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INTRODUC:CION 

Las enfermedades cardiovasculares representan w1 
irnport.ante problema de salud pt!lbl ica en los adultos por ser un 
padecimiento muy frecuente dentro de la población. Ademas de ser 
un antecedente habitualmente presente en el desarrollo de 
infartos del miocardio, cardiopatías coronarias clasificadas 
como mliert.e st!lbita, accidentes cerebrovasculares y enfermedades 
renales (1). 

La mayoría de las áfecciones cardiovasculares 
compa1tibl~s con la vida traen consigo incapacidad, son 
habi t.lialmente crónicas y acortan la esperanza de vida. 

La cardiopatia isql1émica y la Hipertensión Arterial 
<HA> son las dos afecciones cardiovasculares que mas amenazan a 
la pob'lación, ademas la HA es considerada como precursora de 
cardiopatia isquémica y de accidentes cerebrovasculares, ya que 
acelera el proceso de ateroesclerosis <2>. 

Las alteraciones cardiovasculares propias de la 
enfermedad hipertensiva se consideran como el resultado de la 
presencia sostenida y prolongada de una Tensión Arterial <TA> 
elevada. La alta morbilidad cardiovascular en varias poblaciones 
se ha relacionado con alta prevalencia de cifras elevadas de TA. 

La HA es un riesgo gn.we para. la salud pt!lbl ica en 
virtualmente todos los paises del mw1do (Fig. 1> ~!(&.De hecho la HA 
puede considerarse como una de las causas mas· importantes de 
morbilidad y mortalidad a nivel mundial <1>. 

En los paises de América, la revisión de mortalidad 
hecha por la OPS en el periodo de 1969 - 1972, atribuible a 
padecimientos cardiacos OCllPó el primer lo.igar en 23 de los 34 
paises del continente, observandose ademas que la mortalidad por 
estas causas no sólc• se preser1ta en la población adulta, sino c:¡ue 
ocurre también en nif'ios y jóvenes (3). 

Refere11te a los datos de mortalidad '-llle reflejan con 
mas fidelidad la realidad del impacto de las enfermedades 
cardiovasculares en la población, en el caso concreto de México , 
la mortalidad atribuible a enfermedades del aparato CirClllatorio 
ha ido et1 constante alimento <Cuadro No. 1 ) • 

Asi, tenemos que para 1974, se reportaron 2414 
deflmciones por enfennedad hipert.ensiva con una tasa de 4.1 por 
100, 000 de los cuales cerca del 3~~ ocurrió en el grupo de 5 a 14 
af'ios (4), para 1980 se registraron 3281 muertes con una tasa de 
4.69, de las cuales 21 defunciones OClH"rieron en el 9n1po de 5 a 



f"I¡. 1 Indice" dt mur1.aUdad npedlk11. dt enr,rmtd11dn hiprnenMus en varones tn 
la tdildrot dt 6$ :;a 75 .. \rrrclo par:a finn "ª t:ump•rudUn inln'nariun;d b•SYdU tn 
d11tu1 dtl lllRY•riD ttl•di<ttit:t) dt I• Or11nl1acidn .\lundl1I dt la s.luct. 

~ORTAllDAD POR HIPERTENSION 

COLOMBIA 

VENEZUELA:::::======;--' 
JAPÓN 

151 

120 

98 

INGLATERRA::====::" 
ALEMANIA 
OCCIDENTAL::::::====: 
FINLANDIA 

URUGUAY 

FRANCIA 
ESTADOS 
UNIDOS 
C-' NA DA 

MEXICO 
PAISES 

._ __ _.144 

c::::::::J 3 9 

c:::::J 39 

c=:J 33 

c=J 29 BAJOS 
DINAMARCA c::J 23 

2B ISRAEL c::::J 

72 

67 

65 

62 

Estadislicos vilales 
OMS 1973 

( C.l.0.A·82 I 

SUECIA CjJ,, J?,,,,,,,,,, 
50 100 150 

Tasa por 100,000 habitantes Varones de 65 a 75 años 

' ( Fucnl<: Cha•cz O.R .• Zajario• ,\, C•sorman G. Hipcncnsión an<Nlcca:sidcracioncs 
)Ubri:su1.-,1acJoac1ual i:n ~ll!xicu. :\n:h. lnst. NaJ. CanHol !dC.,ico . .UC:4: 1978. 

CUADRO 1 

EVOLUCION DE LA MORTALIDAD EN MEXICO, PROPORCIO!I POR 100 ,000 

HABITANTES 

ladas edades ambos sexos 1971 1972 1973 1974 1979• 

Todas las causas 901 904 841 745 179. 79 

Enfermedades transmisibJ.es 342 365 308 246 13.9 

En!s: aparato cardiovascular 87 98 104 96 97 .02 

Accidentes y violencias 68 69 74 84 96.56 

Ch:icer 36 36 37 36 40.95 

Fuente: Estad!sticas vitales, SSA. 

* Instituto Nacional de Estad!stica, Geograf!a e Infomática. 

?olet!n de informaci6n estad!stica, No. 1. SSP - SSA. 
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1981* 

588.86 

79.,5 

102.09 

96.08 

38.12 



14 af'los <5>. En 1981 el n~unero de defLtnciones por enfermedad 
hipertensiva fue cercano a los 3500, afectando principalmente a 
los 9n1pos de mayor edad. Ademas, si a éstas se les a9re9ara el 
n~1mero de defunciones por enfermedad cerebrovascular - dado c¡L1e 
se conoce su asociación a enfermedad hipertensiva - las cifras se 
incrementarian a cerca de las 19,107 defunciones para todos los 
grupos de edad <ver cuadro 2). 

CUADRO Z 

NIJMERO DE DEFUNCIONES Y TASA' DE ENFBRMEDADES HIPERTeNSIVAS Y CEREBROVASCULARES 

ASOCIADAS SEGUN GRUPOS ETARIOS EN LA REPUBLICA MEXICANA PARA 1981. 

GRUPO DB EHFBRMEDAD ENFERMEDAD 
EDAD HIPERTENSIVA CEREBROVASCULAR 

NGmero Tasa NCu•ero , ' Tasa 

o • 14 45 o.zz 370 J.53 

IS • Z4 46 0.31 310 z.11 
zs • 34 57 0.58 413 4.ZZ 

35 • 44 140 Z.17 767 11.86 
4S • S4 26Z • 6.01 1470, 33.74 

SS • 64 46S 18.23 Z137 83.77 
6S •• 24Zl IOl.4S 10034 4ZO.Z8 

TO TA L 1470 4.82 IS637 21. 70 

•tau por 100.000 habitantes 

Fuente: Instituto N1dono.1 de Estadistica, Geografla e JnCor•4tlca. Boletln de lnfor••c16n 
Estadlstica, Nu•. 1, SSP. 

Por lo "!Lle respecta a la importancia de la HA corno 
causa de enfermedad, en América Latina se han real izado diversc0s 
estudios <Cuadro 3), en diferentes tipos de población 
encontrándose tasas de prevalencia rnLIY variadas, desde 1. 3:-: 
(poblc:1ci6n fernenina Lmiver'sit.aria en Brasil> hasta 22.4/: 
(población femenina rural también en Brasil). 

Se estim;:1 <¡Lte en nuestro pais la prevalerocia se 
er1cL1entra entre el 10 y el 35;¡; e11 la población adulta (1) Y 
corresponde al tercer diagnóstico mas frecuente entre las 
cardiopati;:,s. En Mé:o<ico se han realizado varios estudios acerca· 
de la prevalencia de hipert.er1si6n en diferentes entidades; 
<Cuadro 4> entre estos los reportados por Saunders <6> que 
l"eal izó Lm estt1dio en 1933 en Yu•="'tán, encc•ntrando Lm 6/. de 
p1·evalencia ~n F .. :•t•laci•!•n de 15 "' :.::o C<l"i•:•s, Méndez <7l en 196(1 Y 
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14 al'los (5). En 1981 el n~mero de defunciones por enfermedad 
hipertensiva fue cercano a los 3500, afectando principalmente a 
los grupos de mayor edad. Ademas, si a éstas se les agregara el 
n~mero de defunciones por enfermedad cerebrovascular - dado que 
se conoce su asociación a enfermedad hipertensiva - las cifras se 
incrementarian a cerca de las 19,107 defunciones para todos los 
grupos de edad <ver cuadro 2> • 

CUADRO Z 

NUMERO DB D6FUNCIONES Y TASA' OE EllfERNEDADES HIPERTEllSIVAS Y CEREBROVASCUL.OES 

ASOCIADAS SEGUN GRUPOS BTARIOS EH LA REPUDLICA NEIICAHA PARA 1981. 

GRUPO DE EHFBRMEllJJJ ENFERMEDAD 
EDAD HIPERTEllSIJA CEREDROVASCULAR 

NG•ero Tas• HG•oro 
, Tara 

o - 14 45 o.zz 370 1.SJ 
15 Z4 46 1.31 310 2.11 
Z5 34 $7 o.sa 413 4.22 
35 44 140 Z.17 767 11.16 
45 54 Z6Z 6.01 1470, 33. 74 
55 64 465 11.Zl 2137 13.71 
65 Z4ZZ IDl.45 10034 4ZD. ZI 

TO TA L 3470 4.IZ 15637 Z!.70 

•tasa por 100.000 habitantes 

Fuente: Instituto Nacional de Estadistica, Ce-ografh e JnCoraJtica. Boletln de Jnfonac16n 
Estadistica. Nu•. 1, SSP. 

Pc•r lo "!Lle respect-a a la importancia de le. HA corno 
causa de enfermedad, en América Latina se hc.r1 real izado diversos 
estlidios (Cw;dro 31, en di ferent.es tipos de población 
enco11tr~1t1dose tasas de prevalencia mLiY variadas, desde 1.3i'.: 
(pobl<•cion femenina Llniversit.aria en Brasil> hasta 22.4% 
(población femeninc. rural también en Brasil>. 

Se estim<:t .:¡1.ie en nuest1·0 Pais la prevalencia se 
encLrentra entre el 10 y el 35/: en la población adulta (1 > Y 
correspc111de al terce1· diagnósticc• mas frecuente entre las 
cardiopati;:,s. En Né:~ico se han real izado varios estLidios acerca 
de la prevalencia de hipen:.er-1si6n en diferentes entidades; 
<Cuadro 4) ent.re estos l.::>s repc•rtados por Saunders <6> que 
1·eal izó Lrn estLidio en 1933 en YL1•=.:,tan, encontrando lln 6% de 
prevalen:ia en población de 15 a 80 a~os. Méndez <7> en 1960 Y 



CUADRO 3 

TASAS DE PREVALENCIA DE HlPERTENSICn ARTERIAL 
EN PCBLACICn DE AMERICA LATINA I'OR EDAD Y SEXO 

Pa!s Población Edad y sexo Prevalencia Referencias 
estudiada 

Brasil Universitarios 17-39 (25) 
hombres y 4.1 
mujeres 1.3 

Brasil Mujeres embara- mujeres 14.08 (26) 
zadas prisioneras 

Brasil Rural 14 
hombres 10.0 (27) 
mujeres 22.4 

Colombia General 15 y + 
ambos sexos 9.6 (28) 

Cuba Obreros 17 -69 
ambos sexos 6.8 (29) 

Chile Escolares 11 - 19 
hombres 4.3 
mujeres 2.1 (30) 

Chile Rural, 20 - 64 
ambos sexos 21.0 {31) 

México Rural y 15 y + 
urbana hombres 11.9 

mujeres 10.8 (32) 

Perú Tres comunidades 15 y+ 
en alturas > hombres s.1 
13,000 pies mujeres 7.7 (33) 

Perú Urbana 15 y + 
(nivel de mar) hombres 11.2 

mujeres 15.S (33) 

Venezuela Urbana 10 - 79 
ambos sexos 5.6 (34) 

Venezuela Urbana 25 - 84 
ambos sexos s.1 (34) 

Venezuela Urbana 25 - 84 
ambos sexos 20.0 (34) 

Fuente: Se cita en el lado derecho del cuadro. 
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CUADRO 4 

PREVALENCIA DE HIPERTENSION ARTERIAL EN POBLACONES DE MEXICO 

Estado o 
Ciudad y 

al"io 

Tipo de 
Prevalencia X población 

Criterios de HTA 
uti 1 izado 

Referencia 

Yuca tan 
1931 

México D.F. 
1961-1962 

México D.F. 
1961-1962 

Mé>dco D.F. 
1972 

Toh1ca 

Ntievo La redo 
1975 

Jalisco 
1981 

6 

11.2 

19.0 

17. o 

5.8 

10.9 

9.2 

S.6 

15-80 sistólica >150 
ambos 
sexos 

30 y mas sistólica >160 
ambos diastólica >90 
sexos 
derechohabs. 
IMSS. 

mmHg 

mrnHg 
mmHg 

30-60 
ambos 
sexos 
médicos 

sistólica >160 mmHg 
diastólica >90 mmHg 

20-60 diastólica )100 mmH9 

(6) 

(7) 

(7) 

hombres <B> 
trabajadores 

30-49 sistólica >160 rnrnH·:i 
ambos diastólica > 10(1 rnmHg (35) 

·sexos 

30-49 sistólica >160 mmH·:i 
arnbc•s diastólica )100 rnrnHg (36) 
S~>{OS 

15-9S- 15-19 at"ios > 140/90 
a robos 20-29 arios > 150/90 
se:>,os 30-64 arios > 160/95 (9) 

rt1ral 65- + af'íos > 170/95 

15 y rnas di ast.:•l ica > 90 rnrnHg (32) 
ambos 
sexos 

F1.iente: se cita en el lado derecho del ct1adro, 
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1961 encontró una prevalencia del 11.2X en el D.F. en 
derechohabientes del IMSS de 30 af"ios Y milos, Y un 19;.; en médicos 
del mismo InstitL1to, Zorrilla (8) reportó en 1972 una 
prevalencia de 17% en población entre 20 y 60 af'los <hombres 
trabajadores>, Chavez (ll reportó el 10.95:-; de prevalencia en 
Ntievo Laredo en población de 30 -49 af"ios de ambos sexos, por 
~dtimo Va:zqt1ez (9) encontr·ó el 9.25r. de prevalencia en ,Talisco 
en poblaci6r1 nu-al de 15 a 99 af'los de edad de ambos sexos. 

A1.!m sin tener tina 1 ista exhaustiva de los estudios 
real izados en m1estro pai s puede observarse que existe una gran 
heterogeneidad tanto en el tiempo en que se efectuaron las 
investigaciones corno en la población manejada, y si ademas de 
esto sumamos las diversas metodologias utilizadas, podemos 
percatarnos de la dificultad que entraf'la la evaluación real del 
problema en nuestro pais. 

La HA en nif'ios mexicanos se reporta entre el .9 y el 2% 
(10), variando en función de la metodologia y el criterio 
diagnóstico ut.ilizado. 

Al considerar a la HA como un problema de Salt1d Publica 
nos interesa necesariamente la HA Esencial <HAE> ya que por 
definición r10 se conoce su cat1sa por lo qt1e gran parte de 
investigadores consideran que este transtorno es debido a una 
desviación cuant.itat.iva del pat.rón normal, por esto se ha 
promovido la realización de eshidios epidemiológicos que 
investi9uer1 la distribt1ción, los factores determinantes y la 
evolución de la HA. Diversos enfoques han llevado al concept.o de 
que la HAE en los adultos es el result.ado de lln proceso que se 
inicia en una étapa·temprana de la vida. Se encuentra bien 
establecido que el riesgo de mtierte aumenta cuando l.as cifras de 
TA Diastolica <TAD> rebasan los 90 mmHg. Asi las tablas de 
mortalidad atimrnentan en forma e>tponencial conforme a la edad de 
modo qtie por cada 1 O al'los la tasa de mor ta 1 i dad se desv i a milos en 
favor de las enferrnedades cardic•vasculares, dentro de estas la HA 
representa un papel predominante er1 los factores identificados de 
muerte. 

Tambié11 es irnporante sel"íalar mientras mas elevada este 
la TA mayor es la incidencia de complicaciones cardiovasculares, 
en particular accidentes cerebrc•vasctilares, coronopatias, 
insuficie11cia cardiaca y deterioro renal. Este riesgo relativo 
de la TA se observa et·1 ambos se>:os y a ct1alquier edad, aunque se 
muest.ra que es mayor para los hombres qtie para las mujeres < 11). 

Es de llamar la atención gue estc•s padecimientos se 
registran er1 edades temprar1as, a•.!m ct1ando sus repercusiones no 
SC•l1 de 9ra11 relevancia. De aqtd qtie lc•s estudic•s de TA en la 
infancia sor1 de surna importancia por· diversos motivos. El 
crecimient.o y desarrollo dlirant'-" los affos anti;riores a la edad 
adulta proporcion~n po3ibilidades para investigar los factores 
qtie determinan lo;; niveles de TA y sL1s modificaciones. Estudiar 
la TA et·1 11:.s n11•ii:-:: i::z lC\ ~w11•=a via para 1:.!:1t.en·~t· infc•rrna1:iót"1 sc1br~"2 
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los factores que influyen a elevarla, y la forma de contrarestar 
o modificar esos factores, 

En los primerios decenios de este siglo se investigaba la 
TA en nif"ios y adultos jovenes <Judson, C. F. en 1914, Stocks F. 
en 1':124); en estos estudios se observó que el niv.el medio de la 
TA en la nif"iez se eleva en forma 11otable con los af"ios. Desde 
entonces pr6ct1camente todos los estudios de la TA en los nif"ios, 
real izados en ~ma serie de poblaciones, han demostrado qL1e se \" 
prodL1ce un aumento de 1 a TA co11 la edad. Este aL1mento es 
particularmente notable en el caso de la TAS. Tanto en las nif"ias 
cc•rno ero los nif"ios se observó w1 aL1rnento medio de la TAS en la 
adolescencia la elevación es más abrupta en los varones que en 
las mo.ijeres y esta es la caL1sa de la diferencia en la TAS 
observada entre varones y mLUeres de 20 af"ios. El aL1rnento anL1al 
medio de la TAS desde el nacimiento hasta los 20 af"ios 
apro>drnadarnente 0.26 Konsta11te de Tensión Arterial <KTA> (20rnmHg) 
en los varones, y de unos 0.13 KTA (1.0 mmHg> en la mujeres. No 
obstante el aw•lento medio es mayor entre lc•s 10 y 14 arios. En 
cuanto la TAD, la mayoria de los estL1dios han demostrado que 
también se prodL1ce durat1te la nif"iez Lm awnentro en los niveles 
medios. Sin emt:>argo el incremento de la TAD es menos marcado qL1e 
en la TAS y no parece e>:istir una diferencia import.ante entre 
varones y rnLueres. El aumento anual medie• de la TAD durante la 
nif"iez y la adolescencia es de unos 0.07 a 0.13 KTA (0.5 - 1.0 
rnmHg) para ambos. 

En nuestro pais contarnos con muy pocos trabajos para 
evaluar las cifras tensionales en población infantil entre los 
qL1e podemos citar: el de Michel, <12> que en 1976, estudió 1500 
nirios de escuelas privadas de la CiL1dad de México, en edades 
cc•mprer1didas entre 3 y 6 anos 11 meses y no encontró en sus 
resultados, diferencias estadisticamente significativas al 
cc•mpararlas co11 una población estadounide11se ; el de Hernández y 
cols., (13> en 1976 y 1977, qL1e estudiaron una población de 500 
n11'ios entre 6 y 10 aP'ios de edad, encontrando una prevalencia del 
1.2X de HA <utilizando como criterio diagnóstico más dos 
desviaciones estandar como limite superior de normalidad) Y 
observandc• diferencias entre los valores considerados normales 
para lc•s t"oif"ios rne:>ocanos. En comparación con la població11 
estadoLmiderose <14>. En 1979 Moragrega y cols. (15) estL1diaron 
1000 jóvenes entre los 12 y 20 af"ios que radicaban en la Ciudad de 
Salamanca Gto. estableciendo los primeros porcent1les de 
normalidad de TA para población mexicana. Se han realizado otras 
inve~t1gacion&s corno la de Villegas y cols. <16) e Igle3ias 
Leb·:wredc• (!71, estlldiando poblaciones de nif"ias de la Casa Hc•ga1· 
del DIF, sin embargo las variaciones en su metodolo9ia y la 
población rnaneJada, dificulta la comparación. En 1983 Cobos G. Y 
col~., (10) est.ud1aron Lmé< poblac1ór1 de 2379 1ul'ios escolares er1 
la Ciudad de Guadalajara dentro de sus resultados encontró que al 
2.43X de ninos y 1.44X de ni~as con cifras de TAS alta, y 1.38 y 
0.96 con cifras TAD para hombres y mujeres respectivamente altas. 

E'dster1 v;;.lo1·es de TA en Mé:·~i·=·=· (CiL1dad de Salamanca, Cil.1dad 
de 1:i1.~a1.::.~dcu:.~·= y ~r1 lii •=a:::ir"\ Hi:1·;1ar J=·dra t·11f·1a:z DIF> ·41.~e 1·10 sc·t·. 
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comFarables por la falta de metodologia estandarizada, el estilo 
de vida, asi como los diversos factores de riesgo a los que esta 
e)<pL1est.a la población infantil (6 -11 af'ic•s 11 rneses de edad) de 
la Ciudad de México, Distrito Federal. 

Lc•s valores de TA reportados en México no son 
comparables ent.re si por la falta de una metodologia 
estandarizada, asi corno los diversos factores de riesgo a los que 
está expuesta la población infantil. Adem6s los estudios 
referentes a la TA en escolares (10,13,14, 16,17> no contemplan 
cifras percenti lares a excepci On del de Mc•ragreg:. y col s. ( 15> 
sin embargo este est.l1dio CL1bre ~inicament.e a la poblaciOrr de 12 a 
20 arios de edad de la Cü1dad de Salamanca. 

Como ya se mencionó anteriorrnento:: la diferente 
rnetodologia Llti l izada por los aL1tores, los di fer entes factores de 
riesgo y los rat1gos de edad c¡L1e cL1bren cada Lino de los trabajos 
citados, ha condicic•nado c¡L1e en la practica se Llsen las tablas 
percenti lares de TA obtetüdas en el ext.ranjero. 

Actualmente se recorniet1da por parte de la OPS, la 
utilización de Tablas Percent.ilares, especificamente las 
obtenidas por la Task Force <18> en población norteamericana, sin 
embargo al existir diferencias importantes et1 el estilo de vida, 
raza, alimentación, etc (19,20> entre nuestra población y la de 
referencia <USAJ ·pensamos C1L1e los criterios de normalidad 
aplicados en esta ~ltima no pueden extrapolarse a la población 
escolat· de la CiL1dad de México. Debido a esto hemos disel"iado el 
presente estL1dio para establecer la pertinet1cia de la Llti 1 izaci6t1 
de las tablas percentilares de referencia citadas. 

OBJETIVO: 

HIF'OTE'Sl ~:: 

Cuantificar el sobre y el 
subre::iistro de la población infantil en riesgo 
<seg~m el criterio estadistico definido rnas 
adelante et1 la metodología) al evaluarlo con las 
tablas percentilares de TA contra edad 
disponibles, a fin de fundamentar o descartar la 
importancia de la elaboración de tablas obtenidas 
1oca1 rnet1te. 

Las tablas percentilares utilizadas en la 
actualidad ocasionan un sobre y/o subre9istro 
en la población infantil del D. F. 
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MATERIAL Y METüDO 

Tipo de disef'io: 

De acuerdo a los tipos de est•..ldio de Lilienfield (21>, se 
Litiliz6 Lm t.ipo de est.udio descriptivo de corte transversal. A 
partir de una muestra aleatoria de la población escolar del 
Distrito Federal, donde seré posible conocer la pr·oporciór1 de 
nif'ios escolares que se encuentran por arriba y/o por abajo de los 
valores del porcentil 95, de las tablas de referencia 
disporübles. 

Tipos de muestreo: 

Se realizó Lm rnLiestreo aleatorio simple, definiéndose la 
poblaci•!•n de referencia corno los escolares de 6 a 11 aP'ios 11 
meses residentes en el D. F. 

La población en estudio estuvo constituida por una muestra 
de indi vidLios de 6 a 11 arios 11 meses de edad del D.F. que 
asistian a escuelas primarias dentro del érea del mismo. 

Marco muestral: 

Para determinar el tamaf'io de la muestra se Llti 1 izaron los 
valores obtenidos •m ur1 corte pi loto apl icandose la siguiente 
fórrnlila: 

2 2 
( 1. 96) 

n = 

En donde: 

n = n~imero de individuos en la muestra 

1.96= limite de confianza al 95X 

~ = es la varianza 

d = es el error rnaximo toleradc• <a 2mrnHgl 
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Est.a fórm•.üa st:o aplicó para: 

Edad Sexo Cifras de TA 

6 a 11 
af"ios --------

--------

TAS 

Ambos 
sexos 

--------- TAD 

Esto se aplicó en cada 9ru1>0 
sexos. En este case• se procesaron 
evidencia de un similar 
independientemente del sexo hasta 

de edad para TAS y TAD en ambos 
en con j 1.mto debido a c:it1e existe 
comportamiento de la TA 
los 15 af'íos de edad (11,13,22>. 

Para la obtención de la muestra se partió de un liste.do de 
escuelas pl!lblicas y privadas del D.F., que se obt-lNÓ a través de 
la Secretaria de Edl1cación P~1bl ica <SEP> obteniéndose el nombre y 
ubicación de las mismas. 

Cada sub9rupo de esctlelas se enl1meraro11 en orden progresivo 
y por medio de tina tabla de nl!lrneros aleatorios, se obtuvo de cada 
uno de los ellos un total de 6 escuelas que fueron incluidas en 
la muestra. 

Una vez obtenida la acept.ación de las autoridades de la SEP 
y de la escuela elegida se aplicó a los escolares seleccionados 
tm cuestionario disef'lado exprofeso, el cual se manejó en forma 
confidencial, posteriomente se les tomó la TA, peso y talla. 

Tamaf'ío de ml1estra: 

La muestra minima rec:i\.lerida para el estudio en base a la 
fórmula mencionada anteriomente se muestra en el Clladro 5. 

Nuestra muestra estuvó constituida 
aparentemente sanos; 666 del sexo femenino 
masculino ent.re los 6 y los 11 af'los de edad, 
rebasamos la muestra minima <ver r.:tiadro 6). 

Criterios de inclusi~~: 

por 1151 
y 483 del 

en todos los 

ni ríos 
sexo 

casos 

Escolares de 6 a 1 l af'ic•z de edad el inicarnente sanos, que 
asisten a las escuelas seleccionadas <en todos los casos se 
prar.:tic:6 un ex~men fisicc• ·;:1er1eral para determinar .:;,l estado dE. 
salud>. 
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CUADRO 5 
NUMERO MINIMO DE INDIVIDUOS PARA SER l~CLUIDOS EN EL PRESENTE ESTUDIO 

EDAD TAS TAD 

6 75 82 
7 130 68 

8 139 84 

9 117 ' 70 

10 146 86 

11 156 93 

TOTAL 763 483 

FUENTE: Presente estudio 

CUADRO 6 

DISTRIBUCION DE LA MUESTRA POR EDAD Y SEXO 

EDAD FEMENINO MASCULINO TOTAL 

6 93 63 156 

7 101 75 176 

8 136 108 244 

9 116 82 198 

10º 115 88 203 

11 107 67 174 

-
TOTAL 668 483 1151 

FUENTE: Presente estudio 
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Criterios de exclusión: 

Todo escolar qL1e se encLientre enfermo del sistema 
cardiovascLilar, que t.en9a alguna nefropatia o alguna enfermedad 
que altere las cifras de TA. 

Todo escolar que al ser elegido se encuentre bajo 
tratamiento médico, que haya consL1mido alimentos por lo menos una 
hora ar1tes del estLidio, •::¡Lie rnani fieste estado de ansiedad, que no 
haya evacuado .la veJ iga, que refiera dolor y que haya real izadó 
actividad fisica previa 15 minutos antes del est.Lidio. 

Método utilizado para la medición de la TA: 

La TA se midió sigLliendo las recomendaciones de la OMS (23>, 
las cuales resef"iamos a continuación: 

a> La determinación de TA se debe realizar en un ambiente 
Optimo de tranquilidad y temperatura. 

b) No deberá haber ingerido Lma comida habit.Lial o hecho 
ejercicio fisico por lo menos media hora antes. 

e> El brazo deberá estar libre de ropa sin 
compresión o constricción. 

ninguna 

d) No deberá efect.L1arse ningc1n cambio de posición en los 5 
minutos antes del registro. 

Procedimientc•: 

Tanto el examen fisico· corno la tc•ma de TA, se real izó en las 
escuelas primarias donde acudian a realizar sus estudios los 
escolares, todas el las Llbicadas dentro de la CiL1dad de México. 

a> Se indicó a los es•=olares qL1e evacuaran la vejiga antes 
de la toma de TA. 

b> Se sentó al escolar con el brazc• derecho apoya.jo en Lma 
sL1perficie firme, dc•blado en un én;L1lo de O a 45 grados a la 
altura del nivel ded corazc•n. 

c> Se colocó el manguito o el brazal adecL1ado a las medidas 
del brazo de tal manera que el borde inferior quedo por lo menos 
de 2 a 3 cm. por er1c:ima del pl iege del codo. 
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d> Se i11flc• el mangLlito rapidamente hasta un nivel 
inmediatamente sL~perior a la presión palpatoria r-adial. 

e> Se desinfló el manguito con una velocidad de 2 mmH9 por 
segLmdo. La sist.ól ica es la primera pen:epción de sonido y la 
diastólica c:uarido el sonido desaparece por cc•rnpleto. 

fl Se registró el dato por el método visual al valor mas 
cercano a los 2 rnrnHg, por ejemplo 80, 92, 96, etc, 

Las tornas de TA se ajustaron a las recc•rnendac:iones de la 
OMS, rnodi fic:ando cmicamente el ncnnero de t.omas <9 
determinaciones> segcm la metodologia de Voors y col s., 
eliminando las tomas 1, 4 y 7 y promediando las 6 restantes. 

Instrurnent.os: 

La TA de los escolares de 6 a 11 af'ios de edad se midió de 
manera it1directa con esfi9rnoma116metro de rnet·cLwio <Adexl. La 
selección de la bolsa inflable del rnangLlito del esfi9momanometro 
se base• en los c:1·iterios de medición del brazo recomendado por la 
Tasi: Force. of Blood PressL1re Cent.rol in Children, 1977. Se 
utilizaro11 estetoscopios pediatricos adecuados. 

Adiestramiento de los exarnir1adores: 

Los examinadores de la TA fueron 4 pasantes: 2 médicos en 
serv1c10 social y dos tesistas de la LicenciatL1ra en Enfermeria y 
Obstet.ricia previarnent.e adiest.rados y evaluados. Los métodos de 
adiestrarnient.c• y los instr'wnentos utilizados fuer'on 
estandarizados bajo las recornendac:iones del manual de normas 
operativas para un pro9rarna de control de los difer"entes niveles 
de at.enci6n <23>. 

Inst.rumentos para la recolec:ci611 de datos: 

El instn1mento F•ara la recolecci6t1 de 
c•.Aestio11ario el Cllal f1.1e llenado F·Or el pers•:•nal 
adiestrado para ! levar a cc.bo las t.omas de TA. 
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Caracterizaci~~ de la variables: 

Variables independientes: 

Edad: variable cot1t.im1a "lLle se registró en aP'ios. 

Sexo: variable nominal. 

Peso: vat·iable cont.1nL1a, se 1·egist.rc!• et1 gramos. 

Talla: variable contim1a, se 1·e·;iistró en centirnetros. 

Variable dependiente: 

Tensión arterial si st.61 ica: 

Tensión artet·ial diastc!•lica: 

An,lisis estadístico: 

variable discontinua, 
regist.ro en mmHg. 

variable discontinua, 
registró en rnrnH9. 

se 

se 

Se llevo a cabe• pc.r el personal del departamento de 
Epidemiologia, tanto rnar1~1al come• con apoyo de computadora. Para 
el analisis de los resLlltados, se LltilizC<.ron corno medida 
descriptivas: media, de-=:viación y error estandar, frecL1encias y 
porcentajes. 

Para evaluar el sobreregistro o el subre9istro se partió del 
supuesto de que para .::itie los valores de referencia ftieran 
aplicables a nuestra población, deberian de selecciot1ar el 5% de 
la población er1 riesgo; zi seleccionabar1 Lln porcentaje mayor se 
estaria incurriendo en w1 sobreregistro, mientras ~e seleccionaba 
un porcentaje infet"ior- la deficiencia se defitüria como 
subre9istr-o. 
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RESULTADOS 

Al analizar los promedios de TA sistólica y diastólica por 
grupo de edad y sexo, se observan cifras considerablerne11te mas 
elevadas para el sexo masculino en relación al femenino; sit1 
embargo, estas diferencias no son estadisticamente significativas 
<Fig. 2>. 
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En vista de lo ar1terior y s•.i concorda11cia con lo reportado 
por otros alitores < 11, 13, 22> se agnip6 toda la muestra para 
'nalizar la~ dem's variables • 
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Al at)al izar los promedios de TA Sl stól ica encor1t.ramo:;:. cifras 
menores en todas las edades en relacioro a las poblaciones 
comparadas excepto en el grupo de 11 af'los cuyo prc•medio es 
ligeramente superior al reportado para el estudio de Bo9alusa. 
( 11). 

Por otra parte, en lo que se refiere a la TA diastólica 
encontramos cifras menores a las del estudio efectuado por 
Hern~ndez y cols. <13/ y al de Ta.sk Force of the Na.tional Heart, 
Lun9, and Blood Institute <Task Force> (18) y mayores a las del 
estudio de Bo9alusa C 11 > <Fi9. 3>. 
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Compara e flin de lo 11milón arteria! obtenido tn ti 
prtnnte Hludlo con ttea Htudhn to11111doa dalo 
llttraturo médico. 

Al analizar nuestra muestra seg~n los criterios de los 
estudios extranjeros antes citados, los porcentajes de nil"ioE con 

16 

-



"Tension arterial t1or·malrnente alta" <termino Sl1gerido por la OMS 
para designar a los nif"ios con TA elevada seg~¡r, en criterio 
estadist.icol "!lle se obtlivieron l1tilizando los limites del estudio 
de Bogahisa <Cuadro 7), siguieron lln comportamiento diferente 
para cada grupo de edad y porcentajes para toda la muestra 
diferentes al 5% esperado, menor en el caso de la tensión 
sistólica y mayor en el caso de la tensión diastólica. 

CUADRO 7 

PORCENT~E DE NI~OS INCLUIDOS EN EL PRESENTE 
· ESTUD?b CON CIFRAS TENSIONALES POR ENCIMA 

DE LA PERCENTILA 95 DEL ESTUDIO 
DE BOGALUSA 

EDAD T.A. SISTOLICA T.A. DIASTOLICA 
(ambos sexos) No. ' No. ' 

6 s 5 

1.91 8.73 

2 l.31 21 13.81 

3 2.65 7 6.19 

10 4 3.10 l o. 77 

11 4 s. 71 8 7.61 

12 4 13.79 4 13.79 

TOTAL DE LA 
MUESTRA 23 2.7 55 7.52 

FUENTE1 Presente Estudio 

El comportamiet1to de las frectier1cias de nl1estra rnl1estra por 
encima del porcenti 1 95 de la Tas¡: Force se rnues~ra pr~cticamente 
homogéneo para todas las edades y en general en lm nivel 
extremadament€l bajo, menor al 1% <Cuadro 8). 
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CUADRO 8 

PORCENTAJE DE NIROS DEL PRESENTE ESTUDIO 
CON CIFRAS TENSIONALES POR ENCIMA . 

DE LA PERCENTILA 95 DE LA TASK FORCE 

EDAD TA SISTOLICA TA DIASTOLICA 
(AMBOS SEXOS) No. No. ' 

6 o o 3 

o o o o 
' a o o 2 1.31 

9 o o o o 

10 o o o o 

11 1 0.95 o o 

12 o o o o 
TOTAL DE LA 
MUESTRA 1 0.13 5 0.11 

FUENTE: Presente Estudio 
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VISCUSION 

No existe un acuerdo entre clinicos epidemiólogos e 
investigadores biomédicos, acerca de los limites tensionales·en 
el nif"io que irnpl iquen daf"io fisiológico, tisular o que signi fiqtien 
lma tendencia irreversible hacia la HA Primaria del adulto. 

La herramienta mas adecuada para fines de seguimiento, 
diagnóstico y control, siguen siendo las tablas percentilares de 
TA contra edad, en las que arbitrariamente se ha fijado al 
porcentil 95 como el limite superior de normalidad. 

La aplicación de una tabla percentilar en una población 
di ferent.e de la que fue obtenida, para detectar la población de 
riesgo con "presión arterial normalmente elevada", implica 
posibilidades de Sllbregi strar o sobreregi strar a 1 a población en 
estudio. 

En la primera sitliación se perderian nif"ios que probablemente 
desarrollen HA si no se efectaa un seguimiento y control 
adecuados. Mientras que en el segundo caso al!ln cuando la 
población presumiblemente en riesgo quedará cubierta, existida 
un dispendio de recursos humanos y financieros, al seguir y 
atender a un namero de individuos mayor al requerido, lo cual en 
paises con graves carencias sanitarias como México no debe 
ocurrir. 

En el presente estudio observamos que a pesar de haberse 
encontrado un comportamiento cualitativo similar de las cifras 
tensionales de nuestra población con las otras comparadas, las 
diferencias cuant.i tati vas moti van que ambas situaciones se 
presenten al utilizar las tablas percentilares tanto del estudio 
de Bogalusa C1ll como el de la Task Force (18). 

En el estlidio de Boga lusa < 11 > CCl1adro 9) encontramos para 
la presión sistólir.a un subregistro de 1,9% y Para la diastólica 
lm sobreregistrc• de 2.52/:. Esto significa que no se detectó para 
la presión sistólica al 38% de la población definida como de 
riesgo y para la diastólica se captó a un 50% mas. Lo anterior 
referido a nivel global, ya que se observa tm comp•:•rt.amiento 
diferente en cada gnipo de edad, 

En l•::> que se refiere a la utilización como referencia de las 
curvas de la Task Force (18) <Cuadro lOJ, tanto para la TA 
sist•!>lica como para la diastólica se er1c:ontró un subt·egistro, de 
4.87 y 4.32% en el mismo orden, con lo cual se perdería al 97 y 
86:-: de 1 a población de riesgo respect i vame11te, si tuac i ~·n 
evident.ernente grave desde cualquier punte• de vista. 
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CUAD~O 9 

PORCENTAJES DE NUESTRA MUESTRA SOBRE Y SUBRl?GISTllADOS POR GRUPO OB EDAD UTILUANOO 
LAS PBRCEHTILA 95 DEL BSTUDlO DI BOOM.USA 

10 11 12 

TOTAL DI LA 
KUllBTBA 

TA Sht&Uca 
Sobterreql•tto 1.10 e.n 
Subrec¡1atro .. 2.06 3.69 2.35 1.90 1.90 

TA DiatiUica 
Sobrerre9l•tro J.73 B.81 l.U 2.61 8.79 2.52 
Subregiatro 4.23 

PUZHTl1 Pr••ont• Eatudlo 

Voora A 'N l'o•t•i: T Prerich1 a Webber, L., Berenaon, G. a Stwii••. of blood 
preaa~r• 

0 

i;.
1

6hildre~, ;g •• 5-14 y~ar;: in a total blrracial COllUnlty. Tbe. 1k>9&lU11•. 
Hearth Study1 Clrculatlona, ltl&. 

CUADRO_ 10 

POllCE!ITA.718 DI NUEnBA KUBSTIUI SOBRI Y SUBRIRIGISTMOOS POR GRUPO DE EDAD llTILllAllDO 
LA PERCBNTILA '5 PllOPUISTA pOR LA TAlllt fORCI 

FUttn'Er Pr•••nt• Eatud1o 

T&ak Force an blood pres•ure ln chUdreni recomendat.1on• at the T.Ja~ Force of blood 
pre1aure control in chUdren Ped1•trica 1877. 
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Se puede concluir mencionando que la población de escolares 
en estudio se distribuyó en lo que se refiere a sus cifras 
tensionales en forma diferente, a las de las localidades donde se 
obtuvieror1 las tablas percenti lares comparadas, ya que estas no 
seleccionaron al 5/. de la población con cifras tensionales mas 
altas, criterio que es el actualmente utilizado con fines de 
diagnóstico, seguimiento y control. 

Al comparar nuestros datos con el estudio de Bogalusa <11> 
encontramos un subre9istro importante para la TA sistólica y un 
sobreregistro para la diastólica, lo cual por· i..ma parte nos habla 
de una diferencia de tensiones menor para nuestra población y por 
la otra descalifica estas tablas para utilizarlas en nuestra 
ciudad. 

Al utilizar las tablas percenti lares de la Task Force <18> 
<recomendadas por la OMS y la OPS> en la Ciudad de México, 
aparentemente estarnos si..ibregistrando alrededor del 90/. de los 
sujetos de riesgo, por lo que resulta indispensable y urgente 
establecer tablas percentilares locales, para evaluar la TA en 
población escolar. 

En esta investigación el papel de Enfermeria puede verse 
desde dos pi..mtos de vista: poblacional y clinico. 

En el primero, la enfermera se desarrolla y trabaja en todas 
las etapas de la investi9aci6n, acompaf'lada de más profesionistas 
<médicos, antrop6lo9os, soci6logos etc.> formando asi un grupo 
interdisciplinario, es decir, un conjunto de especialistas que 
laboran c:on y para la comtmidad, siendo ast entonces que la 
enfermeria tiene mas de un campo de acción, no sólo limitándose a 
la atención clinica y directa al paciente hospitalizado, sino que 
demuestra t.ener una participación activa dentro de la 
i1westi9aci6t1 científica e11 México. 

Dentro de la étapa cl!nic:a, si tomamos enci..1enta la 
deficiencia en la técnica y n1tinizaci6n c:¡ue ocLirre en el 
transctirso del desernpef"io de sLi trabajo y desde su formaci 611, 
resulte. indispensable, actualizar, adiestrar y co11cier1tizar al 
estudiantado y personal de Enfermeria para el manejo y registro 
adecuado de la TA con esto evitaremos "'ILle registros rn~<l tomados 
c:ontribL1yan a una mala interpretación de las cifras t.ensionales 
de la r:>oblaci611 i11fanti l en ries90. 
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t. FISIOLO~IA DE LA TENSION ARTERIAL. 

Cuando el ventriculo izquierdo se contrae 
sangre hacia las arterias de la circulación general 
presión q~1e la impulsa por todo el arbol arterial <1>. 

expulsa 
y crea 

La TA es la fuerza ejercida por la sangre contra 
cualquier ttrea de la pared vascular. 

La TA media es la fuerza media que tiende a impulsar la 
sangre por t.odo el sistema circulátorio. La TA media del adulto 
joven normal es en prornedio de 96 mmHg o sea ligeramente· menor 
que la media aritmética de sus presiones sistólica y diastólica 
<120/80 mmHg en promedio> <1>. 

volumen 
durante 
igual al 
cualquier 

La TA es pulsátil ya. que el corazón expulsa un pequef'io 
de sangre en cada latido, en consecuencia se eleva 
la sistole pero disminuye en la diastole. La TA es 

gasto por resistencia periférica total, por lo que 
alteración de estos elementos la modifica <1>. 

Los sistemas principales de control de la TA son: 

1. El control de acción rápida. 
2·. El control de acción intermedia. 
3. El control a largo plazo. 

1.1 EL SISTEMA DE ACCION RAPIDA 

En general lo.s mecanismos de control rápido de la TA 
operan por medios nerviosos· o humorales actuando sobre la 
circulación. Si los receptores er• el arbol artería! descubren un 
cambio de presión. manda11 una sel'lal al Sistema Nervioso Central 
<SNC> el cual envia sef'lales de regreso al ccwazón para aumentar 
su fuerza y su rit.mo de contraccic•11 y a los vas•::is sa119uineos para 
const.rel'lir arteriolas y venas, tc•dos estos efectos se combinan 
para elevar la TA en plazo de se.;¡undos (1). 

1. 1.1 Mecanismos Nerviosos o Humorales. 

Mecanismos Nerviosos qtie actóar1 rapidarnent.e para el 
cont1·01 de la TA. Los mecanismos de control de la TA es el 
reflejo de los bar~rreceptc•res que son sensores de presión 
sit.uados en las paredes de las .grandes arterias de la gran 
circi..ilacic..-.. U11 a~imento de la preg;iór1 hace que se emit.an sef"iales 
al SNC el cual act~1a etwiando ot.ras sel"iales que llega11 a la 
circulación para disminuir la TA nuevamente hacia los valores 
normales < 1>. 
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1. !". 1. 1 Barorreceptores 

Los barorreceptores son abl1ncJantes eh las paredes de 
las carótidas internas e11 las zonas denominadas senos carotideos 
y en las paredes del arco aórtico. Los impulsos son transmitidos 
desde cada seno carotideo a través del nervio de Herin hasta el 
nervio glosofarirogeo y de ahi al bulbo como se muestra en la 
figura 1 < 1>. 

FJ1. l Slst~ma Barnrre«ptor 

Nervio QlosofarÍlgeo 

NeNio de HerinQ 

Cuerpo caroto'deo 
Seno caroti"deo 

Nervio vOQO 

Fuen1e: Guytnn CA. Tratado de fisiolosla medica. 5a. Ed. México: Editoriul 
lnterameric:una, 1977:267. 

La respuesta de los barorreceptores a la presión 
demuestra el efecto de diversas presiones arteriales sobre la 
intensidad del impulso transmitido a •.mo de los nervios de Herin, 
ademas lc•s barorreceptores responden mas Cllando la presión sube 
que en una presión estacionaria, ver figura 2 <1>. 

simpat.ico 
efecto la 

Los imPlllsos barorre•=eptores inhiben 
del bulbo y excitan al centro vagal 
vasodilatación en toda la circulación 

el centre• 
cal1sando corn•:> 

F·eri férica y 
disminución de la frecuencia cardiaca y la fuer=a de contracción, 
por lo tanto la excitación de los barorreceptores por presión en 
.las arterias originan por via refleja wia disminución de la TA, 
1 a ·función de los barorreceptores dLira11te los carnbios de 
posición, es mantener Lma TA relati varnente constante ( 1 >. 
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fi¡. l Rnpues11 de los barorrttepforn a dhrnos nhtlcf de T~nslón Arterial. 

T ENSION ARTERIAL (mm 119) 

Fu(nl~ Guyton CA. Tnnadodcfüiologia mcdica.!lia. Ed. Mc!::dco: Edi1orial 
ln1erameritt1n4. 1977:.16JI. 

Pa'"bbablemente los barorrec:eptores no interfieren en la 
regulación de la TA a largo plazo, porque los barorreceptores 
terminan. adaptandose al nivel de presión al que han quedado 
expuestos.· 

1.1.1.2 Reflejos Auriculares y de Arteria Pulmonar 
que Ayudan a Regular la TA. 

Los reflejos auriculares y de la arteria pulmonar 
ayudan a regular la TA. Las auriculas y las arterias pulmonares 
tienen receptores de baja presión en sus paredes, no. pueden 
descubrir alteraciones en la TA general, pero si perciben el 
aumento simultaneo de presión en las zonas de baja presión de la 
circulación causado por el incremento de volumen y desencadenan 
un reflejo paralelo a los mecanismos de los barorreceptores para 
lograr que el sistema de reflejos sea mas potente con el fin · de 
regular la TA <1>. 

Los receptores de la arteria pulmonar actaan casi en 
forma igual a los barorreceptores de las arterias de la 9ran 
c:irc:ulac:i6n. Por otra parte los receptores atwict1lares ac:t.i!lan de 
manera algo diferente; experiencias recientes h<:1n demostrado que 
·la diste11sión de las auriculas pr•:•voca vasodi latac:ión refleja de 
arteriolas periféricas. Esto a su vez disminuye la rcisistencia 
peri féric:a t.otal, por lo t.o:mto la TA t•aja hasta valore::: 
normal es < 1 l • 

1.1.1.3 
<reflejo de v.olumenl. 

Reflejos Auriculares de los 
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La distensión de las auriculas también Provoca 
dilatación refleja de las arteriolas aferentes a los ri~ones, 

este reflejo tiene hi9ar en C•tras arteriolas periféricas. La 
resistencia arteriolar aferente disminLiida hace que la presión en 
los capilares glc•rnerulares aumenten la filtración de l iqLlido 
hacia los tubulos renales, adernas la disminución de la hormona 
antidiurética, disminuye la reabsorción de a9ua de los tubulos, 

·provocando estos dos efectos una rápida pérdida de liquido por la 
orina que restituye el volumen sanguineo a valores normales .(1). 

1.1.1.4 Reflejos auriculares para el control de 
la frecuenci~ cardiaca <reflejo de Baindrige). 

Un aumento de la presión auricular provoca un aumento de la 
frecuencia cardiaca, este reflejo ayuda a evitar la acumulación 
de la san9re en las venas, auriculas y pequel"ia circulación. 

1.1.1.5 Control de la TA por el Centro Vasomotor 
en Respuesta a una Disminución del Riego Sanguineo Cerebral 
<Respuesta Isquémica del SNC > • 

Cuando la TA disminuye a valores muy bajos el cerebro 
se vuelve isquémico ya que al disminuir el riego sanguineo este 
es insuficiente para conservar normales las funciones metab6licas 
del tejido cerebral. Cuando esto sucede, el centro vasomotor 
aumenta su actividad y la TA aument.a tanto que el corazón ya no 
puede impulsarla. Este efect.o se cree que depende de la 
difictiltad o imposibilidad del riego para eliminar el bióxido de 
carbono <CO > • Ctiando el CO aumenta mucho, contribuye a que se 
estimule el Sistema Nervioso Simpático <SNS> y atimenta la TA. El 
efecto isquémico sobre la actividad vasomotora es enorme; puede 
elevar la TA media hasta 270 rnmHg. La vasocot1strición sirnpatica 
causada por la isquemia cerebral intensa, muchas veces es tal, 
que algu11os de los vasos periféricos quedan totalmente o casi 
ocluidos. La respuesta a la isquemia del SNC es uno de los 
activadores mas poderosos del sistema sirnpatico vasoconstrictor 
( 1>. 

Este no es tin mecanismo de cor1trol de la TA 
sino que opera corno sistema de control de lff9et1cias, ya 
rápidamente y en forma extraordina1·ia para evitar 
ultericor de la TA siempre qtie el riego del cerebro 
peligrc•sainente, acercandose al nivel letal. 

normal, 
que act~ia 
la calda 
disminuya 

1.1. 1.6 Reflejos Quimiorreceptores: efecto de la 
falta de oxigeno sobr..::: la TA. 

Los receptores sensitivos esp&cializados <sensibles a 
la falta de óxigeno) sc•n detiorninados qr.iimiorreceptores, qtie se 
localizan en las bifurcaciones de las carotidas, a lo largo de la 
aorta hay varios pequel"ios cuerpos, de uno a dos milimetros 
denominados ctierpos carotideos y aórticc•s respect.i vamente < 1). 
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Si la cor1centracil!•t1 de óxigeno baja demasiado, los 
quirniorre:ceptores son excitados y transmiten irnpt1lsos al centro 
vasomotor, elevandose de manera refleja la TA. 

1.1.1.7 Participación de las Venas en la 
Regulación Nerviosa de: la Circtllación. 

Las venas, ofrecen tma resistencia relativamente pequel"la al 
flujo de sangre, en comparación de las arterias y arteriolas. Por 
lo tanto, la contricción simpética de las venas no modifica en 
forma notable la resistencia periférica total. Por el contrario 
el efecto importante de la estimulación simpética sobre las venas 
es lma dismimic.:ión de su capacidad. Esto significa que las venas 
entonces contienen menos sangre para cualquier presión venosa 
determinada, la cual aumenta la salida de sangre del sistema 
circulatorio, hacia el corazón, pulmones y arterias de la gran 
circulación <1>. 

El efecto especifico de la estimulación simpatica sobre 
las venas es aumentar el gasto cardiaco, qlie a su vez aumentara 
la TA. 

1.1.1.8 Ondas Vasomotoras: Oscilación de los 
Sistemas de Control reflejo de la TA <1>. 

La TA elevada excita los barorreceptores, y estos a su 
vez ir1hiben el SNS para disminuir la presión. La presión baja 
disminuye la estimulación de los barorreceptores y permite que el 
centro vasomotor nlievarnente se haga activo aumentando la TA. 

La TA aumenta con cada ciclo respiratorio, asi como 
también disminuye por varios efectos tales como: 

- Muchos impulsos nacidos del centro respiratorio 
del bulbo, "se diserninar1" incluso por el centro vasomotor. 

Cuando se inspira, la presión en la cavidad 
torécica ·se hace mas negativa, loa vasos.sanguineos del tórax se 
dilatan, haciendo que disrnimiya el volumen de sangre, que regresa 
al corazón izquierdo, asi mismo disminuyendo el gasto cardiillco y 
la TA. 

Los cambios de presión en los vasos toracicos 
causados por la respiración, pueden exitar a los barorreceptores. 

La 1·espiracio!·n normal s1.1ele dar tm atirn.;,roto de la TA 
durante el fir1<:d de la expiraci1!or1 y en el comienzo de la 
inspiraciór1, dismimiye la presión dtwante el ciclo respiratorio. 
Et1 el ctH"SC• de tma respiración proftinda la TA puede aurnet1tar o 
disminuir hasta 20 rnrnH9 con cada ciclo. 
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1. :2 SISTEMA DE AC:CION INTERMEDIA • 
Los mecanisrnos intermedios de re9ulación de la TA son 

dos mecanismos fisicarnente intrinsecos de la circl1lació11 que 
ayudan a controlar la TA, empezando generalmente a actuar en 
pocos minutos alca11zando su acción en poc,.s horas, estos son los 
siguientes (1): 

1.2.1 Desviación de Liquido Capilar. 

Si la TA se eleva demasiado, la pérdida de liquido por 
los capilares hacia los espacios interticiales hace que el 
volumen de sangre disminuya y, por lo tanto provoca el retorno de 
la TA a cifras normales. La ganancia de este sistema es 
aproximadamente de valor de tres, lo cual significa que puede 
devolver la TA aproximadamente a las tres cuartas partes del 
camino de recuperaci6n hacia sll valor medio normal. 

1.2.2 Mecanismo de Alarma Relajación 

Cuando la TA cae, disminuye la presión en la mayor 
parte de las zonas de almacenamiento de sangre como venas, 
higado, bazo, pulmones, etc. Al contrario si la TA aumenta, 
también aumenta la presión de la zona de almacenamiento. Un 
cambio de presión hace que los vasos gradualmente se adapten al 
nuevo valor, con lo cual se acomodan el volumen de sangre 
disponible, este fenómeno se llama alarma-relajación • 

Después de una l1emorra9ia el mecanismo alarma
relajaci6n inverso puede hacer que los vasos sanguineos 
gradualmente se constrif'ian alrededor del volumen.de sangre que ha 
quedado, con lo cual se restablece una vez mas la circulación 
normal. Un exceso de volumen sangutneo origina una relajación de 
alarma de los vasos, o un desplazamiento de liquido capilar 
saliendo de la circulación. Una disminución prolongada de TA 
origina la formación de an9iotensina y esto a su vez provoca 
vasoconstricción y aumento de la TA, logrando llegar a sus cifras 
de normalidad. 

1.3 SISTEMA DE CONTROL A LARao PLAZO. 

Est6 formado de tres mecanismos hormonales bisicamente 
y lm sisterna de co11trol de l ictl1idos c:orporales, que también 
Proporciona un co11trol rapido o rnod.;,radarner1te r6pido de la TA 
(ll. 

1.3. 1 Mecanisrno Vasocont.rictor Noradrenaliria-
Adrenalina. 

La estirnulaci6n del SNS provoca no sólo la activación 
nerv i C•sa di rect.a de vasos sanguineos y corazón: también causa 
l iberaci6n F•or las m•:t.dulas suprarenales de noradrenal ina-
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drenalina, qlie pasar1 a la san9re cir·culante. Estas dos hormonas 
circulan en todo el cuerpo y provocan sobre el sistema 
circulatorio escencialmente los mismos efectos que una 
estimulacion directa. O sea que excitan el corazór., constrif'len la 
mayor part.e de vasos, y contraen las vet1as. 

Los diferentes reflejos que regulan la TA 
excitan el SNS haciendo que la presión aumente de dos maneras: 
por estimulaci6n sanguinea dir·ecta y estimulaci6n indirecta, 
1 iberando noradrenal ina y adrenalina a la sangre. 

La noradrenalina y adrenalina circulan en la sangre 
durante tres minutos antes de ser destruidas, conservando una 
excitación prolongada en la circulación. 

1.3.2. Mecanismo Vasoconstrictor de Renina-
angiotensina. 

La hormona angiotensina II es un vasoconstrictor que 
se encuentra en la circulación en grandes cantidades cuando la TA 
disminuye. 

Si el riego sangulneo disminuye a través de los 
riNones, las células yuxtaglomerulares secretan renina que va a 
la sangre. La renina es lma enzima que catali:za la conversión de 
una de las proteínas plasmaticas, llamadas substrato de renina en 
el péptido angiotensina I, la renina persiste en la sangre por 
una hora y se siglie formando an9iotensina I, al cabo de unos 
segundos formada la angiotensina I se convierte en otro péptido, 
angiotensina II, por acci6t1 de una enzima de conversión que 
existe sobre todo en los pulmones, ver f i9. 3. 

La angiotensina II permanece en la sangre durante un 
minuto aproximadamente, y es inactivada por enzimas sanguineas y 
tisulares llamadas en su conjlinto angiotensinaza. 

La persistencia de angiotensina II en la satv;¡re 
provoca varic•s ·=fec:tos que aumentc.n la TA, llt"IC• de ellos es la 
·constricción de lc.s 'arteriolas awner1t..at1do la resistencia 
periférica y, PC•i- lo tanto la TA Vllel ve hc.·=ia l"':=. cifras 
normales. 01:.ro efecto de la an9iotensina es er1 relaciót1 del 
volwnen d•::l lir.¡uidc• corporal: le. c.ngiotensina t.ier1e efecto 
directc• sotor-. el riP'ion provocando w1a disrnir1lición de la 
elim1naciC•n de sc•dic• y aglia, la ar19iotensinc. est.iml1la la 
se:cre.ción de aldosterona por la c:ortez;1 suprarrenal. 

El sistema de retüna-angiotensina es suficiente para 
restablecer la presión por lo menos a la mitad de los valores 
normales después de w1a hemorragia intensa, este sistema requiere 
aproximadamerite 20 minutos para ser eficaz. 
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fil . .l :\ohcankmu nwconstdttor dr re nin• •nJiuten\iruri pina cuntrul de t. 
1rnsióa. afttrial. 

TENSION ARTERIAL DISMINUIDA 

l 
RENINA ( rinÓn l 

.i 
SUBSTRATO DE RENINA ----ANGIOTENSlNA I 

(proteína plasmática l 

/

Enzima de conversión 
(pulmón l 

ANGIOTENSINA ll 

l '--Angiotenslnos 
( inaclivodo l 

VASOCONSTRICCION 

l 
TENSION ARTERIAL AUMENTADA 

fuente: Ciu"'ºn CA. u1tadod1: fi1iolofiil medica. So. Ed. Mcxico: Edi\orial 
l~\\:ramcricana, l977::!7S. 

1.3.3. Mecanismo Vasoconstrictor de Vasopresina. 

La vasopresina <hormona antidiurética> es secretada por 
la 9landula de la hip6f1sis posterior, que tiene w1a accion 
vasoconst.rictora directa sobre los vasos san9uineos, aumenta la 
resistencia periférica total, asi como la TA hacia los valores 
normales cuando esta ha disminuido. 

Esta hormona act~a sobre los ril"iones provocando lma 
disrninuci6n de la eliminación de a9ua, efecto Cllle alimenta el 
volumen de san9re, Cllando la TA disminuye de manera irnporta11te. 

1. 3. 4. El Sistema de Cor1trol de 
Corporales. 

El ririón actl!ia lentamente, pero Sltele ser eficaz 
despl1és de horas, c•.iando alcam:a ltna ac:t.1v1dad plena t.iene lma 
ganancia de retroalimentación infinita, ver fi9. 4 
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ri~ones conservan liquides, el volumen sanguineo aumenta, se 
incrementa el gasto •=ardiacc• y la TA se normal iza. 

El mecanismo básicc• de retroalimentación del sistema 
renal de liquidas corpc•rales para cc•nt1·olar la TA consiste en: el 
aumento de la eliminación renal ocasiona 'la disrnltltl•:ión del 
volt1rnen del l icitlidc• e>(tracell1lar. F'ot· otra parte tm atimento en el 
ingrese• neto de agt1a y de e lectról i t..:>s, ( se toma, como i nswesc• 
de 1Jqt1idos por la boca, menos la pérdida de liqt1idos por ·c·tras 
vias, e>:cepto ri~ón) hace citie at1metlte o disminuya el l iqt1ido 
extracelt1lar, esto depender& del equilibrio de ingresos y 
egresos. 

Como el volwnetl de liqtlid•:. extracelular se distribuye 
entre la sallgre y los espacios itltersticiales, tm aumellto de 
liqtlido hasta valor critico aumenta el volt1men de sangre. Un 
aumento de volumen de sangre at1menta la presión de llenado 
circulatorio, es casi directamente proporcional el reton10 venoso 
a la presión del llenado circulatorio. Por lo tanto, siempre que 
tm exceso de vol t1men sangtli neo 11 er1a el sistema, a ti menta tamb i étl 
e 1 retorno venoso, si e 1 coi· az6r1 bombea exactamente el VC• 1 urner1 
sangtlineo que recibe el gasto cardiaco, por lo qt1e es igt1al al 
reton10 venoso, tin at1ment.o del ·;asto cardiaco at1ment.a la TA de 
dos formas: - directamente ya "ltle el gasto cardiaco multiplicado 
por la resistencia periférica total es igual a la TA 
indirectamente aumenta la resistencia peri fér lea tot.a l, la cual 
aumenta mi!is la TA. El gasto cardiaco aumenta la resister1cia 
periférica total por el llamado proceso de regt1laci6n vascular 
local o autoregulación, ver figtira 5. 

Flr.S c.q...kMoq4m1tlll-.era•aor...i11ticpUI09corpontnpara«*Hli• i.,,.ptuollt 
.. T.-Arteri&J 

PrM"n arterial Et'uninac10n renal 
de 09U<J y eleclrÓlilos 

Vol. Oe llq. 
extracefular 

R11i1t1ncio 
Ptrif1~rica lotol 

1 R09ulacio'n 
vascular local} ___, 

Rttorno venoso 
y oasto cardiaco 

Pres1o"n 

Ingreso ~to 
de aguo y 
electrolltos 

© 
de llenado te----....¡ Volumen 

C•rculotono 1on9uineo •i. 
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de los 
TA son: 

1'11. l 
l'oltm:iia dt ,·ario'l.m«;anNrut\ d~ t'flnlroJ lll' l ('R'liún \fttri11I tn diftor1•n1"m••mtnl1'°' 
dt\PUt'\ da.· iniciado !!l lr.a!hlurnu dt ha 'ft'mi1jn \nt"rial. 'º'tw t\J1rc1alm~nu: b z;a .. 
ni11nd1 lnnnih1. dtl m«arU..mu dr c1mtrot rrn;1I par.a Ut1ukh,.. \:Ol'pur;il"' 4ut 1ic:n~ lui1tr 
.al c:abo dt un•"' dt11.'\.. 

Bororrecep!ores 

01530124B1632124 816124 816"-""' 
"--y-J'-----v--1'----v---''-----r----1 
Segundos Minu los Horas Dios 

TIEMPO DESPUES DE BRUSCO CAMBIO DE PRESION 

Fu.:ntt:: Guytun CA. Tr.11.i!do de li~icilog.ía m"'dic.-.i. S>1 t.d. Mtxlco: EJi1tuioll ln1i:r.1mi:· 
ricana. 1911: ~79. 

Las étapas ql1e incllwen el mecanismo bésico de cc•ntrol 
11quidos corporales por el ritmo y su acción sobre la 

- Si at1met1ta la TA, los rif"iones eliminan 9randes 
cant:.idades de l iqllido. 

La pérdida de l iqllidos en aumento, hace ql1e 
disminuya el 1 iqllido extraco?:llllar y el volwner1 de sar19re. 

reton10 venoso 
cardiaco. 

Si disminuye el voli.uoen dE< san:;re, se reduce el 
al corazón y por lo:• t:arit .• :. se d1-:;rninuye el 9ast:.o 

- Cliando el 9astc• c;;.rdiáco dismim1ye, 1.:1 Ti:. ~"' 
reduce, devol viendola a Slls valo1·es nc•r-rnales. 

Y c•.1a11do la TA disrnim1ye de manera irnpi:•rt.¡;,:·,t . .;, l"s 
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Para elevar la TA es necesario el a1.1m.;,nto al1t.coreglllador 
local la resist.encia periférica total ya que en estado crónico la 
resistencia periférica total aumenta por lo mer1os cinco veces más 
<:¡lle el gasto cardiáco. 

Un alimento del gasto cardiáco de 5 por 100 Pllede elevar 
la resitencia periférica t.otal de 25 a SO por 100, mostrando lln 
aumento de la TA hasta 30 a 57 por 100. Un al1ment.o crónico de 
unos pocos centenares de mililitros de l iguido extracellllar puede 
ser la causa de un estado grave de 11ipertensión. 

2. FISIOPATOLOGIA 

2.1 DEFINICION: 

La Hipertensión Art.erial es la elevación crónica de la 
presión sang1.1inea sistólica, de la diastólica o de ambas en las 
arterias (1>. 

Constituye tin aumento sostenidc• de 
intraarterial sistólica, diastólica y media, por 
promedio encont.rado en la poblaci611 general <2>. 

la presión 
arriba del 

La HA genuina debe tener como fact.or escencial un 
aumento de Presión diastólica, gue es.la expresión del alimento de 
la "resistencia vascular periférica". 

Desde hace mucho tiempo se ha supuest.o "'!lle la HERENCIA 
tiene gran importancia en la génesis de la' HA. Los dat.os gue 
apoyan este Plinto pueden encontrarse ero estudios l1echos en 
animales y en población humana. Un método ha sido el de 
determinar la correlaci611 que existe entre las presio11es 
sanguineas dentro de las familias. 

Los factores ambientales influyen en el desa1·rol lo de 
la HA (4,5,6) esto es la ingesta de sal, obesidad, ocl1paci6n, 
tamaf"ío de la familia y hacinamiento. Otros fact.ores "!lle modifican 
la evolución de la HA son; la edad, la raza, el se:><:o, el 
tabaquismo, el colesterol sérico, intolerancia a la glucosa, el 
peso y probablemente la actividad de renina Pl1ede alterar el 
F•ronóstico de est.c. enfermedad. Entre mas jóven es el paciente 
cuando se detecte. la HA menc•r ;.erá la esperanza de vida sino se 
inicia ltt1 tratamiento. 



2.2 CLASIFICACION 

Para clasificar la HA, 
siguiente manera: 

Etiologia. 

hay que dividirla de la 

La importancia de las lesio11es orgénicas 

Niveles de presión sanguinea. 

2.2.1 SEGUN SU ETIOLOGIA. 

2.2.1.1 HAE o Primaria es el aumento de la TA sin 
causa organica evidente. AunqL1e la idea gira alrededor de que hay 
un aumento de slistancias pro-hipertensivas < catecolarnir1as, 
aldosterona, angiotensina u otras sustancias vasoactiva~ no 
cabalrnernte detectables hasta ahora>, o de que hay lm factor, 
quiza genético, de alimento de la reactividad vascular ante dichas 
sustancias <4,5>.· 

2.2.1.2 Hipertensión Arterial Secundaria <HAS> es 
la TA elevada pero con causas identificables. 

La HA secundaria puede estar causada por los sigl1ie11tes 
factores: 

* Medicamentos + Contraceptivos hormonales 

+ Carbenoxolona 

+ ACTH y otras 

* Ernbarazc• 
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* Enferrnedad + Coartacic•n de la aorta 

2.2.2 

La 
por separado, 
alto ries90 sin 
aparecer cor1 un 

+ E11fennedades 1:enales 

- Estenosis de la arteria 
renal 

- Radiaciones 

- Glornerulonefritis 

- TB renal 

- Tumores, ect. 

+ Enfermedades de la corteza 
suprarrenal 

- Sindrome de C:ushin·; 

- Tumores 

+ Enferrnedades de la rnédtlla 
SLIPrarnmal 

- Feocrornacitoma 

SEGUN LA IMPORTANCIA DE LAS LESIONES: 

TA y las lesio11es orgánicas se deben de evalt1ar 
ya citie pt1eden darse casc•s de awnentc• de TA con 
lesiones orgánicas y, a la inversa, estas Pl1ede11 
aume11to moderado de 1 a TA < 1 > • 

FASE I de 
alteracio11es orgánicas. 

orgánica: 
FASE II 

- Hipertrofia del ventriculo izquierdo. 

- Estrecho fcu=al del ventriculc• izqt1ierdo. 

- Prote11·11.1ria y Lit"! <:<t1rnento de la ·=on•=•"ntraci•!m de 
creatinina en el Plasma. 
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FASE 
distintos 6r9anos: 

III 

- Corazón: Insuficiencia del ventriculo izquierdo. 

- Encéfalo: Hemorragia cerebral 
Hemorragia cerebelar 
Encefalopatia hipertensiva. 

- Fondo de ojo: Hemorragia y exudados retinianos 
sin edema papilar 

2.2.3 POR NIVELES DE TENSION ARTERIAL. 

Para clasificar la TA en los adl1ltos se tomaron de 
manera arbitraria las cifras tensionales utilizando, los térm1nos 
"Normal", "Hipertensión Limite", "Hiperte11sion". La TA "tiormal" 
es partir de una TAS igual o inferior a 140 mrnHg y una TAD igl1al 
o inferior a 90 mmHg; el termino de "Hiperte11si6n Limite" denota 
valores que oscilan ent.re los considerados corno normales hasta 
una TAS menor de 160 y llna TAD menor de 95; la "Hiperte11sión del 
Adulto" corno w1a presión igual o mayor a 160 para la TAS y de 
igual o mayor de 95 mmHg para la TAD <3>. 

2.3 FISIOLOGIA DE HIPERTENSION ARTERIAL 

Basandonos en la Primera clasificación expl1esta, 
nt1estro trab?jo est.a enfocado en la detección de la HAE 
utilizando para el diagnóstico de este padecimiento los wnbrales 
descritos a11teriormente. 

La busqt1eda de la ca•.1sa de la HAE se ha concer1trado en 
un estudio de las it1fluer1cias del SNC, las 9landulas endocrinas y 
el ril'ló11, a través de mecanismos nel1r69e11os y humorales capaces 
de aumentar el torio de los vasos de resistencia, partic~1larmente 

las arteriolas. Al F•arecer la esencia de -est.a en tma 
hipertonecidad de los. peql1ef'ios vasos arteriales cai:·az de awoer1tar 
la fri•=ci<!•r1 sangtlinea y aw11e11t.ar el lo la rezü:.tenc1a. E·;;tc• 
1rnpl icaria liria reacción esi:·ecial ent.re lm a9er1te asu-esor y tm 
m~sculo liso agredido. Cabria entonces considerar que hay 12): 
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Los 
resistencias 
distribllido 
arteriolar. 

1. Llt1a hipersecresí6n de sL1st«nc:ias vasc•t.>!•nic:as 
<catecolárn1nas, aldc•st.erona, an•;iote11sina, 
etc:.> l 

2. Hiperreacci6n; o 

3. Ambas al teracio11es. 

estudios hemodinamicos mllestran un awnento de las 
vasc:lllares periféricas, mas o menos llniforrnemente 

en los más diversos lechos y qué es llna hipertonia 

La hipertensi on en las pequel"ias arterias rnusct1lares y 1 a 
hipertrofia en st1 capa media < arterioloesclerosis) dismit1l1ye su 
luz, favorece el aterorna, a la ve:z: que sobrecarga el trabajo del 
ventriculo izquierdo, ya que en vez de contraerse con tina 
resistencia de 1000 dinas /se9undos/cer1tirnetros que es lo normal, 
ahora debe hacerlo contra valores dobles o triples.· Para tina TA 
media de 200 mrnH9, el trabajo cardiáco es el doble del t'\c•rmal, y 
a la larga el ventriculo izqt1ierdo, qL1e es el que básicamet'\te 
sufre de hipertrofia alcanzará wi peso superior a 500 600 
gramos, et1 vez de los 250 gramos normales. Asi es corno la HA daf'ia 
el aparato circ:tilatorio y de est.e partict1larmente el corazón, lo 
que es causa de muerte en el 70;.; de los casos; los vasos 
cerebrales, un 20/. de el los y el r if'ion es ca~isa de rnuerte et'\ el 
107. restante, en forma de insuficiencia renal <2>. 
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DIAGNOSTICO 

El diagnósticc• de HA en m1estro Pais a partir de la 
edc.d de 15 af"ios, se establece habit.l1alment.e en base a los 
criterios del " Programa Nacional de Prevención de la HA " seg~m 
1 os nivel es de pr e::.i ón sangu it1ea mene i onados anteriormente. 

Historia Clinisa 

Los antecedentes familiares de hipert.e11sión y el 
posible hallazgo de aumento de presió11 i11tennitente, apuntan 
hacia un dia911óstico de HAE. Evidentemente la uti 1 ización p1·evia 
de est.eroides corticosL1prarre11ales o de estrógenos tie11e Lma 
importancia destacada¡ entre otros factores de riesgo qL1e puede 
mencionar el paciente se encLientra11 el tabaqLlismo, la diabetes 
sacari11a, los transtornos de lipidos y los a11tecedentes 
familiares de muertes tempranas por e11fermedad cardiovascLllar 
( 1). 

Exploración Fisica 

El aspect.o general del paciente es importante. El 
siguie11te paso consiste en comparar las presiones arteriales y 
los pulsos en las dos extremidades sL1periores. Asi mismo; 
deberán compararse las mediciones efectuadas en decubito con leos 
mismos valores, mientras es sLdeto se e11cuer1t.ra de pie. Si la 
presión diástolica sube cuando el paciente se levanta, puede 
pensarse en HAE, pero si el resultado es opuesto, en un paciente 
que no recibe medicamentos antihipertensivos, podra pensarse en 
otras formas de HAS. Es indispensable observar el fondo de ojo, 
pues el aspecto de los vasos retinianos es w10 de los mejores 
indicios de la duración de la hipertensión y de su p1·onóst.ico. Es 
importante el observar las alteraciones del fondc• de e.Jo, al 
igual <:¡Lle palpar las carótidas en bL1sca de signc•s de füpertrc•fia 
ventricular izquierda e insuficiencia cardiaca. Al igual en la 
e~{ploración del abdcornen es importante bliscar nud•:•s 01·1-:iinados 
por arterias estenosadas renales. Estos nudos casi siempre 
presentan un co::ornponent.e diastólico. Se palpará el abdomen er1 
busca de ane•.H" i smas o de 1 a existencia de 1· i f'lones grandes corn•:• 
una enfermedao pol iquistica. Deben palparse los PL1lsos 
fernc•t·ales; y f1nalrnenet.e se efect~ia un e:>:arnen new:oló91co 
cc•mpleto bL1scando datos de accidentes previos en la ci1·cLlla•=ión 
cerebral, o cualqLlier c•tra alteración intracra11eal (ll. 
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Lltia vez c•:mfirmado el awnentc• de la TA 
realizarse estudios de laboratc•ric• y 9abir1et.e tales •=orno 

deberan 
<2, 3>: 

* Electrocardiograma y Rayos X ; 
reper•:l1si6t1 de la HA. 

que indican la 

* E>,amen de fondo de ojo; qlle ayL1da a precisar 
actividad y antiguedad de la HA. 

* Quimica San9utnea; para hacer det.erminac:iones 
de nitrógeno llréico, creatinitia sérica, gll1cosa, acido •.:irico, 
trigliceridos y electrolitos séri~os. 

* Examen General de Orir1a; 
posibles causas de daf'io renal. 

para identificar 

Los resl1 l tados de estas pn1ebas alma de• a 1 a h i stor· i a 
clinica y exploración, dan el diagnóstico de HAE; o bieti, 
indican hacia otros recw·sos para llegar ·al diagnóstico final, 
haciendo especial énfasis en la bl1squeda de aql1ellas situaciones 
patológicas ql1e pudieran estar ocasionando el problema: 

COl'IPLICACIONES 

pref!!atw· a, 
infartos e 
que tienen 

Se sabe que los pacientes hipertensos mueren en forma 
la caus<t de muerte mas comL1n es la cardiopatia, con 

insuficiencia renal frecl1ente, en particular eti los 
retinopatia avanzada. 

Efectos sobre el Corazón 

Inicialmente el corazón compenza la carga excesiva 
impuesta por el aumetito de la presión sistémica mediatit.e 
hipertrofia ventricular izquierda. Finalmente, la flnicion de esta 
cavidad se deteriora, se dilata y aF·are•:en lc•s signc•s y sintc•mas 
caracteristic:os de insL1ficiencia cat·diaca. Tambiéro puede haber 
angina de peclio debido a Liria corotic•patia acel·~rada o lit"• aumento 
de los requerimientos miociltrdicc•s de oxigene• come• cons.::ctiencia 
del awnento de la masa miocat·dica e>(cedietido la capacidad 
coronaria, o ambas, en la e>(ploraci•!ln física se er1cL1et·1tra 
cardiome9alia con Lm aumento del impL1lso ventric•.1lar izqllierdo. 
Existen acent.l1aciot1es de la valvL1la acwtica y ¡::·L1ede haber 1.111 

soplo por insL1ficiencia aórtica. Frec•.ienternent.e aparece tin c•..1arto 
ruido <aL1ricL1larl y un ruido protodiastólicc• o bien un niido de 
galope por sLimaci6n. Es com~m encotit.rat· cambios elect.rográficc•s y 
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rnil.s t.arde haber ciertos datc•s de isquemia o incli.1so de al9w·1 
infarto. La mayoria de las ml1ertes debi•jas a HA sc•n el resl1ltado 
de lm infarto al miocardio o de •.ma insl1fic:ienc:ia cardiaca 
c:ongéstiva (Jl. 

Efectos Neurológicos 

Pl1ede11 dividirse en cambios 1·etiniat1os y del SNC. En el 
primero se enc•.1entra espasmo focal y estrec:harniet1to 9e11eral y 
progresivc• de las arteriolas, asi c:omo la apat'ición de 
hernor ragi as, ex•.idados y pap i 1 edema c:on produc:ci on de esc:otornas, 
visión bon·osa e inch1so ce9llera especialmente er1 pacientes con 
papiledema o con hemorragia del area macular. En pacientes 
hipertenso:;;:. cor1 frecuencia t.ambiér1 presentan disflinci•!in del SNC; 
uno de los Primeros es la cefalalgia occipital, qlie es mas 
frecuente en las ma~anas, mareos, relámpagos visuales, vértigo y 
hasta s1t1cope, pero los transtor·nos mas graves scw1 los ql1e se 
deben a lma ocll1sión vascl1lar o hemorragia. El it1fart.o cerebral 
se prese11ta despwl.s de un al1mer1to de la ateroesclerosi s, ql1e se 
observa en pacier1t.es hipert.ensos, pocc• tiempo despl1és hay 
hemorragia cerebral, ql1e es el resul t.ado tanto de la TA elevada 
como del desarrollo de microanelir i smas de los vasos cerebrales 
(3). 

Efectos Renales 

Las lesiones arterioesc:leróticas de las arterias 
aferentes y eferentes y de los capilares 9lornen1lares conti tuyen 
las lesíc•t1es renovasculares rnas cornumnente observadas en la HA y 
dan come• resul t.ado un rnal filtrado 9lomerular adernas de una 
disflmc:i6n tubular renal, debido a ello hay proteinuria y 
hernatur ia microscópica y apr·o>drnadarnente el 1 o:,; de las muert.es 
secundarias a HA son debidas a ins•..ificier1cia re11al <3>. 
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TRATAMIENTO 

El t.rat.amientc• debe basarse en la int.ens1dad de la HA 'i 
la presencia de complicac1011es. 

En 
9an9lionares 
recomienda 
orales < o 
hidralacinas 
bloqL1eadores 

casos severos de HA se Llsan agentes blc•<weadc•t·e:; 
o post9a119lionares, en casos de HA met1os severa s.: 

iniciar el tratamiento con rauwolfia o ~iuréticos 
ambos) y posteriormente, si es necesario a~adir 

< apresoline ) o metildopa <aldornet> antes de usar 
ganglionares (1). 

La farmacoterapia es necesaria para la 9rat1 rnayoria de 
los enfermos con HAE y también para aquel los cL1ya pres ion no 
descienda a la normal despL1és de corregida Lma causa 
ident.ificable. En la mayoria de los e11ferrnos no sera preciso 
reducir ra¡:•idarne11te la TA, puede ser preferible Lma reducci6t1 
gradl1al de la TA, y lln pro9rama t.erape~1tico "escalot1ado"<1,2,31, 
< ver fi9Llt"a 11 puede simplificar el t.ratamiento y redl1cir los 
efectos secundarios. 

J.'f&, 1 fat1uruu1 dr 1,.11rulrnlu '"ric1lun1do .. 

1-'ucnlL': Ofldu.1 S1'111irnrii1 P;1111111h.'ricu1111 (011SJ. l .11 hirer1r1hi1\11 ~lll't1al 1:011111 
1n11i1k11111 tic :r1t1l111l c1111111111¡1ri11, Winhinglon, I>.('.: ()f'S,IYM~·ti.1, 

48 



El pr1nci~io general del programa escalc~ado estriba en 
iniciar el t.ratarniento con lit) agente antihipert.ensc•r qL1e ·'l•.lizá 
scolc• perrni te cons.,gl1ir lma l"'ve redL1cciór1 de la TA i:·-=ro que tiene 
efect.os secundaric•s relat1varnent"' insigroificantes. P"'rc• con 
hiperterosión •:irave tal vez cc•nvenga empezar· con lW• t..rat.arniento 
rni>:to de 1 que puede retirarse a l·;ilmo d,;, slls cornponet·otes Cllando 
se ha logrado reducir la presión arterial elevada. 

Los rn"'dicarnentc•s ·:i•.1e rnás arnpl iarnente se emplean en el 
tratamiento inicial suelen ser los diuréticos t.iazidicos o los 
agerotes bloqL1eadc•res del adrenorecept.c•r beta. En lit) tercer 
escalón, se administrat) sirnllltanearnente tres de los rnedicarnentos 
mencionados en diversas asociaciones posibles ( diurético + 
Bloqueador + Hidralaz1na o diurético + beta bioqueador + 
prazosit1a, o diuréti•=o + reserpina + hidralazit)a). Et) lln Cliarto 
escalón cabe al'iadir a esas asociaciones otro medicamento de gran 
actividad corno la gLianetidina, la betadinina, la debrisoquina, o 
el rninoxidi l. La farrnacc•terapia deber a acompaf'iarse siemi:•re de 
medidas generai'es, corno reducción de peso, dieta pobre en sal, 
ejercicio fisico moderado y abstención de fumar C2l. 

Para lltilizar de rnanera racional los fármacoo¡; 
antihipertensores, es preciso saber donde y como act~an. En 
general, hay cuatro tipos de medicarnet)t.os: dilwéticos-., 
antiadrenérgicos, vasodi !atadores y bloqlieadores de la 
angiotensina. 

Dilwéticos 

Los farmacos c¡l1e actcian sobre los tubl1los renales 
rnodifi•=an la TA fundamentalmente a través de la diuresis sódica y 
la depresi óro del volumen qL1e ocasionar·,. Dentro de este 9n1po, los 
fármacos más L1ti !izados y rneJor estudiados sc•n las tiacidas, CllYO 
efecto inicial esta relacionado sin lugar a dudas con la 
diuresis. Al•;iunos investi•;iadoreo¡; it)sisten en la imPC•rtarocia a 
largo plazo de Lma cierta redl1ccio!•r1 de la resistencia vasclilar 
periférica. Los diuréticos del tipo de las tiácidas son la piedra 
anglilat· de toque de la rnayor parte de los programas terapeciti cos 
encaminados a disminuir la TA y por lo general son efectivos a 
los 3 o 4 dias. Sus efectos colaterales más frecuentes son 
hipocalcemia por pérdida de potasio renal, hiperuricemia por 
retención de ácido ~rico y la intolerancia a los carbohidratos. 
Lc•s dilwéticos mas potentes son los l larnados fw·osernide y ácidc• 
etacritüco, pero se les ha llti l izado relativarnerote pocc• i:•orque Sll 
•:lliración es rnuy cc•rta. La esi:•ir•::olactona pr·c1duce i=·érdida renal de 
sodio al bloquear loa efectos de los mineralocorticoides 
endógenos; por lo tanto~ ~u ut1l1dad máxima 3e cot,sigL'e en los 
pacientes que sufren un exceso de dichos elementos, por e;ernplo 
el aldoteronismo primario y secund~rio. Los diuréticos que no 
indlicen i:·érd1da de PC•tasi•::o Plieden adrn1nistrarse cc•njLmt<:oment.e con 
las tiacidas para reducir al mínimo la pérdida renal de 
potasio <4l. 
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Agentes Antiadrenérg1coz 

Estos medicamentos actc1an en tmc• o mas sitic•s, ya, sea 
en forma c.;mt.ral o en los cent.ros vasomot.ores en las netironas 
periféricas, modificando la liberación de catecolam1nas o bien al 
bloq•.1ec.dor los recept.ores adrenérg1cos .;;n el teJido blando. Le. 
cloridina y la metildopa tienen principalmente tma acció11 
central. Estos medicamentos y sus metabolit.os son 
predominantemente agonistas de los receptores alf'a. La 
est.imulacion de estos receptores alfa en los centros vasomotores 
del cerebro reduce el flt1Jo externo sirnpat.ico, dismim1yendo de 
esta forma la TA.. En general, también dismit1t1yen el gasto 
cardiaco y la frecl1encia cardiaca, lo que es mas frecuente con la 
clonidina, pero el reflejo barorrecept.or se encuentra intacto, de 
tal forma que no hay sintomas posturales; sin embargo, rara vez 
puede haber HA de rebote c:uando se sw;;penden estos medicamentos, 
en especial la clonidina. Posiblemente ésto es secundario al 
aume11to que existe en la liberacio11 de norepit1efrina qt1e ha sido 
inhibida por estos agentes por su efecto a•;ionist.a sobre los 
receptores presimpatico al fa. Otro tipo de agentes 
antiadrenérgicos son los bloqueadores ganglionares, estos no solo 
interfieren con la función simpática, sit10 también cor1 la 
parasimpática, ocacic•nandc• efectos colaterales como trastornos de 
la acomodación, ileo paralitico, retención de orina y dic•.lltades 
para la erección y la eyacl1lación. Por todo el lo, estos ag-=:ntes 
solo se lltilizan cuando se bl1sca redl1cir rápidamente la TA C4). 

Existen varios fármacos qw: actc1an sobre 1-as 
terminaciones nerviosas postgangl ionares; dentro de este' 9ri..1po, 
los represent.a11tes mas a11tigl1os son ·los alcaloides de la 
rauwol fia; . sus efectos a largo plazo se deber1 a ql1e inhiben el 
almacenamiento de norepir1efrina dentro de las vesicl1las de las 
terminaciones nerviosas adrenér9icas, lo que significa w1a 
disminución de las reservas de las cat.ecolamir1as, los alcaloides 
de la rauwolfina encue11tran Sl1 principal acción de aplicación ero 
el trat.amiento de la HA leve a moderada. La gl1anetidina bloquee. 
la liberación de norepinefrina por las terminaciones rrerviosas 
simpaticas, uno de sus efectos cc•laterales rnas frecuentes es la 
hipotensión ortostatica. Sin embargo, lc•s efectos colaterales 
mediados por la via central como sedación y depresión son raros, 
debido a que este medicamento tiene tina solubilidad baja en 
lipidos y, por lo tanto, penetra muy poco dentro del SNC <4J. 

El lHtimo gn1po de roedicarnent.os <¡l1e afectan el sist.e:ma 
adrenérgico son aql1el los ql1e bloq1..1ean a los receptores 
adrenérgicos peri fér i cc•s, ya sean al fa e• t•eta. 1 a fent•:•l arni na y 
la feno:übenzarnina blc•qt1ean la acción de la r1cw-=:pineft·2na 
circulante a nivel de los receptores adrenérg1cos alfa. M1ont.ras 
estos compuestos bloquean a los receptore:s alfa pre y 
postsirnpaticos, la primera acción es la responsable de la 
tolerancia · c¡tie se desarrolla, mier1tras que el praz•::.s1n es rnt.s 
efectivo, debido a que bloquea en forma selectiva c. los 
receptores postsirnpáticc•s cmicc.rne11te. L•e esl:.<:1 manera, la ar.:ción 
presimp,tica alfa continua suprimiendo la liberación de 
r1orepine:fr irra. 
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nervios~, 

reruna 
ser lln 

gasto cardiaco y la TA cuando aumenta la act1v1dad 
s1mpét1ca del corazOn. Ademés bloquean la liberación de 
mediada por lc•s nervic•s adrer~ér<;ucc•s, y e\>ta acciór1 puede 
componente importante para disminuir la TA. 

Vasodilatador,;,s 

Entre los medicamentos q•.ie prodllcen relajacic•n direct.a 
del m•!u;ct1lo liso de los vasos, el mas versátil es la hidralacina; 
puede administrarse por v1a bucal o par·enteral y rnc•dificar 
principalmente la resit.encia arterial, actuando relat.ivarnente 
menc•S sobre los vasc•s vetiosos de capacidad. Se Pt1ede awnentar la 
eficacia de la hidralacina si se administra Jtnito con 
blo<Neadores beta o co11 medicamer1tos como la met.i ldopa, clonidina 
o reserpina: t.odos ellos bloquean las est.imulación símF·atica del 
corazón. Dentro de la misma cat.egoria de la hidralacina, un 
fármaco interesant.e, que solo puede aplicarse en casos a9tidos es 
el diaz6xído, derivado de la tiacida. No se trata de tin 
diurético; de hecho produce retención de sodic .. Pero al igual ql1e 
las dernas tiacidas, redt1ce la t.olerancia a los carbohídratos; se 
debe administ.rar por via intravenc•sa, en forma rápida, para 
conse9uir el efecto bt1scadc•. El fArrnaco act.~1a de manera 
inmediata, dismimiyendo la TA, y este efecto ptiede durar varias 
horas <4>. 

Bloqt1eadores de la An9iote1isina. 

Un di ferer1te acceso en la t.erapétitica ha sido empleada tisando el 
bloqtieo del Sistema Renina-An9iotensina y los rnétc•dos dispc.nibles 
han sido seriarne11te usado e11 en hombre. El p1·irner farrnaco usado 
es la Sal are i na, uri b l oqtieador competitivo si ntét. i co ané l 090 de 
la Angiotensina II en el cual, la susti ttición es la sarcosina en 
un nitr69eno <N> t.errninal y alanina en el carbono <C> terminal 
(4). 

Este fármaco es tin pol iF·éPtido ·=i•.1e reqtiiere 
administración parent.eral y no es ~1ti l en pacientes hiperter-1sc•s 
de lar9a evohición (5). Ademés posee propiedades rinc•t.Oxi•:az. Su 
acción vasoconst.rictora deF•ende de la int.e·;:;ir1dad del simpt.ti•:o Y 
del efecto presor de la A119iotensir1a II circL1lant.e para qt1.;;, la TA 
dismim1ya (4). 

E 1 se9t1r1dc• fánna•:o ·es el r·esl1 l tado de w1 F•rcu:esc• 
'=lllirn ico r>-rner•:apto-Z- rnet.hy 1-propanc• lol -1- prol ir1e Cca¡:..t::c•Pt" i l) 
que ft1e -::int.et.izado F·or Ondet.ti C4l. Es w1 ínhíbidor de la 
enzima convertidora de An9iotens1na I a II, los datos respecto a 
este fármaco son 1 i rn i tadc1z ~ s 1 n ernb~rg,~,. ~"=' tcis agentes son 
·:i~r,er-a 1=ión d.a lU1 potente va~1:iconstt· 1ct.ot~ cornc• es la At1·;ic1t.ensina 
II, s1r-10 t.ambién, n:tarda la •::le·;wadación d·:;;, tm potente 
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vasoa1latador cc•mo es la Bradicit1a y pliede alterar la prodLicci~or-1 
de p~ostagland1nas. Es especialmente ~til en la hipertensión 
renal y lüpertensión renovasclilar. Lc•s efectos colaterales SC•r1 
l eucoper1i a, panci t.openi a, pt·otew·1lH" i c., sindrorne nefrótico, 
urolopatia membranosa, urticaria, fiebre, pérdida del gasto. Se 
utiliza a dosis de 10 - 150 mg. via oral tres veces al dia 
(4,5,6). 

Principios 9ene1·ales en el tratamiento con bloqL1eadc1res 
9an9lionares y post.ganglionares: 

Debe administrarse sólo en pacientes 
caso en el hospitalizados, excepto cuando se usa guanetidina, 

cual si pl1ede iniciarse con pacientes e>,ternos. 

Debe principiarse con dosis pequef'ias y alimentar 
9radualmer1te de acL1erdo a la tolerancia y resp1.1esta del paciet1te. 

El grado de descenso de TA debe ser moderadc• 
alrededor de la pr irnera semana y no debe int.ent.arse bajar a 
valores normales hasta haber observado que el paciente tolera 
presiones sistólica de 160 mrnHg. 

La hipotensión postura! es mayor cuando la 
droga alcanza su efecto máximo. 

La administración previa de tiácidas y 
reserpina, disminuye la dosis necesaria de bloqueadores 
ganglionares y por ende los efect.os t.ó>dcos colaterales. 

Debe advertise 
vasodilatador. adicional del calor, 
caliente, alcohol y repc•so despl1és 
estos medicamentos debe.estimarse de 
en otra forma se podria administrar 

al pacie11te del efecto 
que incluye baf'ios de agua 

del ejercicio. El efecto de 
pi e en pacientes ambu 1 ant.es, 

dosis e:-:cesivas. 

Los 
i:·rinci¡:·ales 
cuadro 1. 

efectos colaterales y las precauciones de 
medicarner1t.os antit11perte11sivos se analizan en 

los 
el 
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CUADRO 

EFECTOS COU'i'EJW.ES Y PRECAUCIONES DE LOS PRINCIPALES 
l'.r:JICAMENTOS ANTIHIPERTENSIVOS 

Medicamentos 

Diuréticos 
Tiazidas 
y ·derivados 

Que actuan en 
el asa de Henle. 

Ahorradores del 
potasio¡ espiro 
nolactona triañ 
ti ne. -

Amiloride 

Medicamentos que actúan 
sobre el SNC 

Acci6n central 

Clonidina 

Metildopa 

Reserpina 
(alcaloides de 
rauvolfia) 

Efectos colaterales 

Hipocalcemia, hi¡:eruricemia, hipergli
cemia y elevació~ de lipidos. 

Hipocalcemia, h1;:-erur!cemia .. 

Hipercalcemia, letargo, ginecomastia, 
irregularidades nenstruales, slnto
mas gastrointesti~ales. 

Hipercalcemia, sfotomas gastrointesti 
na les, hiponatre-n.ia, exantema. 

Somnolencia, mare-o, fatiga, sequedad de 
la boca, constipa::ión. 

Somnolencia, mareo, fatiga y sequedad 
de la boca. 

Congest16n nasal, cepresi6n, let :,ego, 
impotencia sexual, pesadillas. 

Bloqueadores Ganglionares 

Guanetidina 

Betanidina 
debrisoquina. 

Hipotensi6n postura!, diarrea, astenia, 
eyaculaci6n retroi;r~a, bradicardia, 
con ges t16n nasal. 

Semejantes a Guanetidlna. 

Bloqueadores de Reseptores Beta 

Pr~panolol 
Metoprolol 
Nadolol 
Timolol 

Bradicardia, anorexia, naúses, insomnio, 
debilidad, síndrome <!e Raynaud. 

Bloqueadores de Receptores Alfa. 

Prazosina 

Vasodilatadores 

Hidralaz !na 

Mareo postural, palpitaciones, somnolencia, 
debi l!dad, r.aúseas, cefálea. 

c(~fálca, Taquicardia, ndúscas, hipotcn~i6n 
pCJ:ilu rul. 

Frazosina Mareo postural, palpitaciones, somnolencia, 
debilidad, naúseas, cefálea. 

Precauciones y consideraciones 
especiales 

Uso digital, gota, insuficien
cia renal, pancreatitis. 

Uso de digital, gota, hipocal
cemia, hipertrofia prostática. 

Insuficiencia renal, hipercalce 
mia (no dar potasio concomitan= 
te). 

Hipercalcemia, insuficiencia 
renal. 

Fenómeno de rebote, uso concomi
tante con depresores del SNC y 
alcohol. 

Enfennedad hepática, anemia hemo 
litica (Coombs positivo), fiebre. 

Depresi6n mental, úlcera péptica. 

Falla cardiáca, falla renal, br!'_ 
dicardia grave. Tratamiento 
inhibidores de la MAO. 

Falla cardiáca, asma, diabetes, 
enfermedad vascular perif~rica. 

Slndrome postural. 

Enfürmedañcs coront1rias, stn
dro:ie sii:i1lar al lupus eritema 
tc100 (raro a dosis corrientes T. 

Fuente: Oficina Sanitaria Panamericana {Ol'S). La Hipertensión Arterial como problema de Salud 
Comunitario. Washington, D. C.: Ol'S. 1984 • 
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TECNICA DE LA TOMA DE TENSION ARTERIAL 

formas: 
La técnica para det.errninar la TA puede ser de dos 

* Indirecta 

Mét.odo de palpaci6r1 digit.al 
Método de ose i 1ometr1 a visual 
Método de enrojecimiet1to 
Método ultrasónico 
Método de aL1scul taci ón 

NOTA: La técnica indirecta se hace a través de 
esfigmoman6metros: - Mercurio 

- Ar1eroide 
- Ultrasónico. 

* Direct.a Punc:i611 it1traarter ial. 

Técnica indi rec:t.a de la t.omc. de TA 

Medición de la TA por el método de palpación digital. 

Este método de forma indi rect.a es uno de los rnas 
antiguos <1l, aceptados por la clinica, aunque es muy similar al 
que se usa actL1almente <auscultatorio>. Una vez palpado el Plllsc• 
radial, la presión del manguit.o es elevada ap1·c·ximadament.e a 30 
mmHg por arriba del nivel et1 '=!Lle desaparecen las pulsaciones, 
posteriormente se desinfla el man9L1 i to con espacio de 2 a 5 rnmHg 
por segundo, al primer latido Palpable es t·egistrado como TA 
sistólica y el ~ltimo latido percibido es la TA diastólica !ver 
Fig. 1> <:2). 

Fl1 . .l Tlcnlc. par• mtdir la ttmJdn 1ntrial mtdl1n1r palpadOn. 

Fuc:n1c: Cionzdlc1 CA. ,\lt:uca D·Bl. h1pcr1cnnun oartcriul l'~MO. MC:ticn: EJíturi:al 
Ediciones mt!t.lic-J~ actunlizouhu. IYMO:IM. 
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\ 
1 Existe una diferencia entre lc•s valores de este método 

y el método aL1scL1ltatorio, de entre 5 y 10 rnrnH9 rnenos. 

Medición de la TA por el método de c0scilometria visL1al. 

Est.e método de forma ir1directa esta basado en 
visual ízación de las osci laciot1es t.nmsmi ti das del Plllsc• radial a 
la columna de mercurio del esfigrnornané•metro. Al desinflar el 
roanguit.o et"'I forma gradual;'I se percibirét1 los tiiveles de apari•=i6r1 .:.:. 
y desaparicio!•n de las oscilaciones, estos niveles t1os van a dar 
la TA sistólica y diastólica. <ver Fi9, 2l <2,3> 

na. 2 Tknka para .,...u, la leasióo ar1trixl m<dlantt osdlomorria vlwal. 

FutnC(Z OoRLáltz CA. Akoccr D·BL. Hipcncnsión >1:11i:riul t9l!.O, Mhic:o: Editori~l 
Ediciones mchJk:a:.. ¡u,:1u;ilizad•n. 19H0:169. 

Medición de la TA por el métodc• de etwojecimiento. 

En los lact<:>.ntes, la rnedicio!•n de la TA pcir auscL1ltaci6n 
es muy difícil hasta a veces imposible.. Cw:ilquier que sea el 
método empleadc•, es Pé•rticL1l;;:wrnent.e iropcwtant.e que el lact;mte 
este quieto y r8lativamante inmovil, pues los movimientos o el 
1 lar1to tendran w1 efe·:to sobre la l.;;ct.w·a c:•bt:enida. 

La té•:n1ca de enrojecirnient.:• se int.t·odL1ce en 1·;152, ha 
t·esL1lt.ado Lm rnét.o•:lo ~1ti l aLw1q1.1e >.in tanto F·roblernatico para medir 
Ja TA en los lactantes. 

Para medir le TA en w1 Miembro Superior <MSl el 
rnar1g>.ut.c:• se colocé\ en la rn•.if'ieca y para Miernt:•rc•s Infer1cores <MI> 
se coloca en el tobillo. El e;-(t.1·erno distal al man91.11to es 
cornpriroido firmemente con lit) tubo de drenaje blar1do y ar1cho <una 
venda elast.ica o 9llante de 9c0rnal, \Ver Fig. 3l. con el fin de 
drenar la sangre de la rnanc• •::> pie. Una vez real izada la 
compresión el manguito es inflado a 200 rnrnHg, 5€: retira el 
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endaje, post.eriormet;te se disminuye lent.ament.e l;;, presicw1 del 
man·;:iuit.o, se alcanza w; nivel de enr·ojecirnie.nt.o visible en la 
F•Orc:ión dist.al pal ida del miembro. Este es el punto final s1 al 
desinflar no es excedida •.ma velocidad de 5 rnmHg se hSt encontrado 
que el ptmt.o fim\l se apro;dma a la TA media <ver Fi9. 4). 

fl1. J Jlrprnn~ ~-k• flr '-' f'IJM\il*" dd nn1.w.1ni .... ttr11 ~- .. 
· r•plni• pira la at4indu• \l•ullHH lllt 11 prnlün •nn11I '1l V. 

,.....,1 ...... ~rlllfttiufn,1tnriMtt1td114ritt11t~i"'i"'t",l:'&allhpo,. 
• """'- ._ ..... ,.,. i.nt ri llÜlllf'V\llC'u dt cu.ni~ 4f la auna. 

Funtc Gou:üa CA. A)cclaT ().IL Memoru dd 1qndo t"llnD lntCRmeric:llO 
IOltn tu~• ancrial. ~J.~ Editorial E4iclolln Medic:u .,,.., 
iiadu. lft!:.!lt. 

Figuroa 4. 

Rtprntnlachinftqutmilita dr la rttnia tmpluda pira mrdir la prnlcinannial pur 
ti mi•.odu dtl tnrojrdm¡rntu. El man culto'' aplka subrt la mui\tta u 11 tubHlu.) la 
pordun db11I dt la utnmidad H rnrutlu Rrrnamrntr con una wrnda elJ11ie11. Aa En 
Hluida. H 1umrnt1 11 prnlón dcf m1n1uho por arriba dr la prtslón lisrOUc1 
calculada '1 de lnmrdi1to u rtlira rl und•Jt da1rJco. 8) El man¡uilo 11 dnJnfb 
11dualmrn1e hu11 que st rnrojtcr 11 porción p4Ud1. C) Esrt tnrujrclmfrnro ts rl 
punlo Onal. ' 

A e e 

f"ucnrc:: Gonzillt'1 C,.\, ·\h:occ:r 0..UL. Memoria \Jc:I ~(!!UnJo ..:uH 11 inh:rumc:ricuoo 
soh~ ~Tt'rlcn!llllO owc:rii.11. ~k.111.1ú.1:(J11orial E.tlic1u1H.'' \fodn,'Jll acruali1uJas. 
IYX.:_, ~. 
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Medición de la TA por el mét.odo de Llltrasonido. 

Este se inicio desde 1968, ha resultado confiable ya 
que la medición indirecta de la TA sistólica esta basada en el 
Principio de Doppler (ll, cuando las ondas ultrasónicas son 
dirigidas a una estructura inmóvil son reflejadas sin cambiar la 
frecuencia, en el caso de tma estn1cttwa móvil cc•roc• la pared de 
una arteria pulsatil, la frecuencia de las ondas reflejadas es 
alt.erada (efecto Dopplerl Peor le• qL1e la alteración de la 
frecL1er1cia y el tono del sonido aL1dible variat1 seg~m la velocidad 
del flujo sanguineo. 

El mangtli to debe contener Lm transductor qL1e q•..1ede 
sobre la arteria humeral, este es inflado hasta que se ocluya la 
arteria, las ondas ultrasónicas reflejadas no cambia la 
frecL1encia al desinflar el manguito, el vaso se abre de pronto 
causando tm cambio en la frecuet1cia de las ondas reflejadas, 
produciendo seriales audibles. El inicio de estas seriales de alta 
frecL1encia indican la TA sistólica, las seriales se repiten con 
cada pulsación hasta que la presi•!on dentro del mangL1ito es 
inferior a la arteria en ese PLmt.o la arteria permanece abierta 
durante todo el ciclo cardiéco, la serial ultrasónica se apaga 
e indica la TA diastólica. 

Medición de la TA por el método de auscultación. 

Este es el método que generalmente se Lltiliza en todo 
el mundo. 

En este 
fosa antecub ita 1, 
haberlo inflado, 
firmemente sobre 
manguito. 

método es ·~1ti 1 localizar la art.er ia palpando la 
despL1és de haber colocado el mar19Lli to, pero sin 

la capstila del estetoscopio debe colocarse 
esta región pero sin tocar el borde del 

En la técnica de medicic•r1 se debe tornar ciertas 
precauciones: adquirir buenos hébitos asi la columna de 
mercurio debe estar vertical, el ojo del examinador a nivel del 
menisco, el mango del esfigrnomanOmetro no debe ser muy ancho , ya 
qt1e asi se comprime 1.m segmente• mayor del vasc• y esto puede 
prodL1cir mayor resisteno=ia cd fl1.1jo y la Plllsación comienza a 
desaparecer antes de alcanzar el borde inferior del manguito, en 
carnbic• al •.•sar •.m rnang•.lito estrecho:;. se 1·equiere mayor presión 
para inflarlo y para comprimir la arteria ya que la transmicic~ 

es deficiente. Por lo que es conveniente tener a la' mano una 
variedad en cuanto al tamaf"io del manguito, se debe procurar al 
menos que el mans.Rli 11•::> llsadc• cubra las dc•s terceras partes de 1 
brazo. 

En pediatria es muy importante, escoger un manguito del 
t.amario apropiado ya qw:i 1 os rnL1y estrechos dat1 9er1eralrnet1te 
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ecttiras mt1y elevadas por lo qt1e para t.ornar la TA ell nif"ios se 
recomienda usar los t.ama"os de rnanguit.os sugeridos por la "Task 
Force on Blood Presure Control in children, 1977" 13>. 

' Recién 11acido 2.5 - 4 cm de ancho por 5 - 10 de largo. 

Infante 6 - 8 cm de ancho por 12 - 13.5 de largo. 

Nif'io ·;, -1 O cm de ancho por 17 - 22. 5 de lat·go. 

O la de la Asociación de Cardiolo9ia de Est.ados Unidos 
de América que recomiet1da estas medidas del manguito <4>. 

Edad 

Menc•s de un ario 
4 a 8 af"ios 
Adultos normales 
Adt1 l tos obesos 

A11cho del man9t1i to 

2. 5 cent.irnetros de ancho 
8 a 9 centirnetros de ancho 

12.5 centirnetros de ancho 
14. O centimetros de at1cho 

Si no se cuenta cot1 una variedad del tamaP'io del 
man9ui to es mejor usar un manguillo at1cho que uno delgado dando 
como menos margen de et·ror <ver Fi9. 5). 

flf. ; Efecto dt la aplicadón dt un manrullo dt anchuro lnadt<Uado. 

anchura INAOECUA DA del maguita 

presión del - -
MANGUITO 
presiah inferi 
a lo del 
MANGUITO 

1~ 
~-

lo arteria nunca 
recibe lo lo1olidad 
de lo presión aplicado 

Fuen1t>: GonziJlrz C.A .. Alcocrr D·BL, Hipcr1cmillnur1crial IQ~O. Mt!J1.ii;o: Editori1.1I 
Edi¡,:ionc!I uc1ualiz;.11Jia. lqW;lti7, 
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~A ofS'~ ":1atl?ticA 
El mangtu llo debe colocat~c•br-e el brazc• desmido y 

debe ser de manera ajtist.ada antes de inflarlo; los mangtlillos qt1e 
se colocat1 la>:amente hacen qt1e al inflarlo se "1nflet1 corno 
globos" lo cual disrn1nt1ye la st1perficie efectiva del contacto, 
esto da por t"estdtado lect.•.ffas e.levadamente err-!•neas <ver fig, 
6), 

fis:. 6 Si rl m1nc;ul1u se rnnwht lu.amrnlt. comprimt u wimcnto menor dtl 'aso. 

Futnlc::: GonulezC.A •• Alcoeer 0.BL. Hif)(n<nsióoan.cmt 1980. Mhico: 
Editorial Ediciones imdicas aaualizadas.1980:168. 

El manguito debe inflarse rapidamet1te y debe ser 
desinflado con lentitud a una velocidad de 2 a 5 mniHg por ruido. 
Si el man9ui l lo es desinflado muy rápidamente se pueden ter1er 
errores en cualquier dirección <ver cuadro 1>. 

Las lecturas menores resultan cuando la velocidad del 
desinflado es tan rapida, qLie las diferentes fases de los ruidos 
vasculares no se interpretan correctamente. Los valores elevados 
se obtienen ct1ando el desinflado es rapido y crea una presiOn 
negativa por arriba de la columna de mercurio lo cual impide qtie 
se igualen las presiones en el manguito y en el nomero del 
esfi9moman6metro <S>. 

Después de esto se localiza la arteria, palpat1do en la 
fosa ar1tecubital, después de haber colocado el rnan•;t1it.o perc• 
antes de inflarlo, la capst1la del est.et.oscopic• debe aplicarse 
firrnernent . .;; en la re•:ii·~n sin tocar el b•:irde del rnangtlito. El 
manguito debe desinflarse lentamente e inflarse rapidarnente ya 
que si se infla lentamente pr.1ede hacer qt1e haya t1r1 periodc• de 
sistole y diastole en el cual los ruidos vasculares desaparecen 
(ht1eco a•Asctdtatc•rioJ. El hL1<;:co at1sct1ltatorio puede dar come• 
resultado un error en la interpretación de. la TAS y TAD. Al 
llegar la presión del manguito a w1 nivel superior al de la onda 
del PLllso:..' arterial se oclt1ye por· completo y no hay ruidos 
audibles. Al desinflar gradualmente el vaso se abre, la presión 
del pulso es transmitida a la periferia y aparecen los ruidos 
vasct1lares de Korott.Koff (6l. Estc•s son cinco: uno al inicio 
del ruido que gradt1almente atirnenta de tot·10 e intensidad, este 
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CUADRO l 

ERRORES HAS FRECUENTES EN LA MEDICION DE LA TENSIOll AR!EllIAL 

OBSERVADOR 

Toma de la TA por encima 
de la ropa del paciente. 

Aplicación inadecuada de 
la camara neum&Uca (CN). 

Hala colocaci6n de la CN 
sobre el eje lon9itudinal 
de la arteria. 

Inflaci6n lenta de la CN. 

Inflación excesiva de la 
Cll. 

Oeflaci6n rlípida de la OI 

Partir de valores diferentes 
a cero. 

Aplicación erronea del 
estotoscoplo 

Posición incorrecta 

OBSERVADO 

Distensi6n vesical 

Dolor en alguna zona 
del cuerpo. 

Obesidad 

Tabaquismo 

Comidas 

INSTRUMENTO 

Cal1braci6n inad=~ada 

J~ficiencias en el sis
";¡;4~lé'na circulatorio del 
..;; llire. 

Escalas manométricas 
inapropiadas. 

Afecciones que modifican la Sa. 
fase de los ruidos de Kororkoff, 
insuficiencia a6rt1ca, anemia grave. 

Ejercicio 
Medicamentos 

Fiebre 

AMBIENTE 

Variación 
temperatura 

Contaminación 
por ruido. 

FUENTE: Organización Mundial de la Salud. Serie Pal tex para ejecutores de pro,,-ra»as de Salud. No. 3 
La hipertensi6n arterial como problema comunitario. Washington, o.e. 1984. 

representa la primera fase, su duracion es apro>dmadamente 10 
mmHg, En la segunda fase el toqt1e es se9t1ido de un soplo dando 
como consecuencia la apar icion de lln mw·mtll lo en general, esta 
comienza 10 o 15 mg mas abajo de do11de se inicia la Primera fase 
y se prolonga entre 14 y 29 mmH9 • En la tercera fase se oye el 
toque que es relativamente fuert.e y de tono alto, el s•:>Plo 
desaparece, su duración es aproximadamente de 15 rnmH9. Cuar1do 
los ruidos se han apagado sl!lbi tamente y adquieren ur1 caract.er 
suave y sibilante , denúncia la cuarta fase, Sll dt1rac1on es entre 
5 y 8 mmH9. La •:iuinta fase es cuando los nlidos desaparecen. 

A 1-;:¡unas recorne11dac iones pare. cit1e 1 a i nter,-;: ¡ .-:z.d de 1 C•s 
ruidos sea mayor: 

Al final de ct1e11tas los nlidc•s se fc•n.i;..r·. por la 
diferencié< de presiones q1.1e se crean e11 el leche• vas.cul :.r a tmo y 
otrc• lado del rnan9uillo, esta dife1·en°::1a se fonoc., al aislar la 
circulación sistemática del a11tebrazc• en el mc•rne11to de inflar el 
mc.nguillo y mientras menos sangre qtiede c:1t.rapada en el ar;tebrc.:zo, 
mayor sera la diferencia de presi•!in y F·or lo tat)t.p mayores serar1 
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os r.uidos. 

Para 109rar mejor esto, se si9L1ie1·on las si9r.dentes 
maniobras en la t.c•ma de TA y asi detectar mé.s cc•rrectamente las 
fases de los ruidos: 

1. Inflado ré.pidament.e el man·;L1illo, con esto se 
disminuye la entrada de sangre el antebrazo. 

2. Levantar el brazo durante al9Lmos segundos 
antes de inflar el mangL1i llo, con esto se deja escapar w1 poco 
más la sangre venosa del miembro. 

3. Hacer que la persona abra y cierre el PL1P'io, 
unos quince veces después de haberse inflado el manguillo, a un 
nivel mayor que el sistólico, con esto se dilata el lecho venoso 
produciendo mayor diferencia. 

Para la técnica de medición se debe tomar en cuenta 
ciertas precauciones que deberian de convertirse en habito. 

Caracteristicas del Esfigmornan6metro: 

A pesar de varios a~os de experiencia con mediciones 
sin punción de la TA, se ha dedicado rnL1cha atención al aparato y 
se . han ideado dispositivos para substituir el· instrumento 
generalmente considerado estandar, el esfigmomanometro de 
mercurio con brazal inflado a mano, que permite al observador la 
interpretación directa de las se~ales ac~1sticas percibidas 
mediante un estetoscopio. 

Es importante que todos los valores incluidos en w~ 

estudio se midan con Lm solo tipo de aparato. 

Los esfi9moman6rnet.ros aneroides son más compactos, pero 
algo menos exactos que el de mercurio, ya que la histeresis 
rnecanica puede causar pérdida de la linealidad la cual da 
resultados inexactos. Sit1 embargo es aceptable para propósitos 
pract i cos con ta 1 q~1e peri 6di carnente sea ver i f i c:adc• con Llt1 
esfi9moman6metro de mercurio mecánicamente perfecto. Ver fig. 7 

Al medir la TA en pacientes pediátricc•s es importante 
el t.arn<1~0 del man-;uillo con el cual se e1wL1elve el brazo, los muy 
estrechos dan generalmente lecturas muy elevadas, la 
re•=ornenda·=ión fue -:;L1e el ancho del rna11go i11flable debe :;er 
aproxirn<1d01rnente 2:-: mav•:•r q~1e el di arnet.ro del brazo, de 
preferencia al manguillo debe envolver por completo el brazo. 

&3 



- \ 

Fi&. 7 C•llhr•cJUn drl m1nlimr1ro •nerofdr, mtdl1nre su comparación conlh un 
nlicnumanómrrro dt mercurio. 

FU<alt: Qonúlez CA. Alc0«r D-BL. Hipeneruión anerial 1980. M~xico: Edi1orial 
Edic:ionci tnedic~1o acruaJiz.adas. 191:10:166. 

El individuo debe reunir los siguientes requisitos 
antes de la toma de TA 

1. Que no hayan consumido alimentos, por lo menos 
una hora antes de la toma de TA. 

2. Que no manifieste llanto, risa o al9un estado 
de ansiedad. 

3. Que haya evacuado la vejiga. 

4. Que no haya realizado al9t1n tipo de actividad 
fisica, por lo menos quince minutos antes de 
la toma de muestra. 

5. Que no refiera frio o calor que los altere. 

6. Que no refiera dolor. 

La posición del individt10 es lma variable importar1te, 
la posición del brazo con respecto al tronco, es bien sabido que 
las presic•nes en posiciór1 supina y sentada puede ser diferentes, 
la TA obtetüda en un paciente acostado Sllele ser 10 mmH;.i mayor 
<¡lle el paciente sentado y es mas si el brazo ct1el9a en tina 
medición sentada, las cifn,s r.:•btenidas suele11 ser 10 rnrnH9 
mayores, por lo tanto al medir la TA, el paciente deberá estar 
sentado, sin qt1e sus piernas ct1el9uer1 de la sil la, y la medición 
sera en el brazo derecho, estand•::> este a la altura del corazón. 
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Técnica directa para medir la TA. 

La determinación directa y cot1tinua de la TA mediante 
p1.mción ir1traarterial ha faci l i t.ado inforrnacion ~iti l, poniendo al 
rnisrno tiempo de relieve la labilidad de TA tanto et1 sujetos 
t1orrnales corno sujetos claramente hipertensos durante periodos de 
24 horas. Sin embargo, este método no es factible para el Liso 
clinico general (6). 
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ANEXO V 



CONTROL DE PRESION SANGUINEA EN NIÑOS 

La Task Force hace varias r-ecomendaciones para un 
control adecuado de la presi6n sangllinea en nif"ios <1> <ver cuadro 
1>. 

CONTROL DE HIPERTENSION ARTERIAL 

Asi también, el control de la HA debe tender a reducir 
la morbilidad y la mortalidad asociadas a través de llna modalidad 
de operaci6n, que incremente en forma si9ni ficati va· el nl!imerc• de 
pacientes bajo tratamiento regular, con un costo-beneficio 
ventajoso o socialmente aceptable para las caracteristicas 
locales <2> • 

Esto es factible debido a "llle la HA se puede 
diagnosticar p0r métodos muy sencillos y ademas porque existen 
sistemas de control y medios terapéuticos que han probado su 
eficacia en cuanto a la dismim1ción de complicaciones hay un 
mejor pronóstico de vida. 

Las funciones 9ener-ales comprendidas en el control de 
la HA deben considerarse en relación con la estructura de los 
sistemas de salud donde habitualmente se pueden reconocer segan 
su nivel de especiali%ación de la atención (Ver cuadro 2>. 
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CUADRO 1 

B~~QID~QQª~!QO~~ g~ !s Is~li EQt~~ ~Q gl ~QQ~tQ! 
º~ ls er~~iéo §sO~~!ogª ~o 0!~2é~ 

- En nif'ios de 3 af'ios y mayores det•erian hacerse una medición 
anual de presión arterial para mc.ntener wi cuidado de Salud. 

- La detecció11 de HA deberla de incluirse al programa de 
cuidado total de nif'ios sanos, los programas de presión sanguinea 
alta por :oi mismo debe estableserce, seguimientos referentes al 
expediente antes de identificarse del pr it1cipio de la detección 
activa. 

- La medición de presión sc.n9llit1ea en infantes y nif'los 
mayores deberia medirse o tomarse en un ambiente t~anquilo, con 
el cuarto ruido de Korotkoff firme de la presión sanguinea 
diastólica. 

- La medición de presi61'\ san9uinea debe registrarse 
apropiadamente en una cara ~imilar a la mostrada y su 
signi ficancia puede ser evalliada de acuerdo a la misma. 

- Deberia tenerse cuidado en nif"ios lilibiles con hipertensión 
por que las implicaciones psicológicas y económicas; el uso de 
términos alt.os de presión sa11guinea normal es apropiada el 
seguimiento de la evaluación durante y evita implicaciones 
negativas innecesarias. · 

Los niveles de presión san9uinea mat1tenida <obterüdas en 
tres ocasiones separadas) por arriba del porcentil 95 se 
considera anormal. 

- Los nif'ios con presión sangl1inea por arriba de la 
'percentila 95, debe realizarseles lm exarnen médico e historia 
clinica y otra prueba completa es la causa posible determinada de 
un programa de seguimiento. 

- Nif'ios con presión sangtlinea 
recibir un F'·rogr-ama de segliirniet)t.c• 
"!lle incluya hi-;iiene, control de peso, 
tabaco, además de farrnacoterapia 
( t.rat.arn i er1tol • 

- El maneje• méd1c•::o 

elevada sostenida deberia 
sistemático a largo plazo, 
consurno de sal, ejercicio y 

a11tihipert.ensiva indicada 

Fuente: Task Force oro blood pressure it1 children: recc•mendat.ic•ns 
of the Task Fc•rce of blc•od ¡:0ressw·e control in c:hi ldnm. 
Pediatric 1977: 59 <Supll: 797-820. 
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CUADRO 1 

PROGRAMA DE CONTROL DE ACTtVIDADES DE BIPEllTENSION EN CADA UKO DE LOS NIVELES DE ANTENCION 

ACTIVIDADES 

Diagn6scico 

Tratamiento 

Obaervaci6n 
Ulteriro 

Rehabil1tac16n 

Educaci6n 

Inveetigac16n 

NIVEL DE ATENCION 

PRIMARIO 

Tau de TA 
Laboratorio: 
Examen general de orina 
(EGO) Bayos X de t6rax 
Diang6stico diferencial 
de HA esencial y llA 
Secundaria 

Simplificado uno 6 dos 
medicamentos (Leves-moderado) 
Si medicamentos: contrl 
peso dieta ejercicios (leves) 

Leves Mordeduras no 
complicados. Regrosadoa 
de otros niveles con reco
mendaciones 

Ha. 

Comunidad 
Pacientes 
Personal de Salud 

Curativa 
Colabora en otros 

SECUNDARIO/TERCIARIO 

Eaoncial y secundaria 
Laboratorio completo 

Moderados refractario 
graves doa, tres 6 mls 
medicamentos. 
Tratamiento de com¡lica
ciones cardiacas cerebro
vascular. renal. 

Referir a terciario 
complicados-graves. 

Fiaioterápia -accidente
cerebro vascular. 
coronarios 

Comunidad 
Pacientes 
Peraonal de Salud 

Bis1ca-cÜnica 
Epidemiolog{a 
Operativa 

FUENTE: Oficina Sanitaria Panamericana (OPS). La hipertensión Arterial como proble11\4 de 
Salud Comunitario. Washington D.C.: OPS, 1984: 73. 
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