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1. Introduccion:

Antecedentes Cientificos:

La definicidn de 1a Organizacion Mundial de la Salud
de la Hipertension Arterial limitrofe, es la de una pre- -
sidn arterial de 140 a 160 mmhg para la sistdlica y de 90_
a 95 rmhg para la diastélica (4). '

Estos limites de la presion sanguinea elegida para -
definir la Hipertension Arterial son arbitrarias. No exis-
ten 1imites especificos de 1a presion arterial que indi- -
quen un mayor riesgo cardiovascular, por que el riesgo de_
que se produzcan fenémenos terminales en los drganos aumen
ta continuamente a medida de que se eleven los niveles de_
Ta misma.

En nuestro pais desgraciadamente no contamos con una
cifra o porcentaje fidedigno de la prevalencia de esta al-
teracion, sin embargo, para tener un panorama de esta pro-
blemitica contamos con reportes extranjeros (Norteamerica-
nos), donde se sabe que alrededor de un 20% de la pobla- -
cion adulta son afectados por la Hipertension Arterial, de
este grupo de pacientes solo al menos del 10% se le ha - -
identificado la causa de su hipertension y el restante 90%
son bortadores de Hipertensidn Arterial Esencial o prima--
ria, los cuales reguieren un tratamiento médico prolonga--
do.



La prevalencia de presion diastdlica aumenta con la_
edad, hasta que alcanza una meseta entre los 50 y 60 afios_
de edad. Es interesante observar, que en general, no pue-
den documentarse diferencias raciales hasta la pubertad y_
aln mads tarde, Sin embargo una vez que se ha hecho su pre
sentacion, la Hipertension Arterial en las poblaciones de_
raza negra os mis grave y mis perjudicial sobre la retina,
corazdn y rifiones (2). '

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

Las tablas preparadas por actuarios de seguros mues-
tran una continua correlac1on entre los niveles de pres1on
y 1a mortalidad. No existe un nivel significativo y espe-
cifico en el cual comience a observarse esta correlacién -
(1). La relacidn es cuantitativa desde Jas presiones mas_
bajas hasta las més altas, se ha demostrado el beneficio -
de la farmacoterapia en hombres que cumpiieron con la tera
peut1ca con presiones d1asto]1cas persistentes dentro de -
los l1m1tes de 90 a 114mmHg. En dichos ensayos se tratd a
un grupo con medicamentos antihipertensivos y al otro con_
terapéutica placebo. las complicaciones aumentaron consi-
derablemente en el grupo que recibid placebo con presiones
diastdlicas que oscilaron sobre los 104mmHg,



El programa de deteccidn y seguimiento de 1a hiper--
tensidn arterial también comprobé dicha correlacion,

Histdricamente el tratamiento farmacoldgico de la Hi
pertensidn Arterial se remonta a los afios tréinta, cuando_
diversos autores emplearon algunos farmacos sedantes (bar-
bituricos, bromuros, derivados de Cannabis) en un esfuerzo
de utilizar terapéuticamente sus propiedades depresoras --
inespecificas del SNC, a fin de obtener una disminucidn de
las cifras tensionales de los enfermos hipertensos. Sin -
embargo el uso mds o menos c1ent1f1co de un farmaco para -
obtener h1potens1on se inizib en los afios cuarenta. En =-
aquella década se empleaba la simpatectomia quirlrgica en_
el tratamiento de las hipertensiones graves, Este procedi
miento quirdrgico obtenia buenos resultados si se realiza-
ba antes de que las complicaciones Organicas inherentes a_
la Hipertensién Arterial hubieran abarecido. Sin embargo,
como es ]og1co pensar, la técnica se acompafiaba de una mor
talidad qu1rurg1ca respetable. Por ello se escog1o tetrag
t11amon1o, un bloqueador ganglionar, con el fin de preci--
sar las indicaciones de la c1rug1a, utilizindolo como un -
factor pronost1co de la probab1]1dad del éxito de la inter
vencidn, ya que su administracion comportaba una simpatec-
tomfa.qufmica. '

Sin embargo, los bloqueadores ganglionares no empie-
zan a utilizarse con el objeto especifico de tratar la Hi-
pertension hasta principios de los afios cincuenta, cuando-



Smirk sefiala el beneficio obtenido con el Hexametonio. --
Ademds establece una relacion importante al sefialar que el
tratamiento antihipertensivo permite la remision de las --
complicaciones secundarias en aquellos pacientés en que no
han alcanzado irreversibilidad, y ademas mejora el pronds-
tico de la enfermedad. Estas conclusiones animaron al es-
tudio de otros farmacos; asi en los afios siguientes, la te
rapéutica antihipertensiva se enriquece con la utilizacion
de los alcaloides de 1 Veratrum (1957), la fentolamina yﬂ
la fenoxibenzamina 1952), la hidralaxina y la reserpina -
(1953), v la clorotiacida, el primer diurético introducido
en el tratamiento de Ja Hipertensién Arterial (1957). La_
década de Jos sesenta contempla la aparicidn de numerosos_
férmacos, hecho que continlia en la actualidad, demostrando
con ello las dificultades del control, de la enfermedad --

(6).

Debe comentarse que en los Ultimos 30 afios, la tera-
péutica antihipertensiva ha contemplado la introduccidon de
al menos siete grupos distintos de farmacos. Lla introduc-
cidn progresiva de todos ellos fue consecuencia de una ma-
yof eficacia y de un nimero inferior de efectos indesea- -
bles, con 1o que mejoraba el cumplimiento de la prescrip--
cidn por parte del paciente, hecho especialmente importan-
te en un tratamiento crdnico como es el antihipertensivo.-
Por ello, los nuevos medicamentos se basan en nuevos meca-
nismos de accion y en la posible relacion de éstos con la_
patogénesis de la enfermedad. Junto a los recientemente -



introducidos, inhibidores de la enzima conversora de augio
tensina y antagonistas del calcio, en un futuro debe pen--
sarse asimismo en farmacos que actuen a nivel de los meta-
bolitos dcido araquidonico y de los receptores dopaminérgi
cos.

Tomando en cuenta lo anteriormente dicho, es impor--
tante conocer los mecanismos fisiopatoldgicos que han sido
implicados en la génesis de la Hipertenéién Arterial Esen-
cial, a fin de considerar las posibi]idadés terapeuticas -
que pueden obtenerse de la intervencidn a estos niveles, -
Entre los factores que pueden contribuir a la hipertension
se encuentran {fig. 1) (6). ‘ '

Sistema nervioso simpatico: Existen evidencias de --
que la excesiva estimulacion simpatica del sistema cardio-
vascular puede desempefar un papel importante en la apari-
cion y mantenimiento de la Hipertension esencial en algu--
nos pacientes Clinicamente la cuantificacion de este hecho
es dificil. Se han encontrado aumentos de las catecolami-
nas p]ésmﬁticas Yy urinarias en un 20-60% y en un 5-6% res-
pectivamehte, de los pacientes afectados por esta enferme-
dad, sin embargo, la excrecidn urinaria de noradrenalina y
sus metabelitos es un Tndice'que no refleja el grado de ac
tivacién de los receptdres vasculares de! sistema adrenér-
Qico. (7). ‘

El nivel elevado de las concentraciones de noradrena
lina puede deberse a la hiperactividad de uno de los compg
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nentes del arco reflejo que controla la presitn arterial.:

1.- Los baroreceptores carotideos y adorticos pueden
estar "reajustado" en la hipertensién, y por ello la pre--
sign umbral a la que empiezan a actuar se encuentra aumen-
tada. Ello supene un aumento de la actividad simpatica pe
riférica y un descenso del tono vagal.

2.~ Las neuronas del SNC que controlan las vias efe--
rentes autondmicas pueden encontrarse hiperactivas debido_
a factores généticos, agentes circulantes (p. ej. la agio--
tensina II) o estrés psicoldgico continuo o cronico.

3.- En la unidn neuromuscular adrenérgica se libera_
mas noradrenalina por impulso o &sta se recapta en menor -
cantidad.

4,- La sensibilidad del receptor alfa-adrengrgico pa
ra la noradrenalina en las c&lulas musculares de la pared
vascular de los vasos de resistencia puede estar aumenta--
da, obteniendose una vasoconstriccion mayor a una concen--
tracién determinada de noradrenalina,

Los estudios que pretenden determinar el estado del_
tono simpdtico se enfrentan a graves problemas metodolégi-
cos. La maniobra de Valsalva o las pruebas de estrés mi--
den 1a reactividad del sistema nervipso simpatico, pero --
dan poca informacidn sobre el efecto de la actividad mante
nida. Ademds en individuos normotensos el aumento de la -

eae



presidn arterial se acompafia de una respuesta del arco ba-
rorrefiejo que se supone una disminucion del tono simpati-
co.

Algunos autores han sefialado que el descenso de la -
preslon arterial obtenido con gang]1p]éjicos se relaciona_
correctamente con descensos en los niveles p]asmaticos de_

noradrenalina (8).

Todos estos hechos ponen de manifiesto el importante
papel que pueden desempefiar los mecanismos adrenérgicos en
Ta génesis y mantenimiento de Ta Hipertension Arferia] - -
Esencial. ‘

Sistema renina-angiotensina (fig 2): La renina es -
una ensima proteolitica que se libera a partir de las c&lu
las yuxtag]omeru]afes del rifion y circula por la sangre co
mo una hormona. La renina actla sobre el agiotensindgeno_
convirtiéndo]o en agiotensina I. Este decapeptido sSe en--
cuentra excento de actividad vasocontrictora, pero bajo la
accion h1dr011t1ca de la enzima conversora de agiotensina,
se transforma en un ocapept1do, la agiotensina II, cuya ac
t1v1dad vasocontrictora sélo es superada enddgenamente por
Tos tromboxanos ., A51m1smo, es un potente estimulador de -
la liberacion de aldesterona.

La accion conjunta de la agiotensina y de Ja aldoste
rona produce un aumento de la presion arterial, un incre--
mento del volumen plasmatico a través de la retencion hi--
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drosalina y un aumento de la presion de perfusién renal, -
La liberacidn de renina estd controlada por un mecanismo -
de retroalimentacién. Recientemente se han descubjerto --
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 conexion importante entre el sistema des-
crito y el de calicreina-bradicinina. La enzima converso-
ra de angiotensina pafece ser identica a la cinina II, co-
nocida por su accion de degradac1on b10qu1m1ca del vasodi-
latador endogeno bradicinina en sustancias inactivas. Co-
mo rasgo d1ferenc1a]. con lo expuesto en el punto ante- --
rior, la actuacion del sistema bradicinina-calicreina se -
realiza exclusivamente a nivel local.

La relacion del sistema renina-angiotensina-aldoste-
rona con la enfermedad hipertensiva estd alin por demostrar.
No obstante, la experiencia alcanzada con los inhibidores_
de la enzima conversora en la hipertension, sugiere su im-
portancia. ‘

Algunos pacientes con hipertension arterial esencial
de larga evolucidn presentan una actividad de renina plas-
matica anormalmente elevada. Los hipertensos con estas ca
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 accion (diur
péticos, vasodilatadores, captopril)., Este hecho deberd -
tenerse en cuenta cuando se elabore una pauta terapéutica
basada en la asociacion de varios firmacos. Qtros pacien-
tes tienen una reninemia baja, y por ello conlleva a un --
abordaje terapéutico diferente,

Volumen plasmitico o intravascular: La regulacidon --
del volumen intravascular depende de forma principal del -
estado funcional del rifion. Si éste pierde su capacidad -
de eliminar la carga diaria normal de sal Yy agua, aumenta-
ra la presion arterial. Esta es la causa principal de hi-
pértensién én los enfermos afectos de enfermedad parenqui-
matosa renal.

E1 aumento del volumen intravascular puede incremen-
tar 1a presidon de 1lenado ventricular y, a su vez, el gas-
to cardiaco. Los efectos de estos incrementos se compen--
san a corto plazo por el barorreflejo arterial, pero si es
ta situacion perpetla, aparecen los mecanismos de autorre-
gulacion, con los cambios consiguientes en la presion arte
rial,

E1 aumento de la perfucion en los tejidos y drganos_
sistémicos sin aumento concomitante de su metabolismo ha--
bria que entrar en accién los fendmenos de autorregulacion,
con Ta consiguiente vasocontriccisn para adoptar el flujo_
sanguineo a sus necesidades; con ello se obtendria un ni--
vel elevado de 1a presién arterial debido al aumento conti
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nuo de las resistencias periféricas.

Los estudios epidemiolégicos han demostrado una rela
cion entre la prevalencia de hipertension y la cifra inge-
rida de sal. Se ha sefialado que en muchos casos de hiper-
tension esencial, la excrecion disminuida de sodio en pre-
sencia de presiones hidrostaticas glomerulares normales es
taria ligada a un defecto gengtico. Parece que 1a hiper--
tensidn se hace evidente cuando existe un desequilibrio en
tre la ingesta de sodio y la capatidad del rifion para ex--
cretarla. Cualquier cambio que altere el umbral de excre-
cion de sodio supondrd una alteracion de la pres1on arte--
ria]. este tipo de pacientes sera candidato a un tratam1en
to de restriccion salina o a un aumento en su eliminacién.

Gasto Cardiaco: La mayoria de los pacientes afecta--
dos por la hipertension arterial esencial cronica presen--
tan un aumento de las resistencias periféricés acompafado_
de un gasto cardiaco generalmente normal. Sin embargo, en
Tos estadios iniéia]es, algunos presentan gasto cardiaco -
alto y, aunque en la mayoria de los pacientes con hiperten
sion establecida se norma]iza, existe un pequefic grupo que
pefmanece con los valores elevados (6). Algunos de estos_
pacientes tienen muy aumentado el volumen sistdlico y los_
indices de eyeccion del ventriculo izquierdo, lo que supo-
ne aumentos de ]a-presién sistdlica desproporcionados para
los de la tensidn diastdlica.



14

Estos pacientes presentan caracteristicas similares_
a los afectados de hiperreninemia y aumento del tono sim-
patico. Se ha demostrado la existencia de una relacion en
tre el gasto cardiaco elevado y la hiperreninemia en los -
pacientes con hipertension arterial (10).

Otros autores han sugerido que el aumento de la esti
mulacién simpatica del corazén podria ser responsable de -
Ta mayoria de los razgos hemodinamicos de la hipertension_
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 aumenta
das desde el inicio de su enfermedad, es mds frecuente que
este hecho sea una caracteristica de la hibertensiﬁn esta-
blecida. '

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

La existencia de una presidn arterial elevada duran-
te periddos largos de tiempo supdndria una hipertrofia de_
la pared vascular con un engrosamiento de la musculatura -
lisa de &sta. Asimismo se ha informado que parte del teji
do muscular seria sustituido por tejido fibroso, y ademis_
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la hipertensidn favoreceria la aterogénesis. Todo ello --
conducira a una disminucidn de la elasticidad muscular con
aumento consiguiente de la poscarga.

Por otra parte, la resistencia al flujo sanguineo de
un lecho vascular en reposo es superior en los pacientes -
hipertensos debido a 1a estrechez estructural de las arte-
riolas; ademds de los cambios histoldgicos, las c&lulas --
musculares lisas vasculares son mis sensibles a los agen--
tes vasoconstrictores.

Las posibilidades terapéuticas de estos pacientes se
centran en una redaccién de las resistencias periféricas y,
de hecho, la mayorfa de farmacos (excepto la clonidina en_
el tratamiento a largo plazo Y qu1zas tamb1en los bloguea
dores beta) actlien en este sentido.

Otros factores implicados en la patogénesis de 1a hi
pertensidn arterial son ciertos trasmisores de gran ubicui
dad (prostag?and1nas, endorfinas, GABA} que muestran en --
ciertos trabajos su posible papel en la enfermedad.

No cabe duda que la hipertensidn arterial sistémica_
puede disminuirse o manejarse por los siguientes mecanis--
mos, y que establecen las bases farmacoldgicas en el trata
miento de esta enfermedad y que aparece reflejado en la --
fig, 3.

1.~ Reduccidgn del volumen extra e intravascular.
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2.~ Inhibicion del sistema nerviosoc simpatico:

a) Reduccidn de la actividad de las vias oferen-
tes simpdticas por disminucion de la activi--
dad de los centros vasomotores centrales.

b) Interferencia de la transmisidn ganglionar.

¢) Reduccion de la liberacidon de noradrenalina -
de las terminaciones noradrengrgjcas.

d) Freno del control simpatico sobre el corazén,
reduciendo el gasto cardiaco,

e) Freno del control simpatico sobre la muscula-
tura lisa vascular por inhibicion de Tos re--
ceptores alfaadrenérgicos.

3.- Disminucion de la actividad del misculo Tiso vas
cular por inhibidores especificos.

4.~ Inhibicion de 1a enzima conversora de la angio--
~ tensina II o bloqueo de los receptores especifi-
cos de la misma.

En la practica los distintos farmacos utilizados en_
el control de la presidn arterial pueden participar de dis
tintos mecanismos entre los anteriormente expuestos.

Esta complejidad dificulta la clasificacion de los -
farmacos antihipertensivos segln su accidn sobre los dis--
tintos factores fisiopatoldgicos que subyacen en la hiper-
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tension,

La clasificacion de los antihipertensivos segln su mecanismo de ac--
¢idn primario, ta) como aparece en la tabla 1, de los cuales describiremos
a continuacidn y haciendo mencidn de las distintas acciones que pueden co-
laborar en su accidn antihipertensiva.

TABLA 1 Clasificacién de los farmacos antihipertensivos.

Firmacos que actilan scbre el equilibrio hidrosalino:
-Diurgtices.

Inhibidores de la actividad simpdtica:
-De accion central: Guanfacina y Clenidina
-Blaqueadores ganjlionares
-Inhibidores periféricos de la neurotrasmisién adrenérgica: Guaneti
dina y Reserpina
-De accidn central y periférica combinada: Alfa-metildapa.

Bloqueadores de los receptores adrener
-BToqueadores Alfa: Prazosina
-Bloqueadores Beta: Propranclo}

Oxopranalol
Pindolo]

ﬁi:;g']’;‘i‘m } Cardfoselectivos

-Blogueadores alfa y beta: Labetalel

icos:

o selectivos

Vasodilatadores directos

Hidralacina
Minoxidil
Diaxdxido
-Arteriales . Nifedipina
Antagonistas del Ca Verapamil

Diltiacem
-Arteriales y venosos: Nitropusiato sédico

Inhibidores del sistems renina-angiotensina:
-Inhibidores de 1a enzima conversora:
Captopril Enalapril
-Antagenistas de la angiotensina II:
Saralasina
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Férmacos gue actlan sobre el equilibrig hidrosaline:

Se ha demostrado que los diuréticos disminuyen la --
presion arterial independientemente de su estructura quimi
ca o de su lugar de accidn a nivel de los tdbulos renales.
Se ha podido ver que aproximadamente el 30% de los enfer--
mos con hipertension ligera pueden tener controlada la pre
sifn arterial con la administracion (nica de diuréticos --
(11}, Debido a este hecho y a la baja incidencia de efec-
tos indeseables, la teraputica con estos derivados se re-
comienda ampliamente en el tratamiento inicial de la hiper
tensidon leve y moderada.

E1 efecto inmediato es una reduccidn en el volumen -
de 1iquido plasmatico y extracelular que va acompafiade de_
una disminucidn del gasto cardiaco.

Las resistencias periféricas aumenta en un estadio -
inicial y la reduccion de la presiﬁn arterial es consecuen
cia de 1a reduccién del gasto cardfaco. Despues de varias
semanas, tienen lugar reaJustes hemod1nam1cos a largo pla-
z0, y asi, el gasto cardiaco vuelve a su valor inicial - -
cuando las resistencias periféricas descienden. La natura
leza exacta de estos reajustes no es del todo conocidas.

Probablemente la deplecidn sddica producida por los_
diuréticos modifica la capacidad del sistema nervioso sim-
patico a adaptarse a los cambios de volumen intravascular_
0 puede existir una respuesta de los vasos periféricos a -
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la reduccidn del gasto cardiaco (la 1lamada autorregula- -
cién) (12).

La disminucion de la presion arterial por los diuré-
ticos en una terapéutica a largo plazo se mantiene por un_
descenso de las resistencias periféricas totales, asociado
a una reduccion persistente del volumen plasmatico y del -
flujo extracelular, Por lo tanto, durante la terapéutica_
con diuréticos, la presidn arterial desciende por la inte-
raccidn de dos mecanismos: uma reduccién del volumen plas-
mitico y del fluido exfracelular ¥y una compensac1on cardio
vascular inadecuada para el nivel de hipovolemia existen--
te.

Inhibidores de la actividad simpdtica:

De accion central: Aunque actualmente existen distin
tos farmacos que actuen por dicho mecanismo, el prototipo_
de todos ellos continua siendo la Cionidina.

Dicho compuesto, inicialmente manifiesta un Tigero -
efecto simpaticomimético periférico, dando lugar a una va-
soconstriccidn debida a su accion agonista parcial de los_
receptores alfa adrenérgicos, pero rapidamente aparece su_
efecto hipotensor acompafiado de una clara bradicardia. --
Ambos efectos tiene su origen a nivel central, resultando_
de la estimulacidon de receptores alfa2-adrenérgicos locali
zados en el nicleo tracto solitario de la regign pontomedu
lar que da lugar a una disminucion de la actividad simpiti
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ca periférica y a una potenciacidn de la estimulacidn va--
gal que resulta de la facilitacion barorreceptora refleja

(6).

El cese repentino en la administracion de este firma
co da lugar a un sindrome de abstinencia caracterizado - -
principalmente por una crisis hipertensiva, por este moti-
Vo Sse aconseja suprimir su administracion en forma gradual,

La guanfacina es un nuevo derivado introducido re- -
cientemente y tiene un mecanismo de accion del todo pareci
do al de Ja clonidina su diferencia mis importante reside_
en que Jas crisis hipertensivas de rebote no son tan mani-
fiestas. Este hecho puede estar fundamentado en que su vi
da media bioldgica es mucho mayor.

Bloqueadores ganglionares: Actdan previniendo la ac
c¢i6n de la acetilcolina sobre los recéptores nicotinicos -
gaﬁgiionares. Bloguean tanto la trasmision simpética como
parasimpdtica y como consecuencia de ello reducen el con--
trol simﬁético vascular con lo cual desaparece el tono va-
Socontricior. Resultado de esto es el almacenamiento de -
1a sangre en los vasos de capacitancia y uma reduccion del
retorno venoso y del gasto cardiaco con la aparicion de ma
nifiesta hipotension postural, este hecho, junto a 1os - -
efectos naturales éntocolinérgicos como sequedad de boca,-
midriasis ciclopejia, constipacion, 7leo pardlitico, reten
cidon urinaria e imbotencia. limita mucho su utilizacion de
estos compuestos, '



22

Inhibidores periféricos de la neurotrasmision adre--
nérgica:

1.- Bloqueadores de la neurcna adrenérgica. E1 prototipo
de todos eilos 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 1i-
beracion de noradrenalina que tiene Jugar como respuesta -
al estimulo simpatico, Por otro lado la guanetidina, lo -
mismo que sus derivados, precisan ser transportados dentro
de Ja neurona, utilizando el mismo mecanismo que la nora--
drenalina. Una ves en la neurona la guanetidina, se acu-
mula dentro de las vesiculas de almacenamiento intraneuro-
nales y produce una fuerte deplecion de la noradrenalina.-
La guanetidina no dep]eciona Ta adrenalina de la médula su
prarrenal y por su baja liposolubilidad cruza con dificul-
tad la barrera hematoencefalica, con lo que no manifiesta
ios efectos indeseables centrales de la reserpina u otros_
simpaticolititicos. Como efectos indeseables importantes
hay due sefialar que puede producir hipotension postural, -
diarrea e impotencia sexual, por otra parte bresenta el pe
ligro de potenciar los efectos de la adrenalina circulante
que se libera de la madula suprarrenal, por lo que esta to
ta]mente contraindicada en el feocromocitoma.

2.- Alcaloides de 1a Raumolfia. EIl mas utilizado de to--
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dos ellos es la reserpina, cuya popularidad y utilizacion_
ha decrecido en los G(ltimos afios como resultado de la para
cion de antihipertensivos con menor nimero de efectos inde
seables.

La reserpina realiza su efecto simpaticolitico deple
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 captacifn intragranular de noradrena-
lina en las terminaciones nerviosas simpaticas, quedando -
de este modo, a disposicion de la monoaninoxidasa citoplas
matica para ser degradada; Todo esto da lugar a un predo-
minio de la actividad parasimpdtica a nivel periferico por
lTo que se producird, ademds de efecto hipotensor, bradicar
diamiosis, congestfén nasal, diarrea etc., que constitui--
rian algunos de los efectos indeseables cuando se utiliza -

este derivado. La reserpina cruza con rapidez la barrera_
hematoencefa]1ca y deplexiona junto a la noradrenalina, -
la dopamina y serotonina cerebral, esto puede explicar la_
sedacion y la depresion causadas por este firmaco.

De accion central y periférica combinada: E] com- -
puesto que pertenece a este grupo es la alfametildopa, me-
dicamento muy utilizado. En fases iniciales se pensé que_
podia estar relacionado con su capacidad de inhibir la en-
zina dopadescarboxilasa, sin embargo en estudios posterio-
res se pudo establecer una relacion entre inhibicion de la
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dopa-descarboxilasa y reduccion de la presidn arterial., --
También se propuso que un producto metabdlico de la alfame
tildopa, la alfa metilnoradrenalina, podria desplazar a la
propia noradrenalina dentro de las terminaciones adrenérgi
cas y actuar como un falso neurotrasmisor.

Aunque el mecanismo de accidon por el que la alfa-me-
tildopa ejerce su efecto hipotensor no estd del todo dilu-
cidado, existe evidencia experimental para pensar actual--
mente que su lugar de accidn es el SNG, asi, la alfametil-
dopa cruza la barrera hematoencefalica y es convertida en-
zimidticamente en alfametilnoradrenalina por la dopamina --
descarboxilasa en 1as neuronas adrenérgicas del SNC, la --
cual puede producir un descenso de la presidn arterial es-
timulando los adrenoreceptores alfa, centrales reduciendo_
por ello la actividad simpatica.

Blogueadores de los receptores adrenérgicos.

1.- Bloqueadores alfa: De todos ellos dnicamente la
prazosina es utilizada en el tratamiento de la hipertensitn
arterial esencial. Este derivado es el prototipo de una -
nueva clase de farmacos antihipertensivos que poseen Ta --
propiedad farmacoldgica de antagonizar selectivamente los_
adrenoceptores alfa 1°

Se conoce que el antagonismo de los adrenoceptores -
a'Ifa2 presindpticos aumentan la Tiberacidon de noradrenali-
na inducida por el estimulo nervioso, accion que puede con
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trarestar el antagonismo de los adrenoceptores a]fa1 post-
sinapticos vasculares,

Los clasicos bloqueadores alfa adrenérgicos, al no _
ser selectivos, antagonizan dichos receptores, aumentan la
liberacion neuronal de noradrenalina y por ello reducen su
eficacia antihipertensiva. la mayor parte de los farmacos
que reducen la presion arterial por un mecanismo periféri-
co ponen en marcha distintos reflejos a nivel cardiovascu-
lar, que conducen a Ta taquicardia y aumento del gasto car
djaco., Los blogueadores alfa como la fentolamina, que an-
tégonizan tanto a Jos adrenoceptores A]fa1 como Alfa, au--
mentan la frecuencia cardiaca basal, efecto que no se ob--
serva con la praxosina. E1 hecho de que la praxosina ten-
ga una muy baja o nula afinidad por los receptores a]fa2 -
presindpticos cardiacos podria claramente contribuir a la_
ausencia de este efecto ref]éjo.

Hay que sehalar yue no es extraho que con e] praxo--
sin se presente hipotension ortostdtica al iniciar el tra
tamiento, aunque desaparezca cuando se continiia con el mis
mo.

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

Los bloqueadores beta se pueden subclasificar de la_
siguiente manera:
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a) Derivados cardioselectivos B1 como el Metroprolol
y atenolol.

b) Derivados No cardicselectivos (B1 y Bz) como el -
propranclol y pindolol,

¢) Derivados No cardioselectives que poseen efectos_
antagonistas adicionales sobre los adrenoceplores
a]fa1 como el labatalol y en menor grado el oxpre
nolol,

EY mecanismo por el cual realizan su efecto antihi--
pertensive es bastante complejo y en &1 posiblemente parti
cipen tanto acciones periféricas como centrales,

Durante algiin tiempo se creyd que el efecto antihi--
pertensivo estaba relacionade con el descenso del gasto --
cardfaco que producen. Sin embargo, esto no explica el --
que mientras el gasto cardiaco puede disminuirse al mismo_
nivel administrando el férﬁaco de forma aguda por via in--
travenosa o de forma cronlca por via oral, ha pres1on arte
rial solo disminuia con tratamientos a largo plazo. Por -
otro lado, también existe evidencia de que la administra--
cibn crénica de b]oqueadores beta reduce 1as resistencias_
pervferlcas (13).

Otro mecanismo propuesto radica, fundamentalmente, -
en el hecho de que el sistema nervioso simpdtica controla_
1a 1iberacion de renina de las cé&lulas yustaglomerulares --
del rifion a traves de adrengceptores beta, con lo que el -
antagonismo de los mismos pueda dar lugar a uma reduccidn_
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de los niveles plasmaticos de aquella; algunos %nvestigadg
| res han demostrado que 12 respuesta de la presidn arterial
a la administracidn de propranolol estd relacionada con --
los niveles de renina antes y después del tratamiento con_
el farmaco (13).

Sin embargo, se ha podido demostrar que ddsis relati
vamente bajas de propranolol descienden los niveles de re-
nina plasmitica, mientras que son precisas ddsis mucho ma-
yores para reducir la presion arterial, '

Se ha sugerido que el mecanismo de accibn podria ser
centra]. ya que la administracion intracerebroventricular_
de propranolol da Tugar a una disminucién de la presion ar
terial, concluyendo gque un posible antagonismo de 1os‘adng
hoceptores beta centrales podria estar involucrado en el -
efecto antihipertensivo de este compuesto y de los bloquea
dores beta,

Estudios mds recientes han podido poner de manifies-
to que el tratamiento prolongade con blogueadores beta, --
tanto en animales hipertensos como en normales, reduce las
feSpuestas simpaticas inducidas por estimulacion eléctrica
sin afectar la sensibilidad a la noradrenalina enddégena, -

(1).

Ello sugiere que la disminucion de la liberacidn de_
noradrenalina por impulso nervioso puede muy bien estar re
lacionada con el antagonismo de los adrenoreceptores beta
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presindpticos que se encuentran en las terminaciones ner--
viosas simpaticas y cuya estimulacion da Jugar a facilita
¢ion del neurotrasmisor adrengrgico, Este mecanisme po- -
dria tener un papel muy importante en el efecto hipotensor
de estos compuestos.

Vasodilatadores Directos.

Vasodilatadores arteriales: La hidralacina es un va
sodilatador periférico de moderada accidn hipertensiva. --
Actiia sobre los pfecapilares de resistehcia, ejerciendo --
una‘re]ajacién directa de la musculatura arterial lisa.

E1 mecanismo a nivel celular es desconocido, aunque_
se cree que tiene capacidad para quelar trazas de metales_
que pueden necesitarse en la contraccidn muscular.

La reduccion de las resistencias periféricas va acom
pafiada de taquicérdia refieja y aumento del gasto cardia--
co, produce retencion de agua y sal que puede contrarestar
en parte su efecto éntihipertensivo. La renina puede au--
mentar 1a actividad de la renina plasmatica. La combina--
cion de aumento del gasto cardiaco, renina elevada e hiper
volemia puede comprometer la eficacia de Ja hidralacina y_
por ello se emplea combinada con bloqueadores beta y diuré
ticos.

E1 minoxidil se parece a la hidralcina. La disminu-
cidn de la presion arterial que sigue a su empleo se debe_
a un efecto directo sobre Jos vasos de resistencia que pue
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den dar lugar a un aumento del gasto cardiaco en forma re-
fleja. Puede producir hiperreninemia, que se asocia a re-
tencion de Na y agua pudiendo producir edema y falla car--
diaca.

€1 Diazoxido es un derivado de la clorotiacida pero_
que carece de efecto s diuréticos, parece ser que antagoni
za la accion del calcio a nivel vascular.

Su efecto es muy rapido y fugaz, por lo que se utili
za exclusivamente en las crisis hipertensivas.

Dentro de este grupo merecen especial mencién, 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 contraccién del misculo liso vascular.
La disminucién de la entrada del mismo por los antagonis--
tas del calcio pueden dar lugar a una reduccion del tono -
del misculo liso vascular. Asi, derivados como Ta nifedi-
pina.'di]tiacem y verapamil han dado buenos resultados en_
el manejo-de la hipertensidn arterial sistemica esencial,

Todos ellos producen vasodilatacion, que disminuyen_
las resistencias periféricas. La respuesta cardiaca a es-
ta disminucion en las resistencias periféricas es varia- -
ble, asi, con la nifedipina, normalmente aparece un aumen-
to reflejo de la frecuencia cardiaca; 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 hipertension moderada, grave e incluso en las
crisis hipertensivas,

Vasodilatadores arteriales y venosos: Pertenecen a -
este grupo el nitropustato de sodio o sddico, que es un va
sodilatador muy potente y es el agente farmacoldgico mds -
efectivo que se conoce para el tratamiento de las crisis -
hipertensivas. La accion antihipertensiva se produce como
resultado del efecte directo del grupo nitroso sobre el --
midsculo liso vascular, dando lugar a una vasodilatacion --
tanto de arteriolas como de vénulas. Si bien produce'un -
aumento de la frecuencia cardiaca, difiere de los otros va
sodilatadores en que no induce un aumento refiejo del gas-
to cardiaco, probablemente como resultado de su efecto re-
lajante de los vasos de capacitancia dando lugar a una re-
duccién del retorno venoso.

Inhibidores del sistema renina-angiotensina.

Inhibidores de la enzima conversora: Este es un nue
vo grupo de farmacos antihipertensivos que si bien se plan
tearon inicialmente con la finalidad de inhibir el sistema
renina-angiotensina, posteriormente tal como comentaremos_
mis adelante, se ha visto que tienen un complicado mecanis
mo de accion actuando a distintos niveles, E1 Captopril -
fue el priher inhibidor de 1a enzima conversora de la an--
giotensina I, lo suficientemente estable para poderse admi
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nistrar por via oral. De los nuevos derivados hay que des
tacar el enalapril, dotado de una accidn mds prolongada --
que el captopril, porque debe ser hidrolizado un grupo &s-
ter para ser activofarmacclogicamente,

El primer efecto hemodinamico de estos compuestos es
el producir vasodi)atacién del Techo arteriolar, y es el -
fundamento farmacolog1co para su ut1]1zac10n como antihi--
pertensive, pero, ademas tanblen pueden ser ut11es en el -
tratamiento de la 1nsuf1c1enc1a cardiaca congest1va, la an
gina de pecho y el fenbmeno de Raynaud.

Podria pensarse inicialmente que esta vasodilatacion
es una consecuencia de su accion inhibidora de la enzima -
conversora de la angiotensina i; sin embargo, recientemen-
te se ha podido observar que dicho efecto continlia exis- -
tiendo después de una nefrectomia bilateral, demos trando -
que la hipotensidn producida pof estos compuestos no estd_
relacionada con los niveles plasmdticos de renina. Aunqde
no se puede negar la importancia de 1a renina circulante -
para poder explicar el efecto hipotensor del captopril y -
derivados, este mecanismo no se puede aceptar como Gnico.

Asi, se ha sugerido que como resultado de la inhibi-
cidn de la enzima conversora de la angiotensina I, se fre-
na la metabolizacion de otro de sus metabolitos o susbtra-
tos, la bradicinina (fig. 2), la acumulacidn local de la -
misma puede producir por un lado vasodilatacién Y, por - -
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otro, la sintesis ¢ liberacidn de prostaglandinas, en espe
cial prostaciclina, que puede tener un papel muy importan-
te en el mecanismo de accidn de estos compuestos.

Por otro lado, también se ha demostrado la existen--
cia de sistemas renina-angiotensina en el SNC (hipotdlamo)
y en la pared vascular., Si bien no estd claro el papel --
del sistema renina-angiotensina central, sj, en cambio, se
ha podido ver que la inhibicidn de la enzima conversora de
la angiotensina I cerebral por el captopril produce un - -
efecto hipotensor relacionado con el grado de inhibicidn -~
de esta enzima, Esta accion junte con la inhibicidn 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 sefialar; ademds que es bien conocido que la angiotensi
na I estimula la 1iberacién del neutrasmisor adrenérgico_
por un mecanismo facilitador presinaptico, y se ha podido_
determinar que el captopril inhibe la trasmisidn sindptica
a nivel del misculo 1iso vascular, que puede ser una ac- -
cion que también puede intervenir en el efecto antihiper--
tensivo de este compuesto. Finalmente se ha observado que
la inhibicién de la enzima conversora de la angjotensina I
por el captdpri] y enalapril atenlla la contractilidad de]_
szcu]o liso vascular mediada por'el estimu]o a]faz-adre—-
nérgico, siendo importante este mecanisme en situaciones -
de niveles altos de renina plasmitica o vascular,
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El efecto antihipertensivo del captopril se ha visto
que corre de forma paralela a una reduccion de las resis--
tencias periféricas totales, reflejando una relajacion del
lecho arteriolar. La ausencia de taquicardia refleja es -
realmente favorable, pero dificilmente se puede explicar -
desde una base tebrica, Otra ventaja, en contraste con --
otros vasodilatadores, es la no retencign de 11qu1dos y so
dio y 1a no reduccidon de 1a velocidad de filtracidn glome-
lurar. Este hecho, junto a la inhibicion de liberacidn de
aldosterona durante el tratamiento con éaptopri]. podf?a -
explicar adecuadamente el por que no tiene lugar retensidn
hidrosalina. '

Se ha visto que la incidencia de efectos indeseables
con este derivado corre paralela a la dosis, habiendose --
descrito reacciones adversas graves en el comienzo histori
co de su utilizacidn. '

Antagonistas de la angiotensina: La saralasina es un
péptido analego de la angiotensina 1I y a dosis bajas pue-
de antagonfzar la vasocontriccion y aumento en los niveles
de aldosterona plasmdtica inducidos por la misma al actuar
sobre sus propios reéeptores vasculares y de las glandulas
suprarrenales, Sus efectos son relativamente cortos, ya -
que es rapidamente degradada por las peptidasas y por ello
debe administrarse en infusidn intravenosa. Com resulta-
do de que es Gtil en la identificacion de la h1pertens16n
angiotensina-dependiente, puede ser usada en la se]ecc1on
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de pacienfes con hipertensidon renovascular susceptibles a_
tratamiento quirirgico. También es Gtil en el tratamiento
de todas aquellas crisis hipertensivas asociadas con nive-
Tes altos de angiotensina II.

Por Ultimo disponemos ya de suficiente experiencia,-
por su amplia utilizacidon, como para valorar el binomic --
“beneficio-riesge" de los bloqueadores beta, y parece razo
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 blogueado
res adrenérgico beta hoy utilizados es bastante elevado,--
siendo mis seguros y aceptables los cardioselectivos e hi-
drosolubles.

Después de haber analizado en forma general las ba--
ses fisiopatoIégicas y algunos de los estudios de la tera-
peutlca de la h1pertens1on arterial sistémica esencial, se
esclarece a continuacién el p]anteam1ento del problema de_
esta investigacion: LE] propranolol es mas efectivo que la
alfa-metildopa en el manejo de la hipertensidn arterial --
sistémica esencial?. ‘

As1. es como, por 1as caracteristicas del estudio es
tablecemos la siguiente h1pote515, basada en el plantea- -
miento anteriormente descrito: EI propranolol es un medi-
camento mas efectivo que la alfametildopa para el trata- -
miento de la hipertension arterial sistémica esencial.
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No cabe duda que en cuanto se empieza a utilizar un_
nuevo farmaco para el tratamiento y control de algiin pade-
cimiente 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 informacidn de sus ventajas y mecanismos de
accion para dicho fin,

Es de mencionar 1o anterior ya que antes y durante -
el desarrollo de esta investigacion se observé que la gran
mayoria de los médicos familiares de 1a UNF # 75 no utili-
zan a los b]oqueédores beta para el control de sus pacien-
tes hipertensos, al menos que estos ya hallan sido valora-
dos por el servicio de cardiologia a segundo nivel! en don-
de se indique dicho manejo. '

De aqui, se manifiesta el objetivo de esta investiga
cién: Demostrar que el propranolol es mas efectivo gque el
alfa metildopa en el manejo y control de la hipertension -
arterial sistémica esencial en pacientes adscritos a el --
UMF #75, '
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I1. Material y métodos.

E1 dmbito geografico en el que se desarrolld esta in
vestigacion es en la UMF # 75 I1.M.S.5. Ciudad Netzahualco-
yolt Edo. de México.

El tipo de estudio que se 1levd a cabo en esta inves
tigacion, en que se hizo un estudio comparativo entre el -
propranclol y la alfametildopa en el manejo de pacientes -
hipertensos (con diagndstico de hipertensidn arterial sis~
témica esencial) 1lend las siguientes caracteristicas:

-Prospectivo
-Longitudinal
-Comparativo
-Observacional,

De trascedental importancia en este tipo de estudio_
es esclarecer y diferenciar los criterios de inclusion y -
exclusion designados para esta investigacion:

Criterios de Inclusion:

Paciente de sexo femenino y masculino

- En edades comprendidas entre 40 y 60 afios

Con diagndstico de hipertension arterial sistémica
esencial

Asociada con diabetes mellitus tipo II

Asociada con cardiopatia isquémica.
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Criterios de exclusidn:

- Pacientes con trastornos del ritmo

- Con diagndstico de hipertension arterial secunda--
ria

- Paciente bajo contrel periddico en el servicio de_
cardiologia a segundo o tercer nivel,

- Pacientes que presenten o padezcan enfermedades --
que formalmente contraindiquen el uso de los medi-
camentos utilizados en esta investigacion.

Las caracteristicas del grupo experimental de esta -
investigacidn son las siguientes: Seran pacientes tanto -
de sexo femenino como masculino en edades comprendidas en-
tre 40 y 60 anos de edad, con diagndstico de hipertension_
arterial sistémica esencial de la UMF # 75, que recibiran_
tratamiento cén al fametildopa.

E1 procedimiento para obtener la muestra de esta in-
vestigacion fue 1a siguiente:

A partir del mes de septiembre de 1986 se captaron a
todos los pacientes con diagndstico de hipertension arte--
rial sistémica esencial, lo cual se 1levé a cabo por medio
de los médicos familiares de la UMF # 75 en sus respecti--
vos consultorios.

Estos pacientes fueron canalizados al departamento -
de ensefianza e investigacitn de dicha unidad, en donde, --
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por medio de una asignacidon aleatoria, fueron divididos en
dos grupos, que recibieron tratamiento diferente, resulta-
dos que se compararon y analizaran mas adelante.

Este procedimiento consistid en colocar frascos en -
lTos cuales habia dos papelitos, uno tenia escrito proprang
Tol y el otro alfametildopa, dependiendo cual de esto toma
ra el paciente fue al grupo que se le asigno. Posterior--
mente, se elabord en una libreta de control, el nombre del
paciente, cédula, edad, medicamento y dbsis asi como regis
tro de las tensiones arteriales durante el estudio, las --
cuales fueron tomadas semanalmente cada 8 dfas (los dfas -
viernes) en la UMF # 75,

e b ke i A A B m wR s mrm & e e . ue s w
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ITI. Resultados:

Después de haber efectuado este estudio comparativo_
entre el propranolol y la alfa metildopa en pacientes con_
hipertension arterial sist@mica esencial se obtuvieron los
siguientes'resultados: -

En primer instancia se describe en la tabla I las cifras -
de las tensiones arteriales medias en 1imites verdaderos y
su frecuencia en los pacientes manejados con prapranolol.

Tabla 1

TA Media f
84.05 - 89.05 1
89.05 - 94.05 1
94,05 - 99,05 4
99.05 - 104.05 1
104.05 - 109.05 2
109.05 - 114,05 2
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A continuacidn se muestra el histegrima de la tabla anterior, de los pa
cientes manejados con propranclol.

Grafica 1. Histogruma de los TA medios de pacienfes monejodos con propranclol .
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En la tabla 2 se encuentran las cifras de Tension ar
terial media de los pacientes manejados con alfametildopa.

Tabla 2

TA media

—

94,05 - 99,00

99,05 ~ 104.05
104.05 - 109.05
109.05 - 114.06

B 4 B R




Grdfica 2. Que muestra el histograma de los fensiones arferiales
medias y su frecuencia de! grupo de pacientes manejodos con

alfo

.
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metildopa.
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Grdfica 3. Se monifiesto ko distribucidn de pacientes con hiperfension
orferial Sistémica esencial por Sexos .
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IV. Discusidn y Comentarios.

En ambos grupos de pacientes con Hipertensidn arte--
rial sistémica esencial estudiados y despues de haber ob--
servado las cifras de tension arterial media obtenidas du-
rante el estudio, se efectud el anilisis estadistico, en -
donde basandonos en la hipdtesis planteada: el propranolol
es mas eficaz que la alfa metil dopa para el manejo de pa-
cientes con hipertensidn arterial sistémica esencial o en_
otras palabras; que la media de las tensiones arteriales -
en pacientes manejados con propranclol deberan ser menor a
1a esperada por los pacientes manejados con alfa metildopa,
X propranolol X alfametildopa.

Se demostrd 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 hipotesis -
planteada ya que la media de las tensiones arteriales me--
dias del grupo manejado con propranolo] fue menor a la de_
los pacientes manejados con alfa metildopa.

Sin embargo para darle validez a este estudio se - -
aplica un ensayo especial de significacidn para muestras -
pequefias que es i 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.

Despuds de desarrollada la prueba de t de student se
obtuve una t experimental de 2.18, por lo tanto, como t ex
perimental es mayor que t critica (2.09) se rechaza Ho, --
por lo tanto el propranolol es mas eficaz que la alfametil
dopa para el manejo de pacientes con hipertension arterial
sistémica esencial.
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V. Conclusiones:

La hipertension arterial es una enfermedad de caric-
ter universal y con frecuencia es la causa de complicacio-
nes en drganos vitales, principalmente el corazon, el cere
bro y 10s rifiones. Muchos de los pacientes con presion ar
terial elevada llegan a presentar alteraciones vasculares_
y varios padecimientos concomitantes como insuficiencia --
cardiaca, cardiopatia isquémica y trombosis cerebral. Al_
aumentar la supervivencia y al modificarse la organizacion
y el estilo de vida de muchas comunidades, los padecimieh-
tos cardiovasculares han venido a representar uno de los -
factores mis impoftantes de la marbi-mortalidad.

De aqui la imporfancia de que el médico familiar en_
primer nivel de atencidn maneje y conosca los diferentes -
esquemas y mecanismos de accion de los diversos farmacos -
utilizados en el tratamiento de la hipertension arterial -
sistémica esencial, ya que durante la captaci&n de pacien-
tes bara efectuar este estudio fue evidente y de un predo-
minio total} que la mayoria de Médicos familiares utilizan
a la alfa metildopa, a peéar de lo cual sus pacientes per-
sistian con tensiones arteriales diastdlicas por arriba de
90mmHg.

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

E1 hecho de que se haya demostrado que el propranold
mantuviera TA medias mencres que la alfa metildopa, confir
ma que es un medio terapelitico mas eficaz.

Por i1timo en ningln caso se presentaron efectos co-
Jaterales o indeseables en ambos grupos estudiados.
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