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PROTOCOLO DE HIPERTENSION ARTERIAL

SISTEMICA.

IMPORTANCIA DEL TEMA:

La hipertensifn arterial os una anfermedad suysceptible de

diagndéstico objetivo por el aumento sostenide de la presifn
Intraarterial diast8lica, ¥ con ello de la sistSlica ¥y -
media, en cifras superiores al promedic encontradec en la po
blacidn general. ELllo implica haber constatado el hecho por
medio de varias tomas de presidn, para exludir la labilidacd-
transitoria y pasajera, lo que aun puede estar dentro de -
los limites fisieldpicos an la mayoer parte de los casos., -
Debe ser considerada una enfermedad y no un simple proceso-
de envejecimients arterial, IEote dltime hace que se incre--
menten poco & poco, con los dfion, ambas cifras de tensidn, -
pero claramente mds las sistflica-que la diaatdélica. La des
viécién de ambas cuprvas hacia arriba, trastopno mds cuanti-
tativo que cualitative, al pacar de limites convencicnales-
deja de ger alteracifn funcional prepia de la sencctud y se

flala va 1a presencia de una anfermedad.
E H

La hipertensidn arterial e¢s un problema de Salud Piiblica de
la mayer importancia en el nundo entero. Se le considera la
entermedad crdénica mds frecuente en la humanidad, pues estd

pregente en 15 a 2G% de los adultes, de ellos 50% saben que

la tienen ¥ el otro 50% lo ignora, De los que se saben hiper
¥ q Per

tensot solo 50% reciben fratamients adecuado y el otro 50%-
queda sin tratamiento. Por supueste la cifra de enfermos ne
diagnosticados ni tratados adeceuadamente es muche mayor en-
paises de escdaso desarrolloe socioeconfémico. Por otra parte-
1a incidencia Tan alta en las nacinnes desarralladas, con--
trasta con la muche menor an las que estin en vias de desn-

rrolle, o hién de medios suburbapos.



Dada la sobrecarga hemodinimica crénica que impone al corazén
¥ a las arterias, asi como el hecho de gque frecuentemente sur
4a en presencia de cotros factores de riesgo {coronario}, ate-
rogénico (hiperlipidemias, ohesidad, etc), se explica gue su-
historia natural sca de peliigre y que accerte la vida de --
quién la padece, en un promedio de 10 a 15 afies. Fsta disminy
cidén en el promedio de vida, con mortalidad precéz, tambidn -
conllicva una morbilidad seria, como precipitante de complica-
ciones cardiacas y vasulares. Aunque es enfermedad incurable-
en el 90 a 35% de los cnsos, el tratamiento farmacolbgico de-
por vida, independlentemente de nu inespecificidad, ha logra-
do modificar esta sombria historia patural, c¢on lo que se la-

gra mejoria importante de la morbilidad y mertalidad.

Se desconocen las causas de la hipertensidn arterial en ol 20
a 9%% de los cases=, siendo ecta la llamada variedad Yesencial™
o idiopdtica. Soleo en =l pequofic porcentaje restante puade --
identificarse una causa ¥ con ello ser "curable" (a veces 1e-

lativamente), lo que depande de varias circunstancias.

El tratamiento deberd ser profildctice y de vigilancia en nrl-

propense y muy active y persevaerante en el hipertenszo conoci-

de., Hay datos cpidemielbgicos claros de que ol tratamiento -

hipotensor con farmacss, modifica faverablemente ila mortalidad
7 Ssus complicaciones, a sabev: Insuficiencia ¢ardiaca, coro-

naria cerebravascular y renal; hemorragia cerebral, acelera -

ciones malignas del proceso, disacciones aneurismidticas abrti
cas, ete. A la luz de esta panordmica, deberid analizarse a -

fondoe el problema,



I STORTIA

MEDICION DE LA PRESION ARTERIAL AMTES DE LA ERA MODERHA.

La hipertensién arterial es una enfermedad del siglo XX, solo
porque la medicidn de la presidn sanguinea arterial se volvid
pesible en forma cenveniente cuando Scipione Riva-Rossi -
(1863-1937), perfeccicnd una versidn anterior del moderno es-
fingomandmetro on 1896, Sthepan Hales, =2l clirigo inglés, fue
el primero ¢n medir la presisn arterial de manera directa en-

una yegfua eon 1733 y los investigadores, urtilizando mandmeotros

de mercurio, habian medido la presidén de la sangre en diversas

Formas en el siglo ¥IX., Richard Bright (1790-18580), durante=-
el curso de sus clisigon astudics de la enfermedad que lleva-
iu nombre, concluyd qgue =l ventriculo izq. de gran espesor,la
aorta dilatada y la enfermedad arterial, pedfan deberse al au
mento de la resistencia a 1a circulacidn de la sangre eh el -
interior de los vagsos sanguineos, pero Bright carecia de mdro

do para medir la presidp arterial.

PRIMEROS ESTIHNGOMANOHWETROS,

Al ampezmar el sigle, Recklinhausen observd las falsas c¢lifras-
altas de presidn arterial que podian obtenerse especialmentae
en ¢}l obeso, usando brazaletes estrechos come los que emplea-
ba Riva-Rossi; el brazalete standard que se usad en la actuall
dad de 12.5 cm. de anchura, debe zu oripen a la Investigacidn
de Recklinhausen, Korgtkoff en 1905 describid los § sonidos -
que gse escuchan sobre la arterial humeral, discales al braza-
lete, a medida que la presidnm en el esfingemanomerro va redu-
cidndose.

Mahomed en 1879, fue ol primero que demostrd que las enferme-
dades renales ¥ cardiacas eran complicaciones de la hiperten-
516n en algunos enferaoz (y no la cpuesto zomo habian sugeri-
do Bpight y Allbrutt},



DEFINICIOMN

Definir la linea divisoria entre normotensisn e hipertansidn,
ha sido causa de zonfusidn y pelémicas, La presidn arterial -
@5 una variable continua que depende de la edad, ol medio anm-
biente, la labilidad neurasnddcrina del individuo, la variabi
lidad circadiana, etc.- Aunque es difieil Ffijar el nivegl cri-
tice de hipertensidn, reviste imperrancia hacerle, dado que,-
de las cifras de proesidn nfs bajas hacia las mds altas, el ~
riesgo de anfermedadas cardigvasculares aymonta y la esperan-
za de vida disominuye, segin entudios epidemiolépicos entre -

los que deostaca el ya clidsico de Praminphanm.

e ha considerado que la normatensidin covresponde a niveles -
de 130/80 mmHg, aunque la 0,.M.5. las fija convensicnalmente -
en el adulte, en cifras da hasta 140/39¢. L1 esztade de hiper-
tenaifén arterial, segfin la miama zonvencidn, esrarfa en cifras

guperiores 2 95 mm para la diastflica y 160 para la aistblica,

CRITERIOS OFICIALES: ORGANIZACION MUNDIAL DE LA 3ALUD

HORMOTENSION: Sistflica monoy de 140 y diastdlica
monor de 98,
HIPERTENSION: Siarflica mayor de 1060 y diastdlica

mayer dg 95
FRONTERA: Cualquier lgctura ontre etos limites,

PACTORES DE LOS QUL BEPEMDL LA PRESION ARTELRIAL ¥ LA TEHDENCIA
HOMEDSTATICA DI 5U REGULACION:

Dentro de los vasos arteriales o venosos del sujeta vivo, -
axiste presidn, gracias a la accién dindmica del aparatc car
diovascular. El corazén normal impulsa ritmicamente el fluije
sanguines peor los vaszos, a raiz de la expulsidén sistHlica -~
(gasto por latido y gasto cvardiaco por minute), con Lo gque la

sangre c¢ircula a presifn,fundamentalmenta por encontrarsa den
tro de los vasos un velumen dade por ella y por un calibre -



que depende del tono, mismo que en las arrteriolas de la ==
microcirculagi&n sistdmica presenta RESISTENCIA por friccién.
Asi con el man8Bnetro sc mide una presifn que depende basica -
mente de:

a} El gaste cardiaco

b) El volumen circulante

¢} Las resistencias vasculares periféiricas, proximales -

{(adrticas) v distales artariclares de la microcircula--

cidn,

El organismo cuenta 2eon ul mecanigmo autorregulador de enorme
complejidad: el gasto cardiaco depende basicamente de la --
accidn cronotrdpica e inotrépica cardiaca (asi como del re--
torno venoso o precarga y las resistencias periféricas o -~-
postcarga); el volumen liquide totral depende basicamente do-
la fupcifn del rifidn y lus resisctancias artericlares perifie
rican de las sustancias humorales vascactivas, que se forman
an' loes tejidos (vasomotilidad autfinomal o del sistema nervig

o autdnomo.

PATOGENIA DE LA HIFPERTLCNSION ARTERIAL PERIMARIA Y SECUHNDARIA

A la lu=z dé los conocimlentos actuales, pareceria razonable-
mente claro gque! En el case de la coartacidn adrtica, gene--
ralmente es debhida a trasternc segmentario estenosanta mecd-
nico; en la hipertenaifn renevascular, 1 eastimulacisn del -
sistema renina-angiotensina, aldestercna; en el Sindrome de

Conn, a hiperaldosteronismo orglinice; en <1 feocromocitoma,-
paragangliomas, neurcblasteomas y tumores del cuerpe caroti -
deo, a hipersecrecifn catecolaminica; en enfermedades rena -
lea, a la disfuncifin renal, con o sin participacién del 3is-
tama renina-angictensina,-aldostarona; en la hipertensién -
arterial que se torna milirna ¥ on el uso de 2a pildora anti
concaptiva, se zsabe que el sistema renina angiotensina-qldos

is
terona cumple una funcidn importante.



En cuante al resto, ¢n donde destaca la HIPERTENSiIOHN ESENCIAL,
la etiopatogenia es mucho mds discutible y po estd clara. La-
hipertensidén esencial por lo general se diagnostica entre la-
tercera y cuarta década de la vida; es mis fracuante en la po
blacién negra que an la blancaj; 21 parecer hay un factar he-
reditario en la mayoria de los pacilentes, y muchas veces Sse -
acempafia de obezsidad. Puesto nue la hipertensidn arterial --
esencial no es una entidad heomosganea, les mdecanismos causales
pueden ser diferentes on cada paciente,. Por ejemplo se sabe -
gue el volumen aumentado <s impertante en aljpunos pacientes.-
Tambidn es posible que el zmizstema nerviecso simp8tico desempe-
fie un papel predominante. 3in ombarge, ez mis probable gque la
elevacidn de la presidn arterial zea consecuencia de una com-
pleja interaccidn de varios factores, Ciyalquiera gue sea la -
¢ausa, debe tenerse &n cuenta gue todos leos pacientes con -~
hipertensiSn establecida presentan resistencia periférica to-

tal aumentada.

FORMA DE ABORDAR AL PACIENTE COMN HIPERTENSTION ARTERIAL

El manecjo del paciente hipertenso, ¢xige contestar tres pre--
guntas:

1.- <¢Qué tipo de hipertenzidn es?

2.~ &Qud ran grave es la hipertensidn?

3.- éComo debe rratarse al paciente?

BDicho, deo otra manera se trata de establecer el diagrbéstico,-

el pronéstico ¥y el tratamientc.



TIPOS DE HIPERTENSION ARTERIAL

I.- HIPERTENSION SISTOLICA

A) Gasto cardiacoe elevado
1.~ Insuficiencia valvular adrtica
2.~ Fistula A/Y, conducto arterial persistente
3.~ Tirotoxicesis
4.- Enfermedad de Paget de los huesos
5,- Beriberi
6.- Circulacidn hipercindtica

B) Rigidez de la aorta

II.~ HIPERTENSION SISTOLICA 7 DIASTOLICA

A) Primaria, esencialoe idiopdtica
B) Secundaria
1.- Renal
a.- Enfermedad de parénquima renal
1) Glomerulonefritis aguda
2) Hofritis crénica: glomerular, pielonefritis,
intersticial, hereditaria, per irradiacién.

3) Enfermedad poligquistica
J) Padecimientos dol tejido conectivo
5) Tumeores productores de renina

6) Hidronefrosis

b.- Renovascular
¢,= Renopriva
d,- Retencibn primaria da sodio ( 5. de Liddla, 5.

de Gordon).



Endocrina

a.- Acromegalia
b.- Hipotiroidismo
c.- Adrenal
1.~ Cortical
=5 da Cushing
- Aldoesteronismo primario

- Hiperplasia adrenai congénita

2.~ Medular: Teoceromecitoma
d.- Hipercalcemia
e,~ Exbgena

1.- Estrépgenos

2.- Glucocorticoides
3.~ Mineralceorticoldes: orczuz, carbenuxolone
4.~ Simpaticominméticos
5.~ Alimentos que contienen tiramina y los

inhibidores de la HAOQ.

Jd.- Coaprrtacifin de ta aorta

4,= Toxemia del embaracon,

5.~ HNeurcerinica

a.- Pgicogitnica

b.~ Presifn intracraneal aumentada
1.- Acidosis respiratoria

2.~ LCncefalivis

3.~ Tumor cerebral

c.- Envenonamientc por plomo

d,- Disautonemiaz familiar

8.~ Porfiria apuda

f.- Cuadriplejia



6,~ Diversoas-

a.- Policitemia

b.- ¥olumen intravascular aunmentado
¢,.= Quemaduras

d.- S. Carcinecide,

& C6mo doterminar el pronSstico o la severidad de la hiperten
aidn?

Una vez que se ha ottablecido ¢l diagnbstico, es necesario 4-

decidir acerca de la scveridad quae tiene la hipertensidn., Por

tanto, el prondstico debe determinarse y se puede hacer una -

decisidn en vada caso, an lo que conclerne a la necesidad y -

el tipo de terapéutica,

Hechos, que z2¢ ha encontrado que tienen factor pronSstico son:
niveles mis elevados de presién arterial, edad jéven, raza -
negra, sexo nasculino, alteraciones en el examen de fondo de
ojo, evidencia de Jdaio de algdn organe {renasl, cardiasco, ce-

rebrall.

Ademids debe tenerse on cosideracidn la presencia de otroea fae
tores de riespoe uwonocideos para las enfermoadades cardievascula
res, ya que mientras mds de dichos factores se encuentren pre
sentes, mis prebable es que el paciente tenga proeblemas con -
cualquier grado de clevacidn de la presidn arterial. Dichos -
factores son: hiporcolesterolemia, Diabetes mellitus, tabaquis

mo, antecedentes familiares,



FRECUENCIA DE LOS DIVERSOS DIAGHOSTICOS LN INDIVIDUOS HIPEIRTENSO0S:

Hipertensidn esencial 30%
Enfermedad renal crénica 4%
Enfermedad renovascular u
Ceartacibn 1%
Aldosteronismo primario 0.5%
Sindrome de Cushing 0.2%
Feocrenocitoma 0.2%
Otros 0.1%

Como pecdemos ver, 4 va se ha comentado previamente, ccn mucho
la mayor parte de los paclentes con hipertensidn arterial -~
sistémica s5on de tipo esencial, por lo que generalments =n el
estudiec de estos pacientes solo se llevarin a cabo cierto ti-
pe de estudios que ensepuida deseribiremos, paro hay ciertas
caracteristicas que nos hardn pensar en realizar estudios mis

a fondo y sont

.- Edad de principio: Anteon de los 20 y despuds de los 50 -
nflon.
2.~ Cifra de presidn arterizl nayor de 180/110 mm hp.
3.- DPado crginico:
a) Fondo de ojo grado II e mayor
b) Creatinina sérica mavor de 1.5 ngd
c) Cardiomegalia o hipertrofia ventricular izqg.

4.~ Presencia de caricteristicas que indican causas secundarias

a) Hipopotazania no prevocada

b) Seplo abdominal

c} Presiones variables, con taquicardia, zudacién, tem-
blor

d) Historia familiar de enfermedad renal

[+
-
]

Hala respuesta a una terapbutica eficacz.
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SE PROPONE EL SIGUIENTE PROTOCOLO BE ESTUDIQ:

1.w
2.~

[T

Historia clinica general completa y detallada,

Determinar <¢on exactitud antecndentes familiares de disen
doerineas, hipertensitn, obesidad, dislipoproteinemias,--
colagenopatias.,

Investigar exhaustivamente la presencia » frecuencia de -
procesos infecciosos de vias urinarias, determinande en -
la madida que sea posible zi son altas o bajas, si se han
estudiado adecuadamente y si se ha dade tratamiento.
Determinar la antipuedid probable de la hipertensni&a, for
ma de hresentacidn, evolucidn, compertamiento elinico, -
manejo recibido y efectividad del mismo.

Explorar cuidadosa y en forma adecuada y dirigida en rela
cisfn a loz datos elindicon recabados en =21 interropatorio,

la TA en tres posiciones, pulsos, fondo Jda ojeo, presencia

.de soplos lumbares © en region dorsal, otros datos que se

consideren de importancia en relacidn con la patologia es

prcifica que se Zospache.

ESTUDIOS PARACLINICOS QUE SEH SOLICITARAN DE RUTIHA:

Biomorria hemitica completa, @S, dcido drico, electrolirtes, -

gérices, calcio v fdsfaro.

Ele¢trolitos urinarios, sodio, potasio, calcio,

Examen general de orina en serie de 3

Coleccidn de orina de 24 hrs, para depuracidén de ereatinina.

Electrocardiograma

Telo

de torax y simple de abdomen.



PROTCCOLO DE HIPERTENSION,
FISIOPATOLOGIA {Hiportensi&n Esencial)

La hipertensiln ascencial reprecernta el 92 a 95% de todas las causas de

hipertensién, basandose su diagnostico en elavacidn mayor de 95 mniip de

prasifn diastolicd en mediciones seriadas, siende provocado por un aumen

to de la resistencia vascular periferica, por aymento del tono arteriolar

o cambios estructuralus en las mizmas, Quiz=d incicialmente el aumento -

de la presifn se deba a alevacidn de gasto cardiaco.

Sa consideran Hipoteticamente 2 fictores:

1,-

Por

La vasoconstriceifn del leche arteriolar que puede ser provocada por
sustancias presoras conocidas cemo Noradrenalina, Aminas ¥ Anpioten-
zina Il, o secundaria o mecanizsmos adaptarives de aumento del flujo-
presibén afectados por transmisores quimicos locales o cambios en ol
metabolinme o hien por defic{t o ausencia de factores locales varo-
dilatadores como Acetileclini o Prestaglandinas.

Ll volimen intravascular, deteminado por la concentracién de sodio -
principalmente coma Factor osnotico escencial, determinado a su vez-
por la ingezta ¥y manajo renal. Asi mismo, el sodio puede contribuip-

al aumenrve de la senaibjlidad arteriolar a sustancias prasoras.

le tanto, debe considerarse a la enfermedad hipertensiva, como un --

trastorno sistemico zrtericlar, coh cambios estructurales tardios con --

repercus5idn 4 diferentes organcs y mecanismoa sistemicos,

CARACTERISTICAS FISIOPATOLOGICAS DE LA HIPERTEHGION ARTERIAL.

1.-

2a=

Causa decconceida.

Presitn diastdlica persistente mayor de 95 mmHg.

Resistencia periferica total, generalmente aumentada

Gasto cardiace rnormal o eslevado en estadogs precoces.,

Altaracidn de la Hemodinamica renal, encontrande al cateterismo de la
vena renal canmbios tempranos con disminucifn del flujo renal y mante~
nimiento del indice de Filtracidn glomerular, sicndo este ddltimo afe-
tado tardfamente, sugiriendo alteracifn parenquimatosa.

Ademdis alteraciones on el comportamiente renal al podio:

13



a) Respuesta a infusiones salinas con natriuresis rdpida,

b) Capacidad de excrecidn renal de sodio muy sensible a cambion minimios

del flujo renal.

B.-

7=

Pisminucidn del flujo sanguineo esplacnice y sumento del flujo muscu
lar

Anomalias del volumen plasmatico, comparativamente reducide e inver-
samente proporcional al aumento de la presidn diastblica, que puede-
daberse a vasoconstricciSn sostenida que provoca trasudado, a su -
vez con aumento de la presidn intersticial.

Hiperreactividad explicada per alteracidn de la homeostasis circula-
toria, asi estos pacientes muestran fluctuaciones mds amplias de la-
tensidn arterial producida por estimules Fisicos o psiquices, ocurrien
do en ccasianes fenomenos vasemoteres (rublcundez, taquicardia, dia-

forasic} en respuesta a distiptos estimulos.
p



FUNCION RENAL EXCRETORA

El rifidn es en gran parte al organo efector de los mecanizmos mencicnados
al retener sodio y agua partieipande de esta maﬁera en la hipertensién -—
ascencial, asi misms en diversas enferemedades con diominucidn de la masa
de nefronas, ocurre vl miomo efecto retencionista, por el cual muchas ne-
fropatia sze acompafan de hipertencién arterial, en el cual el sistema ---

menapresor osta deprimido psr la expansidn de volumen.
OTROS FACTORES HQORMOHALES,

Ocasionalmente, defectos an otros sistemas hormoniales pueden an Fforma --
anormal, elevar la presidn arterial, por ejemplo en pacientes con tiroto
xicosis. En »stos pacientes la hormona tiroidea interdactua con el sisrema
nerviose simpatico. En pacientes con hiperparatiroidismo lleva a una re-
tensidn activa de calcio, que actua sobre arteriolas aumentande la resis
tencia periferica y la presién arterial. Otros factores incluyen deposi-
tos de esceso de caleie en el rififn que lleva a nefrocalcinesis y al:erg
cdén de la funsién renal. Otros trastornos asociados con exceso da calcio
ienizable (Hipercalcemia idicpatica, sindrome de leche alcall, Intexica-
ci6n con vitaminda D, sareoidosis), tambien se asocian a mayor prevalen

cia de hiperten3idn.

Lla hipertennidp tambien se ha relacionado con exceso e produccidn endo-
crina camo hormonas adrenacorticales, del crecimiento, con malignidades-
productoras de catecolaminas y cerovenina y trasternos acociados a la -
elevacidn de Kalicreinac y prostaglandinasz.

Existen otras alteraciones asociadas como inecremento de la sensibilidad

al sodio, aumento de la frecuencia cardiaca y aumentc de la masa corpe=-

ral,

En cuante a la fracuencia cardiaca aumentada, los mecanismos para esta-
alteraciSn, perhmanecen zin explicacidn, pero ge ha viste que reflejan -

una respluesta neural cecundaria a la condicifn hipertenaiva,

L3 obesidad esta asociada con oxpansién del volumen extravascular, dumen
to del gasto cardiaco ¥y crecimionto extrinseco cardiaco mientras gue la
hipertensidn se asocia a un gasto cardidco normal, volumen intravascular

n¢ expandide ¥ aunento de las resistencias perifeaericas,

15



1.-

CONCLUSIOMES:

La hipertensifn arterial lipera es la causa de mis visitas
al médico y con més prescripciones que etras enfermedadas.
El 90% o mfs no tienec causa conecida que podria explicar -
sy hipertensidn arterial y, por tanto, se dice que sufren-
de hipertensién esencial o primaria.

Entre los mecaniumos mds estudiados respecto a osSte pro---
blema, han sido el sodio, sistema nervioso simpitice y el
sistema renina-angictensina-aldosterana.

S0DPI0.- La relacidn entre dieta hiposédica y disminucidn-
de la proecibén arterial) decscubierta per los clinicos de -
principio de siple y la observacifn Inversa descrita ini-
cidalmente por Mc'Quarie, de gue la inpestidn exaperada --
de sal ocasiona una, clevacidn de la presidn arterial en-
individuos sensibles, estimuld a varios investigpadores --
como Sapirstein y, sobre todo, Hencly a dicenor experimen
tos con el objuto de fundamentar este vinculo; en traba--
jos ya clisicos, osste Gltimo provocd hipurtensidén arte --

rial en ratac que inpirieron 5 a 10% de sal en la dieta.

Estudios posteriores efaectuades por Dahl y otros investi-
gadores han demostrado que existe un componente genético-
én ezta respuesta. Poston en 1981, fue ol primero en demos
trar que en el plasma de les sujeros con hipertensibn ar-
terial esencial, existe glevacidn de un factor inhibidor-

del transperte de zsodio.

SISTEHA HERVIOSO SIMPATICO.- La funcidn del Sistena ler-
vioso Simpfitico on la patogenia de la HTA esencial en el-
hombre, no ha side aclarado, aunqgque dehide a sus efectos-
directos sobre el mlisculo lisoe de vases y corazbén, puede-
afectar las dog determinantes de la presidn, e sea la re-

sisrencia periférica total y, el gasoto cardiaco.
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También tiene capacidad para regular la excrecién renal

de sodio.

SISTEMA RENINA-ANGIOTENSINA-ALDOSTERONA.- En la dltima -~
década, el tema de la participacidn del sictema renina---
angiotensina-aldocterona an la patogenia y mantenimiento
de la presibn arterial elevada arrajo la atencidn de nu--
chos autcores, sin embargo a pesar de esta intensa activi-
dad investigadoera, la funcidn exacta de este eje hormonail

en la hipertensidn escencial aln ae deuconoce,

Mucho se ha eatudiado tambidn sobre calcio, magnesio, po-
tacio, encontrindose disminuidosa en la HTA, pero no hay -

nada conluyente al respecto,.

Respecto 3l problema de la dieta, definitivamente es reco
menpdada 1z hiposdédica (4 g4 6 gro. de sodio. en 24 Hrs.)},
y se ha vistro que las grasas peliinsaturadas, han mostra-

doa un rol hipotensive.

TRATAMILENTO.- Despuis de hacer una revisgidn de la litera-
tura mundiz2l sobre el tratamiento actual de este problema,
vemos que c¢ada paciente tienme sus caracteristicas indivi-
duales } por lo tanto ol manejo es variable, pero danalice

mos lo gque actualmente as al concenso scbre el manejo.

Se conluye fue los diuréticos (predominantemente~tiazidas)

contindan siendo la basge del traramiento de la HTA.

Alpunos esctudios muestran que no se protege contra la en -
fermedad coronaria, pero si para las enf. cerebrovasculares,
con tx. Se ha doecumenti:o myerte slbita, probablemente por
arritmias que ocurren . rante episodios fsquémicos corona-
rios, sugieren el rol de la hipokalemia por altas desis de

diuréticos.
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Pero por otro lade, las tiazidas disminuyen la presidn --

sanguinea en 25 a 50% como nonorerapia,

Por otra parte, tambidn se reporta gue la mortalidad por-
enfermedades cardiovasculuares ha dizminuido en la Gltima-
década,

Los bloqueadores de los receprores beta adrenérgicos, fug
ron introducidos come tratamiento de la HTA por pPrichard-
en 1964, El contaxto on el cual han side mds frecuentemen
te usados fue en combinacidn con un diurdrico y pracosin.
Con los beta blogqueadores se ha encontrade cn 2% incre--
mento en los trigliceridog totales, Disminuyen ta TA cn -

60% de los pacientez.

El prazesin as un bloqueador alfa adrendrgico y ha demos-
trado ser un agente efectivas como terapia inicial ¥ mono-
terapia. £l efecrto gecundario mis importante og la hipo--
tensidn cortostidtica, por lo gque deberd iniciarue con dosis
bafas y progresivamente aununtar la dosis =2a caco pnecoesa-

rio, esta no deberd exceder da 20 mp. dia.

El verapamil y nifedipina, blogueadores de los canales -
lentos del calcio pueden ambos ser Usades en ol tratamien
to Inicial de la HTA, sobre todo en pacientes en que otro

tipo de droga osra contraindicado.

Manejo de la HTA en el paciente ancianc.- Per el oiegsgo,-
de hipotensidn ortostditica en ellos, los bloqueadores neu
ronales adrengérgicos (ganetidinma y reserpina) no son reco
mendados, asi como los agentes simpitico litices centrales
{aldomet y clenidina) ya que también pueden producir seda

cifn, confusidn y depresidn.
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Los diuréticos pueden ser utilizados a dosis bajas. Debe
r& tomarse an cuenta que lon betabloqueadcores son mehos-
efectivos en el tx. de la hipertensién sistdlica.

Los vasodilataderes son los mis recomendadocs.

Otrec problema on el manejo es el paciente diabérico con-
disfuncidn sexual y se veporta que wsote problema ocurre--
en ¢l 60% de #ctos,. Una amplia variedad de drogas antihi-
pertensivas han sido reportadas como causa de disfuncidn-
sextal ¢ inciuyen: diuréticos, metildopa, clonidina, re--
serpina, guaneridina, prepranclol, cardioselectivos y -
¥ apresolina. Por lo tanto se ha recemendado el use de --

prazosin.

Respecto al captopril, respresenta una nueva forma de tra
tamiento. Come actua a nivel del sistena renina-angioten-
sina-aldostercona;su uso ha sido recomendado en pacientes-

con hiperrceninemia.

Para los problemas de hipertensién arterial secupdaria, -
se tiene el tratamicnto especifico para cada cazo.

COHCLUIMOS: Que debe tratarse la hipertensidn arterial -
leve siempre, vigilancia de los factores de riespo y ha-
cer incapid en todos estos factores al pacients, concieti

zdndolo.
Uso de dieta hiposddica y baja en grasas sacturadas., Los -

diuréticos rianidicos siguen siendo la primera linea de -

tratameinto y deberd evaluarse en cada paciente su manejo.
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La obesidad o hipertensién aumentan la pre y poscarga, lo cual puede -

explicar la mayor predisposiciln de paciente hipertenso obeso a cempli

cacienes cardiacas,

El nivel alevado da acido urizo, 2l cual refleja alipgunos factores hemo-
dinamicos intrarenales, filtrado jlomerular y absorcidn tubular y secre
2ibn, que pueden repressntar les cambies fisiopatolegicos de nefroescle
rogis.

Implicaciones terapeuticas: este groprama nuta basado en culdados médi-

cos generales, sin regimenes farmacolepicos de restriceidn de codio di

o

tetico, reducciln del peso corporal ¥ ejercicico mederade.

pase de la terapis furmacolopica inslye diuretices =iavidicos.
Junta con estes, en otros palses, se Incluve el uso de  blogucadoras bu-
ta adrenerpices junto con restricciones da sodic como terapia inicial,

La estimulacidén refleda del ceoracéin producida por la adicibn de un ter--
cer paso en la terapia antihipertensiva, come vasodilatadores, Los agen-
tes de segunda eleccidn han inzluide reserpini, metildopa, cloniding o -

prazosin,
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ESQUEMA GLOBAL DE LA PCSIBLE PATOGENESIS DE LA HTA ESENCIAL
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HIPERTENSION, PREVALENCIA, RILSGOS Y EFECTO DE LA TERAFULZTICA.
}hrman Kaplan.

La hipertensidn es al principal redisgo de enfermedad cardiovascular,
Programis «n estudios de grandes grupos demuestran los beneficios del
matameinto de hipertensién moderada (diastolica 90-104% mmlig) v ades-
mis no justifican el tratamiente de rutina en drogas en astos mismos-
pacientes.

Definicifin de hipertenzidn, Esta requiere del conocimienta de los ries
gos de hipertenai&n no tratada y los beoneficieoz del tratamiento efec-
tivo, los niveles de presidn sanguinea son distribuides como una va -
riabhle continua, mis que dos patrones separados distintes, normal y -
alto,

Una definicidn operacional ceria,- Ls ¢l nivel de la pensifn sannud--
nea, en la cual los beneficio (Henos loz riesgos y costos) de la ac--
cibdn, exceden los riegges y costos (menos el beneficio) d= 13 inaccifn
En ¢l estuide Framingham, como en otros, la presidn cistélica ha side
encontrada como mejor predictor de reispgo subaccuente que la prosidn-
diastolica,

Si el paciente tiene bajo riespgo (colesterol serico bajo, ne fumado-.
res no diabeticos, sin hipertrofia ventricular izq, ) el reisge de un
evento cardiovascular mayor a 8 afles ea de U.6% y en pacientes de --
alte riesgo, ed de 70.8%,

PRUEBA DEL BENEFICIO DE LA ACCION:

Beneficio (menos riesgo y costo).~ El astudio Australiano ha mostrade
disminueidn de la mortalidad cardiovascular en pacientes en hiperten-
2idén moderada manejada con medicamentos. El Follew Up Program denos<-
rd disminucidn de la frecuoncia de mortalidad de 5% a 3.5% a § anhos-
en. hipertensos manejados con cuidados intonaives, nis que medicamen -
tos, donde se observd ademis disminucién de la mortalidad ne cardio -

vascular.

RIESGOS Y COSTOS DEL TRATAMIENTO:
En el estudio australiane, los paclentes que recibieron placebs y -

dizminuyeron su diastolica abajo de 100mmHg, tuvieron menores compli-
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caciones cardiovasculares, ccmparades con los pacientes que recibieron
tratamiento con medicamentos, explicande que el manejo con estos, pue-
de inducir aberraciones bioquimicasz en estos pacientes gue pudieran -

haber tenido daflo cardiovascular previo,
REINTERPRETACION DL LA EVIDENCIA.

Debido a4 que muchas defunciones dctuales no consideran las caracteris-
ticas operacionales del riesgo-beneficio, las figuras prevalentes son
artificialmente altas, los riesges con mal definides y la terapeutica
nedicamente esta siendo dada indiscriminadamente a muchas pacientes -
quienes no 13 necesitan,

En el Fellew Up Program, seralan que las pacientes deberian tener va-
rias lecturas previas antes de iniciar manejo. 5e¢ ha deferdido el ma-
nejo medicamentos sin medicamentos {disminucién de peso, regtriceidn-
nodeprada de sodio, relajacisn v ejercis isctonics) ha probade ser de

beneficio y sin factores de riesgo.
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HIPERTENSION RENOVASCULAR, ESTUDIO DE 16 CAS0S5 SEGUIDOS A LARGO PLAZD

F. Gabbai y colaboraderes, Archives del Institute de Cardieleogia de
México, Vol. 54, 355~366, -julic-agosto 1984,

La hipertensidn rencvascular es la forma mis frectents de hiﬁertensién
secundaria, susceptible de tratamiento corrective. 3in embargo el
dxito de la cirugia depende criticamente de! establecimiento de un-
diagnéstico precisn, del grade de isquemia renal v de las caractd -
ristigas de la secrecidn de renina tants an o2l rifion afectado como-

on el contralateral.

La demostriacién de cestenosis de arteria renal no wgtablece el diugnﬁi
tico, pues hasta un 65% de los casoes pueden cursar cin hipertensisn -
de tal forma que 1a posibilidad de astenosis arterisl renal en un hi-
pertenso esencial s alta,

Idealmente el dx, de HTA rensvascular reqguicre la demostracitn de que
la estenosis produce isquemia renal imporrante que se traduce en hiper
secrecibn de renina desuficiente magnitud para producir hiperreninemia
vy suprimir la secrecifn del »ififn centralateral. Cuando ze demdestra-—-
este triple criterio dx.,” , es posible predecir con bastante precisidn
la curabilidad de la lesifn y por tanto, justificar la indicacisn qui
rirgica en un paciente dado.

Desafortunadapente on un porcentaje considerable de pacientes, no se-
reunen todas las caracteristicas antericres y la deciszidn quirdrgica-
tiene que hacerse con menos bases sblidas, pues 1a curabilidad de la-

lezidn es menos predecibla.

MATERIAL Y METODCS.- En el periodo comprendids de febrero da 1271 y -
diciembre de 1982, se estudiaron en la clinica de Hipertensidn del
INN 500 hipertensos, de log cuales 18 reunfan los criterios para la -
hipertenaién renovascular,

Loa criterios para incluir a los pacientes en osta serie fueren la -
ﬁresencia de hipertensifn severa y la demostracifn anglogrifica de -
estanosin unilateral, bilateral o segmentarin de la arteria renal. Se
demostro”adenis isquemia remal pep hipersecrecién de venina en el ri-
H5n astendtice con o 3in supresisn del rifdn contralateral en la mayo

ria de los casos.
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La borreccisn quirtirgica de la HTA de origen renovascular fue astudia-

da en 16 pacientes. En todos se documentZ HTA significariva y esteno -

sis de por lo menos una arterda renal; In 1% enfermca se determind ro-

nina en venas renales y circulacién perifiérica. Fueron observados en--

tre 36 y 48 nnecas despuds dél traramienro quirdepico.

RESULTADOS: «n 8 pacientes st obtuve curacidn, on 5 pacientes
ria ¥ on 3 pasientes ol tratamiento fracasd,

Las condiziones basalec de la secrecidn de rendipna, oh :usenzia
suficiencia renal, tiene valor prondstice para ja respuesta al

niento gquirdrgico de ta HTA de origen rencvascular.

mejo--

de in-

trata~

36



ZDEBE TRATARSE LA HIPERTENSION LEVE? EILECCICH DE UN PLAN TERAPEUTICO
IHTERMEDIO.

C.YENKATA S. RAM, M.D. CLINICAS MEDICAS DE NORTEANIRICA, VYol., 2-198u-
Ue7-u473,

Aunque ne haya ninguna duda acerea de la conveniencia de tratar pa -
cientes con hipertensién moderada a grave, las opiniones se dividen
en cuapto 1 los baneficios que pueds aportar un trataniente madids --
de hipertensién leva,

Hipertensifn leve: 90 a 100 mm by de presidn diastdlica ( 75%) de to-

da la poblacifin hipertensa).

ESTUDIOS ACERCA DE LA HIPERTILNSION LIVE:

1.- Pragrama de deteccién y seguridad de la hipertensisn (PDSH).

Este estudioc es el mis amplia en su género realizado hasta hey, -
¥a que se examinaron 11,000 pacientes, de los cuales 9,000 tenian

. presiones snaguineas diastblicas entre 90 y 104 mmHG y se analiza
ron los resultades finales de un periedo de § anoes.
Los resultados del estudic revelan que la mortalidad absoluta fue
da 6.4% en el grupo CE (Cuidades escalenades) y del 7.,7% en el --

-+ grupo CR (Cuidades remitides o referidos). In este estudio se com
paro la eficacidad de un tratamiento de rutina realizado en centros
agpeciales,
La diferencia glebal de 5 Aflos en cuante a mortalidad cardiovascu -
lar entre los dos grupoz fue de 2,6 ®x 1000 pacientes/afios da trata-

miento,

A pesar de los defactos da estos estudios pucden sacarse dos conclu
ciones:
1) L2 hipertenaién leve ez tratable
2} cCuidados médicos de rutina bien vigilados pueden reducir las -
muertes por causas cardiovasculares y no cardiovascularas,

2.- ESTUDIO TERAPEUTICO DE LA HITZR™THSION LTVE REALTZADO EN AUST: -LIA:
£n comparacilin eon el PDSH, el astndic sustraliano tiene menos erro-
res en su plan yq gque incluyd un grupo tratade con placebe y el gru-

po de parricipantes era homogenro.



INVESTIGACIONES TEMPRANAS QUE RELACIONARON LA FPRESION ARTER-

RIAL CON CAMBIOS LN LOS OROANOS.

En E.U.A. Janeway »on 1212 fue uno de les prineres que hizo-
incapis en la imporvanczia de la presidn sanguinea en ol pro
ndctice, particularmente on relacidn a la Insuficiencia car

diaca, insuficiencia renal, ¥ las apeplejias. Volhar y Fhar
en 1914 diferenciaron con ¢laridad la hipertensidn genipna=-
de la maligna, deszribiondo el cuadre pipide y la arterield
tis mecresante difusa de 1a "fase malipgna™. El exdpen de la

a
retina comeo nun ¢apajs en =1 cual se abservan los cambios -

n
artericlares ¢n la hiperrvenzidn por !eare en 1216 y por  --
Gunn en 1928 constituvsd un avance mayer, pero la relacidn -
intima de los cambics del fondo ocular :on el prondstice fue
aclarado por Yeith, dagener y 3Barker, los cuales 2n 1933 -
rasunieron uns décuda de trabajo y clusificaren los cambios

retiniancs en 4 grados de gravaedad crecient

[}

Lllos distinguieron ¢on precisidn el pronfistico de la hiper
tensidn, pgrade I y grade I!I (benigne), gprade III y grado IV
{maligno). Loz asty i
ron de manifiezto las efectes adversos de la hipertensidn -
scbre el corazén, =zl enciéifalo y los rificnes. Los estudios ~
actuales hechos por las compafiias de seguros de vida, espe-
ciglmente loz estudics mayores de 1939 y 1959, mostraren el
significado do aunentos levesn an 13 presidn sistdlica y --
diastdlica, especialmente en las personaa jévenes. Muchos -
estudios méis (incluvendo tos de Stamler 1907; Kanmnel, 1974)
¢n las Glrinmos 20 afios indican que la hipertensidn es una -
de las enfermedades mds importantes en la c¢ivilizacién oeei

dental,

dics de necropsia e Clawson y Bell pusie
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Muchos blogqueadores beta tuvierosn efoctos adversos sobre log niveles
de las lipoproteinas sanguineas, lo que provocd aumento de les trigli
ceridos y disminucidn de las lipoproteinas de alta densidad del coles

terol.

EN LA ACTUALIDAD, LOS RESULTADOS DL ESTUDIOS COLECTIVOS KO APOYAN LA -
ELIMINACION DE LOS DIURETICOS COMC PRIMER PASO EN LA MAYORIA DE LOS PA
CIENTES CON HIPERTENSION LSENCIAL.

L5 probable que el tratamiente antiadranérgice utillirado sole sea lo -

mis indicado en algunos casos especiales, come pacientes con signog de
enfermedad cardiovascular clinica, enfermos tratados usimultaneamente con
igital y quizi, en pacientes con algunac alteraciones electrecardiogri-

fiecas,

COHCLUSIONLS: Los resultades de los estudios con elaruentes, consvantes
y hablan en favor del tratemicnte active de la hipertensién leve, Ec -
un errer intentar el retraso del iratamiento ¢n 1l JTA leve hasta que -
la presifn arterial aumente mis o aparezcan lesiones en los érgenas -
efectores ya que ¢n , eStas etapas, el efecte favorable del tratamiento

active serd bastante mis reducide.

En la mayorida de los hipertencez ¢l tratamiento farmacelégico de cuidados
ascalonados, inicindo con diurétices y firmacca adicionales si fuera ne-
zesarie, es un métoedo cemprobade que disminuye la presién arterial iy pre
viene la enfermedad.

La experiencia en cuante al vapleo de firmacos antiladrenérgicos como tra
tamiento Gnico, alin vs linitada y es preferible reservarla para situacio

nes aespeciales donde los diurdticos estdn contraindicades.
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ENFOQUE 'CLINICC DEL PACIENTE CON HIPERTENSION LEVE.-

Las incertidumbres y divergencias de opiniones referentes a la hiperten
9i6n leve dejan al wmédice en una situacién ambigua.Los estudion gue aca
bamgs de ver fueron emprendidos nara tratar de aclarar el problema, pe-
ro ios resultades sole provocaron mis confusidn., Es precizo recalear --
gue todas las hipertensiones levar no zon ipuales y que ol riecpo que -
implican no ¢3 unifcrme.

Antes de comenzar el tratamiento farmaceldgico de los pacientes con pre
sifn panguinea diastflica menor de 100, o5 necesario tener @n cuenta =--
loa siguientes factores: la evolucién de la hipertensién durante un pe-
riodo de 6 a 12 meses ¥ la presencia o ausencia de otros faatores de --
rigsgo como hipercolesterclemia, tabaquismo, antecedentes familiares de
enfermedades cardiovasculares o complicaciones y quizi hasta el sexo -
dsl paciente.

51 durante el pericde do observacidn la presién diastélica suba a 100 -
mnlig. ¢ mds SL PENSARA EN ADMINISTRACION DE TARMACOS.
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DEBE TRATARSE LA HIPERTENSION LEVE? PARTICIPACION TIMPRANA.

Clinicas Médicas de Horteamépica Yeol. 2 1984%,-~

Tedas las personds con hipertensidén de moderada a grave (mayor de 105)
estin, por Supuesto, en mayor riecffo en cuanto A mortalidad cardiovas-

cular ¥ otrads causas,

El "Build and Blood Prascure Study" de la gociedad de Aztuaries (seguros)
llevado a cabs en 1959, durante dos décadas analizg el indice de mortali
dad de 3 millenes Jde hombres y mujeres. Entre los datos nis notables de-
esta estudio, estaba el exceuo da mortalidad, supericer al riesgo estan--
dard, en hemlre y mujeres con soles ligeros aumentos de las presiones -
diastblica  sistSlica. .

Vapioa autores y grupes miédices consideran que es neceusario revizar al -
enfoque farmacoldgico del tratamiento edcazlonado de la hipertensidn y -
propenen que la tiacida y otros diurdticos se elimipen come tratamlento-
incicial para sustituirlos por agentes antiadrenfirgicos especificos. Es-
ta propoasicién se basa en los efectos metabBdlicos secundarics comproba -
dos de las tiacidas, como son la hiperpotasemia e hiperurizemia. También
se sabe que os5tos agentes alteran las lipoprotedinas del plasma, lo que -
puede anular los efcctos favorables del decenso-de la presién arteriail -
en los pacientes con complicaclones atercesclerdticas. En afios recientes
se han utilizado varics agentes antiadrentrgicos como tos blogquoadores -
adrenérgicos alfa y beta, y algunos laboratorios recomiendan preparados-
no diuréticos especificos para el tratamiento inicial de la hipertensidn.
Los estudios como el EIFMR y otros de su tipo no nos proporcichan ningl-
na prueba de que el tratamiento con dosis bajas de diurdticos sea berju-
dicial, ¥ la disminucidn de la presiBn arterial unicamente con tiacidas
a5 tan grande o mis quo la obtenida con otroz firmacos como ios blogquea-
dores beta,

La experiencia celecriva con los productos mis recientes recamendades en

ves de los diurétices adn es minima.
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La poblacifn estudiada tenia presiones diastflicas entre 35 y 110.

Los resultados del estudio se publicaron en des ctapas: al final de 3 -

afoa y 8 meses y a los b afios, Tn ambos periodos el grupo con tx. acti-

vo tuvo menos complicaciones que los testigos no watades, pero esto so

to se observd en los pacientes cuyas presiones diastdlicas iniciales ---

eran mayores de 100 mmHg., en mencs de 100 la diferencia no era aparente

Ccmo en el astudis PDSH, las mujeres ¥ pacientes nenoras de 50 afos no-

se beneficiarcn con el tratamiento.

Casi en el VB% de los pacientes con presiones sanpuineas diaastdlizas ini

cinles entre 100 y 104 rmilg, la presidns arterial bajéd realments o se -

mantuvo SIH TRATAMIENTO FARMACOLOGICO. En el 22% restante la presidn -

arterial aumentd.

En loz pacientes cuyas presiones sanguineas diastSlicas disminuyeron sin

tratamiento medicamentoso, hubo renos complicacicnes en cemparacidn con-

los pacientes jque preseptaron und baja simflar provocada por medicamen -

tos.

CONCLUSIONES VALIDAS DR ESTE uSTURIO:

a) La presidn arterial en muchos hipertenses leves puede disminuir en un
clerto tiamps v sin trataniento medicinentacs,

b) El tratamients antihipertensive reduce el rilesse cardicryiscular en -
pacientez con presidSn diastdlica maver 100 mamr.

ESTUDIO DE LA UNITED STATES FUBLIC HEALTH SERVICE,
Se dio tratamiento con medicamentes ¥ placebo «n pacientes con hiperten-

sién no cemplicada. Despufis de 7 ailes de vigilanzia, los pacientes bajo

tratamiento tenian mencs coempliciaciones,
LSTUDIO DE OSLO.
Incluia hembres merores de 49 afos, con presiones diastSlicas menores de

100 mm, El tratamiento no dio diferencias, perc las muertes sibitas (ear

diacas) eran mfis frecuentes en el grupo tratado,
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DIETA GRASA Y PRESION ARTERTAL

Smith-Barbaro y George J Pucak Irving Texas,
Annals of Internal Medicine 18B3 58: §28-31

Evideneias recientes sugieren que la elevacidn en la presidn sanguinea,
inicialmente atribuidas a ingesta elevada de sal, pueden ser debidas a
otros facteres en la dieta, tales como nl nivel y tipo de lag grasas -
cansumidas. En aste trabajo se reviza la interaccidn entre presién ar-

terial y lipides de la dicta an humanos y animales experimentales.

El rol hipotensive de las grasas poliinsaturadas ha sido mostrado en -
alpunes cases clinicas y eatudlos de contrel. Una reduccidn significa-
tiva en la TA distelica, sin cambios en la presisn sistolica fua cob--
servada después de 3 a 4 semanas de una ingesta moderada de acide lino
leicoe, cuando lis personas retornaren a su nivel dietetico normal tu--
vieron un retorno consoimitante de la presidn diastolica a bazales nor-
motensos.

EM'pacinntqs divididos en tres prupos, recibieron una capsula dogs veces
al dia da aceite de coco refinado, monstrando un nas después disminu---
cifn significativa de la precidn arterial diastolica (6.4% a 9%) czin re-
aultadas on el grupe control, Estos resultades nmuestran el papel de los
peliinsaturados como posibles agentes hipotensores,

In estudios animales, se conluye que cuando 1a inpesta Jieterica de so---
Jde sodio =3 baja, el dasarrollo de una presidn arterial sistolice eleva--
da, es prevenida o contrada por upa ingesta baja de arcido lineleico, hipo
tetizanda que las dietas kajas ceon acido linsleico pueden alterar 1la cin

esis de prostaplandinas renaies, invelucradas en la reculacién de la pre

t

sién arterial,

La administracién diaria repetida, aubcutanea de araquidonate en doszis de
50 mp/ Yg do peso a 200 mp/ ¥g. de peso, tamhien rertar’n el desarvolle -
de hipartensiln en »a1Tas espontaneamente hipertensas, pero no altera la -
presidn arterial de ratas normotensai. Istos resultados sugiere que cuan-
do wl nivel de zal en la dieta es bajo, el efecto pregulader de la presién

sanguirnea de ia dieca, dependa del tipo y nivel de lz grasa en la diera.



Sin embargo los datos da asrudios que identifican los afectes wmadificadg
res de los, lipidos sobre la hipertensifn . inducida por zal, cupiere que

el titule de saturacifn en adicisdn a la longitud de la cadmni es un facter
importante en la regulacién de la peresion arterial.

Acerca del efecto medificador de los lipidon sobre la hipertensida induci=-
do por sal, los resultados sugieren que cuande la cadena larpa del acideo -
graso es similar, 21 ritule de ipsaturacidn es up factor clave on ¢l con -
trol de la presidén arterial, Leg resultados de algunss estudios cugieren -

que los altos niveles de zal en la dieta pueden clevar 1o prosidn arterial

cuanto son scnsunidos con dieta pobre en prasas, sia embarga, durante la -
alimuntacidn rica en grasaa, leos efectos de la sal sebre la precidn sangui
nea son reducidos.

De manera Interesante, 2l ofecto inicial de las grasas peliinzuturadas so-
bra la TA, independeintemente del nivel de gal, oce reduce con el viempa,--

permaneciendo olevada en el grupe alimentado con grasas saturadas,

CONCLUSION, ~ Loa estudies iniciales en medelos humanes y aninales sugieren
un papel potencial para los lipides de la dieta cemo causa de hipertensifn
Las dieras que contiene altos indices de grasas poliinsaturadas, ocurre un
afacro hipstenzor con ol tiempe, y con grasas saturadas 1os aivelss -2 pre
cién sanguinea se elevan. Estos efoctos no parecen alterarse por las nive~
les da sal de la dieta, Log estudilos pueden finalmente proveer informacin-

nes sobra ios uses terapeuticos posibles de las grasas poliinsaturadas.
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HMECANISMOS QUE CONTRIBUYEN A LA PRESION SANGUINEA ELEVADA,
Edward D Frolich New Orleans.

Mecanismos que controlan la ﬁrnsi&n arterial:
-~ Mecinico

- Hemodinamico

--Sistema Heutral

- Sistema Renopresor

- Puncifn del Parenquima Renal

- Factores Hormonales

- Factores depresores

El 95% do los pacientes hipertenzos no pueden ser determinados {escencial)
La hipertension esceneial no ¢s und enfermedad hopgenea, gino una altera -

cifn de la repulacifn con fisieopatologia y tratamienta variables.

Factores Hemodinamicos,- La presidén arterial refleja principalmente la in

teraccibn de dos factores: gasto cardiaco y resitencia periferica.

Algunocs autores mencionan como evento inicial, aumento del gasto cardiace

e hipervolenia, explicado por un defecto Intrarenal de la excrecdion de 30

dio y agua, gque llevan a un estado sostenido y severs de hipocrtensidn con

gasto cardiano mormal y recistencia periferica aumentada, fenomens dencmi

nado "Auroregulacién corporal total, Entonces en el desarrollo de la Hi-

pertenaidn temprana, algunas alteracionas hemodinamicas pueden ser epcon-

tradas: aumento del tono del musculo liso arteriolar y venular, aumento ==
de la resistencia vascular y disminuciénide la capacidad vascular aumento

de la <ontractilidad miocardiuca (hiperfuhoion ventricular) y uma frecuen

cia cardiaea mis rapida,

fste aumento del trabajo ventricular izn. se refleja estructuralmente co-

no hipertrofia ventricular izq. ¥ 8i no se disminuye la presién arterial-

por disminucidn de la resistencia periferica total, propresard a falla -

ventricular izqg.

La sepunda causa mds confin de falla cardiaca congestiva, es la enfermedad

arterial ceronaria (aterosclerotica). Cuando coexisten ambas gausas (hiper
rensiva y aterosclerosa), aumenta la merbilidad de la enfermezad cardiaca-

isquemica.
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SISTEMA NERVIOSO ADRENERGICD.- Loz impulsos neurales centrales al sistema
cardiovascular son mediados por sustancias neurohermonales, la mis comtin,
la nocepinefrina, la cual se libera de nervios nimpiticos posganglionices
terminales y estimula los receptores afectores adrenergicos cardiovascula
res (alfa y beta), Algunes estudion sugieren que el sodio aumenta el nifme
ro de receptores hetamiocardices.

La reduccisn de la TA con drogas que inhiben el sistema adrenepgico, ha -
sldo agociado con raversién dramitica de la morbi-mortalidad por proble -
mds cardicvasculares en pacientes con hipertensidn.

Muchas de las alteracionos hemodinamicas aseciadas con hipertensidn esen-

cial pueden ser explicadas por la participacicn del sistema nervioso.

SISTEMA RENOPRESOR:

LA participacisdn del Sistema renoprasor, se inicia por la liberazidn de -==
renina debido a varios estimulos: dizminucidn do la perfusitn renal, dismi
nucidn de la concentraciln de sodic en la macula densa, aumento del esti-
mulo adrenerpgico renmal y alteracidn on la ceoncentracidn de electrolitos ¥y
hormenas Renina Angiotensing Aldosterona.

Un giclo vicioso puede ser iniciada o mantenido, que permiztird la elevacidn
continua de la TA, involucrande la interaccidn de loa sistenas adrenergi-

co y renina angiotensina.
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SISTEMA RENINA ANGIOTENGINA ALDOSTERONA EN HIPERTENSION Y HONLCOSTASIA
S0DI0 VOLUMELH

Desde bace muches anos de conoce la contribuci®n renal a les fenomencs
hipertensivos y desde 1960 la participacién de la renina »n la hiperten-
¢ibn maligna, con nxcaosos de preduccidn de aldosterona.

S¢ reveld adem8s el componencte anpiotensinn IT como patente producto --
presor de la renina, cbservando que renina-ingiotensina-aldcstersna son-
un sistema de contrel bhioldgico de la tensidn arterial y dei balance de
sodio,

Se determinaron ademds caracteristicas basicas del hiperaldesteronismo--
primario con hipertensi&n mederada y renipa suprimidaz, por =xpansién de -
vollmen, on cemparacidn c¢on la hipertensidn maligna, con daflo renal, ---
hipersecrecidn primaria de renina y vasoconstriccidn intensa, con recong

ciniento de la hipertensifn rerovascular de correccidn quirursica,
HECANISMOS DEL SISTEMA DE RENIYNA:

La =ecrecifn de renina se produce oh bhase a distintos factores que reducen
1a presidn y ! flujec renal como sont chogque, Hemorragia, incuficiencis -

cardiaciay otras como deplezién do sodio,

La renind actla sobro ol anglotensinfgeno plasmatico liberards angiorvensi

na I (Decapeptido Inactivo) que se hidreliza a  Octapeptide Angiotensina-

1T por enzimas pulmonares, plasmiticas a histicas, siendo el vasepresor -

arteriolar conocido mis potente que ademds estimuia la secrecién de aldon

terona suprarenal, reteniendo sodjo y volumen y excretando potasis.

La retroalimentacidn del sistema renina procede de biroreceptores situa
dos en arteriolas renales aferenteos y roceptores de 1a macula densa a -
la concentracién de sodia y de actrividad adrenerpica Peta a refepicres ~
aiin no bien establecida.
Taniondo en cuenta que renina y aldestercna varfan en forma amplia pero
predecible on respueata a las variaciones de sodio, 5e observa que la ac--
tividad de renina plasmitica se rrlaciona con la exerecidn urinaria de so-
en 2% hs, siende esta curva renina-sodio una medida fisjologiza y mis

valiocsa que la renina aiglada,
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Afin no queda perfectamente demostrade la participacién de la renina
en la hipertensifn oscepcia, ya gque puede estar asociada con niveles
variables de la misma, aun bajos, .y afin con variaciopes en las cur -
vag renina-godio, argumentandose para esto la heterogenicidad de losm
pacientes.

Se ha hecho estudies Farmacoldpgicos que demueatran la actividad plas
matica de renina en hipertensién escencial en las medalidades de ra=
nina alta y media come sont 1 betablogueadorer {propransalel) 2 anta-
Fonista de receptores de angiotensdina II (saralazina) 3 inhibidores
de la enzima convertaza {captoprill.

Estos farmacos son ineficacos en el 205 de pacientes con renina su-
primida.
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HYPERTENSION IN THE ELDERLY.~ The benefits of therapy, Jack Onrotv., MD
Postpraduate Medicine, October 1984, Vol, 76. 46-56.

La hipertensién es un problema comiin en ¢l viejo. Loa riesgos estdn bien
dacumentados en esta edad, pero la eficacia del tratamiento estd sujerto-

a controversia.

RIESGOS: La hipertensidn es el mayor riespe de eventes cardiovasculares-

en el anclano. Los efectos de la edad, asociados con presifin diastSlica-

elevada fue mostrada por el estudio de Franingham. Asi la YHTA en el wie-

jo est4 claramente asociada con aumento de la morbilidad cardiovascular

Desaforiunadamente los beneficios de la terapia antihipertensiva en el-

viejo no estin bien documentadas. For el riespe de hipotensidn ortostiti
ca en el viejo, los bleoqueadores neurcnales adrenérgicos (guanetidina y-

reserpina, no son  recomendados, asi come los agentes cimpaticoliticos--

centrales (aldemet vy clonitidina) pueden producir seria hipotensién or-

tostdtica y a2 altas dosis pueden preducir sedacibn, confusibn o deprasién
en nl viejo.

Los diurdticos pueden ger utilizados.a desis bajas 12.5 & 25 mg. de hidro
clorotiazida y deberdn minimizarse los efectes de deplecidn de X y de vg

ilumnen, hiperglicemia e hiperuricenia.

Los beta blaquecadores soh menos efectives en el tx. de la hipertepsifn --
sigtdlica. Los vasodilatadores pueden ser utilizadas,

S¢ darin medidas higienico dietdticas, resticcidn de sal, baja de peso --
y vipgilancia. 51 las cifran diagtdlicas contindan en 105 a 110 se dardi --

travamiento.

TREATHENT OF HYPERTENSION IN DIABETIC MEH: PROLEMS WITH SEXUAL DYSFUHCTION.
Anerican Journal of Cardieclegy. Yol, 63, Loren G. Lipson MD, 46-50,

La hipertensidn o3 comfin en pacientes con diabetes mellitus. la prevalen
¢ia es 2 a 3 veces mayor que en la problacidn normal. Una de las cempli-
caciones de la DY es la disfuncifn sexyal ¥y ha sido reportado que ocurre

an 650% de los hombres diabiticos.
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La prevalencia de disfuncifn sexual en la pobplacién general ns ha sido
estud{ada adecuadamente. En ol reéarte de Kinpgey et al, la Incldepcia -
en la ﬁoblaciﬁn de 65 altlos o mic fue reﬁortada en 15%, Las tres causas
principales son psicogenicas, inducidas por drogas y organicas. Las dro-
gan gque causan disfunsidn sexual son a menude en pazientes con terapia--
antihpertensiva. La D4 es quizd la mis impertante enfermedad que causa=--
disfuncidn sexual. Una amplia variedad de dregas antihipertensivas ha -~
z2{do reportades como causa de disfuncidn sexval. Elles incluyen diuréri-
c¢og, tetildopa, clonidina, reserpina, ganetidina, espirvonclacteona, pra-
panolol cardiomelcrivos y aprasoline (hidralazina). En resumen, es alta-
la prevalencia de hipertensifn wen la poblacidn diabStica. La disfuncifn-
sergual ea un problema en eustou pacientes v puede ser potenciado por los-

antihipertensives, Se ha recomendade <l uwse de prazesin,

LATE RESULTS AFTER SUSICAL TPEATHENT OF RCHOVASCULAR HYPERTENSTION,
Ann. Surg. Linda Papdrams M. 0. et al.- Yol, 201 February 1985, 219-220,

122 pacientes fuercn operados, en la seccidn do problemas vasculdres, en
Ripgshospitaler, Copennigen durante el periode :1363-1980, Tueron ©7 hom-
bras con edad de & a 71 apog, {media de #7 anoud y 545 aujeres, de 16 1
66 aflos {(media de (7 afinz).

La ericlegila de las lesiopes ranales fuoron ararsesclerosiz en 95, hiper
plasia fibreauacular en 17 y miscelanees 10. Todos los pacientes con hi-
perplasia fibremuscular fyoron tujeres de 20 a4 St afles ( media de 24 --
atlos j.

De laos 95 pacientes con lesiones por atersesclerosis, 24 ruvieron lesio-
nes renales bilatverales, esvenosis bilateral en 14 pacientes ¥ unilate---
ral con oclusidn total de la arteria renal en 10 pacientes.

En 12 pacientes se realizd ciregla bilateral

103 pacientss ze realizd cirugia unilateral, con procedimlsnte resonstrug
tiva en 77 y nefrecrenia o veseccidn en 26.

Seis pacienres (4,5%) con enfermedad ateronsclerfrica, muricron en el Be

riodo de postoperatoris, por complicacionez quirdrgicas y en dos IANW.
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RESULTADOS TEMPRANGS: 71% iiormotensos
18 paclientes fueron roperados por hipertensifn recurrente, 16 con oinf,

ateroesclerdtica y 2 con hiperplasia fibremuscular.

DISCUSTION: L1 tratamivnto de pacientes con hipertensién rencvascular --
intenta normalicar la presién sanguinea, preservar la funcién renal y -
profongar la vida. El tratamiento quirfirgice para un selecto grupe de -
pacientes on superdor al tratameinto médico.

Cn nuustra serie la mortalidad speratoria fue 7% durante los primeros 3
anos v 2% durante log ziguientes B afos. El pronSstico es mejor en los-
pacientes con hiperplasia fikremuscular., otras lesiones no atercesclers
ticas.

Especial cuidado deberd tenerze en la evaluacidn preoperatoria de pacien

tes con enfermedad renovascular bilateral.

QCURBENCE OF PHR2CHROMOCYTOMA IN ROCHESTER, MIRNESOTA, 19350 TROUGH 1979,
€. HARY BEARD, =t al Mayo Cline.Procaeding, 58, 80Q2-802, December 1983.

Por 20 anos de 1950 a 1979, 11 casos de feoeromogitoma fueron diagnosti
cados 2n la poblacidn dne Rochest;zr. Minesoota, De los 11 casos, ceurrie-
en pacientes mayores de 20 afloz de edad, 6 casos fueron dizgnesticades--
an vida v § por autopsia, Con esto la incidencia fun calculada de 9.8 x
100,000 habjitantes.

CAPTOFRIL EN EL TRATAMIENTO DE LA HIPERTENSION
Cdivterial. Boaton City Hospital, Massachugetts.

o finhibidores de la enzima convertidora de angiotensina representan --~
una nueva forma de tratamiento. El tratamiento antihipertensive es afiadi-
do a las 3 categorias existentes de drogas antihipertensivas: Diureticos.
Sinpaticoliticos y Vasod{latadores.

Ll estudic de manejo prevalente para la hipavtenﬂién incluye:

.

i Cuidados iniciales con medidas no farmacologlicas cemo: Baja de pesec, -

¢
restricceién de sal y programas de ejercicios moderados.

51



CAPTROPRIL EN EL TRATAMILCNTO DE La HIPERTENSION
EDITORIAL. Boston City Hospital, Massachusetts.

Los inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina repreacentan una
nueva forma de traramiento, El tratamiente antihipertensivo os afadido a
lag 3 carveperias existentes de drepas antihipertensivas: Divreticcas. Sim-
paticolitices y Vasedilatadores.

El estudio de manejo prevalente para ia hiperrension Incluya:
Jo ¥ P K

1.- Cuidades infciales zon medidas no Farmacelenizas como: Brja de -eso,--

restriceiln de sal ¥ program arcicios noderados,

A5 e a2

i
2.~ Diureticos tiazidigus de lavrra acciln, loo diureticos de aza se reser-

van a pacienteg complizades con falla cardlaca congestiva, o insuficien

cia penal,
3.- Simpaticelitices como reseyping, o wmetil dopa, clonidina o un EBlogquea -
dor de receptares B-adrenavpics { propranslol, metroprololnadcelol), en-

ouvaziones se in:luwen vasodilatadores cemo prazcain
4,- Vageditaradores come hidral.zina, minoxidil y prazesin,

S.~ Para paciontes refractarios Al minedo cen doble dropa, v hecesitan la -

adici{bn de upi terceri, el cattropril puede ser und alternativa,

El mecandcmo de accidn del Captepril se explica comg siguet

Causz vasodilaracifin periferica por climisacifn «de Lo farmacidn angiotensi
na II, interfierc posilicmant~ con 13 accldn de citecelaminas, metabslismo
de las Kininas, 3 diferenzin 4o otros vasodilacadores, sarece de efaztos -
zolaterales a escapeion de hipwrension en pacientes sometideos a Lloqueo -

[;

aganglionicos, Tn un gruno de %0 macientes, 85% respondieron adecuadamonte
con capropril sols ¢ on cembinacizn con diurevico, n alta frecuencia con -
reaceiones roxicas o alergduas impiden 5U use coms agenta de primera elec-

={3n.

Como agente quelanta deriviado del srupe Mercapro, tiene accidn sumresora -
de medula osea y preduce proteinuria (3% v 1%), rveverikla al dezcsntinuar
1a droga, requiriendo monitorne heafdtico ¥y uriniris la mis alta incidencia
»n insuficienr s reniles. Contratindicade an ambarazo por 2! alto indiecs de
prematuridad.

De utilidad =n falla cardiaca por supresidn del aldosteronisme secundario -



y ta poscarga, puede mejorar al fluie remal, si las arterias renales no -~
egrTan severamante ¢stenoticas. Se ha visto de mejor resultado an preseancia-~

de renina alra, aungue tilene poso valer predictive,
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LOS MECANIEMOS DE LA HIPERTENSION Z¥ CTL TIPD ESENCTAL. Morrig Davidnan M.D.
John Opsah2, M.D.- Clinicas MGdicas de Norteamérica. Val. 2 193¢, Jir-119

De los pacsientes que actden al consultorilc mdédice cen HTA, ol 201 no tiene
tausa conccida que prodriz explicar su hipertensidn y, por la tanto, se di-
ce quu sufren de hipertensidn ecencisl o primaria.

Por lo general se diapnestica entrae la 3a, y 4a. déenda de la vida; es mis
frencuente en la poblacidn nemray al parecer hay un factor heredirario on

12 maveria de los paclentes, y muchis weces sa aconpana de ohesidad,
o

Sodio e hipertansién,- Se han revicado estudios pros rives que relicionn
D b4 i
ban Ia grecifn arterial con 1a ingontidn de zedio, oe uptonted aue las per
¥ 2 " o
s0nas hipertensas eran presisamente aquellas con mayor consums Jde sodis.

Agi pues los estudios suricren gque 12 dicva bajs en sndio oroviens la hiper
rencidng 40 Tanto que con un consumo olovado de zal, les sujers
te suscepribles {alvedadsr del L03% do 10 neblacidnd, nanifostar
3i8n. Dahl ¥ col, han olabarado un modela Jdv rata fara estu

res hereditariss que parsicipan en 1a hipertensid
stendrible ¥ resistente. Con divtis hidis on sedios niandn:

hubo aumernto de la presifn, porn con liarg alta un sedis, I

hle presentd hipertensid
ta excpacidn de sodio,

La cauga A alteracisn ol

respuesta anormil de cresidn-npatel

pcdt‘in gor aultifactoriaiy oo hay nlmgunl rasfa para poncar gue o3 daisa

o que diferentes individuos nlenen ol mizme trasterno.
Las individnea uarmales que oo ticnen oz suseepribilidad senetica pava --
niperranzidn na s volvaedn hipertencos, aun Indipiaudn grandes cantidades

funtiln oxagna el migrema -

ig de Fa hipersonsiln esenzial 2p sl hombre

aip ne by side gclapada, aunque debile 5 ocus wotas sdirectos sobre ol --
Asesle lize de wases y ccrandn puede afectar las dos deteminantes de la -
presiifn, o sea la rasistoncla pariférica teotal v ol =usto cardiaco.



Tambien tiene capacidad para regular la excrecidn renal de sedio.

Ios agentes antihipertensivos de accifin central como la clonidina ¥y alfa
metil dopa ajercen sus efectos mediante la estimulacidn de lon racepto -
res postsinipticos alfa 2 en el nficlex del haz solitario o alrededer del
wismo. Eoto aumentd el lmpulso eferente tdénico inhibidor del NHS vy dis -
minuye el {mpulso eferente cimpdtice del eentro vasomorer. Asi cstos [dp
macas prdrian ser especialmente Gtiles en el tratameinte de los estadon
hipertensives relacionados con actividadegs eragerada del SNC.

Sigtemd renina-anpicotenzina-aldesterens e hipertensidn esancial. Alreds-
dor del 25% de los pacientes tienen renina baja, 60% normal ¥ 250 eleva-
da.

Hasta ohora ne ha sido peosible aclarar si el sistema renina-angiotensina
aldostercna deaempeila o no un papol patdgeno en la hipertonsidn esencial

«n =l hombre.




CRONOLOGIA DE LA BIPOTEESIS DEL S0DI0 & RIPERTIUSION
Georgs A, Porrer, COregeon Hoalth Sciences University

Anaals of Intarnal Madinins 1933, 939 (I} 720-73

R

al, en a1 rratamiento Jde li hipertan-—

Sobre ol valor de la dieta {.)C!L:I“rf
sién, pesa dnfermaclidn adicicnal pervinenre al 2ancepts dol sodio fué apor-
tado desda 150 hasta los antudics epidenmizlopizon da 1930, F1 desarrelleo -
de la hipdresisz del zadis on la hiperrenzidn humana puade ger dividide an -
suatre seecliones:

Dieva y ¥anipulacidn por drogag.- La evidencia mestrd que la reostriceidn -
dietdrica de cleruros o sal, podria reducir la prezifn sapnuinea en pacien-
tes hiperrensos.

Hipertensiones experisientalas.- Goldblur: y agsccindos, demostravan jue la -
reduceidn an la perfusin rendl en perros cause hipertensiSn. Dstas hallas-
£es re}'uvenrzcin.ron el interns en la renina, naterdal extraido del rifion de-
cancis ner Tigerstad v fergmann v Foblstaede {dentifice la angiztensinag co-
ma und substancia vascactiva Iopmada por la accidn de la rening sobre un -
subsrrato plasmarice.

Toblan v Binfen, como un medio de selacionar el Ha con rosistenciaz perife--
rica alevada, reporraron que <l contanido de Ma Jda las arverisz estuve au -
mentado ¥ «l coarenide dnl ¥ dizminuide on ratas hipertensas, Dstas investi

gacionas ayudaren a  lanzar la investigiacifin para un Ffactor natriurdcica.

Esrudies Cpidemiolegiceos.- Il astudio de variis sociedades oo useriuelizg
dag para unit relacidn entre la ipgesta de sal v o hipertensidn, indciarons
on «l estuddo de Thomas «n eskinmales de Greslaondia en 19270

Psres rres estudios sugieren que cuando la sal fue Inteoducida an la dicta-
la provalencia de sal aumente,

Aungue los mdtedos de estimaciin fde! sodic dictetico ingenids 2n osoeo est

tea e la Ingesta de 5a) oo unas cocledad, wecd velacienada a zu

dia hiperranzidn,



Dustan y Wilson, reportaron simultaneamente en 1959 la accifn antihiperten-
giva de los diureticos, con reduccidn en el vellmen eoxtracelular, hizs que
la presidn sanguinea disminuyera, Una declinacifn estadisticamente sipgnifi-
cativamente en la presifn zanguinea también ocurris con disminucidn de la -

irgenta de sodio, emlevandose con la reintroduccién de sal,

Hecanismen Fisiopatologicos,- En 1869, fuyton y Ceoleman, consideraron sola
monte una disfunzidn en la excrecidn remal de sodio que podria calificarse
como un trastorno inicial en la regulacibn del balance de sodic en la hiper
tensién., En 1980, Wardener y McGregor prousieron que la secresién de una -
hermona natriuretica endegena fue responsable de la retencifn patologica -
renal de sodio en hipertensidn. La heormona natriuretica a traves de un -
efecte sobre la actividad de Atpasa celular, que modifica el contenido de
sodio del tejido vaseular y altera el zono vascular.

Tobian ha sumarizado los 5 hallasgos gque apoyan la relacién causal entre el
exceso de la sal dietetica y la hipertensiSn esencial.- La restriceidn del
sodie de la dieta, es efectivo para raducir la presién arterial elevada,--
Los diureticos que depletan el sodio corporal ¥y contraen el voluman extra-
celular, soh agerntes antihipertensivos ofectivos.

Cuando las personas sensibles a la sal, son alimentadas con exceso de la -
misma, su presifin aumenta { que no sucede en personas resistentes a la sal
supiriendo sucéptibilidnd penetica.

Estudios epidemiologicoa en sociedades no industrialirzadas, asociada a una
alta prevalencia de la hipertensidn cuanpde la ingasta de sodio es mayor.
n estudios animales, usande ratas sensibles a la sal, confirman que tante
los determipantes gencticos como la ingesta de sal, son importantes en la
falla de los rifiones para cbtener una mfixima excrecidn de sal.

AlGn no ze ha alcanzado un concenso de que la restriccibu de la sal en ia -

dieta sea de beneficio para tedas las poarsonas. .
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CALCIO Y MAGNESIO Kb HIPERTENSION

Bavid A. Macarron Orepon Health Sciences University Portland O,
Annals of Interpal Medicipne 1983-98 8G0-5

De tedos los factores mitricionales sstudiades, 2l consuso reducide de cal-
c¢io, de manera mis consistente, distingue sujetos hipertenses de normotensos.
El calcio unido a la membrana y el relacionade a4 1oc mecanismes aistogelicos,
€3 un componente esgencial en la funcion normal de las celulas en el midsculo
liso vasgcular. En sitios extpravasculares, ol mapgnesio tambien come ol calcio
25 Importante an la regulacidn de la presidn sanguinea peor via de efectos -
sobre mecanismos neurohormonales renil y adenal, les dos cariones son siner
gistives en muchas de sus acciones cardiovaszulares, con roles potenciado-
res. El calcic y magnesio influenzian y son influenciades por el metabolis
mo de sodio y potasio. Sistematicamente, el balance del calcio modifica al
sodic via mecanismos humorales y reniles, a traves de la modificacidn del-
aje renini-angictensina-aldosterons ¥ velociZad de filtrado glomerulaw. El
mapnesic es un cofactor para la actividad de Na/¥X + ATPasa, a Traves de la
cual puede tambien influenciar contransporte de sedio y caledo a traves --
de la membrana plasmatieca.

Estudics epidemiolegnicos subsecusntes mostraton gque 2l contenido actual =-
del calcio en ol agua, fue negativamente correlacionade no solanente con -
2] priespo de rnfermednad cardiovascular sino tambien con la presidn arterial
media en las regiones gecgraficas astudiadus aungue permanece aun controver
zia. Un vepaso de la incideteis de 1 hipertensisn pestacicnal, <ncontrd que
el premedio de la ingesta de calcie fue inversamante correlacicnado cen la-
frocuencia de embaraze relacionade a hipertensidn.

Para evaluar nuestra obzervacifin del antudio piloto, se uanallizaren los da--
tos del health and Mutrition Dxamination Surwvey T (HANES T}, acerca de los

reportas de que el consumo de calcio dietetico es nic

&

1jos en pacientes ==
hipertansos, cemparado con sutfetos normotensan & hipertensos en borderline

las perscnas hipertensas consumiaren 18% nenos caleio.
B
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En las mujeres jovenes, la baja ingeata de calecio, o5ty asociada con bajo
riesgo de higertensidn { 4.4,% ) comparada con los varones [ 6.4%), sin---
embarge para mujeres posmancpausicas, el riesgo de hipervenalén esta aunen

tade ( 18.3%) por arriba de logs varones en el mispo grupo ( 16.7%

La aseriacidn entre ingesta da calcio distetico o hipertensifn, que emerge
de los dates del HANDS I, cugderen el siguiente patron

La ingesta de calcio ya esta reducida antes de que la hipertensidn se es-
tablesca para personas de 20 a 34 afios de edad. la mayor restriccidn en la
ingesta de calelo cstablece hiper “ensidén en personas de 32 a 5S4 afios de --
edad, Reducciones mis nodestas a . arge plazo. estan asociadas con el desa-
rrolleo tardio de hipertensifin en personas de 55 a 74 afios de edad, F1 ti--
tulo de la restriccidn de calelo dietetico y 1a duracibn, puede estar rela
clonadas a la patogenesis de la hipertensidn en les seres humanos. La dn--
gestifn de mds de 1000 mg por dia de calcio, se asocia a menos del 1% de -
prevalencia de la hipertensién. La mujer de edad media premenspausica, es-

ta rolatvivamente protefida a pesar de una ingesta menor de 650 mg. por dia,
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MAGHESIO E HIPERTENSION

Los datos epidemicleopicon sobrs consumo de mannesio en la dleva v enfarmaedad
capdioviasculap son limitades, Como con 2l calecio, la pesibilidad de que ol -
magnesio dictetice pueda influenciar el desarrslle de onfermedad cardiovas-

cular fue primcro superida per ol hecho de que arceas de aguag duras tiene -

menores frecucncias de anfermedad vageular. Comparade sin enbarpe al calcie

la contribucidn del nmagnesio s muchs mensr. No hay datos epidemiclogices =

dispenibles en lo concerniente a la ingesta de magnesio & hipertensidn ase-

ciada al ombarazo.

Estudies de animales In vitra. La reduccidn modesta en la ingesta de calecio

aumenta la prasidn arterial de ratas en estudio esponsamente hipertensas.

E} suplemento de calcio atenua ¢l dusarreilo de su hipertensifn. La reintro

duecidn de una ingesta de calclo adecuada, reviorte la hipertensidn de la -

geatacidn, Estos datos de investigacidn animal, aportan la teoria de que --

una ingesta de calcio adecuada puede preteser conrtra ~l desarrollo de hiper

tensitn y es de beneficis para zu tratamiento.

GRUPDS DE RIESGO.- El primer grupo inclye pacientes qu fuersn inadvertida-
mente regtringides de la ingesta de uns o ambes cationes, L1 segunde grupo-
incluya persenas con requorinientos aumentados de calcio per periodods limi
tades de tiempo. En el segundo grupo, adolesz2entes y mujores embarazadas, -
uno de lop usos adecuades deila ingesta de clacio en relacién a un periodo
de incremento en la demanda metaboliea para el caleio, desaconociondose oi -
este incremento modificard la prasidn sanguinea en este grupo,

El balance del calcio puede ser un factor =on la eficacia de algunas drogas
antihipertensivas. La induccidn de un balance de calcie positive, un efec-
to uniforme de lag riazidas on los humanou, puede ser un mecanismo adicio-
nal au? induse relajacién del miszulo liso, vasodilaracidn y reduccién con
secuenta de la presidn arterial media, los vasodilatadores cuyas accilones-
gson dependointes en parta de la interrupsitn del calcio regulader por via-
de la adenileciclaga AMPe, puede ser mds efective con un nivel de calcio --
adecuado  encontraste, la accién presora de la norepinefrinaesta aumenta -

da en estados de depresifn dal calcic.;
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HIPOTESIS DEL SOPIO-POTASIO,

Algunas zociedades bien caracterizadas, con ingesta de sodio relatvivamente
alta, pero una baja prevalencia de hipartensidn tambien tienen alta ingesta
de calclo. Inversamente sociedades con alto consumo da 52l que tipicamente-
tiene mayor hipertensidn, consumen Rmenos calcifo, Tl incremento en la oxcre-
a2idn del sodio, por el riddn causard un aumente en la excresidn urinaria --
de calcis. Inversamente, un aumente en la carpa filtrada de caleio, facill-
ta la excrecidn renal de sodio, La inpgestion de una dieta rica en sodio y -
pabre en calcio, podris «xacerbar el deficit de calcin,

La ingesta actual minima de calcic recomendada es de BOO mg/d= para magne -
sic de 300 mp/dia. Ll efccto protector del incremente de la ingesta de cal-
cio y magnesio sobre la presidn arterial en los seres humdnos aun no ha --—
sido probado. las medificaciones en la dieta recomendadas freocuentemente --
para adultos hipertensos { Ha.bajo, colesterol bajo y calorias reducidas)-
deba zer praseritn cautelosamente para evitar reducciones inadvertidas en -

el censuna de ralcio ¥ magnosio.
POTASIC DICTLTICO E HIPERTDHSION: DATOS EPIDEMIOLGGICOS

Herber G. Lanford University of Mississippi.
Annals of Internal Modicine 1903;98 770-7

LS

La inpesta de potasio punde ser un factor impertante en las diferencias --
epidemiologicas de la hipertensicn. ’

La iifis fuerte vvidencia para la ingestifin de sodio e hipertensidn arterial
vicne da las poblaciones con baja ingesta de sal, pero una dieta baja en -~
sodio ne ez la tinica difcerencia entro estes pgrupes aislados y poblaciones
de areas nds induserialiradas.

Estas poblaciones tienen ingesta rica en potasio que puede sor considerado
ceme un factor impartante en ia hipertensifn.

Existen informes {sasaki) do dos de dos villas en el norte de Japdn con in-
geata de sal similar, pero con prosiones sangulneas difcrentes, les que mos
traton niveles de prezién arterial mis bajos, tuvieron una ingesta mds alta

de potasio.
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Algunos estudios han side 1llevados a cabe para dererminar si hay correla-
cifn entre la excrenifn de potasic o relacidn de Na/K'y presidn arterial,
Una interpretacisdn de rstas diferenzias padria ger de que Ja hiﬁuprensi&n
an la mujer asta nds pelacionada a su obesidad ¥ que cn 2l varon esta mis
relacionada a los cambles en el sodio y on la relacidn Ma/K de loz alimen
tod con la urbanizacidn.

Una correlacidn positiva entra precidn arteriusl v relicién Nasy o una co-
rralacidn negativa antre presidn arterial ¥ excrecidn de potasic no ha --
astado presznte on todos los estudios.

E n cuanto a las diferencias raciales y excrecidn urinaria de electrolitos

como an casi todoz los estudies amerizanes los negros mosiraten tensiones-
arteriales significativamente mis elevadas que Ins sujetos blances. Comien
da y excretando cantidades mencres de sodic en la poblacidn negra. ¥l pota
sio dintatico fue miz bhajo en forma sipnificativa an negros. Deduciends que
las diferencias de 1z tansidn arterial entre ambos crupds fuersn aconpafid--

das por diferencias en la excre<iép de potasio. Ezto puede ser debide a gue
las diatas ricias «n potasio suelen tener un costo olevwiads,

CONCLUSION: S cugiere que una causa jmportante que conrribuye a 1a hipep=
tensidn == la kaja ingesta de potasio, sin descarrat que la Inpesta de so--
dio rambien s un facter importante de hiperrensién. Supiriende que la rela
cidn Ha/K an la dieta, debe scr considerado como un factor de control im--

portante <n la presidn arterial.




TRATAMIENTO DL LA HIPERTEMNSIOR Y SU EPECTO SOBRE TACTORES DE RIESGO
CARDIOVASCULAR: DATOS BEL EESTLDIQ FRAMINGHAM,

Shea, Francis Cook, William B, Xannel, Goldman
Circulatrion 71 Ho, 1, 22-30D, 1985,

Lag estadisricas de eatudios nacianales indican que la mortalidad en los
Entades Unidos hi declinado desde 19563, principalmente deblido a disminu-
cifn de los facteres de riesge (Tabaguismo, Inpgesta de coleaterol ¥ pre-
aidn snguineal.

La problacitn del eatudio Framingham ge examind en 1943 y 1952 incluyen-
do pacdente de 29 a 32 ohoa, examinados bienialmente, Jdeterminsndo pacien
tea con dos crirerios, primera el geccional curzado sujertos con presidn-
diastalica de 95 mnig o mener v sistolica de 160 mmby o menor, El1 sepun-
do con criverio cootenido incluye pacientes <on hipertensidn establecida
y sostenida. Las caracteristicas ¢linicas del primer enimen fucron compd
radas can grupas tratados ¥y no tratades. Los Facteres de riesge cardio--
vascular fueron analizades Incluyende edad, sexo, preside sistdlics y --
diasrdlica, glicemia intolerencia 4 la glucesa, colestersi serico, taba-
muisme e hipertrvofia ventricular izquierda ademis de entermedad corona--
riz preexisrante. El prupe nwe tratado consistid de sujetoz con diasteli-
zas sde @5 mmbp o wmavor, examinande los cambios en cada Factor de riesgo-
2n les pruypos trdatades y no rratados,, comparando la incidencis de enfer
medad cardiaca coronaris entre anbos, quianes fuereon identificados aohre

la base de dos exdmenes bieniales consecutivos.

RESULTADOS

La frecuencia de tratanmiente bazsade en el criterio zostenide fueron de -
12% a 20% mayor que aquelles basados en anflisis seccienal cruzado. En -
el gquinto examen antre 1§88 y 1960, 36% do sujetos con rratamicnro, de -
aquelles que tuvico - diaztolicas de 95 malp ¢ menes, mones de la mitad-

mostraren diastolicas de 95 o mar= v 21% mastraten mds de 101 wallp. En~

tee 1968 y 1972, pira el primer oo, mls del 75% rtuviersn presicnen -~

diastolicas deo 99 « nds 2flo 8% por aarriba de 201 memMg.
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En los sujetos de analisis seccional cruzade trotados, mastraron reducceisn

de 13 para la sistolica y 9 para la diastolica cemparado con pequefios -
aumentos en los no tratades,, aumentande la Intolerancia a la glucosa 2%
mis en el primer prupe, pera cayeron los riesgos de enfermedad cardiaca
coronaria de 13.7% a 11,5%

En el analisis de un estudio australiano, la Incidencia ge enfermedad

cardinca ceoronaria fue do 10 por 100 gentien cada 8 afios, mientras que en
sujetos no tratados fue Je 12.7% en B aflos, con una difarencia de reduc-
cién de 2.7%, En el estudio Framingham la reduccisn es mis leve, con re-
duceién de 1.2 eventos % a 3 aflos y aumento de 3,0% de eventos en los no
tratados, con una incidencia estadisticamente no significativa, encon=--
trande benuficio aparente soloe en los pacientes de estrato mayor, con --
sistolicas de 180 o mayores, mostrando aproximadamente la mitad de la --

incidencia en los sujetos con manejo?

El estudio Framingham os un seguimiento longitudinil gue muestra meioria
substancial on el travamicnto y wontrol de la hipertensifn en la practi-
medica de una comunidad desdo 1858 a 70. se demestrd que algunss facto -
res de riespo como tabaquismo, colestercl e intolerancia o la glucesa --
afectan realmente poco. Los pacientes tratados gue oxperimentaron reduc-
ciones significativas en 1a presidn arterial, no sufrieren inerementogs--
un el colesterol sercio o niveles de glucosa. 1 estudio ne pudo deter -
minar on forma definitiva si el manejo de la hipertensisn reduce la en-
fermedad cardiaca coronaria, Sin embargo la tearia hipotetica zuglere --

disminucidn de la morrtalidad coronaria.



THERAPY OF MILD HYPERTEHSION: AN OVERVIEW. Morman M. Kaplan , H.D. The
American Journal of Cardiclopy. Vol, 53. Jan 1984, 5-R

La hipertensidn ltigera es la causa de mis visitas al médico y con mis -
prescripcicnes fque otras enfermadades.

Disminucifn de la mortalidad cardiovascular en ratas, Bl control de la
HTA con dJieta con disminucién de grasas, dejar de fumar vy control de --
la hipertensidn. Con estos cambios en 3 facteres de priesgo mayores (ci-
garro, hipercolesterolemia ¢ hipertensifn) es responsable de la disminu
cidn en 13 morrtalidad por problemas vasculares ne ha sido determinade,-
algunos analistas dan un gran pese a la disminuacidn en el cohnsume de -

cigarrol.

De 5 estudion completos comparande terapia activa con drgoas con placeho,
mostrd que la mortalidad puede ser significativamente reducida por la -
terapia, Pera 1a proteccifn contra la enfermedad coronaria es eatos en-
sayos fue insignificante o no demestrada. en ? los vesultados fueron --
negativos (el grups con terapia tuvo alta mortalida de enfermedad coro-
maria, gue el grupo no tratado}, Lo el estudio de Oslo, 785 pacientes -
fueron cuidadosamente monitorisades por % anas. Ll de eventos coronarios
fue de 20 en 406 que recibieron terapia con drogas y 13 en los 379 que-

ne recibieren terapia con dregas.

Donde se ha visto proteccién con la terapia con drogas es en las enfer-
medades cercebrovasculares.

Riesgo potencial de la terapia con altas dosis de diuréticos.- Se estu-
diaron los EXG de pacientes, Pergendas con anormalidades que recibieron-
diurdticos tenian una mortalidad coronaria promedio de 5.5 por 1000, y-
aquellos que tenian anormalidades y no recibiernn diurdticos tenfan una

mortalidad coronaria premedio de solamente 1.3. x 1000

Variou ecstudios indican que dosis diarias de diurdticos ( 50 a 100 mg,-
dia de hidroclorotiazida o clortalidona) puede causapr en promedio una -
disminucidn del potasic sérico de 0.67 mmol/litro.

La alta mortalidad por muerte slbita, probablemente por arrltnias que -
ocurren durante episodios isquiémicos, coromarios, sugiere el rol de la
nipokalemia por altas dosis do diurdticos.
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Ezsta fuera de duda la relacién cbvia que la hipokalemia inducida por---
diurdticos, incrementando ¢l colesterol sdrico y disminuyendo la toleran
cia a la glucosa, puedeh estar comprometidos, son conocidos como facto--
res de riespe cardiovascular, 0tros potenciales efectos deleterios de la
terapia diurética crénica incluyen aumento en ol dcide drico y actividad
de renina, pero sstos no tiemen evidencia directa de riesgo cardiovascus

lar.

Ll usoc de inhibidores adrendrgicos come terapia inicial ha sido amplia-

Mente utilizada en Eurcpa.
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DIURETIC THERAPY FOR MILD HYPERTENSION: THE REAL COST Of TREATMENT.
The American Jornal of Cardiolopgy. David A, Mc. Carron, M.D, VYol, 53
9-11, January 1984,

Por mis de dos décadas, los diurdticos tiazidices han sido acepradoes ]
mo droga no, 1 para la terapia antihipertensiva. Esta posicién ha side-
defendida en baze a que los diuréticos representan una forma efectiva -

da terapia.

Las tiacidas disminuyen la presién snguinea en 25 a 50% de los pacientes
con HTA como moncterapia. Lsto ha mostrade proteccidn contra enf, cere -
brevascular, pero esencialmente no protege contra la enferemedad corona-
riz, El use de altas dosis de tiaczidas ha sido asociado con un aumento -

por muerte =zlbita presumiblemente por arritmios ventriculares.

Se requiere administracitn de potasic mis frecuente, porque muchas de -
los pacientes son viejos y tienen enfermedades cardiacas y otras altera
ciones ascciadas, s3sf como diabetes, lon cuales necesitan proteccidn -

del,balance de potasio.

BETA-ADRENERGIC RECEPTOR BLOCKING DRUGS IN HYPERTEMSION. Priscilla ¥in--
caid- Smith, M.D.- The American Journal of Cardiolegy. Vol, 53, January
1984, 12-15%

Losg Bloqueado;es de los receptores beta adrenérgicsas fueron introducidos
como tratamients para la hipertensidn por Prichard en 1964. El contexto-
en el cual han sido mia frecuentemante uzados ha sido en combinacién con
un diuyrético y prozorzin,

Mecanismos de accidn: reduccidn en ol gaste cardiace, dismipucida de la-
acrividad de renina plasmdtica, efectos en el SNC o ofectos periféricos-
sobre recoptores 3 presindptices, Las drecgas que son cardiesalectivas --

tienen menos accifn sobre B2 rocenteres.

Efectos adversos: Los dos mfs serios son asma y falla cardiacay Deben ~-
cmitirse en pacientes ceon estes problemas. Extremidadesz frias es otro ==
sintoma, esto puede ser causa de reduccidn del Flujo samguines y scd--

sionar gangrena.
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Reducen la secrecidn de insulina. En SHC: fatiga, depresifin insomnio, --
atucinaciones.

Efectos sobrs los 1fpides. Waal-Manning reportaron alteraciones en las -
concentraciones de lides durante &l TX cen blegueadecres bera. Encontra -
ron 42% incremento en los trigliceridos totales., En 1976 Tamaka ot le -
reportaron reduccidén de lipoporoteinas de alta densidad. Disminuyen la -

TA on 60% de los pacientes.

CALCIUM-ENTRY DLCKING AGENTS IN THE TREATHENT OF SYSTIMIC HYPERTENSION
Brian F. Robinson, M.D.- The American Journal of Cardiology. Yol. 55
January 1985, 102-106,

Los vasedilazadores periffiricos hidralazing y diacoxide han provado ser
efectivos en el tx. de HTA. disminuyen preperderamaente 1las resistensias
arteriales, pero con pocoe o ninzfin efecto nobre las venas.

La observacibn de que los bloqueadores de los zanales lentos del calcio
Hifedipina y wverapanil, son vasedilatadores, so estudis su accidn en pa
cientas con HTA. En reocienter atlos, ra 2fectividad de los arentes  blo-
queadores de los canales lentos del calcic en el tratameinto de la hiper
tensidn ha sido sistematicamente investipado v 25 clare que disminuye -
la presidn arterial, ambos daden solos o en cembinacidn eon otres agen -
tes.

La nifediping es frecuentemente efestiva cuando se anade en cembinacién
con Letablogueador ¥ un diurézice,

La accibn deprescra del verapamil sobre el sistema de conduccidn cardia-
ca raramente causa problemas en el tratamiento de la hipertensidn. Los -
mayores efectos reportados por verapanil o constipacidn. la nifedipipi-
na puede provocar doler anginoso poco  frecuente.

El verapamil y la nifedipina pueden zer ambos usados en el travamiento -
inicial de la HTA. Son una alterativa en pacientes en que otro grufo de=-
drogas estd contraindicado. En teoria el varapamil ee preferible a la -

nefedipina como droga Gnica.

6B

B I O L L LA R ey



PRAZOSIN A5 INITIAL ANTIHIPERTENSIVE THERAPY: CORRELATLES O SYMPATHETIC
FUNCTICH,. Gordon, Suae, Kotche, M,D, .- The American Jourpal of Cardioloy
January 1984, Yol. 33. 28.31.

L4 disfuncidn simplitica ha sido implicada «n el desarrolle y mantenimiento

de la HTA, Evidencias que se incluwvon: elevacidn de catecolaminas circu-
lantes, sensibiiidad alterada a agenistas alfa y beta adrenérgicos  exo-
genes vy ansrmalidades on los mecanismes barereflejos. Prazosin reduce la
presidn sanguinea por un especifico efecto anticimplitico periférico, con

sistiendo en bloque possinaptico alfal.

HETODOS: Fueron estudiados los erecton del prazecin en 13 pacientes con-
HTA esenclal mederadamente severa, sin otras complicaciones cardisvascu-
lares o endocrinas. Edad de 26 a 60 afies, 9 bhlancoa vy 4 negros. Loz pa -
ciantes fueron tratados inicialmente con prarzosin, un mg. dos veces al -
dia. Eata dosis fue incrementindose semanalmente a 2 mg. des veces al -
dia, 5 mi. dos veces, 5 mg. 3 veges, con un niximo Jde 20 my. dia.

En les 13 pacientes, la terapia con prazosin redujo significativamente--
on ambas posiciones sentade y de pio, la presidén sistdlica y diastélica.
Se demuestra que esta dropa es un apente efective como terapia inicial -

y monotrerapia.

PRAZOSIHN VLESUS PROPRANOLOL PLUS PRAZOSIN: A COMPARISON IN DIURETIC TRE-
ATED HIPERTENCIVE PATIZNTS. Mahandr et ol MDE., The American Jeurnal of

Cardiology, Vol. 53. January 1984. 55-38,

El propanclol 25 uni gante blogueader B adfeniryice ampliamente usade en
el tratameinto de la hipertensidn. Puede =er usade solo como droga Ho. @
pero oo a menudo prescrito con upg diuritico tiazidico. El pracozin es un
blogueador alfa adrenirgico soelectivo postsiniptico, usado como droga. -
Ho. 11, pere a menudo en combinaciGn con diurdtico en el tx. HTA esenci-
al, En este estudio ze prosentan lon resultades de la eficacia del pra -
zozin con o zin propanoclol en pacientes hipertenses no controlados a pe-
sar de terapia antihepertensiva con 50 mg. de hidreclorotiazida y 240 mg.

da prepranclol.

ESTA TESIS N0 DEBE
SAUR DE Li SuiiGTECA
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METODOS: Un grupe de 1% pacientes con HTA n2 controlada, entre 45 a 70
aflas, con diast8licas mayores de 35 mm hg. manjedades con 50 mg de hi-

drocloretiazida y 240 mg. de propranolol por dia, fueron estudiades.

Se hicieron des gruﬁos: an ol ﬁrimer grupo se afiadid pracorin y la do-

sis, de propanolo fye reducida a 120 mg. dia, ¢l prazerzin un kg. dos --
vecas al dia,

En el 2°grupo: el prazezin substituyd al propancloi. La fase V de los--
sonidos de Korotkoff fue usada para representar la presifn diactélica,

RESULTADOS: La presifin sistdlica disminuyd sn ambos grupos. La presidn

diastéiica se reduje significativamente a las -6 3 12 semanas de es -

tudio, La respuesta en los dot grupos no fue cipgnificativamente, dife-

rente, La FC aumento especialmente on pacientes a quien se dizsminuyd -

B,B. Tuvimos una sorprosa al epcentrat gue los pacientes de este estu-

dio respondieron biea al pracozmin nmis diurtécice, asi a la combinacidn-

de prazoain, propanolol ¥ diuriitics.

CARDIOVASCULAR CONSEQUINCES OF PRIMARY ANTHYPIRTINSIVE THERAFY WITH -
PRAZOSIN HIDROCHLORIDE.~ American Journal of Cardiclony. Jan. 1984, -
vol. &3, 22-3% . Stephen C. 3charf, MD et al,

10 pacientes con hipertenzidn esenzial que no tenfan daho organice fue
Ton tratades coh prazosin, a dosis de un mp. dfa. Fue aumentandose la-
dosis no pasande de 20 mpg. dia, hasta que la prealdn diastdlica dismi-
nuyo a menocs de 10 . o 0. In este cstudio 13 poblacidn fue eatadistis-
camente cignificativa, disminuyé la precidén en las 3 poesicionesjsupine,
decubito y nedentae. Li fraceidn de coyaceiln cardizca no tuvo cambles -
significatives despues de la terapia con procpnin. ls hubo efecroz ad-
verses de la runzidn cardiaca datectados en eate ostudic,

El domna midico de la pasada déecada de ianiciar como primer nedicamento

con un diyrdtico para lo terapia antihipertenciva, os ahora discutible,
El razonamiento parz <l uso de diyretico estuvoe banado on gue pueden ser
trarades con una sela dosis por dia con diurdtizes v que la expansiﬁﬁ
del volumen plasmitico eotd aseciado, Loz efrctos cplaterales de los --
diyréticos incluyends nipokalentii, aumento del Jeido idrico, anormalida-
das en la plucosa sianguinea ¥ lipidos, pueden hacer penzar on el uso de
otros medicamentos ep paclentes seleccionades.

Se confirma la eficacia del prazosin en pacientes con hipertensidn esen
cial,
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EFECTOS DEL POTASIO SOBRE LL CONTROL DE LA PRESION SANGUINEA
Richar L. Tannen University of HMichigan
Annals Of Internal Medicine 1983, 98, 773-78

La deplecién de potasic causa hipotension ep animales nermotensos y puade
disminuir la presitn snaguiena en animales hipertensos ¥ en seres humanos.
Muchos estudies han encontrado un 10 a 20% de disminucibn en la presion -
sanguinea on ratas y perros cologados en dietas restringidas de potesic,
Una ingesta baja  de potasio previene el auments de la presion sanguinea
qée resuylta de la estencsis de la arteria renal y tambienh disminuye la --
presion elevada una vez que esta ze ha establecido.

La baja ingesta de potasio tambien previene el desarrecllo de aumente en -
la presién arterial en geres humanos tratadeos con desoxicorticostarcna,

Se encontrd ademds que la reduccisn en la Inpesta de potasio a 2C¢ a 25 -
meq por dia, disminuye 1a TA media en 10% a 20% en pacientes hiperctensos
en une a dos dias y que el cofecte es revertido rapidamente cuande la in-
geata de potasio retorna a lo normal,

Muchos investigadores han encontrate una disminucién en la resistencia --
periferica total y aumentc en el gasto cardiaco, sugiriende que la caida
en la presidén arterial media resulta de vasodilatacidn periferica.

La deplecidn de potasio, disminuye los niveles de aldosterona por un efec
to directo sobre la plandula adrenal, Una disminucidn de la sancibilidad
a los efectos preseres de angiotensina IT ha sido un hallasgo virtulamente
uniforme en sujetes depletados de potasio. Una explicacisn supiere la po--
sibilidad de sobreproduccifn de preostaglandinas vasodilataderas, sugirien-
dosa que esta sobreproduccifin no cucnta para las alteracienaes en la res--
puasta a la angiovensina II, sugiriondoce que esto.resulta de saturacifn
de receptores de angiotensina II por sus niveles altos circulantes.

Sin embarge la terapia con dieta baja en potasic ne seria practica debide
a los efettos adversos potenciales.

En contraste, una dieta alta en potasio, no tiene efectos sobre la TA da-
sujetes y animales normotensos, pareciendo que solo tiang efectos en sujg
tos hipertensos, lo que supgiere intervencifn sclamente con los mecanisto-

fisiopatologicos que resultan en incromentes de l1la presidn arterial.

71



En humanos, una dieta alta on potasis s antihipertensiva en sujetos con
hipertonsion escencjal, siende esta muy modesta.

A pesar del aumento ep los niveles de aldosterona Inducidos por potasic-
se ha demostrade que los altos niveles de potasio sn animalws y humanos
son natriuretices.

En un estudio {(Limura), las personis bipertensas tratadas con dieta alta
en potasio, mostraron disminueidn en el pese coprporal, recambic total de
sodic, liquido del espaclo extracelular y volumen plasmatico, Adn en este
estudio, el efecto del potasio, nc debe ser arribuide enteramente al ba--
lance de sodio afectado,

Algunos experimentos aumentan ta  posibilidad de um ofecte antihiperten-
sivomediada por un zistema necurogenice central o efector limbico. Eg de-
interes que los efectos vasedilatadores de la hiperkalemia nueden ser -
modificados con cirrtas formas de hipertensidn en humanss v aninales ex-
perimentales,

Los datos supieren gle uha dieta alea on potasio puede disminuir la TA
2n  estados hipertensivos. Este efecto puede ser medisdo por una altera-
cifn en el estatutus de sal vy volumen, pero las alteraciones en renind,-
mecanisinos pewreorenicos ¥ resitencia de lou vasos, podria jugar tambien-

un papel importante,
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