I ARTICULO DE REVISION

Hipertension arterial, mecanica arterial y otras lides

Hypertension, Arterial Mechanics and Other Issues

RICARDO J. ESPERMTSAC, FACC, FAHA

Recibido: 04/01/2011
Aceptado: 16/02/2011

Direccion para separatas:

Dr. Ricardo J. Esper

Virrey Loreto 2111
(C1426DXM) Buenos Aires,
Argentina

e-mail:
ricardo.esper@fibertel.com.ar

RESUMEN

La hipertension arterial incide sobre las paredes de las arterias alterando su funcionalidad.
La aplicacion del conocimiento de los principios de la mecanica arterial posibilita diagnésticos
mas adecuados con mejores indicaciones terapéuticas para los pacientes.

Los grandes ensayos clinicos y de indicaciones terapéuticas generaron la llamada medicina
basada en la evidencia. Han significado un enorme avance en el conocimiento de la historia
natural de las enfermedades y permitieron establecer las mejores opciones terapéuticas, pero
el paciente que se presenta ante el médico asistencial tiene condiciones personales, geogra-
ficas, sociales, culturales y emocionales que en la mayoria de los casos difieren de las de los
seleccionados en los ensayos y requieren variantes dentro de los tratamientos resultantes
de dichos estudios.

Las guias de indicaciones terapéuticas fueron diseniadas de acuerdo con los resultados de los
estudios de medicina basada en la evidencia y son de gran utilidad para reducir los errores de
quienes no son expertos en el tema. Pero el médico especializado debe considerar al paciente
en particular que tiene frente a si y utilizar los conocimientos que le brindaron no sélo la
medicina basada en la evidencia, sino anadir el que surge de su experiencia personal y de otras
formas de evaluacion para que, fundamentada su resolucion, pueda salirse de las practicas
aconsejadas en las guias en bien de su paciente. Brevemente, implicaria virar de la medicina

Palabras clave >

Abreviaturas > HTA Hipertension arterial

Presién es una fuerza sobre una superficie, pero cuando
esta unidad de fuerza actia sobre un area determinada,
se denomina tensién. Utilizando el ejemplo de la circu-
lacién arterial, la fuerza actda en forma longitudinal
para impulsar la corriente sanguinea (compressive
stress) y en forma transversal en 360° en todas las su-
perficies de la circunferencia del vaso (tensile stress).
Por ello se pueden considerar varios tipos de presion,
en sentido longitudinal, en sentido transversal como
circunferencial o radial, y las distintas interdependen-
cias entre ellas.

ALGUNAS PROPIEDADES DE LA PARED ARTERIAL

La aplicacién de una fuerza sobre un material disten-
sible produce una deformacién de ese material o una
elongacion, que en la literatura inglesa se denomina
strain. (1) Los tejidos biol6gicos tienen una elasticidad
propia que se reduce a medida que aumenta la presion,

basada sélo en evidencia a la medicina personalizada basada en evidencia.
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Hipertension - Mecanica arterial - Presion central

PA Presion arterial

y por esa razoén la respuesta no es lineal y, en cierto
limite, la tensién puede causar dano en los tejidos e
incluso deformarlos o romperlos. La aplicacién de una
fuerza sobre la pared arterial hace que ésta se elongue
(strain). Una vez cesada la fuerza, retorna a su situa-
cién anterior, propiedad que se conoce como elasticidad.

Toda enfermedad que afecte el arbol arterial per-
turba los fenémenos mecanicos, lo que conduce a la
alteracion de sus funciones y de los niveles de presién
arterial (PA). Por ejemplo, la aterosclerosis provoca
rigidez en las paredes vasculares que induce aumento
de la PA y, viceversa, el incremento tensional conduce
a mayor dureza arterial. La mayor rigidez arterial
acrecienta la velocidad de transmisién de las ondas de
presién anterégradas (o de percusion) y retrégradas
(o de reflexién). (2)

Una forma facil de explicar la rigidez seria decir
que es como la disminucién de la distensibilidad, pero
es una definicién simplista que no cubre la totalidad
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de la situacion. Las consecuencias de la variabilidad
tensional, la respuesta a la deformacion, la anisotropia
y la viscoelasticidad no lineal conllevan una complejidad
de muy dificil consideracién en una férmula conjunta
unificadora. La onda de presion longitudinal no es mas
que un fenémeno vibratorio de la pared generado por
la actividad cardiaca. Como la velocidad de esta onda
estd en relacién inversa a la distensibilidad del vaso, au-
menta en forma proporcional con la rigidez arterial y se
utiliza como un parametro indirecto de rigidez vascular.

UTILIDAD PRACTICA

El corazoén eleva la PA desde los valores diastélicos a
los maximos sistélicos en el primer tercio de duracién
de la sistole, generando una onda de presién antero-
grada o de percusion que normalmente se transmite
a una velocidad de 7 a 9 m/seg. En ese mismo tiempo
eyecta mas de dos tercios de su contenido en el lecho
vascular que se transporta por los grandes vasos a una
velocidad promedio de entre 1y 1,20 m/seg. Luego, la
onda de presion se propaga varias veces mas rapido que
la corriente sanguinea por la pared arterial, impacta
en las zonas de mayor resistencia de la periferia, como
son las bifurcaciones de los grandes vasos, en especial
las iliacas, y en el lecho de resistencia (impedancia)
periférica se refleja en sentido opuesto y alcanza su
origen en forma de onda de reflexién mucho antes de
que el coraz6n haya vaciado su contenido, se suma a
la onda de presiéon impulsora y modifica su contorno
(Figura 1). (4) Si el lecho periférico es rigido, genera
una onda refleja mas veloz y de mayor magnitud que
alcanza el tercio final del contorno sistélico de la onda
del pulso dandole la apariencia de un segundo resalto
tardio, como se observa en los ancianos, se suma a la
onda de percusion y eleva los niveles de PA sistélica
ampliando la presion diferencial (Figura 2).

En los jévenes, por el contrario, una resistencia pe-
riférica menor genera una onda mas lenta y de menor
cuantia que no llega a resaltar, o lo hace en muy bajo
grado, en la morfologia de la onda pulsatil (Figura 3).

La onda sistdlica no sélo se expande hacia la perife-
ria en sentido longitudinal, sino en todos los sentidos,
incluso circunferencial, elongando las grandes arterias
elasticas que amortiguan la onda de PA sistdlica. En la
diastole, la elasticidad arterial les permite retornar a
sus estados previos elevando la PA diastoélica, es decir,
conformando un segundo impulso diastélico (fendmeno
de windkessell). En los ancianos, en quienes las arterias
son mas rigidas, al no funcionar este fenémeno, la PA
sist6lica se exagera y la diastdlica disminuye. Por lo
tanto, la mayoria de los ancianos tienen PA sistélicas
mas altas y diast6licas mas bajas, es decir, una “presion
diferencial” mayor, fenémeno que se exacerba en los
aumentos tensionales emotivos o de estrés, a lo que se
agrega la contribucién extra de PA sist6lica provocada
por el aumento de la velocidad de la onda del pulso. (3)

La perfusiéon de los tejidos es realizada por la PA
que llega amortiguada a nivel precapilar, y a los fines

E

Fig. 1. Registro del pulso carotideo externo. La pequeha onda i
se inscribe ocasionalmente durante la fase isovolumétrica sistdlica
por el abombamiento de las sigmoideas adrticas hacia la periferia.
La onda E senala el comienzo del aumento de la PA carotidea. La
onda B es la de percusion y la onda C, de reflexién. El nadir | es
la incisura adrtica e indica el comienzo de la diastole. Tomado de
Esper RJ y Madoery RJ. (3)
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Fig. 2. Notese la elevacion telesistolica de la onda del pulso
carotideo, indicado por la flecha, por mayor precocidad y magnitud
de la onda de reflexion.

200 mim/s=x

A B C

Fig. 3. Registro de la onda del pulso carotideo en un joven (A), en
un hombre maduro (B) y en una persona mayor (C). Tomado de
Esper RJ, Madoery RJ. (3)

practicos se calcula como un tercio de la presion del
pulso sobre la diastdlica. Los ancianos amortiguan las
presiones al llegar a la periferia y la PA media resultan-
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te termina siendo de igual valor o generalmente menor
que la de los jévenes. Este hecho es de singular impor-
tancia porque descender la PA de un anciano significa
reducir la presion de perfusion, que en la posicién de
pie se manifiesta inmediatamente con sintomas de baja
irrigacién encefélica y sus consecuencias.

LA PRESION DEL PULSO O PRESION DIFERENCIAL

La sumatoria de la onda de reflexién sobre la de per-
cusién provoca un aumento de la PA que no expresa
la realidad, porque es diferente segiin el territorio
en consideracion y distinta de la PA del arco aértico,
como puede observarse en la Figura 4 con ondas del
pulso simultéaneas en diferentes areas. Es una de las
razones que explica la divergencia de valores de PA
en la préctica clinica con presurémetros comerciales
que miden la PA en el brazo, la muneca o los dedos, y
el porqué de la divergencia con la PA del arco adrtico.

Lavelocidad de la onda del pulso es diferente segtin
el territorio evaluado. No es igual la velocidad de la
onda que se refleja en la bifurcacién de las femorales
que la mas tardia que responde al lecho periférico de
las piernas o los pies. Tampoco es igual en los miembros
inferiores que en los superiores. (5)

Todas estas razones explican las diferencias entre
la presién del arco adrtico y la braquial en la mayor
parte de la poblacién después de la quinta década de
la vida, considerada un predictor independiente de
riesgo cardiovascular por ser consecuencia de la rigidez
arterial. (6)

EVALUACION DE LA PRESION ARTERIAL

La toma de la PA, asi como el registro de la onda del
pulso en forma externa, conlleva una serie de artefactos
que distorsionan los valores reales. La amortiguacion
o amplificacién de la onda de presién provocada por
los tejidos de un brazo grueso es totalmente diferente

200 mmjseg

Fig. 4. Registro simultaneo externo de ondas del pulso carotideo
(C), humeral (H) y femoral (F). Notese el retraso del pie de las ondas
humeral y femoral respecto de la carotidea, que permiten calcular
la velocidad de la onda del pulso y, ademas, obsérvese el diferente
contorno de cada una por los efectos de los lechos periféricos y las
ondas de reflexion. Tomado de Esper RJ, Madoery RJ. (3)

de la de un brazo delgado y con poca masa muscular.
Incluso varia cuando se utilizan diferentes técnicas,
como sucede con la oscilométrica y la auscultatoria.

Otro factor para considerar es la enorme oscilacion
que se detecta en la misma sesién médica, denominada
“presion de guardapolvo blanco”, e incluso obviando
este efecto. (7) Ademaés, se han necesitado mucho tiem-
poy largas discusiones y estudios para lograr consensos
sobre la utilidad y la normatizacion de la toma de PA
domiciliaria y de la presurometria ambulatoria. (8, 9)

La PA central, tomada sobre el arco aértico, es mejor
predictor de eventos cardiovasculares que la braquial
y es una referencia mas confiable para el calculo del
llenado coronario en diastole. Jankowsky y colaborado-
res, en un seguimiento de més de 400 pacientes por un
promedio de més de 4 anos, demostré que por cada 10
mm Hg de incremento en la presién del arco adrtico au-
mentan un 13% los eventos cardiovasculares mayores.
(10) Lo mismo se comprobé con la enfermedad renal
terminal. En estudios como Strong Heart Study, (11)
REASON (Preterax in REgression of Arterial Stiffness
in a controlled doble-blind study), (12) CAFE (Conduit
Artery Functional Evaluation), (13) ASCOT-BPLA
(Anglo-Scandinavian Cardiac Outcomes Trial), (14)
y muchos otros, se concluye que existe superioridad
de la PA del arco aértico respecto de la braquial como
indicador pronéstico y mejor para el seguimiento de
los pacientes. (15)

Toda esta informacién sugiere que la medicién de
la PA central es superior a la braquial para un diag-
noéstico mas correcto, el seguimiento terapéutico y la
predicciéon de riesgo cardiovascular, especialmente
en la poblacién mayor de 50 anos de ambos sexos. Se
puede realizar en forma incruenta con el empleo de
tondémetros, semejantes a los utilizados para medir la
presion ocular, sin riesgos para el paciente, pero aiun
no se tiene definicién de los valores a considerar como
normales con esta técnica.

COMENTARIOS

Los grandes ensayos y las guias de tratamientos
Pierre Louis, médico del Hospital de la Charité, Paris,
a principios del siglo xix realiz6 un estudio de pacientes
con neumonia sometidos a sangrias por flebotomias,
practica médica habitual en esa época. Demostré que
la sangria no era beneficiosa, sino mas bien contra-
producente, estudio considerado como uno de los que
iniciaron la medicina basada en la evidencia. (16)
Nadie duda de los grandes beneficios que se han
logrado con la medicina “basada en la evidencia”, como
tampoco de los métodos estadisticos para evaluar sus
resultados. Los grandes estudios ensenaron que la hi-
pertensién arterial (HTA) es una enfermedad de alto
riesgo, que su prevalencia es muy elevada y que no se
halogrado reducir su incidencia. También demostraron
que algunos farmacos son superiores a otros, que es
preferible la asociaciéon de farmacos al aumento de las
dosis de uno de ellos, pero todavia subsisten enormes
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dudas, especialmente en el caso individual que enfrenta
el médico en su consultorio. (17)

La HTA no puede resumirse simplemente como
el aumento de las cifras de PA, asi como no se debe
simplificar su tratamiento a la estricta toma de antihi-
pertensivos en diferentes dosis. Tampoco la evolucion
depende proporcionalmente de los niveles de presion,
de su duracion o del tiempo de tratamiento, y no pueden
predecir el futuro del caso individual. El paciente que
enfrentamos en el consultorio no siempre es semejante
al incluido en los grandes ensayos clinicos, y tiene un
perfil personal, social, econ6mico, geografico, cultural
y emocional totalmente diferente, que obliga al médico
a utilizar sus conocimientos para indicar el mejor tra-
tamiento. Ultimamente este problema ha concitado la
atencién y se sugirio la llamada medicina basada en la
narrativa, (18) o la medicina “basada en la experiencia”
del especializado. (19)

En nuestro pais, la escasa investigacion esta fi-
nanciada por entes gubernamentales en el 70% de los
casos y el resto por entidades no gubernamentales.
Pero en el mundo desarrollado la investigacién esta
financiada en la casi totalidad de los estudios por me-
dios privados. (20) Los grandes ensayos terapéuticos se
han concebido y diseniado bajo las reglas médicas que
rigen en los paises altamente desarrollados, en especial
los Estados Unidos y en Europa pero, por cuestiones
de costos, realizados en paises en vias de desarrollo,
donde no sélo la practica médica suele ser distinta,
sino también las condiciones sociales, econémicas,
geograficas, de alimentacién y culturales. A los fines
de homogeneizar la muestra se efectiian en pacientes
de los cinco continentes, pero s6lo se logra incrementar
las diferencias. (21)

Los grandes estudios clinicos han ensenado, a través
de algunos ensayos, que el café y sus derivados son
beneficiosos para las enfermedades cardiovasculares y
en otros, que son perjudiciales. También demostraron
que dormir poco favorece el aumento de peso corpo-
ral y otras veces que dormir mucho aumenta el peso
corporal. Unas veces castigaron a los carbohidratos
como responsables de la epidemia de obesidad y otros
ensayos los absolvieron. Ni qué hablar de la aspirina
que fue endiosada y luego defenestrada. Y asi se podria
discutir sobre los efectos antiaterogénicos del alcohol,
de la reduccién de los canceres por la cerveza y muchos
otros ejemplos méas. Los especialistas en principio se
asombran de las idas y venidas de los resultados de los
ensayos y por ultimo terminan ignorandolos. (22) La
poblacién general oscila entre el miedo y la aceptacion
de cada hallazgo segtn sus preferencias y termina por
no creer en lo que le indica su médico. Como dice la
Dra. Esther Diaz, “No hay ciencia pura que busque el
conocimiento por el conocimiento mismo”, y agrega:
“Detras de cada investigaciéon hay un mercado que
financia los avances cientificos y que no siempre es
imparcial”. (23)

Por otra parte, las guias de procedimientos tera-
péuticos estan basadas en los resultados de los grandes

ensayos clinicos, es decir, en la evidencia. Ademaés, una
gran mayoria de los integrantes de los comités de dise-
no, seguimiento y evaluacién de los grandes estudios
terapéuticos y de estas guias, son profesionales rela-
cionados con los patrocinadores. No obstante, las guias
son de gran valor para el diagnostico y el tratamiento
de las enfermedades y su utilidad es mayor cuanto
menor es la instruccién del operador, porque reduce las
posibilidades de error entre los menos instruidos. Por
ello puede suponerse que son de gran rendimiento en
manos de los paramédicos, de los médicos residentes,
de los iniciados en la especialidad, pero el especializado
que sabe fisiopatologia y conoce el problema en pro-
fundidad, esta en la obligaciéon moral de salirse de las
guias cuando es necesario y con razonado fundamento,
utilizando tratamientos diferentes no contemplados en
ellas o no acordes con ellas, para lograr la mejor opcién
terapéutica para cada paciente en forma individual.
Algo asi como recurrir a una mezcla entre la medicina
basada en la evidencia, la sostenida por la narrativa y
la apoyada por la experiencia y, en muchos casos, en-
contrar alternativas no contempladas que solucionen
el problema de cada paciente, que se podria nominar
“basada en la ocurrencia”. (19)

Las guias son un recurso practico que, en cierta
forma, reducen el esfuerzo de pensar y protegen al
profesional de la mala praxis. Es frecuente en el medio
meédico ridiculizarlas con frases como “fallecié, pero con
el medio interno totalmente equilibrado”, como si el
facultativo se sintiera satisfecho por el solo hecho de
haber seguido las reglas.

Entre dos pacientes con homocedasticidad, uno
con 139/89 mm Hg y otro con 141/91 mm Hg de PA
tomada de acuerdo con los lineamientos del JNC-7,
no pareciera que haya grandes diferencias en cuanto
amedidas terapéuticas, evolucion clinica y pronéstico.
La gran diferencia esta en que el primero no entra
en los ensayos clinicos terapéuticos y el segundo si.
Los médicos que participan de los estudios clinicos se
encuentran presionados por el ingreso de un nimero
determinado de pacientes en un lapso prefijado y su
deseo por cumplir con el compromiso contraido hace
que no sean excesivamente selectivos para la incorpo-
racién de pacientes, maxime cuando éstos cumplen los
criterios de inclusion. Esto podria explicar, en parte,
por qué una misma droga en un ensayo resulta alta-
mente exitosa para la terapia de la HTA y hasta se le
encuentran efectos favorables respecto de otros antihi-
pertensivos, (24) y en otro no tiene mas beneficios que
el placebo. (25) También habria que considerar cuantos
de los pacientes ingresados eran sé6lo hipertensos de
“guardapolvo blanco”.

La Fuerza de Tareas de la Sociedad Europea de Hi-
pertension, basada en el analisis critico de los ensayos,
concluye que no existe evidencia sélida a favor de la
recomendacién de reducir la presién arterial sistélica
a menos de 130 mm Hg en los pacientes de riesgo alto
o que deberian recibir tratamiento antihipertensivo
cuando la presién arterial se encuentra en los limites
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normales altos. (26, 27) Otros autores de los Estados
Unidos opinan que el tratamiento de la prehipertension
(antes llamada normal alta) en prevencién primaria
no redunda en ningan beneficio y que s6lo se consigue
algtn rédito en la prevencién secundaria. (28)

¢Todas las hipertensiones arteriales esenciales son
iguales?

Para definir qué es la HTA, las diferentes opiniones
ofrecidas por diversas autoridades en el tema terminan
siendo una enumeraciéon prolija de todos los sistemas
involucrados en su génesis y mantenimiento, con el
comin denominador del aumento de las cifras de PA.
Quizés, la forma mas facil y concreta de precisarla
seria definirla como un padecimiento causado pri-
mordialmente por el aumento de la resistencia arterial
periférica.

El problema es que el aumento de la PA genera
mayor resistencia periférica y viceversa. Estas consi-
deraciones permitirian suponer que habria dos tipos de
HTA que se confunden y se consideran como de la mis-
ma etiologia y con iguales evoluciones y tratamientos.
Una, caracteristica de los mas jévenes, que se inicia con
un aumento de la resistencia periférica y de la presion
primordialmente diastdlica y la otra, frecuente en los
anosos, que se origina por el incremento de la rigidez
arterial y es principalmente sistélica, y entre ambos
extremos toda la gama de grados intermedios posibles.

Por consiguiente, pertenece al médico la obligacién
de reconocer qué paciente tiene frente a si, cual es el
mejor tratamiento basado en la evidencia, la narrati-
va, su experiencia y las circunstancias especiales del
paciente, para lograr la mejor opcién terapéutica que
garantice la menor ansiedad en el paciente, la mayor
adhesion al tratamiento, la mejor calidad de vida y
la mayor sobrevida. Tarea muy dificil y nada sencilla
de concretar con los sistemas de salud actualmente
vigentes donde, por razones casi siempre econémicas,
se limitan el tiempo de consulta del médico, la libre
eleccion del tratamiento y, por sobre todo, se desecha
la calidad de la relacién médico-paciente, tan cara a
nuestra cultura médica, individual y social.

CONCLUSIONES

Conclusién 1

Se deberia comenzar a considerar la PA del arco aértico
por tonometria. Si bien no corrige la PA de “guardapol-
vo blanco”, probablemente sea un método maés eficaz
para deslindar las alteraciones que genera la rigidez
arterial, aunque ain no existen consensos establecidos
sobre los valores de normalidad con esta técnica. (29)

Conclusién 2

La programacion de los grandes ensayos clinicos no
deberian resumirse al simple resultado del descenso
de la presion arterial y la evaluacion de puntos finales
duros, o no tanto, concertados casi siempre “a la medi-
da” para obtener determinados resultados. Es probable

que haya que determinar qué tipo de hipertensos se
quiere evaluar, leves, moderados o graves, con cudles
edades, con qué nivel de rigidez arterial y qué medicién
de la PA se deba considerar, si central o periférica, para
agudizar el enfoque terapéutico y obtener resultados
mas concordantes con la practica clinica.

Conclusion 3

¢Los médicos deberiamos dejar en manos de los pacien-
tes el control de la presién arterial? Personalmente, no
lo creo adecuado. Puede ser una metodologia creadora
de ansiedades y preocupaciones, todas generadoras de
hipertensién de “guardapolvo blanco” y, en mas de un
caso, provocadora de la desesperacién, automedicaciéon
0, incluso, de padecimientos no previstos.

Como consecuencia de esta conclusion, la informacién
popular profilactica debe ser muy responsable, para lo-
grar mayor captacion de hipertensos, mejor adhesién al
tratamiento, pero no generar nuevos seudohipertensos.

Conclusion 4

Los organismos responsables deberian extender el
tiempo de consulta médica, proveer tiempo de estudio
e investigacion a los médicos y posibilidades de acceso a
la informaciéon médica. Todo ello reducira las hiperten-
siones de “guardapolvo blanco”, los excesos o defectos
terapéuticos, permitira mayor adherencia al tratamien-
to y lograra mejor calidad de vida y mayor sobrevida
de los pacientes. Pero, por sobre todo, reducira el costo
social y laboral, y es hora de que los responsables de la
salud poblacional lo entiendan.

SUMMARY

Hypertension, Arterial Mechanics and Other Issues

Hypertension alters arterial wall function. The application
of knowledge of the principles of arterial mechanics allows
making more adequate diagnoses with better indications
about how to treat patients.

The development of large clinical and treatment trials
produced the so-called evidence based medicine. These studies
have represented a significant advance in the knowledge of
the natural history of diseases and allowed establishing the
best therapeutic options. However, the patient seeking medi-
cal advice has personal, geographical, cultural and emotional
conditions that, in most cases, differ from those of the patients
selected in the trials, and require a variant of the therapeutic
approaches used in those trials.

Treatment guidelines were designed on the basis of the
results of evidence based medicine and are useful to reduce
mistakes made by those who are not experts in the topic.
The specialist should consider the particular patient he/she
is facing using the knowledge provided not only by evidence
based medicine but also by his/her personal experience and
other ways of evaluation. In this way, the specialist can justify
why he/she does not follow the recommendations suggested
by the guidelines for his/her patient’s benefit. Briefly, this
would mean moving from only evidence-based medicine to
personalized evidence-based medicine.

Key words > Hypertension - Arterial Mechanics - Central Pressure
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