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INTRODUCCTION.

No existe una definicidn exacta de lo gue se denomina hi-
pertensién esencial. sin embargo, es uno de los padecimientos
que se presenta mas frecuentemente en la poblacibn, a ésta
. tambibn se le llama hipertensién primaria la clal carece de -

una causa parente.

La hipertension es una enfermedad de riesgo gradual, por
lo cual, no es muy confiable el saber si un paciente es hi- -
pertenso, este riesgo depende del sexo,edad del paciente,he-
rencia, y factores ambientales y psicosociales adversos que -
también pueden tener importancia patogénica en la hiperten- -
sidn arterial , se menciona que ciertos alimentos y sustan-
cias como la sal tienen cierta relacidn , siendo dsta dltima,
la de mayor importancia en la patogenia y tratamiento del pa-

decimiento.

Por otra parte, el peso corporal.también repercute en la
presion arterial, ya que aquellas personas que muestran un -
aumento de peso con la edad tienen un incremento paralelo de
la presidn arterial, as!{ también se menciona la ingestibn -
crénica de alcohol y otras sustancias que causan estados de -

excitacidn.
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: Otro. tipo de hipertensidn es la llamada hipertensién "se
cundaria", en ella el padecimiento es debido a una causa iden
tificablé, este tipo de hipertensidn no es tédn frecuente como
la anterior y sdlo un bajo porcentaje de las personas hipex -

tensas- la tienen.

Otro rango de la hipertensibn son las Crisis Hipertensi -
vas, en ellas la presién arterial aumenta tan raApida y acen -
tuadamente que si no es tratada, las lesiones progresarén y -

causarfn la muerte inmediata del sujeto.

Mientras mas elevada es la presidn arterial, mds alta es
la frecuencia de complicasiones cardiovasculares, como cardio
patias, coronopatlas, insuficiencia cardiaca y dafio renal.Las
personas cuya presiodn arterial estd por arriba de lo normal -

tienen mayor posibilidad de morbilidad y mortalidad.

En cuanto al tratamiento de la hipertensidn, existen cier-
tos medicamentos antihipertensores que tienen ciertos efectos
colaterales indeseables y por ello es a veces mis convenien-
te, en casos leves, proporcionar medidas terapéuticas no medi
camentosas como dieta, edjercicio, etc, aunque éstas no logran

la disminucidn sostenida de la hipertensidn arterial.



1. GENERALIDADES DE PRESION ARTERIAL.
1.1 Definicién de Presién Arterial.

se define como Presidn Arterial a la tensidn o presion -
ejercida por la sangre contra las paredes de los vasos san -
guineos por los que se transporta. La Presidn Arterial pro--
medio normal es de 120 / 80 mmHg.

La Presion Arterial, se expresa algebraicamente como:

PRESION ARTERIAL = GASTO CARDIACO x RESISTENCIA
. PERIFERICA

Es decir, la Presidn Arterial es el resultado de dos fac-

tores gque se contraponen entre si:
1.- El Gasto Cardiaco. Que es la velocidad de expulsién de -
la sangre por el corazbn, dsta se expresa en litros de flujo-
por minuto. Siendo en promedio en un adulto normal de aproxi-
madamente 5 L/ min. en condiciones de reposo.

Este Gasto Cardiaco a su vez depende de la capacidad car
diaca de impulsar sangre hacia la circulacidn general y de --
la facilidad con la que la sangre puede fluir a travéz de - -
ésta. .
2,- Resistencia Periférica Total. Esta compuesta por las -~ -
fuerzas o factores antagdnicos de todos los vasos de la cig -
culacion general con respecto al flujo sanguineo, y van deg -
de el nacimiento de la arteria aorta hasta la entrada a la -
auricula derecha de las venas cavas. Estas resistencias es-

tan determinadas por el tamafio o calibre del vaso sanguineo



principalmente y por la viscosidad de la sangre.

La presidn arterial media es la fuerza que impulsa a la -
sangre por todo el Aarbol vascular para que llegue a todos -
los tejidos, esta presidn es de 100 mmHg.

Es indispensable que la presion arterial se mantenga mas
4 menos constante en el individuo, para esto son indispensa-—
bles ciertos factores reguladores, estos se agrupan en:

1.- Mecanismos de control a corto plazo. Se caracterizan por
que actllan inmediatamente despties de la alteracion, pero tie-
nen la desventaja de que se adaptan despies de un cierto tiem
po a la condicidn , entre ellos contamos a los reflejos ner--
viosos. El centro vasomotor regdula la circulacidn por medio -
del Sistema Nervioso Simpatico. Los impulsos nerviosos se --
transmiten por la médula espinal hacia la cadena simpatica
y de aqui al corazdn y vasos sanguineos. De los reflejos ner-
viosos el principal es el reflejo barorreceptor, este se - -
activa cuando la presiéon aumenta demasiado y estimula unos -
receptores nerviosos especiales llamados barorreceptores o =~
presorreceptores, estas estructuras responden al grado de eé-
tiramiento de las arterias que producen la pres»ién , pos- =
teriormente estos envian sus sefales al bulbo raquideo el - -
chial manda mensajes por medio del Sistema Nervioso Autdnomo
estimulando el centro vagal para que se produzca una disminu-
cién de la frecuencia cardiaca, asi como de la fuerza de con-

traccién del corazon, una dilatacidén de las arterias asi co-
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mo de las grandes venas lo que produce una disminucién de la
Presidn Arterial. Esto es mediante la inhibicién del centro
vasoconstrictor.

Quimiorreceptores. Estos son acumulos celulares gue poseen-
sus propios vasos y que su funcidn principal es detectar la-
composicidon quimica de la sangre es decir, detectan los --
cambios en la concentracion de oxlgeno y de bioxido de carbo
no. Estos envian sus senales por las mismas vias de los baro

receptores llegando hasta el centro vasomotor.

Respuesta Isquémica del Sistema Nervioso Central. Esta_
es la mas podercsa de los factores gque regulan la presidn.

Cuando la presidén desciende demasiado (50-40 mmHg), el -
flujo sanguineo es insuficiente para saber las necesidades -
nutricionales del S N C, se presenta hipoxia y es entonces --
cuando el centro vasomotor entra en gran excitacidn y se e-
leva la presidn arterial, esto se presenta a nivel ‘del centro
vagal y del centro vasoconstrictor. Esto es una defensa del
cerebro contra las lesiones provocadas por la disminucidn-
del riego sanguineo como resultado de una presion insuficien
te.

Receptores Auriculares y Pulmonares. Estos se activan -
sdlo cuando la presién es baja enviando estos receptores,sus
estimulos por medio de conexiones al centro vasomotor.

Otros de los mecanismos de control a corto plazo son los

Mecanismos Hormonales, representados por hormonas secretadas



de >1as glandulas suprarenales y por el rifon.

l.- Sistema Noradrenalina-adrenalina. Estas sustancias hoxrmo
nales son reguladoras del Sistema Nervioso Simpatico.

2.- Vasopresina. Esta hormona se produce en el hipotdlamo y
por la hipofisis,el hipotidlamo se comunica con el centro vaso
motor,y se almacena en la hipdfisis posterior. Es un potente
vasoconstrictor.

3.- Sistema Renina-angiotensina. El rifion cuenta con un meca
nismo hormonal de la presidn arterial. Cuando esta es menor
a la normal , la disminucidn de riego sanguineo produce la
liberacidén de ciertas hormonas que por un mecanismo especifi-

co elevan la tensiodn arterial.

I1. Mecanismo de Control a Largo Plazo. Estos funcionan mas
" tardiamente pero actlian hasta que la alteracién se corrige.
Entre estos tenemos:

l.- Funcion rehal. Por medio del mecanismo hemodinamico del
rifion que consiste en que cuando aumenta la presidén sobre -
las arterias renales, el rinon filtra mhs cantidad de liquido
Y por lo tanto excreta mayor cantidad de agua y sal lo que
produce la disminucidn de la presic'm arterial, ocurriendo lo
contrario en la Hipotensidn.

2.- volimen plaamético. Se refiere a la propiedad de los_va
sos de hacer un intercambio 1liguido entre el interior y el

exterior del vaso cuando la presién varia. Cuando la pre-



sidn aumenta, el liguido del interior del vaso sale de él

disminuyendo la presién arterial.

La Presidn Arterial se divide en dos etapas; Presidn -
Sistblica, que constituye el punto mAs elevado de presion -
durante el ciclo cardiaco (contraccibébn cardiaca) y la Pre- -
sién Diastdlica, que es el punto mds bajo (relajacidén cardia

ca).

Como ya se menciono, los valores normales de presién ar-
terial son de 100-140 mmHg para la sistdlica y de 60-95mmHg
para la diastdlica. Es asi como los valores de presion que -
se encuentran por debajo de lo normal se les engloba dentro -
del término deAHipotensibn Arterial, siendo estas, dos alte

raciones de la Presidn Arterial.

1.2 Hipertensic‘)n Arterial (Generalidades).

Se entiende como Hipertensidn Arterial a todo aumento -
persistente de la presibn media arterial por encima de lo -
normal. Puede ser producida elevando el Gasto Cardiaco, pero
una vez que se vuelve persistente o sostenida se debe en la -
mayoria de los casos al incremento de las resistencias perifc_'a_
ricas. Si sOlo existe la elevacion sostenida de los valores
sistdlicos se dice que existe una HIPERTENSION SISTOLICA. Si
por el contrario, son los diastélicos 1los que se encuentran

por encima de los valores normales existe una Hipertensidn -



DlASTOLICA. La Hipertension es un transtorno importante que
conduce al desarrollo de alteraciones orgénicas en corazén,
cerebro, rifion y vasos arteriales. El corazén tiene gque rea-
lizar un trabajo adicional ya que el bombeo de sangre hacia
la circulacidbn general debe hacerse a una presidn superior a
la normal, lo que causa hipertrdfia cardiaca. El consumo de -
oxigeno del corazdn ya aumentado por la misma presidn aumen-
tada, aumenta mas por la mayor cantidad de misculo, por lo -
tanto, cualquier disminucién del flujo sanguineo coronario -
tiene consecuencias mhs graves en hipertensos que en pacien-
tes normales y el grado de estrechamiento coronario puede -
producir infarto al miocardio cuando el corazdn este creci-
do, lo que no ocurre en condiciones normales.

La hipertensién sostenida o persistente puede acelerarse
y entrar a una fase maligna conociendosele a este estadio - -
precisamente como Hipertensién Maligna, en ella la presion -
arterial es mayor de 200/140 mmHg y puede provocar transtor-
nos muy graves como hemorragias cerebrales.

Segﬁn el comportamiento de la Presidn Arterial, esta se -
clasifica en una hipertensién 1abil y otra constante. En el -
caso de la Hipertensio’n 1abil se registran, sin tratamiento

alguno, junto con cifras hipertensivas, otras normales.

En el caso de la Hipertensibn Constante, la presidn arte-

rial se encuentra elevada permanentemente.



Algunas de las causas de la Hipertension Sistdlica, son
la elevacién del Gasto Cardiaco, asi como la tdgidez:de las
paredes de la aorta y de otras arterias principales, a esto
se le conoce como arterioesclerosis.

La Hipertensibn Diastdlica, es una entidad muy peligrosa
ya que produce dafio vascular que afecta el buen funcionamien

s i -
to de los organos irrigados por los vasos danados.

Segin la Organizacion Mundial de la Salud (OMS), la Pre-
s8ién Arterial es clasificada de a cuerdo a sus valores en:
- Normotensidén. sistdlica menor de 140 mmHg y diastdlica me-
nor de 90 mmHg.
- Linea Divisoria: sistblica de 140- 160 mmHg y diastdlica
de 90-95 mmHg.
- Hipertensidn: sistblica mayor de 160 mmHg y diastdlica ma-

yor de 95 mmHg.

En el adulto normal,una presidn diastdlica entre 85 y 89
mmHg, se encuentra en el limite de la normalidad, entre 90 y
104 es una hipertensibn leve, entre 105 y 114 mmHg hiperten-
sion moderada y superior a 115 es una hipertensidn grave.

Cuando la presién diastdlica es menor de 90 mmHg , y una
sistolica inferior a 140 mmHg es una presion arterial normal,
entre 140 y 159 mmHg es una hipertensiéfx sistolica aislada
en el limite,y superior a 160 mmHg es una hipertensidn sisto-

lica aislada.
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se dice, por otra parte, que la Hipertensidn Arterial -
tiene relacidén con la edad, ya que el aumento de la presion
arterial es parte del proceso natural de envejecimiento y -
se piensa que mientras mas alta sea en el inicio de la vida -
mds rdpido se elevara y dependera de esto la mortalidad y
la morbilidad de los individuos. Tamblen se piensa que el se-
xo va relacionado con la Hipertensidn y muestran que la mor-
talidad de los hombres es mas alta por este padecimiento que

en el caso de las mujeres.

Por otro lado, también se muestra estadisticamente que --
los individuos de raza negra tienen una morbilidad y mortali-
dad proporcionalmenta mas alta por enfermedad hipertensiva, -
que otras razas humanas, aunque esto no esta estudiado plena-

mente.
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2. CLASIFICASION DE LA HIPERTENSION.

Uno de los principios de los que se parte para la clasi-
ficasidn de 1la hipertensic’m arterial es por su etiologia. Es
"asi como se divide en:

l’) HIPERTENSION ESENCIAL. PRIMARIA. IDIOPATICA. Tiene -

una patogénesis desconocida y abarca aproximadamente el 99 %

de las enfermedades hipertensivas.

2) HIPERTENSION SECUNDARIA., En este tipo de hipertensioén

se puede identificar plenamente una causa.

2.1 Hipertension Esencial.

Representa uno de los mayores retos meédicos por su gran -
incidencia sobre otras enfe;:medades hipertensivas y por la -
variedad de sistemas {mplicados en la regulacién de la pre- -
sidn sanguinea (adrenérgicos, periféricos 4 centrales, rena-
les, hormonales y vasculares), as{ como la complejidad de - -

las interrelaciones de estos entre si.

2.1.1 Definicidn de Hipertensic’m Esencial.

La Organizacion Mundial de la Salud, la define como --
sigue:

* El término enfermedad hipertensiva es sindnimo de hi- -
pertensién esencial y deberd restringirse para designar al -
todavia no identificado transtorno fisiolégico caracterizado

de esta enfermedad y que conduce en Ultima instancia a la -
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elevacion de la presion diastolica y sistélica, a alteracio:
nes anatomicas en el Arbol vascular y a una alteracion fun-

cional de los tejidos afectados"

Ya que este tipo de hipertension no tiene una causa ple
namente identificada, se han propuesto dos teorias principa-
les sobre su etiologia:

1) Teoria Autorreguladora.

2) Teoria del Transporte Celular de Seodio.

1) TEORIA AUTORREGULADORA.

Fue introducida por Borst y Borst de Geus en 1963. Esta
teoria se utilizd como base para considerar 1la fisiopatolo-
g(a de la hipertensién esencial. Como ya ée menciond, el va-
lor de la presion arterial esta determinado por el gasto car
diaco y las resistencias periféricas . En el anilisis de un
paciente hipertenso se encuentra que ambos valores estan -
aumentados. El mecanismo es como sigue: La presibn arterial _
sube inicialmente como consecuencia del gasto cardiaco alto,
al cabo de unas cuantas semanas, la resistencia periférica -
se eleva y el gasto cardiaco fegresa casi a su cifra normal.

El cambio refleja una propiedad intrinseca del lecho vas
cular para regular la circulacién sanguinea en funcidn de -
la necesidad metabblica de los tejidos, a esto se le llama -

autorregulacién.
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La Teorfia Autorreguladora se ha rebatido en numerables -
ocasiones debido a que, por una parte, la hipertensién puede
provocarse por un incremento en la resistencia sin elevacidn
del gasto cardiaco, por otro lado, se dice también que es po-
sible que el gasto cardiaco aumente sin el incremento de la
resistencia periférica. Pero finalmente Ferrario y Page en -
1978, concluyeron que no es comprobado el papel del gasto -

cardiaco alto en la patologia de la hipertenaién esencial.

2) TEORIA DEL TRANSPORTE DE SODIO.

También se propuso una hipbétesis basada en la deficiencia
del transporte celular de sodio por Wardener y Mc. Gregor en
1980.

En los individuos normales, cuando la presidn arterial
estd aumentada, la excresidn renal de sodio y agua aumenta -
disminuyendo el volimen de liquido y haciendo que la presibn
regrese a lo normal, a esto se le llama presidn natriuresis;
en los hipertensos afin un vollimen sangulneo normal es inapro
piadamente alto. Se ha propuesto que con la sobrecarga de -
sal e incapacidad renal de excretarla puede producirse un -
aumento de los factores natriureticos circulantes, uno de -
ellos inhibe la ATP-asa sodio-potasio sensible a la ovalina
y conducen a la acumulacién intracelular de calcio v a la -
hiperactividad del mlsculoc liso vascular. También se ha --

propuesto que la sensibilidad a la sal es un defecto genera-
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1iiadp de- la membrana celular, debido a esto existe una acu-
_n.\ul_‘ac_ibn anormal de calcio dentro del misculo liso vascular
10 ‘que produce una hiperactividad vascular a los agentes - -
vasoconstrictores.

. '}‘ambién se menciona que la herencia de tipe multifacto--
rirarl se relaciona con la aparicidn de la hipertensidn, asi -

como también la obesidad.

2.1.2 Diagndstico y Vvaloracidén del Paciente
Hipertenso.

Gran cantidad de transtornos hipertensivos son descubier
tos casualmente durante la exploracidn f£isica de rutina al -
paciente normal. Esto como resultado de gue la hipertensibn
esencial es principalmente asintomdtica hasta que se desarro
llan complicaciones. Sus signos y sintomas son inespeclficos
muchas veces los pacientes acuden al médico cuando ya exis--
ten complicaciones & porque el paciente reconoce aquellos -
sintomas y signos cldsicamente atribuibles a la hipertension
como céfaleas, mareos, palpitaciones, etc, pero se tiene - -
que tomar en cuenta que éstas ya son manifestaciones de una
hipertensién avanzada ¥ gue ha afectado un 6rgano.

Entre los primeros sintomas de vasculopatia hipertensiva
encontramos un cuarto tono cardiaco y anormalidades sonoras
y amplias de la onda en el electrocardiograma y mas tarde -

pueden aparecer slgnos flsicos, radiogrAficos y electrocar-
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diogr&ficoa de hipertréfia ventrfcular f{zquierda. Para esta-
blecer un diagnédstico eficaz de la hipertensién esencial , es
necesario tomar en cuenta el factor genético y el factor am-
biental. Usando las técnicas adecuadas de determinacibn de -
presién arterial, hacen que ambos factores sean utilizados -
para el diagnéstico de la hipertensidn y para la evaluacidn -
de los efectos del tratamiento.

fLa evaluacibn y el manejo de la hipertensioh se basa en -
la medicién de la presidn sangufnea por método indirecto ob—
tenida en el consultorio usando el esfigmomandmetro o bauma--
németro de mercurio. El pleno uso de este instrumento es li-
mitado por factores extrinsecos, como por ejemplc la inclina-
cibén del miembro en que se toma la presién, la cual confunde
la habilidad para discernir el verdadero valor de la Presidn

Arterial.

Existen también en el mercado los monitores portdtiles -
automhticos, los cliales también miden la presidn sanguinea
indirectamente por 24 horas automhticamente fuera de toda in
tervencidn humana. Se han hecho investigaciones de mediciones
de presidén arterial con ambos dispositivos que indican que -
la presién sanguinea que puede medirse en los pacientes hiper
tensos es variable, en el dispositivo manual (baumandmetro) -

mientras que en el método automatico por monitor ésta varia-
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bilidad fue menor, en conclusién, por promedioc cada hora la

presibén arterial describe registros variables a travéz de 24
horas por métodos automiticos y manuales y la medicidn de la
presidn sanguinea por métodos auscultatorios automaticos =
son similares a los representativos manualmente.

El diagndstico del paciente hipertenso se basa fundamen
talmente en las elevadas cifras de presidn arterial sistoli-
ca y diastdlica por arriba de las normales, sin embargo se
deben tomar las lecturas en distintos horarios, diferentes .
dias, y bajo distintas circunstancias como reposo, esfuerzo,
tranquilidad, estress, etc; esto nos lleva a obtener los per
files de presidén del paciente para decidir si es una perso
na normotensa O hipertensa y por lo tanto establecer un - -

diagndstico y un plan de tratamiento. Para esto hay gue to-

mar en cuenta otros elementos como edad del paciente, antece-
dentes familiares, farmacos que consume para otras enfermeda-
des, obesidad, habitos perniciosos,etc todo esto se descubre
durante la anamnesis.

El siguiente elemento que nos conducira al diagnéstico es
la exploracidn fisica. Esta comienza con el aspecto general -
del paciente, por las complicasiones resultadas por hiperten
sion avanzada como por ejemplo el desarrollo de la musculatu-
ra de los miembros superiores desproporcionadc con respecto
a los inferiores, sugiere una coartacion de la aorta, esto -

ocurre en la hipertensidn secundaria .
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Despues se debe comparar la presién arterial asi como el
pulso de ambas extremidades superiores en decubito y de pie.
El aumento de la presidn diastdlica cuando el paciente se en-
cuentra en decubito y pasa a de pie es muy compatible con -
la hipertensic'm esencial, Un dato muy importante es el estu-
dio detallado del fondo del ojo, ya que los hallazgos fundos
cbdpicos proporcionan unc de los mejores indicadores sobre la
evolucidn de la enfermedad hipertensiva y su prono'stico.

La palpacidén y la auscultacidn de las arterias cardtidas
para investigar la existencia de estenosis u oclusiones. Ex-
plorar el corazén y pulmones para investigar la presencia de
hipertrofia del ventriculo izguierdo y descompensacién car- -
diaca.

La exploracidn de torax se realiza para buscar soplos - -
extracardiacos y vasos colaterales palpables como consecuen-
cia de coartacién adrtica.

El abdomen se debe explorar principalmente para encontrar
ruidos originados en arterias renales estenosadas y para de-
tectar la posible presencia de aneurisma o agrandamiento de -
los rifiones.

En las extremidades inferiores se deben palpar los pul- =
sos femorales en cuanto a su intensidad, ritmo, frecuencia, -
y duracidn en comparacidn con el radial y buscar la presencia

de edemas y signos de accidente vascular cerebral previo.
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Para auxiliar al diagnbstico de la hipertensidn se pue-
den ordenar examenes de laboratorio y gabinete, el tipo de _
exAmenes que debe realizarse depende del grado de extensidn
asi como de la evolucidn de la forma secundaria o de las al-
teraciones causadas por la hipertensiédn esencial.

Los estudios bAsicos son:

1.- Exdmen general de orina.

2.~ Hematocrito.

3.- Creatinina & nitrdgeno treico en sangre o ambas.
4.- Potasio sérico.

5.- Electrocardiograma.

Y se realizan dependiendo de otros niveles de evolucidn:

1.- Anadlisis de orina.

2.- Recuento luecocitario.

3.~ Analisis de glicosa, colesterocl y trigliceridos.

4.- Determinacién de niveles de calcio, fosfato y Acido Urico
5.~ Ecocardicgrama.

6.- Radiogrifia de torax.

7.- Pielografia intravenosa.

Dependiendo de estos exdmenes se debe hacer un diagnbsti
co diferencial entre la hipertensidn esencial y la secundaria
para establecer un diagnéstico certeroc que permita un pronéds-
tico verpadero y un tratamiento racional y adecuado.

El médico general es quién mas cominmente descubre la hi

pertensién y él es el mhs indicado para su tratamiento y sélo
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las complicaciones de la hipertensisén secundaria deben ser -

tratadas por un especialista.

2.1.3 Terapéutica del Paciente Hipertenso.

El tratamiento del paciente hipertenso se elige de acuer

do al diagnbstico y al pronostico de cada caso en particular.

Es asil como el tratamiento antihipertensivo se divide en
una terapéutica no farmacoldgica encaminada principalmente a
corregir los hdbitos que llevaron al paciente a pedecer el -
mal y a mantener ésta terapbutica para que su enfermedad no

siga progresando.

El otro camino a elegir es la terapéutica farmacolbgica -
orientada a combatir los sintomas y signos ya establecidos,

en estados avanzados de la enfermedad.

Estas dos terapéuticas pueden y deben combinarse en un -
momento dado, para lograr un tratamiento global y &ficaz del

paciente hipertenso.
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2.1.3.1 Terapéutica No Medicamentosa.

Se utiliza principalmente como primera etapa del trata-
miento hipertensivo, dependiendo del daho vascular previo al
tratamiento y a la posibilidad de relacién entre la hiperten
sidén y enfermedad coronaria compartiendo un factor etiolbgico
comﬁn, por otro lado, este tipo de terapia se utiliza en pa-
cientes con.hipertension leve y que no se deseen los efectos
colaterales de los medicamentos antihipertensivos, asi como
también puede ser utilizada como terapia auxiliar del trata- -
miento medicamentoso en hipertensiones moderadas 6 severas.

sin embargo, la terapéutica no medicamentosa tiene la des
ventaja de que el tiempo que lleva en adaptarse el hipertenso
a sus nuevos hibitos de vida es mayor que el que se necesita
para tomér sus medicamentos en una terapia medicamentosa y ég
to radica en que los pacientes no sigan rigurosamente las me
didas indicadas, por fastidio U olvido y fracase la terapéuti

ca no medicamentosa.

Algunas medidas no farmacoldgicas gque son Utiles en el -~
manejo de la hipertensién son:

a) Restriccién de sodio.

Estudios realizados han comprobado que el efecto de la -~
disminucibén de sal en la dieta provoca un descenso tensional,
en algunos estudios se han identificado grupos de pacientes

que logran la normotensidn llamandoseles "pacientes sensibles
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a la sal". La reduccibén de sal actda en forma similar al -
uso de diuréticos, disminuyendo el volumen plasmatico, el -
sodio intracelular y la reactivacidn vascular. La reduccibn
en la ingesta de sal potencla el efecto de prActicamente to-

dos los medicamentos antihipertensivos.

b) Descenso de Peso Corporal.

El descensc de peso, sin llegar a la normalidad logra - -
descensos tensionales importantes acompanados de descenso de
renina plasmatica, aldosterona, norepinefrina, glicosa,acido
drico y colesterol. Estos efectos se han atribuido a la menor
ingesta calérica que parece relacionarse mejor con los nive
les de insulina y actividad adrenérgica que el peso relativo

La baja de peso se acompaha de disminucién en la mortali
dad y morbilidad cardiovascular independientemente del descen

so tensional y de la mejoria de los indices metabblicos.

c) Reduccién en la ingesta de Alcohol.

Diversos estudios indican que el consumo de alcohol en -
cantidades elevadas se acompana de elevacion de las cifras --
tensionales, mas marcada para la presién sistblica. Se ha pro
puesto que la elevacibén tensional secundaria al alcohol es =
mediada por cortisol, catecolaminas o por transtornos en el
contenido electrolitico intracelular que se acompana de cam-

bios en la actividad vascular.
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d)'suspencién del Cigarrillo.

El cigarro por efecto de la nicotina principalmenée provo
ca elevacidn transitoria de la presidn arterial probablemente
a través de la estimulacidén adrenédrgica la que al ser blo-
queada a nivel de los beta receptores deja predominar el e--
fecto vasoconstrictor alfa de la norepinefrina, pero su efec-
to mas importante es el de potenciar en el hipertenso su - -
riesgo cardiovascular, a esto se le agrega el efecto delete--
reo del propranolol en fumadores que hace que el riesgo de -
accidente vascular encefdlico y enfermedad coronaria en hi- -
pertensos fumadores tratados con esta droga sea mayor que el
de aquellos tratados con placebo.

e) Ejercicio Dindmico.

El ejercicio fisico ha demostrado un descenso en la pre-
sidn arterial. El ejercicio dindmico produce vasodilatacidén -
transitoria, que se hace permanente al alcanzar condiciones -
de entrenamiento. Esta disminucidn de la resistencia perifé-
rica se ha atribuido a una disminucidn del tono adrenérgico -
de los niveles de renina plasmitica y aumento de prostaglandi
nas vasodilatadoras. Por otro lado, el ejercicio ayuda al pa-
ciente a mantener el peso adecuado, a disminuir el estress y
a alejarse del cigarro y el alcohol.
£f) Aumento de la Ingesta de Potasio.

Estudios realizados en pacientes hipertensos sugieren -

un papel vasodilatador del potasio, siendo esto todavia un -
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tema de controversia debido a la discreta magnitud de los cam
bios tensionales.

Se ha demostrado que la mayor ingesta de Potasio tendria
un efecto protector sobre los accidentes cerebro vasculares
ademas, el aumento de Potasio puede proteger del efecto - -
hipertenségeno de la sal. Esto se logra, aumentando el consu

mo de frutas y verduras ricas en este elemento.

g) Relajacidn.

El uso de la relajacidn ha demostrado descensos tensio--
nales discretos pero significativos. Esta medida es de las an
teriores 1la que ha producido los resultados mas constantes -
y la de mas facil adopcidn. Alguncs estudios indican que - -
responden a la relajacidn aquellos pacientes con tono adre-
nérgico elevado expresado por elevacidn de la frecuencia car-

diaca, norepinefrina plasmAtica e indices de ansiedad.

El usoc de otras medidas que no han sido comprobadas en -
cuanto a sus propiedades terapéuticas como la suplementacion
de calcio, de magnesio u otros oligoelementos , disminucidén -

de aporte de grasas y elevacidn de las grasas no saturadas.

El empleo de las medidas no farmacolégicas permite ademas
preveer cuando iniciar el tratamiento farmacolbégico. Ademas -
es muy posible que la incorporacic')n de estos hdbitos a nivel
de la poblacio'n en general logre traducirse en una disminu- -

cidn del indice de mortalidad vascular.
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2.1.3.2 Terapéutica Medicamentosa.

Cuando se ha tomado la decisién de utilizar medicamen-
tos, se deben seguir ciertos principios para mejorar la efi-
cacia y el cumplimiento del tratamiento.

1) Conocimiento de la falta de cumplimiento. Se refiere prin-
cipalmente a la cooperacidn por parte del paciente du-

durante el tratamiento, tomando puntualmente el medicamen-

to.

2) Establecer el objetivo del tratamiento. El objetivo sera
reestablecer la presic;n arterial normal y mejorar la evo-
lucidn de la enfermedad hipertensiva.

3) Mantener contacto con el paciente. Asi como con la familia
del hipertenso, para su valoracidn constante.

4)

Tratamiento poco costoso, Para que el medicamento este -
dentro de las posibilidades econdmicas del paciente.

%} Reducir la morbilidad vascular.

6) Impedir dafio a los Organos de choque (cerebro, corazdn y

s pulmén}.

En la prescripcién de un medicamento se debe tener en -
cuenta, ademas de sus propiedades especificas , la finalidad
de prolongar la vida ,proteger organos de choque, sensacibn
de bienestar fisica y espiritual por parte del paciente; asi
como sus efectos colaterales a corto y a largo plazo.

E1l enfoque terapeutico puede seguir la linea del tratamien

to escalonado que comienza con diuréticos o beta bloqueado-
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res y va incorporando en forma escalonada otros medicamentos
gque aumentan sus efectos 6 neutralizan reacciones inversas
& del tratamiento individualizade que se basa en indicadores
fislopatolbégicos y sobre todo basandose en los elementos de _
diagnéstico (sexo, edad, obesidad, habitos, etc).
Para hacer un uso racional de los farmacos antihiperten-
sivos hay que conocer su localizacidn y mecanismos. de acciébn.
En general existen cinco tipos de fdrmacos:
a) Diuréticos.
b) Agentes antiadrenérgicos.

c) Vasodilatadores.

d) Bloqueadores de la entrada de calcio.

e) Inhibidores de la enzima convertidora de la Angiotensina.

-~

a) Diurbticos.

segdn su sitio de accidn se clasifican en los que actdan
1. sobre el tdbulo contorneado préximal, 2. en la parte grue-
sa de la rama ascendente del asa de Henle, 3. sobre el tﬁbuio
contorneado distal y 4. en el t@bulo colector.

Se hace uso de los diuréticos en primera instancia dentro
del tratamiento antihipertensivo. En cuanto a su accibén - -
especifica los mas utilizados son los tiacidicos, éstos estan
diseflados para disminuir la presidn arterial y son eficases
en un periodo de tres o cuatro dlas, su efecto se basa en la

didresis de sodio y disminucidn del volumen y a largo pla- -
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z0 se provoca una reduccidn de la resistencia periférica vas
cular. Sin embargo a Ultimas fechaé se esta produciendo una
resistencia a su empleo debido a sus efectos metabolicos ad-
versos. Los diuréticos de asa como la furosedamida y bumeta-
mida tambien se utilizan aunque su accibdn es mds corta. Y

el Ultimo grupo, es el de los ahorradores de Potasio, en este
grupo se incluyen la espirinolactona, el triamtereno y la .
amilorida, su accidén consiste en impedir la reabsorcion de _
sodio, pero pueden producir hiperpotasemia en pacientes con -
deficit de funcidn refial. Se aconseja administrar estos \ilt_i_
mos diurédticos junto a los tiacldicos para reducir la pérdida

de potasio.

b) Agentes Antiadrenérgicos.

Estos fdrmacos actian a nivel central sobre el centro va--
somotor , en neuronas periféricas regulando:la secrecidn de-
catecolaminas o bloqueando los receptores adrenérgicos en los
tejidos. Los fdrmacos que actlan a nivel central son la cloni
ding, la metildopa, el guanabenz y la guanfacina. Estos son --
principalmente agonistas de los receptores alfa. La estimu--
lacion de los receptores alfa en el centro vasomotor del ce--
rebro reduce la accion simpatica y por tanto la presidn arte-
rial.

Otro tipo de agentes antiadrenérgicos son los blgqueado-

res ganglionares. Estos interfieren con la funcidn simpdtica
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y parasimp&tica, lo que causa efectos colaterales.. Debidc a
esto se utilizan solo para la disminucion rapida de la pre-
sion arterial mediante la administracidn parenteral del agen
te de accidn corta trimetafan en pacientes con hipertensiédn
grave. Otros farmacos actuan a nivel de las terminaciones -
nerviosas post-ganglionares, estos reducen el gasto cardiaco
y la presion sistdlica mis que la diastdlica.otro de los gru
pos de farmacos que actuan sobre el sistema adrenérgico son
los que bloquean los receptores adrenérgicos periféricos, -
alfa, beta o ambos, dentro de los del grupo alfa se encuen-
tran la fentolamina y la fenoxibenzamina estos bloguean la
accidén de la noradrenalina a nivel de los receptores alfa.

Los agentes bloqueadores de los receptores beta, bloquean
la accidn simpdtica sobre el corazdn y por lo tanto reducen
el gasto cardiaco y la presidn arterial cuando existe un au-
mento de la actividad simpética cardiaca, ademas bloquean la
secrecion de renina del aparato yuxtaglomerular. Estudios re
cientes revelan que los estimulos estresantes incrementan los
niveles de epinefrina y norepinefrina mas que en reposo el ;

incremento fué progresivo al estress mental.

¢) Vasodilatadores.
El medicamento mas utilizado es la hidralazina, este pro-
duce relajacién de la musculatura lisa vascular y actla sobre
la resistencia periférica mas que sobre los vasos venosos, su

efecto es inhibido parcialmente por el incremento reflejo de
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ia descarga simpAtica que aumenta la frecuencia y el gasto -

cardiaco.

d) Bloqueadores de la entrada de Calcio.

Estos fdrmacos cambian la entrada del calcio en las celu-
las por blogueo de los canales lentos del calcio, causando -
vasodilatacidn. Algunos medicamentos de este grupo son la ni-
fedipina y el verapamilo. Estudios recientes indicaron que- -
los antagonistas del calcio contrarrestan la vasodilataciédn -
preglomerular. Se dice que los antagonistas del calcio tie- -
nen propiedades adicionales que contribuyen a su capacidad - .
de disponer de proteccidn renal, estos mecanismos incluyen la
capacidad de retardar el crecimiento renal y atenuar los efec

tos mitogénicos de diversos factores de crecimiento.

e) Inhibidores de la enzima convertidora de la Angiotensina.

Estos inhiben la produccidén de la angiotensina II gue es
un poderoso vasoconstrictor y también pueden retrasar la de-
gradacidn de la bradicinina {vasodilatador), alterar la pro-
duccidn de prostaglandinas y modificar la actividad del sis-
tema nervicso adrenérgico.

Es muy interesante la reactividad de la presidn sangui-
nea a los agentes estresdntes sicoldgicos, porque el sistema
nervioso simpatico y el sistema renina-angiotensina de esta

manera es sensible a los estresores,siendo blanco de muchos



medicamentos antihipertensivos. Algunos investigadores se =
asombraron al observar que los medicamentos disminuyeron la

presién arterial respcndiendo a estimulos de estres.

Razones de la mala respuesta al tratamiento de los pa-

cientes hipertensos.

- Inadecuado incumplimiento de la terapéutica.
- Expansioén de volumen:
a) Ingestidn excesiva de sodio.
b) Secundaria a un égente antihipertensor
no diurético.
- Excesivo aumento de peso.
- Dosis inadecuadas.
- Antagonismo farmacoldgico.
a) Anticatarrales.
b) Simpaticomiméticos.
c) Anticonceptivos orales. (eatrégenoé).

d) Esteroides suprarrenales.

~ Formas secundarias de hipertensidn.

29
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2.1.3.3 Procedimientos Quixlirgicos.

Desde aproximadamente 1935 hasta los afios 50's, la sim- -
patéctomia y la alimentacidén excenta de sal, era todo lo que
podia ofrecerse al hipertenso para su tratamiento. Sin em-
bargo, este tratamiento quirliirgico se atribuye solamente a -
hipertensiones sumamente graves. Con la moderna terapéutica

médica, no parece haber lugar para la simpatéctomia.

También , la implantacién de un estimulador eléctrico -
en el nervio del seno carotideo ha demostrado reducir la pre
sidn arterial, aunque en la terapéutica moderna, este proce-

dimiento se ha hecho innecesario.
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2.2 Hipertensién Arterial,Secundaria.

sdlo un pequeno porcentaje de las enfermedades hiperten-
sivas tienen una causa plenamente identificable, este tipo de
alteraciones se agrupan dentro de la Hipertensidn Secundaria.

Casi todas las formas de hipertensidn secundaria estdn -
relacionadas con una alteracibn hormonal & endocrina de la -
funcidq renal 6 de la relacidén de ambas.

La hipertensidn debida a enfermedades renales es conse-~ -
cuencia de una alteracidn en el transporte de sodio y liguido
en el riflon que produce una expansién de voldmen. Y también -
de una alteracién en la secrecidn renal de sustancias vaso- -
activas lo que produce una alteracidén local & general del - -
tono arteriolar.

La hipertensidn secundaria se clasifica en:

1. RENAL. Enfermedad del Parénquima renal.
Renovascular.
Tumores que producen renina,
Renopriva,
Retencidén primaria de sodio (Sind. de Liddle)
{Sind. de Gordon).
2. ENDOCRINA. Acromegalia.
Hipotiroidismo.
Hipercalcemia.

Hipertiroidismo.
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4.
5.
6.

8.

32
subrarenal. Cortical., Sind. de Cushing.
: Aldoteronismo primario.
Hiperplasia suprarenal congénita.
Médular. Feocromocitoma.
- Tumores cromafinicos suprarenales.
Ccarcinoide.
Hormonas exbgenas.
Coartacién de la aorta.
Hipertensidn inddcida por embarazo.
Transtornos neurolégicos.

Tensidn & esfuerzo agudo incluyendo intervencidn quirdrgi
{ ca.

Aumento del voltmen intravascular.
Medicamentos y otras sustancias.

Todos los anteriores estan relacionados con hipertension -

sistdlica y diastdlica. Los que sdédlo est&n relacionados con -

hipertensién sistdlica son:

- Aumento del gasto cardiaco. Insuficiencia valvular abrtica.

Fistula A-V, conducto arterioso
permeable

Tirotbxicosis.
Enfermedad de Paget.
Beriberi.

Ccirculacidn hipercinética.

- Rigidez de la aorta.
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3. FISIOPATOLOGIA DE LA HIPERTENSION.
3.1 Mecanismos Homeostaticos de Control de la Presidn
Arterial.

Existen diversos mecanismos de control de la presién arte
rial, estos se clasifican en dos grupos que actlan indepen-
dientes: sistema nervioso simpatico y rifion. Las funciones de
estos dos sistemas, se diferenclan entre si por su capacidad
para contrarrestar las alteraciones bruscas de la presidn ar-
terial y también por su eficacia en el mantenimiento de este
efecto compensador durante largos periodos de tiempo, lo que
las divide en métodos de control a largo y a corto plazo.

La presidn circulante media depende del equilibrio entre
la capacidad cardiovascular y el volimen de llenado, la capa-
cidad cardiovascular se controla mediante los receptores de
alta presién, midiendo los cambios de la presion arterial -

periférica.

Los cambios adaptativos cardiovasculares estan reguladqs
por el sistema nervioso simpatico que gobierna el tono vasomo
tor en todo el organismo. EL volimen de llenado estac. relacio
nado con el volimen de liquido extra e intracelular Yy su con-
trol reside en los cambios de la funcidn tubular que a su vez
estd determinada por la presién arterial sistdlica.

Los receptores de alta presidn regulan a corto plazo la
presidn arterial y el sistema tubular renal, los de largo -

plazo.
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' Estos dos sistemas estdn regulados e interrelacionados -
con otros dos sistemas a su vez, uno neural o de receptores
de baja presidn que libera dos hormonas implicadas en la regu
lacidn del voldmen de renina y de angiotensina; y el sistema
nefroendocrino representado por el complejo renina-angiotensji
na, asi{ como el sistema de prostaglandinas renales que ejerce
gran influencia sobre la regulacidn a largo plazo del tono y
la capacidad cardiovascular,

Las respuestas enddcrinas ocasionadas por los receptores
cardiovasculares implican la liberacidn de hormonas que parti
cipan en el control homeosthtico del vollmen del 1{quido, co-
mo la renina, prostaglandinas y hormona natriurética.

Cuando la presién arterial desciende y el flujo sanguineo
disminuye , los rillones liberan renina a la circulacibn , es-
ta renina separa la angiotensina de una de las prdteinas plas
miticas y ésta angiotensina resultante contrae las arteriolas
de todo el organismo, lo que aumenta la presidn arterial, nor
malizando sus niveles.

Cuando la presién arterial disminuye.aumenta la secrecibdn
de aldosterona, debido al aumento de la angiotensina circulan
te. La aldosterona hace que el rihon retenga sodio y agua, Y
por lo tanto, aumenta el vollmen extracelular y la volémia,re
gresando de esta manera la presién arterial a su nivel normal

Las prostaglandinas se sintetizan a partir del acido -

araquiddnico que se libera de los fosfollpidos por accidn
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de la fosfolipasa A2, Las prostaglandinas tienen diversas a-
cciones farmacoldgicas , algunas provocan una intensa vasodi-
latacidn renal, aumentando el flujo sangulneo renal y natriu-
resis, mientras que otras provocan una vasoconstriccién renal
y un descenso en la formacién de orina. El descenso de la -
presién de perfusidén renal, produce un incremento en la libe
racibén de renina, lo que hace suponer que lo anterior se en-
cuentra Influida por la produccién de prostaglandinas. La --
liberacidén de renina parace estar bajo el control de los re-
ceptores beta-adrenérgicos.

El rinon puede influir sobre la presidn arterial incremen-
tando la resistencia periférica total a travbks de la angioten
sina sin afectar la resistencia renal, ya que queda protegido
por la accidn vasodilatadora de las prostaglandinas renales.

La aldosterona inhibe la sintesis de prostaglandinas, asi
como la liberacibn de renina.

Existe cierta correlacidn entre los niveles del factor -
natural natriurético y las hormonas del sistema renina-angio
tensina -aldosterona y las catecolaminas en pacientes que tig
nen una presidn diastolica aumentada a mhs de 115 mmHg, exis-
tiendo un incremento significativo en los niveles de este fac
tor en presencia de crisis hipertensiva.

Los leucotrienos,derivan de los dcidos poli-insaturados y
principalmente del araquidbnico. Estos comprenden las sustan-

cias de reaccidén lenta del shock anafillctico y estan relacio
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nadés con la inflamacidn inmunolégica y no inmunolébgica.

‘hcs leucotrienos C4 y D4 , provocan una intensa vasocong
triccién similar a la de la angiotensina, aunque su accién -
es mis corta. Los leucotrienos inducen alteraciones microcir-
culatorias que se parecen mucho a los hechos primarios de la
respuesta inflamatoria aguda.

Los mecanismos hormonales no tienen una activacidén tan -
rapida como el sistema de control nervioso. Los mecanismos -
hormonales pueden funcionar toda la vida si es necesario para
controlar la presibn, trabajando en conjuncidn con el mecanis
mo renal-voliimen sanguineo.

El rihon es el drgano del mecanismo dominante de la regu-
lacién a largo plazo de la presidn arterial, mientras que los
barorreceptores que son receptores de tensidn situados en las
paredes de la aorta y en la bifurcacién de las arterias caro
tidas, detectan cualquier aumento de presién arterial envian-
do sus sefiales posteriormente a través de las regiones basa-
les del cerebro y después por medio del sistema nervioso au-
ténomo , para dilatar las arterias, disminuir la fuerza de —
contraccidn y dilatar las venas, lo chal disminuye la pre- -
8idn arterial. El efecto compensador de los barorreceptores,
sblo es parcial, ya que si se mantiene la causa de la hiper- -
tensidn, estas estructuras se reajustan permitiendo que las -
cifras tensionales regresen a su valor original, este reajuste

ocurre después de 24-48 hrs. despuds de su activacidn, contra
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riamente, los incrementos de la presidn de perfusion renal -
aumentan la excresidn de sodio y agua, lo que produce un des-
censo del voldmen de liquido.extra e intracelular que desapa
rece hasta que la presidn se normaliza. El flujo sanguineo -
renal, la tasa de filtracidn glomerular y la excresién de so-
dio se modifican con los cambios de presidn de la perfusibén -
renal. La vascularizacibén renal se adapta para mantener un
flujo sangulneo renal constante a esto se le llama autorregu-
lacidn renal, la cudl se considera como un importante mecanis
mo destinado a mantener constantes la dinamica glumerular y -
la carga tubular de sodio.

La presidn natriuresis, es el mecanismo por el cuil el -~
rifion puede liberarse de grandes cantidades de liquido cuando
la presién se incrementa. Cuando la presidn arterial disminu-
ye demasiado,los rifiones retienen agua y sodio acumulandose -
en los liquidos orgdnicos aumentando el vollmen de liquido -
extracelular y la volémia lo que incrementa la presibn arte-

rial.

También se ha pensado en la existencia de} sistema recep
tor nervioso que detecta los cambios menores del volumen cir
culante y regula las respuestas adaptativas renales y vascula
res. En estudios recientes se ha encontrado una extensa red
de receptores de estiramiento de baja presidn inervados por -

fibras mielinicas y amielinicas en el corazdn y el pulmbn,que
llegan al SNC a través del nervio vago. Parecen existir tres
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tipos‘diferentes de receptores en la auricula, dos inervados

por fibras mielinicas; unas se excitan en la si{stole (tipo -
A), otras en la dihstole (tipo B) y el tercer tipo inervado
por fibras amielinicas que se encuentran en estado pasivo .-
en condiciones normales a menos que se produzca una excita-
cibén por aumento del volumen o de la presidn auriculares. En
los ventriculos y el pulmbn, receptores inervados por estas
dos fibras, también se han encontrado. En los ventriculos pro
ducen descargas neurales que aumentan al incrementarse la - -
presidn auricular. En el pulmon los receptores aumentan su -
actividad a diversos estimulos, como irritacion quimica de
las vias aereas, cambios bruscos de volumen & congestidn pul-
monar. Los receptores pulmonares regdlan : a) la excxesibn de
agua y sodio del rifion, b) la distribucidn del liquido entre
el compartimiento intersticial y el intravascular y c)la se-
crecion de hormonas que controlan el volimen, la hormona na-
triurética y el complejo renina-angiotensina-aldosterona.
Existe una gran diferencia en la operacién de los recepto
res de alta y de baja presidn. Los cambios del tono simpatico
mediados por los barorreceptores se generalizan a todos los -
territorios vasculares por: 1o que afectan la resistencia -
periférica total y la presidén arterial. Mientras que los re-
ceptores cardiopulmonares tan sélo afectan a los territorios
vasculares que tienen poco efecto sobre la resistencia peri-

férica total. Esto permite mantener el equilibrio homeostéti-
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co del volumen sanguineo. Los reflejos de los barorreceptores
y los cardiopulmonares son modificados en la hipertensibn, -
éstos han sido exéminados en diversos experimentos como por -
ejemplo, levantando la pierna y aplicando’ reducidos cuerpos -
de presidn negativa y se ha observado que sus disfunciones --
implican no solamente el control de la vasoconstriccidén peri-
férica sino también la liberacibdn de renina.

Estos reajustes de los reflejos,arterial y cardiopulmonar
provocan un amortiguamiento de la presidn sanguinea cuando -
cae 6 cambia el volimen sanguineo en la hipertensibn. En par-
ticular la brusquedad de los reflejos cardiopulmonares es i&
ducida mhs por la hipertensién del ventriculo izquierdo, que
por la hipertensidn en general. Los cambios estructurales en
la pared de la cardtida y de la aorta,asi como posiblemente -
en el corazédn son igualmente importantes en el reajustamien-
to de los reflejos barorreceptores arteriales,

Existen otros mecanismos de control como el de los quimio
receptores. Estos se localizan en los cuerpos abdrticos y en -
los cuerpos carotideos que estan irrigados por arterias dimi-
nutas de la aorta y de las carbtidas. Estas estructuras detec
tan la hipdxia o el exceso de bidxido de carbono. Cuando la
presidén arterial disminuye, el flujo sangufneo a travbs de -
los cuerpos aérticos y carotideos también disminuye ocasio-
nando hipéxia ¢ hipercapnia en los quimiorreceptores, esto -

los estimula y envian sus seflales a través del sistema nervio
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so para constredir las arteriolas, las venas e incrementar el
bombeo cardiaco,lo gue aumenta la presién arterial.

Cuando la presibn arterial desciende a menos de 60 mmHg -
el cerebro empieza a volverse isquemico, y el centro vasomo--
tor se hiperactiva transmitiendo seflales para que se contrai-
gan las arteriolas , las venas y se excite el corazdn, lo que
permite el ascenso de la presidn arterial, a esto se le cono-
ce como respuesta isquemica del SNC.

Mecanismo de derivacidn del liquido capilar. Cuandoc la -
presidn arterial se eleva,. la presidn capilar aumenta por -
arriba de lo normal, cuando esto ocurre, se filtran mayores -
cantidades de liquido de los capilares a los espacios histi-
cos disminuyendo el volumen sanguineo y por consiguiente la -
presidn arterial. Asi también cuando el voldmen se vuelve -
excesivo, la vasculatura se estira gradualmente hacia un es-
tado mas dilatado, adaptandose al exceso de vollimen, a esto
se le llama mécanismo de relajacién forzada.

Basandonos en todo lo anterior se tiene que: inmediatamen
te después de un repentino cambio en la presién arterial, el
sistema nervioso es capaz de efectuar ajustes rdpidos y agu--
dos para hacer volver a sus niveles normales a la presidn ar-
terial, pero a medida que las sefiales nerviosas de contol em-
piezan a desaparecer durante los siguientes dias toma su lu--
gar el mecanismo renal-voliimen sanguineo a mds largo plazo

hasta que la alteracidn desaparece.
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3.2 SISTEMA RENINA - ANGIOTENSINA.

3.2.1 Generalidades.

En el afio de 1898 Tigerstedt y Bergman, descubren una sus
tancia vasoactiva originada por el rifion llamada renina.

Mas tarde, Goldblatt en 1934, fundamenta el concepto ac-
tual del sistema renina-angiotensina como sistema vasoactivo.

El sistema renina-angiotensina (S R-A), tiene su base -~-
morfolbégica en el aparato yuxtaglomerular que comprende las -
células epiteliales granulires de la arteriola aferente del -
glomérulo, la arteriola eferente, la mhcula densa del tibulo

distal y las células de lacis,

3.2.2 Componentes del Sistema Renina-Angiotensina.
El SRA esth formado por cinco componentes: la renina, el
sustrato ¢ angiotensindgeno, angiotensina I, enzima de conver

sidn y angiotensina II.

~ RENINA. Es una enzima proteolitica perteneciente a la cla
se aspartil-proteasas con Ph de entre 5.5 y 6.5. La formacidn
de renina se produce en el aparato yuxtaglomerular del rifion
y mAs concretamente en las celulas granulares mioepiteliales
de la arteriola aferente del glomérulo, en otros 6rganos - -
como las glandulas salivales, el Utero, cerebro, las supra- -
renales y en las paredes vasculares también se sintetiza reni
na y otras sustancias parecidas a ella . Es asi como 1la re-

nina puede estar presente en la sangre 6 en los distintos - -
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&rganos bajo diferentes formas es decir, tiene la propiedad -
de ser heterogénea y de poca estabillidad.

En el rihon y en el plasma se encuentran formas inactivas

de reninas perc que por diversos efectos como la acidifica- -

sién pueden activarse,denominadas proreninas.

- ANGIOTENSINOGENO. La renina para ejercer su accidén hemo
dindmica, necesita de un factor plasmitico que se denomina -
sustrato de renina & angiotensinbgeno, éste es una glucopro-

teina que se sintetiza en el higado.

- ENZIMA DE CONVERSION. Es una dipéptidil-carboxipéptida
sa capaz de dividir el dipéptido términal histidil-leucina de
la angiotensina I y dar lugar a la hormona efectora de la an
giotensina II. Esta enzima se encuentra unida a la membrana -
plasmatica de las células endoteliales del pulmébn. Es una -
glucoproteina que contiene un 25 % de carbohidratos y que en
su molécula contiene un dtomo de cinc, determinante para que
sea activa. La enzima puede encontrarse también en otros dr-
ganos como el rifion y los vasos sanguineos. La inhibicibn de
la enzima no sbélo disminuye la actividad p‘resora sino gue -
también aumenta la potencia vasodilatadora del sistema de --
las kininas, asl como tambidn ésta inhibicion influye direc-
tamente en la funcidn ventricular izquierda independiente-
mente de cambios sistémicos hemodindmicos, previene dé se --

contrapone a la dilatacién ventricular izquierda y la disfun-
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cibn sistblica es contrarrestada también, en pacientes con fa
lla cardiaca simpaticomhtica y con depresibn en la expulsibn
de la cantidad sanguinea del corazén. Estos efectos probable
mente resultan de la combinacidn de la adaptacidn y de la re-
lajacibn forzada vasculares, asi como de la reduccidn en la

carga y descarga cardiaca.

~-ANGIOTENSINA I. Es un decapéptido producto de la rea-
ccidn de la renina sobre el sustrato. Posee capacidad intrin-
seca para estimular la liberacibn de catecolaminas para indu-
cir descensos del flujo sanguineo renal y mbdular, asil como -
también estimular el centro de la sed é incrementar la pre- -
8ibn arterial cuando se inyecta por via intratecal.

- ANGIOTENSINA II. Constituye el componente activo del
S R-A, es un octapéptido que se considera como un vasocons- =
trictor potente. Su accidn se ejerce a travds de receptores -
especificos, produciendose el efecto vasoconstrictor por una
despolarizacion de las células misculares lisas vascullares -
con la entrada de iones calcio y.liberacibn:de.calcio. intra-
celular, ademis actta indirectamente a travds del sistema - -
simpdtico liberando catecolaminas por la médula suprarrenal -
é interfiriendo en la recaptacidn de noradrenalina por las -
terminaciones presindpticas, actdando a nivel del SNC.

En el corazdn tiene un efecto cronotrdpico & inotrbpico -

positivo regulado probablemente por via simpadtica.
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X nivel reﬁal, la angiotensina II produce constriccibn _
reduciéndd el flujb cortical y el filtrado, detectandose un
efeéto antinatriurético; a la larga se produce una vasocons-
tr;qcibn mayor perc pasajera y mis adelante un efecto natriu-
rético.

El rihon es el drgano capaz de generar angiotensina II,
ésta controla la secrecidn de aldosterona. Los niveles de an-
giotengina II y aldosterona suelen ir paralelos, de tal mane-
ra que si por alguna causa se estimula la secrecibn de angio-
tensina II y la de aldosterona, ésta condiciona un aumento en
la reabsorcidn distal de sodio y se incrementa la volémia, .
frenando asi la formacidn de renina y la generacidn de angio-
tensina II cerrando el circuito. Todas estas acciones produ-
cen el incremento de la presidn arterial ya sea, aumentando
las resistencias perifédricas & el volimen a través de una - -
mayor retencién de sodio y agua.

La angiotensina II se activa por medio de receptores espe-
cificos distribuidos en 6rganos importantes y puede ser in-
hibida por antagonistas competitivos, los receptores mas im-
portantes:son los que se encuentran en los vasos, rifion y en
el glomérulo . El organismo tendrd que regular sus receptores
segin las circunstancias para adecuar la respuesta.

Uno de los inhibidores mhs importantes es la calmodulina
que al ser blogueada en el metabolismo intracelular de calcio

deja a la angiotensina II inactiva.
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-~ ANGIOTENSINA III. Es un heptapdptido producto del
metabolismo de la angiotensina II, tiene ‘menor poder vasode-
presor y mAs especificidad como estimulador de la secrecidn -

de aldosterona.

A nivel del cerebro, existe renina, angiotensindgeno,y -
enzima convertidora, formando un S R-A cerebral con posibili

dad de actuar localmente a través del sistema simpético.

Estudios recientes indican que extrarenalmente 1la renina
sintetizada no contribuye significativamente para los niveles
circulatorios de angiotensina I y II. Se propone qgue la prore
nina es la que ayuda a la formacién extrarenal local de angio
tensina, basandose en evidencias de que la produccidn de pro-
renina ocurre en una variedad de tejidos diferentes al rinon.

Esta produccibn extrarenal puede producir un aumento de -
la prorenina circulatoria como se ha visto en pacientes - -

diabéticos.

3.2.3 Control de la secrecién de Renina.

En el control de la secrecibn de renina de las células -
yuxtaglomerulares participan diversos mecanismos.
a) Presibn en la arteriola renal aferente. La liberacidén de -
renina es estimulada por una reduccién en 1la presidn en las

arteriolas aferentes, la cudl es transmitida mecAdnicamente -
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éoﬁo'el grado . de estiramiento contra la pared del vaso, me-
diédorpor los barorreceptores. La actividad de la liberacibn
de ‘la renina por estos incluye la sintesis local de prosta- -
glandinas, las cudles pueden servir como enlace quimico entre
los cambios en la tensién de la pered y la liberacibn de reni
na.

b) La concentracidén de sodio 4 de cldbruro en la mhcula densa
que es la porcidn del tdbulo distal que esth en estrecho con
tacto con el glomérulo desde el cull se origina el thbulo.

La disminucidn en la concentracién de sodio liberada a _
la porcidn de la.micula densa, estimula la liberacidn de reni
na .

c) Estimulacidn de los nervios simpAticos renales que iner-

van las células yuxtaglomerulares. La estimulacién de los ner
vios renales simpAdticos 6 de la infusidn de catecolaminas,es-
timula la liberacibn de renina. La accidn es contra los recep
tores beta en las células yuxtaglomerulares, que tienen a- -

bundante inervacibn simpatica.

Las cateccolaminas circulantes pueden afectar la libera-
cidn de renina por medio de los beta receptores extrarenales,
independientemente de los cambios en la presién;deaperfusibn
renal..

La renina y las catecolaminas, en el hipertenso se rela-
cionan en diversas circunstancias como por ejemplo, en ague-

1llas con cifras bajas de renina puede haber una conduccidn
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simphAtica disminuida y en aquéllas con elevacidn de la renina

una actividad simpatica hiperactiva.

d) Angiotensina II y otras Hormonas Circulantes.

Cuando la renina se libera de las células yuxtaglomeru-
lares hacia la sangre de la arteria renal, se forma un poco
de Angiotensina .I,que posteriormente se convierte en Angioten
sina II en el rifion, ésta angiotensina intrarrenal lleva a -
cabo una supresién directa de la retroalimentacién sobre la _
liberacién de renina. Otras hormonas que estimulan la libera-
cion de renina son ademds de las catecolaminas, la hormona pa
rotidea, el glucagdn, el aumento de magnesio extracelular y -
la disminuciodn de calcio extracelular. Todos los agentes que
estimulan la secreciédn de renina actdan por hiperpolarizacibn
de las membranas celulares y disminuyendo el calcio citoplas-
mitico, en tanto que los que la inhiben despolarizan la mem-
brana celular y elevan el calcio,.

Las prostaglandinas parecen mediar la estimulacién de la

liberacidn de la renina por varios mecanismos que son diferen
tes de los cambios en el equilibrio del sodio & en el tono » -
beta-adrenérgico.
e) Concentracidén Electrolitica del Plasma, La concentracidn -
de diversos electrolitos también modifican la concentracibn -
de renina, como el potasio plasmatico que en alta concentra-
cidn, Inhibe la secrecidn de renina. La hipocalemia aumenta

la liberacidn de renina. Los cambios en los movimientos del
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calcio a través de la membrana de la cklula yuxtaglomerular -
pueden ser los responsables de los efectos que alteran la li-
beracion de renina. El magnesio en concentraciones altas es-
timula la liberacidén de renina, al inhibir el movimiento del
cdlcio a través de la membrana de la célula yuxtaglomerular,
mientras que los niveles bajos la inhiben. Exigten algunas e-
videncias de que las concentraciones de sodio afectan directa
mente la liberacidén de renina, aunque son de poca importan-
cia y sblo pueden observarse con cambios no fisiolbgicos en -

la concentracién de sodio.

Ademhas de estas hormonas & iones, los valores de renina -
pueden cambiar con otros factores, como edad, raza, postura,
cantidad de sodio ingerido, horario, ciclo menstrual, inges-
tibn de cafelna, estrés, por activacién del sistema nervioso

simpatico etc.

3.3 Actividad de la Angiotensina.

La cantidad de angiotensina liberada por renina depende -
de la concentracién de la enzima renina y de la cifra de sus-
trato sobre la que actba.

La accidén de la angiotensina se inicia por su interaccién
con receptores sobre la membrana plasmAtica de los tejidos -

sensibles a la hormona , misculo liso vascular, glomerulosa -
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suprarrenal, glomérulos renales, encéfalo y Gtero, SNC, medu-
la suprarrenal y terminaciones nerviosas adrenkrgicas.

En el misculo liso vascular, por su efecto vasoconstric-
tor, aumenta la presién arterial de manera progresiva.

En la glomerulosa suprarrenal , la angiotensina estimula
directamente la sintesis suprarrenal de aldosterocna.

En el rifion, la angiotensina desempefa un papel importan-
te en la regulacién de la hemodindmica renal, al contraer las
arteriolas eferentes y por lo tanto, controlando la excre- -
sidn de electrolitos y la autorregulacion de la filtracidn -
glomerular.

En el SNC. La angiotensina se administra en el encéfalo,
produce sed, estimula la liberacidn de hormona antidiurética
y la ACTH, y aumenta la presidn arterial.Simulténeamente su-
prime la secrecibn de aldosterona y la actividad plasmdti-
ca de la renina,

En el sistema nervioso periféricoe. La angiotensina.II in-
teractla con el sistema nervioso simpético de varias maneras.

La angiotensina II generada localmente puede potenciar . -

la respuesta vasoconstrictora a los estimulos adrenérgicos.
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3.4 Inhibicidén del Sistema Renina-Angiotensina.
Se han descubierto cuatro sitios donde se inhibe el sisg-
tema renina-angiotensina.
a) Supresion de liberacidn de renina (sitio 1).
Los inhibidores adrenérgicos bloguean la liberacién de

renina, ya que afectan los nervios simpdticos que controlan _
4sta liberacidén del aparato yuxtaglomerular. Aunque este blo-
queo es parcial, ya que la secrecidn de renina en la mAcula _

densa no se inhibe,

b) Inhibicidén de la accidn de la renina (sitio 2).
Por medic de varios inhibidores de la accidén de la enzi-
ma, como el anticuerpo a la renina, la pepstatina, varios fos

folipidos y los analogos del sustrato de la renina.

c) Inhibicién de la conversibn de angiotensina I a angiotensi

na II (sitio III}.

Esta accidén se debe principalmente a la inhibicidn de la
enzima convertidora, cininasa II, ésta destruye los enlaces
peptidil-dipéptidicos en varios sustratos y se le denomina -
péptidil- dipéptidasa. Actualmente existen varieos inhibidores

sintéticos como el teprdtido, el captopril, etc.

d) Bloqueo de la Angiotensina II (sitio 4).
Se han encontrado varios compuestos andlogos a la angio-
tensina II que actlan como antagonistas en sus sitios recepto

res.
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Estos inhibidores como actlan de manera temprana sobre -
el S R-A, se han utilizado para determinar su importancia en
estados de salud ¢ enfermedad. Ninguno de estos inhibidores
son capaces de suprimir totalmente el § R-A sin causar trans

tornos en los demhs mecanismos homeostdticos.

3.5 1la Aldosterona.

La aldosterona se sintetiza en la zona celular mas exten-
sa de la corteza suprarrenal,conocida como glomerulosa. Pos-
teriormente esta hormona esteroidea circula unida débilmente
a proteinas plasmiticas,principalmente a la albimina. Esto --
hace que la aldosterona pueda atravesar con mayor facilidad -
la pared capilar, siendo su vollmen de distribucidn mds ele--
vado gue el de la mayoria de los esteroides. Su tiempo de via
da es corto , aproximadamente 30 min., su secrecidn diaria -
en condiciones normales de ingesta de sodio es de 80-250 -
ng/dia. Su activacidn matabolica ocurre a nivel hepltico - -
principalmente : la aldosterona se elimina en la orina conju-
gadacon el &cido glucordnico, este metabolito de origen renal
se utiliza como indice para valorar la produccidn de aldoste-

rona.
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‘La accidn fisjolbégica mds caracteristica de la aldostero-
na es, la capacidad de retener agua y eliminar potasio, sien-
do uno de los factores mas importantes para el mantenimiento
y regulacidn del volimen extracelular e intracelular (bomba -
de sodio).
Su lugar de accidn es a nivel del thbulo renal distal y
a nivel de las mucosas intestinales, glandulas salivales y -
sudoriparas aunque en menor grado. Un aumento de la produc- -
cidn de aldosterona se traduce en una aceleracién del proce-
so de intercambio de sodio por potasio e hidrdgenc con mayo-
res pérdidas de potasio por la orina y la disminucién de sus

niveles plasmhticos.

3.5.1 Factores gue Regulan la Secrecidn de Aldosterona.
Existen diversos factores gque regulan la secrecibdn de la

aldosterona.

1,- Sodio. La disminucidn de sal aumenta la secrecién de -

aldosterona en tanto gue un aumento de sodio tiene efecto -

contrario sobre su secreoidn.

La activacion del S R-A y el aumento de la aldosterona, -
se relacionan {ntimamente, por lo que se ha sugerido que el
efecto de la restriccién sddica sobre la corteza suprarrenal
estaria regulado por el S R-A,por lo tanto, el sodio puede -

egtimular directamente 1la sintesis de aldosterona a nivel -



53
de la glomerulosa.
2.~ Potasio.Es un potente estimulo directo de la secrecibn de
aldosterona. La ingesta excesiva de potasio, aumenta la secre
cién de aldosterona en cualquier situacidn de ingesta de —

sodio, la regulacidn de aldosterona por el potasio se realiza

mediante un mecanismo de retroalimentacidén negativa.

3.~ S. Renina- Angiotensina. Es el sistema mas importante de
la regulacidn de aldosterona. La aldosterona estd interrela-
cionada con el S R-A, mediante un mecanismo de retroalimenta-
cion negativa que involucra el sodio a afecto de garantizar -
la volemia constante.

La secrecidn de aldosterona depende directamente de la an
giotensina II y su cantidad esta regulada por la Angiotensi-
na II1I,considerandose a ésta como un agonista de la angioten-
sina 1I, asi mismo, las modificasiones de angiotensina II -

dependen de las variaciones de renimna y de aldosterona.

4.~ ACTH. Esta hormona es un potente estimulo en la adminis
tracién de la aldosterona tanto a dosis farmacolbdgicas como
en infusidén corta a dosis bajas, prdximas a niveles fisiold-
gicos. Sin.embargo la accién estimulante del ACTH sobre la =~

aldosterona es transitoria.
5.- Neurotransmisores. Dopamina. Se ha demostrado que el sis-
tema dopaminérgico ejerce un papel inhibitorio tdnico sobre
la secrecién de aldosterona.

Serotonina. Es un potente estimulante de la secrecidn de
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aldosterona, que es efectiva a muy bajas concentraciones.
También se sugiere la existencia de un factor humoral

que probablemente tiene un origen cerebral.

Existen otros factores fisiolbgicos, fisiopatoldgicos y
farmacoldgicos para la regulacidén de la secrecidn de aldos- -
terona .que no tienen ninguna relacidn con el § R-A:

- Hipoxia.

- Grandes alturas.

- fluctuaciones horarias espontaneas.

-~ Ciclo menstrual.

- Insuficiencia cardiaca congestiva.,

- Hipertensibén esencial con renina baja.

- - Tratamiento con beta-bloqueadores.

- Secrecidn inapropiada de hormona antidiurética.
- Hiperaldosteronismo idiopatico.

- Ayuno prolongado y realimentacidn.

3.5.2 Mecanismo de Accidn de la Aldosterona.

La aldosterona se une a un receptor citosblido y después
&éste complejo aldosterona-receptor se vd al interior de la -
célula donde se une a un aceptor cromatinico, iniciandose el
proceso de activacidén gendmica con transcripcidn de RNA-men

sajero , responsable de la sintesis de proteina especifica -
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relacionada con la reabsorcidn de sodio. El mecanismo por el
culdl éstas proteinas intervienen estimulando el transporte _
activo de sodio se basa en tres diferentes hipétesis.

1. Un aumento de ATP de la célula.

2. A nivel de la bomba de sodio, incrementando la actividad
de ATP-asa sodio-potasio dependiente.

3. Favoreciendo la entrada de sodio al interior de la célula

epitelial desde el polo luminal.

Mas recientemente se ha sugerido que las modificaciones
en la sintesis de fosfolipidos de membrana inducidos por -

aldosterona, podrian afectar el transporte de sodio.
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3.6 Factores Hemodindmicos en la Fisiopatologia
de la Hipertensidn.
Los efectos hemodindmicos de la hipertensidn afectan -
principalmente el lado izquierdo del corazén. La hiperten- -
8ién arterial es el resultado hemodinamico de las modifica-
ciones en los factores del producto del gasto cardiaco por -
las resistencias periféricas. Las modificaciones en el gasto
cardiaco y en las resistencias periféricas, van {ntimamente-
ligadas lo que ocasiona que cuando uno cambia, la otra se -

modifica para adaptarse.

Los factores que influyen sobre el gasto cardiaco son la
frecuencia cardiaca, contractilidad miocardica y volumen plas
mhtico; mientras que las que influyen en las resistencias pe-
riféricas son el sistema nervioso simpatico, factores loca-

les y factores humorales vasoactivos.

Al iniciarse la hipertensidn arterial, el ventriculo iz-
quierdo deberd compensar la carga adicional elevando la resis
tencia periférica lo dﬁe a su vez limita el gasto, el traba-
jo del lado izquierdo del corazén aumenta siendo esto casi -
siempre proporcional a la elevacibn de la presibn arterial.Es
ta presibn elevada contra la que deberd trabajar el ventricg
lo izquierdo, provoca un aumento en su peso de hasta 300 d -

400 grs. en lugar de 150 grs. de peso en condiciones normales
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El ventriculo izguierdo hipertrofiado del hipertenso gene

ra presiones siendo una fuente importante de enfermedad arte-
rial diseminada que constituye el sello de 1la elevacibn per

sistente de la presibn arterial.

En la hipertensidn el corazdn se caracteriza por una hi-
pertrofia ventricular izquierda sin dilatacién de la: cavidad.
El estimulo més importante para la hipertrofia es la pre

sibn diastdlica aumentada, ya gue es necesario un incremento

en la presidn de bombeo del ventriculo para abrir la valvula

adrtica.

La funcidn de bombeo varia de forma importante en las dig

tintas fases de la hipertensibn.

El aumento de tamafic no va acompafiado de un aumento impor
tante del suministro de sangre a las arterias coronarias,sien
do que hay una hipertrofia miiscular.

Los tejidos corporales tienen la capacidad de éegular su
flujo sanguineo de acuerdo a sus necesidades metabbdlicas & de
nutricidn. La expansidén de los liquidos corporales origina -
un aumento en la perfusidn de los lechos vasculares perifédri-
cos como un resultado del aumento del gasto carxdiaco (resis-
tencias periféricas), ésto }nduce una vasoconstriccidn refle-

ja que trata de normalizar el flujo sanguineo de los tejidos.

Al inicio de la enfermedad aumenta el gasto cardiaco por

el aumento de la frecuencia cardiaca y aumento de la fuerza -



58
de bontraccién, mientras que las resistencias periféricas dis
minuyen, conforme la hipertensién aumenta, el gasto cardiaco
disminuye y aumentan las resistencias periféricas, siendo -
factores determinantes, el calibre de los vasos sanguineos y

la viscosidad de la sangre.

El elemento esencial para el aumento del gasto cardiaco
es la distensibilidad vascular, sl los vasos se distienden -
con la presibn ya no se obtiene relacidn adecuada entre pre-
sién, flujo y resistencia; si la presidn distiende las arte-
rias y disminuyen las resistencias entonces, el fluijo en el -

sistema y el gasto cardiaco aumentan.

El flujo dentro de este sistema distensible es directamen
te proporcional a la diferencia entre la presidn media de lle
nado circulatoric y la presidn auricular derecha e inversa-—
mente proporcional a la suma de las resistencias venosas y -

1/26 de la resistencia arterial.

La presidn media de llenado es uno de los factores mas im
portantes del gasto cardiaco, ya que la diferencia entre ésta
y la presidn auricular derecha es la que proporciona la fuer-
za para mover la sangre en todo el sistema distensible, ade-
mds proporciona un valor medible gue relaciona el tamafo del
sistema con el voldmen que contiene, para fines anallticos, -
suministra un elemento clave para determinar el flujo sangui

neo general que es casi independiente de la resistencia vas-
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cular y de la presién arterial y permite relacionar tanto el
gasto cardiaco como el flujo general con el elemento comin
de la presidn auricular derecha, los cambios en el tono veno-
80 pueden provocar consecuencias sobre el funcionamiento car-

diaco mediante alteraciones en el retorno venoso {precarga).

Como la causa del aumento de las resistencias periféricas
se ha sehalado la hipertrofia de las células mdsculares lisas

en la media de la pared mliscular.

Al avanzar mds la hipertensibén, el ventriculo izquierdo -

sufre {squemia relativa & suministro deficiente de sangre.

En las filtimas etapas de la hipertensibn, la isquemia que
muchas veces se acompaha de aterosclerosis coronaria, puede -
provocar una oclusidn coronaria que desemboca en la muerte -
del sujeto aunque en algunos casos sblo provoca angina de -

pecho & infarto al miocardio.

La presion alta en las arterias no sdlo causa esclerosis
coronaria, sino que ésta se produce en todos los vasos san-
guineos del organismo. Esta esclerosis produce codgulos en -
los vasos sanguineos que debilitan sus paredes pudiendo lle-
gar a romperlos, causando severas hemorragias como la intracra

neal con destruccidn de tejido cerebral;y hemorragia renal -

provocando destruccidn de la mayor parte del tejido renal.
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4. CRISIS HIPERTENSIVAS.

4.1 pefinicién de las Crisis Hipertensivas.

Se denomina Crisis Hipertensiva a la situacidn en que la
presidn arterial se eleva sdbita } persistentemente por cual
quier causa, originando alteraciones anatdmicas y funciona--
les en d4rganos y sistemas vitales que ponen en inminente pe-

ligro la vida del paciente.

4.2 piagndstico de las Crisis Hipertensivas.

Para establecer un diagnéstico de crisis hipertensivas -
se deben tener en cuenta las manifestaciones clinicas agudas,
relacionadas directamente con el ascenso de la presidn arte-
rial y dependiendo de &sta, como factor principal, se puede -~
establecer el tratamiento a seguir y posteriormente, una vez
disminuida la presidn arterial se debera investigar la etio-
patogénia de la crisis hipertensiva.

Los factores que desencadenan las crisis hipertensivas -
y sus manifestaciones de emergencia no estan ain plenamente -
identificadas, se ha dicho que pueden ser originadas por una
hiperactividad simpatica & por una gran liberacién de sustan
cias vasoactivas presoras (sistema renina-angiotensina, cate
colaminas, vasopresina, etc ) o por una inhibicibén de sustap;

cias depresoras (quininas, prostaglandinas, etc).
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Podemos encontrar, en alqunos casos, cifras muy altas de

presidn arterial sin que se presenten emergencias, y de esto
se deriva que junto con el aumento de presidn arterial exis-
tan diversas circunstancias producto de ella y gue alin no son
definidas, puedan ser las que condicionan la emergencia y de-
pendiendo de la magnitud y el cardcter de los cambios estruc-
turales y bioquimicos que sufren los vasos como respuesta al
aumento de presién sean el factor necesario para su aparicién
Por otra parte, el tratamiento de las crisis hipertensi-
vas implica un riesgo, una rapida calda de la presibn arte- -
rial en pacientes con una hipertensién severa, puede ocasio-
nar lesién permanente isquémica debida a alteraciones en la -

autoregulacidn del flujo sanguineo cerebral.

4.3 Clasificasidn de las Crisis Hipertensivas.

En todos los casos de crisis hipertensiva, es.primordial
disminuir las cifras de presién arterial y es asi como se -
clasifican, dependiendo del tiempo para ello en:

1.- Urgencias Hipertensivas. En ellas existe una elevacién ég
vera de la presidn arterial sin evidencia de dafio agudo -

a brganos blanco y cuya reduccidén se puede controlar en

en un lapso de 24 horas.

2.- Emergencias Hipertensivas.Requieren de un diagnbstico --
rapido y preciso, asi como un tratamiento inmediato, ya -

gue se asocia a una amenaza aguda a corto plazo en la -
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funcidén de los organos vitales. Se necesita que las cifras

de

tensién sean disminuidas en un lapso menor a una hora -

aunque no necesariamente a cifras normales.

Dependiendo de la clasificasidn, encontramos diferentes

crisis hipertensivas:

a)
b)
c)
d)
e)
£)
g)
h)

i)

3

a

b)
c)
a)

e

£)

l.- Emergencias.

Encefalopatia hipertensiva.

Hemorragia intracraneal.

Insuficiencia ventricular aguda izquierda.
Diseccidn aortica aguda.

Insuficiencia coronaria aguda,

Eclampsia.

Crisis de feocromocitoma.

Glomerulonefritis aguda con hipértensibn severa.
Angina inestable 6 infarto al miocardio en pacientes con
hipertensibén severa.

Crisis hipertensivas relacionada con otras etiologias.

2.~ Urgencias.

Hipertensién acelerada maligna.
Hipertensiodn post-operatoria.
Hipertensidn descontrolada en pacientes quirudrgicos.
Hipertensidn severa en pacientes receptores de transplante
Hipertensidn asociada a coronopatia.

Hipertensidn en pacientes con tratamiento anticoagulante.
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4.4 ,éaracteristicas Clinicas de las Principales Crisis

Hipertensivas.

a) ENCEFALOPATIA HIPERTENSIVA.

Es un sindrome agudo & subagudo que ocurre en pacientes
con hipertensibn maligna y que se caracteriza por elevacidn
repentina de la presién arterial a cifras importantes com -
manifestaciones de céfalea intensa, alteraciones de concien-
cia como desorientacién, confusidn, apatia, somnolencia,nar-
colepsia y signos como afasia transitoria, convulsiones y -
paralisis, ademas de edema de papila e hipertensidn endocra-
neana que generalmente es reversible cuando disminuye la -
presibn arterial.

En cuanto a su patogenia se han propuesto dos teorias:
1.- Teoria de sobreregulacién. Esta teoria atribuye importan-
cia al vascespasmo como respuesta al aumento excesivo de la
presién arterial, es decir , un efecto vasoconstrictor direc-
to como respuesta al aumento de la presibén que ocasiona dismi
nucidn del flujo cerebral, lsquemia focal 6 difusa y como con
secuencia aumento de la permeabilidad capilar con edema focal
6 difuso
2.- Teorla de ruptura. En ella existe una pérdida de autoregu
lacién del flujo cerebral, consecutiva a la dilatacién sibita
que se produce en los vasos cerebrales como consecuencia de .

un aumento exagerado de la presidn arterial. Sobreviene una -
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hiperfusion cerebral con presién arterial muy elevada que -
permite el paso de liquido al tejido perivascular produciendo
edema y encefalopatia hipertensiva.

La encefalopatla hipertensiva puede aparecer en cualquier
tipo de hipertensidén, es mds comin en normotensos cuya pre- -
sidén se eleva subitamente, ademds también se presenta en pa-
cientes que ingieren inhibidores de la MAO y en alimentos que
contienen tiramina {quesos, frutas y vino tinto).

Diagnéstico Diferencial. La encefalopatia hipertensiva -
puede ser confundida con accidente vascular encefilico, en-
cefalitis, epilepsia, encefalitis urémica, tumor cerebral, -

encefalopatia metabdlica no urémica , ansiedad e histeria.

Prondstico. Si el paciente recibe tratamiento para redu-
cir la presién arterial la alteracidn desaparece r&pidamente
no asi en aquellos no tratados quienes entran en estado de -

coma y mueren.

Tratamiento. Si se sospecha de encefalopatia hipertensiva
el tratamiento se inicia por via parenteral con fdrmacos de ~
accibén y metabolizacibn rdpida tales como el Nitroprusiato -
y trimetafan , quienes bajan la presidn graduando su- yredu- -
ccidn. Si el diagndstico es de certeza ademis de los anterio-
res se administrara Diazdxido quien tiene accién de comienzo
rdpido y actividad terapéutica prolongada/ no teniendo efectos

depresores al SNC.
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b) HEMORRAGIA INTRACRANEAL.

La hipertensidn arterial grave puede complicarse con una
hemorragia intracraneal ¢ subaracnoidea. Esto es generalmen-
te la consecuencia de la ruptura de un aneurisma intracranea-
no.

Los signos y sintomas varian de acuerdo a la localizacién
de la lesidn,pero generalmente se refieren céfaleas, altera-
ciones del sensorio y slgnos neuroldgicos focales progresivos,
también hipertensidn endocraneana y rigidez de nuca en algu-
nas ocasiones.

Diagnostico Diferencial. Con hemorragia intraparenguimato
sa, accidente vascular encefdlico isquemico, isquemia cere-
bral transitoria & insuficiencia vascular encefdlica.

Tratamiento. Reduccién lenta y gradual de la presién arte
rial a valores normales ¢ cercanos a ellos, controlando el.eg
tado neurolégico del paciente. Los fadrmacos indicados son el
nitroprusiato sbédico ¢ farmacos gangliopléjicos (trimetafan o
pentolinio) por via intravenosa, teniendo estos medicamentos

un inicio rapido de accidn y poca duracidén.

c) INSUFICIENCIA VENTRICULAR AGUDA,.

La elevacidén de la presidn arterial, aumenta la postcarga
cardiaca, lo que puede producir una descompensacién stibita -
cardiaca. El signo patognomdnico de esta lesidn es el edema -
agudo del pulmdn. Diagndstico Diferencial con insuficiencia -

cardiaca congestiva.
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Tratamiento. Se debe disminuir la sobrecarga del trabajo -
ventricular izquierdo por consiguiente, la reduccidn de la -
presién arterial a valores normales. Se deben administrar el
nitroprusiato sbdico ¢ el trimetafan, ya que reducen tanto -
la precarga como la postcarga cardiaca disminuyendo la pre-

sidn arterial sistémica y la del ventriculo derecho. También -
se puede utilizar diazéxido y diuréticos como la furosemida -
ya que reducen la presion y ejercen un efecto anticongestivo
al mismo tiempo. También se aconseja reposo, administracién -

de oxlgeno y restriccidn de sal.

d)_DISECCION AORTICA AGUDA.

La hipertensién es el antecedente mhs comin de esta lesidn,
en este caso la aorta muestra una medionecrosis quistica en -
grado pequelio.

Tratamiento. Esta alteracidon puede a menudo estabilizarse
con fadrmacos antihipertensivos, el tratamiento consiste en el
control intensivo y administracién de flrmacos que disminuyen
la intensidad del impulso caxdiaco y la presidén sistdlica.

Se aconseja utilizar trimetafan por via intravenosa, un ==
diurético y farmacos que disminuyan la contractilidad mieccar -
dica (propanclol y guanetidina). La presidn sistélica debe -

mantenerse entre 100 y 200 mmHg.
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e) INSUFICIENCIA CORONARIA AGUDA.

La elevaciodn de la presidn arterial aumenta el consumo de
oxigeno y la elevacibn aguda de la presidn puede producir -
una insuficiencia coronaria aguda. Este aumento de la presidn
arterial puede estar asociada a estrés.

Tratamiento. Se debe disminuir la presibn arterial cuida-
dosa y lentamente utilizando el nitroprusiato sédico y tam- -
bién la reserpina por su efecto antihipertensivo gradual y

sedante.

£) ECLAMPSIA.

Es la mhs grave manifestacidén de la hipertensién durante
el embarazo porque estdn comprometidas las vidas tanto de la
madre como del producto.

Se caracteriza por proteintiria, edema,alteraciones de coa
gulacién y anormal aumento de la presibn arterial, asl como -
convulsiones durante el tercer trimestre de embarazo.

Se presentan dos signos caracteristicos: espasmo arterial
y anatdémicamente, cambios agudos a nivel renal y de la unidad
uteroplacentaria.

Tratamiento. Durante la etapa pre-eclamptica se obtienen
buenos resultados hospitalizando al paciente y restringiendo-
le la actividad fisica al maximo; en el paso a la etapa - -
eclamptica ya con convulsiones, se debe inducir el parto.

Farmacoldgicamente, la solucidn de sulfato de magnesioc -
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se .recomienda para el tratamiento de las convulsiones, & -
el gluconato de calcio cuando existen complicasiones de para-
lisis respiratoria por hipermagnesemia. Estd indicado el tra-
tamiento con hidralacina intravenosa y el uso de diuréticos .
debe ser cuidadoso.

Se observa severa hipertensidn con espasmo arterial -
después de la administracidn intravenosa de prostaglandina -
E2 (PGE2) durante la exploracidn titerina dentro de la aneste-
sia general para el control de la hemorrxagia postparto. Esta
hipertensidn es excepcional porque la PGE2 es conocida para
causar una disminucidn en la presidn arterial, desarrollando-
se esta ‘"sensibilidad" en algunas pacientes, aungue esto es
francamente raro.

Esta crisis hipertensiva es una situacidn de emergencia -

que provoca una alta mortalidad de la madre y del feto.

g) HIPERTENSION ACELERADA E HIPERTENSION MALIGNA.

La hipertensidén maligna es una hipertensidn grave carac-
terizada clinicamente por edema de papila y arteriolitis ne-
crosante.En-el ‘examen fundoscédpico se observan exudados, he-
morragias y papiledema.Se presenta con mayor frecuencia en -
pacientes con una larga historia de hipertensibn grave y co-
minmente con insuficiencia renal. A menudo la enfermedad co-
mienza con céfaleas intensas y transtornos visuales. La pre-

sibn es muy elevada,sobre todo la diastblica.
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Cualquier tipo de hipertensidn puede desarrollarse como -
maligna.

La hipertensidn acelerada se presenta durante la tercera
& cuarta décadas de la vida cominmente, presentando céfaleas,
mareos, fAtiga, pdlidez y signos de sobrecarga ventricular iz
quierda. Se diagnostica en base al examen fundoscdpico, encon
trandose éspasmcs segmentarios en las arterias retinianas con
exudados y hemorragias sobre todo alrededor de las zonas en -
que las arterias no estan contraidas.

Estos transtornos tienden a asociarse con un deterioro -
sistémico ripido. Ambas se caracterizan por la arteritis ne-
crosante difusa, con la repercusidn correspondiente sobre -
la funcidén renal, cardiaca y cerebral. Ademds de isguemia re-
nal aguda que induce la produccibn de renina con aldostero-
nismo secundario.

La hipertensidn maligna y la acelerada son urggncias, y
por lo tanto, la reduccidn de la presién arterial se puede -
lograr en un plazo mediato.

La reduccidon de la hipertensidn puede conseguirse con -
terapéutica antihipertensiva por via oral, aunque en casos -
muy delicados la terapéutica venosa es la mejor opcibén duran-
te los primeros dias, para lograr un control rdpido de la pre
sidn arterial, cuando la medicacién oral no se tolera debido
a las nauseas y vémitos. En estas circunstancias pueden ser -

Gtiles el diazdxido, nitroprusiato sddico, reserpina,
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trimetafan'y el pentolinio.

h)  CRISIS HIPERTENSIVAS DE OTRAS ETIOLOGIAS.
- Exceso de catecolaminas.

- Feocromocitoma,

- Interaccion de farmacos.

Todas estas alteraciones se caracterizan por la sibita -
liberacidn de catecolaminas que pueden producir el aumento de
la presién arterial.

Se han reportado casos de pacientes con neuroblastoma -
que llegaron a ser hipertensos a causa del metabolismo de las
catecolaminas con el tumor mismo, la crisis hipertensiva en -~
estos casos se acompafia de taquicardia y el incremento de ca-
tecolaminas en el plasma, los niveles de éstas fueron compara
dos con los del feocromocitoma, en este caso la fentolamina y
propanolol fueron efectivos para el control de la hiperten- -
sidén y la taquicardia.

El feocromocitoma causa una secrecién anormal de catecola
minas siendo ésta una rara patologia responsable de casos de
hipertensién en la poblacidn. El feocromocitoma puede causar
un sindrome tlpico caracterizado por crisis hipertensivas -
paroxisticas. Actualmente se considera que la presentacién -

clinica usual es una continuacién del estado hipertensivo.
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Se presentd un caso de interaccién de medicamentos en un
hombre con hipertensidn severa, cardiomegalia y crisis hiper-
tensiva presumiblemente como resultado de intoxicasibn conti-
nua con dosis masivas por un abuso de descongestionante nasal
y jarabe para la tos , coadministrando clorpromazina hidrocle
rida y trimeprazina que también contribuyd a la presentacién
clinica a través de sus propiedades anticolindrgicas y anti-
histaminicas., La posibilidad de abuso de este medicamento de-
bid de ser considerada en el diagndstico diferencial de las _
emergencias hipertensivas, especialmente con el uso simultaneo
de anticolinérgicos y'medicamentos antihistaminicos, agentes

beta-blogqueadores d inhibidores monoamina déxidasa.

El farmaco ideal para todas las anteriores, de primera -
instancia es la fentolamina por via intravenosa. En razbn de
que los efectos adrenérgicos beta de las catecolaminas sobre
el corazdn no son blogueadas por la fentolamina y .rara vez -
pueden aparecer arritmias que deban ser tratadas con bloguea-

dores beta.

La supresidn brusca de algunos agentes antihipertensivos
pueden desencadenar una crisis hipertensiva, por lo tanto el
tratamiento para estos casos sblo consiste en la restitucibn

de la administracidn del medicamento.
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4.5 Farmacos Utilizados en las Crisis Hipertensivas.

Para la eleccién del farmaco en un tratamiento, se debe
tener en cuenta su simplicidad, tolerancia, eficacia y la -
predisposicidn individual tanto a la respuesta como a los ~
efectos secundarios, y principalmente se debe evaluar global-
mente al paciente (estado cardiaco, renal y cerebral).

En el caso de las emergencias hipertensivas, la via iddé--
nea para la administracién de medicamentos es la parenteral -
{intramuscular e intravenosa principalmente), mientras que en
las urgencias hipertensivas puede utilizarse la parenteral -
y/o la oral, una vez controlada la emergencia hipertensiva -
y la presién arterial asl como el estado general del paciente

se sustituird el tratamiento parenteral por medicacidn oral.

Principales Fdrmacos Antihipertensivos.
1) DIAZOXIDO.

Es una tiacida no diurética de accidén rapida y potente -
efecto antihipertensive por via intravenosa. Origina reten~ -
cién de sodio, actba directamente sobre las arteriolas, dismi
nuyendo las resistencias periféricas. Su efecto se acompaha -
de aumento de la frecuencia cardiaca y gasto cardiaco. Ade- -
més el descenso de la presidn arterial por este medicamento -
no se acompafa de reduccidn del flujo sanguineo renal & de la

tasa de filtracidn glomerular.



73

Administracién. Se debe administrar de 10 a 15 segundos _
después de la crisis, 300 mg por via venosa.

Efectos secundarios, Eleva la glucemia, retiene sodio y
agua, usado frecuentemente provoca alteraciones cardiovascula
res.

2) NITROPRUSIATO SODICO. Es un vasodilatador directo y efec
tivo que relaja la musculatura lisa venosa produciendo una --
disminucién del retorno venoso y del gasto cardiaco. El flu-
jo sanguineo renal y la tasa de filtracidn glomerular permane
cen constantes ya que la resistencia vascular renal desciende

Este medicamento no produce taquicardia.

Administracibén. Se suministra por perfusibn continua, ya
que su efecto después de aplicado desaparece en unos cuantos
minutos, se aplica en solucibén glucosada al 5% a 0.5-10 -
ug/Kg/min. segln la respuesta.

Efectos colaterales. Puede provocar intoxicasiQn por --
tigcianato con sintomas que van desde debilidad, nduseas y a-

cufenos a hipotiroidismo y psicosis,

3) FARMACOS GANGLIOPLEJICOS.

Son agentes hipertensivos potentes, pero su utilidad se -
reduce en las crisis hipertensivas cuando el paciente esti en
ortostatismo. Estan indicados en insuficiencias cardiacas con
gestivas en las que la elevacién de la presidn arterial es sg

bita, en aneurisma disecante de 1la aorta, hipertensibén grave
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con-hemorragia intracraneal.

Establecen un blogqueo a nivel ganglionar, reduciendo el -
tono venoso, la presidn venosa, la presidn auricular derecha
y aumentando el gasto cardiaco. Se deben de administrar al --
paciente en posicidn semisentada. EL fidrmaco mds utilizado es
el trimetafan.

administracidn. Por via intravenosa 1.000 mg de trimeta-
fan a 1.000 ml de una solucidn al 5% de glucosa en agua.

El pentolinio, se administra por perfusidn contlinua en =
las urgencias hipertensivas, colocandese de 50 a 200 ing en -~
1.000 ml de suero gllicosado al 5%. Por via intramuscular se -
emplea una dosis inicial de 5 mg y dosis sucesivas que pueden
irse aumentando progresivamente en intervalos d@e 1 a 2 horas
hasta llegar a la reduccidn adecuada & a la dosis de 50 mg.

Efectos secundarios. El uso continuo de este medicamento
origina {leo & retencidn urinaria. Se deben administrar diuré
ticos cuando se administran éstos fArmacos mids de 24 horas..

4) RESERPINA.

Por via parentaral, es un agente antihipertensivo potente
ayudando en la mayorfa de las crisis hipertensivas, con la -
desventaja de que su efecto comienza 1 & 2 horas después de -
administrado.

Administracidn. La dosis inicial es de 1 a 2.5 mg y puede

irse aumentando 2.5 mg hasta conseguir una reduccidn adecuada
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de la presién arterial. Se pueden dar dosis sucesivas de -
hasta 5-10 mg.,no debiendo sobrepasar la dosis total de 20 mg.

La dosis y el intervalo entre éstas dependen de 1la res-
puesta de la presidén arterial y se debe ajustar hasta obtener
la presién deseada.

Efectos Secundarios. A dosis elevadas provoca depresidn -
cerebral, pudiendo causar sindrome de Parkinson pasajero -~
que desaparece dlas después de la interrupcidén del fhrmaco.

La reserpina puede activar lilceras pépticas y produce -

somnolencia profunda.

5) Hidralacina.

Reduce la presidn arterial mediante efectos dilatadores
arteriolares directos. Su uso de acompafia de un aumento del -
gasto cardiaco y de la frecuencia cardiaca, su uso a corto
plazo aumenta el flujo sangulneo renal. Su mecanismo de
accién ] es mds rapido que el de la reserpina, pudiendo com-
binar los dos fdrmacos. Si es administrada durante varios -
dias, la intolerancia a su efecto hipotensqr hace necesario
un aumento en la dosis & la adicién de un diurktico.

Administracién. Después de 5 min. de la aparicibn de la -
crisis se administra por via venosa de 10 a 20 mg & 10 a 50 -
mg. por via intramiscular, pudiendo colocar después 100 mg -
en 1000 ml de solucidn glucosada al 10% en perfusién continug

captando la velocidad de ésta a la respuesta presora.
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6) FENTOLAMINA.

Es un agente bloqueante alfa. Se utiliza en pacientes con
elevado nivel de catecolaminas circulantes. Su efecto es de
corta duracibn.

Los efectos adrenérgicos beta mediados por las catecolami
mas no son bloqueados por la fentolamina.lLos pacientes con e-
levado nivel de catecolaminas circulantes no deben ser tra-
tados con un adrenérgico beta a menos de que ya se haya usado

con adrenkérgico alfa, de lo contrario la hipertensién puede

exacerbarse.

7) METILDOPA .

Reduce las resistencias periféricas con una menor redu- -
ccidn del gasto cardiaco y sin reddccidn del flujo renal san-
gulneo. Se administra por via intravenosa y tiene un tiempo
de latencia del inicio de su accidén de 4 a 6 horas.

Dentro de sus efectos secundarios encontramos que causa -
sedacién y debe administrarse en infusién intermitente de -
mas de 30-60 minutos de intervalo con la dosis de 250 a -

1.000 mg.

8) DIURETICOS.
Estos potencian la accidn de los fdrmacos mencionados, los
mds utilizados son la furosemida y el Acido etacrinico ya que

pueden administrarse por via intravenosa, son radpidamente -
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efectivos y no originan una disminucidén aguda de la filtracidn
glomerular. La dosis es de 40-80 mg para la furosemida y para
el acido etacrinico es de 50-100mg.

su efecto colateral principal es que causa sordera ner-
viosa cuando se administra por via intravenosa rdpida en do-

sis altas.

9) NIFEDIPINA.

Es un canal antagonista del cdlcio, en crisis hipertensi-
va durante la anestesia,puede ser sacada durante el periodo -
de induccibn & por la manipulacidn quirirgica de la viscera -
intrapelvica. La nifedipina fut efectiva controlando la cri-
sis hipertensiva severa a una dosis promedio de 3.4 mg/kg/min
inicialmente, Es Gtil, ya que reduce en el 20% las cifras de
presidn arterial y carece de efectos secundarios importantes.

La dosis es de 10-20 mg por via oral que puede repetirse
a los 30 minutos con duracibn de 4 & 5 horas. Se puede utili-

zar como primer fArmaco frente a cualquier crisis hiperten- -

siva.

10) CAPTOPRIL.
Es Util por via oral a dosis de 25 mg repitiendo la dosis
seglin se necesite. El descenso de la presich es menos pronun-

ciado y mads paulatino que con la nifedipina.
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11) LABETAMOL.
Se utiliza por via intravenosa aunque es preferible por -
perfusidn lenta ( 20 mg/min.) en suero salino 6 glucosado, _

también pudiendose usar como inyeccidn rdpida. Su efecto dura

6 horas. La sobredosis causa bradicardia e hipotensidn.

12) VERAPAMILO.

Es un antagonista del calcic que puede utilizarse en cri-
sis hipertensivas en dosis de 5-10 mg que puede continuar con
una perfusidn de 3.25 mg/ hrs . Su accidn inicia a los 5 minu
tos con duracién de 1/2 - 1 hrs. Como efectos secundarios -
pueden ocurrir bloqueo aurlcular ventricular, nduseas y - -

vémitos.

13) ISRADIPINA.

Es efectiva sublingualmente para reducir la elevacibn de
la presibn sangulnea en las crisis hipertensivas y no se acom
paha de efectos limitantes, su accidn es temprana, aproximadg
mente 30 minutos después de la dosificasibn y alcanza su mixi
ma respuesta en la presidn sanguinea 2 hrs. después de su ad-

ministracidn.

En ningun caso es vhlida la sobremedicacidén hipertensiva,
ya que se puede ocasionar infarto al miocardio por isquémia,

debido a que el corazén ya estaba habituado a trabajar con -
una presidn elevada,
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5. MANEJO DENTAL DEL PACIENTE HIPERTENSO.

5.1 Manifestaciones Clinicas de la Hipertensidn
en la Cavidad Oral.

Frecuentemente, llegan sujetos hipertensos al consulto-
rio dental en busca de atencidn odontoldgica. En ellos, al
igual que en todos los demds pacientes, se debe realizar un
exdmen clinico general para determinar el estado fisico y men
tal del paciente para tolerar un tratamiento odontolégico.Es-
te exAmen debe constar de cuestionario, entrevista y explora
cidn (signos vitales, inspeccidn flsica, andlisis clinicos y
otros procedimientos de laboratorio y gabinete).

Dependiendo del exdmen clinico general, se podri estable-
cer el factor de riesgo para el paciente, asi como realizar -
la interconsulta médica si es necesario e instituir las modi-
ficasiones apropiadas en el plan de tratamiento dental para -
ser intervenido con seguridad en el consultorio dental. En -
pacientes con riesgo médico elevado se tendrd que consultar -
con su médico general acerca de la gravedad b el estado de -
la enfermedad del paciente para modificar el tratamiento y ob
servar las reacciones del paciente a éste.,asi como también se
leccionar el tipo de medicamentos adecuados para los requeri-

mientos terapéuticos del paciente hipertenso.
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" Los pacientes hipertensos que toman diurbéticos cominmente
presentan boca seca y deshidratada, lo que provoca acumula- -
cidén de placa dentobacteriana que causa gingivitis, depdsitos
de sarro, parodontitis y caries. Los pacientes que ingieren -
diuréticos mercuriales pueden presentar lesiones en mucosa -
como estomatitis mercurial, por la accidn de hipersensibili-
dad al medicamento; asi también medicamentos como la metildo-
pa, propanolol y labetalol pueden producir liquen plano. fé_x;
macos como la acetazolamina pueden causar parestésias.

El tiempo de sangrado puede aumentar debido a la alta pre
sién intravascular, lo que puede producir una gran pérdida -
del volimen sanguineo durante los procedimientos quirfirgicos,
ésta modificaciébn puede agudizar la sintomatdlogia de cier-
tos drganos con deficiencias ya establecidas como el corazén,
rihon, pulmén e higado, pudiendo provocar cambios muy graves
que pueden desembocar en una emergencia.

Lo ideal es que al paciente hipertenso se le atienda de
preferencia, durante las primerss horas de la mahana para -
que esté mas tranquilo ya que no tendra las presiones acumula
das de todo el dla y ademas porque a veces es necesaria la
premedicagidn una noche anterior al tratamiento dental, para
mejores resultados pre, trans y posoperatorios. Los procedi-
mientos odontoldgicos, no deben prolongarse demasiado, para
evitarle estres al paciente, asi{ como también para tal fin, se

debe realizar la mayor cantidad del tratamiento en el menor -
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nlimero de citas y sobre todo en aquellos tratamientos que sig
nifiquen estresores como extracciones, reacondicionamiento de
tejidos, cirugias, detartraje, etc, es decir tratamientos que
tengan relacidn con el sangrado ¢ la hemorragia.

Los anestésicos locales podrén ser de cualquier tipo con
vasoconstrictor también de cualquier tipo, no se debe elegir
anestésicos sin vasoconstrictor ya que se corre el riesgo de
sufrir toxicidad por el anestésico, ademds de. disminuir el -
tiempo de trabajo y la profundidad anestédsica, lo que causa -
cierta incomodidad durante el tratamiento y estrés al pacien-
te. Esta indicado usar vasoconstrictor como feniledrina & -
levonordefrina en bajas concentraciones. El uso de la adrena-
lina en concentraciones altas como las presentes en hilos re-
tractores & topicos hemostiticos estd contraindicado.

El Cirujano Dentista se debe asegurar en procedimientos -
quirtirgicos de gquevla hemorragia se controle pudiendose asegu
rar esto con el uso de suturas inclusive en las extracciones,

El paciente deberd seguir en su casa con los cuidados -
terapbuticos de su tratamiento medicamentoso'para controlar -
la presidn sanguinea, ademds se puede prescribir el mismo -
tipo de medicacidn que en pacientes normales a reserva de que
estos le signifiquen un riesgo. Es importante mencionar que -
cuando se vayan a realizar tratamientos de cierto riesgo & -
estresantes al paciente, se deberd tomar la presién sanguinea

previamente, ademds de que no se deben tener en el consultorio
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obj'etos que signifiquen un temor como crineos, pinturas b -
decoracidn agresiva, mbsica estridente y alusiones caricatu-
rescas referentes a la profesidn, entre muchas otras cosas,
es decir el ambiente del consultorio debe ser tranquilo y con

fortable.

5.2 Tratamientos de Urgencia y Emergencia.

En pacientes bien controlados, este tipo de tratamientos
no requieren de modificaciones especiales,en pacientes no con
trolados el tratamiento estard sujeto al manejo de fArmacos
y antibidticos.

En pacientes con cifras mayores de 150/90 mmHg repetidas
6 con cifras mayores de 105 a 114 mmHg diastdlica, no se debe
realizar terdpia operatoria, que no sea drenaje de abscesos -
hasta que estas cifras desciendan, y solamente se debe mane-

jar al paciente con teripia medicamentosa.

Recomendaciones Generales,
1. Se debe registrar la presién arterial a todo paciente ma-
yor de 40 afios.
2. Se debe realizar la interconsulta si se sospecha de hiper-
tensidn arterial 6 de hipertensidn mal controlada, tenien-
do en algunos casos, que remitir primero al paciente con -

un médico general.
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Tomar decisiones de origen dental basandose en a) el ori-
gen e intensidad de la hipertensidn; b) evolucidn de ella;
c) fArmacos que el paciente ingiere; d) manifestaciones bu
cales secundarias; y d) estabilidad emocional y psicoldgi-
ca del paciente.

Prescribir sedantes sélo cuando sea muy necesario y evitar
farmacos que incrementen la hipertensién 4 tengan interac-
ciones farmacolbgicas con los de su terapelitica medicamen-
tosa.

Se deben registrar las cifras tensionales en cada cita,de

preferencia.

Se debe evitar colocar al paciente en declibito, ya que es

to incrementarfa su presién arterial.

En pacientes no controlados es preferible indicar un con-

trol médico y solucionar los problemas dentales de carac-

ter urgente a través de fdrmacos, hasta que las cifras -

tensionales disminuyan, ya que el riesgo es muy alto.
Evitar cualquier situacidn de estrés filsico & emocional.
La atencidn de urgencias odontolégicas en pacientes no con
trolados debe ser de caricter sintomAtica. El plan de tra-
tamiento debe basarse en el estado sistémico del paciente

y del problema local.
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5.3 Crisis Hipertensiva en el Consultorio Dental.

A pesar de las medidas preventivas que se toman para evi-

tar una crisis hipertensiva, ésta se puede desencadenar por

estrés, dolor, interaccion de fdrmacos, etc.

Para poder hacer un rapido diagnéstico sintomitico y

proporcionar un inmediato tratamiento, hay que tomar en cuen-

ta las caracteristicas clinicas de las crisis hipertensivas:

b

-~

c

~—

a

-

e

£)

Presién arterial. Por lo general diastblica mayor de 140 -
mm Hg.

patos fundoscépicos. Hemorragias,exudados y papile_dema.}\u_rl
que &ste exdmen no se realiza dentro del consultorio den-

tal.

Estado neuroldgico. Céfaleas, confusidn, somnolencia, estu
por, pérdida parcial 6 total de la visién, deficiencia fo
cal, ataques o convulsiones y coma.

Datos cardiacos. Latido apical intenso, ademis de creci- -
miento cardiaco, aunque este no se registra a simple vista
e: insuficiencia congestiva.

Renal. Oliguria y azoemia.

Gastrointestinales. Nduseas y vomitos.

Es necesario en una crisis hipertensiva dentro del consul

torio dental:
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Suspender el tratamiento 6 las maniobras dentales.

Colocar al paciente en posicidn de Fowler & semi-Fowler,
para no incrementar el retorno venoso.

Aflojar aquellas prendas que le opriman ¢ le limiten una
buena respiracidn, como la corbata & el cinturdn.
Registrar las cifras de presidén arterial para verificar la
cifra incrementada de é&sta.

Administrar flrmacos de rapida accidn, el mds recomendable
es la nifedipina, ya que no tiene tantos efectos adversos
¥ su accidn es mhs prolongada. Se administra por via sub-
lingqual, colocando una dosis bajo la lengua, 1la dosis se -
presenta en cdpsulas a las que se les puede hacer perfora-
ciones para que el medicamento se absorba mhs rdpidamente,
se le pide al paciente gue la mantenga un momento bajo la
lengua, tratando de no tragar saliva, transcurrido un tiem
po razonable en el gque se piense que la cdpsula ya se di-
solvid por completo, Be verifica la presidén arterial asi -
como los demds signos - witales (pulso,frecuencia respirato-
ria, etc), se le pide entonces, que pase la saliva obser- -

vando la actitud del paciente.

si la presion no desciende minimo a 110-100 mmHg es decir,

si la crisis persiste se puede colocar otra dosis, repitiendo

la

administracidn y el procedimiento hasta tres veces con in-

tervalos de 20 min. entre cada una y registrando los signos -
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vitales.

No se debe exceder el tratamiento antihipextensivo, des-
cendiendo la presién por debajo de la cifra ya sefialada, ya -
que se puede causar otro tipo de complicaciones como hipoxia

cerebral.

Se mantendrd al paciente en el consultorio en reposo has-
ta que la presidén descienda y salga de la crisis, posterior—
mente se referirA a un hospital para su valoracidn y vigilan-
cia, asl también en aquellos casos graves donde el paciente -

no se recupera, es necesario pedir apoyo externo.

5.4 Terapbutica Despuds de la Crisis Hipertensiva.

pespuds de que el paciente esta fuera de peligro, se de-
ben investigar las causas 6 posibles factores que contribuye-
ron a la aparicidn de la crisis, debiendose evaluar profunda-
mente las causas secundarias de hipertensién.

Se debe establecer el diagndstico diferencial tomando en

cuenta otras enfermedades tales como:

- Insuficiencia ventricular izquierda aguda.
- Uremia de cualquier causa, especialmente con sobrecarga de

volimen,
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- Accidente vascular cerebral;
- ﬁemorragia subaracnoidea.
-~ Tumor encefélico.
- Epilepsia.
- Enfermedad de la colagena, especialmente lupus con vasculi-
tis cerebral.
- Encefalitis.

- Ansiedad aguda con sindrome de hiperventilacidn.

Ademas de la valoracidn de diagndstico, si existen compli
caciones, si la crisis no cede ¢ como medida preventiva es po
sible que el paciente deba recibir una terapia medicamentosa
mbltiple por parte de un médico y en algunos casos graves ,
como ya se seflalo, se debe remitir a una sala de cuidados -

intensivos en un centro hospitalario.
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CONCLUSIONES.

Es importante que el Cirujano Dentista tome conciencia de
due las emergencias médicas en Odontologia son un peligro la-
tente que puede ocurrir cuando menos se les espera y con la _
persona_ aparentemente "mas sana” dentro del consultorio den-
tal, abarcando tanto a los pacientes como al propio personal
del consultorio,y por lo tanto , el C.D. debe estar capacita-
do para afrontar cualquier:situacién de emergencia teniendo _
el conocimiento de ellas y ser capaz de tratarlas , mantenien
do por tanto, la vida del paciente. Tﬁmbién debe estar actua-
lizado en cuanto a tratamientos de emergencia, maniobras, so-
bre todo las de sustentacidn bdsica de la vida; administra-
ciébn de medicamentos y contar en el consultorio dental con -
un botiquin adecuado a las necesidades propias del C.D., asi
como tener el instrumental adecuado y revisar que los medica-

mentos estén en buenas condiciones y listos para usarse.

En el presente trabajo se abordd la hipertensidn arterial
de tipo esencial por su alta {incidencia dentro de la pobla- -
cidn y sobre todo en un numeroso grupo de pacientes gque deman
dan atencidn odontoldgica, es por tanto menester, gue se co-
nozca a fondo el padecimiento desde su significado, etiologila
evolucidn, manifestaciones, complicaciones y demas factores -

propios de la enfermedad para poder en base a ello, estable-
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cer un plan de tratamiento odontolbgico, modificandolo en -
cada caso en particular, para no ocasionar complicaciones -
tanto al tratamiento odontolbgico como a la terapbutica pro-
pilamente médica del problema hipertensivo.

Es esencial que se implemente de forma regular dentro de
la practica cdontolégica, el registro de la presién arterial
y demis signos vitales como método auxiliar de diagnbstico -
encaminado principalmente a descubrir alteraciones de orden
sistémico que nos permitan un manejo mAs seguro del paciente
asi como de brindarle una atencidn mhs individualizada a cada
caso.

Es importante conocer el problema de las crisis hiperten-
sivas, ya gque un alto porcentaje de pacientes odontoldgicos,
llegan al consultorio dental con una gran carga de ansiedad -
b éstres y siendo estos algunos de los factores mds eficien-
tes, se llega a presentar el problema en pacientes "sanos" -
que ni ellos mismos sabian de su hipertensién, llegando en --
ocasiones, el C.D. a descubrir la enfermedad.

Dependiendo del conocimiento y entrenamiento para resol-
ver las crisis hipertensivas, podemos ayudar al paciente a su
recuperacibn inmediata.

Si bien, la incidencia de las emergencias hipertensivas -
ha disminuido con motivo de la aparicidén de un gran ntmero de
fdrmacos que permiten un mejor control del paciente hiperten-

so, &stas siguen siendo una grave complicacibn médica.
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