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INTRODUCCION , 

La hipertensión arterial es una enfermedad de evolución 

incidiosa reconocida actualmente como la mayor causa de mor­

bosidad y de mortalidad. Factor de riesgo primordial de las -

afecciones cardiovasculares 1 la hipcrtensi6n arterial se ha -

transformado en un problema de salud pablica de primera impo.E. 

tancia. 

Se ha observado que la presi6n arterial es mayor en algu­

nas poblaciones que en otras, siendo menor en aquellos grupos 

que poseen una cultura.más estable y se encuentran en menos -

cambios de desajuste social. Se ha encontrado tambi6n que la 

mortalidad inherente a la hipertensión aumenta a medida que 

la ciudad y la poblnci6n cstS en vías de desarrollo y existe, 

por lo tanto, un desequilibrio social. Esto, a su vez indica 

que las influencias psicobiológicas pueden jugar, y de hecho 

lo hacen, un papel importante en la patogenia de la enferme-­

dad. 

El estudio de la distribución global de la hipertensión 

arterial permite apreciar mejor la influencia de raza, sexo, 

edad, peso, herencia y alimentaci6n sobre esta enfermedad. Es 

evidente que la incidencia de la hipertensión varia en fun- -

ci6n de varios factores y que as posible actuar sobre algunos 

de entre ellos, tales como la obesidad y el exceso de sal ali 

menticia, 

El simple descenso de la presión arterial resulta en una 

disminución de las complicaciones cardiovascularcs. 
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Todos estos datos indican que la hipertensión arterial 

es un .problema que el m~dico tiene que encarar con decisión, 

Es ·necesario realizar observaciones adecuadas en la po-­

blación con el objeto de detectar tempranamente los casos y -

realizar una terap6utica adecuada. 

Generalidades. 

La hipertensión arterial es un trastorno hemodin~mico, -

que expresa una relación anormal entre el gasto cardtaco y -­

las resistencias vasculares pcrifaricas. Se ha definido con-­

vencionaimente como toda elevación de la presión arterial por 

arriba de 140/90mmHg medida en tres ocasiones diferentes. Con 

este criterio, del 10 al 20 por ciento de la población adulta 

tiene hipertensión arterial tll,15 1 19). 

Existe suficiente ovidencin experimental y cl!nica, que 

indica que la hipertensión es un factor de riesgo mayor para 

el desarrollo de la atcroesclerosis, con rcpcrcusi6n princi-­

pal en corazón, cerebro y riñones, lo c;:1ue ocasiona en estos -

pacientes una frecuencia mayor de trombosis y hemorragia cer~ 

brales, angina, infarto del miocardio, insuficiencia card!aca 

e insuficiencia renal. La relaci6n de estas lesiones con la -

hipcrtcnsi6n, se deduce del hecho que, cxpcrimcntulmcntc, -­

pueden ser prevenidas mcdi.:inte el control de la prosi6n san-­

guinea (7, 20), 

Aunque mucho se conoce de los factores que dctcminan los 

niveles de la prcsi6n snnguínca artcrinl, no hay unn ecuación 



3 

que expreso cuantitativamente la contribuci6n específica de -

cada uno de ellos. Sin embargo, los elementos m~s importantes 

son el gasto card!aco y las resistencias perif~ricas, pero -­

tambian interviene el volumen circulatorio (muy ligndo al ga~ 

to carel.taco ) , la elasticidad de los grandes vasos y la viscos! 

dad sangu!nea (11). 

Al respecto es conveniente retener la fórmula que rela-­

ciona el gasto card!aco con las resistencias perifóricas y la 

presión arterial media, ya que la elevaci6n o disminuci6n de 

cualquiera de estos parámetros puede conducir a la hiperten-­

sidn arterial. Esto significa que la presión arterial diastó­

lica o sistólica aumentan o disminuyen concomitantementc a un 

aumento o disminuci6n del gasto cardiaco. Pero no s6lo las v~ 

riaciones de estos par~metros influyen en la presi6n arterial, 

sino que tambi6n la velocidad de cxpulsi6n del vcntrtculo, la 

presi6n ventricular, y la velocidad de vaciamiento del siste­

ma arterial contribuyen en la producci6n de la presi6n arte-­

ria (1, a, 18). 

Tambión los factores humorales y metab6licos tienen una 

importancia definitiva en la prcsi6n arterial. Dichos facto­

res son aminas, asteroides y polip6ptidos de cadena pequeña. 

Y al hacerse la arteria más pequeña, resulta, en consecuencia 

que las resistencias periféricas aumentan y concomitante tam­

bi6n se eleva la prcsi6n arterial. 

No es nada m~s la luz arterial la que influye en este -­

sentido· sino tambi6n la elasticidad de las arterias. Esta es 
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la razdn por la cual cuando coexiste arterioesclerosis se pr2_ 

duce un aumento concomitante de la presi6n arterial, mismo -­

que se traduce en un mayor riesgo para el individuo que la -

sufre. 

Hemos hablado que la presi6n arterial depende de dos f~c 

tares hemodin4micos fundamentales (gasto card!aco y resisten­

cias vasculares perif~ricas) • Estos factores se ven profunda­

mente influenciados y son regulados por la actividad del sis­

tema nervioso y por los mecanismos humorales. 

En efecto, la intensidad de la cstimulaci6n simp4tica va­

ría enormemente en condiciones fisiol6gicas. Esto depende, 

principalmente, de la postura, del estado emocional, del eje~ 

cicio f!sico y del entrenamiento (1,2), 

La activación de estos mecanismos ncurog6nicos que regu­

lan la presión arterial se.despierta por un sinnOmcro de cst! 

mulos. 

Entre los mecanismos ncurog6nicos mejor identificados se 

encuentran los que detectan alteraciones de la presión (baro­

rreceptores), quimiorrcccptorcs, ademSs de, por otra parte, -

la respuesta isqu~mica del ~istcma nervioso cC!ntral, 

l'l.dcmtls, como parte! integral del sistema simpático debe-­

mas considerar a la glSndula suprarrenal, la cual, para efec­

tos prácticos se comporta como un ganglio simpStico que al C!~ 

timularse secreta aminas prcsoras {catccolaminas) dentro del 

torrente sanqu!nco. 

Esta característica nos conduce a evaluar otros aspectos 
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importantes de la patogenia de la hipertensi6n arterial1 el -

papel que las 914ndulas· endocrinas juegan en la misma. Por -­

ejemplo, la norepinefrina y la epinefrina se secretan al to-­

rrento circulatorio en condiciones en que se requiere un con­

trol estricto de la presión arterial. De la misma forma,_ otra 

porción de la glándula suprarrenal secreta otros cstoroides, 

los mineralocorticoidcs, entre los cuales se encuentran pri-­

rnordialmentc la aldosterona, 

En efecto, la adosterona es el mincralocorticoido m~s im­

portante que hasta la fecha se conoce, y junto con el riñón -

integra un sistema regulador conocido como renina-angiotcnsi­

na~ aldosterona. Do hecho este· sistema se produce en una se-­

ria de cdlulas situadas en el aparato yuxtaglomerular del ri­

ñ6n. Este aparato responde a diferentes estímulos tales como 

la prcsi6n arterial, el velamen circulante algunos componen­

tes químicos, y bajo estos estímulos secreta un polip6ptido 

que es precisamente la rcnina (6, 16, 24). 

En resamcn, podemos decir, que la presión normal está d~ 

terminada por una serie de complicadas interrelaciones fisio­

lógicas entre los mecanismos nerviosos y humorales. Del mismo 

modo, la hipertensión arterial est~ causada por alteraciones 

de estos mismos mecanismos presore8. 

La hipertensión artcrinl puede clasificursc bujo 2 crit~ 

rios tipo y grado. ScgQn el tipo puede ser primaria o secunda­

ria. La gran mayoría de los pacientes tienen la forma prima-­

ria o esencial. Las formas secundarias de la hipertensión ªE 
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terial son poco frecuentes, y corresponden a menos del 10 por 

ciento de todos los pacientes con hipertensi6n. Scgan el gra­

do, puede clasificarse en tres grupos. Grupo I, pacientes con 

hipertensión benigna, con rango de presión diast6lica entre -

90 y 115 mm de Hg.1 se incluye en este grupo a los pacientes 

con hipertensi6n lábil; grupo II, pacientes con hipertensión 

moderada, con cifras de presión diast6lica de 116 y 129 mm de 

Hg, grupo III pacientes con presión diastólica do 130 o más -

mm de Hg. (hipertensión grave) (11, 15, 19), 

Las, modalidades tcrap~uticas de la hipertensión arterial 

son1 A) Tratamiento no farmacológico que incluye la restric-­

cidn de la sal en la dieta, el control de la obesidad, el - -

ejercicio, y diversos procedimientos conductoros1 D) Trata- -

miento !armacol6gico, Para este tipo de tratamiento se han -­

propuesto dos sistematizaciones diferentes, Algunos autores -

sugieren supeditar la sclecci6n dc la droga antihipcrtensiva, 

a la caractcrizaci6n fisiopatol6gica de cada paciente, para -

identificar aquellos dependientes de volumen, de rcnina, de -

sodio o de mineralocorticoidcs. 

El otro enfoque para el manejo de los pacientes con hi-­

pcrtcnsi6n, es un programa terap6utico por etapas, el cual 

propone lJUC una vez que se ha di.19no:;tic,:ido la hipcrtensi6n a;: 

tcrial, se inicia en el tratamiento con las dosis m5s peque-­

ñas de drogas antihipcrtcnsivas quü puedan ser eficaces¡ cuan 

do no se logra controlar lü prcsi6n arteri.""11 1 la dosis debe -

aumC?ntarsc de manera progresiva hasta ulcanz.:ir 1."l dosis m.1xi-
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ma recomendada. Cuando es necesario, se añade otra droga, con 

mecanismo de acción diferente a ln anterior. Y por Gltimo te­

nemos1 C)Tratamiento quirOrgico. Cuando se diagnostique en --

forma precisa la causa de una hipertensi6n arterial secunda--

ria y 6sta sea suceptible de solución quirürgica (renovascu-

lar, coartación de la aorta, feocromocitoma, cte.) lo indica-

do es la intervención quirürgica, que generalmente da result~ 

dos curativos (7, 13, ·14, 19, 21). 

Las drogas antihipertensivas que actualmente son fitiles 

en el manejo de los pacientes con hipertensión arterial, pue­

den clasificarse en tres grandes grupos. 

1.- oiur(.'iticos 

2.- Medicamentos con acción sistema nervioso 

2.1. Drogas que ntcndan la actividad simpática central. 

2.2. Bloqueadores ganglionares. 

2.3. Bloqueadores de los nervios adrenGrgicos postgangli2 

nares. 

2.4. Drogas que actOan sobre los receptorós adren~rgicos 

perifGricos (bloqueadores alfa adrcnGrgicos y blo- -

queadorcs beta adrcn~rgicos). 

3.- Vasodilatadores arteriales pcrifGricos 

Existen otros medicamentos como los antagonistas del cal 

cio, los inhibidorcs de la angiotensina II, y las drogas que 

impiden la acci6n de la enzima que transforma a la angiotens! 

na I en angiotensin<l. II, pero que aCin no tienen aplicación en 

la terapGutica de los pacientes con hipcrtensi6n arterial - -

esencial cr6nica (11, 14, 15). 
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Por otra parte, se ha demostrado que el tratamiento de -

los pacientes con hipertensión, reduce significativamente la 

morbilidad y mortalidad por las complicaciones ya mencionadas, 

lo que proporciona la justificaci6n para la terapdutiea anti­

hipertensiva. 

Con las drogas antihipertensivas con que se cuenta en -

la actualidad es prácticamente posible controlar esta enferm~ 

dad, no olvidando que juegan un papel importante dentro de la 

terapéutica los efectos secundarios de los mismos. Por lo que 

so debe r~cordar que la gran lista de antihipertensores tie-­

nen dosis establecidas que no son determinantes y que deben -

sor ajustadas (individualizadas) en cada paciente. 

Tomando como base loanteriormente expuesto, se enlista-­

rán los principales fármacos, y en forma escueta su mecanismo 

de acci6n. 

Medicamentos con acci6n sobre sistema nervioso central. 

Clonidina: Estimula los receptores alfa-adren~rgicos a -

nivel del sistema nervioso central inhibiendo la corri~nte -­

simp~tica de salida, disminuyendo consecuentemente la prcsi6n 

arterial, el gasto cardíaco, la actividad de la renina plasm~ 

tica en sistema nervioso central. Su acci6n dura de 4-24 ha-­

ras. Dosis total de 0,2 a 2.4 mg. fraccionada en 4 dosis por -

24 horas. Se antagoniza con antidepresore5 tric!clicos. 13) 

Metil dopa: Se metaboliza formando alfa-mctil noradrcna­

lina inhibiendo la corriente simpática do salida. Accionen s~ 

mcjantes a la clonidina. Acción de 24 a 48 horas. Dosis total 
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de 750 a J,ooo m9 en dodis fraccionadas 4-en 24 horas (5, --

26 J • 

Bloqueadores beta-adrendrgicos. 

Propan0lol: Bloquea todos los receptores beta (cardíacos 

BI, arteriolares y bronquiales 82) aan es controvertida su -­

forma de acci6n como hipotensor¡ y se dice que puede deberse 

a su efecto card!aco, disminucidn de niveles de ranina, efec­

tos en sistema nervioso central, en la neurona adren~rgica -­

postganglionar o incluso otros desconocidos. Dosis total de -

160 a 240 mg. por 24 horas. Debe administrarse en combinacidn 

con un vasodilatador (13, 27). 

Bloqueadores ganglionares 

Pentolinio y trimetaf~n: Los agentes gangliopl~jicos tie­

nen efecto antihipertensivo potente. Su acci6n se ejerce por 

disminucidn del retorno venoso y del gasto card!aco. Ya que -

bloquea tanto los efectos r:Jel siinp.S:tico como los del parasim­

p~tico, producen un gran nCmcro de efectos indeseables, por -

lo que estos medicamentos no se utilizan en los esquemas ter~ 

pl!uticos antihipertcnsivos actuales (14). 

Bloqueadores postganglionares adrcn6rgicos. 

Rcserpina: Es el m~s potente de los alcaloides de la ra~ 

volf!a, y el mjs usado en la prfictica clínica, Produce salida 

de dopamina y noradrenalina al cxoplasma en donde son degrad~ 

das por MAO produciendo un bloqueo adren6rgico farmacol6gico; 

agota la serotonina en sus sitioz de almacenamiento y dismin~ 

ye las reservas de aminas perif6ricas y en sistema nervioso -
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central ya quo cruza la barrera hematoencefálica. Dosis total 

diaria menor de o.s mg (7). 

Guanetidina: Actaa selectivamente sobre el sistema nerviQ. 

so simpátiCo, impidiendo la liberación de norepinefrina. No 

modifica la actividad de ranina circulante. Puesto que blo-­

quea el reflejo mediante el cual se elevan las resistencias 

periféricas al adoptar la posici6n de pie, provoca con mucha 

frecuencia hipotensión postura!. So recomienda iniciar a do-­

sis con intervalos de 2 semanas por J veces hasta alcanzar dg_ 

sis basal de concentraci6n. Dosis total en 24 horas de 10 a -

400 mg. {15). 

Metenamina1 Actaa como falso neurotransmisor ya que tiene 

el 5 por ciento de potencia de la noradrenalina y compite -­

con la misma, 

Inhibidores de la MAO. 

Son medicamentos que se deben utilizar en casos extremos 

por la gran cantidad de contraindicaciones que presentan, Le­

siona en forma irreversible la MAO y aumenta en la termina- -

ci6n nerviosa la noradrcnalina y la octapamina (falso neuro-­

transmisor) que compiten al ~cr liberadas, 

Vasodilatadores artcriolarcs. 

Hidralazina: Este es el m<"i.s antiguo de esto grupo de mcd_i 

camentos. Disminuye las resistencias periféricas totales por 

efecto directo y al producir la dilatación activa del sistema 

aut6nomo aumentando el gasto cardíaco, la frecuencia cardíaca 



11 

y la demanda de oxigeno del miocardio, disminuye el trabajo -

de parto y origina retención de sodio y agua. Se debe utili--

zar en combinación con un diurético y un inhibidor de la ac-­

ci6n simpática (14,15). 

Oiazóxido: Igual efecto terapéutiéo y secundario que la -

hidralazina. 

Minoxidil: Este es un vasodilatador arteriolar periférico 

muy potente. AOn se encuentra en investigación y sus efectos 

terap6uticos son semejantes a los de la hidralazinn. Las dó­

sis ensayadas han sido do S a 40 mg. diarioS, administrados -

cada 12 horas. 

Prazosin; Produce dilataci6n arteriolar perif6rica direc­

ta, pero también ocasiona un bloqueo funcional de los ndreno­

rreceptores alfa. Tiene la ventaja, sobre la hidrnlazina, de 

que casi no produce sedaci~n, causa menos taquicardia, no 

afecta el gasto cardíaco y se han señalado que no estimula el 

sistema de la renina. La dosis recomendada es de 3 a 20 mg. -

al d!a, divididos en dos a tres tomas diarias {7), 

Dilatadores arteriales venosos 

Nitroprusiato sódico: Relaja la musculatura liso de las -

arteriolas y venas sin tener efecto a nivel de útero o gastrg 

intestinal no altera el gasto cardiaco, y produce cstancamien 

to venoso en posición erecta únicamente. Se debe administrar 

en una unidad de cuidados intensivos (para vigilar ln tensión 

arterial) a dosis de 200 mg. por minuto intravenoso (15), 
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Diuréticos 

La elección del diurético os completamente arbitraria y -

puedon utilizarse solos o combinados con otro fármaco. 

Tiazidas: {clorotiazidas, benzotiazida, clortalidonn). Su 

nivel de acción es diferente on todos los diur6ticos. Sus - -

efectos secundarios son: hipcrgluccmia 1 hiperuricemia, hiper­

calcemia, disminuci6n de la depuración de la crcatinina. La -

diferencia de acci6n entre los componentes tiaz!dicos, os su 

tiempo de acción. 

Diurdticos de asa: {furosC!midc 1 ácido ctncrínico), Pueden 

producir diuresis masiva. 

Diuréticos a nivel de intercambio sodio-potasio: tospiro­

lactona triamprereno). Antagoniza la p6rdida do potasio y pu~ 

de producir ginecomnstia. 

Los diuréticos son cficases, como Onica droga antihiper-­

tensiva, en 40 a 50 por ciento de los pacientes hipertcnsos; 

además de que potencian la acci6n de otras drogas antihiper-­

tensivas (15, 21, 25, 27), 

Hasta el momento, las drogas utilizadas que pspccíficamen 

te antagonizan con el sistema reninn anqiotcnsina han sido -­

fundamentalmente de dos tipos: los an.:ilogos sint6ticos compe­

titivos antagonistas de lü ungiotcnsina 11 1 entre los cuales 

el mayor conocido es la snrülusina, y lo5 inhibidorcs de la -

enzima responsable de la conversión de angiotcnsina 11, tales 

como nonap6ptido tcprotidc. Sin embargo, el hecho cte que cu-­

tos compuestos scn.n activos únicamente cuando !ie ad.mini ~tr;1n 
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por v1a endovenosa, claramente han limitado su aplicación te­

rap~utica. La introducci6n del captopril (0-3 mcrcapto 2-me-­

til propanoil-L-prolina) inhibidor de la enzima convartidora, 

activo por
0

vía oral, ha constituido un avance importante en -

el desarrollo de la investigación de este nuevo tipo do fárm~ 

co. 

El efecto antihipertcnsivo del captopril parece ser debi­

do a un descenso de los niveles de angiotcnsina II en el pla~ 

ma, pero es posible que otros mecanismos, tales como la dism! 

nuci6n de angiotensina Il y el aumento de bradiquinina en te­

jidos, ya sea en forma aislada o conjunta, así como un mecn-­

nismo todav!a no identificado, tambi~n purticipan en el des-­

censo tensional causado por la droga. 

Otra de las acciones importantes de este medicamento es -

que evita o corrige el aldcstcronismo secundario y la hipoca­

lcmia 1 que frecuentemente se observan con el tratamiento diu­

rético, lo cual, desde el punto de vista cl1nico es de impor­

tancia, pues evita la necesidad de administrar sales de pota­

sio durante la terapia diurética, La actividad de reninn pla~ 

mática aumenta y disminuye las concentraciones de aldostcrona 

en orina y plasma. 

Desde el punto de vista cl1nico, el captopril independie_!! 

temente de cual sea su mecanismo de acción, ofrece un nuevo -

enfoque al tratamiento de la hipcrtensi6n arterial en sus di­

ferentes formas, puesto que ha mostrado ser eficaz y seguro -

por sus pocos efectos colaterales (10, !6, 17), 
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Bloqueadores del canal del calcio. 

Calcio-antagonistas o bloqueadores del canal del calcio, 

término creado por el Profr, Flckcnstcin, de Friburgoi Alema­

nia, se aplica a un grupo do sustancias que actGan sobre la -

cin6tica intracelular del calcio y su relación con el mccani~ 

mo de acoplamiento entre/ la excitación y la concentraci6n do 

la miofibrilla, bloqueando los canales de corriente lenta de 

entrada del calcio y produciendo un desacoplamiento clcctro­

mecdnico en el corazón y en la musculatura lisa arterial. 

En l~ actualidad se disponen de 3 calcio-antagonistas: n! 

fodipina, verapamil y diltiazcm. 

Las caractcrtsticas farmacológicas de la nifcdipina son: 

os un derivado do la Oihidropiridina, se trata del áster dim~ 

tilico del rtcido 4-2-nitrofcnil-2-6-dimetil-l-4-dihidropirid! 

na-3-5-dicarboxílico. 

Es una sustancia amarilla, inodora, ins1pida, muy fotosen 

sible, insoluble en agua, pero fácilmente soluble en diversos 

solventes orgánicos. 

Está disponible en cápsulas, y tabletas de 10 mg. para a~ 

ministrarse por va o sublingual, Cerca del 90\ del medicamen­

to es absorbido en el tracto gastrointestinal y tambi6n en el 

90\ se encuentra unido n las proteínas. Su vida media plasm5-

tica es de 4 a 6 horas1 es excretada por via renal en un 75-

85\ y el resto por vía cnt6rica. 

La dosis usual de inicio es de lOmg, tres veces al día, 

Lo d6sis m~xima recomendada es variable p~ro en g~n~ral varia 

de 120 a 180 mg. por d!a. 
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La nifedipina es bien tolerada y sus efectos colaterales 

son m!nimos: erupción d6rmica, parestesias, edema, hipoten- -

si6n, cefalea, palpitaciones, síncope y en la estenosis a6rt! 

ca se presenta insuficiencia cardíaca congestiva. 

Se puede administrar con beta-bloquüadorcs ya que tiene -

la ventaja de no ser bradicardizantc, no causa bloqueos de -­

conducci6n y su acci6n cardiodeprcsora es mínima. 

Los objetivos del presente trabajo son: revisar la intc-­

gridad del manejo de 276 pacientes con hipertensión arterial 

esencial instituido por su rn~dico familiar, durante el perío­

do comprendido de marzo a agosto de 1987 y determinar la uti­

lidad, uso y eficacia de los diferentes medicamentos utiliza-­

dos en el control de los mismos. 

La hipcrtensi6n arterial es una enfermedad frecuente, re­

conocida como la mayor cau~a de morbilidad y mortalidad ac- -

tualmente, tanto que se ha transformado en un problema de Sa­

lud POblicn de primera importancia. Es evidente que la inci-­

dcncia do la hipertensión vurfa en función cbvnrios factores y que 

es posible actuar sobre algunos de ellos; tales como la obcs! 

dad y el exceso de sal alimenticia. Por otra parte se ha de-­

mostrado que el tratamiento de los pacientes con hipertensión 

arterial esencial leve, moderada y severa, reduce significat! 

vamcnte la morbilidad y mortalidad por las complicaciones, lo 

que proporciona la justificación para la terapéutica antihi-­

pcrtcnsiv3 y la rcalizaci6n del prcsüntc estudio, nncaminado 

precisamente a revisar la integridad del manejo de estos pa--
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cientes, dcterffiinando la utilidad, uso y eficacia de los di--

versos fármacos usados en su terapéutica, 

MATEIUJ\L Y.HETOOOS. 

El presente trabajo incluye un estudio observacional, re­

trospectivo, descriptivo de 276 pacientes portadores de hipeE 

tensión arterial esencial diagnosticada, tomados al azar do -

la consulta externa de Medicina Familiar de la Unidad de Medi 

cina Familiar No. 1 del Instituto Mexicano del Seguro Social, 

PueblaJ Pue.J durante el per!odo comprendido de marzo a agos­

to de 19B7 y que corresponde al 20% de la población total de 

pacientes hipcrtensos controlados en la mencionada unidad. 

Se excluyeron a personas menores de JO años de edad ya 

que la incidencia de hipcrtonsi6n arterial esencial es m!nima 

y a mujeres en estado de gravidez, situación fisiológica que 

predispone a cambios de la presión arterial. 

Los rangos de edad comprendieron, como inf~rior los Jl --

años y como superior los 71 años con un promedio de edad de -

SO años. 

Los expedientes cl!nicos fueron tomados al azar de 4 con­

sultorios de consulta externa de la mencionada unidad anotan-

do los siguientes par~mctros: edad, sexo, antecedentes, ticm-

po do cvoluci6n de la hipertcnsi6n arterial cscncial 1 p~racl! 

nica, tratamiento utilizado, patología pruvia, enfermedades -

acompañantes y complicaciones, 

Se aplicó una encuesta a cada uno de los pacientes hiper-

tensos seleccionados que incluía, prácticamente, los mismos p~ 

rámetros, 



Por dltimo, se hizo la recolección, tabulación y grafica­

ci6n de loe resultados. 

RESULTADOS • 

En base al estudio realizado se encontraron los siguien-­

tes resultados. 

1.- Se estudiaron 276 pacientes con hipert.ensi6.n arterial 

esencial, encontrándose 1S2·casos que_correspondieron al sex~ 

femenino (55.07\), y 124 casos al sexo masculino (44.92\), -­

(gráfica y cuadro 1). 

2.- Los grupos de edad y sexo variaron entre los 31 y 71 

años con un promedio de 50 años. 

El grupo de edad que va de los 31 a los 40 años, 21 casos 

correspondieron al sexo masculino (7,7\) y 24 casos al femen! 

no (8.7\) 1 haciendo un porcentaje total de 16.4\1 del grupo -

de edad de 41 a 50 años, 33 casos correspondieron al sexo ma~ 

culino (12\) y 40 al sexo femenino· (14.4\), para un porcenta­

je total de 26.4\, El grupo de edad de Sl a 60 años, 43 casos 

correspondieron al sexo masculino (15.Gt) y 57 casos al feme-

nino (20.7\) para un porcentaje total de 3ú.2't. Del grupo de 

edad de 61 a 70 años, 17 casos correspondieron al sexo mascu-

lino (6,l\) y 17 casos al femenino (6.1) pü.ra un porcentaje -

total de 12,2%. Por (lltimo, el grupo de cdfld de mtis de 71 

años, 10 casos correspondieron al sexo masculino (3.7%) y 14 

casos al femenino {5.0i} pnra un porcentaje total de 8,7\, c2 

mo se obscrv6 en todos los grupos de edad predomin6 el sexo -

femenino y su mayor incidencia se encontr6 en el rango de - -

edad de los 51 ~ los 60 años !Gráfica y Cuadro 2). 
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3.- Dentro de los antecedentes heredofamiliares que se err 

centraron tenemos: Diabetes ~ellitus en 33 casos corrospon- -

diendo al 46.4\, de Obesidad a 27 casos para un 38.0\ y de H! 

pertensi6n Arterial Esencial en 11 casos correspondiendo al -

15.4\ de un total de 71 pacientes detectados y que correspon­

den al 25.7\ (Gráfica y Cuadro 3), 

4,- Como enfermedades más frecuentes asociadas a la hipe~ 

tensión arterial esencial se encontró por órden de frecuencia: 

obesidad 47 casos (26.8\ 1 diabetes mellitus en 28 casos(lO,l\) 1 

artropatias degenerativas en 23 casos (B.3%), obesidad m~s 

diabetes mellitus en 18 casos (6.5\); cataratas en 9· casos 

(3.2\), pielonefritis en 9 casos (J,2\), encontramos un grupo 

minoritario de enfermedades asociadaa (enfermedad pulmonar -­

obstructiva crónica, infección en vias urinarias, Olccra p~p­

tica, gastritis, dermatitis de diversas etiologías), las cua­

les agrupamos encontrando 32 casos {11.S'i.), {Gráfica y Cuadro 

41. 

S.- En total, de los 276 pacientes so valoraron estudios 

de laboratorio y gabinete con los siguientes resultados: s6lo 

en 51 casos se realizó el protocolo de estudio completo para 

el paciente hiper tenso, es decir, Diomctr!a llcmlitica, Química 

Sangu!nea, E~limen General de Orina, Tele de Tórax y Electro­

cardiograma (18.4%); en 69 casos solo se realizaron Diomctr!a 

Homlitica, Química sangu!nE?a, Electrocardiograma y Ex:'imen Gen~ 

ral do Orina (25%), en 74 casos los cntudios renlizndos fue--
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ron Biometr!a Hem.!tica, Ou!mica San9u!nea, Exámen General de 

Orina y Colesterol Sanguíneo (26.8\), Por 6ltimo, en 82 casos 

s6lo se realizaron Biometr!a Hemática, Química Sanguínea y -

Exámen General de Orina (29.7t), (Gráfica y cuadro 5). 

6,- En lo referente a la terap6utica utilizada cncontra-­

mos: 9 casos (J.2%) se encontraron bajo tratamiento con dicta 

hipos6dica más un diurt'!tico; 9 casos más 13 .2't) llevan trata­

miento con dieta hipos6dica, un diurt'!tico y prapanolol1 19 C! 

sos (6.8\) con tratamiento a base de dicta sin especificar de 

qu~ tipo y alfametildopa; 32 casos (11.S't) se manejan con di~ 

ta hipos6dica, alfamctildopn y nifcdipina¡ 46 casos (16.6%) -

llevan tratamiento exclusivo con dicta y nifcdipina1 69 casos 

125\) fueron tratados con dieta hipos6dica, nifcdipina y un -

diurético¡ por altimo, 92 casos (33.3\) llevaron terapéutica 

a baso de dicta hipos6dica, alfamctildopa y un diur6tico. En 

el mismo 6rdcn de frecuencia se encontraron cifras tcnaiona-­

les que oscilan entre los 160-200 nunllg como sistólica y 90-

100 mmHg como diast6lica. (Gráfica y Cuadro 6). 

7.- Las complicaciones más frecuentemente encontradas en -

orden creciente fueron: crisis hipertensiva en 4 casos (3,1%1-

con datos de cnccfalopat!a hipertcnsiva; cardiopatia hiperte!l 

siva en 9 casos (7.0\), ncfrocsclcrosis benigna t:!ll 14 casos -

(10.9\I; epistaxis 14 c¿¡sos (10.91.); angina de pecho 14 c.:i.sos 

110.9\) 1 enfermedad vascular Cl!rebral en 27 c~1sos {21.0't); y 

cefalea en 46 casos (35.9'i) d~ un total de 100 caso!l. tGrtif.!. 

ca y Cuadro 7). 
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Los par~metros que no se encontraron en la revisi6n de -­

los expedientes clínicos fueron complementados por las encue~ 

tas realizadas y que correspondieron a un total de 98 expe- -

dientes {35. S't.). 

A continuaci6n presentamos grtificas generales sobre el C.§. 

<.:udio. 
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DISCUSION 

Cada nuevo logro en terap6utica antihipertcnsiva plantea 

la necesidad de reconsiderar la significación relativa de los 

mecanismos de acci6n y, lo que es m~s relevante aan para el M~ 

dico Familiar, la importancia, en este momento, de las medidas 

antihipertensivas tradicionales a la luz de una nueva innova-­

ci6n en dicha terap~utica. 

Numerosos estudios han demostrado on los Gltimos años la 

importancia y la gran utilidad de tratar al hipertcnso, ya que 

se ha conseguido, gracias a los modernos f~rmacos antihipcrteE 

sivoe, producir descensos sostenidos de las cifras de presido 

en 85-90\ de loe casos; con ello se logra modificar la sombría 

historia natural de la hipertcnsi6n no tratada, y se mojara la 

longevidad as! como la calidad de vida. La prcvcnci6n primaria 

mediante el tratamiento es de importancia b~sica antes de que 

aparezcan los síntomas, porque en el sujeto ya sintom~tico - -

real fprevcnci6n secundariaJ no se reduce lo anterior sustan-­

cialmente. As!, la prevenci6n de esta enfermedad cardiovascu­

lar es la anica respuesta al problema, n fin de identificar y 

tratar temprana y específicamente al hipertcnso; al disminuir 

sus cifras de prcsi6n ne mejora en gran medida su sobrcvivcn-­

cia. Si adem~s del tratamiento de la hipertensi6n se practica 

la prevenci6n de otros factores de riesgo atcr6genos que sue-­

lcn acompañarla, es de esperar mejora en el pronóstico. 

El objetivo de tratamiento hipotensor scrS mantener la 

presión diast6lica en cifra inferior a 90 mmllg con el menor nf! 
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mero de efectos adversos ocasionados por los flinna.cas utiliza-­

dos. 

La comprensi6n del problema por parte del paciente y su -

perseverancia en el tratamiento es fundamental, y por ollo tam 

bi6n lo es la cxplicaci6n que debe darle el m6dico. El pacien­

te debe saber que su presión es superior a la normal, que su -

enfermedad es asintom~tica por largos años y que los síntomas 

no se correlacionan con las cifras; que el dejarla incontrola­

da es peligroso para Gl, que el tratamiento deber~ ser de por 

vida, que el mismo no la cura pero si la previene ben6ficamen­

te, y que el mayor obstáculo con esta enfermedad en tanto que 

el problema do Salud Pdblica está en que no haya aquiescencia 

o cumplimiento del tratamiento por parte del paciente. 

Al hablar de etiología y patogenia de la hipertensión ar-

terial, señalamos que parecen ra2onableroontc aclaradas para un 

pequeño grupo de hipcrtensos (no m~s del 10%) 1 pero que siguen 

siendo desconocidas para la enorme mayor!a, agrupados bajo el 

nombre de hipertensos arteriales esenciales, 

CONCLUSIONES 

1.- La hipertensión arterial esencial está consisderada 

dentro de las seis principales causas de demanda de atención -

módica en la Unidad de Medicina Familiar No. 1 del Instituto -

Mexicano del Seguro Social, Puebla: Pue., y por lo tanto est~ 

enfocada como un programa prioritario m6dico preventivo. 

2.- Esta entidad nosol6gica es más frecuente en el sexo 

femenino que en el masculino. La edad de aparici6n es mayor de 
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los 41 a los 60 años de edad y las enfermedades m:S.s frecuente­

mente asociadas fueron la obesidad y la diabetes mellitus; to­

do lo cual concuerda con la bibliografía revisada. 

3.- Elºprotocolo de estudio y control del paciente porta­

dor de h~per~Qnsi6n arterial esencial se reali2a en forma in-­

completa y a un m!nimo de pacientes. 

4.- La tcrap~utica antihipcrtensiva utiliznda para el con. 

trol del paciente hipertcnso demostró variabilidad, siendo el 

esquema más utilizado a base de dicta hipos6dica, un simpatic~ 

lítico (alfamctildopa) y un diurdtico (furoscmidc), En t~rmi-­

nos generales podemos decir que el control medicamentoso de e~ 

tos pacientes es adecuado no así su estudio integral para un -

primer nivel de atención m6dica, ya que las cifras tensionalos 

promedio que se encontraron oscilaron entre 160 mml19 para la -

sistólica y de 90 mrnllg para la diastólica. 

Es indudable que a trav6s de un mayor conocimiento del m2 

canismo de acción de las terap6uticas, de su seguridad, sus in 

dicaciones, contraindicaciones, etc; el m6dico dispondrá de s~ 

ficientes elementos de juicio para su utilización: pero tam- -

bi6n es incuestionable que, antes de 6sta, es necesario csta-­

blecer un correcto diagn6stico del tipo y grado de hiporton- -

si6n arterial con los modio~ hubitualmcnte al alcance del M6d.! 

ce Familiar, con objeto de que Gsto pueda dar un tratamiento -

adecuado a su paciente hipertenso o bien remitirlo a otro ni-­

vel de atenc16n se presenta una hipertensi6n arterial esencial 

o secundaria grave o refractaria, una crisis hipertcnsiva, etc: 
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procesos que exigen la aplicación de m6todos dia9n6sticos y m~ 

didaa terap6uticas especificadas. Todo esto nos llevar~ a cor­

to plazo a disminuir la morbilidad y los factores de riesgo. 

RESUMEN 

Se realizó un estudio observacional, retrospectivo, das-­

criptivo de 276 pacientes porta.dores de hipertensión arterial 

esencial leve y moderada diagnosticada, pcrtenecient~s a la -

Unidad Módico Familiar No. 1 del Instituto Mexicano del Seguro 

Social, Puebla, Puer pare valorar el tratamiento antihiperten­

sivo inst~tuido en la consulta externa. Tuvo una duración de -

seis meses, de marzo a a9osto de 1987. La recolecai6n do datos 

se realizó a trav~s do expedientes cl!nicos tomados al azar de 

la consulta extorna y a trav6s de encuestas realizadas a los -

pacientes hipcrcensós seleccionados. 

Se excluyeron a personas menores de JO año~ de edad y a -

mujeres ornbarazadas. 

se encontró que la hipertcnsi6n arterial esencial es cau­

sa de demanda de atcnci6n m6dica frecuente en la mencionada -­

Unidad ya que ast~ considerada dentro de las seis patalo9~as -

principales; la edad de aparición es mayor de los 41 a los 60 

años de edad, es más frecuento en el sexo femenino que en el -

masculino y s~ cncontr6 asociada rnás frecuentemente a la obcsl:_ 

dad y a la diabetes mellitus; el protocolo de estudio y con-­

trol de estos pacientes es incompleto en l~ mnyor!a de los ca­

sos; el esquema tcrapl!utico mtis utilizada tuc a base de dieta 
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hiposddica, simpaticol!tico (alfametildopa) y diur6tico _(furo­

semide) 1 de ah1 que consic:Ieramos -_que el contrÓl, medicamentoso 

de estos pacientes es adecuado ~o _as~ su estudio-y valoración 

integral. 
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