricciones especiales; limitar el tiempo en activi-
dades sedentarias (TV, videojuegos y computadoras) a menos de 2 horas por dia.

3) Lograr un patrén alimentario adecuado. Las recomendaciones dietéticas generales son:

a- aumento del consumo de frutas y verduras frescas, y de lacteos descremados (en nifilos mayores de 2 afnos).

b- Reduccion dietética de sal como cloruro de sodio: en nifios menores de 1 afio no se recomienda adicionar
sal a las comidas, en nifios de 4 a 8 afios un maximo 3 g de sal y en nifos mayores un maximo 3,5 g.

La reduccion del aporte de sal de la dieta tiene mayor efecto en aquellos pacientes sensibles a la sal en los que
se incluyen los obesos con hiperinsulinismo y sensibilidad determinada genéticamente. Dado que el gusto

por la sal es adquirido y que no se han encontrado efectos negativos en la limitacion de su ingestion,

se recomienda la reduccion a todos los nifios hipertensos, aunque algunos no sean sensibles a la sal.

Al plantear una reduccion en la ingesta de sodio debe tenerse en cuenta la eliminacion de productos
manufacturados.

c- Aumentar el consumo de potasio, magnesio, acido folico, grasas insaturadas y fibra. Las evidencias de sus efectos
sobre el descenso de la PA son limitadas, por lo que su recomendacion se limita a su consumo como integrantes
de los alimentos recomendados, no como suplementos. Se recomienda disminuir el aporte de grasa total.

d- Evitar el consumo de alcohol.

Se recomienda la siguiente seleccion diaria de alimentos (todos los alimentos deben ser de bajo contenido graso
y sin sal agregada):

- Lacteos y derivados descremados.

- Carnes magras: vacuna sin grasa visible, pollo sin piel, pescados, preferentemente grasos.

- Huevos, maximo 4 yemas por semana.

- Vegetales y frutas frescas, alternando crudos y cocidos.

- Cereales y derivados, incluyendo alternadamente los integrales.

- Leguminosas, frutos secos y semillas.

- AzUcar y dulces.

- Aceites crudos (preferentemente: arroz, soja, canola, oliva 0 mezclas de éste con cualquiera de los otros).
-Condimentos: hierbas frescas o deshidratadas, sin agregado de sal.

-Liquidos: agua, jugos y caldo de frutas naturales.

La seleccion de alimentos y las cantidades deberan ajustarse al estado nutricional y a la eventual presencia de otras
patologias asociadas y adaptarse a los habitos familiares.
No olvidar que los productos manufacturados e industrializados tienen sal para mejorar su sabor.
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B. Farmacoldgico

Sus indicaciones son:

e HA grado 2

¢ HA sintomatica

e Fvidencia de DOB

* Respuesta inadecuada al tratamiento no farmacologico

En algunas situaciones como DM e IRC estd indicado el tratamiento farmacoldgico con niveles menores de PA.

Dosis de farmacos usuales en el tratamiento de la hipertension en el niio

DROGA DOSIS INTERVALOS
Enalapril 0.08 — 0.6 mg/kg/dia 12 — 24 horas
Dosis max: 40 mg

Captopril 0.3 — 6 mg/kg/dia 8 horas
Dosis max: 75 mg
Losartan 0.7 — 1.4 mg/kg/dia 24 horas
Dosis max: 100 mg
Nifedipina 0.25 — 3 mg/kg/dia 12 — 24 horas
de accidn sostenida Dosis max: 120 mg
Amlodipina 2.5- 5mg/ dia. 24 horas.
Propranolol 1 — 4 mg/kg/dia 8 — 12 horas

Dosis max: 640 mg

Atenolol 0.5 — 2 mg/kg/dia 12 — 24 horas
Dosis max: 100 mg

Hidroclorotiazida 1 — 3 mg/kg/dia 24 horas
Dosis max: 50 mg

Furosemide 0.5 — 6 mg/kg/dia 12 — 24 horas
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Recomendaciones: Se aconseja iniciar el tratamiento con una dosis pequefia de un solo antihipertensivo, la que se
aumenta gradualmente hasta alcanzar el objetivo terapéutico, hasta que aparezcan efectos colaterales o se haya lle-
gado a la dosis maxima. En caso de no alcanzar el control de la PA con un Unico farmaco, se recomienda sustituirlo o
agregar un segundo farmaco de un grupo diferente.

Eleccion del farmaco
No hay un farmaco de eleccion. El tratamiento debe ser individualizado.

La eleccion se basa en:

e Causa de la HA

e Cifras tensionales

e Historia clinica del paciente

¢ Efectos secundarios a largo plazo del tratamiento antihipertensivo
e Costo

El perfil de seguridad del farmaco es uno de los aspectos mas importantes en la eleccion del mismo.

Los IECA, los ARAIl'y los BCC de liberacion lenta son los antihipertensivos con mejor perfil de seguridad.

Los IECA son considerados farmacos de primera linea en el manejo inicial de HA en el nifio. No modifican el gasto cardiaco,
no producen taquicardia refleja y ejercen efectos beneficiosos sobre la HVI, la vasculatura periférica y la funcion renal. No
afectan el metabolismo lipidico ni hidrocarbonado y no alteran la tolerancia al ejercicio. Son especialmente Utiles en el perio-
do neonatal y en lactantes pequefos, en los que presentan mayor potencia y duracion de accion.

En los nifos escolares y adolescentes pueden usarse los ARAIl con igual criterio que los IECA, aunque existe menor
experiencia que con estos ultimos.

Los BCC tienen efectos beneficiosos similares. Carecen de efectos metabolicos adversos, reducen la HVI y no afectan
la tolerancia al ejercicio.

Los BB y los diuréticos son considerados alternativas atiles, dependiendo de que existan o no contraindi-
caciones para su uso.

En la HA secundaria el tratamiento depende de su causa. En algunos casos es posible realizar tratamiento etiologico:
nefrectomia, angioplastia o by- pass arterial, correccion quirlrgica en las uropatias. Los antihipertensivos pueden ser
un tratamiento coadyuvante o definitivo cuando es imposible actuar sobre la causa. La eleccion del farmaco depende
del mecanismo fisiopatoldgico en juego.

En la HA secundaria a ERC los diuréticos y los BCC son los farmacos de eleccion. Las tiazidas conservan su eficacia
hasta tanto el indice de filtrado glomerular no caiga por debajo de 30 mL/minuto. En ese caso se deben sustituir por
diuréticos de asa. Los IECA se emplean hasta un filtrado glomerular de 30 mL/minuto.

En la HA renovascular estan indicados los IECA, siempre que la estenosis sea unilateral. Estos farmacos producen de-
terioro de la funcion renal en caso de estenosis bilateral o unilateral en rifidn solitario o trasplantado. En ese caso se
emplean los BCC o los BB.

La HA de las endocrinopatias constituye una de las formas potencialmente curable y su tratamiento debe ser especifico.
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ANEXO

NIVELES DE PA PARA VARONES SEGUN EDAD Y PERCENTIL DE ALTURA.

Edad Percentil

(afios) de PA PAS, mm Hg D, mm Hg
Percentil de talla Percentil de talla

5 10 25 50 75 90 95 5 10 25 50 75 90 95

50 | 80 81 83 85 87 88 89 34 35 36 37 38 39 39

) % | 94 95 97 99 100 102 103 49 50 51 52 53 53 54
95 | 98 99 101 103 | 104 106 106 54 54 55 56 57 58 58

99 | 105 106 108 110 112113 114 61 62 63 64 65 66 66

50 | 84 85 87 88 0 92 92 39 40 491 42 43 44 44

2 9 | 97 99 100 102 104 105 106 54 55 56 57 58 58 59
95 | 101 102 104 106 108 109 110 59 59 60 61 62 63 63

99 | 109 110 11113 15 117 17 66 67 68 69 70 71 71

50 | 86 87 89 91 93 94 95 44 44 45 46 47 48 48

3 90 | 100 101 103 105 107 108 109 59 59 60 61 62 63 63
95 | 104 105 107 109 10 112 13 63 63 64 65 66 67 67

99 | 111 112 114116 118119 120 7171 7273 7475 75

50 | 88 89 91 93 95 9% 97 47 48 49 50 51 51 52

4 90 | 102 103 105 107 109 110 11 62 63 64 65 66 66 67
95 | 106 107 109 111 12 114 115 66 67 68 69 70 71 7

99 | 113 114 116 118 120 121 122 7475 76 77 78 78 79

50 | 90 91 93 95 % 98 9 50 51 52 53 54 55 55

5 90 | 104 105 106 108 10 111 112 65 66 67 68 69 69 70
95 | 108 109 10 112 14 115 116 69 70 772 73 74 74

99 | 115 116 118120 121 123 123 7778 79 80 81 81 82

50 | 91 92 94 9% 9 99 100 53 53 | 54 55 | 56 57 57

6 90 [ 105 106 108 110 11 13 13 68 68 69 70 72 72
95 | 109 110 12 114 15 117 17 72 72 73 74 75 76 76

99 | 116 117 19 121 123 124 125 80 80 81 82 83 84 84

50 | 92 94 95 97 99 100 101 55 55 56 57 58 59 59

7 90 | 106 107 109 111 13 114 115 70 70 772 73 74 74
95 | 110 111 13 115 17 118 119 74 74 75 76 77 78 78

99 | 117 118 120 122 124 125 126 82 82 83 84 85 86 86

50 [ 94 95 97 99 100 102 102 56 57 58 59 60 60 61

8 90 | 107 109 10 112 14 115 116 772 72 73 74 75 76
95 | 111 112 14 116 18 119 120 75 76 77 78 79 79 80

99 | 119 120 122 123 125 127 127 83 84 85 86 87 87 88

50 | 95 96 98 100 102 103 104 57 58 59 60 61 61 62

9 90 | 109 110 12 114 15 117 18 72 73 74 75 76 76 77
95 | 113 114 116 118 19 121 121 76 77 78 79 80 81 81

99 | 120 121 123 125 127 128 129 84 85 86 87 88 88 89

50 | 97 98 100 102 103 105 106 58 59 60 61 61 62 63

10 90 | 111 112 14 115 17 119 119 73 73 74 75 76 77 78
95 | 115 116 17 119 121 122 123 77 78 79 80 81 81 82

99 | 122 123 125 127 128 130 130 85 86 86 88 88 89 2

50 | 99 100 102 104 105 107 107 59 59 60 61 62 63 63

11 90 | 113 114 15 117 19 120 121 74 74 75 76 77 78 78
95 | 117 118 19 121 123 124 125 78 78 79 80 81 82 82

99 | 124 125 127 129 130 132 132 86 86 87 88 89 90 2

50 | 101 102 104 106 108 109 110 59 60 61 62 63 63 64

12 90 | 115 116 118 120 121 123 123 74 75 75 76 77 78 79
95 | 119 120 122 123 125 127 127 78 79 80 81 82 82 83

99 | 126 127 129 131 133 134 135 86 87 88 89 90 90 91

50 | 104 105 106 109 10 111 112 60 60 61 62 63 64 64

13 90 | 17 118 120 122 124 125 126 75 75 76 77 78 79 79
95 | 121 122 124 126 128 129 130 79 79 80 81 82 83 83

99 | 128 130 131 133 135 136 137 87 87 88 89 0 91 91

50 | 106 107 103 111 13 114 115 60 61 62 63 64 65 65

14 90 | 120 121 123 125 126 128 128 75 76 77 78 79 79 80
95 | 124 125 127 128 130 132 132 80 80 81 82 83 84 84

99 | 131 132 134 136 138 139 140 87 88 89 90 9192 92

50 | 109 110 12 113 15 117 17 61 62 63 64 65 66 66

15 90 | 122 124 125 127 129 130 131 76 77 78 79 80 80 81
95 | 126 127 129 131 133 134 135 81 81 82 83 84 85 85

99 | 134 135 136 138 140 142 142 88 89 9 91 92 93 93

50 | 111 112 14 116 18 119 120 63 63 64 65 66 67 67

16 90 | 125 126 128 130 131 133 134 78 78 | 79 80 81 82 82
95 | 129 130 132 134 135 137 137 82 83 83 84 85 86 87

99 | 136 137 139 141 143 144 145 90 9% 9192 93 94 94

50 | 114 115 116 118 120 121 122 65 66 66 67 68 69 70

17 90 | 127 128 130 132 134 135 136 80 80 81 82 83 84 84
95 | 131 132 134 136 138 139 140 84 85 86 87 87 88 89

99 | 139 140 141 143 145 146 147 92 9% 93 94 95 96 97




NIVELES DE PA PARA NINAS SEGUN EDAD Y PERCENTIL DE ALTUR

d Percentil
(afios) de PA PAS, mm H PAD, mm

Percentil de talla Percentil de talla

5 10 25 50 75 90 95 5 10 25 50 75 90 95

50 83 84 85 86 88 89 90 38 39 39 40 41 41 42

1 90 97 97 98 100 101 102 103 52 53 53 54 55 55 56
95 100 101 102 104 105 106 107 56 57 57 58 59 59 60

99 108 108 109 111 112113 114 64 64 65 65 66 67 67

50 8 85 87 88 89 91 91 43 44 44 45 46 46 47

2 90 98 99 100 101 103 104 105 57 58 58 59 60 61 61
95 102 103 104 105 107 108 109 61 62 62 63 64 65 65

99 109 110 11112 114115 116 69 69 70 70 7172 72

50 86 87 88 89 91 92 93 47 48 48 49 50 50 51

3 90 100 100 102 103 104 106 106 61 62 62 63 64 64 65
95 104 104 105 107 108 109 110 65 66 66 67 68 68 69

99 111 111 113 114 115 116 117 73 73 74 74 75 76 76

50 88 88 90 91 92 94 94 50 50 51 52 52 53 54

4 90 101 102 103 104 106 107 108 64 64 65 66 67 67 68
95 105 106 107 108 110 111 112 68 68 69 70 71 7 72

99 112 113 114115 117_118 119 76 76 76 77 78 79 79

50 89 90 91 93 94 95 9 52 53 53 54 55 55 56

5 90 103 103 105 106 107 109 109 66 67 67 68 69 69 70
95 107 107 108 110 11 112 113 70 71 71 72 73 73 74

99 114 114 116117 118 120 120 78 78 79 79 80 81 81

50 91 92 93 94 9% 97 98 54 54 55 56 56 57 58

6 90 104 105 106 108 109 110 11 68 68 69 70 70 7 72
95 108 109 110 111 113 114 115 72 72 73 74 74 75 76

99 115 116 117 119 120 121 122 80 80 80 81 82 83 83

50 93 93 95 96 97 99 99 55 56 56 57 58 58 59

. 90 106 107 108 109 1M1 112 113 69 70 70 71 72 72 73
95 110 111 112 113 115 116 116 73 74 74 75 76 76 77

99 117 118 119 120 122 123 124 81 81 82 82 83 84 84

50 95 95 96 98 99 100 101 57 57 57 58 59 60 90

8 90 108 109 110 111 113 114 114 717 7172 73 74 74
95 112 112 114 115 116 118 118 75 75 75 76 77 78 78

99 119 120 121 122 123 125 125 82 82 83 83 84 85 86

50 96 97 98 100 101 102 103 58 58 58 59 60 61 61

9 90 110 110 112 113 114 116 116 72 72 72 73 74 75 75
95 114 114 15 117 118 119 120 7% 76 76 77 78 79 79

99 121 121 123 124 125 127 127 83 83 84 84 85 86 87

50 98 99 100 102 103 104 105 59 59 59 60 61 62 62

10 90 112 112 114 115 116 118 118 73 73 73 74 75 76 76
95 116 116 17 119 120 121 122 77 77 77 78 79 80 80

99 123 123 125 126 127 129 129 84 84 8 86 86 87 88

50 100 101 102 103 105 106 107 60 60 60 6 62 63 63

1 9 114 114 16 117 118 119 120 74 74 74 75 7% 77 77
95 118 118 119 121 122 123 124 78 78 78 79 80 81 81

99 125 125 126 128 129 130 131 85 85 86 87 87 88 89

50 102 103 104 105 107 108 109 61 61 61 62 63 64 64

12 9 116 116 17 119 120 121 122 75 75 75 76 77 78 78
95 119 120 121 123 124 125 126 79 79 79 80 81 82 82

99 127 127 128 130 131 132 131 86 86 87 88 88 89 90

50 104 105 106 107 109 110 110 62 62 62 63 64 65 65

13 90 117 118 119 121 122 123 124 76 76 76 77 78 79 79
95 121 122 123 124 126 127 128 80 80 80 81 82 83 83

99 128 129 130 132 133 134 135 87 87 8 89 89 90 91

50 106 106 107 109 110 111 112 63 63 63 64 65 66 66

14 90 119 120 121 122 124 125 125 77 77 17 78 79 80 80
95 123 123 125 126 127 129 129 81 81 81 82 83 84 84

99 130 131 132 133 135 136 136 88 88 89 90 90 91 92

50 107 108 109 110 11 113 113 64 64 64 65 66 67 67

15 90 120 121 122 123 125 126 127 78 78 78 79 80 81 81
95 124 125 126 127 129 130 131 82 82 8 83 84 85 85

99 131 132 133134 136137 138 89 89 90 91 91 92 93

50 108 108 110 111 112 114 114 64 64 65 66 66 67 68

16 90 121 122 123 124 126 127 128 78 78 79 80 81 81 82
95 125 126 127 128 130 131 132 82 82 83 84 85 85 86

99 132 133 134 135 137 138 139 9 9 90 91 92 93 93

50 108 109 110 111 113 114 115 64 65 65 66 67 67 68

17 90 122 122 123 125 126 127 128 78 79 79 80 81 81 82

95 125 126 127 129 130 131 132 82 83 83 84 85 85 86
99 133 133 134 136 137 138 139 90 90 91 91 92 93 93




ESTADOS HIPERTENSIVOS
EN EL EMBARAZO

Coordinadores: Dr. Oscar Noboa, Dr. Mario Pérez.

Integrantes: Oscar Acufa, Justo Alonso, Mario Cancela, Alicia Gomez, Gustavo
Grecco, Joaquin Insignares, Washington Lauria, Leonardo Sosa, Gonzalo
Sotero, Gerardo Vitureira, Fabiana Peregalli.

La HA es una de las complicaciones médicas mas frecuentes durante el embarazo, afectando 5.3% de los mismos
segun el registro nacional durante los afios 1998 al 2003 (6-8% en USA). Se trata de un importante FR vital tanto
para la madre como para el feto.

Diagndstico de HA en el embarazo

1) PAS de 140 mm Hg o mas;

2) PAD de 90 mm Hg 0 més;

3) 0 ambas condiciones, registradas en 2 ocasiones separadas al menos de 4 a 6 horas.

El registro de PA se debe realizar respetando las condiciones referidas en este consenso.

Cuadro 1. Clasificacion de los estados hipertensivos del embarazo.

Hipertension Es la HA que se conoce antes del embarazo o se diagnostica antes
preexistente cronica de las 20 semanas de gestacion. HA que se diagnostica en el embarazo
PEro que no se resuelve en el puerperio.

Preeclampsia Preeclampsia: se define como la aparicion de HA luego

Eclampsia de las 20 semanas de embarazo, con proteinuria.
Eclampsia: clasicamente se define como la aparicién de convulsiones
0 coma en un ambiente preeclamptico.

Preeclampsia agregada Este diagndstico requiere altos niveles de sospecha e incluye:
a Hipertension crénica En pacientes con HA la aparicion, luego de 20 semanas de gestacion,
de proteinuria. En la paciente que tiene HA y proteinuria antes
de las 20 semanas:
a) Aumento de proteinuria preexistente
b) Aumento de las cifras tensionales habituales
¢) Aparicion de trombocitopenia 0 elevacion de enzimas hepaticas

Hipertension transitoria Es aquella hipertension sin proteinuria que aparece luego de las 20 semanas
o0 gestacional de embarazo, y se resuelve antes de las 12 semanas después del parto.
Se trata de un diagndstico retrospectivo.
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1) Preeclampsia - eclampsia

Es la condicion especifica del embarazo definida por la aparicion de HA acompafiada de proteinuria, luego de las 20
semanas de gestacion.

La proteinuria se define como la excrecion de proteinas urinarias > 300 mg/24 horas, que habitualmente se correla-
ciona con una muestra aislada de orina que presente una proteinuria de 300 mg/L 0 mas y con una tira reactiva pa-
ra orina 1+. En este Ultimo caso se debe determinar proteinuria en 2 ocasiones separada 4 a 6 hs para confirmar el
diagnaostico. Dicha proteinuria debe desaparecer en el puerperio.

Es recomendable aumentar la sensibilidad para el diagnostico de preeclampsia aun con el riesgo del sobrediagnosti-
co con el fin de prevenir morbilidad y mortalidad materna y fetal.

Estos criterios diagnosticos son (tiles para la mayoria de los casos, en general de pacientes nuliparas, pero hay que
tener en cuenta que, puede existir preeclampsia sin HA. Hasta 20% de las mujeres embarazadas con preeclampsia
tienen PA menor a 140/90 mm Hg previo al comienzo de las convulsiones y hasta 40% no tienen proteinuria o ésta
no es nefrotica. La preeclampsia puede aparecer antes de las 20 semanas en situaciones excepcionales como enfer-
medad trofoblastica, embarazo multiple, o enfermedad renal subyacente.

Cuadro 2. Criterios de severidad de la preeclampsia

PAS = 160 mmHg COMPROMISO MULTIORGANICO
PAD =110 mmHg
a) Aparicion de sintomas neu-
rologicos, vision borrosa, cefalea
PROTEINURIA >5 g/24hs 0 3 + en persistente e intensa, convulsiones
cinta repetida en 2 oportunidades (eclampsia)
con intervalo de 4 a 6 hs.
b) Dolor epigastrico
RESTRICCION DEL CRECIMIENTO
INTRAUTERINO ¢) Sindrome HELLP (hemdlisis,
elevacion de enzimas hepaticas ,
trombocitopenia o algunos de sus
componentes)

d) Oliguria
e) Deterioro de la funcion renal

f) Edema pulmonar

A) Identificacion de la paciente en riesgo de Preeclampsia
En la primera consulta se debe identificar a la paciente en riesgo de Preeclampsia. Se debe realizar una valoracion
que incluya un completo examen general con registro del IMC.
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Tabla 1. Elementos de riesgo de preeclampsia

MATERNOS CONDICIONES PREVIAS EN RELACION A LA PAREJA
Nuliparidad Obesidad e insulino Exposicion

resistencia IMC >35 limitada al esperma
Edad DM Gestacion por inseminacion

0 implante de oocito

Embarazo muiltiple HA

Preeclampsia previa Nefropatia cronica
Historia familiar Enfermedad autoinmune
de preeclampsia

(madre o hermana) Trombofilia

Tiempo intergenésico
mayor a 3 afios

Se realizara una valoracion paraclinica acorde con los antecedentes, que permita conocer la situacion en las primeras
semanas del embarazo. Esta incluye al menos hemograma con recuento plaquetario, examen de orina, creatininemia
y uricemia.

B) Marcadores Humorales
A pesar de que han sido extensamente investigados no existen actualmente marcadores humorales de utilidad clini-
ca que puedan predecir el desarrollo de preeclampsia.

C) Posibilidad de prevenir la preeclampsia

Ninguna medida ha demostrado, en la poblacion general, ser efectiva para la prevencion del desarrollo de preeclamp-
sia. Ejemplo de eso son los estudios realizados con: ejercicio, reduccion de sal en la dieta, aporte de aspirina, su-
plementacion con aceites de pescado, calcio, magnesio, uso de heparina de bajo peso molecular, aporte de antioxi-
dantes, 0 mantener la medicacion antihipertensiva en HA cronica. Alguno de ellos y en grupos seleccionados podria
tener alguna efectividad.

D) Valoracion de la paciente con preeclampsia eclampsia

En la paciente que se sospecha una preeclampsia, estos examenes (Tabla 2) se deben repetir con frecuencia, y en el
caso que se haya decidido la internacion se deben realizar al menos en forma bisemanal. Corresponde completar la
valoracion con fondo de ojoy ECG.
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Valoracion fetal

Ademas de la valoracion clinica y paraclinica materna seriada un capitulo fundamental lo constituye la valoracion fe-
tal. Esta se realizara en base a un control clinico buscando elementos sugestivos de restriccion en el crecimiento tn-
trauterino, oligoamnios, sufrimiento fetal agudo o desprendimiento prematuro de placenta normoinserta. Dependiendo

de cada caso clinico se complementa con:

Ecografia obstétrica para controlar el crecimiento fetal.

Cardiotocograma basal (registro de las variaciones de la frecuencia cardiaca fetal en relacion a los movimientos feta-

les y las contracciones uterinas).

Eco-doppler materno fetal de sumo valor en el seguimiento de la salud fetal al mostrar la perfusion feto placentaria y

el estado hemodinamico fetal.

Tabla 2. Valoracion de la preeclampsia

Examen de laboratorio

Hemograma

Examen de orina
Creatinina plasmatica
Uricemia

Transaminasas hepaticas

Albuminemia, LDH,
frotis sanguineo, crasis sanguinea

La hemoconcentracion orienta al diagndstico
de preeclampsia. Es un indicador de severidad.
Puede haber anemia por hemdlisis Recuentos
menores de 100.000 plaquetas sugieren
preeclampsia severa.

Cuantificar la proteinuria.

Una creatinina mayor a 0.8 mg/dL al inicio
obliga profundizar en la evaluacion renal,

Su elevacion progresiva sugiere preeclampsia
severa.

Su aumento progresivo por encima de 5 mg/dL
sugiere el diagnostico de preeclampsia.

Su aumento sugiere preeclampsia severa

con compromiso hepatico.

En la paciente con preeclampsia severa
son marcadores de dafo endotelial, hemdlisis
y trastornos de la coagulacion.
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Conducta frente a una paciente con preeclampsia eclampsia

Los técnicos actuantes deberan decidir el nivel de atencion asistencial segun balance riesgo- beneficio: entre
un nivel minimo o un nivel superior. El traslado debe hacerse con médico y enfermero, en un movil que dispon-
ga de equipamiento de reanimacion, previa coordinacion con el medio hospitalario para mantener continuidad
en la asistencia. La paciente con preeclampsia - eclampsia debe recibir cuidados especiales con acceso a mo-
nitorizacion materno fetal continua con control médico y de enfermeria.

Eclampsia

La conducta frente a la eclampsia es la interrupcion del embarazo independientemente de la edad gestacional.

Las convulsiones se trataran y prevendran con sulfato de magnesio 4 a 6 g de dosis carga en 20 minutos por via in-
travenosa, para seguir con un goteo de mantenimiento de 1 a 3 g hora controlando el nivel de conciencia, la frecuen-
cia respiratoria, la diuresis, el reflejo patelar y eventualmente la magnesemia a las 6 horas (rango terapéutico de 1.7
a 3.5 mmol/L). Si reitera la convulsion, se repetiran 2 g i/v en bolo.

La administracion de sulfato de magnesio se mantendra 24 horas después del parto o de la Ultima convulsion. La via intra-
muscular se puede utilizar en el caso de no conseguir un acceso venoso. Se administraran 5 g i/m en cada gluteo.

El diazepam vy la difenilhidantoina no deben utilizarse en el tratamiento de inicio de la eclampsia. Duley y Henderson
Smart en una revision Cochrane reciente concluyen que el sulfato de magnesio es mas efectivo y menos riesgoso pa-
ra tratar las convulsiones en la eclampsia que el uso de difenilhidantoina o diazepam.

En caso de evolucionar a estado de mal convulsivo se tratara con las drogas convencionales y se descartaran otras
causas de estado de mal convulsivo.

En caso de presentar cifras tensionales mayores o iguales a 170/110 mmHg se comenzara el tratamiento antihiper-
tensivo con el fin de proteger a la madre. Se debe tener precaucion con descender bruscamente la PA porque puede
afectar la perfusion feto placentaria. La PA objetivo en esta situacion, debe ser entre 140-155 mmHg de PAS y 90-
105 mmHg de PAD.

Los farmacos indicados son:

Labetalol a una dosis inicial de 20 mg i/v en bolo. Si no se logra controlar la PA se debe administrar 40 mg i/v a los
10 minutos y dosis de 80 mg en intervalos de 20 minutos (dosis maxima acumulada 300 mg). No se debe administrar
en la paciente asmatica, o con antecedentes de insuficiencia cardiaca, o con alteraciones severas de la conduccion
auriculo ventricular

Hidralazina i/v a una dosis de 5 mg cada 20 minutos hasta 20 mg con control estricto de PA evitando los descensos
bruscos. Se deberan extremar las medidas para evitar la hipotension por sus efectos deletéreos sobre el feto. Si bien
la hidralazina es probablemente el farmaco de eleccion y casi la Unica alternativa en las contraindicaciones del labe-
talol, actualmente no existe la presentacion i/v en nuestro medio

Si no se logra controlar la PA, se pueden utilizar bloqueantes calcicos como la nifedipina por via oral. Este farmaco
deberia ser utilizado con extrema prudencia cuando se utiliza simultanea o sucesivamente con sulfato de magnesio
por el riesgo de hipotension.

Una vez estabilizada la paciente y el feto y de acuerdo a la situacion obstétrica se definira la via del nacimiento.
En muchas ocasiones debe interrumpirse el embarazo de emergencia sea por la imposibilidad de estabilizar a la
paciente o por la aparicion de un sufrimiento fetal agudo.
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Preeclampsia Severa

Después de las 35 semanas el tratamiento es |a interrupcion del embarazo previo estabilizacion de la paciente. La via
dependera de la situacion obstétrica. Se prevendra la aparicion de convulsiones con sulfato de magnesio y se contro-
laran las cifras tensionales en la forma antes expuesta. En caso de HELLP algunos autores proponen la utilizacion de
corticoides.

Antes de las 35 semanas y en especial antes de 1as 32 semanas en caso de disponer de un area de cuidados criticos
obstétricos se plantea la posibilidad de mantener una conducta expectante en pacientes debidamente seleccionadas.
Para favorecer la madurez pulmonar fetal se indica dexametasona 4 mg i/v cada 8 hs por 2 dias. Se comienza con
sulfato de magnesio para prevenir las convulsiones y se controlan las cifras tensionales. La paciente y el feto se re-
valoran continuamente. En caso de estabilizar las cifras tensionales y que los criterios de severidad no progresen o
disminuyan se podra mantener la conducta expectante hasta las 35 semanas o la agravacion del cuadro clinico.

Es importante resaltar que para el mantenimiento de esta conducta se requiere disponer de un area adecuada donde
la madre y el feto tengan un monitoreo continuo. Si esto no es posible debera interrumpirse el embarazo cualquiera
sea la edad gestacional.

La preeclampsia eclampsia critica

La paciente con preeclampsia severa — eclampsia puede requerir ventilacion mecanica (VM) e internacion en terapia

intensiva, por las siguientes causas:

1. Persistencia de las convulsiones o sopor prolongado (en estos casos la VM debe mantenerse hasta 24 hs después
de la ultima convulsion). Stroke.

2. Insuficiencia respiratoria. Esta puede ser por edema pulmonar:

e |esional secundario (disfuncion endotelial de la eclampsia)

e |esional primario (aspiracion de contenido digestivo en via aérea)

e hemodinamico por cargas de volumen excesivas, hipervolemia por fracaso renal agudo o IC secundaria
al incremento de las resistencias vasculares sistémicas.

3. Shock. Disfuncion organica multiple (DOM).

Las pacientes con edema pulmonar, shock, oligoanuria 0 DOM pueden requerir para su adecuado tratamiento la colo-
cacion de catéter balon de Swan-Ganz (SG) Fuera de estas situaciones no se aconseja su uso pues se ha demostrado
que no reporta beneficios.

Una alternativa valida al SG es el ecocardiograma Doppler, que aporta datos similares en cuanto al perfil hemodinami-
co de la paciente, aunque no permite un monitoreo continuo.
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Preeclampsia Leve

En la preeclampsia leve el reposo puede ser (til. La dieta debe ser normosddica y no hipo sodica ya que la pree-
clampsia es un estado hipovolémico. No se utilizan farmacos antihipertensivos.

Luego de las 38 semanas la conducta es la interrupcion del embarazo a la brevedad. De ser posible se intentara la
via vaginal. Antes de las 35 semanas se inducird la madurez pulmonar con corticoides. En todos los casos se reque-
rira un monitoreo estricto de los elementos que puedan dar severidad al cuadro clinico. La mayor parte de estas pa-
cientes deberan estar hospitalizadas hasta la finalizacion del embarazo ya que los mecanismos de control ambulatorio
de estas pacientes en nuestro medio no son buenos.

Analgesia y Anestesia

En cuanto a la anestesia si no hay contraindicaciones; lo ideal es la anestesia peridural o raquidea. Debe tenerse pre-
sente en estas pacientes la posibilidad de alteraciones de la crasis que contraindiquen la técnica.

Manejo del Puerperio

El control de la PA, la diuresis y la albuminuria es mandatorio en todas estas pacientes. Las pacientes con preeclamp-
sia severa 0 eclampsia deberan cursar su puerperio en un area de cuidados criticos en la que ademas de lo anterior
se realizara la valoracion paraclinica antes expuesta en forma seriada.

Eclampsia Puerperal

Un porcentaje de las eclampsias que llega hasta el 20 % ocurre en las primeras 72 hs del parto. El manejo no difiere de la
eclampsia que ocurre antes del nacimiento, si bien deben tenerse presentes otras causas de convulsiones. El manejo con
farmacos tiene menos limitaciones, si bien debe tenerse presente que la paciente se encuentra en lactancia.

Si en el puerperio se mantiene la proteinuria o persiste la HA, la paciente debe ser referida al especialista para su se-
guimiento.

2) Hipertension crdnica: clasificacion y conducta terapéutica

Las hipertensas cronicas se pueden clasificar en:

a) HA preexistente cronica de bajo riesgo.

b) HA preexistente cronica de alto riesgo. Son aquellas que tienen:

e repercusion sobre 6rgano blanco (angioesclerosis moderada en el fondo de ojo, HVI, IRC);
e comorbilidad (DM, nefropatia, colagenopatia);

e cifras de PA mayores de 160 /110 mmHg.
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Las hipertensas cronicas con diagnostico pregestacional deben programar su embarazo con el equipo de salud.
Hecho el diagndstico, todas las pacientes seran tratadas con medidas higiénico dietéticas.

Estas constaran de:
1- Reposo psicofisico relativo, que no implica sedestacion a permanencia.
2- Continuar con tratamiento nutricional previo, considerando:
- No recomendar la reduccion de peso durante el embarazo en mujeres obesas.
Si evitar excesiva ganancia de peso.
- Mantener el consumo previo de sodio, sin superar los 2,4 g recomendados en HA primaria.
- Desaconsejar el uso de alcohol y tabaco.
Tendran indicacion de tratamiento farmacolégico solo las pacientes de alto riesgo.

Se deben considerar algunas particularidades de la paciente embarazada:

a) no solo se deben evitar las cifras altas de PA también se debe evitar la hipotension (< 70
mmHg de PAD).

b) En el primer trimestre pueden bajar las cifras de PA enmascarando una HA preexistente,
en muchas mujeres el tratamiento farmacoldgico puede ser reducido o suspendido.

Farmacos
Alfametildopa: dosis de 500 mg hasta 3000 mg dia en 2 a 4 dosis. Compatible con la lactancia.
Hidralazina: 50 mg a 300 mg dia en 4 dosis. Compatible con la lactancia.

BB: Es posible usar estos farmacos durante el embarazo. Se tomaran en cuenta |as siguientes consideraciones. Usar
farmacos cardioselectivos. Evitarlos en lo posible en el primer trimestre sobre todo el atenolol con el que se ha des-
crito retardo del crecimiento intrauterino cuando se usa desde el inicio del embarazo. Al final de la gestacion pueden
provocar hipoglicemia y/o bradicardia perinatal entre otros efectos adversos. Con respecto a la lactancia, el atenolol
puede provocar efectos significativos en el lactante; debe ser usado con precaucion. Metoprolol es compatible con la
lactancia.

BCC: Se podran usar los de accion prolongada. Se deberan evitar si hay posibilidad de usar sulfato de magnesio. La
nifedipina es compatible con la lactancia.

Diuréticos: No se los recomienda como droga de inicio. Aquellas pacientes que estan tratadas con estos agentes
pueden permanecer con ellos si han sido efectivos. Lactancia: se cuenta con limitados datos con respecto al furose-
mide; probablemente sea compatible. Las tiazidas son compatibles con la lactancia.

IECA y ARAII. Estan formalmente contraindicados durante el embarazo. Si vienen recibiéndolos, deben discontinuar-
se 0 cambiar a otro farmaco.

Captopril y enalapril pasarian escasamente a la leche materna por lo que probablemente sean compatibles con la lac-
tancia. Los datos aun son insuficientes para recomendar los ARAIl durante la lactancia.
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Tabla 3. Diagnostico diferencial entre preeclampsia y ha crénica

PREECLAMPSIA HIPERTENSION CRONICA

Edad Adolescente 0 més afiosa Usualmente > 30 afos
Paridad Nulipara sobre todo Multiparas sobre todo
Comienzo Rara antes de las 20 semanas Antes de las 20 semanas
Historia familiar o personal Negativa Positiva

de HA o nefropatia

Vasoespasmo en el fondo de ojo. Angioesclerosis en el fondo de 0jo.
Examen CV normal. Irritabilidad del SNC hiperreflexia, HVI. Reflejos normales. Abdomen normal.
dolor epigéastrico o de HD.

Hto_ por hemoconcentracion. Normal en general
Hemograma Anemia por hemdlisis. Esquistocitos,
disminucion del nimero de plaguetas.

Examen de orina Glébqlos .rojos y cilindros. N Normal en HA esencial.
Proteinuria hasta rangos nefroticos. Alterado si hay enfermedad glomerular.
Creatinina _ sobre todo si hay oliguria _en neuropatias
Uricemia _ precozmente mas que la creatinina Normal o levemente _
Funcion hepatica TGO, TG, LDH, FA. Normal
_ Bilirrubinas

3) Preeclampsia agregada a Hipertension Cronica

Es la situacion de peor prondstico materno-fetal porque el diagndstico de preeclampsia puede ser dificil, especial-
mente si la mujer ya tenia proteinuria al comienzo del embarazo. Se debe planificar un control frecuente de la pacien-
te luego de las 20 semanas del embarazo con respaldo paraclinico. Se manejara con los criterios establecidos en las
situaciones previas.

4) Hipertension transitoria o gestacional

Como el diagnostico es retrospectivo se maneja como si la paciente tuviera una preeclampsia. Predice eventual desa-
rrollo futuro de HA.
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HIPERTENSION ARTERIAL
EN EL ANCIANO

Coordinadores: Carlos Bermudez y Alvaro Pintos.
Integrantes del grupo: Monica Casco, Alejandra Ferrari y Marina Moirano.

Aspectos epidemioldgicos

Uruguay es un pais envejecido, con un 17% de la poblaciéon mayor de 60 afios. Las ECV constituyen la principal causa
de muerte en la vejez y de ellas la mas frecuente es la HA. Esta es el principal FR reversible para ECV, demencia, car-
diopatia isquémica, IR y enfermedad vascular periférica. El aumento de la prevalencia de la HA sistdlica aislada deter-
minado por el envejecimiento, explica la mayor frecuencia de estas enfermedades en el anciano. Segun las encuestas
realizadas en Montevideo en 1986 y 1996 la prevalencia de HA en mayores de 59 afios era de 69%. Entre los hiper-
tensos, conocian su HA el 82% y estaban tratados el 75%, pero sélo el 9,5% estaban bien controlados.

La comorbilidad es mucho mas frecuente en los hipertensos. En los 10 afos de seguimiento entre 1986 y 1996
el 93% de las IC, el 100% de los IM, el 100% de IRy el 83% de los ACV, ocurrieron en hipertensos.

Entre los predictores de HA, ademas de la edad, son importantes la obesidad y los antecedentes familiares de
HA (en el caso de ambos padres con HA mas del 90% son hipertensos).

Aspectos fisiopatoldgicos

Existen dos patrones de HA en el anciano, a saber: HA sistodiastélica combinada e HA sistélica aislada.
La HA sistdlica aislada se define como una PAS = 140 mmHg con una PAD = a 90 mmHg. Es la forma mas co-
mun en el anciano (64% de los casos). Su patréon hemodinamico se caracteriza por resistencia periférica ele-
vada secundaria al aumento de la rigidez arterial con aumento de la masa ventricular, que disminuye el llenado
diastdlico. Esta hipodiastolia se asocia a una funcion sistélica normal o aumentada con volemia y gasto cardia-
co normales o bajos. En la HA sistodiastélica (PAS = 140 mmHg con PAD = 90 mmHg) los viejos mostraron, en
relacion a los jovenes, una resistencia periférica y una masa ventricular aumentadas, asociadas a una disminu-
cion de volemia, flujo sanguineo renal y actividad de renina plasmatica.
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Caracteristicas de la HA en el anciano

La HA sistdlica aislada tiene gran importancia prondstica, dado su estrecha relacion con los eventos adversos ce-
rebrovasculares y coronarios. La PP es el determinante principal de riesgo CV en el anciano. Todos los antihiperten-
sivos disminuyen la PP.

La HA de consultorio es frecuente en los ancianos, especialmente en mujeres. Debe recomendarse el control de la
PA fuera del consultorio, asi como el uso del MAPA en aquellos pacientes sin DOB y mala tolerancia al tratamiento,
sugestivos de hipotension.

La pseudo HA es una situacion rara, pero tipica y es debida a la rigidez arterial exagerada. Clinicamente se expresa
por cifras de HA severa sin estigmas de dafio vascular en los 6rganos blanco, con sintomas de intolerancia a un trata-
miento antihipertensivo prudente. Su diagnéstico es dificil, pero puede sospecharse si se asocian arterias radiales du-
rasy palpables. La confirmacion de este diagnostico puede requerir el registro de la presion intraarterial.

La edad, al igual que la HA, reduce la eficacia de los mecanismos de los barorreceptores, claves en la regulacion ra-
pida de la PA. Adicionalmente, enfermedades como la DMy la IR, asi como el propio envejecimiento, producen dafio
adicional en el sistema auténomo y son responsables de descensos mas 0 menos prolongados de la PA que se ven
con frecuencia en 10s hipertensos afiosos, en respuesta a diferentes situaciones (ortostatismo, ingesta de alimentos y
reposo nocturno) o toma de medicamentos (antihipertensivos, antidepresivos triciclicos, levodopa y alfabloqueantes).
Estas hipotensiones se expresan con frecuencia como sincope, caidas o episodios de isquemia cerebral o miocardica.
QOtras veces estos episodios son asintomaticos y se evidencian en el MAPA. De todas formas, la repercusion encefali-
ca determina las lesiones de sustancia blanca observables en la resonancia nuclear en regiones subcorticales y peri-
ventriculares vinculadas a deterioro cognitivo y demencia.

La hipotension ortostatica se define como un descenso de la PAS de 20 mmHg 0 méas vinculada al ortostatismo. Da-
dos su prevalencia y significado, el control tensional del anciano siempre debe incluir la toma de la PA de pie.

La hipotension postprandial es mas frecuente que la hipotension ortostatica. Se define como el descenso tensional sis-
tdlico igual o mayor de 20 mmHg en las 2 horas siguientes a la ingesta de comidas. Puede evitarse o atenuarse disminu-
yendo el volumen de la ingesta y evitando la toma de la medicacion con las comidas principales.

La hipotension nocturna ha sido descripta como causa de neuritis Optica isquémica productora de ceguera monocular,
pero también puede causar isquemia miocardica y encefdlica. En su patogenia incide la prescripcion de medicamentos de
efecto hipotensor en horario nocturno.

El flujo sanguineo cerebral y su autorregulacion son afectados por la edad y la HA que desplazan el rango de presiones ha-
cia valores mas elevados. Descensos bruscos de la PA pueden entonces producir isquemia, adn en rangos de presion “nor-
males”. Este fendmeno es el responsable de accidentes isquémicos vinculados al uso de BCC de accion corta utilizados por
via sublingual para el tratamiento de las “crisis hipertensivas”.

Los ancianos constituyen un grupo muy heterogéneo: 15 a 20% de esta poblacion que se conoce como “Ancianos fragiles o
vulnerables”, esta formado por aquellos mas viejos, con enfermedades multiples asociadas, polimedicados y con discapaci-
dad fisica 0 mental y problemas de contencion social. Este grupo se asemeja en la forma mas severa a la poblacion de an-
cianos residentes en instituciones de larga estadia y es en estos individuos que debemos discutir si tratar o no y hasta qué
punto, ya que son los mas sensibles a hipotensiones ortostaticas, postprandiales y nocturnas.
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Aspectos diagndsticos

Los examenes complementarios solicitados deben dirigirse a:

1. Evaluar enfermedades asociadas, asi como otros FR

2. Valorar la repercusion de la HA en los diferentes sectores del organismo haciendo énfasis en el cerebro, que de-
be ser explorado de forma periddica con una evaluacion cognitiva. De comprobarse elementos de disfuncion se debe
completar la valoracion con un estudio de resonancia magnética.

Aspectos terapéuticos

1. Modificaciones de estilo de vida

Deben preceder o acompafar al tratamiento farmacoldgico. Si bien pocas veces son suficientes para controlar la enferme-
dad, permiten manejar al paciente con menos farmacos y controlar los otros FR (DM, dislipemia, obesidad, etc).

Es fundamental implementar un plan de actividad fisica complementado por la intervencion nutricional centrada en la
modificacion del patrén alimentario, la restriccion de sodio y el ajuste del peso corporal.

La modificacion de habitos debe ser progresiva, planteando alternativas flexibles y metas graduales consensuadas
con el paciente. Deben considerarse las enfermedades asociadas que pueden interferir con los tiempos de la nutri-
cion o el nivel de actividad fisica

2. Tratamiento farmacologico

Las pautas generales del tratamiento son similares en todas las edades e incluyen el descenso gradual de las cifras
tensionales asociado al control de otros FR. No existe un limite de edad para |a realizacion del tratamiento antihiper-
tensivo.

Las particularidades del anciano se vinculan al envejecimiento fisiologico, la presencia de enfermedades asociadas y
la mayor posibilidad de interacciones medicamentosas con efectos adversos (hipopotasemia, hiponatremia, hipovole-
mia, hipotension ortostatica y postprandial, incontinencia de orina, depresion y demencia).

Al elegir el farmaco se deberan considerar las caracteristicas del paciente (enfermedades asociadas: DM, IR o IC, car-
diopatia isquémica, arritmias, asma o enfermedad pulmonar, etc.) asi como el costo del tratamiento.

Debe comenzarse con dosis bajas (30 a 50% de las habituales) y aumentar en pequefias cantidades a intervalos bien espa-
ciados. Esta conducta gradual da tiempo al reajuste de la autorregulacion del flujo sanguineo cerebral y mejora la tolerancia
al tratamiento. La monodosis matinal mejora la complacencia, en especial en pacientes polimedicados.

La asociacion de diferentes farmacos en dosis bajas es una alternativa muy valida en el anciano ya que permite un mayor
efecto antihipertensivo sin sumar efectos colaterales.

Segun el JNC 7'y las guias WHO-ISH para el tratamiento de la HA, el objetivo del tratamiento es alcanzar cifras de PAS<140
mmHg y PAD<90 mmHg. En pacientes con DM y/o IR deben establecerse metas mas estrictas (130/85 mm Hg).

Los diuréticos tiazidicos en dosis bajas (12,5 mg o incluso 6,25 mg cuando se usan como medicacion asociada)
constituyen para la mayoria de los autores el farmaco de primera linea: su eficacia es indudable, su costo es muy ba-
joy a esta dosis se evitan los efectos metabolicos adversos. Constituyen una excelente asociacion a otros antihiper-
tensivos.

Los BB son la primera eleccion en caso de cardiopatia isquémica, arritmias o IC. Dosis bajas como 25 a 50mg de ate-
nolol 0 12,5 a 25 mg de carvedilol son generalmente suficientes y bien toleradas.
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El estudio Syst-Eur mostrd que la nitrendipina reducia la mortalidad CV, las complicaciones CV, el ACV y la demen-
cia. Estos resultados eran mas evidentes en diabéticos.

Los IECA y los ARAIl son también excelentes opciones y estan formalmente indicados en caso de IC, DM, proteinuria,
asi como para retardar la progresion de la IR.

En pacientes con antecedente de ACV o AIT la combinacion de indapamida y perindopril redujo el riesgo de nuevo
ACV y la progresion a la demencia (estudio PROGRESS).

En caso de HA sistdlica aislada no controlable con la medicacion habitual pueden ser Utiles los nitratos de accion pro-
longada (que aumentan la produccion de 0xido nitrico) en especial asociados con IECA.

Por fin cabe destacar que los resultados de varios estudios coinciden en que la eficacia para disminuir la mortalidad
CV, los eventos cardiacos mayores, el ACV y la demencia, es bastante similar para los diuréticos, BB, BCC e IECA. Es
mas importante alcanzar el objetivo de cifras de PA que el farmaco utilizado.

En suma:
. La HA es el primer FR para complicaciones CV, ACV y demencia.
. Afecta a 70% de los mayores de 60 afios.
. La HA sistdlica es la forma mas frecuente y de peor pronostico.
. La HA del anciano se asocia frecuentemente con hipotension postprandial, ortostatica y nocturna.
. La valoracion clinica debe considerar la evaluacion periddica del estado mental.
. El tratamiento debe considerar el cambio de habitos asociado a uso prudente de farmacos:
a. comenzando a dosis bajas y aumentando en forma espaciada.
b. asociando farmacos de acuerdo a perfiles de comorbilidad y tolerancia.
¢. uso preferente de toma Unica matinal
d. evitar uso sublingual y nocturno de drogas.

ST, WN =
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HIPERTENSION ARTERIAL
EN LA DIABETES MELLITUS
Y EL SINDROME METABOLICO

Coordinadores: Gerardo Javiel, Ernesto Irrdzabal.
Integrantes: Rita Ferrero, Rossana Gamboggi, Silvia Garcia, Ana Maria Jorge,
Victoria Moreira, Graciela Vitarella, Estela Skapino.

Introduccion

La HA y la DM son enfermedades cronicas que constituyen FR CV que comparten mecanismos patogénicos, en espe-
cial cuando estan formando parte del sindrome metaboélico (SM), hoy en revision por parte de ADA y Asociacion Euro-
pea para el estudio de la Diabetes.

La importancia del tema radica en:

B La alta prevalencia de esta asociacion, que es mayor que la que podria esperarse de la coincidencia en una misma
persona de 2 afecciones muy frecuentes.

B Las implicancias pronosticas y terapéuticas que determina esta asociacion en la evolucion de las complicaciones
micro y macroangiopaticas.

Prevalencia

De todos los factores ambientales que influyen sobre las cifras de PA, el aumento de peso corporal €s uno de los mas
relevantes. La obesidad y el sobrepeso, definidos como IMC igual 0 mayor a 25 kg/m2 son la alteracion metabo-
lico-nutricional mas frecuente en el mundo occidental. La obesidad se ha transformado en un problema de salud pu-
blica, considerandose una epidemia. En el Uruguay mas del 50% de la poblacion adulta presenta sobrepeso y un 17%
obesidad (IMC igual o mayor a 30), de acuerdo a datos del estudio ENSO 1.

La prevalencia de HA es 2 a 3 veces mayor en 0besos que en personas con peso normal. La obesidad de distribu-
cion central (centro abdominal u obesidad visceral) tiene ain una correlacion mayor que el IMC con el riesgo de HA.
La HA es dos veces mas frecuente en los diabéticos que en la poblacion general, asi como la diabetes y la intoleran-
cia a la glucosa son mas frecuentes en los hipertensos que en 10s normotensos. En nuestro pais un estudio epide-
mioldgico mostro que los diabéticos tienen mayor riesgo de ser hipertensos y la prevalencia de DM (conocida) fue de
10.8% en hipertensos, mientras que en la poblacion normotensa fue de 6%.

En lo que se refiere a la DM, y segun el estudio de prevalencia recientemente realizado en la ciudad de Montevideo,
el 8% de la poblacion presenta DM y otro 8,2% pre-diabetes. En cuanto a la asociacion con otras patologias, se vio
que el 72% de los pacientes diabéticos presentan HA, 21% sobrepeso y 41% obesidad.
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Clasificacion y Diagnostico

Sindrome metabdlico

La definicion del SM esta en discusion, si bien es evidente que el mismo aglomera varios FR CV en un mismo individuo.

Por su practicidad, este consenso adhiere a los criterios diagnosticos de NCEP ATP IIl: con 3 0 mas de los siguientes

criterios se diagnostica SM:

Tabla 1. Criterios diagnodsticos del SM

Criterios propuestos por el ATP lli

Circunferencia de cintura (%) Hombres: =102 cm;
Mujeres = 88 cm

Triglicéridos =150 mg/dL

C-HDL < 40 mg/dL — Hombres;
< 50 mg/dL — Mujeres

Presion arterial =130/ 85 mm Hg

Glucemia de ayuno =110 mg/dL

(*) Existe una fuerte tendencia actual a llevar estos valores
a 97 cm. para los hombres y 80 ¢cm. para las mujeres.

Las personas con SM tienen 3 veces mas riesgo de sufrir enfermedad CV aterosclerdtica (IM, ACV) y 5 veces mas
probabilidades, si no la padecen ya, de desarrollar DM 2.

Si bien la etiopatogenia del SM y de cada uno de sus componentes es compleja y adn no totalmente aclarada, se considera
a la obesidad abdominal (central o visceral) y la insulino resistencia como causas potenciales interrelacionadas.

La circunferencia de la cintura, tomada luego de una espiracion forzada, en un plano horizontal que pasa por el
punto medio entre la cresta iliaca anterior y la ultima costilla, como medida indirecta de obesidad central (abdominal),
resulta un método facilmente realizable, reproducible, barato y de valor pronéstico.

Si existe glucemia elevada de ayuno (> 100 mg/dL-IDF) se recomienda la realizacion de

una prueba de tolerancia oral a glucosa (PTOG) aunque no necesaria para el diagnostico de SM.

La PTOG aporta elementos al diagndstico y es relativamente accesible aln en el primer nivel de asistencia.

Son varias las ventajas de realizarla:

- Incremento en el diagnastico de SM del 5%

- |dentificacion de individuos “Pre Diabéticos”

- ldentificacion de individuos Diabéticos, condicion de alto riesgo vascular
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Diabetes

Las formas clinicas mas comunes de la BD son la tipo2, tipo 1y la gestacional.

En la DM2 hay una respuesta disminuida de los tejidos normalmente sensibles a la accion de la insulina (resistencia
a la insulina), asociada a la disfuncion de las células _.

La DM1 es provocada por una reduccion marcada de la masa de células _ debida a una destruccion autoinmune.

La diabetes gestacional responde a un metabolismo anormal de los carbohidratos durante el embarazo.

Tabla 2. Diagndstico de Diabetes Mellitus:

DIAGNOSTICO AYUNAS 2 HORAS POST-CARGA
Glucemia normal <110 <140

Glucemias de ayuno 100 - 125 No aplica
alterada (GAA)#*

Intolerancia a la glucosa (ITG)* No aplica 140 -199
Diabetes mellitus =126 =200

#Glucemia en ayunas alterada: segun criterio reciente (2004) de ADA
*GAA y ITG son estados prediabéticos

HA en el Diabético

La HA puede ser clasificada como esencial (Io mas frecuente) o secundaria (en especial por nefropatia).

HA primaria o esencial: presenta una etiologia multifactorial como en el no diabético.

HA secundaria. En la DM se puede observar, al igual que en la poblacion general, una HA secundaria sobre to-
do a nefropatia o estenosis de arterias renales o a enfermedad de Cushing, aldosteronismo primario o feocro-
mocitoma con menor frecuencia.

HA en DM con nefropatia. En la DM1, la HA puede aparecer como expresion de la nefropatia incipiente a medi-
da que ascienden los niveles de microalbuminuria, con pérdida precoz del descenso tensional nocturno fisiolo-
gico. En la evolucion se elevan progresivamente tanto la PAS como la PAD y la excrecion de albimina. Se acon-
seja el screening de nefropatia a partir de los 5 a 7 afios del diagndstico de la diabetes.

En la DM2 la afectacion renal es menos uniforme y pueden verse otras etiologias de enfermedad renal cronica
(nefropatia vascular hipertensiva, ateroembolia) y hasta 1/3 de los adultos con DM2 recién diagnosticada ya tie-
nen una enfermedad renal desarrollada previamente por la HA y otros factores. Dentro de este grupo, alrededor
del 15% de los pacientes llegan a IR extrema sin haber presentado albuminuria. Por lo tanto, la presencia de HA
en etapa de prediabetes y en DM2 puede ser secundaria a una ERC que hay que detectar mediante dosificacion
de microalbuminuria y creatininemia en forma anual.

En los diabéticos es comun ver disfuncion autondémica que determina una hipotension ortostatica con o sin hiperten-
sion supina.
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En suma: Ias caracteristicas de la HA en el diabético, sea cual sea el mecanismo patogénico, tiene particularidades
que han sido confirmadas por el MAPA.
e Predominio de la PAS, con aumento de la PP.
e Mayor severidad y variabilidad
e Mayor pérdida del ritmo circadiano, con persistencia de HA durante el suefio, con mayoria de non-dippers
(caida nocturna menor del 10%).

El mayor riesgo CV estaria dado por el aumento de la PAS y la PP.
Todos estos elementos tienen implicancias diagndsticas, prondsticas y terapéuticas.

La PA ambulatoria es un mejor correlato del pronéstico. Las discrepancias entre las mediciones clinicas y ambulato-
rias de la PA permiten distinguir 2 subcategorias:
e HA clinica aislada (bata blanca): HA en el consultorio o clinica, mas normotension en hogar o ambulatoria
(de acuerdo a los limites superiores)
e HA ambulatoria aislada: normotension en consultorio o clinica con hipertension en hogar o ambulatoria
(de acuerdo a los limites superiores)

Tabla 3. Criterios diagnodsticos y metas a alcanzar

Los criterios diagnosticos para HA son los mencionados en la tabla 1,

capitulo 2, “estadificacion de la HA”.

Lo que cambia en esta poblacion, debido a su mayor riesgo, son las metas de PA

a alcanzar, a saber:

PA en el consultorio < 130/80 mmHg (sistolica/diastdlica, promedio de tres mediciones/visita,
promedio de las tres visitas),

PA ambulatoria (MAPA): promedio 24 hs:<120/70 mmHg, diurna < 125/75 mmHg,

PA domicilio (promedio) < 125/75 mmHg.

Riesgo CV.

La condicion de diabético impone un riesgo CV “alto”. Ver tabla 10, seccion C de capitulo 2.

Las personas portadoras de SM ademas de tener un mayor riesgo CV, quintuplican el riesgo de desarrollar DM.
El grado preciso de intensificacion del control de los FR en los pacientes portadores de SM no fue definido y
debe adecuarse al riesgo CV global.
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Tratamiento

Objetivo terapéutico del diabético hipertenso es lograr cifras de PA: < 130/80 mm/Hg. En los diabéticos
con nefropatia se recomienda PA: < 120/75 mm/Hg

El tratamiento de la HA en el SM y en la DM debe ir acompariado de un 6ptimo control de la glucemia, y de los otros
FR, como la obesidad, la dislipidemia, con la intencion de reducir las complicaciones y si estan presentes, enlentecer
su evolucion o intentar su regresion, por lo que la estrategia principal en el tratamiento del SM debe ser el descenso
de peso, a través de un plan alimentario adecuado y el aumento de la actividad fisica.

I) Tratamiento no farmacolégico

Aspectos nutricionales
SINDROME METABOLICO

La presencia de obesidad central es la causa principal de resistencia a la insulina y un FR para el desarrollo de la DM
tipo 2. Si bien los mayores beneficios se ven a través de la pérdida de peso, algunos nutrientes de la dieta pueden in-
fluir en la sensibilidad a la insulina.

Recomendaciones:

- Aportar la energia adecuada para una reduccion progresiva del peso corporal o un mantenimiento del peso
deseable. Se propone una meta inicial de descenso ponderal del 5 al 10%.

- Preferir alimentos con bajo indice glucémico disminuyendo el consumo de hidratos de carbono simples.
La fuente de éstos debe proceder exclusivamente de la proporcionada naturalmente por los alimentos, frutas,
vegetales y lacteos descremados.

- Aumentar la ingesta de fibra (>25g).

- Reducir el aporte de acidos grasos saturados (< 7% VCT) y acidos grasos trans (< 1%).

- Aumentar el porcentaje de acidos grasos monoinsaturados (>10%).

- Fomentar el consumo de acidos grasos omega 3.

- Aportar proteinas suficientes para preservar la masa magra (considerar especialmente en dietas hipocaldricas).

- Reducir el consumo de sodio (< 2400 mg de sodio 0 < 6 g de cloruro de sodio).

- No recomendar el consumo de alcohol, contraindicarlo en presencia de hipertrigliceridemia.

DIABETES TIPO 2

Se seguiran las recomendaciones sugeridas en el tratamiento del SM, haciendo énfasis en:

- Distribuir los hidratos de carbono a lo largo del dia, fraccionando la alimentacion en cuatro comidas
y una o dos colaciones segun la rutina individual.

- Prestar atencion al aporte proteico, intentando no sobrepasar 1g de proteinas por kg de peso ideal.
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DIABETES TIPO 1

Se debera elegir el plan insulinico mas adecuado a la rutina de alimentacion que lleva el individuo, prestando especial
énfasis a la cantidad y calidad de hidratos de carbono de cada comida o colacion. La mejora del control glucémico
generalmente se asocia con una ganancia de peso que es deseable prevenir por los efectos adversos sobre la gluce-
mia, los lipidos, la PA y la salud en general. A pesar de que el contenido en carbohidratos determina la dosis de insu-
lina, no se debe descuidar el aporte caldrico proveniente de las proteinas y las grasas. En caso de realizarse ejercicio
fisico se necesitard aumentar la cantidad de carbohidratos antes del mismo.

EJERCICIO

Antes de emprender un programa de ejercicio, todos los diabéticos deben someterse a interrogatorio y explora-
cion fisica detallados, con particular atencion a la busqueda de complicaciones a largo plazo que puedan afec-
tar la seguridad o tolerancia al esfuerzo.

Cuando la actividad planificada no supera el 50% del consumo de 02 (VO2 max) por ej: caminar, en pacientes asinto-
maticos, alcanza con el examen clinico completo.

Se recomienda que realicen una prueba de esfuerzo todas las personas mayores de 35 afios o con DM de mas
de 10 afios de evolucion que intenten iniciar un programa de ejercicio moderado 0 vigoroso ya que ayuda a
identificar cardiopatia isquémica no diagnosticada y respuestas anormales de la PA al esfuerzo.

Debe hacerse una exploracion retiniana con pupila dilatada para identificar retinopatia proliferativa. En este ca-
S0 el ejercicio moderado o intenso esta contraindicado.

En el caso de otras complicaciones cronicas (neuropatia periférica, autonémica, o nefropatia) deben realizarse
estudios adicionales para determinar si se indica ejercicio, el tipo y la intensidad del mismo para evitar un ries-
go relevante de empeoramiento de las complicaciones. En este caso los programas deben ser supervisados.

Programacion del ejercicio:
- Debe disefiarse programas de ejercicio aerobico, que aumenten en forma gradual, de intensidad moderada
por 1o menos de 30 minutos, 3 veces por semana y de preferencia de 5 a 7 veces para mejores resultados.
- No es recomendable en el paciente diabético hipertenso el ejercicio de resistencia con altas cargas
0 de alta intensidad.
- En los pacientes tratados con insulinosecretores o insulina debe monitorizarse la glucemia antes
y después para evitar la hipoglucemia. Se indicaran alimentos suplementarios y/o disminucion de la dosis
de hupoglucelmiantes orales o insulina.

Las recomendaciones en el paciente diabético Tipo 1 son individuales.
Se debe considerar el conocimiento y capacidad de auto manejo de la enfermedad y la presencia o ausencia de com-
plicaciones cronicas que puedan plantear riesgos o limitaciones al gjercicio.
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Il) Tratamiento farmacoldgico

Es obligatorio iniciar el tratamiento farmacoldgico si no se alcanzan las metas de PA después de un corto intento de
tratamiento no farmacoldgico (metas de PA <130/80 mm Hg) para la DM sin nefropatia. Para la diabetes con nefro-
patia referirse al capitulo correspondiente. Los efectos beneficiosos documentados sobre la morbilidad y mortalidad
avalan el uso de diuréticos, BB, BCC, IECA y ARAIl como agentes de primera linea. Excepto por algunas indicaciones
especificas, y de no especificarse lo contrario, puede utilizarse cualquier medicamento o combinacion de medicamen-
tos, dado que el lograr las metas de PA parece mas importante que seleccionar un agente dado.

Existe creciente evidencia que drogas insulinosensibilizadoras (Metformina y tiozalidinedionas) pueden prevenir o re-
trasar el desarrollo de DM2 en individuos con diagndstico de SM e intolerancia a los hidratos de carbono, asi como
tener efectos beneficiosos en el control de otros FR no glucémicos especificos de SM.

Del mismo modo farmacos antiobesidad como orlistat y sibutramina resultan de utilidad en el manejo de individuos
con SM y/o DM2.

El tratamiento farmacoldgico no debe constituirse, en ningin caso, en la inica medida, sino que debe
complementar y apoyar las modificaciones en el estilo de vida comentadas. La reduccion de peso, aiin
modesto, sobretodo si es mantenido, es uno de los factores mas importantes del tratamiento de SM
(es mas, en muchos pacientes constituye el Unico tratamiento, no siendo necesario afiadir medicacion)

Farmacos antihipertensivos

Diuréticos

Los diuréticos tiazidicos son medicamentos efectivos y de bajo costo en los diabéticos, y pueden ser combinados fa-
cilmente, particularmente con IECA, ARAIl y BB. Estan indicados en la IC y son particularmente Utiles en el paciente
anciano y otros pacientes con HA sistolica aislada. La indapamida se ha asociado con una reduccion de la microalbu-
minuria. Las tiazidas y la clortalidona no son efectivas en los sujetos con alteraciones de la funcion renal (TFG: <40
mL/min). Al administrarse a bajas dosis, rara vez provocan efectos adversos (hipokaliemia, hiperuricemia, hiponatre-
mia, deplecion de volumen, hipercalcemia, alteracion de la sensibilidad a la insulina, hipertrigliceridemia).

BB

Los BB son Utiles en los pacientes con DM. Deberian ser indicados en la cardiopatia isquémica, particularmen-
te tras un IM. Los pacientes hipertensos no diabéticos que reciben BB tienen una mayor incidencia de aparicion
de DM. En el estudio UKPDS, los diabéticos tratados con BB tuvieron un mayor aumento de peso y necesitaron
tratamiento antidiabético mas intenso comparado con los diabéticos tratados con otros agentes.

BCC

Los BCC dihidropiridinicos, son agentes reductores de la PA Utiles en los sujetos diabéticos. Han probado ser alta-
mente beneficiosos en el paciente de edad, en los pacientes hipertensos con alto riesgo y en aquellos con hiperten-
sion sistolica aislada. Sin embargo, estos compuestos pueden aumentar la presion glomerular debido a vasodilatacion
de las arteriolas aferentes si no se controla la HA sistémica. Otros antagonistas del calcio, incluyendo el verapamil y
el diltiazem, pueden tener efectos mas beneficiosos sobre la proteinuria. Al combinarlos con los IECA, ARAIl y BB au-
mentan sustancialmente el control de la PA.

IECA

Varios ensayos han demostrado que los IECA bajan la PA, retardan el avance de la albuminuria y la nefropatia, y redu-
cen el riesgo CV. Ademas, reducen la resistencia a la insulina y posiblemente impidan o retarden el desarrollo de DM.
En pacientes con DM tipo 1 o tipo 2 y proteinuria, el tratamiento con IECA ha estado asociado a una importante re-
duccion de las variables evaluables combinadas de cardiovasculopatia y microvasculopatia. Los IECA también han
demostrado bajar significativamente la incidencia de IC. Cuando se los utiliza con pacientes con IC, durante el trata-
miento se deben hacer controles de creatinina y potasio.
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ARAII

Los ARAII estan recomendados para pacientes que no toleran los IECA. Son una alternativa para los pacientes con DM y
proteinuria, IC, disfuncion sistolica, después de IM y nefropatia. En este grupo de farmacos se han demostrado efectos posi-
tivos en retrasar la progresion de la nefropatia en pacientes con DM 2 e hipertension, en reducir la morbilidad CV en diabé-
ticos hipertensos con HVI; ha estado asociado con una disminucion de la incidencia de 25 % de ACV y la aparicion de DM.
Durante el tratamiento con ARAIl deben controlarse los niveles de creatinina y de potasio.

Debe considerarse la derivacion a especialista (nefrologo o especialista en HA) en el caso de los pacientes que presenten
una insuficiencia renal progresiva, dificultades en el control de la PA y aumento de los niveles de potasio o creatinina.

Tabla 4. Tratamiento inicial

MONOTERAPIA VENTAJAS PRECAUCIONES

I[ECA Preferir en pacientes Hiperkalemia
con microalbuminuria Prevencion CV Estenosis de la arteria renal
Control de la funcion renal

ARAIl Similares indicaciones a IECA No dan tos

Diuréticos tiazidicos indapadica Anciano con HA sistélica aislada A dosis mayores

que las recomendadas

dan alteraciones metabdlicas
e hipokalemia

BB cardioselectivos Post IM Enmascara hipoglucemia
Asma. Arteriopatia MMII.
En IC clase Ill dar bajas dosis

BCC accion prolongada Anciano con HA sistdlica aislada Aumento de mortalidad con BCC
de accion corta
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Algoritmo de tratamiento de la HA en el diabético sin nefropatia

OBJETIVO:
< 130 /80 mmHg

1

TRATAMIENTO NO FARMACOLOGICO
Reduccion de peso, ejercicio aerdbico,
restriccion de sal, cese de tabaquismo,

restriccion de alcohol.

1

OBJETIVO NO LOGRADO

1

INICIO TRATAMIENTO
FARMACOLOGICO
Elegir en este orden y seguir indicacione s
clinicas especificas:

A: [ECA / ARAII
B: BB
C:BCC
D: Diuréticos
OBJETIVO NO LOGRADO
- v
AGREGAR 2° FARMACO
AUMENTAR DOSIS (preferentemente diurético)
1 'y
OBJETIVO NO LOGRADO

.

AGREGAR 3 6 4° FARMACO EN FORMA SUCESIVA:
UNO DEBE SER DIURETICO
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Conclusiones

e En pacientes con PA sistolica > de 140 mmHg o una diastélica > de 90 mmHg debe iniciarse tratamiento
farmacologico ademas de la intervencion en el estilo de vida.
e £| estricto control de la PA requiere habitualmente la asociacion de mas de 2 farmacos.
e £n los pacientes con HA y microalbuminuria o proteinuria franca, los farmacos de primera eleccion
son los I[ECA y si no son tolerados se pueden sustituir por los ARAII.
e Aquellos pacientes que no logran el objetivo terapéutico con tres farmacos, incluyendo un diurético,
se aconseja referirlos a un especialista en HA o nefrologo para descartar nefropatia
(estimar FG a partir de creatinina).
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HIPERTENSION ARTERIAL
Y NEFROPATIA

Coordinadores: Emma Schwedt, José E. Ventura.
Integrantes: Valeria Acosta, Pablo Ambrosoni, Soledad Calvo,
Irma Guillén, Carolina Mimbacas.

Importancia

La hipertension arterial (HA) es una causa y una complicacion de la enfermedad renal crénica (ERC). Es el factor mas
importante en la progresion de la ERC junto con la proteinuria. Con niveles crecientes de presion arterial la caida del
filtrado glomerular (FG) es mds rapida y esta demostrado que a igual valor de proteinuria los pacientes hipertensos
tienen menor sobrevida renal (mayor necesidad de didlisis y trasplante).

La HA es un factor importante en el desarrollo y agravacion de la enfermedad cardiovascular (ECV) que es la princi-
pal causa de muerte de los pacientes con ERC, al igual que la poblacion general. Ademas, la propia ERC es otro im-
portante factor de riesgo de ECV, a través de la albuminuria y la caida del filtrado glomerular, que indican el riesgo
de ECV, independientes de los factores tradicionales y de los emergentes. La ERC agrega factores de riesgo propios
(anemia, aumento del gasto cardiaco, inflamacion y stress oxidativo, producto fosfo-calcico aumentado, etc.) que se
suman a los ya existentes.

La ERC se ha convertido en un problema mayor de Salud Puablica: 1) por su alta prevalencia, que se estima afecta al
11% de la poblacion adulta (estudio NHANES ll), 2) porque la mayoria de las enfermedades renales no curan y evo-
lucionan a la agravacion cualquiera sea la injuria inicial, 3) porque hay un crecimiento progresivo de la incidencia y
prevalencia de pacientes que requieren didlisis y trasplante (por aumento de la poblacion afiosa y la epidemia de HA'y
diabetes) y 4) por el alto costo de las complicaciones de estas patologias y de los tratamientos sustitutivos de la fun-
cion renal.

Nefroprevencion. Existe evidencia de que la evolucion progresiva y las complicaciones CV de la ERC pueden ser
prevenidas o retardadas por una deteccion temprana y un tratamiento correcto, constituyendo las medidas de nefro-
prevencion. El mejor conocimiento de los mecanismos que hacen progresar la ERC ha permitido el desarrollo de me-
didas de nefroprevencion que deben comenzar en el nivel de atencién primaria a la poblacion expuesta a factores de
riesgo de ERC. El tratamiento de la HA es un pilar fundamental de la nefroprevencion y tiene algunas particularidades
que justifican considerarla en forma separada.

Nefropatias determinantes de falla renal. En nuestro pais, las frecuencias de las principales nefropatias que pro-
gresan a la insuficiencia renal extrema (falla renal) son: nefropatia vascular 25%, (incluye la nefroangioesclerosis
benigna con HA y en porcentaje no bien conocido, la nefropatia isquémica por estenosis de las arterias renales y la
enfermedad ateroembolica), la DM 21%, las glomerulopatias 16%, la nefropatia obstructiva 11%, enfermedades quis-
ticas 8%, nefropatias tubulo-intersticiales 3%, otras 14%, sin determinar 2%. En Uruguay, como causa de ingresos a
los programas de sustitucion de la funcion renal, 1a nefroangioesclerosis paséd de 7 a 34 personas por millon de ha-
bitantes y la DM de 6 a 37 personas por millén en los Ultimos 25 afos, constituyendo entre ambas casi el 50% de
los ingresos.
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Definicion de Enfermedad Renal Cronica

Por consenso, se ha definido la ERC (independientement de su causa) por la existencia de:

1) Dafio renal = 3 meses de duracion, reconocido por anomalias estructurales o funcionales, con o sin caida
del filtrado glomerular (FG). Se evidencia por anomalias en los estudios por imagenes, en la biopsia renal,
o por marcadores de dafio renal (alteraciones sanguineas y/o en la orina).

2) Filtrado glomerular < 60 mL/min/1.73 m2 por un lapso = 3 meses, asociado 0 no con evidencias de dafio renal.

Estadios de la ERC: una clasificacion de la severidad de la misma (K/DOQI, 2002) se basa en el nivel del FG,
cualquiera sea la causa de la nefropatia (Tabla 1)

Tabla 1. Estadios de ERC y prevalencia de hipertension arterial

Prevalencia de ERC Prevalencia de HA
Estadio Descripcion FG mL/min/1.73 m2 estimada en % de la poblacion en % de pacientes con ERC
adulta NHANES 111 NHANES Il
1 Dafio renal con FG normal =90 3.3 39-42%
0 aumentado
2 Dafio renal con leve 60- 89.9 3.0 40-55%
disminucion del FG
3 Moderada disminucion del FG 30-59.9 4.3 55-77%
4 Severa disminucion del FG 15-29.9 0.2 75-77%
5 Falla renal < 15 o didlisis 0.1 50-100%
0 trasplante renal (USRDS y otros
Registros)

Como el FG disminuye con la edad (Tabla 1 de Anexo), en los afiosos hay que evaluar marcadores de dafio renal.

La elevada prevalencia en la poblacion de los estadios tempranos refuerza la necesidad de detectar, evaluar y tratar la ERC.
La HA es comun en la ERC y su prevalencia crece cuanto mas severa es la pérdida de la funcion renal, lo cual subraya la
importancia de controlar la HA para retardar la progresion de la ERC.

Diagnéstico. Los Ultimos consensos de HA recomiendan la inclusion de marcadores de dafio renal (creatinina, mi-
croalbuminuria, proteinuria) para el diagnostico precoz del DOB asi como para el diagndstico de enfermedad clinica
asociada, que deben tenerse en cuenta al tratar el paciente hipertenso.

Debe realizarse examen de orina, creatinina e ionograma sanguineos en todo paciente hipertenso, en la primera valo-
racion, junto con otros examenes mencionados en el capitulo 2.

El nivel del FG se estima a partir de la creatinina plasmatica, que es el mejor indicador de funcion renal en salud y
enfermedad. Para ello se usan tablas, aplicables a hombres y mujeres entre 20 y 70 afios, construidas segun formu-
la de Levey abreviada (no aplicable en pacientes desnutridos, o con funcidn renal inestable 0 en el embarazo (Anexo).
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En estos casos se debe calcular el clearance de creatinina plasmatica por determinacion de la creatinina urina-
ria de 24 horas. (Debe recordarse que la formula de Levey subvalora el FG en pacientes supuestamente sanos
porque fue derivada de pacientes con un FG medio de 39 mL/min).

En pacientes hipertensos con ERC se debe estudiar la morfologia renal mediante ecografia de aparato urinario.
Los estudios para definir la causa y el tipo nefropatia se haran en consulta con nefrélogo.

La escala de proteinuria y su cuantificacion se detallan en la Tabla 2.

Tabla 2. Diagnostico de proteinuria

Escala de proteinuria Albl'lminalcre::ltinina (mglg) Alblimina (m_glL) Albl'!mina (mg)
en muestra de orina (“screening”) en muestra de orina (test en orina de 24 hs
confirmatorio) (test confirmatorio)
Albuminuria normal <30 mg alb/1g creat <20 (mg/L) <30 mg
Microalbuminuria 30-299 mgalb / 1g creat 20-199 (mg/L) 30-299 mg
Proteinuria =300 mg alb / 1g creat =200 (mg/L) =300 mg

Si la proteinuria es negativa en el analisis comun de orina se pedira examen de microalbuminuria en los pacientes hi-
pertensos con riesgo de presentar enfermedad renal: diabetes, HA, sindrome metabolico.

Importancia de la proteinuria:

a) es un marcador de dafio renal y de riesgo CV en la poblacion general, en diabéticos e hipertensos;

b) sugiere el diagnéstico de enfermedad glomerular cuando es mayor de 0.5-1.0 g /dia;

¢) es factor de riesgo renal, ya que a mayor proteinuria mayor progresion de la ERC y mayor riesgo de ECV;

d) ayuda en la decision terapéutica y el prondstico, ya que el estricto control de la HA y la utilizacion de IECA
son mas efectivos en disminuir la progresion de la neuropatia, particularmente en los pacientes con alta
albuminuria basal.

Tratamiento antihipertensivo: afecta varios factores modificables asociados con la progresion de la enfermedad
renal, incluyendo la HA, la proteinuria, y la actividad aumentada del sistema renina angiotensina aldosterona (SRAA).

Objetivos del tratamiento antihipertensivo en ERC:
Se informan los Niveles de Evidencia sefialados por las pautas K/DOQI de Hipertension Arterial en paciente con ERC:
A = fuerte evidencia; B = moderada evidencia; C = débil evidencia, opinion de expertos.

1) disminuir la PA (A).
2) retardar la progresion de la enfermedad renal (A).
3) reducir el riesgo de ECV (B). (Prevencion cardio-renal).

El tratamiento antihipertensivo debe ser coordinado con otros tratamientos de la ERC como parte de una estrategia
multi-intervencion (A).
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La PA debe ser < 130/80 mmHg en todos los tipos de ERC: A menudo se necesitan 2 0 mas farmacos antihiper-
tensivos para lograr este objetivo.

Tacticas para lograr los objetivos: todos los pacientes hipertensos con ERC deben adherir a una dieta y recibir
farmacos antihipertensivos.

La modificacion de habitos de vida en hipertensos con ERC incluye: reduccion de peso si existe sobrepeso u
obesidad, realizacion de ejercicio fisico, disminucion de la ingestion de sal, moderacion del consumo de alcohol y de-
jar de fumar, de manera semejante a lo recomendado para poblacion hipertensa sin nefropatia (Capitulo 3).

No existen estudios controlados que demuestren el efecto de la dieta DASH en hipertensos con ERC. Esta dieta pro-
pone un elevado aporte de proteinas, potasio, fosforo y purinas, nutrientes que deben ser restringidos en la ERC. En
los estadios 1y 2 de la ERC se puede aplicar la dieta DASH, teniendo en cuenta los casos particulares de DM, so-
brepeso/obesidad, hiperuricemia, hipertrigliceridemia, pero con una ingesta proteica que no supere 1.2 g/kg/dia, para
iniciar la modificacion de los habitos.

En hipertensos con ERC la restriccion de sal estard en relacion con los niveles de PA, la existencia de edemas
y debera guardar relacion con la medicacion antihipertensiva (diuréticos). Se indicara una restriccion moderada
de sodio (2000 mg) o de sal (5 g) por dia. Se prohibira el uso de sales sustitutas (mezclas parciales de cloruro
de potasio y amonio) y de sales modificadas (mezcla de KCl y CINa).

En los estadios 3 y 4 se bajaran las proteinas a 0.8-1.0 g/kg peso ideal/dia. Dietas mas restringidas no han demos-
trado retardar la progresion de la ERC, disminuyen la adhesion al tratamiento y arriesgan producir desnutricion al
avanzar la IR. El manejo del potasio empieza a dificultarse con el descenso del FG y debe ser monitorizado al usar IE-
CA 'y ARAII. Aportar entre 2-4 g/dia. Se recomienda restringir el fésforo a 0.8-1.0 g/dia para mejor manejo del hiper-
paratiroidismo secundario, que es reconocido como un factor independiente de riesgo CV. Hay que tener en cuenta
que los IECA, ARAIl'y antialdosterdnicos son natriuréticos y ahorradores de K.

Los alimentos recomendados se sefialan en la Tabla de Anexo

Farmacos antihipertensivos. Los preferidos son los I[ECA y ARAII (Tabla3). Se recomienda tratar con agentes bloqueadores
del SRAA para disminuir la hipertension intraglomerular y la proteinuria, ademas de descender la PA. Los pacientes con ERC
deben ser tratados con estos farmacos aunque no sean hipertensos. Puede utilizarse cualquier IECA o ARAI.

Tabla 3. Recomendaciones de Agentes antihipertensivos en la HA de la ERC (K/D0QI)

. Objetivo PA Agente preferido Otros Agentes
Tipo de nefropatia (mm Hg) (ERC con/sin HA) para reducir riesgo ECV
y objetivo PA
Diabética <130/80 IECA (preferidos en DM1) Preferido: diurético,
B 0 ARAII (preferidos en DM) luego BB 0 BCC
A (A A
No diabética con albuminuria <130/80 IECA 0 ARAI Preferido: diurético,
= 200 mg/dia A A (0 luego BE 0BCC
No diabética con albuminuria <130/80 IECA 0 ARAII Diurético, BB, BCC
< 200 mg/dia B A

Entre paréntesis = nivel de evidencia en pacientes sin HA.
Para los farmacos bloqueantes del SRAA (IECA, ARAII) las dosis de nefroproteccion pueden ser mas altas que las dosis
antihipertensivas cuando se utilizan por separado (especialmente para los ARAII).
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Dosis habituales

Captopril 25 mg cada 8 hs, enalapril 5-10 mg cada 12 horas, ramipril 2.5-5.0 mg/dia, quinapril 4 mg/d, lisinopril 10-
20 mg/d, perindopril 4-8 mg/d, cilazapril 2.5-5.0 mg/d., losartan 50 -100 mg/d, telmisartan 40-80 mg/d, valsartan
80-180 mg/d, irbesartan 150-300 mg/d. En estadio 4 de la ERC debe disminuirse la dosis dia de los [ECA (dosis 0
frecuencia).

Precauciones

Cuando se comienza el tratamiento con un IECA o ARAIl puede observarse una elevacion de la creatinina, por su efec-
to beneficioso en disminuir la PA y la hiperfiltracion glomerular. Este ascenso generalmente no es mayor al 30%, €s
transitorio, y no debe ser motivo para suspender el tratamiento, pues esta demostrado que a largo plazo estos far-
macos retardan la progresion de la enfermedad renal.

Drogas asociadas

Los diuréticos tiazidicos y los diuréticos ahorradores de K son efectivos en pacientes con FG = 30 mL/min/1.73 m2
(estadios 1-3 de ERC); los diuréticos ahorradores de K, son de riesgo en estadio 4 (A). Los diuréticos de asa (furose-
mida) se usan preferentemente en estadios 4-5 de ERC (A). Los diuréticos reducen la expansion del volumen extrace-
lular, bajan la PA, potencian los efectos de IECA, ARAIl y otros antihipertensivos y reducen el riesgo de ECV en la ERC.
Se agregaran otros agentes, como BB y BCC, ya sea para lograr la meta de PA o por estar indicados segun la co-
morbilidad CV presente (en consulta con carditlogo).

Se deben usar agentes de accion prolongada cada vez que Sea posible. Se pueden usar 2 agentes por separado o
presentaciones combinadas a dosis fijas que contengan los agentes preferidos de acuerdo al estadio de ERC.

Los BCC tienen efectos nefroprotectores (especialmente los no-dihidropiridinicos), pero si no logran controlar la HA
pueden empeorar la funcion renal al trasmitir la hipertension sistémica al capilar intraglomerular, por lo que no se
aconseja utilizarlos como farmacos unicos.

La proteinuria debe ser monitorizada para evaluar su respuesta a los agentes antihipertensivos, y si la proteinuria es
>1g/dia el objetivo de PAS serd mas bajo (125 mm Hg) y si es nefrotica (>3.5 g/dia) se considerara el agregado de
otro agente antiproteindrico a dosis creciente para reducirla (bloqueo dual del SRAA). Esta intervencion debe llevarla
a cabo el nefrélogo.

Los pacientes hipertensos con ERC tienen mayor riesgo de complicaciones inherentes al tratamiento
farmacoldgico que la poblacion general, por lo que la PA debe medirse en cada control clinico y el FG y la
potasemia deben ser medidos antes de iniciar el tratamiento, a la semana del comienzo o frente a cambios de
dosis de IECA, ARAIl y diuréticos. El seguimiento dependera de la enfermedad de base, de los farmacos necesa-
rios, de la respuesta al tratamiento y de los factores comdrbidos.

Para evitar o tratar la hiperpotasemia se recomiendan las medidas propuestas por Palmer. (Tabla 4)

Tabla 4. Manejo del paciente con riesgo de hiper K causada por el bloqueo del SRAA

* Suspender drogas que interfieren con la excrecion renal de K * Medir K a la semana de iniciar tratamiento, y modificar las dosis:
como los AINE, COX-2 y TMP-SMX: * Si el K aumenta a > 5.5 mEq/| disminuir dosis; si esta con tratamiento
* Interrogar sobre ingestion de infusiones (yuyos). dual suspender un bloqueante del SRAA.
* Prescribir dieta baja en K. * Dosis de espirolactona no debe ser mayor de 25 mg si se usa con [ECA
* Interrogar uso de sales potasicas. 0 ARAIl 0 ambos (estadio 1-2) y hay tendencia a hiperpotasemia.
* Prescribir tiazidas o diuréticos de ASA. * Si persiste alto suspender IECA o ARAII.
* Dar bicarbonato de sodio si hay acidosis.
* Iniciar tratamiento con bajas dosis (IECA, ARAII).

_ Trimetoprim-sulfametoxazol
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La falla renal aguda se ve en poblaciones de riesgo bien identificadas: hipertensos afiosos, diabéticos,
en insuficientes cardiacos y en insuficientes renales (pues mantienen el FG por vasoconstriccion eferen-
te dada por la angiotensina Il). En ellos pueden utilizarse bajo frecuente monitorizacion de la funcion renal
y la potasemia, y tener cuidado frente a cuadros febriles y otras causas de deshidratacion, o cuando hay
un uso enérgico de diuréticos en estados edematosos. Realizar adecuada hidratacion con o sin suspen-
sion del IECA o ARAII dependiendo de la severidad de la falla renal; se recomienda consulta con nefrélogo.
Otros cuidados con el uso de estas drogas se ven en Tabla 5.

Tabla 5. Cuidados a observar con el uso de IECA/ARAII

No usar Usar con cuidado

IECA Embarazo (A) Mujer sin medidas anticonceptivas (A)
Historia de angioedemas (A) Estenosis bilateral de la arteria renal (A)*
Tos debido a IECA (A) Drogas que causa hiper K (A)
Alergia a IECA/ARAII (A)

ARAII Alergia IECA/ARAII (A) Estenosis bilateral arteria renal (A)*
Embarazo (C) Drogas que causan hiper K (A)
Tos debido a ARAII (C) Mujer sin medidas anticonceptivas (C)

Angioedema debido a IECA (C)

* Incluye estenosis de la arteria renal en rifion trasplantado o en rifidn Gnico
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Situaciones especiales:

1) Evaluacion de las arterias renales. Nefropatia isquémica. La enfermedad de las arterias renales es causa
cada vez mas frecuente de ERC e HA y en pacientes mayores 50 afios, en diabéticos y en portadores de otras
nefropatias puede sobreagregarse a las mismas acelerando su ritmo evolutivo. Sospechar esta patologia frente
a HA resistente, HA acelerada o maligna, disminucion brusca del FG, hallazgo de soplo abdominal, aparicion
de asimetria en tamafio renal en ecografia, presencia de enfermedad vascular periférica significativa
y/0 pseudoedema agudo de pulmdn. El médico de Atencion Primaria para avanzar en el diagnostico puede realizar
un estudio no invasivo como el ecodoppler renal, pero no una centellografia porque pierde valor si hay insuficiencia
renal y debe solicitar consulta con especialista.

2) Nefropatia diabética: En diabéticos tipo 1, la HA nos traduce la existencia de una nefropatia diabética subyacente
que esta evolucionando de la etapa de microalbuminuria (Nefropatia incipiente) a la de macroproteinuria
(Nefropatia clinica) por lo que deben aumentarse las medidas terapéuticas y ser mas estricto con el control
de la PA. En diabéticos tipo 2, la HA en general precede al diagnéstico de la diabetes, pero también puede ser
consecuencia de dafo funcional y estructural renal secundario a la obesidad y sindrome metabdlico.

Alrededor de 30% de los diabéticos tipo 2 tienen FG <60mL/min al momento del diagnéstico de la diabetes,
sin microalbuminuria, por lo que el tamizaje de nefropatia debe hacerse con microalbuminuria y creatinina.
El tratamiento recomendado se esquematiza en Tabla 3.

Los hipertensos en estadios 1y 2 de la ERC pueden ser manejados por el médico de Atencion Primaria en con-
sulta con nefrélogo al momento de la comprobacion del compromiso renal, para correcto diagnostico etioldgico
y tratamiento. La consulta con el especialista debe ser mas frecuente a medida que avanza la insuficiencia re-
nal en un sistema de referencia -contrarreferencia. Los hipertensos en estadio 4 y 5 de ERC deben ser maneja-
dos preferentemente por el nefrélogo en consulta con el especialista que sea necesario. Se recomienda consul-
ta con especialista (nefrélogo, cardiélogo, endocrindlogo/diabetdlogo) en pacientes con HA resistente, frente a
dificultades en el manejo del Ky la proteinuria, frente a la instalacion de una insuficiencia renal aguda y en pa-
cientes con importante comorbilidad.
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ANEXO

Normal GFR in Adults Extrapolated from Data in 72 Healthy Men

Men* GFR (mL/min/1,73 m?) Women** GFR (mL/min/1,73 m?)
AGE (y) Mean SD -2SD +2 SD Mean SD -SD +2SD
20-29 128 26 77 179 118 24 71 165
30-39 116 23 70 162 107 21 64 149
40 - 49 105 21 63 147 97 19 58 135
50 -59 93 19 56 130 86 17 51 120
60 - 69 81 16 49 113 75 15 45 104
70-79 70 14 42 98 64 13 39 90
80 - 89 58 12 35 81 53 11 32 75

*Values for GFR in normal men by age.72 Mean GFR for age categories in men based linear regression.74 Regression equation is
GFR = -1,163 (Age) + 157.0. GFR range assumes a standard deviation of GFR divided by the mean (SD/M, also known as the coefficient
of variation) of 20%. **Assumes that values for women are 8% lower at all ages. 67, 73 Abbreviations: y, years; SD, standard deviation(s)

FORMULAS PARA DETERMINAR FILTRADO GLOMERULAR

Clearance de creatinina endégena: (recoge orina de 24 hs)

((DIURESIS/1440) x Cr u) / Cr p

Cockcroft DW, Gault MH.(Nephron 1976; 16: 31-41).
ClCr = ((140 - edad afios) x Peso Kg) / Cr sérica x 72 : hombres
CICr = (ClI Cr hombres) x 0.85 (15% menos en mujeres)

CG = Cl Cr x Superficie corporal/1.73 m2.

Levey modificada www.kidney.org
FG =186 * (Scr) -1.154 * (edad) - 0.203 * (0.742 si mujer)* (1.219 si raza negra)
FG = Exp (5.228 - 1.154 * In (Scr) - 0.203 * In (edad) - (0.299 si mujer) + (0.192 si negro)

96



FILTRADO GLOMERULAR EN MUJ
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FILTRADO GLOMERULAR EN HOMBRE
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Seleccion de alimentos en pacientes hipertensos con ERC

LECHE O YOGUR (descremados)

Uso limitado. La cantidad dependera del aporte proteico de la dieta

QUESOS (magros, blancos, ricota s/sal)

Solo se utilizan como sustitucion de otra fuente proteica
por el alto contenido en fésforo

CARNES ROJAS magras ( hasta 3 veces por semana)

Una porcion chica cada vez; la cantidad dependera del aporte proteico,
debe ser incluida por el aporte de hierro heminico

PESCADO ( 2 veces x semana)

La cantidad dependera del aporte proteico; generalmente no supera un hife mediano.
Se prefieren pescados blancos ( merluza, corvina, caz npescadilla) por menor
aporte de purinas.

POLLO s/piel (completa la semana)

La cantidad dependera del aporte proteico. Usualmente se limita
a un trozo chico cada vez.

HUEVO ENTERO

Se aconsejan 2 0 3 unidades en la semana Se prefieren las claras.
Cantidad acorde al aporte proteico. Deben incluirse por su aporte deproteinas
de alto valor biologico.

VEGETALES Y FRUTAS

Estadio 1y 2:1a seleccion es mas amplia sin restricciones (s6lo se excluye

la espinaca, coliflor, esparragos y hongos por el contenido en purinas).

Estadio 3 y 4: Se controlan por su aporte en potasio; limitar las cantidades de acelgg
papa, boniato, repollito de bruselas. En cuanto a frutas se limita el uso de damascq
kiwi, banana, nispero.

CEREALES REFINADOS
(arroz, fideos, harinas)

La cantidad dependera del aporte proteico. Se desaconseja utilizar cereales integrales.
Almidén de maiz , de trigo o morrex ( minimo aporte proteico e importante aporte
calorico para mantener la relacion caldrico/proteica).

AZUCARES Y DULCES Su inclusion esta determinada por la presencia de patologias asociadas
Se recomiendan en crudo: soja, arroz, maiz , girasol y oliva 0 mezcla de éste
GRASAS Y ACEITES con los anteriores. ( 1/3 oliva + 2/3 de otro).

Como fuente de omega 3, canola.

Se contraindica el uso de fiambres , embutidos por su alto contenido en Na , K, P y purinas. Se mantiene control sobre grasas animales
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HIPERTENSION ARTERIAL

DE CAUSA ENDOCRINA

Coordinadores: Cristina Belzarena, Yenica Chaftare.

Las causas de HA secundarias a endocrinopatias y las caracteristicas de las mismas fueron explicitadas en la tabla 3
del capitulo 2 (Diagnéstico y evaluacion clinica de la HA). En este capitulo se desarrollara pormenorizadamente el hi-
peraldosteronismo primario y el feocromocitoma.

Hiperaldosteronismo primario

Se trata de un trastorno poco frecuente, entre 0,5% a 2% de la poblacion de hipertensos. La frecuencia mayor
ocurre entre la tercera y quinta década de la vida, con un leve predominio en el sexo femenino.

La trascendencia del diagndstico de un hiperaldosteronismo primario justifica efectuar a todos los pacientes con
hipertension arterial una determinacion de kaliemia con ingesta adecuada de sodio de tres a cinco dias previos.

Screening de hiperaldosteronismo primario.

Debe plantearse en los pacientes hipertensos que tengan uno o mas de los siguientes elementos:
- HA severa, resistente o relativamente aguda, sugestiva de alguna forma de HA secundaria.

- Hipokaliemia.

- Incidentaloma adrenal.

Se entiende por incidentaloma, el hallazgo “incidental” de un tumor en un estudio imagenoldgico efectuado por otro
motivo.

Clinica

Los sintomas clasicos son los derivados de la HA, generalmente leve a moderada y la hipokaliemia (Tabla 1).
Pero en mas del 50% de los pacientes con hiperaldosteronismo primario hay normokaliemia. (También puede
haber hiperaldosteronismo primario en pacientes con hipokaliemia y PA normal).

Debemos plantear el diagnostico frente a pacientes hipertensos que:

1. Desarrollan hipopotasemia en forma espontanea (K+ sérico < 3.5 mEg/L).

2. Desarrollan hipopotasemia o tienen dificultad en mantener el potasio sérico normal atn con suplementos,
durante el tratamiento con dosis convencionales de diuréticos, o que no normalizan la kaliemia luego
de 4 semanas de suspension de los mismos.

3. Aquellos que presentan “hipokaliemia facilmente provocable” (induccion de hipopotasemia por administracion
de 200 mEq de NaCl /dia durante tres a cinco dias).
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El ionograma urinario puede aportar elementos sugestivos, como una kaliuresis inapropiada (> 30 mEq en orina de
24 horas).

Tabla 1. Clinica

e Hipertension arterial leve 0 moderada
¢ Hipokaliemia
- Debilidad muscular
- Parestesias
- Crisis paréticas transitorias
- Alteraciones electrocardiograficas (onda U, aplanamiento ST)
- Trastornos del ritmo

Diagnéstico
La confirmacion del diagndstico se basa en la demostracion de altas concentraciones de aldosterona plasmatica (AP)
0 urinaria, en presencia de actividad de renina plasmatica (ARP) suprimida.

Estudio de localizacion y diferenciacion en subtipos
Una vez establecido el diagndstico bioquimico debe determinarse la causa del mismo:
e £| adenoma productor de aldosterona (APA) o sindrome de Conn es la lesion responsable mas frecuente (60%).
e La hiperplasia bilateral o hiperaldosteronismo idiopatico (HAI).
e Sumamente raros (<1%)
- el carcinoma productor de aldosterona;
- el aldosteronismo supresible por corticoides;
- el aldosteronismo ectdpico.

La tomografia computada tiene una sensibilidad de 85% y es un estudio topografico de primera linea junto con la re-
sonancia magnética.

La cateterizacion venosa suprarrenal selectiva para la dosificacion de las concentraciones de aldosterona, es un test
confiable para el diagnostico topografico definitivo; sin embargo, dado que es una prueba cruenta, no libre de riesgos,
Se preserva como alternativa para casos muy especiales.

Tratamiento

El tratamiento de eleccion para pacientes portadores de APA es la intervencion quirdrgica. La adrenalectomia unila-
teral. Es necesaria la correccion de la hipopotasemia con aporte de KCI y espironolactona en el preoperatorio por un
lapso de una a dos semanas.

En pacientes con HAI que no son candidatos para la cirugia el tratamiento médico incluye medidas higiénico-dietéti-
cas al igual que otros pacientes hipertensos.

El farmaco de eleccion es la espironolactona (antagonista especifico de la aldosterona) a dosis de 200 a 400 mg/dia.
El amiloride, los BCC o los IECA representan una alternativa valida como segunda eleccion. Resta adn definir el rol de
los ARAIl administrados como Unica medicacion o asociados a espironolactona en el hiperaldosteronismo primario.
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A) Algoritmo diagndstico

- Caracteristicas de HA 2ria.
HA + | - Hipokaliemia
- Incidentaloma SR

Relacion AP / ARP basales
(ng/dl/ng/mll/h) - 8 am ) =)
>30
+ AP >15mg /dl

Positivo

B) Confirmacion funcional

Dietg ) 0 ()

3er. dia determinacion

A/ \A

Plasmatica Orina de 24 hs.
4 N\ 4 N\
lonograma  Aldosterona lonograma Aldosterona
>15ng/ml Natruria > 200 mEq > 14 ug / dia
|—} HIPERALDOSTERONISMO 1rio: 4Q
|
v
. TAC/RM
C) ETIOLOGIA
LOCALIZACION
v v
Tumor unilateral Hiperplasia bilateral
4 N !
Carcinoma Adenoma Hiperald Idiopéatico
| |
v v
Tto. quirlirgico Tto. médico

Espironolactona 200 - 400 mg / d

(*) Dieta con = 6 g de CINa, 3 dias previos (considerar en cada paciente hipertenso el riesgo de esta dieta).

(**) Con determinacion diaria de la kaliemia y administrando suplemento de K+.

(***) Sin haber recibido espironolactona ni eplerenona 6 semanas antes. Los IECA y ARAIl pueden dar valor falsamente alto de la ARP.
Si con esta medicacion la ARP estd inhibida reafirma més el diagnéstico de hiperaldosteronismo primario.

El Amiloride y Triamtirene no interfieren salvo a dosis altas. Las otras medicaciones antihipertensivas no interfieren
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FEOCROMOCITOMA

Conceptos
e Es un tumor secretor de catecolaminas, que puede producir ademas otras sustancias de efectos variables (seroto-
nina, péptido vasoactivo intestinal, ACTH, factor auricular natridiurético, eritropoyetina, neuropéptido Y otras).(*)
e Estadisticamente infrecuente: 0,1% de los pacientes con HA.
¢ Es de localizacion habitualmente adrenal en 85-90% de los casos, uni o bilateral (10%),
mas raramente extraadrenal (paragangliomas, 10-15%).
¢ De naturaleza benigna (90%) o maligna (10%) de diferenciacion histologica dificil, con posibilidad de metastasis
0seas, ganglionares, hepaticas, pulmonares o de la médula suprarrenal.
¢ Puede ser de caracter esporadico o familiar: la mayoria son esporadicos. Hay dos patologias familiares de herencia
autosdmica dominante:
- El sindrome Von Hippel Lindau.
- Los sindromes de neoplasias endocrinas multiples.

Clinica
Puede manifestarse a cualquier edad, pero s mas raro en los nifios.

Se caracteriza por HA en el 80-95%:

a) La mayoria de pacientes se presenta como HA permanente, con la caracteristica de ser hipermetabdlica
hipovolémica (hipotension ortostatica) y gran repercusion oftalmica cardiaca o renal.

b) Cerca de la mitad de los pacientes tiene hipertension paroxistica con crisis neurovegetativas,
angioespasticas (cefaleas, dolor precordial o abdominal) o hipotensivas. Cualesquiera de estas crisis
son espontaneas o desencadenadas por esfuerzo o estrés.

Los elementos clinicos orientadores para pensar en feocromocitoma son la HA asociada a cefaleas, palpitacio-
nes e hiperdiaforesis.

Otros signos y sintomas que se pueden presentar incluyen: alteracion del metabolismo de los hidratos de carbono por
insulinorresistencia, miocardiopatia dilatada o miocardiopatia hipertréfica directamente relacionados al incremento
de las catecolaminas. Trastornos psiquiatricos: hasta el 40% son diagnosticados como crisis de panico.

Diagnoéstico

1) Funcional

e Determinacion de catecolaminas en orina de 24 horas: norepinefrina (la de mas valor) epinefrina y dopamina.
El aumento puede ser continuo o intermitente, en estos casos es Util recolectar orina luego de la crisis.

e Determinacion de catecolaminas en sangre: examen menos especifico por el estrés que produce la puncion
y porque evidencia la secrecion durante un periodo mas corto.

¢ Determinacion de metanefrinas en orina: es el método mas especifico. No se realiza en nuestro medio.

e Determinacion de acido vanililmandélico en orina de 24 horas: menos sensible y menos especifico,
puede ser Util como primer estudio. Algunos le dan valor diagnostico si los niveles medidos son superiores
al triple del normal.
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Frente a falsos positivos, se puede realizar una prueba de freno con clonidina 0,3 mg via oral con determinacion
previa y posterior. Valores basales elevados y que no disminuyen, son muy sugestivos de feocromocitoma. Frente a
falsos negativos se desaconsejan pruebas de estimulo por considerarlas muy riesgosas

2) Topografia

Solo después de la confirmacion bioquimica del diagndstico se debe continuar con la evaluacion topografi-
ca de localizacion del tumor.

Por frecuencia, se busca en primer término en la region abdominal y pelvis (95%), tomografia computarizada o reso-
nancia magnética (RM), siendo mas sensible la RM (100%).

El centellograma con 1131 MIBG (metil yodo bencil guanidina) es especialmente util en feocromocitomas extraadrena-
les, con una especificidad del 100%.

Tratamiento

La extirpacion quirlrgica del feocromocitoma es el tratamiento de eleccion, pero supone un riesgo de morbilidad tan
alto como de hasta un 40% y un riesgo de mortalidad del 2 al 4%.

Antes de la intervencion quirtrgica se debe lograr la normotension, normalizacion del ritmo cardiaco (sin arritmia, ni
taquicardia) y normovolemia. Para el éxito de la intervencion quirirgica es fundamental una adecuada preparacion
preoperatoria y conduccion anestésica durante la misma.

El tratamiento médico ideal es el bloqueo de la hormonosintesis de catecolaminas con Metyrosine (alfa metil
para tirosina) pero presenta multiples efectos adversos como sedacion, diarrea, ansiedad, depresion, manifes-
taciones extrapiramidales, galactorrea y urolitiasis. Por lo que este farmaco debe ser usado con precauciones.
No esta disponible en nuestro medio.

Se efectlia entonces el bloqueo de los receptores periféricos: el bloqueo alfa (o) debe anteceder al bloqueo beta (B),
dado que el blogueo de los receptores B solo puede llevar a una estimulacion de 10s a receptores sin oposicion y a
una mayor elevacion de la PA.

Bloqueo o

Debe de ser iniciado por lo menos de 7 a 10 dias previos a la cirugia para normalizar la PA y expandir el volumen
sanguineo.

El objetivo de PA es alcanzar valores menores a 120/80 mmHg. El objetivo debe de ser modificado de acuerdo a las
comorbilidades que presente el paciente.

Se administra Phenoxibenzamina (Dibenzilina ® comprimidos de 10 mg no disponibles en plaza), que debe traerse
del exterior. Dosis inicial: 10mg cada 12 horas. Aumentar 10 mg cada dos dias de 10mg. La dosis habitual es de
40-80 mg/dia, a veces hasta 100-200 mg/dia. Son efectos colaterales la congestion nasal e hipotension ortostatica.
También pueden utilizarse antagonistas selectivos de los receptores a1: a) prazocin 1 mg tres o cuatro veces por
dia, que se pueden aumentar en forma progresiva hasta 20 mg/dia; b) doxazosin, 1 a 16 mg en una sola dosis.
La principal ventaja de estos ultimos farmacos es que minimizan la posibilidad de hipotension postoperatoria.

Bloqueo B

Se inicia cuando el bloqueo o produce taquicardia o arritmia o por lo menos tres dias antes de la intervencion
quirurgica. Se usa propranolol, 40 mg cada 6-8 horas con control de la frecuencia cardiaca.

Este tratamiento de bloqueo o y B tiene como objetivo normalizar la PA, evitar crisis hipertensivas y arritmias en
la intervencion quirdrgica.

Paralelamente se debe normalizar la volemia para evitar hipotension severa en el intra y postoperatorio: 1) con dieta
hipersddica (por lo menos 8-9 g de NaCl/dia) y liquidos abundantes, paralelo al bloqueo alfa, por una o dos semanas,
2) con expansores del plasma (albimina, almiddn) en el preoperatorio inmediato o durante la operacion.
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Se desaconseja el uso de: clonidina (por hipertension arterial de “rebote”) y labetalol como tratamiento inicial por la
posibilidad de crisis hipertensivas.

En el pre o intraoperatorio ante la aparicion de:

¢ Hipertension paroxistica: administrar nifedipina

e Crisis hipertensiva: phentolamina o nitropusiato de sodio via i/v.
e Complicaciones cardiacas: BCC

Cirugia

La adrenelectomia via laparoscopica es el procedimiento ideal en pacientes con tumor Unico adrenal que mida
menos de 8 cm de diametro. Frente a dificultades en la diseccion, invasion, adherencia, o inexperiencia quirur-
gica se realiza cirugia abierta.

Luego de la operacion se valorara la posibilidad de: a) malignidad (10%), y por tanto plan de seguimiento, o b) enfer-
medad residual, ya que estos tumores pueden ser bilaterales o recurrentes y requeriran intervencion quirurgica.

Se debe hacer seguimiento al afio, a los cinco, a los diez y a los quince afios, con determinacion de catecola-
minas o metanefrinas urinarias o ambas.

Embarazo

Clinicamente presenta iguales sintomas a los de la poblacion general. La tasa de mortalidad es del 50% tanto para
la madre como para el feto. El diagnostico antes de llegar a término mejora mucho el prondstico. En posicion supina
puede aparecer paroxismos por compresion del tumor por el Utero gravido, con PA normal en bipedestacion. El diag-
ndstico diferencial es con la preeclampsia. El diagnostico se realizara mediante la determinacion de catecolaminas en
orina, previa suspension de metildopa. La RM es el estudio imagenoldgico para diagnostico del tumor.

Antes de las semanas 20-24 de la gestacion se puede realizar tratamiento quirdrgico. Posteriormente, tratamiento
médico con Phenoxibenzamina, que es generalmente seguro para el feto, aunque atraviesa la placenta. Pueden utili-
zarse los BCC.

En las pacientes que recibieron tratamiento médico el alumbramiento debe realizarse por cesarea.

Resumen

El feocromocitoma debe sospecharse frente a la aparicion de HA permanente o paroxistica asociada a cefaleas,
palpitaciones e hipersudoracion con piloereccion. Si no se diagnostica, es una enfermedad letal como resultado
de las complicaciones cardiacas.

El diagnostico se establece por determinacion de tests bioquimicos (catecolaminas y metanefrinas urinarias).
Para la localizacion del tumor, la RM es 100% sensible, siendo el centellograma con 1131 MIBG el estudio con
mayor especificidad. La cirugia es el tratamiento de eleccion, previa preparacion adecuada del paciente con
farmacos antihipertensivos. No se ha detectado alguna modalidad terapéutica que obtenga una remision perma-
nente en aquellos casos de feocromocitoma maligno.

104



Bibliografia

1. Bravo EG. Cardiovascular disease, pheocromocytoma. In: Bardin CW. Current therapy in endocrinology
and metabolism. New York: Mosby, 1997:195-7.

2. Bornstein SR, Gonzalez Hernandez JA, Ehrhart Bornstein M. Intimate contact of cromaffin and cortical cells within
adrenal glands from the celular basis for important intra adrenal interacting. J Clin. Endocrinol Metabolism 1994;
78:225-32.

3. Bravo EG, Pheocromocytoma diagnosis and management. Adv Endocrinol Metabolism 1993:177.

. Freir D, Thompson NW. Pheocromocytoma and pregnancy: the epitome of high risk. Surgery 1993;

114:1148-52.

. Gifford RW, Manger WM, Bravo E. Pheocromocytoma. Endocrinol Metabolism Clin North Am 199; 23: 387-404.

. Jonsson A, Halliger B, Mamhem P. Cardiac Pheocromocytoma. J Inter Med 1994; 236: 93-6.

. Kaplan NM. Endocrine hypertension. Williams Textbook of Endocrinology 1992: 707 (chap 11).

. Keisser Harry R. Pheocromocytoma and related tumor de Groot Endocrinology Philadelphia

WB Saunder 1995:1853.

. Mden R, Adams DB, Curry N. Cystic Pheocromocytoma: radiologic Diagnosis: South Med. J 1993; 86: 1302-5.

10. Orchart T, Grand CS, Van Hereden JA Weaver A. Pheocromocytoma continuig evolution of surgical therapy.
Surgery 1993; 114: 1153-9.

11. Pommier RF, Vetto JT, Biilinsly K, Woltwring EA, Brennan MF. Comparison of adrenal and extraadrenal
pheocromocytoma. Surgery 1993; 114: 1160-6.

12. Santiago JA, Garrison Ventura VL, Coy DH. Synthetic human adrenomedullin 15-52 have short live vasodilatos
activity in the hindlimb vascular bed of the cat. Life SCI 1994; 55: 85-90.

13. Tonaka Knuguchi S. Shuin T. Spontaneos rupture of adrenal pheocromocytoma. A case report.
J Urol. 1994; 151: 120-1.

14. Dluhy RG, Lawrence JE, Williams G. Hipertension de origen endocrinolégico Tratado de Endocrinologia.
Décima edicion 603-14.

15. Fitzgerald P, Greenpans AG. Endocrinologia basica y clinica traducida de 72 edicion en inglés.
Médula Suprarrenal. Capitulo 11, 477-503.

CONO O L)

©

Hiperaldosteronismo

16. Gordon RD. Mineralocorticoid hypertension. Lancet 1994; 344: 240.
17. Steward, PM. Mineralocorticoid hypertension. Lancet 1990; 353: 1341,
18. Mulatero P, Stowasser M, Loh KC, et al. Increased diagnosis of primary aldosteronism,
including surgically correctable form, in centers of five continents. J Clin Endocrinol Metab 2004; 89: 1045.
19. Kono T, lkeda F, Oseko F, et al. Normotensive primary aldosteronism; Report of a case
J Clin Endocrinol Metab 1981 52: 1009.
20. Kaplan NM, The current epidemic of primary aldosteronism: Causes and consequences.
J. Hypertens 2004; 22: 863.
21. Young ,WF Jr, Stanson AW, Thompson GB, et al. Role for adrenal venous sampling in primary aldosteronism.
Surgery 2004; 136: 1227.
22. Dopp JL, Gill R Jr. Hiperaldosteronism: sampling the adrenal veins. Radiology 1996; 198: 309-12.

105



HIPERTENSION ARTERIAL SEVERA AGUDA,
CRISIS HIPERTENSIVAS E HIPERTENSION

EN EL PERIOPERATORIO

Coordinador: Néstor Zefferino.
Integrantes: Pablo Ambrosoni, Domingo Bianchi, P. Grille,
Roberto Paganini, Julio Pontet.

Definiciones

Pico hipertensivo o HA severa asintomatica es el ascenso de PA sin repercusion actual ni inminente; es una si-
tuacion muy frecuente y de bajo riesgo a corto plazo. Es dificil diferenciar de la respuesta tensional normal al stress,
salvo porque, en general, la PA estd mas elevada. Requiere atencidn a un probable factor de descontrol de la PA
(abandono de tratamiento, dolor, ansiedad), observacion, recontrol y eventualmente reinicio o ajuste del tratamiento
cronico de la HA, sin internacion.

Crisis hipertensiva incluye a las emergencias y urgencias; son definidas por la existencia de repercusion parenqui-
matosa y la necesidad de un rapido tratamiento.

Emergencia hipertensiva es la situacion clinica con PA elevada y repercusion severa parenquimatosa, en la que es
imprescindible descender la misma inmediatamente, en minutos a horas, (aunque no necesariamente a valores nor-
males), para limitar el DOB y la muerte. Su tratamiento se inicia en emergencia, se continia habitualmente en una
unidad de cuidado critico con drogas por via parenteral y monitorizacion estricta de la PA.

Urgencia hipertensiva es |a situacion con PA elevada y repercusion parenquimatosa menos severa o con alta pro-
babilidad de repercusion (por ej. debido a patologias preexistentes) en que se requiere un descenso rapido de la PA,
pero en plazo de horas para limitar el dafio de 6rganos o prevenir su descompensacion. Su tratamiento se inicia en
emergencia, en general con farmacos por via oral.

La distincion entre emergencia y urgencia no depende del valor de la PA y es en cierta manera arbitraria y ambigua,
y la diferencia radica solo en el grado de la repercusion. Por ello se las considera en conjunto (Tabla 1) dejando las
diferencias en el manejo libradas al juicio clinico y a los recursos de que se disponga en el lugar de asistencia.

Por lo tanto, el diagnéstico y el manejo difieren no por el valor aislado de PA, sino en funcidn de toda la situacion cli-
nica del paciente: pueden presentarse casos criticos con cifras no muy elevadas o viceversa, dependiendo de los va-
lores previos de PA, velocidad de ascenso y patologias previas.
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Diagndstico

El manejo correcto se inicia en el diagndstico correcto de las cifras y de la situacion clinica.

Con respecto a lo primero: considerar que muy frecuentemente en situaciones agudas no se cumplen las condi-
ciones para la adecuada medicion de la PA, por distintos motivos (ambiente, stress, no disponibilidad del man-
guito adecuado). Respecto a lo segundo: se realizara un interrogatorio y examen fisico dirigidos a los cuadros
clinicos enumerados antes (Tabla 1).

Se recogeran datos sobre antecedentes de HA, tratamientos y controles habituales y sobre todo la presencia de repercu-
sion parenquimatosa previa y actual (cardiaca, renal, encefalica). Se interrogara por enfermedades asociadas, toda
medicacion recibida o uso de drogas.

Tabla 1. Emergencias y urgencias hipertensivas

EMERGENCIAS Y URGENCIAS HIPERTENSIVAS

HA ACELERADA-MALIGNA (con encefalopatia, IRA, IC)

CEREBROVASCULARES: encefalopatia hipertensiva (*)

CARDIACAS: diseccion aguda de aorta, insuficiencia ventricular izquierda,
IM y angina inestable, postoperatorio de cirugia cardiaca

RENALES: insuficiencia renal aguda, HA severa en el transplantado renal

PRE-ECLAMPSIA'Y ECLAMPSIA (ver capitulo correspondiente)

PERIOPERATORIAS: HA preoperatoria inmediata y postoperatoria
(especialmente con sangrado en suturas vasculares)

HA severa en paciente con patologia previa descompensable
por la misma (IC, cardiopatia isquémica)

Rebote de PA por suspension de BB, clonidina o alfametildopa

(*) s6lo en algunos casos se consideran emergencias HA
los pacientes con infarto o hemorragia cerebral y hemorragia subaracnoidea
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Se considerara: edad del paciente (ancianos con mayor sensibilidad a las drogas y menor tolerancia a descen-
s0s bruscos de la PA por mayor prevalencia de patologia vascular cerebral y coronaria y menor eficacia de los
mecanismos de autorregulacion); estado de la volemia (mayor respuesta a vasodilatadores si hipovolemia, in-
dicacion de diuréticos si hipervolemia); tratamiento antihipertensivo previo (mayor respuesta al asociar un
farmaco que actua por un mecanismo diferente, antecedente de efectos secundarios a determinado farmaco);
duracion de la HA (alteracion de la autorregulacion); enfermedades asociadas (contraindicaciones o dobles
indicaciones); posibilidad de embarazo.

La HA secundaria, rara frente a la HA primaria, debe tenerse presente en los pacientes con crisis HA entre quienes es
relativamente mas probable encontrar una etiologia especifica (especialmente en casos de HA acelerada y maligna).

Consideraciones generales para el tratamiento

Picos hipertensivos: es muy frecuente la constatacion de PA muy elevada en el consultorio o0 en controles reali-
zados por unidades de asistencia prehospitalaria en pacientes asintomaticos y sin signos indicadores de repercusion
parenquimatosa por su HA.

Sin embargo es comun que se busque un control rapido de las cifras tensionales con farmacos de uso oral o sublin-
gual. No hay evidencia de beneficio con esta conducta y si elementos que marcan posibles perjuicios.

De todos modos, estos conceptos, si bien contraindican el tratamiento agresivo de una situacion de bajo riesgo, no
excluyen ser prudentes cuando se constatan cifras muy elevadas, aunque los pacientes sean asintomaticos.

Si la HA asintomatica se situa, por ejemplo, entre 180-220/110-130 mm Hg (en hipertensos cronicos) se analizaran
posibles causas desencadenantes: dolor, ansiedad e hiperventilacion, stress fisico o psiquico, ingesta de farmacos o
alimentos que puedan explicar ese incremento y que marquen la terapéutica apropiada (analgesia, ansioliticos, 0 sus-
pension del farmaco). Se repetira el control luego de un breve reposo. La experiencia actual con MAPA muestra que
no es frecuente que las cifras persistan tan elevadas en forma sostenida, aun en hipertensos severos.

Corresponde luego iniciar o ajustar el tratamiento farmacoldgico cronico via oral de la HA y aprovechar la opor-
tunidad para explicarle al paciente sobre su patologia, de la trascendencia de su adecuado control, a pesar de
que en ese momento no le descendamos bruscamente su PA aun cuando esté bastante por encima de lo busca-
do en el manejo cronico.

El manejo excesivamente agresivo en el descenso de la HA sin fundamento clinico, es comdn en dos situacio-
nes muy frecuentes: la HA asintomatica sin un terreno de riesgo y en los ACV, los cuales son analizados en
mas detalle en estas guias por este motivo.

Emergencias hipertensivas: se busca descender la PA inmediatamente, en minutos a horas. El tratamiento se inicia en
la emergenciay se contintia en una unidad de cuidado critico. Se utilizan drogas de accion corta por via parenteral y moni-
torizacion estricta de la PA (de preferencia intraarterial). Esto permite el manejo agresivo pero controlado que no brindan los
farmacos via oral o sublingual 0 aquellos con efecto prolongado por via intravenosa.

Urgencias hipertensivas: se requiere un descenso rapido, pero también gradual y controlado, de la PA en el plazo de horas. Se inicia
en la emergencia con farmacos por via oral y se decide si requiere internacion.

Siempre se deben considerar los beneficios de descender la PA frente a los riesgos debido a la posibilidad de inducir hipo-
perfusion tisular. Esto, que es valido para todos los parénquimas (corazon, rifion) es particularmente importante para el sis-
tema nervioso central y ain mas en el contexto de un ACV. Hay datos que indican que un descenso del 25% de las cifras de
partida es bien tolerado en términos generales y es 1o que se aconseja como conducta inicial con un descenso mas gradual
en las horas siguientes. Con las excepciones de la diseccion adrtica y de las crisis hipertensivas en pacientes previamente
normotensos (por ej. casos de glomérulonefritis difusa aguda, eclampsia, intoxicacion por cocaina), 1a PA no debe llevarse
a niveles normales y especialmente deben evitarse los episodios hipotensivos. Se debe ser mas agresivo en las emergen-
cias cardiacas en general que en las emergencias neuroldgicas (ver su analisis en apartado siguiente y Tabla 2). El contexto
asistencial y la disponibilidad de recursos puede dificultar o impedir el manejo ideal de una emergencia (con drogas intra-
venosas con monitoreo intrarterial), pero de todos modos es obligatorio conocer 10 azaroso de indicar medicacion de accion
rapida por vias de absorcion no predecible (sublingual).
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Eleccion del tratamiento de picos y crisis hipertensivas
en situaciones especificas

SITUACION CLIiNICA TRATAMIENTO FARMACOLOGICO
HA ACELERADA / MALIGNA Segun la complicacion

Comentarios: En general son hipertensos cronicos mal controlados cuya HA se agrava de modo severo. Las compli-
caciones son: encefalopatia, IC, insuficiencia renal aguda, anemia hemolitica. El diagndstico requiere de un fondo de
0jo con hemorragias y/o edema de papila. Se maneja inicialmente en una unidad critica o sala (casos sin encefalopa-
tia severa o IC). En general requieren asociacion de varias drogas y frecuentemente hemodialisis.

ENCEFALOPATIA HIPERTENSIVA Nitropusiato, IECA, BB y BCC

Comentarios: Se produce cuando se superan los mecanismos de autorregulacion cerebral. Existe HA muy severa,
sintomas neurolégicos y exudados, hemorragias y/o edema de papila en el fondo de ojo. Es un diagnéstico de exclu-
sion de otros eventos cerebrales. Las causas posibles mas frecuentes son: glomérulonefritis difusa, eclampsia, HA
acelerada o maligna. El objetivo terapéutico es llevar rapidamente la PA a los valores habituales previos (se destaca el
manejo totalmente diferente con respecto a los mucho mas frecuentes ACV isquémicos o hemorrdagicos).

ACV Labetalol, otros BB, IECA, diltiazem
(ISQUEMICO, HEMORRAGICO
Y HEMORRAGIA SUBARACNOIDEA)

Comentarios: La HA es muy frecuente en la etapa aguda de los ACV a pesar de lo cual el manejo 6ptimo de la HA
continia siendo particularmente debatido debido a: 1) multiples causas de la HA en esta etapa aguda: stress, dolor,
HA preexistente, respuesta fisiologica a la hipoxia o a la hipertension intracraneana (reflejo de Cushing-Kocher). Ade-
mas la HA usualmente disminuye espontaneamente durante los primeros dias después de la instalacion del ACV. 2)
riesgos potenciales tanto del descenso de la PA como de su no descenso: el descenso de la PA implica la reduccion
de la presion de perfusion en las zonas encefalicas con isquemia cuando se superan los limites de la autorregula-
cion cerebral (la cual puede ademas estar alterada, por el efecto de la HA crénica y de la enfermedad cerebrovascular
aguda). Por otro lado los riesgos potenciales del no descenso de la PA serian: resangrado, expansion del hematoma,
formacion de edema encefalico y eventualmente transformacion hemorrdgica de un infarto cerebral. 3) No existe evi-
dencia clinica suficiente a partir de estudios randomizados controlados en cuanto al impacto prondstico del descen-
so de la HA en la etapa aguda de un ACV. Como concepto general, el tratamiento especifico de la HA para descender
la PA en un corto plazo no esta indicado y por este motivo, en la mayoria de los casos, no clasificamos a la HA en el
ACV como una emergencia o urgencia (Tabla 1). Las excepciones a esta regla son: la situacion menos frecuente en
que el ACV es concomitante con otras complicaciones vasculares (como IM, IC descompensada, diseccion de aorta o
IR aguda), situaciones en las que se indica un tratamiento mas enérgico de la HA y también los casos con HA extre-
madamente elevada en que se recomienda su tratamiento cauteloso, a pesar de la falta de evidencia de beneficio cli-
nico (ver Tabla 2).
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Tabla 2. Gonsideraciones practicas para el tratamiento de la HA en el ACV

* En la etapa aguda del ACV el reposo, la adecuada ventilacion y oxigenacion, analgesia,
el tratamiento de Ia hipertension endocraneana, la correccion de la posible hipovolemia
(inductores de HA) son medidas basicas de soporte vital que tienden a estabilizar la PA.

* Solamente luego de excluidos y controlados esos factores y con HA mantenida
(dos tomas consecutivas, separadas por 20 minutos) se recomienda el descenso especifico
de la misma: a) en el infarto cerebral, con PA > 220/120 mmHg (PAM>140 mm Hg).
b) en la hemorragia intracerebral espontanea y hemorragia subaracnoidea por aneurisma roto
(y el mismo aun no ha sido tratado) cuando la PA > 180/110 mmHg (PAM>130 mm Hg).
Una vez clipado o embolizado el aneurisma la HA es (til para tratar el vasoespasmo.

* Los efectos de las drogas antihipertensivas sobre la hemodinamia intracraneana se conocen
poco. Los vasodilatadores (sobre todo los predominantemente venosos) aumentan el volumen
intracraneano y la PIC, no son de eleccion. Se prefieren farmacos de vida media corta o media,
titulables, para lograr un efecto controlado sobre la PA. Se utilizan preferentemenete:

a) labetalol, facilmente titulable por via intravenosa y con minimos efectos vasodilatadores
sobre los vasos cerebrales; b) metoprolol, BB disponible en forma intravenosa o via oral;
¢) IECA como enalaprilato intravenoso o captopril via oral; d) diltiazem, disponible también
en forma intravenosa y oral, pero con menor potencia antihipertensiva.

* Si con estas medidas la HA no se controla o el paciente se agrava, se requerira su manejo
en una unidad de cuidados intensivos, con eventual monitoreo invasivo de la PA, la PIC
y presion de perfusion cerebral, para controlar adecuadamente la hemodinamia cerebral.
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IC DESCOMPENSADA Nitropusiato, nitroglicerina, diuréticos,
IECA.

Comentarios: El conocimiento de la fisiopatologia de la situacion indica el mejor tratamiento. Si es una IC crénica
con hipervolemia los diuréticos son mas importantes que en los casos de IC aguda o por falla diastdlica. Esta ultima,
caracteristica de la cardiopatia hipertensiva, requiere control estricto de la PA y balance negativo, pero si el mismo es
muy rapido la caida brusca de la precarga en un VI de baja compliance lleva a la disminucion del volumen sistolico, el
gasto cardiaco y la induccion de una hipotension no buscada. Si hay insuficiencia mitral el control de la HA con vaso-
dilatadores es clave. Si recibe BB pueden mantenerse (disminuyendo la dosis) salvo descompensaciones severas con
necesidad de inotropicos.

ANGINA INESTABLE / IM Nitroglicerina, morfina, BB, IECA
2° linea: BCC (diltiazem, verapamil, amlodipina)

Comentarios: La postcarga muy elevada incrementa la tension parietal y la presion telediastdlica del VI, lo que com-
promete la perfusion coronaria (en diastole). La reduccion en la postcarga, mejora la perfusion coronaria, disminuye
el trabajo y la demanda miocardica de oxigeno. Se evitara descender la PAS por debajo de 90 mmHg. La analgesia
con opiaceos contribuye al control de la HA. Los nitratos son muy Utiles en agudo, pero se destaca que la evidencia
por beneficio en mortalidad en el IM favorece el uso de BB y también de IECA por via oral, doblemente indicados Si
hay HA. Se respetaran las contraindicaciones de los BB, pero éstos en general son subutilizados. Los IECA intraveno-
S0s pueden indicarse en caso de IM con HA severa, pero son perjudiciales de rutina en el IM por esta via. Si el IM se
presenta con PA>180/110 mmHg, ésta es una contraindicacion relativa para uso de tromboliticos y FR para hemorra-
gia cerebral. Los vasodilatadores directos (nitropusiato, hidralazina) y los BCC de tipo dihidropiridina de accion corta
incrementan la actividad simpatica, pueden inducir robo intracoronaria y estan contraindicados. El diltiazem y el vera-
pamil no deberian utilizarse si hay depresion de la fraccion de eyeccion del VI.

DISECCION AORTICA BB, si se requiere se asocia nitropusiato
Comentarios: El objetivo es lograr rapidamente la normotension (PAS<120 mm Hg) o el nivel mas bajo tolerado en

un plazo de 30 minutos (ideal 10 minutos). Los BB disminuyen el dP/dt (tratamiento anti-impulso) y son de eleccion;
si persiste la HA se asocian vasodilatadores, que sin betabloqueo previo estan contraindicados.

IR AGUDA Diureéticos, IECA, BCC, nitroprusiato
(por periodos breves o monitorizando su toxicidad),
hemodialisis

Comentarios: Se presenta principalmente en el contexto de una glomérulonefritis difusa aguda grave, una glomeru-
lopatia crdnica o la HA acelerada y maligna.
CRISIS ADRENERGICAS Nitropusiato, nitroglicerina, BCC

Comentarios: La HA y vasoconstriccion coronaria inducidas por cocaina son mediadas por efecto alfa-adrenérgico y
se exacerban con betablogueantes.
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URGENCIAS EN GENERAL

Todos por via oral

Captopril, nifedipina (comprimidos) diltiazem,
verapamil (de accion corta) furosemide, propranolol.

Comentarios: Casi todo farmaco con un inicio de accion relativamente rapido por via oral puede ser util en
HA severa. Se destaca evitar el descenso brusco de la PA por ej. con capsulas de nifedipina o usar innecesaria-

mente farmacos por via sublingual. La eleccion se basa en la fisiopatologia y la complicacion planteadas.

PICOS HIPERTENSIVOS Farmacos por via oral

Comentarios: En el caso de picos sin repercusion ni elementos de riesgo se prefiere elegir un farmaco de la misma

familia con que se continuara el tratamiento crénico.

PA persistente severamente
elevada correctamente medida

v

CONSIDERACIONES UTILES

PA 'y tratamiento habitual, edad, volemia, AP de IC, C: Isquémica,

contexto stress, abandono medicacion, ingesta de otros farmacos, pre-operatorio.

Transpante Renal, alergias y contraindicacion a farmacos, posibilidad de embarazo,

v

LESION AGUDA SEVERA DE ORGANO BLANCO:

IC, angina inestable, IAM, diseccion adrtica, encefalopatica IRA

NO

RIESGO POTENCIAL O LESION AGUDA
NO SEVERA DE ORGANO BLANCO:

AP DE IC O IR sin descompensacion severa
HA perioperatoria, algunos casos de HA acelerada

NO Sl

PICO HA URGENCIA H

e

Sl

A 4

EMERGENCIA HA

CONDUCTA: CONDUCTA:
Manejo ambulatorio Ingreso a Sala de Urgencia
(domicilio, consultorio) Evitar descensos bruscos PA

Evitar descensos bruscos PA
con drogas, accion corta o sl
Sedo-analgesia s/necesidad
Ajuste o inicio trat. farmac.
Descenso gradual PA en hs.
Alta con control en 75 dias
SiPA>210/120 mm Hg:
control en 24 hs.

con drogas, accion corta vo

0 Sedo-analgesia s/necesidad
Ajuste o inicio trat. farmac.
Descenso gradual PA en hs.
Internacion en Sala convencional
0 Alta con control en 24 - 48 hs.

CONDUCTA:

Ingreso a UCI

Examenes segun clinica
Sedo-analgesia

s/necesidad Trat. farmac.
s/complicacion Trat. iv c/drogas
accion corta / utrac.

Monitoreo de PA

Descenso gradual de PA

en min-hs.

Esquema para el diagnéstico y manejo del paciente con cifras severamente elevadas.
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Preoperatorio de cirugia no cardiaca

Dada la alta prevalencia de HA'y su aumento con la edad, la presencia de alteraciones de la PA en el perioperatorio s muy
frecuente. También depende del tipo de cirugia (esta presente en mas de la mitad de las cirugias de aorta abdominal y es
muy frecuente en toda cirugia vascular en general).

El riesgo agregado que confiere la HA a la anestesia y cirugia se circunscribe fundamentalmente a los pacientes que se en-
cuentran con o sin tratamiento con cifras en rango severo (por gj. >180/110 mm Hg en hipertensos cronicos).

Esquematicamente en el periodo perioperatorio, el anestesista se puede enfrentar

a 4 clases de pacientes hipertensos:

a) El normotenso que por stress, ansiedad, dolor, instala cifras altas de PA.

b) El hipertenso conocido, medicado y con PA controlada en forma adecuada con tratamiento farmacoldgico.
¢) El paciente hipertenso conocido 0 no conocido, con cifras de PA regularmente controladas.

d) El hipertenso conocido 0 no conocido con cifras de HA severa (PA> 180/110 mmHg).

Los pacientes de los tres primeros grupos sin evidencias de dafios organicos pueden ser sometidos a cirugia no car-
diaca sin mayores riesgos. En los pacientes del grupo (d), es conveniente diferir el procedimiento y proponer un trata-
miento progresivo de la situacion en un tiempo que estara en relacion a la urgencia de la misma.

Teniendo en cuenta que:

e Cualquier droga puede ser beneficiosa para descender la PA, pero la mayoria de los pacientes necesitara
mas de una droga para lograr el objetivo de llevar la PA a rangos normales.

e En pacientes con enfermedad coronaria probada o sospechada, HA severa o de reciente inicio, 0 que sean
sometidos a cirugia de riesgo alto o intermedio (Tabla 3) de desarrollar complicaciones cardiovasculares
en el perioperatorio, la suplementacion del tratamiento con BB, alfa-2-agonistas centrales (clonidina) o BCC
(diltiazem) ha demostrado disminuir la morbimortalidad.

e se puede administrar a pacientes adultos premedicacion oral con hasta 175 ml de agua (1/2 vaso) 1 hora antes
del procedimiento a realizar.

Se recomienda:

e Mantener la medicacion antihipertensiva el dia del procedimiento, es una medida clave. Considerar que los
pacientes que reciben IECA o inhibidores de los receptores de angiotensina 2, frente a situaciones de hipovolemia
como el ayuno prolongado o por aumento de la vasodilatacion propia de los agentes anestésicos, pueden
desarrollar hipotension arterial postinduccion de la anestesia en forma mas frecuente y/o severa.

e En casos de alto riesgo por HA severa o de dificil control, en portadores de enfermedad coronaria, y/o que seran
sometidos a cirugias de envergadura, comenzar desde el preoperatorio con suplementacion del tratamiento
con preferencia en el uso de BB cardioselectivos 0, cuando estan contraindicados y/o la situacion clinica
lo justifique, con alfa-2 agonistas centrales, o antagonistas del calcio .

¢ De ser necesario tratar a un paciente en el preoperatorio inmediato, recurrir al uso de medicacion por via oral
hasta una hora antes del procedimiento (corriendo la hora de inicio del mismo si es necesario), ya sea
administrando la medicacion que el paciente ya toma o suplementandola con los criterios mencionados

y respetando los mecanismos fisiopatoldgicos que expliquen cada situacion particular. Poner especial cuidado en el

diagndstico de situaciones clinicas desencadenantes o agravantes para el aumento de la PA, como ser estrés, ansie-

dad, dolor, retencion vesical, etc. (Fig. 2).

e Al usar la via oral, para la suplementacion o inicio del tratamiento en el preoperatorio, se prefieren farmacos
que tengan inicio rapido de accion (menos de 60 minutos), que no sean prodrogas, cuya duracion de accion sea
predecible y que tengan la menor interaccion posible con los farmacos utilizados durante la anestesia.

e Cuando no sea posible el uso de la via oral, debe recurrirse al uso de medicacion apropiada por via i/v (BB, nitritos,
enaprilato, diltazem, dexmedetomidina) o transdérmica; no debe usarse en el periodo peroperatorio la via sublingual.
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Tabla 3. Girugias y complicaciones CV

Alto riesgo:

e (Cirugias mayores en pacientes mayores de 70 afios
e Vascular adrtica o de grandes vasos

e Vascular periférica

e Cirugia prolongada o con grandes pérdidas de fluidos

Riesgo intermedio:
e Cirugia de carotida
e Cabezay cuello

¢ Ortopédica mayor
e Uroldgica mayor

e Endoscdpica mayor

Figura 2 Algoritmo de tratamiento de pacientes con HA en preoperatorio

Hipertenso no conocido
PA > 180 /100 mmHg

v

/

Posponer cirugia y tratar
de acuerdo a la urgencia
del procedimiento en forma
progresiva.

Hipertenso tratado y/o controlado

1 1

HA (<180 /100 mmHg),
medicacion antihipertensiva
habitual en preoperatorio
inmediato y de ser necesario
sedacion y/o analgesia por v/o

v

HA severa (>180/100 mmHg),
0 de reciente comienzo,

0 en pacientes con enfermedad
coronaria, y/0 cirugia de riesgo
alto o intermedio, suplementar
tratamiento de eleccion con BB
0 alfa-2-agonistas centrales,

0 BCC, mas sedacion adecuada
por via oral, i/v o transdérmica.
Evitar la via s/l.

Ante un procedimiento de coordinacion, si las cifras de PA no desciendan
por debajo de 180/100 mmHg, debe posponerse el mismo
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Tabla 4. Drogas para el tratamiento de ha severa aguda y crisis HAV

Farmaco Inicio de accién Duracion de accion Efectos adversos Indicaciones especiales
Nitropusiato 0.25-10 ug/kg/min inmediato 1-2 min. Vomitos, Encefalopatia HA
de sodio (dosis méx. intoxicacion por diseccion de aorta

s6lo por 10 min.) iv tiocianato y cianica (luego de BB)
Riesgo de incremento
de PIC
Nitroglicerina 5-100 ug/min iv 2-5min 3-5min Cefaleas, Isquemia coronaria
metahemoglobinemia, IC congestiva
tolerancia
Labetalol 20-80 mg bolo iv 5-10 min 3-6 horas Vomitos, bloqueo AV Diseccion aguda de aorta
¢/10 min, infusién descompensacion IC ACV, preeclampsia
0.5-2.0 mg/min
Metoprolol 5-15mgiv 5-10 min 4-6 horas Broncoespasmo, Isquemia coronaria
bolo lento bradiarritmias, taquiarritmias
descompensacion IC diseccion aortica
Esmolol 200-500 ug/kg/min 1-2 min 10-20 min Nauseas Diseccion aguda de aorta
por 1 min. Luego crisis adrenérgicas
50-100 ug/kg/min intraoperatorio y PO
por 4 min, se puede
repetir
Enalaprilat 0.625-5 mg iv 15-30 min 6 horas Hipotension excesiva IC, ACV
si hipovolemia o
hiperreninemia
Furosemide 20-40 mg iv 5-15 min 4-6 horas Hipovolemia, ICelRcon
o infusién 10 mg/h hipopotasemia hipervolemia y para
dosis mayores si IR incrementar efecto
de otros
20-40 mg vo 30-60 min 6-8 horas anthipertensivos
Captopril 6.25-50 mg vo 15 min 4-6 horas Infrecuentemente HA acelerada,
hipotension HA renovascular,
(hipovolemia, IC, IM
hiperreninemia)
Clonidina 0.2 -0.8 mg vo 30-120 min 6-8 horas Sedacion, bradicardia
efecto rebote
Propanolol 20-40 mg vo 15-30 min 3-6 horas Broncoespasmo, Isquemia coronaria
bradiarritmias, taquiarritmias
descompensacion IC diseccion aortica
Nifedipina 5-10mgvoosl 5-15min 3-6 horas Hipotension brusca No recomendada
(accion corta)
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