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l. Introducción: 

Antecedentes Cientificos: 

La definición de la Organización Mundial de la Salud 
de la Hipertensión Arterial limítrofe, es la de una pre- -
sión arterial de 140 a 160 mmhg para la sistólica y de 90_. 

a 95 11111hg para la diastólica (4). 

Estos limites de la presión sanguinea elegida para -
definir la Hipertensión Arterial son arbitrarias, No exis­
ten limites espec1ficos de la presion arterial que indi- -
quen un mayor riesgo cardiovascular, por que el riesgo de_ 
que se produzcan fenómenos terminales en los órganos aume.n 
ta continuamente a medida de que se eleven los niveles de_ 
la misma. 

En nuestro pa1s desgraciadamente no contamos con una 
cifra o porcentaje fidedigno de la prevalencia de esta al­
teración, sin embargo, para tener un panorama de esta pro­
blemática contamos con reportes extranjeros (Norteamerica­
nos), donde se sabe que alrededor de un 20% de la pobla- -
ción adulta son afectados por la Hipertensión Arterial, de 
este grupo de pacientes solo al menos del 10% se le ha - -
identificado la causa de su hipertensión y el restante 90% 

son portadores de Hipertensión Arterial Esencial o prima-­
ria, los cuales requieren un tratamiento médico prolonga-­
do. 
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La prevalencia de presión diastólica aumenta con la 
edad, hasta que alcanza una meseta entre los 50 y 60 años_ 
de edad. Es interesante observar, que en general, no pue­
den documentarse diferencias raciales hasta la pubertad y_ 

aún mas tarde. Sin embargo una vez que se ha hecho su pr~ 
sentación, la Hipertension Arterial en las poblaciones de_ 
raza negra es más grave y más perjudicial sobre la retina, 
corazón y riñones (2). 

La Hipertensión Arterial sin tratamiento aumenta el_ 
riesgo de retinopatia, cardiomegalia, infarto al miocar- -
dio, insuficiencia cardíaca congestiva, nefroesclerosis, -
hipertensión maligna y un alto indice de accidentes vascu­
lares cerebrales. 

Las tablas preparadas por actuarios de seguros mues­
tran una continua correlación entre los niveles de presión 
y la mortalidad. No existe un nivel significativo y espe­
cífico en el cual comience a observarse esta correlación -
(1). La relación es cuantitativa desde las presiones más_ 
bajas hasta las más altas, se ha demostrado el beneficio -
de la farmacoterapia en hombres que cumplieron con la ter! 
péutica con presiones diastólicas persistentes dentro de -
los limites de 90 a 1141l111Hg. En dichos ensayos se trató a 
un grupo con medicamentos antihipertensivos y al otro con_ 

terapéutica placebo. las complicaciones aumentaron consi­
derablemente en el grupo que recibió placebo con presiones 
diastólicas que oscilaron sobre los 104rrunHg. 
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El programa de detección y seguimiento de la hiper-­
tensión arterial también comprobó dicha correlación. 

Historicamente el tratamiento farmacologico de la Hi 
pertensión Arterial se remonta a los años treinta, cuando_ 
diversos autores emplearon algunos fármacos sedantes (bar­
bituricos, bromuros, derivados de Cannabis) en un esfuerzo 
de utilizar terapéuticamente sus propiedades depresoras -­
inespecíficas del SNC, a fin de obtener una disminución de 
las cifras tensionales de los enfermos hipertensos. Sin -
embargo el uso más o menos científico de un fármaco para -
obtener hipotensión se ini:ió en los años cuarenta. En -­
aquella década se empleaba lá simpatectom1a quirúrgica en 
el tratamiento de las hipertensiones graves. Este procedJ.. 
miento quirúrgico obtenía buenos resultados si se realiza­
ba antes de que las complicaciones órganicas inherentes a_ 
la Hipertensión Arterial hubieran aparecido. Sin eni>argo, 
como es lógico pensar, la técnica se acompañaba de una mor. 
talidad quirúrgica respetable. Por ello se escogió tetra_!! 
tilamonio, un bloqueador ganglionar, con el fin de preci-­
sar las indicaciones de la cirugía, utilizándolo como un -
factor pron~stico de la probabilidad del éxito de la inte.r. 
vención, ya que su administración comportaba una simpatec­
tomía qu í mi ca. 

Sin embargo, los bloqueadores ganglionares no empie­
zan a utilizarse con el objeto especifico de tratar la Hi­
pertensión hasta principios de los años cincuenta, cuando-
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Smirk señala el beneficio obtenido con el Hexametonio. -­
Ademas establece una relación importante al señalar que el 
tratamiento antihipertensivo permite la remisión de las -­
complicaciones secundarias en aquellos pacientes en que no 
han alcanzado irreversibilidad, y ademas mejora el pronós­
tico de la enfermedad. Estas conclusiones animaron al es­
tudio de otros fármacos; así en los años siguientes, la t! 
rapéutica antihipertensiva se enriquece con la utilización 
de los alcaloides de 1 Veratrum (1957), la fentolamina y_ 
la fenoxibenzamina 1952), la hidralaxina y la reserpina -
(1953), y la clorotiacida, el primer diurético introducido 
en el tratamiento de la Hipertensión Arterial (1957). La 
década de los sesenta contempla la aparición de numerosos_ 
fármacos, hecho que continúa en la actualidad, demostrando 
con ello las dificultades del control, de la enfermedad --
( 6). 

Debe comentarse que en los últimos 30 años, la tera­
péutica antihipertensiva ha contemplado la introducción de 
al menos siete grupos distintos de fármacos. La introduc­
ción progresiva de todos ellos fue consecuencia de una ma­
yor eficacia y de un número inferior de efectos indesea- -
bles, con lo que mejoraba el cumplimiento de la prescrip-­
ción por parte del paciente, hecho especialmente importan­

te en un tratamiento crónico como es el antihipertensivo.­
Por el lo, los nuevos medicamentos se basan en nuevos meca­
nismos de acción y en la posible relación de éstos con la_ 
patogénesis de la enfermedad. Junto a los recientemente -
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introducidos, inhibidores de la enzima conversora de augi_Q 
tensina y antagonistas del calcio, en un futuro debe pen-­
sarse asimismo en fármacos que actuen a nivel de los meta­
bol itos ácido araquidónico y de los receptores dopaminérgj 
cos. 

Tomando en cuenta lo anteriormente dicho, es impor-­
tante conocer los mecanismos fisiopatológicos que han sido 
implicados en la génesis de la Hipertensión Arterial Esen­
cial, a fin de considerar las posibilidades terapeuticas -
que pueden obtenerse de la intervención a estos niveles. -
Entre los factores que pueden contribuir a la hipertensión 
se encuentran (fig. 1) (6). 

Sistema nervioso simpático: Existen evidencias de -­
que la excesiva estimulación simpática del sistema cardio­
vascular puede desempeñar un papel importante en la apari­
ción y mantenimiento de la Hipertensión esencial en algu-­
nos pacientes Clínicamente la cuantificación de este hecho 
es dificil. Se han encontrado aumentos de las catecolami­
nas plasmáticas y urinarias en un 20-60% y en un 5-6% res­
pectivamente, de los pacientes afectados por esta enferme­
dad, sin embargo, la excreción urinaria de noradrenalina y 

sus metabolitos es un indice que no refleja el grado de ªE 
tivación de los receptores vasculares del sistema adrener­
gico. (7). 

El .nivel elevado de las concentraciones de noradrenE_ 
lina puede deberse a la hiperactividad de uno de los comp.Q. 
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nentes del arco reflejo que controla la presión arterial.: 

1.- Los baroreceptores carotídeos y aórticos pueden_ 
estar "reajustado" en la hipertensión, y por ello la pre-­
sión umbral a la que empiezan a actuar se encuentra aumen­
tada. Ello supone un aumento de la actividad simpática p~ 
riférica y un descenso del tono vaga]. 

2.- Las neuronas del SNC que controlan las vías efe-­
rentes autonómicas pueden encontrarse hiperactivas debido_ 
a factores genéti.cos, agentes circulantes (p. ej. la agio-­
tensina II) o estrés psicológico continuo o crónico. 

3.- En la unión neuromuscular adrenérgica se libera 
mas noradrenalina por impulso o ésta se recapta en menor -
cantidad. 

4.- La sensibilidad del receptor alfa-adrenérgico p~ 
rala noradrenalina en las células musculares de la pared_ 
vascular de los vasos de resistencia puede estar aumenta-­
da, obteniendose una vasoconstricción mayor a una concen-­
tración determinada de noradrenalina. 

Los estudios que pretenden determinar el estado del 
tono simpático se enfrentan a graves problemas metodológi­
cos. La maniobra de Valsalva o las pruebas de estrés mi-­
den la reactividad del sistema nervi.oso simpático, pero -­
dan poca información sobre el efecto de la actividad mant_g_ 
nida. Además en individuos normotensos el aumento de la -
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presión arterial se acompaña de una respuesta del arco ba­
rorreflejo que se supone una disminución del tono simpáti­
co. 

Algunos autores han señalado que el descenso de la -
presión arterial obtenido con ganglipléjicos se relaciona_ 
correctamente con descensos en los niveles plasmáticos de 
noradrenalina (8). 

Todos estos hechos ponen de manifiesto el importante 
papel que pueden desempeñar los mecanismos adrenérgicos en 

la génesis y mantenimiento de la Hipertensión Arterial - -
Esencial. 

Sistema renina-angiotensina (fig 2): La renina es -
una ensima proteolitica que se libera a partir de las célu 
las yuxtaglomerulares del riñon y circula por la sangre C.Q. 

mo una hormona. La renina actúa sobre el agiotensinógeno_ 
convirtiéndolo en agiotensina I. Este decapéptido se en-­
cuentra excento de actividad vasocontrictora, pero bajo la 
acción hidrolitica de la enzima conversora de agiotensina, . . 
se transforma en un ocapéptido, la agiotensina II, cuya ªE. 
tividad vasocontrictora sólo es superada endógenamente por 
los tromboxanos. Asimismo, es un potente estimulador de -
la liberación de aldosterona. 

La acción conjunta de la agiotensina y de Ja aldoste 
rona produce un aumento de la presión arterial, un incre-­
mento del volumen plasmatico a través de la retención hi--
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drosalina y un aumento de la presión de perfusión renal. -
La liberación de renina está controlada por un mecanismo -
de retroalimentación. Recientemente se han descubierto -­
sistemas de enzima conversora de agiotensina en la pared -
vascular y en el SNC, que pueden actuar de forma indepen-­
diente a los renales. 

Existe una conexión importante entre el sistema des­
crito y el de calicreina-bradicinina. La enzima converso­
ra de angiotensina parece ser idéntica a la cinina II, co­
nocida por su acción de degradación bioquímica del vasodi­
latador endógeno bradicinina en sustancias inactivas. Co­
mo rasgo diferencial, con lo expuesto en el punto ante- -­
rior, la actuación del sistema bradicinina-calicreína se -
realiza exclusivamente a nivel local. 

La relación del sistema renina-angiotensina-aldoste­
rona con la enfermedad hipertensiva está aún por demostra~ 
No obstante, la experiencia alcanzada con los inhibidores_ 
de la enzima conversora en la hipertensión, sugiere su im­
portancia. 

Algunos pacientes con hip~rtensión arterial esencial 
de larga evolución presentan una actividad de renina plas­
mática anormalmente elevada. Los hipertensos con estas C_! 

racteristicas pueden suponer el 16% de todos los pacientes 
(9). 

Algunos antihipertensivos producen aumentos de la re 
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nina como efecto colateral de su mecanismo de acción (diur 
péticos, vasodilatadores, captopril). Este hecho deberá -
tenerse en cuenta cuando se elabore una pauta terapéutica_ 
basada en la asociación de varios fármacos. Otros pacien­
tes tienen una reninemia baja, y por ello conlleva a un -­
abordaje terapéutico diferente, 

Volúmen plasmático o intravascular: La regulación -­
del volumen intravascular depende de forma principal del -
estado funcional del riñan. Si éste pierde su capacidad -
de eliminar la carga diaria normal de sal y agua, aumenta­
rá la presión arterial, Esta es la causa principal de hi-. . 
pertensión en los enfermos afectos de enfermedad parenqui­
matosa renal, 

El aumento del volumen intravascular puede incremen­
tar la presión de llenado ventricular y, a su vez, el gas­
to cardiaco. · Los efectos de estos incrementos se campen-­
san a corto plazo por el barorreflejo arterial, pero si e~ 
ta situación perpetúa, aparecen los mecanismos de autorre­
gulación, con los cambios consiguientes en la presión arte 
rial. 

El aumento de la perfución en los tejidos y órganos_ 
sistémicos sin aumento concomitante de su metabolismo ha-­
bria que entrar en acción los fenómenos de autorregulación, 
con la consiguiente vasocontricción para adoptar el flujo_ 
sanguíneo a sus necesidades; con ello se obtendría un ni-­
vel elevado de la presión arterial debido al aumento conti 



13 

nuo de las resistencias periféricas. 

Los estudios epidemiológicos han demostrado una rel~ 
ción entre la prevalencia de hipertensión y la cifra inge­
rida de sal. Se ha señalado que en muchos casos de hiper­
tensión esencial, la excreción disminuida de sodio en pre­
sencia de presiones hidrostáticas glomerulares normales e~ 

taría ligada a un defecto genético. Parece que la hiper-­
tensión se hace evidente cuando existe un desequilibrio e.!!. 
tre la ingesta de sodio y la capacidad del riñon para ex-­
cretarla. Cualquier cambio que altere el umbral de excre­
ción de sodio supondrá una alteración de la presión arte-­
rial, este tipo de pacientes será candidato a un tratamie.!!. 
to de restricción salina o a un aumento en su eliminación. 

Gasto Cardiaco: La mayoría de los pacientes afecta-­
dos por la hipertensión arterial esencial crónica presen-­
tan un aumento de las resistencias periféricas acompañado_ 
de un gasto cardíaco generalmente normal. Sin embargo, en 
los estadios iniciales, algunos presentan gasto cardiaco -
alto y, aunque en la mayoria de los pacientes con hiperte.!!. 
sión establecida se normaliza, existe un pequeño grupo que 
permanece con los valores elevados (6). Algunos de estos_ 
pacientes tienen muy aumentado el volumen sistólico y los_ 
indices de eyección del ventriculo izquierdo, lo que supo­
ne aumentos de la presión sistólica desproporcionados para 
los de la tensión diastólica, 
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Estos pacientes presentan caracter1sticas similares_ 
a los afectados de hiperreninemia y aumento del tono sim­
pático. Se ha demostrado la existencia de una relación e_!) 
tre el gasto cardíaco elevado y la hiperreninemia en los -
pacientes con hipertension arterial (10). 

Otros autores han sugerido que el aumento de la estJ. 
mulación simpática del corazón podría ser responsable de -
la mayoría de los razgos hemodinámicos de la hipertensión_ 
que se asociaciarian con un gasto cardiaco elevado, en es­
tos pacientes parece existir una actividad superior del -­
sistema de renina. 

Cambios adaptativos de la pared vascular: Algunos -
pacientes puden tener las resistencias periféricas aument_! 
das desde el inicio de su enfermedad, es más frecuente que 
este hecho sea una característica de la hipertensión esta­
blecida. 

En los últimos estadios de la hipertensión maligna -
se observa un gran aumento de las resistencias periféricas 
con un gasto cardíaco a menudo inferior al normal. Se han 
citado varios factores para explicar este hecho. 

La existencia de una presión arterial elevada duran­
te periódos largos de tiempo supondría una hipertrofia de_ 
la pared vascular con un engrosamiento de la musculatura -
lisa de ésta. Asimismo se ha informado que parte del teji 
do muscular sería sustituido por tejido fibroso, y además_ 
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la hipertensión favorecería la aterogénesis. Todo ello -­
conducirá a una disminución de Ja elasticidad muscular con 
aumento consiguiente de la poscarga. 

Por otra parte, la resistencia al flujo sanguíneo de 
un lecho vascular en reposo es superior en los pacientes -
hipertensos debido a la estrechez estructural de las arte­
riolas; además de los cambios histológicos, las células -­
musculares lisas vasculares son más sensibles a los agen-­
tes vasoconstrictores. 

Las posibilidades terapéuticas de estos pacientes se 
centran en una redacción de las resistencias periféricas y, 
de hecho, la mayorfa de fánnacos (excepto la clonidina en_ 
el tratamiento a largo plazo, y quizás también los bloque~ 
dores beta) actúen en este sentido. 

Otros factores implicados en la patogénesis de la hj_ 
pertensión arterial son ciertos trasmisores de gran ubicuj_ 
dad (prostaglandinas, endorfinas, GABA) que muestran en -­
ciertos trabajos su posible papel en la enfermedad. 

No cabe duda que la hipertensión arterial sistémica_ 
puede disminuirse o manejarse por los siguientes mecanis-­
mos, y que establecen las bases farmacológicas en el trat~ 

miento de esta enfermedad y que aparece reflejado en la -­
fig, 3. 

l.- Reducción del volumen extra e intravascular. 
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2.- Inhibición del sistema nervioso simpático: 

a) Reducción de la actividad de las vías oferen­
tes simpáticas por disminución de la activi-­
dad de los centros vasomotores centrales. 

b) Interferencia de la transmisión ganglionar. 

c) Reducción de la liberación de noradrenalina -
de las terminaciones noradrenérgicas. 

d) Freno del control simpático sobre el corazón, 
reduciendo el gasto cardiaco. 

e) Freno del control simpático sobre Ja muscula­
tura lisa vascular por inhibición de los re-­
ceptores alfaadrenérgicos. 

3.- Disminución de la actividad del músculo liso va~ 
cular por inhibidores especificas. 

4.- Inhibición de la enzima conversora de la angio-­
tensina II o bloqueo de los receptores específi­
cos de la misma. 

En la práctica los distintos fármacos utilizados en_ 
el control de la presión arterial pueden participar de di~ 
tintos mecanismos entre los anteriormente expuestos. 

Esta complejidad dificulta la clasificación de los -
fármacos antihipertensivos según su acción sobre los dis-­
tintos factores fisiopatológicos que subyacen en la hiper-
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tensión. 

La clasificación de los antihipertensivos seglin su mecanismo de ac-­

ción primario, tal como aparece en la tabla 1, de los cuales describiremos 
a continuación y haciendo mención de las distintas acciones que pueden co­

laborar en su acción antihipertensiva. 

TABLA 1 Clasificación de los fármacos ant ihi pertens !vos. 

Fármacos que actúan sabre el eguilibrio hidrosalino: 
·D1ureticas. 

lnhibldores de la actividad simpática: 
-De acción central: Guanfacina y Clonidina 
-Bloqueadores gan7l i onares 
-lnhibidores periféricos de la neurotrasmislón adrenérglca: Guanetl 
dina y Reserpina 

-De acción central y periférica combinada: Alfa-metildopa. 

Blooueadores de los receotores adrenér~icos: 
-Bloqueado res A 1 fa: Prazos ina 
-Bloqueadores Beta: Propranolol > Na selectivos 

Oxo pre no lo l 
Pindolol _ 

Metroprolol } Cardíoselectivos 
Atenolal 

-Bloqueadores alfa y beta: Labetalol 

Vasodilatadores directos 

-Arteria 1 es 
{ 

Hidralacina 
Minoxidi l 
Diaxóxido 

Antaganis tas del Ca+ 
{

Ni fedi pina 
Verapamil 
Diltiacem 

-Arteriales y venosos: tlitropusiato sódico 

!nhibidores del sist..-na renina-angiotensina: 
-lnhibidores de la enzima conversora: 

Captopril Enalapri 1 
-Antagonistas de la angiotensina 11: 

Sara las ina 
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Fármacos gue actúan sobre el equilibrio hidrosalino: 

Se ha demostrado que los diuréticos disminuyen la -­
presión arterial independientemente de su estructura quími 
ca o de su lugar de acción a nivel de los túbulos renales. 
Se ha podido ver que aproximadamente el 30% de los enfer-­
mos con hipertensión ligera pueden tener controlada la pr~ 
sión arterial con la administración única de diuréticos -­
( 11). Debido a este hecho y a la baja incidencia de efec­
tos indeseables. la terapéutica con estos derivados se re­
comienda ampliamente en el tratamiento inicial de la hipe.r. 
tensión leve y moderada. 

El efecto inmediato es una reducción en el volúmen -
de 11quido plasmático y extracelular que va acompañado de_ 
una disminución del gasto card1aco. 

Las resistencias periféricas aumenta en un estadio -
inicial y la reducción de la presión arterial es consecuen 
cia de la reducción del gasto cardíaco. Después de varias 
semanas. tienen lugar reajustes hemodinámicos a largo pla­
zo, y así, el gasto ~ardía~o vuelve a su valor inicial - -
cuando las resistencias periféricas descienden. La natur! 
leza exacta de estos reajustes no es del todo conocidas. 

Probablsnente la depleción sódica producida por los_ 
diuréticos modifica la capacidad del sistema nervioso sim­
pático a adaptarse a los cambios de volQmen intravascular_ 
o puede existir una respuesta de los vasos periféricos a -
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la reducción del gasto cardiaco·( la llamada autorregula- -
ción) ( 12). 

La disminución de la presión arterial por los diuré­
ticos en una terapéutica a largo plazo se mantiene por un_ 
descenso de las resistencias periféricas totales, asociado 
a una reducción persistente del volumen plasmatico y del -
flujo extracelular, Por lo tanto, durante la terapéutica_ 
con diuréticos, la presión arterial desciende por la inte­
racción de dos mecanismos: una reducción del volúmen plas­
mático y del fluido extracelular y una compensación cardi.Q. 
vascular inadecuada para el nivel de hi pavo l emi a existen-·­
te. 

Inhibidores de la actividad simpática: 

De acción central: Aunque actualmente existen disti~ 
tos fármacos que actuen por dicho mecanismo, el prototipo_ 
de todos ellos continua siendo la Clonidina. 

Dicho compuesto, inicialmente manifiesta un ligero -
efecto simpaticomimético periférico, dando lugar a una va­
soconstricción debida a su acción agonista parcial de los_ 
receptores alfa adrenérgicos, pero rápidamente aparece su_ 
efecto hipotensor acompañado de una clara bradicardia. -­
Antas efectos tiene su origen a nivel central, resultando_ 
de la estimulación de receptores alfa2-adrenérgicos localj_ 
zados en el nücleo tracto solitario de la región pontomed~ 
lar que da lugar a una disminución de la actividad simpátj_ 
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ca periférica y a una potenciación de la estimulación va-­
gal que resulta de la facilitación barorreceptora refleja_ 
(6). 

El cese repentino en la administración de este fárm~ 
co da lugar a un síndrome de abstinencia caracterizado - -
principalmente por una crisis hipertensiva, por este moti­
vo se aconseja suprimir su administración en forma gradual. 

La guanfacina es un nuevo derivado introducido re- ·­
cientemente y tiene un mecanismo de acción del todo parecí 
do al de la clonidina su diferencia más importante reside_ 
en que las crisis hipertensivas de rebote no son tan mani­
fiestas. Este hecho puede estar fundamentado en que su vi 
da media biológica es mucho mayor. 

Bloqueadores ganglionares: Actúan previniendo la ac 
ción de la acetilcolina sobre los receptores nicotinicos -
ganglionares. Bloquean tanto la trasmisión simpática como 
parasimpática y col!Xl consecuencia de ello reducen el con-­
trol simpático vascular con lo cual desaparece el tono va­
socontrictor. Resultado de esto es el alnecenamiento de -

la sangre en los vasos de capacitancia y una reduccion del 
retorno venoso y del gasto cardiaco con la aparición de m~ 
nifiesta hipotensión postura]. este hecho, junto a.los - -
efectos naturales antocolinérgicos como sequedad de boca.­
midriasis ciclopej'ia, constipación, íleo parál itico, rete.!! 
ción urinaria e impotencia, limita mucho su utilización de 
estos compuestos. 
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Inhibidores periféricos de la neurotrasmisión adre-­
nérgica: 

1.- Bloqueadores de la neurona adrenérgica. El prototipo 
de todos ellos es la guanetidina, que es un poderoso anti­
hipertensivo pero que en la actualidad se reserva para el_, 
tratamiento de hipertensiones severas resistentes a otros 
derivados. 

Actua sobre la neurona adrenérgica inhibiendo la li­
beración de noradrenalina que tiene lugar como respuesta -
al estímulo simpático. Por otro lado la guanetidina, lo -
misllXl que sus derivados, precisan ser transportados dentro 
de la neurona, utilizando el mismo mecanismo que la nora-­
drenalina. Una ves en la neurona la guanetidina, se acu­
mula dentro de las vesículas de almacenamiento intraneuro­
nales y produce una fuerte depleción de la noradrenalina.­
La guanetidina no depleciona la adrenalina de la médula S,!! 

prarrenal y por su baja liposolubilidad cruza con dificul­
tad la barrera hematoencefálica, con lo que no manifiesta_ 
los efectos indeseables centrales de la reserpina u otros_ 
simpaticolítiticos. Como efectos indeseables importantes 
hay que señalar que puede producir hipotensión postural, -
diarrea e impotencia sexual, por otra parte presenta el p~ 
ligro de potenciar los efectos de la adrenalina circulante 
que se libera de la médula suprarrenal, por lo que esta to 
talmente contraindicada en el feocromocitoma. 

2.- Alcaloides de la Raumolfia. El mas utilizado de to--
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dos ellos es la reserpina, cuya popularidad y utilización_. 
ha decrecido en los últimos años corno resultado de la par2_ 
ción de antihipertensivos con menor numero de efectos ind~ 

seables. 

La reserpina realiza su efecto simpaticolitico depl~ 
cionando la noradrenalina localizada en las neuronas post­
ganglionares adrenérgicas. No se conoce del todo el meca­
nismo por el cual la reserpina realiza sus efectos, se - -
piensa que inhibe la captacion intragranular de noradrena­
lina en las terminaciones nerviosas simpáticas, quedando -
de este modo, a disposición de la monoaminoxidasa citopla~ 
mática para ser degradada, Todo esto da lugar a un predo­
minio de la actividad parasimpatica a nivel periférico por 
lo que se producirá, además de efecto hipotensor, bradica.r. 
diamiosis, congestión nasal, diarrea etc •• que constitui-­
rán algunos de los efectos indeseables cuando se utiliza -
este derivado. La reserpina cruza con rápidez la barrera_ 
hematoencefálica y deplexiona junto a la noradrenalina, -
la dopamina y serotonina cerebral, esto puede explicar la_ 
sedación y la depresión causadas por este farmaco. 

De acción central y periférica combinada: El com- -
puesto que pertenece a este grupo es la alfametildopa, me­
dicamento muy utilizado. En fases iniciales se pensó que_ 
podía estar relacionado con su capacidad de inhibir la en­
zima dopadescarbox il asa, sin embargo en es tu di os pos teri o­
res se pudo establecer una relacion entre inhibición de la 
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dopa-descarboxilasa y reducción de la presión arterial. -­
También se propuso que un producto metabólico de la alfam~ 
tildopa, la alfa metilnoradrenalina, podría desplazar a la 
propia noradrenalina dentro de las terminaciones adrenérgj_ 
cas y actuar como un falso neurotrasmisor. 

Aunque el mecanismo de acción por el que la alfa-me­
tildopa ejerce su efecto hipotensor no está del todo dilu~ 
Cidado, existe evidencia experimental para pensar actual-­
mente que su lugar de acción es el SNC, así, la alfametil­
dopa cruza la barrera hematoencefálica y es convertida en­
zimáticamente en alfametilnoradrenalina por la dopamina -­
descarboxilasa en las neuronas adrenérgicas del SNC, la -­
cual puede producir un descenso de la presión arterial es­
timulando los adrenoreceptores alfa2 centrales reduciendo 
por ello la actividad simpática. 

Bloqueadores de los receptores adrenérgicos. 

1.- Bloqueadores alfa: De todos ellos únicamente la 
prazosina es utilizada en el tratamiento de la hipertensim 
arterial esencial. Este derivado es el prototipo de una -
nueva clase de fármacos antihipertensivos que poseen la -­
propiedad farmacológica de antagonizar selectivamente los 
adrenoceptores alfa 1 : 

Se conoce que el antagonismo de los adrenoceptores -
alfa2 presinápticos aumentan la liberación de noradrenali­
na inducida por el estimulo nervioso, acción que puede CO.!l 
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trarestar el antagonismo de los adrenoceptores alfa1 post­
sinápticos vasculares. 

Los clásicos bloqueadores alfa adrenérgicos, al no_ 
ser selectivos, antagonizan dichos receptores, aumentan la 
liberación neuronal de noradrenalina y por ello reducen su 
eficacia antihipertensiva. La mayor parte de Jos fármacos 
que reducen la presión arterial por un mecanismo periféri­
co ponen en marcha distintos reflejos a nivel cardiovascu­
lar, que conducen a la taquicardia y aumento del gasto ca_!: 
d1aco. Los bloqueadores alfa como la fentolamina, que an­
tagonizan tanto a los adrenoceptores Alfa1 como Alfa2 au-­
mentan la frecuencia cardíaca basal, efecto que no se oh-­
serva con la praxosina. El hecho de que la praxosina ten­
ga una muy baja o nula afinidad por los receptores alfa2 -
presinápticos cardíacos podría claramente contribuir a Ja . . . 
ausencia de este efecto reflejo. 

Hay que señalar 4ue no es extraño que con el praxo-­
sin se presente hipotensión ortostática al iniciar el tra 
tamiento, aunque desaparezca cuando se continúa con el mis 
mo. 

2.- Bloqueadores beta: Estos derivados constituyen 
uno de los grupos de fármacos antihipertensivos más utili­
zados actualmente. 

Los bloqueadores beta se pueden subclasificar de Ja 
siguiente manera; 
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a) Derivados cardioselectivos B1 como el Metropro1ol 
y atenolol. 

b) Derivados No cardioselectivos (B 1 y B2) como el ·· 
propranolol y pindolol. 

c) Derivados No cardioselectivos que poseen efectos_ 
antagonistas adicionales sobre los adrenoceptores 
alfa1 como el labetalol y en menor grado el oxpr! 
nolol, 

El mecanismo por el cual realizan su efecto antihi-­
pertensivo es bastante complejo y en él posiblemente parti. 
cipen tanto acciones periféricas como centrales. 

Durante algún tiempo se creyó que el efecto antihi-­
pertensivo estaba relacionado con el descenso del gasto -­
cardiaco que producen. Sin embargo, esto no explica el -­
que mientras el gasto cardiaco puede disminuirse al mismo_ 
nivel administrando el fármaco de forma aguda por v1a in-­
travenosa o de forma crónica por vía oral, la presióp art! 
rial solo disminuia con tratamientos a largo plazo. Por -
otro lado, también existe evidencia de que la administra-­
ción crónica de bloqueadores beta reduce las resistencias 
periféricas (13). 

Otro mecanismo propuesto radica, fundamentalmente, -
en el hecho de que el sistema nervioso simpática controla_ 
la liberación de renina de las células yustaglomerulares -­
del riñon a través de adrenoceptores beta, con lo que el -
antagonismo de los mismos pueda dar lugar a una reducción_ 
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de los niveles plasmáticos de aquella; algunos investigadQ 
res han demostrado que la respuesta de la presión arterial 
a la administración de propranolol está relacionada con -­
los niveles de renina antes y después del tratamiento con 
el fármaco ( 13). 

Sin embargo, se ha podido demostrar que dósis relati 
vamente bajas de propranolol descienden los niveles de re­
nina plasmática, mientras que son precisas dósis mucho ma­
yores para reducir la presión arterial. 

Se ha sugerido que el mecanismo de acción podría ser 
centra.l, ya que la administración intracerebroventricular_ 
de propranolol da lugar a una disminución de la presión ª.!: 
terial, concluyendo que un posible antagonismo de los adr! 
noceptores beta centrales podría estar involucrado en el -
efecto antihipertensivo de este compuesto y de los bloque! 
dores beta. 

Estudios más recientes han podido poner de manifies­
to que el tratamiento prolongado con bloqueadores beta, -­
tanto en animales hipertensos como en normales, reduce las 
respuestas simpáticas inducidas por estimulación eléctrica 
sin afectar la sensibilidad a la noradrenalina endógena. -
( 1). 

Ello sugiere que la disminución de la liberación de_ 
noradrenalina por impulso nervioso puede muy bien estar r! 
lacionada con el antagonisroo de los adrenoreceptores beta_ 
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presinápticos que se encuentran en las terminaciones ner-­
viosas simpáticas y cuya estimulación da lugar a facilit_! 
ción del neurotrasmisor adrenérgico. Este mecanismo po- -
dría tener un papel muy importante en el efecto hipotensor 
de estos compuestos. 

Vasodilatadores Directos. 

Vasodilatadores arteriales: La hidralacina es un V_! 
sodilatador periférico de moderada acción hipertensiva. -­
Actúa sobre los precapilares de resistencia, ejerciendo -­
una relajación directa de la musculatura arterial lisa. 

El mecanismo a nivel celular es desconocido, aunque_ 
se cree que tiene capacidad para quelar trazas de metales_ 
que pueden necesitarse en la contracción muscular. 

La reducción de las resistencias periféricas va aco_!!! 
pañada de taquicardia refleja y aumento del gasto cardía-­
co, produce retención de agua y sal que puede contrarestar 
en parte su efecto antihipertensivo. La renina puede au-­
mentar la actividad de la renina plasmática. La combina-­
ción de aumento del gasto cardíaco, renina elevada e hipe_r 
volemia puede comprometer la eficacia de la hidralacina y_ 
por ello se emplea combinada con bloqueadores beta y diur! 
ticos. 

El minoxidil se parece a la hidralcina. La disminu­
ción de la presión arterial que sigue a su empleo se debe_ 
a un efecto directo sobre los vasos de resistencia que pu~ 
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den dar lugar a un aumento del gasto cardíaco en forma re­
fleja. Puede producir hiperreninemia, que se asocia a re­
tención de Na y agua pudiendo producir edema y falla car-­
díaca. 

El Diazóxido es un derivado de la clorotiacida pero_ 
que carece de efectos diuréticos, parece ser que antagón.i 
za la acción del calcio a nivel vascular. 

Su efecto es muy rápido y fugaz, por lo que se util.i 
za exclusivamente en las crisis hipertensivas. 

Dentro de este grupo merecen especial mención, por -
su interés actual los antagonistas de la entrada del cal-­
cio. Lo mismo que ocurre en el miocardio, la entrada de -

calcio dentro de las células constituye un paso esencial -
en el proceso de la contracción del músculo liso vascular. 
La disminución de la entrada del mismo por los antagonis-­
tas del calcio pueden dar lugar a una reducción del tono -
del músculo liso vascular. Así, derivados como la nifedi­
pina, diltiacem y verapamil han dado buenos resultados en_ 
el manejo de la hipertensión arterial sistemica esencial. 

Todos ellos producen vasodilatación, que disminuyen_ 
las resistencias periféricas. La respuesta cardíaca a es­
ta disminución en las resistencias periféricas es varia- -
ble, así, con la nifedipina, normalmente aparece un aumen­
to reflejo de la frecuencia cardíaca; en cambio con el ve­
rapamil y el diltiacem practicamente no existen estos cam-
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bios, distintos trabajos indican que estos compuestos; son 
efectivos en especial la nifedipina. en el tratamiento de_ 
enfermos con hipertensión moderada, grave e incluso en las 
crisis hipertensivas. 

Vasodilatadores arteriales y venosos: Pertenecen a -
este grupo el nitropustato de sodio o sódico, que es un V! 
sodilatador muy potente y es el agente farmacológico más -
efectivo que se conoce para el tratamiento de las crisis -
hipertensivas. La acción antihipertensiva se produce como 
resultado del efecto directo del grupo nitroso sobre el -­
músculo liso vascular, dando lugar a una vasodilatación -­
tanto de arteriolas como de vénulas. Si bien produce un -
aumento de la frecuencia cardiaca, difiere de los otros V! 
sodilatadores en que no induce un aumento reflejo del gas­
to cardiaco, probablemente como resultado de su efecto re­
lajante de los vasos de capacitancia dando lugar a una re­
ducción del retorno venoso. 

Inhibidores del sistema renina-angiotensina. 

Inhibidores de la enzima conversora: Este es un nue 
vo grupo de fármacos antihipertensivos que si bien se pla.!! 
tearon inicialmente con la finalidad de inhibir el sistema 
renina-angiotensina, posteriormente tal como comentaremos_ 
más adelante, se ha visto que tienen un complicado mecani~ 
mo de acción actuando a distintos niveles. El Captopril -
fue el primer inhibidor de la enzima conversora de la an-­
giotensina I, lo suficientemente estable para poderse adm.i 
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nistrar por v1a oral. De los nuevos derivados hay que de! 
tacar el enalapril, dotado de una acción más prolongada -­
que el captopril, porque debe ser hidrolizado un grupo és­
ter para ser activofarmacológicamente. 

El primer efecto hemodinámico de estos compuestos es 
el producir vasodilatación del lecho arteriolar, y es el -
fundamento farmacológico para su utilización coroo antihi-­
pertensivo, pero, además tarrbién pueden se~ útiles en el -
tratamiento de la insuficiencia cardiaca congestiva, la ª.!! 
gina de pecho y el fenómeno de Raynaud. 

Podrfa pensarse inicialmente que esta vasodilatación . . 
es una consecuencia de su acción inhibidora de la enzima -
conversora de la angiotensina I; sin embargo, recientemen­
te se ha podido observar que dicho efecto continúa exis- -
tiendo después de una nefrectomia bilateral, demostrando -
que la hipotensión producida por estos compuestos no está_ 
relacionada con los niveles plasmáticos de renina. Aunque 
no se puede negar la importancia de la renina circulante -
para poder explicar el efecto hipotensor del captopril y -
derivados, este mecanismo no se puede aceptar coroo único. 

Así, se ha sugerido que como resultado de la inhibi­
c1on de la enzima conversora de la angiotensina I, se fre­
na la metabolización de otro de sus metabolitos o susbtra­
tos, la bradicinina (fig. 2), la acumulación local de la -
misma puede producir por un lado vasodilatación y, por - -
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otro, la síntesis o liberación de prostaglandinas, en esp~ 

cial prostacicl ina, que puede tener un papel muy importan­
te en el mecanismo de acción de estos compuestosº 

Por otro lado, también se ha demostrado la existen-­
cia de sistemas renina-angiotensina en el SNC (hipotálamo) 
y en la pared vascular. Si bien no está claro el papel -­
del sistema renina-angiotensina central, sí, en cambio, se 
ha podido ver que la inhibición de la enzima conversora de 
la angiotensina I cerebral por el captopril produce un - -
efecto hipotensor relacionado con el grado de inhibición -
de esta enzima. Esta acción junto con la inhibición del -
sistema renina-angiotensina vascular, que actua en forma -
independiente al renal y de la renina circulante, pueden -
contribuir al efecto hipotensor de estos compuestos. Hay_ 
que señalar; además que es bien conocido que la angiotensj_ 
na 11 estimula la liberación del neutrasmisor adrenérgico_ 
por un mecanismo facilitador presináptico, y se ha podido_ 
determinar que el captopril inhibe la trasmisión sináptica 
a nivel del músculo liso vascular, que puede ser una ac- -
ción que también puede intervenir en el efecto antihiper-­
tensivo de este compuesto. Finalmente se ha observado que 
la inhibición de la enzima conversora de la angiotensina I 
por el captopril y enalapril atenúa la contractilidad del_ 
músculo liso vascular mediada por el estímulo alfa2-adre-­
nérgico, siendo importante este mecanismo en situaciones -
de niveles altos de renina plasmática o vascular. 
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El efecto antihipertensivo del captopril se ha visto 
que corre de forma paralela a una reducción de las resis-­
tencias periféricas totales, reflejando una relajación del 
lecho arteriolar. La ausencia de taquicardia refleja es -
realmente favorable, pero difícilmente se puede explicar -
desde una base teórica. Otra ventaja, en contraste con -­
otros vasodilatadores, es la no retención de líquidos y S..Q 

. . 
dio y la no reducción de la velocidad de filtración glome-
lurar. Este hecho, junto a la inhibición de liberación de . . 
aldosterona durante el tratamiento con captopril, podría -
explicar adecuadamente el por que no tiene lugar retensión 
hidrosalina. 

Se ha visto que la incidencia de efectos indeseables 
con este derivado corre paralela a la dósis, habiendose -­
descrito reacciones adversas graves en el comienzo histór.!. 
co de su utilización. 

Antagonistas de la angiotensina: La saralasina es un 
péptido análogo de la angiotensina II y a dósis bajas pue-. . 
de antagonizar la vasocontricción y aumento en los niveles 
de aldosterona plasmática inducidos por la misma al actuar 
sobre sus propios receptores vasculares y de las glándulas 
suprarrenales. Sus efectos son relativamente cortos. ya -
que es rápidamente degradada por las peptidasas y por ello 
debe administrarse en infusión intravenosa. Coroo resulta­
do de que es útil en la identificación de la hipertensi6n_ 
angiotensina-dependiente, puede ser usada en la selección 
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de pacientes con hipertensión renovascular susceptibles a_ 
tratamiento quirúrgico. También es útil en el tratamiento 
de todas aquellas crisis hipertensivas asociadas con nive­
les altos de angiotensina II. 

Por ultimo disponemos ya de suficiente experiencia.­
por su amplia utilización, como para valorar el binomio -­
"beneficio-riesgo" de los bloqueadores beta, y parece raz_2. 
nable decir que, respetando las contraindicaciones sufi- -
cientemente establecidas, la incidencia de reacciones ad-­
versas no es tan alta que no pueda ser asumida, pudiendo -
concluir que el "indice beneficio/riesgo" de los bloquead.Q 
res adrenérgico beta hoy utilizados es bastante elevado,-­
siendo más seguros y aceptables los cardioselectivos e hi­
drosolubles. 

Después de haber analizado en forma general las ba-­
ses fisiopatológicas y algunos de los estudios de la tera­
péutica de la hipertensión arterial sistémica esencial, se 
esclarece a continuación el planteamiento del problema de_ 
esta investigación: lEl propranolol es más efectivo que la 
alfa-metildopa en el manejo de la hipertensión arterial -­
sistémica esencial?. 

Asi, es como, por las características del estudio e~ 
tablecemos la siguiente hipótesis, basada en el plantea- -
miento anteriormente descrito: El propranolol es un medi­
camento más efectivo que la alfametildopa para el trata- -
miento de la hipertensión arterial sistémica esencial. 
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No cabe duda que en cuanto se empieza a utilizar un_ 
nuevo fármaco para el tratamiento y control de algún pade­
cimiento esto causa por una parte desconfianza, por la fal 
ta de experiencia en el uso del mismo, y por otra, caren-­
cia o falta de información de sus ventajas y mecanismos de 
acción para dicho fin. 

Es de mencionar lo anterior ya que antes y durante -
el desarrollo de esta investigación se observó que Ja gran 
mayor1a de los médicos familiares de la UMF # 75 no utili­
zan a los bloqueadores beta para el control de sus pacien­
tes hipertensos, al menos que estos ya hallan sido valora­
dos por el servicio de cardiolog1a a segundo nivel en don­
de se indique dicho manejo. 

De aqui, se manifiesta el objetivo de esta investi!)! 
ción: Dem>strar que el propranolol es más efectivo que el 
alfa metildopa en el manejo y control de la hipertensión -
arterial sistémica esencial en pacientes adscritos a el -­
UMF #75. 
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Il. Material y métodos. 

El ámbito geográfico en el que se desarrolló esta i.!!. 
vestigación es en la UMF # 75 !.M.S.S. Ciudad Netzahualco­
yolt Edo. de México. 

El tipo de estudio que se llevó a cabo en esta inve~ 
tigación, en que se hizo un estudio comparativo entre el -
propranolol y la alfametildopa en el manejo de pacientes -
hipertensos (con diagnóstico de hipertensión arterial sis­
témica esencial) llenó las siguientes caracteristicas: 

-Prospectivo 
-Longitudinal 
-Comparativo 
-Observacional. 

De trascedental importancia en este tipo de estudio_ 
es esclarecer y diferenciar los criterios de inclusión y -

exclusión designados para esta investigación: 

Criterios de Inclusión: 

- Paciente de sexo femenino y masculino 
- En edades comprendidas entre 40 y 60 años 
- Con diagnóstico de hipertensión arterial sistémica 

esencial 
- Asociada con diabetes mellitus tipo JI 
- Asociada con cardiopatía isquémica. 
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Criterios de exclusión: 

- Pacientes con trastornos del ritmo 
- Con diagnóstico de hipertensión arterial secunda--

ria 
- Paciente bajo control periódico en el servicio de_ 

cardiologfa a segundo o tercer nivel. 
- Pacientes que presenten o padezcan enfermedades -­

que formalmente contraindiquen el uso de los medi­
camentos utilizados en esta investigación. 

Las caracter1sticas del grupo experimental de esta -
investigación son las siguientes: Seran pacientes tanto -
de sexo femenino como masculino en edades comprendidas en­
tre 40 y 60 años de edad, con diagnóstico de hipertensión_ 
arterial sist~ica esencial de la UMF # 75, que recibiran_ 
tratamiento con alfametildopa. 

El procedimiento para obtener la muestra de esta in­
vestigación fue la siguiente: 

A partir del mes de septiembre de 1986 se captaron a 
todos los pacientes con diagnóstico de hipertensión arte-­
rial sistémica esencial, lo cual se llevó a cabo por medio 
de los médicos familiares de la UMF # 75 en sus respecti-­
vos consultorios. 

Estos pacientes fueron canalizados al departamento -
de enseñanza e investigación de dicha unidad, en donde, --
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por medio de una asignación aleatoria, fueron divididos en 
dos grupos, que recibieron tratamiento diferente, resulta­
dos que se compararon y analizarán más adelante. 

Este procedimiento consistió en colocar frascos en -
los cuales hab1a dos papelitos, uno tenia escrito propranE_ 
lol y el otro alfametildopa, dependiendo cual de esto tom-ª. 
rá el paciente fue al grupo que se le asigno. Posterior-­
mente, se elaboró en una libreta de control, el nombre del 
paciente, cédula, edad, medicamento y dósis así como regi~ 

tro de las tensiones arteriales durante el estudio, las -­
cuales fueron tomadas semanalmente cada 8 días (los días -
viernes) en la UMF # 75. 
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III. Resultados: 

Después de haber efectuado este estudio comparativo_ 
entre el propranolol y la alfa metildopa en pacientes con_ 
hipertensión arterial sistémica esencial se obtuvieron los 
siguientes resultados: 

En primer instancia se describe en la tabla l las cifras -
de las tensiones arteriales medias en 11mites verdaderos y 

su frecuencia en los pacientes manejados con propranolol. 

Tabla 

TA Media f 

84. 05 - 89. 05 l 

89.05 - 94.05 l 

94.05 - 99.05 4 

99.05 - 104.05 l 

104.05 - 109.05 2 

109.05 - 114.05 2 
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A continuación se muestra el histográma de la tabla anterior, de los P! 

cientes manejados Cl)(l propranolol. 

Gráfico 1. Histogmmo de los TA medios de pocientes manejados con ~nolol . 

89.05 94.05 99.05 IQI .lli 114.05 
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En la tabla 2 se encuentran las cifras de Tensión a.r. 

terial media de los pacientes manejados con alfametildopa. 

Tabla 2 

TA media f 

94.05 - 99.00 1 

99. 05 - 104. 05 l 

104.05 - 109.05 5 

109.05 - 114.05 4 



Grófioo 2 . Que muestra el halogrOIOO de los tensiones mterioles 
medios y su fl1!C\lencio del grupo de pacientes manejados con 
alfo metildopo. 

4 

99,05 I04.CXi 109.CXi 114.05 
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Grófm 3. Se manifiesto lo cistrib!EilÍI de pCEientes con hipertension 
orteriol sistémico esencial por sexos . 

o ~ = 11 "lo 

11ó=23"/o 

43 



44 

IV. Discusión y Comentarios, 

En ambos grupos de pacientes con Hipertensión arte-­
rial sistémica esencial estudiados y después de haber oh-­
servado las cifras de tensión arterial media obtenidas du­
rante el estudio, se efectuó el análisis estad1stico, en -
donde basandonos en la hipotesis planteada: el propranolol 
es más eficaz que la alfa metil dopa para el manejo de pa­
cientes con hipertensión arterial sistémica esencial o en_ 
otras palabras¡ que la media de las tensiones arteriales -
en pacientes manejados con propranolol deberan ser menor a 
la esperada por los pacientes manejados con alfa metildopa. 
x propranolol x alfametildopa. 

Se demostró lo siguiente: 

Para el grupo de pacientes manejados con propranolol 
se obtuvo una media x de 100,67, mientras que para el gru­
po de pacientes manejados con alfa metildopa fue de 106.81. 

Desde este punto de vista se confirma la hipótesis -
planteada ya que la media de las tensiones arteriales me-­
dias del grupo manejado con propranolol fue menor a la de_ 
los pacientes manejados con alfa metildopa. 

Sin ellbargo para darle válidez a este estudio se - -
aplica un ensayo especial de significación para muestras -
pequeñas que es la prueba de t destudent, en donde el nivel -
de significancia es de 0.02 y el intervalo de confianza es 
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de 2.09. 

Despues de desarrollada la prueba de t de student se 
obtuvo una t experimental de 2.18, por lo tanto, como t e~ 
perimental es mayor que t critica {2.09) se rechaza Ho, -­
por lo tanto el propranolol es más eficaz que la alfametil 
dopa para el manejo de pacientes con hipertension arterial 
sistemica esencial. 
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V. Conclusiones: 

La hipertensión arterial es una enfermedad de carác­
ter universal y con frecuencia es Ja causa de complicacio­
nes en órganos vitales, principalmente el corazón, el cer! 
bro y Jos riñones. Muchos de los pacientes con presión ar 
teri~J elevada llegan a presentar alteraciones vasculares_ 
y varios padecimientos concomitantes como insuficiencia -­
cardíaca, cardiopatia isquémica y trombosis cerebral. Al_ 
aumentar la supervivencia y al modificarse la organización 
y el estilo de vida de muchas comunidades, los padecimien­
tos cardiovasculares han venido a representar uno de Jos -
factores más importantes de Ja 11X1rbi-mortalidad. 

De aquí Ja importancia de que el médico familiar en_ 
primer nivel ·de atención maneje y conoscá Jos diferentes -
esquemas y mecanismos de acción de Jos diversos fármacos -
utilizados en el tratamiento de Ja hipertensión arterial -
sistémica esencial, ya que durante la captación de pacien­
tes para efectuar este estudio fue evidente y de un predo­
minio total; que la mayoría de Médicos familiares utilizan 
a la alfa metildopa, a pesar de Jo cual sus pacientes per­
sistian con tensiones arteriales diastólicas por arriba de 
90nmHg. 

Como podemos observar Jos resultados de este estudio 
demuestran que Jos pacientes manejados con propranolol man 
tuvieron TA medias menores que los tratados con alfametil-
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dopa. 

El hecho de que se haya demostrado que el propranolcl 
mantuviera TA medias menores que la alfa metildopa, confir 
ma que es un medio terapeútico más eficaz. 

Por último en ningún caso se presentaron efectos co­
laterales o indeseables en ambos grupos estudiados, 
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