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Introduccion

La presion arterial (PA) medida repetidas veces en una misma visita o en visitas
separadas, varia mucho mas de lo que opinan la mayoria de los profesionales y sorprende
a nuestros pacientes que muchas veces se resisten a aceptar que su PA esta elevada,
sefalando que fuera del consultorio su PA es normal.

Las consecuencias adversas de no reconocer ni tener en cuenta esa variabilidad son
evidentes, algunos pacientes pueden ser falsamente rotulados de hipertensos o
normotensos. Un sujeto erroneamente calificado de normotenso puede no recibir el
tratamiento necesario. En el caso contrario un rétulo equivocado de hipertenso es
probable que lleve a prescribir un tratamiento innecesario.

La variabilidad tipica de la PA a lo largo de las 24 horas es fécil de reconocer mediante
el control ambulatorio de la presion arterial (MAPA). El registro de las lecturas de un
mismo paciente, tomadas cada 15 minutos durante el dia y cada 30 minutos durante la
noche pone de manifiesto las grandes diferencias en las lecturas diurnas, el descenso
tipico durante el suefio y el aumento abrupto al despertar.

Causas de variacion

Las lecturas de la PA pueden ser variables, debido a factores relacionados con el
observador (variacion de la determinacion) o con el propio paciente (variacion biologica).

Variaciones de la determinacion:

Existen numerosisimos factores capaces de gravitar en la exactitud inmediata de las
determinaciones realizadas en el consultorio médico, desde las vinculadas al paciente
como ruidos de Korotkoff suaves, seudohipertension, reaccion al guardapolvo blanco,
brazo parético secundario a ACV, dolor, ansiedad, ingestion aguda de café, alcohol,
tabaco, vejiga distendida, hablar, las causas vinculadas al contexto y equipo como el
ruido ambiental, escape de la valvula de la pera de goma, obstruccion en la conexion al
manoémetro, manos o estetoscopio frios, vinculadas al examinador como el sesgo por
expectativa, alteracion de la audicidon y al examen como manguito de tamafio
inadecuado, no centrado, demasiado bajo, periodo de descanso demasiado corto, brazo o
espalda no apoyados, desinflado demasiado rapido o lento, estacion fria o calida (1).

Variaciones bioldgicas:
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Pueden ser aleatorias o sistematicas. Las aleatorias se las puede limitar simplemente
repitiendo la determinacion tantas veces como sea necesario. Las sistematicas dependen
de algtin factor inherente al ambiente o al paciente y son controlables si se identifica ese
factor. Un ejemplo de variacion sistematica es la relacionada con la temperatura
ambiente: por lo general, se registran lecturas mas altas en invierno, sobre todo en
individuos delgados, que suelen presentar presiones arteriales sistolicas (PAS) mayores
en 10 mm Hg o mas de las que tienen en verano.

Las lecturas realizadas en distintos momentos del dia pueden variar de forma
considerable. Ademas la PA puede variar mucho en las distintas visitas médicas, incluso
después de 3 visitas, el desvio estandar (DS) de la PA de 32 sujetos, entre una consulta
y otra, fue de 10,4 mm Hg para la PAS y de 7,0 mm Hg para la presion arterial
diastolica (PAD) (2).

Tipos de Variacion:

La variabilidad de la PA (VPA) obedece a diferentes causas: de corto plazo, diarias,
diurnas, nocturnas y estacionales (3). En la de corto plazo en reposo influyen la
respiracion y la frecuencia cardiaca, que dependen del sistema nervioso autdbnomo
(SNA). La variabilidad diaria depende principalmente del grado de actividad mental y
fisica. La variabilidad diurna es importante con un descenso tensional promedio del 10
al 20% durante el suefio, las variaciones estacionales pueden ser considerables.

Otras causas de Variacion:

Ademas del grado de actividad y del estrés relacionados con la determinacion, otros
factores gravitan en la variabilidad de la PA, como la sensibilidad de los barorreceptores
y el nivel de PA: la variabilidad es mayor cuanto mas alta es la PA (4). Esto explica la
percepcion generalizada de que la PA varia mas en los ancianos.

Cuestiones intrascendentes pueden influir en la PA: la PAS y la PAD pueden aumentar
10mmHg con la distension vesical o durante una conversacion habitual (5,6). Ademas la
PA aumenta durante la defecacion, durante el coito y cuando se esté entre extrafos. Los
individuos mas ansiosos o exaltados tienden al tener PA mas alta (7). También los
pacientes hiperreactivos al estrés psicofisico pueden aumentar su PA en forma
desmedida como pudimos demostrar en una poblacion de sujetos normotensos (8).

Tabaquismo:

La descarga de nicotina puede provocar un aumento inmediato de la PAS y PAD que
persiste de 15 a 30 minutos, probablemente debido a la liberacion de noradrenalina de
los nervios adrenérgicos (9). Los efectos presores reiterados de cada cigarrillo pueden
hacer que la PA del tipico fumador de un paquete diario aumente durante la mayor parte
del dia, contribuyendo, al mayor riesgo de enfermedad cardiovascular observado entre
los fumadores.

Cafeina:

La cafeina causa aumento inmediato de la PA y de los niveles de renina y de
catecolaminas especialmente cuando se la ingiere después de 12 horas de abstinencia.
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Aunque se desarrolla una tolerancia considerable a su efecto presor, éste persiste en
algtn grado con el consumo reiterado.

Alcohol:

Cuando un grupo de jovenes normotensos ingirié rapidamente (en 15 minutos) 0,75 g
de etanol por kg de peso corporal, generando un incremento rapido de la alcoholemia
hasta casi 100 mg/dl, aumento6 en forma evidente la PA (10). El consumo crénico de
mas de 60 ml/dia puede inducir aumentos considerables y persistentes de la PA, por lo
que el consumo intenso de alcohol puede ser la causa mas frecuente de hipertension
arterial (HTA) reversible.

.Es nociva la variabilidad?

Es probable que el dafio provocado por la HTA se relacione no s6lo con la PA
promedio, sino también con la magnitud de su variabilidad. A lo largo de un
seguimiento promedio de 8,5 afios, la mortalidad cardiovascular aumento
significativamente a medida que la PAS diurna de 1542 individuos, determinada
mediante un control ambulatorio, se hacia mas variable (11).

La VPA medida por el desvio estandar, se encontro relacionada con el dafio de organo
independientemente de la presion promedio de 24 horas (12,13,14). La mortalidad

cardiovascular fue mayor en sujetos con mayor VPA como se demostro en el Estudio
Ohasama. (11).

El aumento del éstres mecanico sobre el sistema cardiovascular conduce al
remodelamiento cardiovascular, y la aumentada variacion del flujo sanguineo por la
mayor VPA aumenta el éstres de cizallamiento sobre las células endoteliales acelerando
el proceso de oxidacion, inflamacion y aterosclerosis. Experimentalmente se vio que el
aumento de la VPA impide la funcion endotelial por inhibir la produccion de 6xido
nitrico y aumentar la formacion de neointima post-injuria por balon.

La exagerada reactividad cardiovascular al estrés mental fue un significativo e
independiente predictor de aterosclerosis en una poblacion de hombres de mediana edad
Finlandeses (15). De igual modo ha sido demostrado a través de numerosos trabajos
cientificos la relacion entre la hiperreactividad al estrés psiquico y el desarrollo de HTA
futura (16,17,18).

Se ha encontrado que la velocidad y no sélo el grado de la VPA se asocia al aumento
del espesor intima-media de las arterias carotideas, esto indicaria que cuanto mas rapida
y abrupta es la variacion de la PA mayor es el estrés de la pared vascular y la hipertrofia
de la pared vascular (19).

Ascenso Matutino de la Presion Arterial:

El ascenso matutino de la PA (AMPA) respecto del suefio, fue definido de 2 maneras:
como la PAS matutina menos la PAS mas baja durante la noche, o como la PAS
matutina menos la PAS previa al despertar, definida esta ultima como la PAS promedio
durante las 2 hs. previas al despertar (20).
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La variacion diurna en el comienzo de muchos eventos cardiovasculares agudos (Infarto
de Miocardio, Muerte Subita, Embolismo Pulmonar) se relaciona estrechamente al
patron circadiano de la PA.

El ascenso matutino de la PA (AMPA) es un predictor de stroke. No hay duda que la
HTA juega un rol como factor de riesgo para los accidentes cerebrovasculares. Sin
embargo recientes estudios muestran que pacientes con o sin HTA tienen el mismo
patron de 24 horas para el comienzo del stroke isquémico, hemorragico, caracterizado
por el AMPA.

Los ACV tanto isquémicos como hemorragicos mostraron una mayor tendencia a
agruparse en la mafiana en el grupo con AMPA vs los sin AMPA. A ello contribuyeron
factores hemodindmicas como el aumento de la fuerza de cizallamiento en los vasos
cerebrales aterosclerdticos, y otros factores como el aumento de la actividad nerviosa
simpatica, en particular de la actividad o adrenérgica, la hiperviscosidad sanguinea y
plaquetaria, la hipercoagulabilidad e hipofibrindlisis y el mayor espasmo vascular. (20).

El ascenso matutino de la PA en presencia o ausencia de HTA puede ser crucial en la
ruptura de una pared arterial criticamente debilitada. (Stroke hemorragico, Diseccion
aortica aguda). E1 AMPA de la PA fue asociado al riesgo de stroke independientemente
de los niveles de PA de 24 horas. E1l AMPA debe ser monitoreado para detectar este
factor de riesgo aun en HT aparentemente bien controlados en la clinica.
Aproximadamente el 60% de HT bien controlados tienen niveles altos de PA en la
manana (>135/85).

Kuwajima (21) encontr6 en 23 ancianos con HTA que la variacion en la PAS al
levantarse por la mafana se correlacionaba con el indice de masa ventricular izquierda y
el indice A/E que representa la funcion diastdlica ventricular.

Patron Nocturno de la Presion Arterial:

El grado de disminucion o de aumento de la PA durante la noche (con caida, sin caida,
con caida extrema y con elevacion) estan asociados con riesgos de ACV muy diferentes
(22). El grupo con caida extrema durante el suefio, mas de un 20% en relacion a la PA
diurna, tiene un riesgo alto, pero no esta claro si se relaciona con la caida de la PA
durante la noche, la PA nocturna baja o el AMPA que ocurre al despertar. Sin embargo
pareceria ser que la caida nocturna parece ser menos importante que el AMPA ya que
entre los individuos con caida extrema, el 60% de los ACV ocurre durante el periodo de
la mafiana y so6lo el 30% durante la noche, mientras que en aquellos con caida (10 al 20
%) y sin caida (0 al 10%) el 46% de los ACV ocurre durante la mafiana y el 7,7%
durante la noche (20).

Conclusiones:

En las guias internacionales de manejo de la HTA el riesgo cardiovascular depende de
la PA y del dafio de 6rgano blanco. La VPA puede ser un posible tercer eje a considerar.
Las drogas antihipertensivas que ademas de disminuir la PA disminuyan la VPA y
controlen el AMPA, podrian mejorar el pronéstico cardiovascular de los pacientes
hipertensos.
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El AMPA podria ser un nuevo objetivo terapéutico para prevenir la lesion de 6rganos
vulnerables y los episodios agudos cardiovasculares y cerebrovasculares entre los
pacientes hipertensos.
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