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RESUMEN

La mayor prevalencia de fibrilacién auricular se duplica
en pacientes con cardiopatia hipertensiva. En el estu-
dio Framingham se encontraron como factores de
riesgo: la hipertension, la maxima duracion y disper-
sion de la onda P del electrocardiograma, el tamafio de
la auricula y la masa ventricular izquierda. El sistema
renina-angiotensina-aldosterona es responsable de la
inflamacion y los cambios estructurales que justifican la
aparicién de arritmias en el paciente hipertenso. La
presencia de arritmias ventriculares, desde complejos
ventriculares prematuros hasta la taquicardia ventri-
cular, se ha demostrado entre un 10-27 % en los pa-
cientes afectados, porcentaje que disminuye mientras
mas grave es la arritmia. Se han resumido los siguien-
tes marcadores incruentos de riesgo para presentar
arritmias ventriculares: dispersion y variabilidad del in-
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tervalo QT, presencia de potenciales tardios, variabi-
lidad de la frecuencia cardiaca, y morfologia anormal y
alternancia de la onda T. Todos ellos relacionados con
cambios anatomo-estructurales de la pared ventricular,
gue afectan el potencial de accién. La importancia de
conocer la epidemiologia, fisiopatologia, y los marca-
dores incruentos de riesgo de presentar arritmias en el
paciente hipertenso, ofrece un camino para la apli-
cacion de una correcta terapéutica en el control de las
cifras de presion arterial y regresion de la hipertrofia,
como lo han demostrado los farmacos inhibidores del
sistema renina-angiotensina-aldosterona, que disminu-
yen el riesgo de arritmias.

Palabras clave: Hipertension, arritmias cardiacas, fi-
brilacion atrial, factores de riesgo

ABSTRACT

The higher prevalence of atrial fibrillation is doubled in
patients with hypertensive heart disease. In the Fra-
mingham study, the following risk factors were found:
hypertension, maximum P wave duration and disper-
sion of the electrocardiogram, atrial size and left
ventricular mass. The renin-angiotensin-aldosterone
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system is responsible for the inflammation and the
structural changes that justify the development of
arrhythmias in hypertensive patients. The presence of
ventricular arrhythmias, from premature ventricular
complexes to ventricular tachycardia, has been shown
in a 10 to 27% of affected patients, a percentage that
decreases with the severity of the arrhythmia. Non-
invasive risk markers for ventricular arrhythmias have
been summarized as follows: dispersion and variability
of the QT interval, presence of late potentials, heart
rate variability, abnormal morphology and T-wave alter-
nans. All of these are related to anatomic-structural

changes of the ventricular wall, which affect the action
potential. The importance of knowing the epidemiology,
pathophysiology, and noninvasive risk markers for
arrhythmias in hypertensive patients, offers a way for
the application of the proper therapeutic in the control
of blood pressure and regression of hypertrophy, as
has been shown by inhibitor drugs of the renin-
angiotensin-aldosterone system, which decrease the
risk of arrhythmias.

Key words: Hypertension, cardiac arrhythmias, atrial
fibrillation, risk factors

INTRODUCCION

La hipertensién arterial (HTA) mantenida genera la
hipertrofia ventricular izquierda (HVI), esta a su vez,
afecta la funcion ventricular, aumenta el consumo de
oxigeno miocardico, y produce arritmias cardiacas que
llegan, algunas de ellas (fibrilacion auricular y taquicar-
dias ventriculares malignas), a producir muerte subita®
®. La fibrilacién auricular (FA), convertida en una epide-
mia de la arritmologia, fue estudiada por Kannel y
colaboradores?®, quienes basados en una cohorte del
estudio Framingham, demuestran que solo la HTA y la
diabetes mellitus, fueron las enfermedades que se aso-
ciaron a un nuevo episodio de FA. En cuanto a las
arritmias ventriculares, el primer informe que se realiza
de la incidencia incrementada de estas en pacientes
hipertensos, fue realizado por Messerli y colaborado-
res’. Yiu y Tse®, en una extensa revision, plantean que
la relacion entre la HTA y las arritmias no se encuentra
aclarada aun, pero varios estudios han demostrado la
prevencion de estas ultimas cuando el paciente hiper-
tenso es tratado con un inhibidor del sistema renina-
angiotensina-aldosterona (SRAA), sin olvidar nunca el
gran riesgo de muerte para los que presentan FA y
arritmias ventriculares.

ARRITMIAS SUPRAVENTRICULARES EN EL HIPER-
TENSO

Epidemiologia

En el paciente que padece de HTA, es frecuente
encontrar complejos auriculares prematuros y se incre-
menta el riesgo de padecer fibrilacién auricular, funda-
mentalmente en los mayores de 65 afios’.

La mayor prevalencia de fibrilacion auricular se du-
plica en pacientes con cardiopatia hipertensiva. En el
estudio Framingham se encontraron como factores de
riesgo: la hipertensién, la maxima duracién y disper-
sion de la onda P del electrocardiograma, el tamario de

la auricula y la masa ventricular izquierda. También se
demostré que la complejidad de la extrasistolia ventri-
cular aumentaba a medida que lo hacia el grosor de la
pared ventricular’. Del Corral Beamonte et al.', reali-
zaron un estudio en el periodo comprendido octubre-
diciembre de 2002, donde atendieron 116 pacientes,
cuyo primer diagnostico fue el de fibrilaciéon auricular,
de ellos el 65,5 % presentaban el antecedente de FA, y
un 83,4 % eran hipertensos.

Las personas hipertensas tienen mas probabilida-
des de presentar FA que los normotensos, e inver-
samente, entre los pacientes con fibrilacion auricular,
el 57 % son hipertensos™. La HTA y la FA son dos
procesos que provocan un riesgo vascular mas ele-
vado; esta ultima se presenta con mayor frecuencia en
el hipertenso mayor de 70 afos, asociada a HVI, dis-
lipidemia, diabetes mellitus, cardiopatia isquémica y
accidentes cerebro-vasculares, lo cual indica que el
control de la tensién arterial y otros factores de riesgo,
desde temprana edad, jugaria un papel fundamental
en la disminucion de la prevalencia de esta arritmia™”.
Ozer y colaboradores™® estudiaron 44 pacientes hiper-
tensos con paroxismos de FA, a los cuales, se les
registraron valores de dispersién de la onda P en el
electrocardiograma de 50112 ms en hipertensos vy
3818 ms en el grupo control (p=0.001). De esta forma
demostraban la asociacion entre la hipertension, la
dispersion de la onda P y el riesgo de desarrollar
fibrilacion auricular.

Fuster y colaboradores™ hacen referencia a la
asociacion entre la obesidad y la fibrilacién auricular,
pues ya es conocida la relaciéon entre los indices de
masa corporal (IMC) elevados y la HTA, estos autores
refieren ademas que si se disminuyen los IMC también
disminuiran los episodios de fibrilacion auricular pa-
roxistica. Kosar y colaboradores™, en pacientes obe-
sos, demostraron la asociacion entre la obesidad y los

CorSalud 2012;4(2):130-135 131



Riesgo de arritmias e hipertension arterial

mayores valores electrocardiograficos de P maxima y
dispersion de la onda P.

El envejecimiento se asocia con el aumento de la
prevalencia de fibrilaciéon auricular. En la poblacion de
Estados Unidos, se estima que 3 millones de sujetos
padeceran FA en 2020, cifra que se elevara a 5,6
millones e el 2050. Otro estudio epidemioldgico mas
reciente, en este mismo pais, estima que seran cerca
de 16 millones los sujetos que padeceran fibrilacion
auricular en el ano 2050. Esta discrepancia tan sor-
prendente en las cifras estimadas puede explicarse por
la inclusion, en el segundo estudio™, de pacientes con
fibrilacion auricular paroxistica y de fibrilacién asinto-
matica. En ambos estudios se tiene en cuenta no sélo
el crecimiento de la poblacién senil, sino también el
incremento en la prevalencia de la arritmia que se esta
constatando en los Ultimos afios™®*’.

Fisiopatologia

Los efectos de la angiotensina Il dependen de su unién
a receptores para esta sustancia, AT1y AT2, descritos
por Bumpus y colaboradores'®, desde 1991. En algu-
nos tipos de células, la activacion del receptor AT1
estimula el crecimiento celular (vascular y cardiaco),
en parte por la activaciéon de la proteina cinasa, acti-
vadora de mutagénesis (MAP cinasa); esto ultimo lleva
a la expresioén de diversos protooncogenes, en particu-
lar c-fos y c-jun. El FOS y el JUN, productos codifica-
dos por los protooncogenes antes mencionados, que
forman un heterodimero llamado AP1 que regula la
transcripcion de varios genes comprendidos en el
crecimiento celular, inclusive varios de ellos codifican
factores de crecimiento [factor de crecimiento de fibro-
blasto basico (bFGF), factor de crecimiento derivado
de plaquetas (PDGF) y factor de crecimiento transfor-
mador-3 (TGF-B)]. Ademas, esta via de estimulacion
del receptor AT1 lleva al aumento de proteinas de la
matriz extracelular, como el aumento del colageno, la
fibronectina y la tenascina'®. También es conocido que
la estimulacion de AT1 produce, retencién de sodio,
aumento de la actividad simpética, vasoconstriccion y
actividad aumentada de la aldosterona y la vasopre-
sina. En pacientes hipertensos con FA se ha demos-
trado una regulaciéon por incremento de AT1 y por
disminucién de AT2. Ademas, la angiotensina Il pro-
duce proliferacion de fibroblastos y aumento de la
matriz extracelular a partir de la activacion de proteinas
quinasas, unido a la actividad inflamatoria incremen-
tada, e inducida por especies reactivas de oxigeno,
citocinas y moléculas de adhesion. La inhibicidon expe-
rimental de angiotensina Il evita la proliferacién de
fibroblastos. De igual manera se ha postulado el papel

proarritmico de la angiotensina Il por el incremento de
los niveles de calcio intracelular®.

Dentro de la fisiopatologia de la FA se ha planteado
el crecimiento auricular izquierdo como un factor es-
tructural relacionado a la HTA. El mayor tamafio auri-
cular y la dilatacién auricular producen acortamiento
del potencial de accién por disminuciéon de las co-
rrientes Ito e ICal (canales lentos de calcio), reducen la
fase 0 de despolarizacién, aumentan el automatismo
ectépico e inducen pospotenciales. La dilatacion se
acompana de fibrosis intersticial, la que separa los
haces de miocitos, con lo que aumenta la conduccion
anisotropica y disminuye la velocidad de conduccion,
situacion que favorece la existencia de FA por la
formacion de una mayor cantidad de circuitos de
reentrada en las auriculas. La dilatacion auricular pue-
de ser secundaria a una cardiopatia 0 a una neu-
mopatia. En el primer caso, es importante destacar el
papel de la hipertension arterial sistémica, que al pro-
ducir disfuncion diastélica es capaz de incrementar el
tamafio auricular, lo que explicaria, en parte, la alta
prevalencia de FA en este grupo poblacional®.

Ademas de estas alteraciones electrofisioldgicas,
también se ha sefalado en modelos experimentales de
conejo, un incremento en la densidad de las corrientes
lentas de sodio, que ocasionan despolarizaciones tem-
pranas de fase 2, en presencia de hipertrofia ventricu-
lar izquierda®".

Como marcadores electrocardiograficos incruentos
de riesgo de arritmias supraventriculares, se han des-
crito en la literatura, la mayor dispersion de laonda P y
su mayor duracion en el electrocardiogramazz'zs'

ARRITMIAS VENTRICULARES EN EL HIPERTENSO
Epidemiologia

Yildirir y colaboradores® hacen un resumen epidemio-
l6gico de varios autores que han demostrado una
incidencia incrementada de arritmias ventriculares en
pacientes hipertensos. El uso del electrocardiograma
para la deteccion de HVI, no es el método ideal,
algunos de estos estudios utilizaron esta herramienta
complementaria para plantear el diagndstico de HVI.
Sin embargo, en el estudio Framingham, referido tam-
bién en esa revision, se utiliza la ecocardiografia como
prueba de referencia principal para diagnosticar la HVI,
con esta demostraron un incremento de muertes en
sujetos asintomaticos con HVI. La presencia de arrit-
mias ventriculares, desde complejos ventriculares pre-
maturos (CVP) hasta taquicardias ventriculares, se ha
demostrado entre un 10-27 %, y el porcentaje de pre-
sentacidon sera menor mientras mas grave sea la arrit-
mia ventricular en cuestion.
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El estudio Framingham demostr6 en pacientes
hipertensos con CVP un incremento del riesgo de
muerte en hombres 2,9 y en mujeres, 1,6 veces. Los
estudios referidos han demostrado encontrar a la HVI
como el eslabon entre la hipertension y la muerte
subita®®.

Fisiopatologia

Es muy probable que la arritmogenicidad de la HVI sea

de origen multifactorial. Entre las posibles causas,

pueden mencionarse:

1. Isquemia — Se produce por diversos factores, como:
a) un aumento de la presion al final de la diastole
del ventriculo izquierdo, con la consiguiente dismi-
nucion del flujo subendocardico y aumento retrogra-
do de estas presiones a la auricula izquierda; b) por
un aumento de la resistencia vascular periférica con
la consiguiente reduccion del flujo coronario; ¢) por
una incapacidad de las arterias coronarias para
desarrollarse de forma paralela al crecimiento del
espesor del musculo cardiaco, lo que resulta en
una disminucién de la reserva coronaria e isquemia
cronica; d) y por el aumento de la demanda de
oxigeno, debido a un incremento en la tension de la
pared del ventriculo izquierdo.

2. Anormalidades electrofisiolégicas — El patréon de
HVI desarrollado de forma irregular, sumado a
areas de fibrosis localizada, impide que el impulso
eléctrico se propague de forma homogénea a
través del miocardio, lo que trastorna la fase de
repolarizacion. Ademas, se han descrito otras alte-
raciones como: a) prolongacién de la duracién del
potencial de accion; b) reduccion importante de la
velocidad inicial del potencial de accion y de la
velocidad de conduccién del impulso, los cuales
varian en distintas regiones del miocardio, segun el
grado de hipertrofia y fibrosis, lo que crea una
heterogeneidad eléctrica y facilita los mecanismos
arritmogénicos de reentrada; c) retardo del tiempo
de repolarizacion de la membrana con prolongacion
del intervalo QT en el electrocardiograma (ECG), d)
y la HVI conduce también, a la generacién de pos-
potenciales precoces y tardios, que causan arrit-
mias por actividad desencadenada (asi denomi-
nada para diferenciarla de la arritmia reentrante).

3. Anormalidades del cardiomiocito hipertréfico — Por
ejemplo, en presencia de hipertrofia, los discos
intercalados de conduccién de baja resistencia
sufren cambios que aumentan la superficie de co-
municacion entre célula y célula, lo cual, unido a la
dilatacién del sistema de tubulos transversos esta
involucrado en la transmision del potencial de accion

desde la superficie hacia el sarcomero.

4. Fluctuaciones de la presion arterial — Los canales
de la membrana citoplasmatica, activados por el es-
tiramiento del miocito, detectan estimulos fisicos;
esto desencadena una secuencia de apertura y cie-
rre de canales idnicos intracelulares que afectan la
estabilidad eléctrica.

5. Aumento de la actividad simpatica — Esto provoca
un efecto proarritmico por incremento del automa-
tismo.

6. Desbalance electrolitico — La hipocalemia y la hipo-
magnesemia, resultantes de la terapia con diuréti-
cos, pueden ser arritmogénicas, al aumentar el au-
tomatismo o la actividad desencadenada, ademas

de prolongar el intervalo QT

Yildirir y colaboradores®, al referirse a los marca-
dores incruentos para detectar el riesgo incrementado
de arritmias ventriculares en el paciente hipertenso,
mencionan la prolongacién del intervalo QT corregido
(QTc) y su variabilidad, para esta ultima variable
asumen un riesgo incrementado con un valor mayor de
80 milisegundos (ms). También hacen mencién a la
presencia de potenciales tardios y a la variabilidad de
la frecuencia cardiaca; esta uUltima se encuentra dis-
minuida en hipertensos, en relacion con grupos contro-
les de no hipertensos, fenémeno justificado por la
alteracion autonémica que acurre en la HTA. Por
ultimo, la presencia de alteraciones en el asa vectorial
de la onda T, asi como su alternancia, se ha descrito
como marcador incruento de riesgo, identificado en el
electrocardiograma de doce derivaciones.

Hennersdorf y colaboradores®’ encontraron en hi-
pertensos con HVI un 33,3 % de microalternancia de la
onda T, comparado con un 8,3 % en el grupo de pa-
cientes sin HVI. Ellos concluyen en su estudio, que la
presencia de microalternancia de la onda T, constituye
un factor de riesgo incrementado de arritmias en
hipertensos, y ademas, que en presencia de HVI es
mas elevada la presencia de microalternacia de la
ondaT.

Yildirir y colaboradores® resumen los siguientes
marcadores incruentos de riesgo para presentar arrit-
mias ventriculares, en pacientes con antecedentes de
HTA: dispersion y variablidad del intervalo QT, presen-
cia de potenciales tardios, variabilidad de la frecuencia
cardiaca, analisis de la morfologia de la onda T (dura-
cion y asa vectocardiogréfica), y por ultimo, alternancia
delaondaT.

A pesar de todas estas descripciones, en Argentina,
Serray Benderskyzs, estudiaron tres grupos de pacien-
tes (con HVI patologica, con HVI fisiolégica y sin HVI),
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y encontraron que los marcadores eléctricos incruentos
predominaron en los pacientes con HVI de causa pato-
I6gica: los potenciales tardios positivos, 37,8 %; la dis-
persion espacial del QT anormal, 18,3 %, de manera
significativa; el intervalo QTc prolongado, 21,9 %, y la
media de la dispersién (T pico-final), 48,7+24,9 ms, de
modo no significativo, al compararlos con el grupo de
causa fisiolégica y el grupo control. Por tanto, los
marcadores eléctricos incruentos estudiados son mas
frecuentes en el grupo de pacientes con HVI patolé-
gica, sin dejar de mencionar que todos los marcadores
se correlacionaron débilmente con la magnitud de la
hipertrofia ventricular (r = 0,179-0,292; p < 0,05).

CONCLUSIONES

La importancia de conocer la epidemiologia, la fisiopa-
tologia, y los marcadores incruentos de riesgo de pre-
sentar arritmias en el paciente hipertenso, ofrece un
camino para la aplicacién de una correcta terapéutica
en el control de las cifras de presion arterial y la
regresiéon de la HVI, como lo han demostrado los
farmacos inhibidores del SRAA, con lo que se logra
reducir el riesgo de arritmias®. Los mecanismos poten-
ciales del bloqueo del SRAA podrian ser los siguientes:
una directa modulaciéon de los canales idnicos impli-
cados en el potencial de acciéon del musculo auricular,
una mejoria de la hemodinamica, una disminucién del
estiramiento auricular y la reduccién de la fibrosis de la
pared auricular y ventricular®®.

Ahora bien, nuestra medicina preventiva, tiene que
encaminarnos a evitar todas las consecuencias de la
HTA, de manera tal que se logre el control de los ries-
gos de esta enfermedad, asi como el de la cifras de
presion arterial en los pacientes hipertensos diagnos-
ticados.
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