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Con la edad la presién arterial sistdlica tiende a incrementarse, mientras que la presion arte-
rial diastélica desciende y en los ancianos la hipertensién arterial sist6lica aislada es la forma
clinica mds prevalente. En pacientes jovenes la variante mds frecuente es la hipertensién ar-
terial sistdlica aislada. Se describe a la hipertensién arterial sistdlica juvenil como espuria o
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falsa cuando esta elevada la presion arterial sistdlica braquial con una presion arterial sistélica
adrtica o central normal. En general se acepta el cardcter benigno de esta entidad, que puede
asociarse a hipertensiéon de guardapolvo blanco, a una exageracién del fenémeno de amplifi-
cacién o a un corazén de atleta, pero se sugiere un seguimiento cuidadoso de estos pacientes.
En sujetos hipertensos con igual presién arterial media, los mecanismos hemodinamicos son
distintos dependiendo de la edad. Tanto la presion arterial sistdlica en el consultorio como la
presion arterial sistélica ambulatoria tienen una relacion en forma de U con la edad con un valor
mas elevado en los mas jovenes, descendiendo en los pacientes de edad media y volviendo a
incrementarse en los ancianos. En tanto el volumen sistélico presenta sus valores més elevados
en los sujetos menores de 30 afios y desciende constantemente con la edad. En los més jévenes
la presioén de pulso se correlaciona con el volumen sistélico y luego esa relacién se va perdiendo
hasta desaparecer en los mas ancianos, en quienes la presion de pulso aumenta por un descenso

Hemodinamia de la complacencia vascular.
Young isolated systolic hypertension.
ABSTRACT
Keywords: With age, systolic blood pressure trends to increase, while diastolic blood pressure drops and
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the elderly isolated systolic hypertension is the most prevalent clinical form. In young patients
the most frequent variant is isolated systolic hypertension. It has been described juvenile sys-
tolic hypertension as spurious or false when brachial systolic blood pressure is elevated with a
normal central aortic systolic blood pressure. In general, the benign nature of this entity may be
associated with white-coat hypertension, to an exaggeration of the phenomenon of amplifica-
tion or an athlete’s heart, but careful monitoring of these patients is suggested. In hypertensive
subjects with identical mean blood pressure, hemodynamic mechanisms are different depen-
ding on age. Both systolic blood pressure in the office and ambulatory systolic blood pressure
have a U-shaped relationship with age with a higher value in the younger, falling in patients
middle-aged and again increased in the elderly. In both stroke volume presents its highest va-
lues in subjects aged 30 years old and consistently decreases with age. In the youngest pulse
pressure correlated with stroke volume and then that relationship is lost and disappeared in the
most elderly whose pulse pressure increases by a decrease in vascular compliance
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DEFINICION Y EPIDEMIOLOGIA

La forma mads prevalente de hipertensién arterial (HTA) en
pacientes jovenes es la HTA sistdlica aislada (HSAJ), la cual
se define como la forma clinica de HTA con una presioén
arterial sistélica (PAS) = a 140 mmHg y una presion arterial
diastélica (PAD) < de 90 mmHg'.

Estd ampliamente aceptado que con el paso de los afios la
PAS tiende a incrementarse, mientras que la PAD desciende
especialmente por el incremento de la rigidez arterial y sus
consecuencias hemodindmicas de manera que en los suje-
tos de mayor edad la HSA es la forma mas prevalente®®.
En una muestra de 5685 personas de 18 a 39 afios de edad
provenientes de los datos de la encuesta norteamericana
NHANES (1999 a 2004) el 2.23% de los hombres y 0.92% de
las mujeres presentaron HSAJ, en tanto que la suma de HTA
sistodiastélica e HTA diastdlica aislada alcanzo una preva-
lencia 2.26% en varones y 0.93% en mujeres. En la mues-
tra total la HSA] represento una prevalencia mayor que la
HTA sistodiastélica (1.57 + 0.23 % vs 0.93 + 0.18 %)*. Este
hecho provoco un gran interés en analizar los posibles me-
canismos de la HSAJ. O Rourke y cols describen 6 hombres
jovenes entre 14 y 23 afios quienes presentaron valores de
PAS entre 160 y 176 mmHg mientras que su PAD se man-
tuvo entre 50 y 85 mmHg en la medicién con esfigmomané-
metro a nivel braquial, todos ellos eran clinicamente sanos®.
A estos jovenes se les realizé la medicién y andlisis de la
onda de pulso (OP) por tonometria de aplanacién tanto a
nivel radial como carotideo y posteriormente se obtuvo la
OP de la aorta ascendente mediante la funcién de transfer-
encia®. A partir de esta tltima fue posible determinar la PAS
aortica, también llamada PAS central (PASC).

Mahmud and Feely estudiaron a 176 estudiantes (50 % de
cada sexo) y encontraron 11 varones con HSA] dando una
prevalencia del 12 % en dicha muestra. Estos jovenes eran
sanos, deportistas, bradicardicos y la mayoria fumadores.
El promedio de PAS/PAD braquial fue 147/70 mmHg
mientras que la PASC estimada por tonometria fue de 116
mmHg, es decir que la diferencia entre la PAS braquial y la
PASC fue de 31 mmHg’. Teniendo en cuenta que la PASC
tiene mayor valor prondstico para enfermedad cardiovas-
cular, que la medida a nivel braquial, surgi6 la hipétesis
que este no era un hecho patolégico y se acufio el nombre
de HTA espuria, asumiendo que la elevada PAS braquial
y radial se debia a una exageracién de la normal amplifi-
cacion de la OP central®’.

El ventriculo izquierdo (VI) eyecta sangre en el sistema arte-
rial produciendo flujo sanguineo y presién. Los cambios de
presion en cada punto del arbol arterial dados por la natu-
raleza pulsétil de la eyeccion (sist6lica y diast6lica) generan
una onda oscilante u OP, que viaja desde el corazén hacia
la periferia a través del arbol arterial. Esta onda oscilante
tiene frecuencia y amplitud; pero en su viaje es reflejada
y amplificada lo que determina distintas caracteristicas de
dicha onda en cada sitio del arbol arterial. La frecuencia de
la OP depende de la frecuencia con que el VI eyecta sangre
en el circuito arterial es decir de la frecuencia cardiaca (Fc).

La forma y amplitud de la OP registrada en distintos puntos
(ej. braquial, carotideo, etc.) es la sumatoria de dos ondas:

Onda incidente: onda anterégrada (desde el corazén a la
periferia) dependiente de la eyeccion del VIy de las propie-
dades elésticas de la aorta.

Onda reflejada: onda retrégrada (desde la periferia hacia el
corazén).

La onda incidente se encuentra con cambios en las propie-
dades de las arterias en las distintas areas (elasticidad, dis-
tensibilidad, tono vasomotor) y en la arquitectura del arbol
arterial (puntos de ramificacién, placas de ateroma, etc.) lo
que genera multiples ondas retrégradas que son integradas
en la onda reflejada'.

Ambas ondas viajando en sentido contrario se encuentran
en distintas dreas del sistema arterial en cada ciclo cardiaco
y al sumarse dan forma a la OP registrada en cada punto
(adrtica; carotidea, braquial, radial etc.) (Figura 1).
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FIGURA 1.

La suma de la onda incidente (desde el corazén a la periferia) y
la onda reflejada (desde periferia hacia el corazén) dan como
resultado la onda de pulso en cada sitio del arbol arterial.

Debe destacarse la importancia de la onda retrégrada ya
que es la responsable del aporte de sangre a las arterias
coronarias durante la didstole. Normalmente en un joven,
la aorta es elastica y la velocidad de la OP (VOP) es menor,
por lo que la onda incidente esta separada de la onda refleja
que cae posteriormente en didstole (Figura 2 panel A).

En un anciano, la aorta es menos elastica y la VOP es mayor
por lo que la onda refleja cae antes, acercandose a la sistole
progresivamente y con el tiempo se suma sobre la primera
(Figura 2 panel B).

En el caso de un aumento de la rigidez de los grandes vasos,
existe un aumento de la VOP que hace que se refleje antes
cayendo durante la sistole, reduciendo asi el flujo coronario
y aumentando la carga del VI.

En distintos puntos del 4rbol arterial la amplitud de la OP
estd dada por la diferencia entre la base de dicha onda (pre-
sién de fin de diastole) y el pico de la misma PAS, y corre-
sponde a la presién de pulso (PP) (Figura 3)

Al encontrarse ambas ondas, la onda refleja se suma a la
onda incidente dando lugar a la presiéon de aumentacién
(Pax) (Figura 3). Habitualmente esta se expresa por su re-
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FIGURA 2.
Onda de pulso A) Varén 23 afios B) Mujer 81 anos. Izquierda OP
radial. Derecha OP Aortica.

lacién con la PP, como un porcentaje de la misma llaméan-
dose indice de aumentacién (Iax) (Iax= PP-Pax/100). Estos
pardmetros pueden ser cuantificados mediante el anélisis
dela OP, el cual es llevado a cabo actualmente por métodos
no invasivos oportunamente validados y testeados en suje-
tos sanos y en pacientes hipertensos, nefropatas, diabéticos,
cardidpatas, etc'*™.

Los efectos de la sumacién de ambas ondas (incidente y re-
flejada) sobre la amplitud de la onda resultante depende
del momento en que se encuentran las mismas. La ampli-
tud de la OP va en aumento desde la arteria aorta hacia la
periferia, fundamentalmente por aumento de la PAS mien-
tras que la PAM permanece sin cambios y la PAD sufre muy
pequernios cambios. En la periferia los sitos de reflexion es-
tdn mas cercanos de donde se registra la OP (ej. arteria ra-
dial) o donde se registra la PA con el esfigmomanémetro (ej.
brazo) por lo tanto la onda reflejada llega precozmente, se
suma a la onda incidente y produce una OP final de mayor
amplitud y un PAS mas elevada. Este fendmeno es llamado
amplificacion de la OP*.

Es decir que la PAS a nivel del brazo donde registramos con
el esfigmomandémetro es mayor que a nivel central (PAS
adrtica o central). Esta diferencia de amplificacién es mayor
en los jovenes que en las personas de mediana edad y en los
ancianos (Figura 2).

En personas jévenes con arterias sanas y distensibles a nivel
central los puntos de ramificacién (uno de los origenes de
la onda reflejada) son pocos y se encuentran relativamente
lejos, en cambio en la periferia dichos puntos son mas cer-
canos y numerosos por lo tanto la onda refleja es mayor y
llega més precozmente y se suma a la onda incidente dando
como resultado una OP de mayor amplitud. Por lo tanto la
PP y la PAS serdn mayores en el brazo que en el nacimiento
de la aorta.

A mayor edad la aorta y sus ramas principales se tornan

mas rigidas, pueden tener placas de ateroma, lo cual se
suma a los puntos de ramificacién antes citados teniendo
como consecuencia una onda refleja mds amplia y mas
precoz a nivel central. Por lo tanto al encontrarse la onda
incidente y la refleja producen una OP mas amplia mucho
mas parecida a la periférica que en los jovenes, o sea que la
amplificacién es menor (Figura 2).

La amplificacién (A) de la OP es cuantificada como la pro-
porcién entre la amplitud de la OP central o PP central (PP,)
y la amplitud de la OP periférica (PP,): A= PP,/ PP,. Por lo
tanto para conocer la A en un sujeto dado es necesario me-
dir la PA periférica (ej. braquial) y la PA central. Actualmen-
te hay dos métodos no invasivos, disponibles y validados
para estimar la PA central. Uno de ellos adquiere la OP por
tonometria de aplanacién a nivel de la arteria radial, calibra
la misma en base a la PA braquial y aplica luego una ecua-
cién matemadtica (ecuacion de transferencia generalizada)
para convertir dicha onda en la OP aértica. Dicha ecuacién
ha sido aplicada en diversos estudios en individuos sanos y
pacientes demostrando su reproducibilidad. El otro méto-
do adquiere la OP a nivel de la arteria carétida usualmente
también por tonometria de aplanacién pero sin la necesi-
dad de aplicar la ecuacién de transferencia generalizada, no
obstante dada la ubicacién anatémica de la carétida es més
dificultoso en la practica adquirir una OP adecuada®.

No hay suficiente evidencia en relacién a cuales son los va-
lores de A que se deberian aceptar como normales. En el es-
tudio Anglo-Cardiff Collaborative Trial (ACCT) se analiz6
la A, utilizando el método de tonometria por aplanamiento
de la arteria radial y PA braquial por equipos oscilométricos.
En este estudio de poblacién general la A expresada como
PP periférica/PP central varié de 1.7 en los menores de 20
afios de edad a 1.2 en las personas mayores de 80 afios. En
términos absolutos dicha A fue de 20 a 7 mmHg respectiva-
mente’. La expresion en valores absolutos (mmHg) da lugar
a una mejor comprension para su aplicacién clinica, pero
puede estar afectado por el nivel de PA de cada individuo.
En el Asklepios Study se incluyeron 1873 sujetos de am-
bos sexos de 35 a 55 afios de edad, en quienes se calcul
la PP carotidea, braquial, radial y la amplificacién. Los
participantes del estudio fueron divididos en grupos cada
5 afos de edad y se observé que la amplificacién carétido
radial fue de 25 % en los hombres mas jévenes hasta 8 %
en las mujeres de mas edad. La misma fue més elevada en
hombres 20+14% (p < 0.001) que en las mujeres 13+12% (p
<0.001) y fue disminuyendo con la edad (p < 0.001) en am-
bos sexos”’.

La A es altamente variable en cada individuo y entre dis-
tintas personas. Las propiedades de la OP en cada 4rea del
arbol arterial depende de: a) su fuente generadora, b) el me-
dio por el cual viaja, y c) la resistencia periférica. Es decir
que entre sus determinantes encontramos contractilidad y
cronotropismo del VI, las propiedades de las grandes arte-
rias (longitud, didmetro, visco-elasticidad de la pared) y de
las pequefias arterias (resistencia periférica, remodelado), y
de la viscosidad de la sangre®.
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Respecto a la amplificaciéon podemos concluir que es un
fenémeno fisiolégico, mads marcado en los j6venes y cuando
este fendmeno estd exagerado da lugar a HSA definida por
los valores de PA braquial pero con PASC normal®.

(HTA sistdlica espuria?

En base a los estudios de O'Rourke y cols y Mahmud y
cols previamente citados se definié a la HSA] como HTA
espuria es decir falsa o engafiosa quitandole toda connota-
cién patologica®. Pickering en una nota editorial analiza la
HSAJ y coincide en parte con estos autores inclindndose por
un caracter benigno de esta entidad que puede asociarse a
HTA de guardapolvo blanco, a una exageracién del fené-
meno de amplificacién o a corazén de atleta, pero sugiere
un seguimiento cuidadoso de estos pacientes'®. En relacién
al corazén de atleta atin estd en pleno debate, si se trata
de una adaptacion fisiolégica o una enfermedad subclinica,
siendo necesario méas estudios prospectivos para hallar la
respuesta’.

Por otro lado no todos los investigadores coinciden en
aceptar a la HSA] como HTA espuria o falsa. McEniery y
cols creen que esta definicién no sélo es errénea, sino enga-
nosa®. Afirman que en tres estudios que evaluaron esta en-
tidad luego de su descripcién original los sujetos con HSA
presentaban valores de PASC mas elevada que los controles
normotensos: Hulsen H y cols 117 mmHg vs. 105 mmHg;
McEniery y cols 120 mmHg vs 98 mmHg; y Mahmud y cols
116 mmHg vs 100 mmHg®> 722,

McEniery C y col piensan que esa PASC elevada no de-
beria ignorarse y que dada la fuerte relacion entre la PASC
y el riesgo cardiovascular los individuos con la llamada
hipertensién sist6lica espuria podrian tener un signifi-
cativo incremento de riesgo®. Este punto solo puede ser
aclarado con estudios prospectivos cuidadosos de grandes
grupos de poblacién y a largo plazo.

Para asumir que un joven con HSA es de bajo riesgo deberia
tener una PASC normal. En el Anglo-Cardiff Collaborative
Trial (ACCT) se estudiaron 4000 personas sanas de ambos
sexos y se estudiaron los valores de PASC y la A de la PP%.
Teniendo en cuenta que en dicho estudio la A de la PP fue
1.7 (PPp —PPc) en el grupo de 20 a 29 afios y asumiendo
la definicién de PAS braquial normal como 120 mmHg, la
PASC normal seria 105+8 mmHg para varones y 101+9 para
mujeres (Tablas 1y 2).

TABLA 2.

TABLA 1.
Promedios de PASC en pacientes con HSA y normotensos
en diferentes estudios.

PAS central
Estudios por Autores

HSA Normotensos
O"Rourke y cols® 119 mmHg -
Hulsen H y cols* 117 mmHg 105 mmHg
MacEnery y cols® 120 mmHg 98 mmHg
Mahmud y cols” 116 mmHg 100 mmHg

V 106 mmHg
23 -

ACCT M 101 mmHg

PAS: Presion arterial sistolica; HSA: Hipertension sistdlica aislada;
ACCT: Anglo-Cardiff Collaborative Trial

Mecanismos hemodinamicos de la HSA

Mas alla del fenémeno de amplificacion.

En un estudio realizado por Alfie y cols se analizé el com-
portamiento de la PP en pacientes hipertensos sin trata-
miento con similar PAM, estratificados en 5 grupos de edad
<30, 30 a 39,40 a 49,50 a 59, y > 60 afios*. A todos los pa-
cientes se les realiz6 un monitoreo ambulatorio de PA de
24 hs. y un estudio hemodindmico no invasivo mediante
cardiografia por impedancia. Se observé que tanto la PA
en posicién supina como la PA ambulatoria tienen una re-
lacién en forma de U con la edad con un valor elevado en
los més jovenes, descendiendo en los pacientes de edad me-
dia y volviendo a incrementarse en los ancianos (Figura 4).
En tanto que el volumen sistélico (VS) presenta sus valores
mas elevados en el primer grupo (< 30 afios) y desciende
constantemente hasta el 5° grupo (>60 afios). En los mas
jovenes la PP se correlaciond con el VS, luego esa relacién se
va perdiendo hasta desaparecer en los mas ancianos. En los
grupos de mediana edad la PP es menor y vuelve aumentar
en los ancianos a pesar de la maxima reduccién del VS, en
ellos la PP aumenta por un descenso de la complacencia
vascular. Es decir que en pacientes hipertensos con igual
PAM, los mecanismos hemodindmicos son distintos depen-
diendo de la edad.

Antes de los 50 afios la amplitud de la PP fue proporcional

PASC expresada en mmHg, media +1 DS obtenida en el estudio Anglo-Cardiff (4001 personas normotensas sanas de
ambos sexos de 18 a 90 afios de edad). A: afios de edad. Varén: mujer. Tomado de ] Am Coll Cardiol 2005; 46: 1753-60%.

<20 a 20-29 a 30-39 a 40-49 a 50-59 a 60-69 a 70-79 a
& 103-111 105-113 109-118 113-122 115-124 117-126 118 -127
Q 98-107 101-110 105-116 109-120 115-126 118-128 119-128

PASC: Presion arterial sistdlica central; DS: Desvio estandar
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Onda de pulso con sus partes y parametros, S: sistole D: didstole.

a los cambios en el VS. El descenso del VS entre los 20 y los
50 afos explica la disminucién de la amplitud de la PP ob-
servada. A partir de los 50 afios la relaciéon entre VS y PP se
pierde y comienza a manifestarse un incremento de la rigi-
dez arterial con la consiguiente pérdida de la complacencia
arterial que tiene como consecuencia un nuevo aumento de
la PP. Esto se manifiesta clinicamente por una mayor preva-
lencia de HSA en jovenes y ancianos y una predominancia
de la HTA sistodiastélica (HTASD) en las personas de me-
diana edad.

En otro estudio Alfie y cols evaluaron 32 jévenes (17 a 28
afios de edad) sanos al examen clinico, con peso normal y
solamente 2 eran fumadores®. Los jévenes fueron divididos
por la PP braquial en 3 grupos: <50 mmHg, 50-64 mmHg y
=65 mmHg. A todos se les realiz6 medicién no invasiva de
la hemodinamia sistémica por cardiografia por impedancia
y andlisis de onda del pulso por tonometria de aplanacién
a nivel radial (SphygmoCor). Los sujetos con PP braquial
elevada (= 65 mmHg) presentaron mayor PP central com-
parado con el de menor PP braquial (44+ 6 mmHg vs, 25
+5 mmHg p< 0.001) pero sin diferencias en la amplificacién
(1.68 0.1 vs 1.73 = 0.73).

Los sujetos con PP braquial alta (=65 mmHg) comparados
con los sujetos con PP braquial baja e intermedia presen-
taron: mayor volumen minuto cardiaco (VM) (p <0,001),
mayor VS (p <0,001) y menor resistencia vascular sistémica
(RVS) (p 0,001). En resumen en este grupo de jovenes la
mayor PP se explicé por un mecanismo hemodinamico cen-
tral: mayor VS y no por una exageracion del fenémeno de A.
McEniery y cols estudiaron una cohorte de 1008 sujetos
de ambos sexos de 17 a 27 afios de edad provenientes del
estudio ENIGMA con el objetivo de analizar los mecanis-
mos hemodinamicos subyacentes a la HSA y la HTASD en
jovenes®. La prevalencia total de HTA encontrada en dicha
cohorte fue de 12% correspondiendo un 8% a HSA y 4% a
HTASD. En el grupo con HSA predominaron los varones y
en grupo con HTASD en las mujeres.

Al comparar los sujetos con HSA con los normotensos, los
primeros presentaron mayor PAS, PAD, PP y PAM tanto
central como periférica, en tanto no se encontraron diferen-
cias en la amplificacién de la PP, la FC y la RVS. De manera
que este estudio muestra en una numerosa cohorte que la
HSA]J no se debe solamente a una exageracion de la Ay que
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—@— Nocturno

ol |

b
jas]
g
] ;]
&
40 |
30 T T T T T
17-29 30-39 40-49 50-59 60-76
FIGURA 4.

PP ambulatoria diurna y nocturna expresada en mmHg en relacién
a la edad. Tomado de Alfie y cols Hypertension 1999; 450: 808-13*.

al encontrase valores elevados de PA central quizé no se
trate de una condicién benigna.

Ademas los sujetos con HSA siempre en comparaciéon con
los normotensos mostraron mayor VOP carétido-femoral,
VM y VS y menor lax. El VS fue mayor que en los normo-
tensos en el 69 % de los sujetos con HSA y la VOP carotidea
en el 62%. El 28 % tenia solo elevaciéon del VS, el 20 % solo
incremento de la VOP carétido-femoral y un 42 % ambas
condiciones. No obstante ninguno presento mayor ampli-
ficacion de la PP.

En relacién a los normotensos los sujetos con HSA presen-
taron menor RVS lo que los diferencia claramente de los
HTASD. En estos tltimos la alteracién hemodinamica mas
frecuente fue incremento de la RVS y disminucién del VS
con VOP carétido-femoral normal y menor A de la PP. En
este estudio se demostré que en los adultos jévenes, la HSA
y la HTA esencial surgen de diferentes mecanismos hemo-
dindmicos. La primera parece resultar de un mayor VM y/o
rigidez adrtica, mientras que la anormalidad hemodinami-
ca subyacente de la HTA esencial es una RVS aumentada.
Actualmente no hay una explicacion definitiva en relacién
a la causas del incremento del VS en estos pacientes. Sorof
y cols describen una clara asociacién entre HSA y elevado
IMC (indice de masa corporal) pero en el estudio de McE-
niery cols el VS contintia elevado en los jévenes con HSA
aun luego de la correccién por superficie corporal®. Sorof
y cols sugieren que en los adolescentes la HSA puede rela-
cionarse con hiperactividad simpética, pero en el estudio
de McEniery y cols los individuos con HSA presentaron VS
elevado pero con Fc similar a los individuos normotensos.
Este hallazgo discrepa también con descripciones previas
de la HTA en jévenes donde se la relacionaba con circu-
lacién hiperquinética®?.

La VOP elevada se relaciona con una disminucién de la dis-
tensibilidad arterial es decir con rigidez arterial caracteristi-
ca en la HSA del anciano donde se acepta que es causada
por una degeneracién y ruptura de las fibras elasticas de
la pared arterial relacionada con la edad. En el estudio de
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McEniery se observo que un 62% de los jévenes con HSA
presentaron incremento de la VOP denotando una prema-
tura rigidez, que sin duda es poco probable que se deba a la
misma causa que en los ancianos. Quizd dicha rigidez sea
relativa al aumento del VS en individuos con menor dia-
metro de la raiz aortica.

Farasat y cols estudiaron la relacién entre el didmetro de la
aorta y la PP braquial y central en una muestra de 1256 indi-
viduos de ambos sexos de 30 a 79 afos de edad normotensos
e hipertensos sin tratamiento®. Luego de ajustar por edad,
PAM y tamafio corporal un pequefio tamafio de la raiz aor-
tica se asoci6 con elevada PP braquial y periférica; esa aso-
ciacién inversa persistié aun luego de ajustar por medidas
de estructura y funcién arterial y del VI. Ademas de actuar
como un conducto para llevar sangre hacia la periferia, la
aorta proximal provee mds de la mitad de la capacidad de
amortiguacién de todo el sistema arterial para transformar
el flujo pulsatil a la salida del VI en flujo continuo a nivel
de la microcirculacién y proteger a los 6rganos del dafio
que podria producir una elevada presion pulsatil®. La ca-
pacidad de amortiguacion de la aorta proximal depende de
su estructura (grosor y composicién de la pared), funcién
(distensibilidad o rigidez) y geometria (didmetro). Una raiz
aortica pequefa presenta una elevada impedancia al flujo
pulsatil que emerge del VI un VS comparable a un incre-
mento de la rigidez, y conduce a una elevada PP central y
periférica. Ademas es posible que un remodelado insufici-
ente del didmetro arterial, en relacién con el volumen de los
latidos, condicione el aumento de la PP en los jévenes con
aumento de la descarga sistolica.

Evolucién y Pronéstico.

En relacion a este punto atin hay mds preguntas que res-
puestas y son necesarios estudios prospectivos a largo pla-
zo para conocer realmente cual es el riesgo de la HSAJ y la
necesidad o no de tratamiento.

Saladini y cols investigaron si el prondstico de HSA en
adultos jovenes y de mediana edad era diferente en base

a los valores de PA central®. Estudiaron 354 personas entre
18 y 45 afios tomando parte del estudio HARVEST (Hyper-
tension and Ambulatory Recording VEnetia STudy). Inclu-
yeron 354 hipertensos en estadio 1 de los cuales 67 tenian
HSA y 34 controles sanos. Los pacientes con HSA fueron
divididos en 2 grupos de acuerdo al nivel de PA central:
HSA alta (PASC > de 120 mmHg y HSA baja (PASC < de 120
mmHg. En ambos grupos y en los controles sanos se midié
la compliance de grandes arterias (C1) y de pequerias arte-
rias (C2). Los sujetos del grupo HSA alta presentaron una
menor compliance de grandes y pequefias arterias y mayor
RVS que los normotensos. En tanto que los del grupo HSA
baja no se diferenciaron de los normotensos. Estos grupos
fueron seguidos por 9.5 afnos en promedio, para observar la
incidencia de HTA sostenida con necesidad de tratamiento
farmacolégico. Para definir este tltimo punto se tuvieron
en cuenta las gufas de tratamiento de HTA vigentes al mo-
mento de la inclusién en el estudio (BHS Guidelines has-
tal999 de alli en adelante 1999 WHO/ISH y de 2003 a 2007
ESC/ESH Guidelines). La incidencia de HTA sostenida fue
elevada en el grupo de HSA alto (OR=6,0; IC95% 1,5-24,0;
p=0,01 en relacién al grupo de normotensos en tanto HSA
baja no se diferenci6 significativamente de los normotensos
(OR=1,1, 95% CI 0,2-5,3, p=0,90). Los autores concluyeron
que los individuos con HSA braquial pero con una PASC <
de 120 mmHg tienen bajo riesgo de desarrollar HTA soste-
nida con necesidad de tratamiento farmacolégico.

Por otra parte, datos del Framingham Heart Study sugieren
que los individuos con una PP elevada desde los 30 a 35
aflos son mas propensos a desarrollar HSA mas adelante
en la vida.

Consideraciones finales

La hipertension sist6lica aislada juvenil (HSAJ]) es una en-
tidad heterogénea en la cual podemos identificar varios
mecanismos hemodindmicos, diferente evolucion clinica y
distinto riesgo cardiovascular, aunque atin no disponemos
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de estudios prospectivos que aclaren definitivamente la
evolucién y el riesgo de la HSA]. (Figura 5).

Las ultimas guias de la Sociedad Europea de Hipertensién
(ESH) y de la Sociedad Europea de Cardiologia (ESC) pu-
blicadas en el afio 2013 recomiendan la medicién de la PAC
en la préactica clinica solo en jévenes con HSA a los efectos
de poder identificar a aquellos con PAC elevada'. Dicha
guia ademas afirma que no hay evidencia disponible en re-
lacién al posible beneficio del tratamiento farmacolégico en
estos pacientes, sugiriendo tratamiento no farmacolégico y
seguimiento.
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