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PREVENCION PRIMARIA DE LA
HIPERTENSION ESENCIAL

Informe de un Grupo Cientifico de la OMS

INTRODUCCION

El Dr. I. Glasunov, Director de la Divisién de Enfermedades no
Transmisibles, abrié la reunién de un Grupo Cientifico de la OMS
sobre Prevencion Primaria de la Hipertension Esencial. Recordd que
hubieron de transcurrir varios decenios hasta que se logré compren-
der que la hipertension arterial es un padecimiento frecuente y casi
generalizado ! que existe por igual en los paises desarrollados y en
desarrollo. Al parecer, su prevalencia en estos (ltimos, como los
pueblos africanos, es semejante a la que se observa entre los habitan-
tes de Europa y otras regiones técnicamente adelantadas. Con una
prevalencia que oscila entre 10% y 20%, y los riesgos de tipo cerebro-
vascular, cardiaco y renal inherentes, la hipertension arterial es, a
todas luces, un problema primordial de salud pablica.

Desde sus primeros dias, la Organizacion Mundial de la Salud ha
expresado interés en la hipertension arterial. En 1958, el Comité de
Expertos de la OMS en Enfermedades Cardiovasculares e Hiperten-
sién (/) sentd las bases de la investigacion epidemioldgica interna-
cional de esta enfermedad al formular los criterios de la hipertensién
arterial y recomendar métodos estandarizados de medicion. En 1961,
otro Comité de Expertos (2) aport6 nuevas especificaciones de ter-
minologia y clasificacion, de métodos para determinar la presion
sanguinea y de las diversas fases de la hipertension esencial, y reviso
diversas medidas preventivas y terapéuticas. Este Comité concluyd
que a causa de la escasez de conocimientos no se contaba con
medios efectivos para prevenir la hipertension esencial ni era posible
identificar a los individuos propensos a ella. Por tanto, todo lo que
podia hacerse era emplear agentes terapéuticos con los que se procu-

! En todas las partes de que consta este informe se entiende por hipertensién
arterial la elevacion crénica de la presion sanguinea sistélica, de la diastélica, o de
ambas en las arterias. La hipertensién en los adultos se define arbitrariamente como
una presién sistélica igual o superior a 160 mmHg (21,3 kPa) y, ademas o independien-
temente, presion diastélica (5 fase) igual o superior a 90 mmHg (12,7 kPa) (3).
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raba detener el avance de este padecimiento. En 1978, un tercer
Comité de Expertos (3) ampli6é las consideraciones anteriores sobre
los aspectos metodolégicos y formulé una descripcion clinica de la
hipertension arterial, junto con recomendaciones para su tratamiento
y para la lucha contra ella entre la poblacién. Asimismo recomendé
que se continuaran investigando ininterrumpidamente las causas de
la hipertensién esencial, incluso la importancia de la regulacion del
peso corporal y la de los factores psicosociales y del comporta-
miento, a fin de preparar nuevos enfoques preventivos y terapéuti-
cos.

Desde 1972 la OMS ha venido poniendo en ejecucién un proyecto
internacional, del que forman parte numerosos centros, encaminado
a lograr la lucha contra la hipertension en la comunidad, y por este
medio ha adquirido experiencia e informacién considerables. La
Organizacion también se ha interesado en el problema de la hiperten-
sién arterial leve, y junto con la Sociedad Internacional de Hiperten-
sion, ha alentado la colaboracién de los paises en este campo. La
Oficina Regional de la OMS para Europa, en Copenhague, se ha
hecho cargo de investigaciones de la hipertension arterial en relacién
con la atencién de salud y coordina en esa regién un programa de
estudios especificos.

En la actualidad, la lucha contra la hipertensién en poblaciones se
limita principalmente a tratar a largo plazo con medicamentos un
crecido nimero de individuos. Sin embargo, a pesar de que este
procedimiento acarrea importantes beneficios s6lo debe considerarse
como una solucién provisional. Existen muchas sefiales de orienta-
cion y de la existencia de nuevos aspectos de la prevencién prima:
ria! de la hipertensién arterial. Por tanto, la tarea del Grupo Cienti-
fico ha sido: '

a) revisar los conocimientos actuales acerca de la prevencién de
la hipertension arterial;

b) buscar posibilidades de investigaciones futuras;

¢) definir las prioridades de estudio para los afios venideros, y

! Se entiende por prevencion primaria «el conjunto de medidas orientadas a abatir
la incidencia de enfermedades entre la poblacion, reduciendo el riesgo de que ocu-
rran» (4). Esta definicion corresponde en términos generales al concepto tradicional
de prevencion. Asimismo se ha definido la prevencion secundaria como «el conjunto

" de medidas encaminadas a reducir la prevalencia de enfermedades entre la poblacion,
abreviando su curso y su duracion» (4). A esta definicién se incorporan algunos
aspectos del tratamiento.
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d) determinar qué medidas preventivas pueden tomarse inme-
diatamente. '

Los objetivos de este informe consisten en resaltar la necesidad
de lograr la prevencién primaria de la hipertension esencial y promo-
ver las actividades pertinentes, respaldando los propdsitos de los
especialistas que por medio de las disciplinas de investigacién apro-
piadas deseen estudiar las posibilidades de alcanzar esa meta, e
informando a los interesados en la politica sanitaria acerca de la
resonancia que la prevencién primaria de la hipertension arterial
puede tener en la salud publica. No es preciso insistir en la impor-
tancia que tiene el que los profesionales de la salud conozcan la
situacidn a este respecto, asi como las perspectivas que presenta.

1. ENFOQUES DE LA PREVENCION PRIMARIA
DE LA HIPERTENSION

Aunque obviamente es mejor prevenir una enfermedad que cu-
rarla, s6lo en los anos recientes ha habido un interés particular en la
prevencion de la hipertensidon arterial. Esta enfermedad es impor-
tante sobre todo como factor de riesgo de cardiopatias y encefalopa-
tias, pero aun actualmente se hacen mas esfuerzos para reducir la
presidon sanguinea que para evitar que se eleve. El tratamiento de la
hipertension arterial, bien sea por medicamentos o por cualesquiera
otros medios, es en realidad una medida preventiva primaria de las
encefalopatias vasculares y las cardiopatias de origen coronario.

Existen dos enfoques de la prevencion primaria de la hipertension
arterial, que generalmente se complementan: el enfoque o estrategia
de riesgos graves y el enfoque o estrategia de masas.

El enfoque o estrategia de riesgos graves puede ser especialmente
apropiado en dos situaciones: primeramente, cuando adn hay incer-
tidumbre de que la relacion entre el factor de riesgo y la enfermedad
sea 0 no causal y, en seguida, cuando la prevalencia de ese factor
entre la poblacion es muy reducida. Por el contrario, el enfoque o
estrategia de masas se dirige a la poblacion total, sin que interese el
grado que puedan tener los riesgos individuales. Hace solamente 20
6 30 anos, cuando comenzé a tomarse en cuenta la trascendencia de
los factores de riesgo en las enfermedades cardiovasculares, se dio
deliberadamente menor importancia al enfoque de masas, pues se
juzgaba que no era razonable someter a cada individuo de la colectivi-
dad a medidas preventivas que muchas veces quizd apenas fueran
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necesarias, y cuyos beneficios afin no se habian determinado.
Rose (5) ha discutido los valores relativos de los dos enfoques, y en
un informe de un Comité de Expertos de la OMS reunido reciente-
mente se concede gran importancia a la estrategia de masas (6).

El concepto de la estrategia de masas, en lo que concierne a la
hipertension, se funda en que el riesgo de que sobrevengan compli-
caciones vasculares y la muerte aumenta continuamente a medida
que la tension arterial se eleva, y en que aun cuando €sta solo haya
ascendido discretamente, el nimero de trastornos que suelen sobre-
venir es considerable. Esta conclusion-se deriva de diversas investi-
gaciones epidemioldgicas prospectivas cuyos resultados pueden con-
sultarse separadamente o en conjunto en el Proyecto Nacional Man-
comunado de los Estados Unidos de América y en el Estudio Fra-
mingham (7, 8). Se sabe, ademas, que la posibilidad de que haya
complicaciones cardiovasculares depende de ciertos factores de
riesgo, como la elevacion discreta de la presién sanguinea, algunas
anormalidades de los lipidos, el consumo de tabaco y otros. Por
tanto, parece apropiado, al menos tedricamente, que se procure
reducir la tensidn arterial aun en individuos a quienes no se reco-
mendaria un tratamiento con medicamentos antihipertensores. Se
ignora si al abatirse la tension arterial en estos casos también dismi-
nuya la incidencia de los trastornos vasculares, aunque los resulta-
dos de ensayos clinicos con medicamentos empleados segin distin-
tos regimenes indican que tal posibilidad existe.

La deteccion de individuos con alta presidon sanguinea entre la
poblacion implica costos y esfuerzos; es dificil convencer a los
pacientes de que se deshagan de habitos que les son lesivos, pero se
han arraigado en ellos durante largo tiempo; tampoco es facil lograr
que se apeguen estrictamente a los horarios de administracion de los
medicamentos. Si la estrategia de masas es efectiva, debera evitar
que la tension arterial ascienda hasta el punto en que el tratamiento,
con estas dificultades y algunas otras, se haga necesario.

Por consiguiente, el objetivo de la prevencién primaria de la
hipertension arterial puede expresarse de cualquiera de las dos ma-
neras siguientes, que se consideran complementarias una de la otra:
a) en los individuos expuestos a riesgos graves, evitar que la tension
arterial ascienda hasta el grado en que se deba pensar en su reduc-
cién y su tratamiento; b) en la poblacidn en general, retrasar o evitar
la elevacion de la presion sanguinea mas alla de las cifras que se
observan normalmente entre los adultos.

En resumen, la necesidad de la prevencién primaria de la hiper-



tension arterial es clara. Para que su efecto en las poblaciones sea
satisfactorio habran de ponerse en ejecucion al mismo tiempo las
estrategias de riesgo grave y de masas. En este respecto existen
preguntas que requieren respuestas inmediatas, como: a) segun los
conocimientos de que se dispone, ;qué puede hacerse en la actuali-
dad?, y b) ;qué clase de nuevos estudios se necesita para contar con
fundamentos cientificos mas solidos que faciliten la ejecucion de
acciones mas directas y efectivas?

En los capitulos que siguen se indicardn las bases racionales y
cientificas de las recomendaciones para la prevencion primaria de la
hipertension arterial, que abarcan la historia natural, los aspectos
genéticos y las influencias del medio ambiente. Con estas bases se
han formulado a su vez recomendaciones para promover los estudios
necesarios y las medidas preventivas mas adecuadas.

2. HISTORIA NATURAL DEL AUMENTO
DE LA TENSION ARTERIAL

Existen pruebas suficientes de que casi en todas las poblaciones
los promedios de la tensién arterial aumentan con la edad. Por lo
general, las curvas de distribuciones (curvas de Gauss) de las presio-
nes sanguineas se hacen mas pronunciadas como expresion de su
ascenso progresivo a partir de los 20 afios de edad (9). Esto se
observa, principalmente, en poblaciones en que la hipertension arte-
rial clinica es frecuente. Son escasas las poblaciones en que no se
haya reconocido que la tensién arterial aumenta con la edad y la
curva de Gauss se acentila en edades avanzadas (10).

La tension arterial no asciende con la edad en igual medida entre
todos los integrantes de una poblacion. En numerosos individuos
acaso se eleva ligeramente después de la adolescencia, mientras en
otros, que generalmente son los que tienen las presiones sanguineas
més altas cuando se examinan por primera vez, hay ascensos progre-
sivos que representan, en conjunto. un aumento general de la tensién
arterial en la poblacién. Es evidente que los valores de la presion
sanguinea dependen en parte de factores genéticos, aunque el medio
ambiente también ejerce cierta influencia en ellos. Esto altimo se
comprueba especialmente cuando los emigrantes, que provienen de
regiones donde no suele haber hipertensién arterial, comienzan a su-
frirla al establecerse en un medio diferente (/7). Se infiere que si
fuera posible identificar y modificar los factores ambientales que

7

9









estimulos haga que sobrevenga una hipertension sostenida. En indi-
viduos con tension arterial limitrofe se han observado reacciones
excesivas durante la aplicaciéon de pruebas y competencias mentales
de aritmética, pero estas reacciones han sido normales con el ejerci-
cio estatico, el ejercicio dinamico, el aumento del volumen sanguineo
y la inyeccidn de agentes presores (20). Por otra parte, también se ha
reconocido que en casos de presion sanguinea limitrofe las variacio-
nes naturales de la tensidn arterial se conservan dentro de los limites
normales (27, 22). Experimentalmente no se ha logrado comprobar a
satisfaccion que la repeticion de las reacciones a los agentes presores
determine una hipertension arterial sostenida.

b) Antecedentes caracteristicos. Ademas de una presién san-
guinea elevada, existen diversos rasgos por los que puede pronosti-
carse que mas adelante sobrevendra una hipertensién arterial soste-
nida. Entre éstos se cuentan los antecedentes familiares, el origen
racial, el peso corporal excesivo y la taquicardia durante el des-
canso. Asimismo, se han senalado ciertas caracteristicas de la perso-
nalidad en individuos con tensidn arterial limitrofe, si bien su valor
para el prondstico es dudoso.

Por las publicaciones existentes se ha calculado que, en un con-
junto dado de individuos que a los 40 afios de edad tengan tensiones
arteriales limitrofes y se hallen expuestos a todos los factores de
riesgo conocidos, la incidencia anual de la hipertension sera hasta de
5,5% (19). No obstante, en realidad son escasos los individuos sobre
quienes puedan gravitar todos los riesgos, de manera que en este tipo
de pronésticos en que se consideran diversos factores, el mas impor-
tante es aln el grado en que ascienda la presiéon sanguinea. Los
demas factores de riesgo, de mayor a menor importancia, son los
antecedentes familiares, el origen racial, el peso corporal y la fre-
cuencia cardiaca.

Vale la pena resaltar que en muchos estudios sélo se usaron una
o unas pocas mediciones de la tensién arterial en el momento de
comenzarlos. Es claro que cuando su niimero es mayor, aumenta su
valor para el prondstico.

Hemodindmica de la hipertension arterial

La tensiéon arterial limitrofe, que puede ser precursora de la
hipertension sostenida, se ha estudiado con amplitud en ciertas po-
blaciones. Casi todos los datos reunidos se han obtenidos de hom-
bres blancos de la clase media. En algunos se ha observado que el
rendimiento cardiaco es elevado, la frecuencia cardiaca es muy alta,
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el volumen de expulsion y el volumen sanguineo cardiopulmonar
estan aumentados y la resistencia vascular periférica es despropor-

cionadamente elevada en relacién con el rendimiento cardiaco (20).

Sin embargo, en la mayor parte de los pacientes se ha encontrado
que la funcién hemodinimica era semejante a la que existe en la
hipertension arterial: rendimiento cardiaco normal, disminucién del
volumen de expulsion, aumento de la frecuencia cardiaca y elevacion
de la resistencia vascular (23). En estos casos el volumen del plasma
ha disminuido y la concentracion plasmatica de renina ha sido nor-
mal o se encontraba reducida. El aumento general de la residencia
vascular se ha reconocido en los vasos sanguineos del antebrazo;
esta resistencia se mantuvo elevada durante la vasodilatacion ma-
xima, y la intensidad de la respuesta a la administracion de agentes
vasoconstrictores se acentud, fendmenos, ambos, que denotan alte-
raciones estructurales de las arteriolas (24).

El hecho de que existan estos dos tipos diferentes de individuos
" con tension arterial limitrofe lleva a preguntar si se trata de dos
trastornos distintos o de dos fases del avance de un mismo padeci-
miento, en que a la fase hipercinética sigue un estado normocinético.
Tal duda no puede aclararse con los datos de que se dispone actual-
mente.

2.4 Fisiopatologia de la hipertensién arterial inicial

Se han descrito numerosos trastornos fisiopatoldgicos en relacion
con la hipertension arterial esencial. En esta seccion sélo se discuti-
ran los factores que pueden modificarse por las medidas de preven-
¢ién primaria.

1) Importancia posible de los factores psicosociales

Los informes de que ciertos factores psicolégicos tienen una
importancia de primer orden en la hipertension esencial del hombre
solo son sugestivos y carecen de valor para formular conclusio-
nes (25). Durante muchos afos se ha puesto gran interés en los
rasgos de la personalidad de los pacientes hipertensos y frecuente-
mente se ha indicado que carecen de seguridad personal o sufren de
dificultades para dominar su hostilidad, su agresividad y su ansiedad.
Sin embargo, cuando se logra hacer a un lado las parcialidades al
estudiar la personalidad de individuos en quienes se descubre que
existe hipertension arterial, se suele encontrar que la correlacion
entre los rasgos neurdticos y la presion sanguinea es muy redu-
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nes se interpretan como indicios de que al principio de la hiperten-
sién arterial esencial la presion sanguinea aumenta por un meca-
nismo en que no interviene la retencidon de sodio. Es posible que
posteriormente, en la patogenia de esta enfermedad sea importante la
retencion de sodio que quiza obedezca a las alteraciones renales
derivadas del ascenso de la presidén sanguinea.

3) Importancia posible de la obesidad

Se desconoce el mecanismo por el que se produce la correlacion
entre la presion sanguinea y la obesidad. Entre los mecanismos
posibles figuran el aumento de la ingestion de sodio, el aumento de la
reabsorcion tubular de este elemento, causado por la elevacion de la
insulina circulante, el aumento de las cifras de estrogenos, la despro-
porcidn entre la masa corporal y el tamafio de los rifiones, la despro-
porciéon entre el aumento del volumen sanguineo y la capacidad
vascular, y el aumento de la actividad del simpético a causa de un
consumo mayor de energia. La opinién de que los individuos obesos
retienen mayor cantidad de sal se ha visto apoyada recientemente
por la comprobacién de que en la obesidad se altera el mecanismo de
retencion y excrecion de sodio (34). Ademas, también es probable
que los obesos consuman mayor cantidad de sal (35).

3. ASPECTOS GENETICOS

Son muchos los factores genéticos y ambientales, y sus complhi-
cadas interacciones, que afectan la presion sanguinea. El modo y el
mecanismo de transmision hereditaria de la hipertensiéon no se han
estudiado aiin tan detalladamente como para formular conclusiones.
Durante los ultimos 30 afos se han preparado varios modelos de
hipertensién en animales mediante crias selectivas, con los que se
han hecho contribuciones a los estudios sobre los aspectos genéti-
cos, la interaccion de los genes y el medio ambiente que constituye
los factores de riesgo, los mecanismos primarios de la patogenia de
esta enfermedad y los métodos para detectar la predisposicion gené-
tica. Con estos modelos también se ha ayudado a mejorar los cono-
cimientos sobre la hipertension arterial esencial (36).

La detecciéon de los indicadores genéticos en la hipertension
arterial es importante para elaborar el prondstico del curso natural
que habra de seguir la presién sanguinea y posiblemente también
para comprender sus mecanismos. Uno de los propdsitos de este
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enfoque es la prevencion selectiva, o sea, la identificacion de los
individuos que se encuentran en mayor riesgo, con el fin de proponer
modificaciones en el medio ambiente que puedan ser efectivas para
evitar o detener los aumentos de presion sanguinea de esas personas.

3.1 Comprobacion de los factores genéticos

La opinién general de que detras de la hipertension esencial
humana existen rasgos genéticos (37) es resultado de los estudios
realizados entre poblaciones y de analisis genéticos de individuos de
la misma familia, de hermanos jovenes y adultos, de recién nacidos,
de mellizos y de hijos adoptivos.

Se ha observado que la semejanza familiar de los valores de la
presién sanguinea entre adultos con parentescos de primer grado es
estadisticamente significativa (38). De igual modo se han encontrado
correlaciones de la tensién arterial entre nifios de mas de dos afos de
edad y sus familiares de primer grado. Tales correlaciones también
suelen detectarse entre nifios aun menores o recién nacidos y sus
madres (39).

En los estudios llevados a cabo en mellizos (40) se ha confirmado
la importancia de los factores genéticos en la hipertension arterial y
su correlacion con los factores del medio ambiente. Por lo general,
los valores de la presion sanguinea se encuentran mas claramente
correlacionados entre los mellizos monocigéticos que entre los bici-
goticos.

Por el contrario, no se ha confirmado que exista alguna correla-
cion importante entre parejas de nifios adoptivos que viven juntos, ni
entre éstos y sus padres por adopcion y sus descendientes natura-
les 41).

3.2 Modo de la transmision hereditaria

En casi todos los estudios de poblaciones se ha comprobado que
los valores de la presién sanguinea tienen una distribucion unimodal
y continua (42), sugestiva de que la tension arterial es determinada
por un conjunto de factores. Aunque todavia existen divergencias
entre las conclusiones acerca de la importancia cuantitativa de las
variaciones genéticas, segin los distintos métodos analiticos y pro-
yectos de investigacion empleados (43), en la mayor parte de los
estudios realizados en mellizos se pone de manifiesto que una pro-
porcién importante de las diferencias de la presion sanguinea puede
obedecer a factores genéticos (44).
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A pesar de las claras comprobaciones de la transmisién heredita-
ria poligénica no puede excluirse la posibilidad de que un solo par de
genes o un numero relativamente pequefio de genes importantes
intervenga de manera decisiva para determinar los valores de la
tension arterial (45). Por otra parte, se ha propuesto la «teoria del
umbral» como alternativa de la transmisién hereditaria poligénica
simple; tal teoria parte de la idea de que la hipertension arterial
puede sobrevenir por las acciones acumuladas de numerosos genes
menores que sobrepasan cierto umbral. Los datos estudiados por
Schull et al. 46) se ajustan mas bien a la teoria del umbral que a la
transmision hereditaria por caracteres dominantes y recesivos.

Puesto que toda comprobacion relativa al ser humano es forzo-
samente indirecta, alin no existe un acuerdo acerca del modo de
transmision hereditaria de la hipertension arterial humana o del ni-
mero de genes importantes que intervienen en ella, a pesar de los
amplios estudios y las discusiones tedricas que se han llevado a
cabo. Aun asi, los estudios experimentales de ratas con diferentes
tipos de hipertension han hecho que mejoren nuestros conocimientos
de la naturaleza de la transmision hereditaria de este padeci-
miento (36). Ya que los aspectos genéticos estudiados en estos expe-
rimentos no han sido siempre los mismos y la hipertensién esencial
humana puede corresponder no sélo a uno de ellos, sino a la combi-
nacion de varios factores, es esencialmente dificil que se llegue de
manera unanime a una conclusion sobre los detalles de la herencia de
la hipertension humana, exceptuando la opinién general de que las
diferencias en la presién sanguinea probablemente tengan un origen
poligénico.

3.3 Factores genéticos y familiares de pronéstico de la hipertension
arterial

El reconocimiento de que existen factores genéticos que intervie-
nen en la determinacién de la presién sanguinea ha hecho que se
emprenda la basqueda de indicadores genéticos de susceptibilidad a
la hipertension arterial. Tales indicadores pueden ser:

— una variable que intervenga en la regulacion fisioldgica de la
presion sanguinea, o :

— una caracteristica concomitante que ponga de manifiesto la
existencia de polimorfismo genético, pero carezca de relaciéon
con los valores de la tension arterial.
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Se han seialado varias anomalias en individuos normotensos
pertenecientes a familias de hipertensos, pero la mayor parte de los
datos correspondientes ain deben confirmarse por medio de estudios
mas detenidos.

1) Anomalias del funcionamiento renal

Existen comunicaciones acerca de reacciones vasculares del ri-
fion exageradamente intensas a consecuencia de la estimulacion neu-
régena causada por la realizacion de calculos mentales (29). En un
estudio en que se compararon mellizos monocigdticos y bicigéticos y
los factores ambientales se mantuvieron bajo una cuidadosa regula-
cién, se observé que hubo una intervencion de elementos genéticos
en la fisiologia renal del sodio, la actividad de la renina plasmatica y
las concentraciones de aldosterona y norepinefrina (47). Por otra
parte, se ha encontrado que durante el descanso la irrigacién sangui-
nea del rifién es notablemente mayor en los individuos normotensos
jovenes con padres hipertensos (¢48).

2) Anomalias del simpdtico

En adolescentes normales con padres hipertensos se han obser-
vado elevaciones exageradas de la presion sanguinea después de
someterse a estrés mental (49). También se ha informado ocasional-
mente de concentraciones plasmaticas de norepinefrina o epinefrina
superiores a las cifras normales en hipertensos y normotensos que
reaccionaban con intensidad excesiva a ciertos estimulos (50). Asi-
mismo, se han sefalado anomalias en los depdsitos de norepinefrina
de las plaquetas de individuos normotensos que pertenecian a fami-
lias de hipertensos (51).

3) Anomalias de la transferencia de electrolitos a través de las
membranas

Se han mencionado diversas anomalias de la transferencia y dis-
tribucion de electrélitos a través de las membranas celulares de
individuos hipertensos y sus familiares (52, 53). Entre ellas figuran el
aumento de la permeabilidad pasiva de las membranas de los eritro-
citos al sodio y al potasio (54), y del contratransporte. deNat - Lit (55),
una disminucién del cotransporte de Na* — K* (56) y de la salida de
22Na* sensible a la ouabaina (57), asi como un aumento en la acti-
vidad del mecanismo de intercambio de sodio y potasio sensible
a la ouabaina (58). En los eritrocitos y las células adiposas de in-
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dividuos con hipertension esencial se han detectado alteraciones de
la distribucion intracelular del calcio (59). Las consecuencias de las
anormalidades en la transferencia y la distribucion intracelular de los
cationes pueden ser importantes en la patogenia de la hipertension
esencial. Sin embargo, también se ha dado a conocer la existencia de
divergencias entre los resultados obtenidos y seria prematuro sugerir
que alguna de estas variaciones sea un indicador genético.

4) Susceptibilidad de origen genético a los factores ambientales

En experimentos realizados en animales se ha logrado comprobar
que la sensibilidad a la ingestion de sal es un rasgo genético (60).
Existen informes de que en el hombre puede haber sensibilidad o
insensibilidad de origen genético al consumo de sal. En la rata y el
hombre se ha observado también cierta susceptibilidad genética a
otros factores ambientales, como el estrés.

5) Polimorfismos particulares no relacionados con los mecanismos
fisiopatolégicos

Si se determina que una caracteristica invariable de los individuos
guarda una asociacion estadisticamente significativa con una enfer-
medad, tal caracteristica no puede ser consecuencia de ese padeci-
miento. En la hipertension arterial no se ha reconocido de manera
unanime este tipo de indicadores, a diferencia de lo que ocurre, por

- ejemplo, en la espondiloartritis anquilosante, de la que se ha identifi-
cado como indicador el HLA B27. En cierto nimero de estudios
llevados a cabo en diversos paises no se ha logrado reconocer algin
tipo de HLA que corresponda a la hipertensién arterial (6/). Em-
pero, los fenotipos C3 pueden ser un indicador de riesgo de indole
vascular en los hipertensos (62, 63).

En conclusion, es deseable que se contintien y amplien las inves-
tigaciones sobre los indicadores genéticos y se mejoren los medios
de comparar estudios estandarizando los métodos y enfoques como
se indica en seguida (64).

a) Seleccion y descripcion de testigos normotensos. Entre las
caracteristicas de los testigos que se estudien deberan figurar la
edad, el sexo, el grado de madurez sexual (en relacién con la puber-
tad y la menopausia), el origen étnico (raza), el peso corporal y la
estatura, la presion sanguinea, la frecuencia del pulso, los habitos de
consumo de tabaco, la excrecion de sodio y potasio en 24 horas
(puede sustituirse por la relacion sodio/creatinina de la primera mic-
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cién matutina) vy, si es posible, la ingestion de sal con los alimentos.
Los individuos que estén siendo tratados con cualesquiera medica-
mentos, incluso anticonceptivos administrados por via bucal, de-
beran excluirse del grupo de testigos.

b) Seleccién y descripcién de las poblaciones en estudio, en
grupos con posibles predisposiciones genéticas. La poblacién en
estudio debera describirse de la misma manera que los testigos y se
haran iguales exclusiones. Se obtendran los valores reales de la
tension arterial de los pacientes o sus familiares con apego a los
métodos recomendados por el Comité de Expertos de la OMS sobre
Hipertension Arterial, ya que los interrogatorios solos no bastan para
reunir informacién precisa y confiable.

Ademas de la validacion de los ensayos de laboratorio, los per-
feccionamientos de los métodos empleados en estos estudios podran
facilitar la identificaciéon oportuna de los individuos propensos a la
hipertension arterial. Se debera mantener una observacion prolon-
gada de los indicadores y la presion sanguinea a fin de calcular el
valor de los ensayos para el prondstico (64).

4. INFLUENCIAS AMBIENTALES

4.1 Peso corporal

1) Bases cientificas

En gran nimero de estudios transversales se ha hecho aparente
que la presion sanguinea y los pesos corporales relativos se encuen-
tran estrechamente correlacionados, no solo entre los adultos, sino
también en individuos de menor edad (65, 66). A la vez, en los
estudios prospectivos se ha observado que los individuos que au-
mentan de peso suelen sufrir de mayores aumentos de la tension
arterial con el tiempo que quienes conservan el mismo peso, en tanto
que la presion sanguinea desciende cuando el peso corporal se
reduce (67-70). Entre estos estudios los datos mas convincentes se
han recogido en el Condado de Evans, Georgia, Estados Unidos
de América, e indican que los individuos que son obesos desde el
principio y aumentan aun mds de peso se hallan expuestos a riesgos
seis veces mayores de sufrir de hipertension arterial que los delgados
que se conservan en la misma forma (7). En varias investigaciones
experimentales realizadas entre poblaciones se ha observado igual-
mente que la reduccién del peso corporal suele acompanarse de
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descensos de la presion sanguinea (72-74). Aunque en algunos de
estos ensayos pueden haber intervenido otros factores de la alimen-
tacion aparte de la menor ingestion de energéticos, existe por lo
menos un estudio en que se comprobd que la hipertension arterial
disminuyé al reducirse la ingestion de energéticos sin restringir el
consumo de sal (75).

Hasta hace poco tiempo las explicaciones de la relacién que
puede haber entre el peso corporal y la presién sanguinea se habian
limitado a indicar que los obesos generalmente consumen mayores
cantidades de sal (35). En los afios recientes se han puesto en claro
otros mecanismos, que se mencionan brevemente en la seccion 2,
por los que se puede comprender mejor la relacién entre la obesidad
y la alta presion sanguinea.

Al evaluar los datos obtenidos en los estudios transversales se
debe tener en cuenta la obligacién de distinguir entre peso corporal
excesivo y obesidad. En .los estudios que ha revisado el Grupo
Cientifico se emplearon indices que dependen en medida importante
del contenido adiposo del organismo, aunque no siempre puede
pasarse por alto la proporcién que corresponde a la masa corporal.
También se ha reconocido que cuando se usan esfigmomandémetros
con brazaletes insuficientemente grandes para los miembros de los
obesos, los valores de la tensién arterial pueden resultar falsamente
elevados y formularse asi correlaciones erroneas entre el peso corpo-
ral y la presion sanguinea. Sin embargo, es poco probable que tal
cosa ocurra sOlo a causa de estos artefactos, puesto que la posibili-
dad de tropezar con ese problema se ha tenido presente por lo menos
durante los altimos 20 afios en las investigaciones epidemioldgicas.
Se ha comprobado, ademas, que la reduccion del peso corporal
determina descensos de la tensién arterial cuando ésta se ha medido
directamente por medio de un catéter intraarterial (76). Aun asi, en
situaciones que no pueden ser controladas satisfactoriamente y en la
practica clinica sigue siendo imperativo que se tomen en cuenta las
dificultades que puede haber para lograr mediciones precisas de la
presion sanguinea.

2) Necesidades de la investigacion en el futuro

Es una necesidad de primer orden que se conozca la medida en
que debe reducirse el peso corporal en diversas edades, para lograr
que la presién sanguinea descienda en cierto grado y, aun mas
importante, que se identifique hasta donde puede prevenirse, evi-
tando los aumentos del peso-corporal, que la tensidn arterial as-
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cienda indebidamente a través de los afos. Ademas, se requieren
estudios mas detallados acerca de los mecanismos que intervienen en
la asociacion entre la obesidad y la presion sanguinea, a fin de
comprobar con claridad las causas de esta relacion y formular méto-
dos mas efectivos de intervencion.

3) Consecuencias para la prevencion

Segln los conocimientos actuales, debe esperarse que al evitar
que el peso corporal aumente con la edad en los adultos o llegue a
cifras excesivas en los jovenes, se logre prevenir, disminuir o aplazar
la elevacion de la presién sanguinea con el paso del tiempo en

numerosas poblaciones, especialmente entre los individuos propen-.

sos a la hipertension arterial. Ademas, la regulacion del peso corpo-
ral debera acompanarse de una disminucion en la prevalencia de la
hipertensién arterial y en los indices de la presion sanguinea entre los
individuos no hipertensos. Puede calcularse, de acuerdo con suposi-
ciones razonables, que una reduccion general del peso corporal entre
la poblaciéon haria que la prevalencia de la hipertension arterial
descendiera hasta en un 25% (77). Este calculo tedrico pone de
manifiesto la magnitud del efecto que se podria obtener.

4.2. La sal y otros factores de la alimentacion

1) Bases cientificas

a) Estudios epidemiolégicos. Ya en 1904, Ambard y Beau-
jard (78) postularon que un exceso de cloruro de sodio en los alimen-
tos podria llegar a causar hipertension arterial. Esta relacion de
causa a efecto se ha comprobado posteriormente en estudios realiza-
dos en poblaciones japonesas, norteamericanas y esquimales (35).
En varias colectividades, cuya ingestion diaria de cloruro de sodio ha
sido de 3 g 0 menos, se ha observado que los valores medios de la
tension sanguinea son bajos y existe escasa predisposicion a que la
tension arterial aumente con la edad. Cuando ha habido emigracio-
nes de individuos de esas poblaciones, por ejemplo, de Polinesia, a
regiones donde la ingestién diaria de sal es de 7-8 g, han ocurrido
aumentos proporcionales en la presion sanguinea (79). En Asia se
han publicado observaciones similares (80). Sin embargo, en estos
casos también intervienen ciertos factores que causan confusion,
como el cambio social y la alteracion general de las condiciones de
nutriciéon. Por tanto, continda siendo incierto el grado en que la
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ingestion de sal es determinante de las diferencias en la presion
sanguinea (81-83). S -

En varios estudios epidemioldgicos llevados a cabo entre adultos
de poblaciones de los Estados Unidos de América, Europa y Nueva
Zelandia, no se ha logrado comprobar claramente la relacién que
puede existir entre la ingestién o la excrecién de sal y la presion
sanguinea (8/). No obstante, se han encontrado relaciones positivas
en poblacienes que suelen consumir cantidades proporcionalmente
elevadas de cloruro de sodio (86). En Japon existen diferencias re-
gionales bien conocidas en la prevalencia de la hipertension arterial
(o de la apoplejia), en relaciéon con la ingestion de sal @&7). Se ha
indicado que en la patogenia de la hipertensién arterial también
pueden ser importantes las proporciones que ocupe el sodio en
relacion con el potasio, el calcio y el magnesio (88, 89). Las dificul-
tades con que suele tropezar para comprobar este tipo de relaciones
en una poblacion dada pueden obedecer, por lo menos en parte, a
las grandes variaciones individuales que ocurren de un dia a otro en
la excrecion de sodio y potasio, ya que en algunos estudios se
ha necesitado obtener 6 0 mas muestras de 24 horas de cada indivi-
duo para determinar la cantidad media de sodio que ha ingerido.
Complican atin mas estos estudios las profundas diferencias que se
dan en la susceptibilidad genética al sodio y el efecto modulador de
la ingestion de potasio, proteinas y grasas y, posiblemente también,
otros compuestos.

En diversos estudios se ha indicado que la ingestién de potasio
puede ser un factor importante que altere los efectos elevadores de la
presion sanguinea que tiene el sodio. Walker et al. (90) no lograron
encontrar relacion alguna entre la excrecion de sodio y la tensién
arterial, aunque detectaron una importante relacion negativa con el
potasio. Se ha hallado una correlacién positiva entre la presion
sanguinea y las proporciones de sodio y potasio existentes en la
orina, pero no con la del sodio solo (97).

Recientemente se ha afirmado que la presién sanguinea puede
estar relacionada con la ingestién de calcio (92).  Es necesario que
esta posibilidad se estudie mas cuidadosamente.

Asimismo, durante muchos afios ha existido la creencia de que
ciertas proteinas de origen animal determinan aumentos de la presion
sanguinea, pero esto jamas se ha comprobado. Por el contrario, en
colectividades donde la incidencia de complicaciones de la hiperten-
sion arterial ha sido elevada se han encontrado correlaciones inver-
sas, de una poblacién a otra y dentro de una misma poblacion, entre
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la ingestion de proteinas de origen animal (calculada por las propor-
ciones de sulfatos y nitrégeno ureico en la orina) y los valores de la
presion sanguinea (93). Recientemente se ha comunicado que los
acidos grasos poliinsaturados hacen que disminuya la tensién arte-
rial, posiblemente por la intervencion de derivados de las prosta-
glandinas (94); empero, este efecto no es acusado. En otro estudio
no se pudo observar que la presion sanguinea de individuos normo-
tensos jovenes se afectara por la ingestion de diversos tipos de
grasas, proteinas o fibras (95).

b) Estudios clinicos y de intervenciéon. La informacién prove-
niente de los estudios de intervencion ha sido escasa. Desde que se
dieron a conocer las primeras observaciones clinicas, en las investi-
gaciones llevadas a cabo en condiciones reguladas como la de Mc-
Gregor et al. (96), se ha reconocido que la restricciéon del consumo
de cloruro de sodio se acompafna de un descenso de la presién
sanguinea en la mayor parte de los individuos, aunque no en todos.
Freis (89) y Page (97) han hecho recientemente revisiones de este
tema.

Se ha encontrado que los aumentos de la presion sanguinea
consecutivos a la ingestién de cantidades exageradas de sodio han
sido considerablemente mayores en los voluntarios normotensos que
tenian antecedentes familiares de hipertension arterial que en el
mismo tipo de voluntarios que carecian de estos antecedentes (98).
También se han sefalado anomalias de naturaleza familiar en la
excrecion urinaria de sodio y en los valores de la tensién sanguinea,
al efectuar modificaciones en el consumo de sodio o de potasio, o de
ambos elementos (47).

2) Necesidades de la investigacion en el futuro

a) Existe una clara necesidad de que se lleven a cabo nuevas
investigaciones en este terreno. Por ejemplo, debera definirse el
tiempo minimo que se puede emplear para obtener muestras de orina
y especificarse por medio de estudios metodoldgicos la manera de
confirmar que se han recolectado muestras completas a juzgar por la
cuantificacién de la creatinina excretada.

b) Se necesitan investigaciones adicionales acerca de la presion
sanguinea en relacion con el sodio. el potasio, el calcio, el magnesio
y probablemente también otros componentes de los alimentos, espe-
cialmente en poblaciones cuya presion sanguinea media oscila entre
valores notablemente elevados o reducidos, que a su vez determinan
variaciones en la prevalencia de la hipertensién arterial.
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Una manera de detectar con mayor precision el efecto de las
variaciones de los factores que se han mencionado seria la realiza-
cién de estudios de intervencion cuidadosamente preparados y prefe-
riblemente del tipo «doble ciego» acerca de los efectos de la dismi-
nucién o el aumento del consumo de sodio, mientras que se conser-
van constantes la ingestion de potasio, calcio, proteinas y grasas, y
el peso corporal. Debera estudiarse la posibilidad de que exista un
«efecto de umbral».

Igualmente se necesitan investigaciones sobre los efectos de los
cambios en la ingestion de potasio, calcio y grasas poliinsaturadas,
en comparacion con la de grasas saturadas, etc.

Debe resaltarse la necesidad de llevar a cabo estudios «ciegos»
hasta donde sea posible (por lo menos en las investigaciones a corto
plazo pueden administrarse cloruro de sodio, placebos, etc., en cap-
sulas, por via bucal).

Son importantes los estudios de intervencion acerca de las dife-
rencias hipotéticas de la sensibilidad a diversos constituyentes salinos
en individuos con defectos en la transferencia de cationes a través de
las membranas, tanto como las investigaciones sobre el efecto de los
cambios en la ingestion de sodio, potasio, etc., en grupos de hombres
y mujeres de diferentes edades.

Si los resultados de tales estudios apoyan la hipétesis de que la
disminucién del consumo de sodio se acompana de descensos de la
presion sanguinea, se habran de necesitar también nuevas investiga-
ciones sobre los cambios que se puedan efectuar en los factores de la
alimentacion, simultaneamente o aparte de otros estudios que se
requieren para evaluar las posibilidades de:

— modificar el tipo de alimentacién de ciertas poblaciones;
— ponderar el efecto resultante de tal modificacion en la distribu-
cion de las presiones sanguineas;

— conocer la utilidad de los sustitutos de la sal de mesa (sales con
escaso contenido de sodio y mayor proporcidon de potasio);
— identificar los efectos posibles de la reduccion del consumo de sal
a largo plazo, cuyo alcance puede ser mayor que el de los expe-

rimentos realizados en corto tiempo.

3) Consecuencias para la prevencion primaria

El consumo de sodio, de potasio y de otros factores de la alimen-
tacion es capaz de ejercer efectos notables en la regulacion de la
presion sanguinea de individuos con caracteristicas genéticas dife-

26



rentes. Asi, la reduccién del consumo de sodio o el aumento de la
ingestién de potasio, o ambos, quiza sean valiosas medidas de pre-
vencién primaria, pero es necesario que se cuente con mayor infor-
macion cientifica acerca de los diversos aspectos de la relacion entre
el sodio, el potasio y otros factores de la alimentacion, y la tensién
arterial. Sin embargo, hasta que se pueda disponer de nuevos infor-
mes y pruebas mas firmes, seria prudente reducir el contenido de
cloruro de sodio de los alimentos infantiles y de la dieta habitual a
unos 5 g por dia, especialmente en poblaciones que suelen consumir
cantidades abundantes de sal o tienen una prevalencia notable de
presiones sanguineas elevadas.

.En relacion con el consumo de sodio y potasio, existen diversas
preguntas que para contestarse requieren un estudio critico:

a) (Es la predisposicion a la retencion renal de sodio un meca-
nismo desencadenante en algunos casos de hipertension arterial, o en
todos, o el aumento de la presién sanguinea sobreviene a consecuen-
cia de algin fenémeno extrarrenal y posteriormente adquieren im-

.portancia los trastornos causados por la hipertension arterial en los
rifiones y la tendencia a la retencion de sodio?

b) ¢Son algunos individuos particularmente sensibles a los efec-
tos presores del sodio contenido en los alimentos? Si es asi, ;son
factores genéticos o de otra indole los que determinan esta sensibili-
dad? (La alteraciéon total del funcionamiento renal es, evidente-
mente, un factor no genético.)

c¢) ¢(Existe un factor presor continuo del sodio contenido en los
alimentos dentro de las proporciones que se consumen de este ele-
mento en el transcurso de la vida, o hay un umbral presor que debe
sobrepasarse para que ascienda la presidon sanguinea?

d) (Ejerce la restriccion del sodio un efecto antihipertensor
aparente en todos los individuos o sélo en algunos?

e) ¢(Cudl es la relacién entre dosis y respuesta de la restriccion
de sodio y cualesquiera efectos resultantes de ella que puedan de-
terminar una disminucién de la tension arterial?

H (Intervienen alteraciones del equilibrio o la distribucién in-
terna del sodio en los efectos que pueda haber a consecuencia de la
modificacién del contenido de potasio de los alimentos, o bien ocu-
rren independientemente algunos o todos estos efectos? (El potasio
es natriurético; la hipokalemia es también presora.)

g) ¢Son algunos de los efectos hipotensores del aumento en la
ingestion de potasio adicionales a efectos similares de la restriccion
del sodio?
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h) (Cuales son los efectos que ejercen en la circulacion las
modificaciones de las cantidades de sodio y potasio consumidas con
los alimentos en individuos con hipertension arterial de distintos
grados y en los normotensos? Se recomienda que a este respecto se
lleven a cabo ensayos formales; deberan ser del tipo «doble ciego»,
tan prolongados como sea posible, y servir para que se puedan
evaluar los efectos adversos o benéficos, sintomaticos y bioqui-
micos.

4.3 Alcohol
1) Bases cientificas

a) Epidemiologia. En numerosos estudios transversales realiza-
dos en poblaciones diferentes se ha reconocido la existencia de una
relacion positiva entre la tension arterial y los informes acerca de los
diversos grados de consumo de alcohol o los indices correspondien-
tes (99-104). Por otra parte, las investigaciones de la relacion entre
dosis-respuesta han producido resultados contradictorios; al parecer,
la ingestion de alcohol hace que aumente mas la presion sistdlica que .
la diastolica. Los ajustes estadisticos de los pesos corporales no han
sido de gran ayuda para identificar mejor estas asociaciones.

b) Estudios experimentales. Wallace et al. (105) han resumido
diversos estudios de los efectos agudos del alcohol en el hombre, que
pueden consistir en una disminucién relativa, o un aumento relativo,
o ningin cambio en la presién sanguinea. El alcohol no se puede
administrar a los seres humanos en estudios del tipo «doble ciego», y
esto hace que sus efectos farmacoldgicos sean dificiles de examinar.

¢) Estudios de intervencion. Henningsen et al. (/06) comunica-
ron haber observado descenso de la presion sanguinea a consecuen-
cia de haberse suspendido el consumo de alcohol en diversos indivi-
duos, lo que indica que quizé sea posible reducir o detener el trata-
miento con medicamentos antihipertensores en los hipertensos al-
cohdlicos si éstos dejan de beber alcohol. Saunders et al. (107) estu-
diaron 132 pacientes alcohdlicos cuyo consumo diario era superior a
80 g. Estos investigadores identificaron la existencia de una correla-
cién significativa entre la presion sanguinea y la ingestion media de
alcohol por dia, y entre los valores de la tensién arterial y la grave-
dad del «sindrome de abstinencia». En casi todos los pacientes la
presion sanguinea descendié hasta sus valores normales después de
iniciarse la abstinencia, y permanecio asi por lo menos durante un
afio en los que continuaron respetandola, pero aumenté nuevamente
en los que reanudaron la ingestion de alcohol.
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d) Mecanismos posibles. Puede considerarse la intervencion de
varios mecanismos: aumento de las concentraciones sanguineas de
cortisol y catecolaminas, y efectos sobre el sistema renina-angio-
tensina o0 sobre la hormona antidiurética.

La interrupcion del consumo de alcohol suele acompaiiarse de
una descarga exagerada de agentes adrenérgicos, que aumenta tran-
sitoriamente la presion sanguinea. En numerosas investigaciones so-
bre la tension arterial se ha requerido que los pacientes se encuen-
tren en ayunas y no hayan ingerido bebidas alcohdlicas antes de
iniciar los exdmenes correspondientes, de suerte que muchos bebe-
dores, ya sean discretos o grandes consumidores, pueden haber
estado bajo los efectos de la suspension del alcohol al ser estudiados.

El hecho de que los valores de la presion sanguinea vuelvan a ser
normales con la abstinencia pone de manifiesto que las elevaciones
causadas por el alcohol no son fijas, ni se produce necesariamente un
aumento continuo de la tensién arterial a largo plazo. Los estudios
longitudinales de los factores que se relacionan con el aumento de la
presion sanguinea efectuados durante periodos de observacion ulte-
rior bien definidos indican que el alcohol no es una causa importante
de ascenso de la tension arterial (70). Sin embargo, esta observacion
no puede tomarse como una prueba de que en los pacientes con
hipertension debida al alcohol existan menos secuelas duraderas, ya
que en los grandes bebedores es elevado el indice de muertes en
edades especificas y en otros estudios (/08) se ha encontrado una
relacion directa entre el alcoholismo y la elevacion de los valores de
la presidn sanguinea.

2) - Necesidades de la investigacion en el futuro

Existen varios problemas de indole metodolégica en los estudios
sobre el alcohol y la presiéon sanguinea. Se sabe que los alcohdlicos
procuran no participar en los estudios de poblaciones y, por tanto,
en muchas investigaciones no se les incluye en nimero suficiente.
Ademas, las respuestas a las preguntas acerca del consumo de al-
cohol no siempre son confiables. Por lo mismo, no se ha identificado
con claridad la magnitud del problema en la colectividad. Deben
hacerse nuevas evaluaciones del empleo de la y-glutamiltransferasa y
otras -enzimas como indicadoras del abuso del alcohol, tanto en lo
concerniente a su sensibilidad y especifidad como a la aceptacién por
el puablico.

Sauders et al. (107) han calculado que en los grandes bebedores
la presion sanguinea aumenta 10/6 mmHg (1,3/0,8 kPa) (sistdlica/
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diastélica), aunque estos datos deben confirmarse por medio de
nuevos estudios. Por dltimo, es necesario que se investigue con
mayor detenimiento si los componentes de las bebidas alcohdlicas
producen una parte de los efectos que se atribuyen al alcohol.

3) Consecuencias para la prevencion

El reconocimiento de que un paciente con hipertension arterial
consume habitualmente cantidades importantes de alcohol es un
aspecto esencial del manejo de esta enfermedad; es importante que
se tenga en cuenta la existencia de este habito antes de que haya
sobrevenido el aumento de la presion sanguinea. Por otra parte,
hasta la fecha no se dispone de comprobacion cientifica alguna de
que el consumo de alcohol en cantidades muy pequefias o moderadas
cause elevaciones sostenidas de la tension arterial y es probable que
la ingestién de alcohol en estas proporciones sea de escasa importan-
cia para la investigacion de factores decisivos de prevencion de los
aumentos de la presidon sanguinea en la mayor parte de la poblacion
general.

4.4 Actividad fisica

1) Bases cientificas

a) Epidemiologia. No se ha estudiado suficientemente la rela-
cién que puede existir entre la actividad fisica y la presion sanguinea
en muestras numerosas y de la poblacidon y con testigos adecuados.
En el estudio Framingham no se logré encontrar una relacion signifi-
cativa (109). En las investigaciones realizadas en Gotemburgo tam-
poco se hallaron relaciones entre los periodos de descanso o activi-
dad y los valores de la tension arterial ni se pudo determinar asocia-
cion alguna entre la intensidad de las actividades y el grado de
variacion de la presion sanguinea a través del tiempo (70, 110-112).

b) Estudios de intervencion. Un método mas preciso para detec-
tar el efecto posible de la actividad fisica en la presién sanguinea es
la realizacién de estudios de intervencion. Todas las investigaciones
llevadas a cabo hasta la fecha han sido de proporciones reducidas, y
casi nunca se han empleado grupos de testigos tomados al azar y
que no hayan sido adiestrados fisicamente. Al parecer el efecto de la
actividad fisica sobre la presion sanguinea generalmente es escaso o
nulo en los normotensos, aunque entre los hipertensos se ha obser-
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vado que algunas veces ocurren ciertas disminuciones, al menos de
la presién diastdlica. No se cuenta con suficientes informes de los
efectos sobre el peso corporal y otras variables (/13-115).

Choquette y Ferguson (//6) comunicaron haber observado reduc-
ciones importantes en los valores de las presiones sistolica y diasté-
lica a consecuencia de un programa de 6 meses de adiestramiento
fisico. No hubo cambios en el peso corporal. Las diferencias entre
las presiones sistélica y diastélica durante el descanso fueron consi-
derablemente mas pronunciadas entre los hipertensos (16/8 mmHg,
2,1/1,1 kPa) que en los normotensos (4,2 mmHg, 0,5/0,3 kPa), pero
no fue posible determinar la proporcion de estas diferencias que
pudo haber obedecido al fenémeno de regresion a los valores me-
dios.

Krotkiewski et al. (177) detectaron descensos de la presién san-
guinea en 27 mujeres obesas que se habian sometido a adiestra-
miento fisico, sin que hubiera relacion alguna con las reducciones
observadas en la cantidad de grasa corporal.

En un ensayo clinico, con testigos, de adiestramiento fisico de
pacientes que habian sufrido de infartos, se reconocié que los valo-
res de la tension arterial disminuian significativamente durante el
descenso en los individuos que se sometian a ejercicios fisicos, en
tanto que la elevacidon de la tensién arterial que se observo entre
3 meses y un afo en los pacientes sin adiestramiento fisico al efec-
tuar ejercicios que no exigian un esfuerzo maximo no ocurrié en el
grupo de individuos que se habian adiestrado fisicamente, y tampoco
se hallaron diferencias en el peso corporal (/18).

¢) Mecanismos posibles. En el estudio de los pacientes que
habian sufrido de infartos y en el que se realizd6 en mujeres obesas
se hallé por igual que las concentraciones de insulina disminuian
en quienes se habian sometido a un adiestramiento fisico efecti-
vo (117, 119), y entre las mujeres obesas también se reconocié la exis-
tencia de una correlacién entre el descenso de la insulina plasmatica
a consecuencia del ejercicio fisico y la disminucién de la presién san-
guinea. Horton (/20) ha indicado la posibilidad de que esta reduccion
de las concentraciones de insulina plasmatica cause alteraciones en
la fisiologia renal del sodio, y esto pueda determinar a su vez, por lo
menos en parte, el abatimiento de la presion sanguinea. Otro efecto
hipotensor del ejercicio fisico puede ser la reduccion de las concen-
traciones de noradrenalina y adrenalina en el plasma, acompaiada
probablemente de una disminucion de la resistencia periférica (121).
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2) Necesidades de la investigacion en el futuro

Se necesitan estudios mas rigurosos en que se pueda comprobar
la posibilidad de que el ejercicio fisico se acompafie de descensos de
la presion sanguinea a largo plazo. Se han observado interesantes
asociaciones que, al parecer, afectan la regulaciéon de la tension
arterial, entre la actividad fisica y ciertos factores hormonales. Es
indispensable que se conozcan mejor los mecanismos de regulacion de
la presion sanguinea y las posibilidades de que la actividad fisica y
ciertos ejercicios especificos eviten que ésta se eleve.

3) Consecuencias para la prevencion

En algunos pacientes hipertensos se ha observado un trastorno
del metabolismo que se compone de obesidad, alteracion de la tole-
rancia a la glucosa y aumento de las concentraciones de insulina en
ayunas en comparacion con las cifras normales (/122), y quiza sea
éste un factor que pueda corregirse mediante el adiestramiento fisico
como parte de las medidas encaminadas a evitar el aumento de la
presion sanguinea.

4.5 Influencias psicoldgicas y sociales

4.5.1 Influencias psicologicas

En este concepto se incluyen las influencias externas y ambienta-
les que se entiende o se presume que actiian por medio de procesos
mentales, consciente o inconscientemente, produciendo efectos fisio-
l6gicos entre los que puede hallarse la elevacion de la presion san-
guinea. Como ejemplos se citan la emigracién, la modernizacién
acelerada y el devenir de los acontecimientos importantes de la
vida. Estas influencias han sido objeto de numerosas investigaciones
y continiia considerandose que posiblemente tengan una relacién
estrecha con el aumento sostenido de la tension arterial. Su impor-
tancia para la prevencion primaria de esta enfermedad se revisa aqui
brevemente, segin la informacion cientifica de que se puede dispo-
ner.

1) Bases cientificas

a) Datos epidemiolégicos. En diversas regiones del mundo se
han llevado a cabo estudios de poblaciones que han sufrido cambios
en el medio que las rodea, ya sea por haber emigrado a un medio
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diferente o porque las condiciones locales se hayan modificado con
demasiada celeridad para pueblos que vivian en condiciones de quie-
tud. En tales casos, son muchas las condiciones que pueden variar
en un lapso de tiempo determinado; esto requiere una evaluacion
cuidadosa de todos los factores, como los cambios en el tipo de
alimentacion, que puedan relacionarse manifiestamente con cuales-
quiera alteraciones observadas en la presion sanguinea. Una de las
dificultades que ofrecen estos estudios, y no la menor, es la de
calcular la magnitud de las influencias psicolégicas que pueden pre-
sumirse, bien sea por el estudio independiente de los procesos socia-
les de mayor importancia o por la evaluacion directa de cada indivi-
duo mediante entrevistas o cuestionarios convenientemente ordena-
dos. De este modo, se pueden ponderar los efectos de ciertas varia-
bles causantes de confusiones y tener la seguridad de que realmente
existen condiciones que pueden traducirse en influencias psicoldgi-
cas que quiza graviten en diversos grados sobre algunos individuos.
Muchos de los estudios llevados a cabo en este terreno han sido
revisados por Cassel (123), quien llegd a la conclusiéon de que para
explicar las diferencias que se dan en los valores de la presién
sanguinea entre las poblaciones sigue siendo importante el grado de
adaptacion del individuo al sitio que ocupe en la sociedad, junto con
el tipo de alimentacion, en general, y el consumo de sal, en particular.

b) Datos clinicos y de laboratorio. Se ha comprobado clara-
mente que las alteraciones emocionales agudas elevan la presion
sanguinea, pero son contradictorias las observaciones de que el
estrés cronico de intensidad sostenida, sea cual fuere la manera de
definirlo, determine en parte que se produzca la hipertension arterial
en ¢l hombre (25). Por el contrario, en el ratdn, el estrés psicosocial
generado por la aglomeracién de animales causa hipertension arterial
sostenida (/24). En los individuos hipertensos se han descrito rasgos
de la personalidad que quiza determinen cierta susceptibilidad al
estrés psicosocial, pero alin no se ha aclarado suficientemente esta
relacion (26). A pesar de que existen interesantes posibilidades de
intervenir en el comportamiento de las personas a fin de lograr que la
presién sanguinea disminuya, hasta la fecha s6lo se han obtenido
efectos reducidos y de escasa duracion (/25).

Este conjunto de datos ha estimulado el interés continuo en las
influencias psicoldgicas que pueden afectar la presién sanguinea, lo
que a su vez ha originado recomendaciones aplicables a las investi-
gacjones que se realicen en el futuro y diversos comentarios sobre
las consecuencias para la prevencion primaria.

33









1) La investigacién en el futuro

Se desconoce el grado en que estas relaciones son condicionadas
por diferencias en la frecuencia de la obesidad y por la ingestion de
alcohol, sodio y potasio, o si obedecen hasta cierto grado, en indivi-
duos con escasos ingresos econdémicos, a estrés psicolégico de diver-
sos tipos o a ciertos habitos. Es sumamente necesario que se identi-
fiquen los factores determinantes de tales relaciones. Tampoco se
conoce la manera en que el estrato social y la presion sanguinea se
relacionan en los paises en desarrollo. Se requiere que se efectien
estudios entre las poblaciones de esas regiones, especialmente en la
actualidad, en que ocurren continuamente sefialados cambios socia-
les y culturales.

2) Consecuencias para la prevencion primaria

Al final de cuentas, los conocimientos que se obtengan de estos
estudios deberan facilitar, por lo menos tedricamente, que se proteja
de la hipertensién arterial a poblaciones que atraviesan por los cam-
bios mencionados anteriormente. En el aspecto practico existe la
obligacién de mejorar las condiciones sociales y, mientras esto ocu-
rre, realizar esfuerzos especiales para llegar hasta los integrantes de
las poblaciones que se hallan rodeadas de un medio ambiente ad-
verso y alentarlos a cuidar mas esmeradamente su salud.

4.6 Otras influencias

Se han implicado varios otros factores del medio ambiente en la
alteracion de los valores de la presion sanguinea, pero ninguno de
ellos tiene cabida en la prevencion primaria de la hipertension arte-
rial, excepto quiza el ruido y, como es de esperarse, algunos com-
ponentes del aire y el agua.

Se ha indicado que en el ambiente fisico el agua y la temperatura
guardan alguna relacion con los valores de la presion sanguinea. Si
se confirma que hay una relacion inversa entre ciertos padecimientos
cardiovasculares y la dureza del agua, es posible que la tension
arterial tuviese en ello una intervencion al menos en parte interme-
diaria, aunque en el Estudio Regional Britanico del Corazon no se
logr6 hallar relacion alguna entre la presion arterial y la calidad del
agua (126). Se ha comunicado que el cadmio determina aumentos de
la presion sanguinea, pero los datos suministrados son contradicto-
rios (127). La presién sanguinea varia en razén inversa de la tempe-
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ratura reinante en el sitio donde se efectian los examenes (128), pero
es poco probable que esto tenga un significado importante en las
diferencias geograficas de la distribucion de los valores de la tensién
arterial. Asimismo, es dificil que los efectos de la altura se puedan
considerar separadamente de otros factores al estudiar las diferen-
cias de los valores medios de la presion sanguinea observados entre
poblaciones que habitan a alturas distintas sobre el nivel del mar. En
Nuevo México se llevé a cabo una investigacion sobre este particu-
lar (129), que se ha criticado porque las diferencias sociales no se
tuvieron en cuenta en la proporcidn que les correspondia.

Recientemente se ha indicado que entre los individuos expuestos
al ruido, éste contribuye en cierta medida a que se eleve la tension
arterial (/130). Este posible factor debe considerarse con mayor dete-
nimiento.

5. RESUMEN Y RECOMENDACIONES

1) La prevencién primaria de la hipertension arterial es un obje-
tivo de primer orden. Existen numerosos datos que implican ciertas
influencias del medio ambiente, como el consumo excesivo de ener-
géticos y sal con los alimentos, entre los factores importantes de la
patogenia de esta enfermedad.

2) No se ha determinado adecuadamente la magnitud que deben
tener las alteraciones ambientales para que se alteren los valores de
la presion sanguinea y para que se pueda prevenir que se eleven. Por
tanto, es oportuno que se emprendan investigaciones en gran escala
acerca de la efectividad de diversas medidas encaminadas a evitar
los aumentos de la tension arterial. La ejecuciéon de los programas
correspondientes debera recibir el apoyo de los gobiernos, las uni-
versidades y otras instituciones.

3) Se necesitan nuevos estudios para identificar con mayor pre-
cision los factores capaces de causar elevaciones sostenidas de la
presién sanguinea. Es menester, en particular, que se cuente con
mayor informacién sobre los aspectos siguientes:

a) los fendmenos por los que sobreviene la hipertension arterial;

b) los efectos de los factores ambientales, principalmente el tipo
de alimentos consumido;

¢) el reconocimiento, a tiempo, de los individuos propensos a
sufrir de hipertensioén arterial;
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