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HIPERTENSION ARTERIAL E INSUFICIENCIA CARDIACA.

FISIOPATOLOGIA Y DIAGNOSTICO

Daniel H. Suarez,
Eduardo ]. Rusak

( \
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Hipertension arterial, riesgo cardiovascular, disfuncién diastdlica, insuficiencia cardfaca diastélica,

insuficiencia cardfaca sistélica.
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e { Abreviaturas utilizadas | ™

IC: insuficiencia cardiaca

HTA: hipertensién arterial

ECG: electrocardiograma/electrocardiografia

HVI: hipertrofia ventricular izquierda

IAM: infarto agudo de miocardio.

K CI: cardiopatia isquémica .

(< 3 )
L Sintesis Inicial }

La insuficiencia cardiaca es un serio problema médico que representa una importante carga para la salud pudblica.

A pesar de los esfuerzos realizados para su control, su incidencia va en aumento.

La hipertension arterial representa el principal factor de riesgo modificable para el desarrollo de insuficiencia

cardfaca.

INTRODUCCION

La IC es un problema tanto para la salud publica como para
el médico que la debe enfrentar a diario. Una vez diagnos-
ticada el prondstico se torna ominoso ya que aproximada-
mente el 50% de los pacientes fallece dentro de los siguien-
tes 5 anos.

La prevalencia de IC continta en aumento debido al enve-
jecimiento de la poblacién, y a las innovaciones tecnoldgicas
que prolongan la vida del paciente cardfaco, estimdndose que
para el afio 2030 la vida media de la poblacién aumentard un
25 %.

La IC representa un costo elevado para la salud ptblica. En
Estados Unidos, en el afio 2004, el costo estimado para esta
patologfa fue de 26000 millones de délares, de los cuales el 60
% fue originado por la necesidad de hospitalizacién. La IC
representa la causa mds frecuente de hospitalizaciones en ese
pais en mayores de 65 afios.

La HTA es el factor de riesgo modificable mds importante
para el desarrollo de IC en todos los grupos etdreos. El 40-
60% de los pacientes con IC tienen funcién sistlica normal
siendo sus sintomas atribuibles a alteraciones de la funcién
diastdlica. La prevalencia de disfuncién diastdlica aumenta
con la edad y es muy comuin en pacientes con HTA esencial.
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El diagndstico y tratamiento temprano de la HTA y la
IC es importante para prevenir sus complicaciones, retardar
su evolucién, disminuir los sintomas de la misma y evitar la
necesidad de hospitalizaciones una vez que el diagnostico se
confirma.

EPIDEMIOLOGIA

El riesgo de desarrollar IC en todas las edades es de aproxi-
madamente 20%, tanto en hombres como en mujeres.

La HTA y el IAM son los responsables de cerca del 75%
del riesgo para desarrollar IC. Ademds, el riesgo de IC se co-
rrelaciona con los niveles de presidn arterial. Se calcula que
para un hombre de 40 anos o mds con presiones >160/90 mm
Hg, el riesgo de desarrollar IC es el doble del que tienen los
sujetos con presiones <140/90 mm Hg.

En algunos estudios epidemiolégicos se ha calculado que el
riesgo de por vida de sufrir IC en ausencia de enfermedad co-
ronaria es de 1 en 9 para hombresy 1 en 6 para mujeres lo que
indicarfa que existen otros factores relevantes relacionados con
su desarrollo y en gran medida esto es atribuible a la HTA.!

El riesgo en el corto plazo es sustancialmente mds bajo en
jovenes comparados con los gerontes. Por ejemplo, el riesgo a
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5 afos para un paciente de 40 anos es de 0.5 % vs. el de toda
la vida que es de 21%. Esto estarfa indicando que las estrate-
gias preventivas para IC serfan muy efectivas y deben ser im-
plementadas durante toda la vida del individuo. Consideran-
do que el riesgo de desarrollar HTA en la vida de un individuo
esta cerca del 90%, que la HTA es muy prevalente y que esta
prevalencia aumentard por el progresivo envejecimiento de la
poblacién y el aumento de obesidad y diabetes en la misma,
se debe enfatizar la importancia de estrategias de prevencién
para evitar el progresivo incremento de casos de IC.

Por otra parte, es necesario tener en cuenta la importancia
de la pre-hipertensién. Esta es mds comutn que la HTA entre
los individuos no tratados. Debido a que el riesgo de IC se
manifiesta también en valores <140 mm Hg, muchos de los
pacientes que desarrollan IC, pueden ser inicialmente consi-
derados como normotensos. Diversos estudios demostraron
que el riesgo de desarrollar IC aumenta un 35% en pacientes
con presién arterial sist6lica entre 130-139 mm Hg compa-

rados con los que tienen presion sistdlica <120 mm Hg.>*4

FISIOPATOLOGIA

El desarrollo de IC es un proceso complejo, continuo y pro-
gresivo asociado generalmente a enfermedad cardiovascular
producida por los factores de riesgo cldsicos.

En el corazén normal la estructura cardiaca esta determi-
nada en parte, por un equilibrio entre la sintesis de coldgeno y
su degradacién. Este equilibrio se mantiene por diversos me-
diadores que tienen algunos efectos pro-fibréticos (como cito-
quinas, factor de crecimiento y el sistema renina angjotensina
aldosterona) y otros con efecto contrario (como oxido nitrico,
péptidos natriuréticos, bradiquininas). El balance del proceso
se altera en la HTA, la cual promueve un medio pro-fibrético
que conduce al depésito de coldgeno en el espacio intersticial.
Ademds se producirfa una disrupcion exagerada del coldgeno
que rodea al miocito y a los grupos de cardiomiocitos que se
asociarfa especialmente a la disfuncién sistdlica.

Ademds de la fibrosis miocdrdica se produce la hipertrofia
de los miocitos cardiacos. Estos aumentan su didmetro lle-
vando a la hipertrofia concéntrica. Inicialmente esta es una
adaptacién asintomdtica beneficiosa de la HTA. Sin embargo
la persistencia de este fenotipo sin diagndstico ni tratamiento
lleva a un deterioro del rendimiento cardiaco (sistdlico o dias-
télico) y a la aparicién de IC.

Algunas observaciones realizadas desde el punto de vista
molecular, sugieren que la cardiopatia hipertensiva se caracte-
riza por un conjunto de cambios en la expresién de determi-
nados genes y proteinas que se encuentran en el miocardio,
los cuales se encuentran relacionadas con una serie de mo-
dificaciones en su composicién, y dan lugar al remodelado
estructural y geométrico, asf como también, a alteraciones de
la funcién, perfusién y actividad eléctrica. En este sentido, el
remodelado es la consecuencia tanto de la sobrecarga mecdni-
ca hipertensiva como de la activacién local de diversos facto-
res humorales que afectan a los cardiomiocitos, facilitando su
muerte por apoptosis, y a la matriz extracelular miocdrdica,
dando lugar a cambios en la cantidad y el depésito de las fibras
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de coldgeno. Estas lesiones adquieren relevancia clinica por-
que, de alguna manera, contribuyen a la transicién de la HVI
ala IC en los pacientes con cardiopatia hipertensiva. Algunos
hallazgos recientes sefialan nuevos mecanismos relacionados
con el aumento de apoptosis y fibrosis (p. ¢j., alteraciones del
receptor alfa activado por proliferadores de peroxisomas) en
el ventriculo del paciente hipertenso que abren nuevas vias
para la prevencion de la IC en los pacientes con cardiopatia
hipertensiva.’

La apoptosis de los cardiomiocitos en la IC puede ser la
consecuencia del desequilibrio resultante de la estimulacién
de los factores que inducen la apoptosis (angiotensina II,
anién super6xido, norepinefrina, interleuquinas)™? y de la
disminucién de actividad de los mecanismos intracelulares de
supervivencia que la inhiben (cardiotrofina-1, factor de cre-
cimiento similar a la insulina tipo-1; factor inhibidor de la
leucemia, neuroglina, interleuquina).® Por otra parte, durante
la apoptosis se activan caspasas (grupo de proteinas pertene-
ciente al grupo de las cistein-proteasas) que dafan las protei-
nas contréctiles, lo que alteraria también la contraccion de los
miocitos viables.

Otros factores como la isquemia miocdrdica (macrovascu-
lar o microvascular), la frecuencia cardiaca elevada y alteracio-
nes en el flujo de calcio dentro de la célula miocdrdica, pueden
conducir a anormalidades en la funcién diastélica.

En la fig. 63-1 se esquematizan la progresién y los mecanis-
mos que llevarfan de la HTA ala IC.

MANIFESTACIONES CLINICAS

Como serfa de esperar la disfuncién sistdlica o diastélica
asintomdtica es mds prevalente que la enfermedad sintom4-
tica. En un trabajo, incluso entre los pacientes con modera-
da o severa disfuncién, menos de la mitad tenfan IC recono-
cida. Independientemente de esto la presencia de disfuncién
diastélica de cualquier grado aunque sea leve es predictora
de mortalidad. De esto se desprende la importancia de la
deteccién temprana de esta patologia.®

La IC diastdlica, que corresponde a aproximadamente el
50% de los casos de IC, merece una descripcion aparte. Re-
quiere tres condiciones: la primera es la presencia de sintomas
y signos de IC, la segunda es funcién sist6lica normal o leve-
mente disminuida (fraccién de eyeccién 245%) y la tercera es
la presencia de funcién diastélica anormal. La primera con-
dicién es comun a los dos tipos de IC y no se puede hacer el
correcto diagnéstico basado solamente en los sintomas y el
examen fisico”® de lo que se desprende la gran utilidad de la
ecocardiografia para el diagndstico no invasivo de estos pa-
cientes.” Se debe considerar que pueden estar presentes causas
cardioldgicas y no cardioldgicas que requieren de un diag-
néstico diferencial mds preciso. (p.¢j.: enfermedad pulmonar,
obesidad, isquemia miocdrdica).'

La mortalidad en estos pacientes, contrariamente a lo que
se crefa, es similar a los que tienen falla sistdlica y su aparicion
es mds frecuente en mujeres, ancianos e hipertensos.'!
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DIAGNOSTICO se aproximan a la normalidad con maniobras como la de Val-

El ECG es el estudio complementario habitualmente mds
usado para detectar las alteraciones estructurales (HVI, CI)
y las posibles alteraciones del ritmo cardfaco. Tiene como
ventaja su bajo costo. La especificidad del mismo para la de-
teccion de HVI es del 90% mientras que la sensibilidad es
muy baja, variando entre 10% y 60%, lo que lo transforma
en un test mucho menos confiable que la ecocardiografia
para el diagndstico de HVI.

La ecocardiografia permite evaluar la estructura miocdrdi-
ca, la funcién cardiaca y la masa ventricular izquierda, con un
grado de exactitud mucho mayor que el ECG. Esta informa-
cién junto con los datos aportados por el estudio complemen-
tario con doppler nos permite evaluar la funcién diastélica.

Cldsicamente, el andlisis del llenado ventricular izquierdo
durante la didstole conjuntamente con el flujo pulmonar nos
permite definir las cuatro fases que describen la disfuncién
diastélica.

La primera fase, que se denomina alteracién de la relaja-
cién, se caracteriza por una relacién E/A <1.0 (normal de 1.0
a 2.0) con un tiempo de desaceleracién de la onda E pro-
longado >200ms (normal de 150 a 200ms). El doppler de
las venas pulmonares es normal con un pico de velocidades
sistolicas mayor que las diastdlicas.

La segunda etapa, llamada seudo-normalizacién tiene la
relacién E/A normal y el doppler de las venas pulmonares esta
invertido con un pico diastdlico mayor que el sistélico (este
dato es sugestivo de aumento de la presién de la auricula iz-
quierda).

El tercer estadio, llamado reversible restrictivo, se caracte-
riza por un marcado aumento de la relacién E/A >2.0 y un
tiempo de desaceleracion de la onda E <150ms, (estos valores

salva); el flujo en las venas pulmonares es similar al estadio dos
(pico diastdlico mayor que el sistdlico).

El estadio cuatro o final, llamado restrictivo irreversible,
es similar al tres siendo imposible la normalizacién con ma-
niobras. Debemos tener siempre en cuenta que todos estos
valores lamentablemente pueden ser pasibles de error y son
muy volumen dependientes.

EFECTO DEL TRATAMIENTO DE LA HTA
EN LA PREVENCION DE LA IC

Los datos sobre la prevencién primaria de la HVI y la IC no
habian sido cuantificados durante afios porque los trabajos
se focalizaban en establecer el beneficio del tratamiento en
puntos finales duros como IAM, ACV y muerte por estas
causas, subestimando el beneficio del tratamiento. En 1996,
un metaandlisis de 17 trabajos randomizados incluyendo
47000 pacientes confirmé el beneficio del tratamiento en
la reduccién del riesgo de la IC (fig. 63-2). La incidencia de
IC se redujo en 52% en comparacion con los controles; la
prevencién fue evidente también para formas mds severas de
HTA y para la HVI (reduccién del 35 %).

La regresién de la HVI es otro factor que se debe tener en
cuenta cuando se esta estimando el beneficio del tratamiento
de la HTA. Es bien sabido que el tratamiento produce regre-
sién de la HVI y este beneficio es producido por todas las dro-
gas a excepcion de los vasodilatadores directos, produciendo
una reduccién del riesgo de enfermedad cardiovascular.'* En
vista de los resultados mencionados anteriormente nadie duda
del beneficio del tratamiento y en los tltimos 15 afios los tra-
bajos se han focalizado en comparar alternativas terapéuticas
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Figura 63-2. Resultados de metaandlisis de estudios randomizados
sobre tratamiento con drogas antihipertensivas demostrando la re-
duccioén en los eventos cardiovasculares.

1. ACV fatal y no fatal. 2. Infarto fatal y no fatal. 3. Muerte de causa
vascular. 4. Insuficiencia cardiaca.

con diferentes clases de drogas pensando que tenemos que
bajar la presién, pero teniendo en cuenta que las drogas utili-
zadas pueden afectar de manera desfavorable factores de riesgo
asociados y anomalias metabélicas presentes en el paciente.

IMPORTANCIA ACTUAL DE LA
HIPERTENSION COMO FACTOR DE
RIESGO

En una aparente paradoja la frecuencia de CI disminuye
mientras que la incidencia de IC aumenta. Hay muchos fac-
tores que podrian estar relacionados con esto incluyendo a
mds pacientes que sobreviven al IAM y desarrollan IC. Des-
de el punto de vista de la HTA el objetivo principal es me-
jorar el conocimiento, tratamiento y control de los pacientes
hipertensos. Pese a los avances producidos en los tltimos 60
aflos el nimero de pacientes no controlados es ain elevado.

La falta de control obedece a multiples causas que incluyen
al médico, al paciente y al sistema de salud. Este problema es
comun a todas las enfermedades crénicas y la HTA no es la
excepcidn; la importancia del mismo es tal que ha motivado
informes completisimos de la OMS estableciendo que la solu-
cién del problema es la formacién de equipos multidisciplina-
rios que también involucren al sistema de salud.

CONCLUSIONES

La incidencia y mortalidad por CI y accidente cerebrovas-
cular ha mejorado en los tltimos 20 afos. Sin embargo los
mismos pardmetros en IC han empeorado. La HTA, aislada
o con enfermedad coronaria, preceden al desarrollo de IC en
la mayoria de los casos. No hay duda que la HTA es un fac-
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tor de riesgo para IC efectivamente tratable. Aunque se ha
mejorado el manejo de la misma debemos mejorar el control
de los pacientes.

Todas las publicaciones tanto antiguas como recientes han
demostrado claramente que con el tratamiento adecuado se
reduce la incidencia de la IC, y ésta deberia mejorar atin més
con las nuevas estrategias terapéuticas y el control del riesgo

global."?
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