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AllTllCBDBllTBS Y PROBLEMA 

La Hipertensi6n Arterial es un problema de salud pdblica 

de la mayor importancia en el mundo entero. se le considera -

la enfermedad cr6nica m&e frecuente en la humanidad, pues se -

encuentra presente en el 15-20% de todos los adultos. De 

ellos el 50% saben que la tienen y el otro 50% lo ignoran. De 

los que se saben hipertensos s6lo el 50% recibe tratamiento -

adecuado, el otro 50% queda sin tratamiento. 

Dada la ventaja que para modificar su historia natural -

tiene el tratamiento, que no debe ser manejado exclusivamente_ 

por el especialista, es de fundamental importancia que el mAd! 

co General y Familiar conozca los conceptos actuales bdeicoe -

para el correcto manejo del hipertenso, Se elabora ya el con­

cepto de unidades o cl1nicas de HipertensiOn Arterial, encarg! 

dne del manejo a largo plazo del hipertenso esencial o eistAm! 

co; se encontrar1an en manos de médicos generales y de enferm! 

ras que vigilar~n el tratamiento de grandes lotee de hiperten­

eos no complicados. 

La etiolog1a de ln Hipertensi6n Arterial Primaria o Es-­

cencial no se conoce y afecta cerca del 90t de los pacientes -

hipertensos, este porcentaje fue el resultado de estudios rea­

lizados por varios investigadores (1-2-J), 

La Hipertensi6n Arterial, en funci6n de los diagnOsticos 

cl1nicos en el medio hospitalario, puede apreciarse en la cst! 
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d!stics del Instituto Nacional de cardiolog1a. En la caus1sti 

ca global de 1944-1980, en el arreglo, por el proceso patolOgi 

co motivo principal de la atenciOn, el peso especifico del prg 

ceso hipertenaivo ea de 13%. Si se toma en cuenta a la hiper­

tenaiOn en la Unidad de Urgencias, ella se presenta en el 15% 

de los pacientes cardiovaaculares, cuyo problema fue confirma­

do como motivo urgente de atenciOn (4). 

con respecto a la esperanza de vida, se reduce a cual- -

quier edad y en ambos sexos cuando la presiOn diaatOlica es s~ 

perior a 90 mmhg (5). Hay una diferencia en los sexos y las -

mujeres tienen menos mortalidad por cada incremento. Una pre­

sión aiatOlica de 130 mmhg parece ser dañina en loa hombres y 

una superior a 160 mmhg lo es para las mujeres. Las presiones 

diastOlicas mayores de 85 mmhg se acompañan de aumento signifi 

cativo de mortalidad en los hombrea, mientras que en las muje­

res no se ven perjudicables hasta que las cifras distOlicas s~ 

peran los 95 mmhg. 

Las estadisticas de mortalidad est6n basadas en el marco 

de la estructura causal, hecha con el propOeito principal de -

aportar información a la medicina preventiva. Los certifica-­

dos m~dicos con codificadores a nivel nacional y se informan -

como tasas. Estos indican que la mortalidad cardiovascular ha 

aumentado (6). Sin embargo e1 fallecimiento atribuible a hi-­

pertensiOn no ha aumentado. La edad en la que es m!s frecuen­

te la mortalidad es entre los 65 y 75 años. En este margen de 
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edad, la comparaci6n internacional muestra la situación de M~­

xico con tasa de mortalidad a un nivel relativamente bajo. La 

mortalidad urbana en la ciudad de México, documentados en 1968 

en un trabajo internacional de la OMS, indic6 una tasa de 

15/100 000 para todas las edades. En este trabajo (7), se en­

contr6 correlaci6n entre la tasa de mortalidad por hiperten- -

sión y el indice de crecimiento demogr4f ico, en el que esta in 

volucrada la poblaci6n urbana de México, lo que hay que apre-­

ciar como factor de riesgo. 

La definici6n de Uipertensión Arterial es la elevación -

de la tensi6n arterial por arriba de las cifras consideradas -

como normales. De acuerdo con la OMS (Organización Mundial de 

la Salud) los valores que ella considera para llamarla Hiper-­

tensi6n son los siguientes: para la sist6lica es de 140-160 

mmhg y de 90-95 nunhg. Hay otroa autores que para diagnosticar 

Enfermedad llipertensiva toman en cuenta lo siguiente: hombres_ 

menores de 45 años de edad con una tensión arterial de 130/ 90 

mmhg y para mayores de 45 años de edad de 140/95 mmhg y para -

las mujeres de todas las edades de ,160/95 mmhg (8). 

La OMS en 1963 definió que el t6rmino de Enfermedad Hi-­

pertensiva es sinónimo de Hipertensión Arterial Sist~ica o 

Esencial y se deber!i restringir para designar aquellas que alln 

no se ha identificado el transtorno o transtornos fisiológicos 

caracter1sticos de esa enfermedad y que conduce en· llltima ins­

tancia a la elevación de la presión arterial diastólica y sis-
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t6lica, a alteraciones funcionales de los tejidos afectados. -

La Enfermedad llipertensiva se considera una entidad cl1nica en 

la cual un mecanismo presar desconocido inicia la vasoconstri~ 

ci6n arteriolar, la elevaci6n de la presi6n arterial y las se­

cuelas vasculares. 

Perera define la hipertensi6n como una enfermedad cr6ni­

ca, más común en las mujeres, que se inicia por lo general en 

la edad adulta temprana, poco relacionada, si acaso con el em­

barazo y que persiste por un promedio de dos d~cadas antes de 

que sus características patológicas complicantes secundarias -

produzcan la muerte a una edad promedio que va de 15-20 años -

menos de la esperanza de vida normal. La gente expuesta a la 

hipertensi6n por mayor tiempo tendrá más morbilidad y mortali­

dad que la gente mayor como lo muestra los datos del estudio -

de Framingham (9). 

Actualmente ha habido interés acerca del papel que repr~ 

senta la hipertensión no controlada en la aceleración de la En 

fermedad Vascular Prematura. 

se han publicado dos series de observaciones a largo pl~ 

za, una por Perera (1955) y otra por Bechgaard (1967-1976). P~ 

rera pudo seguir n 500 pacientes con presión diast6lica de 90 

mmhg o mayores, a 150 pacientes desde antes de tener complica­

ciones y a 350 desde una fase sin complicaciones hasta su mueE_ 

te. La edad promedio del principio fue de 32 años y el prome­

dio de sobrevida de 20 años. Los hallazgos de Bechgaard en 
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1038 pacientes no tratados fueron similares, aan cuando obser­

v6 una sobrevida menor en los hombres, solo una quinta parte -

de ellos y casi la mitad de las mujeres todavía viv1an después 

de los 19 años de presentar la enfermedad. 

La mayoria de las series han mostrado un mejor pronósti­

co para las mujeres y con un menor namero de ellos entrando a 

la fase acelerada-maligna o sufriendo de cardiopat1a Coronaria. 

La menor frecuencia de la Cardiopatia Coronaria entre mujeres_ 

es casi seguramente la principal raz6n de su mayor superviven­

cia. Adernfis entre ciertos grupos, incluyendo negros y japone­

ses, el daño vascular que acompaña la hipertensi6n afecta las 

arteriolas cerebrales mtls que a. las coronarias, lo quo causn -

mfis accidentes cercbrovasculares pero menos ataques al cara- -

zOn (10). 

En relaci6n a lo anterior, el riesgo de presentar Infar­

to al Miocardio fatal es de 2-3 veces mayor que en un nornnteneo -

que su tensi6n arterial sea menor a 140/90 rnrnhg. El riesgo de 

Enfermedad Cerebrovasculnr es de 3-5 veces mayor y el de pre-­

sentar Insuficiencia Cardiaca es de 6 veces superior en pacie_!l 

tes hipertensos íll). 

En el estudio de Frruningham, de 5000 individuos, los de­

terminantes principales de la velocidad de ascenso en la pre-­

si6n arterial parecen relacionarse con el fen6meno de envejecl 

miento y no con la cifra de presión arterial anterior. La ge~ 

te joven expuesta a la hipertensi6n por mayor tiempo, tendrá -
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m4s morbilidad y mortalidad que la gente mayor, como lo mues -

tra los datos del estudio de Framingham donde se estudiaron a 

pacientes hipertensos con una edad de 35 años en adelante (9). 

Se realiz6 un estudio (12-13) para tratar la hiperten- -

si6n leve y se plane6 para evaluar los efectos producidos por 

las modificaciones de los principales factores cardiovascula-­

res como hipertensi6n, hipercolesterolemia y tabaquismo. Los 

datos referentes a la hipertensi6n leve proporcionaron result! 

dos sorprendentes. As1 106 pacientes con presiones sangu1neas 

diast6licas iniciales de 90-94 ll\l\\hg que recibieron tratamiento 

antihipertensivo tuvieron indices elevados de mortalidad e In­

farto al Miocardio mds alto que aquellos que fueron tratados -

menos en6rgicamente. 

En el estudio terap6utico de la hipertensiOn leve reali­

zado en Australia se observo a una poblaci6n que tenia presio­

nes diastOlicas entre 95-110 ltllllhg y se encontrO que el grupo ~ 

tratado activamente tuvo menos complicaciones que los testigos 

no tratados, tambi6n se detoct6 que el tratamiento antihiper-­

tensivo reduce el riesgo cardiovascular en pacientes con pre-­

siones diastOlicas mayores de 100 rnrnhg (14). 

La observaciOn de que los pacientes con tratamiento para 

hipertensiOn leve y que ten1an electrocardiogrdficamente anom! 

ltas tuvieron indices elevados de mortalidad para accidentes -

coronarios os desconcertante, Las razones de este hecho aan -

se desconocen. Sin embargo, este estudio reafirma claramente_ 
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el efecto favorable del tratamiento en pacientes con presiones 

sangu1neas diastólicas mayores de 100 mmhg. 

En 1972 Laragh y asociados (15) realizaron un estudio 

acerca de la actividad de la ranina plasm~stica en pacientes -

con Hipertensión Arterial en los cuales se encontraron difere~ 

tes niveles de renina plasm~tica y esto a su vez relacionado -

con la incidencia de complicaciones de la hipertensión. Estas 

ültimas observaciones no han sido confirmadas por otros inves­

tigadores quienes creen que el pronóstico depende en el nivel_ 

y duración de la hipertensión a pesar del estado de la reni- -

na (16). 

La Enfermedad Vascular Hipertensiva puede progresar a 

una velocidad muy variable, pero en lo general, el paciente 

con este trastorno pasa la mayor parte de su vida de hiperten­

so con molestias significativas y sin complicaciones. 

La presión arterial es mantenida por tres factores fund~ 

mentalmente: el volumen sangu1neo, la resistencia perif~rica y 

el gasto cardiaco. cuando por mecanismos anormales aumenta en 

forma inapropiada cualquiera de ellos, el resultado ser~ la 

elevaci6n de las cifras de la tensión arterial, 

La Hipertensi6n Arterial Sist~mica o Esencial tiene una 

franca tendencia familiar, las caracter1sticas gen~ticas de 

trasmisión no se han identificado a la fecha. El espectro fi­

siopatológico de este tipo de hipertensión arterial es muy va­

riado, debido a que los factores que determinan la elevación -
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de la tensión arterial interaccionan entre s! de manera compl~ 

ja (17). En estudios recientes se pudo observar que los pa- -

cientes hipertensos con antecedentes familiares de Hiperten- -

sión Arterial era dos veces m~s alta la Hipertensión Arterial_ 

que en los antecedentes paternos negativos (18). 

Para fijar los riesgos cardiovasculares en pacientes hi­

pertensos se ha advertido una relaci6n del estudio de Framing-

ham (19). En este estudio se identificó variables que te- -

n1an una exactitud de los riesgos en las complicaciones cardi2 

vasculares. Estos factores de riesgo detectados fueron 1 la -

presión arterial, colesterol serico, fumadores, glicemia y evl 

dencia electrocardiogr~f ica de hipertrofia ventricular izquieE 

da. Otros factores contribuyentes fueron la historia familiar 

de hipertensión, obesidad, hipertrigliceremia y hiperuricemia. 

La Obesidad consiste en el acumulo de tejido adiposo, 

traducido por un peso corporal superior al 15% del peso prome­

dio para la edad, sexo, estatura del sujeto. La obesidad se -

ha considerado como factor de riesgo de enfermedad cardiovasc~ 

lar, a juzgar por la estrecha relación epidemiológica que guaE 

da con ella. Su asociaci6n y por lo tanto sinergismo aterog~­

nico, con la hipertensión, diabetes, hiperlipidemia, hiperuri­

cemia y el sedentarismo se estrecha, No estl1 claro, sin embaE 

go hasta d6nde es factor de riesgo por s1 sola o si solo lo es 

en la medida en que vaya asociada a esos otros factores. La -

Hipertensión /lrterial Sist6mica y la obesidad son dos fenómenos 
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que han sido relacionados estrechamente y mds frecuente que en 

la poblaciOn norrnotensn. No se han establecido una relaciOn -

causal pero puede deberse a que en la obesidad aumenta la de-­

manda cardiaca de oxigeno y es un factor de sobrecarga para el 

ventriculo y estas dos condiciones son adversas para el cora-­

zOn (20), 

La obesidad parece moderar los efectos destructivos de -

la resistencia vascular elevada cr6nicamente sobre Organos 

blancos en la Hipertensi6n Arterial Sist~mica, Es~s observa-­

ciones fisiolOgicas dan creencia a las observaciones cl1nicas_ 

de Perera y Damon, que la hipertensiOn arterial acelerada, ca­

racterizada por proteinuria, retinopat1a, papiledema y arteri~ 

litis necrotizante en los riñones fue mucho menos frecuente en 

no obesos (21), 

Anteriormente se han mencionado algo de historia, fisio­

patolog1a, estad1sticas de hipertensiOn, ahora a continuaciOn_ 

mencionaremos algo de las complicaciones m6s frecuentes. 

SOlo en el fondo de ojo pueden verse los pequeños vasos_ 

sangu1neos con facilidad, El daño a estos vasos en los pacien 

tes hipertensos se hab1a observado desde 1859, pero no fue si­

no hasta Keith, Wagener y Barker clasificaron las alteraciones 

de acuerdo a su severidad en 1939. La evoluciOn de las lesio­

nes vasculares retinianas ha sido cuidadosamente seguida duran 

te la vida y se ha correlacionado con los hallazgos patolOgi-­

cos en un grupo de hipertensos graves (22), Se han demostrado 
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diversas lesiones incluyendo estrechamientos reversibles, for­

maciOn de capas, oclusiOn arterial y presencia de vasos colat~ 

ralea. Se ha dicho que las evidencias de esclerosis y estre-­

chamientos, aumento del reflejo de la luz, alambres de cobre , 

alambres de plata y cruces arteriovenosos visibles alterados , 

tienen m!s relaciOn con la edad que con la presencia de hiper­

tensiOn (23). Sin embargo con la fotografia de la retina, se 

pueden observar dilataciones de los segmentos contra1dos de p~ 

queñas arteriolas cuando se abate la presión arterial (24). 

SOlo los defectos de los cruces arteriovenosos parecen -

ser reconocibles y atiles como evidencia de engrosamiento de -

la pared arteriolar, la severidad del efecto del cruce se co-­

rrelacionan con el nivel de la presiOn arteriolar (25). 

En estudios recientes se habla de f lurocina en la c!mara 

anterior y posterior para ver su permeabilidad. En los pacien 

tes hipertensos se ha observado una mayor concentraciOn en co~ 

paraciOn con sujetos normotensos, esto nos puede estar indican 

do que la permeabilidad est! alterada y por lo tanto nos ayuda 

a cuantificar el daño vascular en la retina temprana.mente (26), 

En cuanto a la disfunci6n renal tenemos en aquellos que 

no tienen lesiones definitivas, puede haber evidencia de iz- -

quemia inducida por espasmo arteriolar. La presencia de ne- -

froesclerosis arteriolar en pacientes normotensos especialmen­

te en diabéticos y ancianos, puede significar que dichas modi­

ficaciones en la vasculatura renal reflejan el proceso de env~ 



- 11 -

jecirniento habitual y que simplemente se ha acelerado y acen-­

tuado por efecto de la hipertensión. La gravedad de la nefro­

esclerosis puede variar en per1odos relativamente cortos. En 

un estudio de autopsia se observo que los pacientes con hiper­

tensi6n antigua cuya presión arterial disminuyo poco antes de 

morir, tenían mucho menos grado de arterioesclerosis prolifera 

tiva (27). Además de la nefroesclerosis arteriolar, se han 

descrito tales como Hipoplasia Cong~nita de la media de los 

músculos de la arteria renal (27), glom~rulos corticales dege­

nerados (29) y lesiones en las arterias distales interlobares_ 

y arciformes (30). Por lo tanto las lesiones estructurales 

son comunes, pero pueden no acompañarse de ninguna disfunción_ 

renal, no se ven en todos los hipertensos y pueden ser simple­

mente un efecto de la hipertensión y no su causa, 

En un B0-90 % de pacientes hipertensos y con enfermedad_ 

renal terminal la hipertensión depende del volumen y puede ser 

controlada efectivamente por restricción de la sal y terapia -

diur~tica potente. En un 10-20% de los pacientes con hiperten 

sión y enfermedad del parenquirna renal la hipertensión estd 

asociada a una actividad de la renina plasmática aumentada, 

posteriormente los pacientes responden a la terapia para dism! 

nuir la actividad de la renina plasmática (31). 

En pacientes hipertensos se realizaron estudios angiogr! 

ficos y endocrinos corno ser1a la medición de la actividad de -

la renina plasmática de la vena renal. Los resultados demos--

• 
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.~ .. 
traron que los pac'1n~~.~nf ermedad renal de los pequeños_ 

vasos ten1an un flujo sangu1neo renal disminuido, adem&s la ª! 

terioesclerosis renal se torn6 evidente en pacientes con hipe! 

tensi6.n de larga duracilln que ten1an cifras de tensiones arte­

riales diast6licas elevadas y niveles elevados de la actividad 

de la ranina plasm6tica. La severidad de lo anterior e•t& en 

relaci6n con el grado de arterioesclerosis renal exiatente(32). 

Con respecto a la Cardiopat1a Coronaria se ha visto que 

en los dltimos años las tasas de mortalidad pcr cardiopat1a c.9_ 

ronaria en los Estados Unidos ha disminuido (33). Esta reduc­

ci6n se ha atribuido en parte a una mejor1a en el control de -

la hipertensi6n. En Framingham se ha mostrado el papel de la_ 

hipertensi6n para todas las cardiopat1as coronarias (34). En 

ese mismo estudio y de otras personas (35), la presi~n arte- -

rial sist6lica es adn mejor para predecir el riesgo que la 

diast6lica. La hipertensi6n produce un aumento de la tensi6n_ 

de la pared del ventr1culo izquierdo, lo que conduce a profun­

das alteraciones estructurales, bioqu1micas y fisiol6gicas del 

miocardio ( 3 6) • 

Al disminuir la presi6n sangu1nea en pacientes que tie-­

nen una cardiopat1a izqu~mica conocida puede mejorar su super­

vivencia y sus oportundiades de librarse del Infarto al Mioca! 

dio de repetici~n (37). 

La hipertensiOn puede jugar un papel a~n m~a importante_ 

en la patogenia de la cardiopat1a coronaria de lo que ae admite 
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comOrunente ya que la hipertensi6n preexistente puede pasar 

inadvertida en pacientes a quienes se examinan por primera vez 

despu~s de un infarto aan cuando no se encuentran en estado de 

choque. 

La Insuficiencia cardiaca casi siempre va precedida de -

evidencias radiol6gicas y electrocardiogr!f icas de hipertrofia 

ventricular izquierda. Aan en ausencia de franca insuficien-­

cia la funci6n del ventriculo izquierdo hipertrofiado frecuen­

temente se encuentra defectuosa con disntinuciOn de la veloci-­

dad de eyecci6n (381. 

En el estudio de Frarningham, la hipertensiOn fue el fac­

tor causal de 75% de todos los casos de Insuficiencia cardiaca 

Congestiva (39). La frecuencia de la Insuficiencia Cardiaca -

Congestiva aurnent6 tanto en hombres como en mujeres de todas -

las edades con incremento de presiones diastOlicas y sistOli-­

cas. En esta poblaciOn a pesar de un tratamiento moderno, el 

50% de los pacientes que desarrollaban Insuficiencia Cardiaca_ 

Congestiva murieron en el curso de 5 años y casi el 20% de 

ellos en el primer año. Por otra parte, en las graves Insufi­

ciencias cardiacas Congestivas con disminuci6n del gasto car-­

diaco, la presi6n arterial puede caer¡ aqui tambi~n ror lo ta~ 

to, corno sucede a propOsito del Infarto al Miocardio, el papel 

de la hipertensi6n Arterial puede pasar inadvertido. 

En pacientes con llipertensiOn Arterial Sistémica se ob-­

servaron factores que podrían hipertrofiar el ventriculo iz- -
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quierdo, tales como la edad, frecuencia cardiaca en decdbito, 

duraci6n de la hipertensi6n, frecuencia cardiaca durante el 

ejercicio y catecol11J11inas urinarias en 24 horas, Los factores 

que se encontraron como causantes de hipertrofia fueron: fre-­

cuencia cardiaca durante el ejercicio y la presi6n sist6lica(40), 

En las Enfermedades Vasculocerebrales la hipertensi6n B• 

el principal factor de riesgo, adn mas que para la enfermedad_ 

vascular renal. El estudio de Framingham claramente muestra -

el notable aumento en el curso de 18 anos, en la frecuencia de 

Infarto Cerebral Aterotromb6tico en pacientes con presi6n art! 

rial al lim1trofe (tensi6n arterial entre 140/90 y 160/95 mmhg) 

o definitiva (tensi6n arterial mayor de 160/95 llVl\h9)1 (39), En 

este mismo estudio se demostró la aparici6n de Infarto cere- -

bral fue de 30 veces mas coman en los hipertensoa que en los -

normotensos dependiendo de la edad y sexo. En los hipertenaos 

sin deficiencia neuro16gica el flujo sangu1neo· cerebral no ea 

diferente del de los normotensos. Esta constancia en el flujo 

eangu1neo cereb~al refleja un cambio en los 11mites de la autg 

rregulaci~n hacia la derecha a 11mites de aproximadamente 100/ 

180 mmhg, Este cambio mantiene un flujo sangu!neo cerebral 

noral a pesar de la mayor presi6n, pero vuelve vulnerable a 

los hipertensos a la izquemia cerebral, cuando la presi6n cae_ 

a un nivel que es bien tolerado por los normotensos (41). Es­

te cambio en la autorre·gulaci6n verosímilmente refleja el en-­

grosamiento de la pared arterial, con un control eficaz de la 
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tensión arterial a basa de medicamentos, la curva regresa ha -

cia la normalidad (42), Esto puede explicar la capacidad que 

tienen los pacientes hipertensos eventualmente para tolerar a~ 

censos de presión a cifras que inicialmente produc1an s1ntomas 

de izquemia cerebral, No todos los pacientes muestran una re­

adaptación a la normalidad¡ es probable que sus alteraciones -

estructurales no sean reversibles. As1 pues, los pacientes 

m!s ancianos con asteroesclerosis cerebral pueden seguir sien­

do susceptibles a la izquemia cerebral, cuando su presión art! 

rial es disminuida aan cuando sea en forma suave, Cuando la -

presión se eleva por encima de su valor cr1tico, nuevamente f~ 

lla la autorregulación (43) y los vasos previamente contra1dos 

empiezan a dilatarse, primero en forma segmentaria y después -

difusamente. Si esta elevación es transitoria, el daño focal_ 

a la pared vascular puede causar necrosis f ibrinoide o forma-­

ción de microaneurismas, Si la elevación es m~s duradera, la 

extravasación del plasma puede causar edema cerebral, lo que -

conduce a Encefalopat1a Hipertensiva o a ruptura de las pare-­

des vasculares que produce hemorragia cerebral. Los acciden-­

tes cerebrales m~s frecuentes son: Infarto CerebralAterotromb~ 

tico, Hemorragia Intracerebral y Hemorragia Subaracnoidea(44), 

En un estudio de 121 pacientes hipertensos se encontró a 

las mujeres con m~s tendencia a la enfermedad cerebrovascular_ 

aan teniendo tratamiento antihipertensivo (45). 
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Es conocido que la Hipertensi6n Arterial Sistémica se en 

cuentradentro de las primeras causas de mortalidad (4-46), Ea 

de tal magnitud el problema de salud pdblica que produce ln hi 

pertensi6n que ya hay lugares especializados en solo tratar a 

la Ilipertensi6n Arterial Sistémica, 

Por lo tanto el médico General y Familiar que es el méd! 

ca de primer contacto debe de estar bien familiarizado con es­

te padecimiento para su buen control y de este modo realizar -

una verdadera medicina preventiva. 

Se ha observado que a través de monitoreo seriado de pa­

cientes con alteraciones en la tensi6n arterial ya sea lábil o 

persistente se puede prevenir el uso innecesario de drogas an­

tihipertensi vas las cuales se deben de prescribir aegdn las n! 

cesidades del individuo y prevenir las complicacionea. 

Se considera importante las investigaciones que estSn di 

rigidas para atender las principales complicaciones que presen 

tan los hipertensos para su mejor atenci6n. 
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OBJBTIVOS 

l. Identificar la frecuencia de la HipertensiOn Arterial 

Sistémica, por edad, sexo, peso, ocupaciOn y anteceden-­

tes familiares de hipertensi6n arterial. 

2. Identificar qu~ tipo de complicaciones se presentan en -

relaci6n a la duraci6n de la hipertensiOn arterial. 

3. Identificar qu~ tipo de complicaciones se presentan en -

relaci6n a edad, sexo, peso, toxicoman1as y medicamentos 

asociados, 

4. Dar a conocer los resultados para que el rn~dico general 

y familiar, conozcan las principales edades, sexo y las 

principales complicaciones que se presentan en sus dere­

chohabientes para así llevar a cabo medicina preventiva. 
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CllUBRIOS DB IRCLUSI<* 

l. Pacientes con Hipertensión Arterial Sist~mica. 

2. Individuos de Sl11bos sexos. 

3. llipertensos mayores de 30 años, con años o mlis tiempo 

de evolución de su hipertensión. 

CJUTBIUOS DB BXCLUSION 

l. Pacientes menores de 30 años. 

2. Pacientes en los cuales tuviera menos de 5 años de ha­

berle detectado la hipertensión arterial. 

3. Individuos en los cuales posterior a estudios se le hu­

biera diagnosticado Hipertensión Arterial Secundaria. 

r 
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MTBIUAL Y llBTODOS 

Se realizó un estudio descriptivo-transversal en los de-

rechohabientes de la Clinica de primer nivel ISSSTE Dr. Igna-­

cio ChAvez, en pacientes en los cuales se les detectó presión_ 

arterial elevada en varias ocasiones sin conocer su etiolog!a, 

con m!nimo de presentar la enfermedad de 5 años¡ se tomaron p~ 

·cientes de ambos sexos, con una edad mayor a los 30 años y ta~ 

bi6n que hayan estado bajo tratamiento antihipertensivo, 

Se revisaron las formas SM-10 correspondientes a los me-

ses de enero a diciembre de 1985, de los cuales se sacaron el 

namero de los pacientes con hipertensi6n arterial sistOmica, -

el total fue de 3,098 pacientes. 

Se elaboró un muestreo para estudios complejos con pobl~ 

ciOn menor de 10,000; fórmula: 

Z2 SI 
N E2 

l +.L !LS N E2 q l 

En donde: 

z " confiabilidad 92% 

E error o. 05% 

p" Oxito o. 70% 

Q fracaso o. 30% 

N población 3, 098 

DAndonos un valor total de 449 pacientes a estudiar. 
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Los datos tomados de las formas SM-10 fueron los siguieE 

test edad, sexo, peso, ocupaci6n, antecedentes familiares de -

hipertensi6n arterial, tiempo de evoluci6n de dicha enfermedad, 

complicaciones de la hipertensi6n arterial, datos de toxicoma­

n1as (tabaquismo), medicamentos que pueden estar relacionados_ 

con la hipertensi6n arterial y enfermedades concomitantes. 

Los resultados se vertir~n en cuadros y tablas, se util! 

zar6n medidas de resumen (cuantitativas y cualitativas} y med! 

das de dispersión (rango}. 
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RBSUL'l'ADOS Y AllALISIS 

En el presente estudio se realiz6 una inveatiqaci6n con 

un total de 449 individuos hipertensos, de los cuales 294 co-­

rrespond1an al sexo femenino y 155 al sexo masculino (Cuadro -

ndmero 1). 

El qrupo de edad mds afectado fue el 68-78 años (32.9•), 

lo cual est~ cerca de las edades encontradas por Becqaard (47) 

en su estudio, pero referente a la mortalidad, cosa que en es­

te estudio no se est6 revisando 

Cuadro No. 1 

DISTRIBUCION DE HIPERTENSOS POR GRUPOS D! BDIUJ Y SEJl:O, 

CLINICA DR. IGNACIO CJIAVEZ ISSSTB, 1985 

Grupo de edad s e JC o 
Femenino Kaseulino Total 

110. ' "º· ' Xo. ' 
35-45 años 17 5.7 14 9.1 31 6.9 

46-56 años 51 17.3 30 24.5 89 20.0 

57-67 años 00 30.0 47 30,3 135 30.0 

60-70 años 103 35.0 45 29.0 148 32.9 

70-89 años 35 12.0 11 7.1 46 10.2 

Total 294 100.0 155 100.0 449 100.0 

Fuente: Archivo de la Cl1nica Dr. Iqnacio Ch4vez ISSSTE, 1985, 
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El resultado que se encontr6 con la evaluaci6n del peso_ 

fue el siguiente (Cuadro No. 2), teniendo en las mujeres el -­

que mayor se present6 fue el de 60-69 kg (32.6%), encontrando_ 

corno diagn6stico de enfermedad a la Obesidad en 112 mujeres, -

· en los hombres el peso que con mayor frecuencia se encontr6 

fue el de 64-74 kg (47.9%) y corno diagn6stico de Obesidad en -

38 hombres (24.5%). 

Con respecto al tipo de enfermedad concomitante, se en-­

centraron reportadas en total 26, ocupando el primer lugar a -

la Obesidad, la cual sabernos es un factor de riesgo (2) y tarn­

bi~n hay reportes que hablan de la hipertensi6n arterial y la 

Obesidad diciendo que son dos fen6menos que han sido relacion~ 

dos rn!s frecuentemente en la poblaci6n (20). 

La relaci6n entre el na.mero de obesos y de los hiperten­

sos, probablemente se configura a trav~s del contexto familiar 

de la Obesidad, ya que como es conocido los obesos son m!s hi­

pertensos que los normotensos (48). 
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Cuadro No, 2 
DIS'l'RIBUCION DE MUJERES llIPER'l'ENSAS POR GRUPO DE PESO 

CLINICA DR. IGNACIO CHAVEZ ISSS'l'E, 1985 

Grupo de peso Femen i nos 
No. ' 

40-49 kg. 10 3.4 

50-59 kg. 72 24.5 

60-69 kg. 96 32.6 

70-79 kg. 79 26.9 

80-89 kg. 27 9.2 

90-99 kq. 10 3.4 

Total 294 100.0 

Fuente: Archivo de la Clínica Dr. Ignacio Chávez ISSSTE, 1985, 

Cuadro No, 2 
DISTRIBUCION DE HOMBJIES llIPER'l'ENSOS POR GRUl'O DE PESO 

CLINICA DR, IGNACIO CllAVEZ ISSSTE, 1985 

Grupo de peso Ha se u l i n o s 
No. ' 

53-63 kg. 13 8.4 

64-74 kg. úB 43.9 

75-85 kg. 48 31.0 

86-96 kg. 18 11. 6 

97-107 kg. 7 4.5 

_.108-117 k<,¡. 0.6 
Total 1;5 100.0 - .. -·--·~···---------------- _____________ __. 

Fuente: Archivo de la Clínica Dr. Ignacio Ch~vcz ISSSTE, 1985, 
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En repetidas ocasiones se ha dicho que los factores psi­

cosocinles adversos probablemente tengan importancia en la pa­

togenia do la hipertensión. Si bien la exposición breve a es­

t1rnulos ps1quicos puede producir aumento correspondiente a la 

presi6n arterial. Hay algunos factores psicógenos que han si­

do incriminados en la hipertensi6n tienen influencia mOltiple_ 

sobre la dinfunica cardiovascular (50). 

Cuadro No. 3 

PACIENTES HIPERTl!HSOS DE AMBOS SEXOS SEGUN OCUPACION. 
CLINICA DR. IGNACIO CHAVEZ ISSSTE, 1985 

s e X o 
Ocupaci6n Femenino Masculino Total 

No. ' No. ' No. ' 
Hogar 148 50.3 148 33.0 . 
Obrero 34 11. 6 so 32.3 84 18.7 

Tllcnico 49 16.7 56 36,1 105 23.4 

Profesionista 63 21.4 49 31.6 112 24.9 

Total 294 100.0 155 100.0 449 100.0 

Fuente: Archivo de la Cl1nica Dr. Ignacio ChAvez ISSSTE, 1985. 

En 86 (29%) mujeres hipertensas y en 63 (40.6\) hombres_ 

hipertensos se encontraron antecedentes familiares de hiperte!! 

si6n arterial (Cuadro No. 4). 
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Se han hecho varios estudios en los cuales se ha encon--

trado constante el antecedente familiar de hipertensión, tanto 

as! que se dice que la hipertensión arterial sístfunica es 2 v~ 

ces más alta en los que tenian antecedentes paternos positivos 

de hipertensi6n comparado con los antecedentes paternos negatl 

vos (17-18) • 

En nuestro estudio el mayor porcentaje se encontró en 

los individuos hipcrtcnsos sin antecedentes familiares de hi-­

pertensi6n. 

cuadro No. 4 

JIJITEICBDElll'l'BS F.l\JlILIARBS DE RIPBRTBNSION ARTERIAL BN 
IHl>IVIOOOS BIPBRl'J!NSOS DB AMBOS SEXOS 

CLilllICA DR. IGXACIO CRAVBZ ISSSTB, 1 9 8 5 

s e lt o 
Ji'elll!Jtinos Masculinos Total 
Ro. ' No. ' Ro. ' 

!Con antecedentes 86 29.0 63 40.6 149 33.2 

Sin antecedentes 208 71.0 92 59.4 300 66.B 

Total 294 100.0 155 100.0 449 100.0 

Fuente: Archivo de la clinica Dr. Ignacio Chávez ISSSTE, 1985. 

De acuerdo al tiempo de evoluci6n de la Hipertensi6n Ar­

terial Sist~mica la complicación en el sexo femenino se encon-
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tr6 rn&s frecuente la Insuficiencia Coronaria en 39 casos y en 

el sexo masculino fue el Infarto Agudo al Miocardio en 30 ca--

sos. El grupo que m&s presentó complicaciones fue el que te-­

nian de 5 a 10 años de evolución de la hipertensión arterial -

con 112 casos, mientras que en el grupo de evolución de 30-34 

años sólo se reportaron 7 casos (Cuadro No. 5). 

1 

1 

1 

. 1 

1 
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Cuadro No. 5 

TIPO DE COMPLICACIONES EN INDIVIDUOS HIPERTENSOS DE AMBOS 
SEXOS SEGUN TIEMPO DE EVOLUCION EN AROS 

CLINICA DR. IGNACIO CHAVEZ ISSSTE, l 9 8 5 

Complicaci6n Ti e m p o de C V O 1 U e i 6 n 

5-9 10-14 15-19 20-24 25-29 30-34 Total 
añon años años años años años 

Infarto Agudo 31 8 a 2 2 51 
al Miocardio 

In su f icicnciü 22 17 7 4 50 
coronaria 

CardiopntÍd 19 8 3 4 3 37 
11ipcrtcnuiva 

Rctinopatíu 8 6 7 4 1 2 28 

• 
Enfermedad 
cerebrovascular 16 5 3 24 

Insuficiencia 6 3 6 3 18 
cardiacn 

Transtorno de 7 2 5 2 1 17 
la Conducci6n 

cardiomcgaliu 3 2 3 2 ).0 

ToLal 112 51 42 12 11 7 234 

Fuente: Archivo de la clinica Dr. Ignacio Chdvcz ISSSTE, 1985. 
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Generalmente la hipertensi6n a,rterial ha sido considera­

da como una de las causas más importantes de Cardiopat!a en t~ 

do el mundo. Los estudios cl1nicos han demostrado la gran fr~ 

cuencia de asociaci6n de hipertensi6n y cardiopat1a (39). 

En el presente estudio los grupos de edades mfis afecta-­

dos fueron los de 57 a 78 años con las complicaciones ya men-­

cionadas anteriormente (Cuadro No. 6). Hay un estudio en el -

cual se encontr6 que las edades de 60-69 años eran más afecta­

das pero con respecto a la mortalidad, cosa que en este estu-­

dio no se investiga (47). 

Con respecto al sexo, el femenino present6 con mayor fr~ 

cuencia como complicaci6n a la Insuficiencia Coronaria en un -

13.2% y el sexo masculino el Infarto Agudo al Miocardio en un 

19.3%. Hay autores que demuestran que la Cardiopatia Corona-­

ria es menos frecuente en las mujeres, ya que la sobrevida en 

ellas ea mucho máe larga (10). Otros eetudios mas recientes, 

en los cuales reportan que las Enfermedades cerebrovasculares_ 

es más frecuente en las mujeres (45). Otros autores reportan_ 

qu·e la cardiopatía Hipertensiva es la principal cauea de Insu­

ficiencia Cardiaca en el hombre (51). 

En la relaci6n entre complicaciones de la hiperten- -

si6n arterial, toxicoman1as (tabaquismo) y medicamentos rela-­

cionados con la hipertensi6n so encontr6 a los estr6genos con 

mayor frecuencia en 42 mujeres en total, pero en 27 (9.1%) sin 

complicaciones y en 15 (5.1%) relacionada con alguna de las 
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complicaciones ya mencionadas. En s6lo 2 mujeres se encontr6_ 

el antecedente de ingerir Hormonas Tiroideas y relacionadas 

con Insuficiencia Cardiaca y los corticoesteroides s6lo se en-

contr6 en un caso (Cuadro No. 7) 

Cuadro No. 6 

RELACION ENTRE GRUPO DE EDAD Y COllPLICJICIONES DE LA 
BIPERTEllSION ARTERIAL SISTEMICA EN PACIENTES HIPERTENSOS 

CLINICA DR. IGNACIO CDAVEZ ISSSTE, 1 9 8 5 

Complicaci6n 35-45 46-56 57-67 68-78 79-89 Total 
años años años años años 

Infarto Agudo al 
Miocardio 8 18 16 9 51 

Insuf icienciu 
Coronaria 2 11 10 16 11 50 

Cardiopat1a 
Hipertensiva 4 13 20 37 

Retinopatia 4 7 13 4 28 

Enfermedad 
Cerebrovascular 2 9 a 5 24 

Insuficiencia 
Cardiaca J 7 6 2 18 

Transtorno de 
la Conducci6n 2 5 10 17 

Cardiomegalia 5 5 10 

Total 4 JO 66 89 46 235 

Fuente: Archivo de la Clínica Dr. Ignacio Ch~vez ISSSTE, 1985. 
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En la investigación también se encontraron otros medica­

mentos relacionados con la hipertensión arterial tales como 

pr09esterona y anfetaminas sin relación alguna de las complic~ 

ciones ya mencionadas. 

Con respecto a las toxicomanias (tabaquismo), el mayor -

porcentaje se encontró en el sexo masculino con un total de 

26%, el B.3% sin relacionarse a alguna complicación. En el 

sexo femenino el total encontrado fue de 14%, siendo el 5.1% -

sin relaci6n con alguna complicación y en el 9.1% con relación 

a las complicaciones mencionadas (Cuadro No. 7). 

En particular no se han relacionado en forma suficiente_ 

que los estr6genos-progestágenos sean causa de Uipertensi6n. 

Uay estudios longitudinales en los cuales se ha demostrado que 

prácticamente toda mujer que ingiera estrOgenos-progestágenos, 

padecen de elevación de la presión diastólica y sistólica (14). 

Con respecto al tabaquismo se ha visto que los enfermos_ 

hipertensos no deben fumar, ya que se ha observado que éstos -

tienen mayores probabilidades de pasar a la fase maligna o de 

desarrollar otras complicaciones vasculares (52-53). 
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cuadro No, 7 

RELACION ENTRE COHPLICACION DE LA llIPERTENSION ARTERIAL 
Y MEDICAMENTOS RELACIONADOS CON ESTA. 

CLINICA DR. IGNACIO CllAVEZ ISSSTE, 1 9 8 5 

Complicaci6n Estrllgenos 11. Tiroideas Corticoesteroides 

Insuficiencia 
Coronaria 5 

Infarto Agudo 
al Miocardio 4 

Retinopatiá 2 .• 

Cardiopat1a 
Hipcrtensiva 2 

Insuficiencia 
cardiaca 2 

Enfermedad 
Cerebrovascular 2 

Transtorno de 
Conducci6n 

cardiomegalia l 

Sin complicación 27 3 

Total 42 2 4 

Fuente: Archivo de la Clinica Dr. Ignacio Chfivez ISSSTE, 1985. 
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cuadro No. 8 

llELACION BllTRB COMPLICACIONES DE LA HIPBRTEHSION ARTERIAL Y 
TABAQUISIK>. CLINICA DR. IGNACIO CHAVEZ ISSSTE, 1 9 8 5 

Ca.plicaci6n TabaquilQllO 
Mujeres Hombres Tota1 

Retinopat1a 9 1 10 

Infarto Agudo 
al Miocardio 5 12 17 

Insuficiencia 
Cardiaca 5 3 8 

Cardiopat1a 
Hipertensiva 4 3 7 

Insuficiencia 
Coronaria 4 1 5 

ca,rdiomegalia 3 3 

Sin complicaci6n 16 16 

Total 46 41 63 

Fuente: Archivo de la Cl1nica Dr. Ignacio Ch~vez ISSSTE, 1985 • 

--· 
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COllCLUSIOllES 

En el año de 1985, la Hipertensión hrterial Siet~mica se 

encontr6 dentro de las cinco primeras causas de consulta 

en la Cl1nica Dr. Ignacio Chávez ISSSTE, demostrando con 

~ato la importancia que es para el m~dico Familiar, con~ 

cer todo lo referente a este padecimiento y a su manejo, 

ya que de 61 dependen la forma y el tiempo en que se pr~ 

eenten las complicaciones, ofreciéndole un mejor pronós-

tico. 

En cuanto al sexo se encontró más frecuente en las muje-. . 

res. 

El mayor grupo de hipertensos se encontró en la séptima 

y octava década de la vida, quizá porque este grupo de -

edad es el que con mayor frecuencia acude a control m~d! 

co. 

Se encontr6 que los antecedentes familiares de Hiperten­

sión Arterial no tienen ninguna significancia con los p~ 

cientes estudiados en la Cl1nica Dr. Ignacio Chávez del 

ISSSTE. 

La ocupaci6n que prevaleció en las mujeres fue el hogar, 
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aparentemente el dedicarse al hO<Jar parecerla poco estr~ 

sante, si no tomáramos en cuenta los problemas psicol6<Ji 

cos y econ6micos que enfrenta el ama de casa'·y en muchas 

ocasiones además de dedicarse al hogar tienen otro tipo_ 

de trabajo dentro de su casa. 

En los hombres no se encontr6 ninguna prevalencia entre_ 

una ocupaci6n y otra. Pudiera ser por el ritmo de trab~ 

jo que la mayoría tiene y que los mantiene en constante_ 

stress. 

Se encontraron B diferentes tipos de complicaciones que 

son secundarias a la Hipertensi6n Arterial Sistl!mica: la . . 

que ocupa el primer lugar fue la Insuficiencia Coronaria 

en las mujeres y el primer lugar en los hombres fue el -

Infarto Agudo al Miocardio. 

De acuerdo al tiempo de evoluci6n de la HipertensiOn Ar-

terial se encontraron mayores complicaciones en el grupo 

de 5-10 años. 

De los expedientes estudiados además de las complicacio­

nes propias de la Hipertensi6n ya mencionadas anterior--

mente, se encontraron 26 enfermedades concomitantes, de 

lae cuales las más frecuentes fueron la Obesidad y la O~ 

teoartrosis en ambos sexos. 
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Conociendo que la Obesidad es uno de los principales fa~ 

torea de riesgo para la Hipertensi6n Arterial Sist6rnica, 

es conveniente hacer una campaña en contra de este pro-­

blerna de salud, orientando a los derechohabientes sobre_ 

las repercusiones que trae el ser obeso, la alirnentaci6n 

y ejercicios que deben practicar. 
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