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INTRODUCCION.

La Hipertension Arterial es una de las enfermedades cronicas de mayor
prevalencia en México, alrededor del 26.6% de la poblacién de 20 a 69 afos la
padece y actualmente jovenes entre 22 y 35 afos la esta desarrollando con gran
rapidez debido a sus habitos alimenticios y estilos de vida, cerca del 60% de estos
individuos afectados desconoce su enfermedad, esto significa que en nuestro pais
existen mas de trece millones de personas con este padecimiento, de las cuales

un poco mas de ocho millones no han sido diagnosticadas.

La Hipertension Arterial es un importante factor de riesgo de las
enfermedades cardiovasculares y renales, la mortalidad por estas complicaciones
ha mostrado un incremento sostenido durante las ultimas décadas, asi pues, las
enfermedades del corazon, la enfermedad cerebrovascular y las nefropatias se
encuentran entre las primeras causas de muerte, de ahi que se le conozca como

el Asesino Silencioso.

Esta enfermedad silenciosa es una de las cuatro principales que restan al
individuo hasta 20 afios de vida y la prueba esta en el creciente nimero de
pacientes menores de 35 afios que padecen de sofocacién y arritmias o que
mueren por infarto al miocardio.

De acuerdo con la American Heart Association (AHA), se calcula que para
el afio 2025 mas de mil 500 millones de personas, o uno de cada tres adultos
mayores de 25 afios padeceran de hipertension.

Las enfermedades cardiovasculares y los infartos causan 17.5 millones de
muertes al afio, siendo en nuestro pais la primer causa de muerte, la mayor parte
de las enfermedades cardiacas asociadas con la hipertension, se relacionan con la
forma en que vivimos y nuestras conductas poco saludables, ejercicio fisico
minimo, habitos alimenticios pésimos, sobrepeso y obesidad contribuyen a un

riesgo elevado de mortalidad prematura®.



Debido a esta alta incidencia el médico odontélogo debe tener cuidado al tratar
a sus pacientes, no importando la edad de los mismos, ya que de acuerdo a la
informacion anterior este padecimiento se ha vuelto cotidiano. Es necesario estar
preparado para tratar a los pacientes que puedan presentar hipertension arterial
durante el tratamiento odontologico.



PROPOSITO.

La Hipertension Arterial Sistémica es un problema de salud publica de alta
prevalencia e importante repercusion, que ocasiona complicaciones
cardiovasculares y la muerte, debido a esto es importante establecer lineamientos
adecuados y uniformes de atencion para adaptarla en forma sencilla a nuestra

realidad nacional para que nos sea util en la practica profesional.

La hipertension no presenta sintomas visibles, por ello, el tnico modo de
saber si se padece es consultar al médico para que la diagnostique, si no se
implementan medidas preventivas en forma amplia y efectiva, su prevalencia

continuard aumentando.

Las tendencias actuales indican que a menudo la hipertension es tratada de
forma deficiente, se asocia también a la falta de medicacibn y a la nula

modificacion de los cambios de estilo de vida.

Al resaltar la importancia de preservar la salud en la poblacion de nuestro
pais, se debe alentar al paciente a llevar un estilo de vida saludable y reducir asi el
riesgo de sufrir una enfermedad cardiovascular con la que esta asociada la
hipertension, por medio de la supresiéon del tabaquismo, la practica del ejercicio
fisico, una nutricién sana y tener un peso adecuado, entre otras medidas. De esta
manera los pacientes vivirAn mejor y por mas afos, con la adopcion de un estilo

de vida mas saludable se evitaran problemas cardiacos u otras recaidas.*



OBJETIVO.

Para tratar la hipertension hay que fijarse en algo mas que un simple
namero, tomar la presion arterial deberia ser solo una parte del proceso de
evaluacion del nivel de riesgo de enfermedad cardiovascular, el cual deberia tener
todo en cuenta, desde el habito de fumar, hasta los niveles de colesterol
sanguineo, asi como los indicios de dafios en el organismo derivados de la

hipertension.

Al dar a conocer el riesgo sobre la hipertension, se estara dando un paso
pequefio, pero muy importante, para evitar que la hipertension llegue a afectar la
calidad de vida, si se conocen las cifras de presion arterial y en particular los
niveles de colesterol, azicar en sangre, combinados con el peso, estatura y la
circunferencia de la cintura, el especialista que trate al paciente podra aconsejarle
medidas especificas de prevencidn que le ayudaran a reducir el riesgo de sufrir

enfermedades cardiovasculares o un infarto.

La hipertension puede prevenirse con la practica regular de ejercicio (30
min al dia de intensidad moderada), no fumando o evitando situaciones de
fumador pasivo, manteniendo un peso normal y consumiendo una dieta mas sana,

baja en sal y grasas, rica en fibra, verduras frescas y frutas.

Los padecimientos cardiacos representan uno de los mayores problemas de
salud mundial en el siglo XXI, sin embargo tenemos el conocimiento y la
capacidad para combatirlas. El apoyo de la Sociedad Mexicana de Cardiologia en
el Dia Mundial del Corazén pone de manifiesto su interés en la promocion vy
difusion de la prevencion primaria y su compromiso por el bienestar de la salud de

los mexicanos.!



CAPITULO 1 HIPERTENSION.

1.1 Definicion.

Hipertension es el téermino que los médicos utilizan para la presion alta.

Las lecturas de la presion arterial se miden en milimetros de mercurio y
generalmente se dan como dos numeros.

El nimero superior corresponde a la presion sistdlica, la presion creada
cuando el corazon late. Se considera alta si constantemente esta por encima de
140.

El nimero inferior corresponde a la presiéon diastdlica, la presion dentro de
los vasos sanguineos cuando el corazon esta en reposo. Se considera alta si
constantemente esta por encima de 90.

La pre-hipertensién es cuando la presion arterial sistolica esta entre 120 y
139 o la presion arterial diastolica esta entre 80 y 89 en multiples lecturas. La
persona que presenta pre-hipertension tiene mayor probabilidad de desarrollar

presion arterial alta en algiin momento.>

1.2 FACTORES DE RIESGO.
e Edad y Sexo: aumenta con edad en ambos sexos. La presion arterial
sistolica aumenta en mayor medida conforme avanza la edad que la
diastolica, por lo que se incrementa la presion del pulso, es mas frecuentes

en mujeres de la tercera edad.

e Raza: la prevalencia es mayor en la raza negra (32.4%) y menor en blancos
(23.3%) y Mexicanos Americanos (22.6%).

e Herencia: la presion arterial de los familiares de primer grado se

correlaciona significativamente.



e Factores ambientales: estrés, ocupacion, factores dietéticos, exposicion
durante mucho tiempo a ambientes psicosociales adversos. La prevalencia,
morbilidad y mortalidad es mayor cuanto mas bajo es el nivel

socioecondémico y educativo.

e Factores dietéticos: sobrepeso, esta relacion es mas intensa en jévenes y

adultos de mediana edad y mas en mujeres que varones.

e Los factores mas relacionados son la obesidad — especialmente la
abdominal (se conoce como el principal hipertensindgeno), resistencia a la
insulina, alta ingesta de alcohol, alta ingesta de sal, sedentarismo, estrés y

baja ingesta de potasio y calcio.

El 25% de los hipertensos menores de 60 afios presentan resistencia a la
insulina, intolerancia a la glucosa, hiperinsulinemia, hipertrigliceridemia, hiper-
colesterolemia y descenso del colesterol HDL, asociacion conocida como
sindrome metabdlico.

La hipertension arterial puede afectar todo tipo de personas existiendo un
riesgo mas alto si la persona tiene antecedentes familiares de la enfermedad.

La hipertension tiene predileccion en personas de raza negra que de raza
blanca, siendo mas frecuente en el sexo femenino, pero las formas graves

predominan en el sexo masculino sobre todo asociada a arteriosclerosis.?

1.3 HIPERTENSION PRIMARIA.

Aumento de la presién sanguinea sin ninguna causa.

La mayor parte de las veces no se identifica una causa, lo cual se denomina
hipertension esencial.

Se define como hipertensién normal a los niveles inferiores a 130/85

mmHg*



1.4 HIPERTENSION SECUNDARIA.
La hipertensién que resulta de una enfermedad, habito o medicamento

especifico se denomina hipertension secundaria.

La Hipertension arterial es el primer factor de riesgo de enfermedades

cardiovasculares en paises industrializados.

La hipertension arterial es la elevacion normal y sostenida de la presiéon
arterial sistémica que si no es tratada se asocia con un significativo aumento de la
morbilidad y mortalidad, siendo uno de los factores de riesgo de mayor
importancia para la enfermedad coronaria y de mayor relevancia para la
enfermedad cerebro vascular, pudiendo ser una condicién asintomatica por largos
periodos y finalizando con un dafio en drganos importantes como el rifidn,
corazén, cerebro, ojos y dafio a las extremidades inferiores llegando a causar

necrosis.?

1.5 CAUSAS.

¢ Intoxicacion por alcohol.

e Ansiedad y estrés.

e Arterioesclerosis.

e Coartacion de la aorta Congénitas.

e Sindrome de Cushing.

e Diabetes.

e Problemas renales: glomerulonefritis insuficiencia renal, obstruccion
vascular.

e Sindrome urémico hemolitico.

e Purpura de Henoch-Schoenlein.?*



CAPITULO 2 HIPERTENSION ESENCIAL.

Conocidas como: Idiopatica, Primaria, Labil, Esencial.

Se define como una presion arterial alta en la cual las causas secundarias
como enfermedad renovascular, falla renal feocromocitoma, aldosteronismo u
otras causas de hipertension secundaria o formas monogenéticas no estan

presentes.

En las primeras fases hay un aumento de GC, no es raro observar
circulacion hipercinética manifestada por taquicardia, pero cuando la HAS esta
bien establecida, la mayoria de los pacientes muestran GC cardiaco normal con
RVP aumentadas, en los estadios tardios las RVP se hallan muy elevadas y el GC
disminuido, las HAS sin tratamiento acortan la esperanza de vida en 10-20 afios

debido a sus complicaciones.

En el 90% de los pacientes, la causa es desconocida, aunque puede ser de

tipo genético o por ingesta exagerada de sal.

Este diagnéstico se establece por exclusion y solo cuando se han
descartado todas las causas secundarias, quizds el Unico dato positivo es la

historia familiar.®

Este tipo de enfermedad cardiovascular algunos autores la definen como
una entidad poligénica y multifactorial donde la patologia es producto de la
interaccion de medio ambiente con un conjunto de genes que confieren riesgo y/o
proteccion, donde la afeccion se define de manera arbitraria cuando la variable
siempre es continua, alcanza niveles por encima de un valor arbitrario, ademas la
aparicion de los sintomas es usualmente tardia con lo cual es muy dificil contar

con familias multigeneracionales.



Debido a estas caracteristicas, el progreso en el conocimiento de los
defectos moleculares asociados a esta enfermedad es mas lento, ya que deben
analizarse un niamero muy elevado de individuos, con técnicas estadisticas poco
efectivas, debiendo definir los fenotipos intermedios (elevacion de la concentracion
plasmatica de ciertas lipoproteinas, niveles hormonales definidos, transporte de
iones a nivel de la membrana plasmatica con ciertas caracteristicas, sensibilidad a
factores del medio ambiente especificos, etc.) para hacer las poblaciones de
estudio lo mas homogéneas posible.

Hoy se sabe que la hipertension es un sindrome poligénico y multifactorial
con un alto impacto en la salud publica, por lo tanto se podria postular que las
variantes prevalentes pero poco penetrantes de ciertos genes podrian conferir
cierta susceptibilidad o proteccion para la afeccion y que en un grupo de genes
estudiados se encontrarian los genes candidatos que codifican para sustancias

muy relacionadas a la funcion cardiovascular y el balance electrolitico.

Los genes y el numero de mutaciones de cada gen que origina cada una de
las afecciones cardiovasculares crece diariamente, ya que se encuentran en
desarrollo técnicas automaticas de secuenciacion y busquedas sisteméticas de
mutaciones mediante chips de DNA y nuevas formas de andlisis, teniendo la base
genética beneficios para definir medidas preventivas en pacientes en riesgo y /o

una terapéutica mas racional una vez que la enfermedad esta establecida.’
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2.1 PREHIPERTENSION.

Se define a los pacientes que presentan tensién arterial sistélica entre 121-
139 mmHg y diastdlica entren 81-89 mmHg, estos pacientes pueden reducir estas
cifras tensionales mediante dieta y ejercicio.

2.2 HIPERTENSION HIPERADRENERGICA.

Hipertension paroxistica sobre niveles de normotension o de hipertension
ligera, acompafiado de cefaleas a veces pulsatiles, sudoracién, diarrea, sofoco
(sin palidez), taquicardia en ocasiones con arritmia, ansiedad, palpitaciones y
poliuria, que dificultan su diferenciacion con feocromocitoma, a diferencia de éste
presenta buena tolerancia a los beta-bloqueadores, suele aparecer en jovenes que

presentan hipertensién con poca o nula repercusiéon sistémica.

Esta hipertensién se debe a un déficit de la sulfoconjugacion de las
catecolaminas (adrenalina y noradrenalina), con concentraciones aumentadas de

estas.

El tratamiento se basa en blogueadores beta o de clonidina o

alfametildopa.®

2.3 HIPERTENSION ORTOSTATICA.

PA diastélica normal en decubito que después de 5 a 60 minutos de
ortostatismo se eleva a mas de 90 mmHg, acompafada de taquicardia ortostatica
con poca tolerancia al tratamiento diurético y coloracion rojiza en las extremidades
inferiores durante el ortostatismo, su incidencia es alrededor del 10%de los
hipertensos, la patogenia parece radicar en una vasoconstriccion arteriolar

excesiva.’
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CAPITULO 3 HIPERTENSION SECUNDARIA.

Los pacientes poseen una condicibn que explica la presencia de
hipertension cuando existe una alteracién especifica de un 6rgano, éstas incluyen
enfermedad renal, desordenes enddcrinos y problemas neuroldgicos, la mayoria
de las condiciones que causan hipertension secundaria llevan a una elevaciéon de

la presion diastdlica y sistdlica.

La HAS se sospecha en:
Inicio antes de los 30 afios en mujeres y después de los 50 afios en varones.
PA diastolica superiores a 120 mmHg.
Lesion organica importante: fondo de ojo (retinopatia hipertensiva grados llI-1V),
creatinina en plasma de 1.5-3 mg/dL, cardiomegalia, proteinuria.
Hipopotasemia, soplo abdominal o lumbar, gran ateromatosis en extremidades
inferiores, historia familiar de nefropatias, asociacion de cefalalgias, palpitaciones
y sudoracion.
PA diastdlica >100 mmHg con dosis adecuadas de tres farmacos antihipertensivos

complementarios.”

3.1 HAS POR ENFERMEDAD PARENQUIMATOSA RENAL.

Es la forma mas frecuente de HAS secundaria y es la resultante de un
padecimiento bilateral con un curso progresivo. La patologia glomerular es la que
mas se asocia con HAS, mientras que en las enfermedades tubulointersticiales su
presencia es menos constante y se presenta en etapas muy avanzadas. Cuando
la enfermedad afecta un solo rifiédn, como en la pielonefritis retractil unilateral, en la
hipoplasia segmentaria, en la tuberculosis unilateral, en el tumor renal o en la
nefritis por radiacion, la HAS es potencialmente curable mediante la nefrectomia
del érgano lesionado, en cambio cuando el dafio es en ambos rifiones, la cura solo

se logra mediante el trasplante renal.’

12



Todas las nefropatias se acompafan de incidencia elevada de hipertension
en algan momento de su evolucién. Una hipertension descubierta entre los 30 y 50
afos de edad puede ser la primera manifestacion de rifiones poliquisticos, los

quistes renales rara vez ocasionan hipertension.

3.2 HAS POSTRASPLANTE RENAL.

El desarrollo de HAS es frecuente en la evolucién posterior a la colocacién
del injerto y puede obedecer a multiples causas, las mas frecuentes son
dependientes del paciente receptor (los rifiones nativos), del donador del érgano
(sujetos hipertensos), de las complicaciones quirdrgicas (estenosis intrinsecas o
extrinsecas de la arteria trasplantada), de la terapia inmunodepresora (esteroides
y/o ciclosporina) o de una reaccion de rechazo aguda o cronica. El diagndstico

diferencial y el manejo corresponden al especialista.

3.3 HAS RENOVASCULAR (HASRV).

Es la resultante de la isquemia renal comunmente causada por una lesion
gue ocluye parcialmente una o mas arterias renales. Es la mas frecuente de las
formas potencialmente curables de hipertension, pero dejada a su evolucion

natural puede llevar a una insuficiencia renal crénica (IRC).°

3.3.1 FRECUENCIA Y CAUSAS.

Alrededor de 1% de los sujetos hipertensos presentan HASRV y de ellos las
dos terceras partes son el resultado de cambios arterioscleréticos de las arterias
renales, mientras que en una tercera parte obedece a displasia fiboromuscular,
lesion que afecta principalmente a muchas mujeres jovenes y repetidamente se

observa en ambas arterias renales.’
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Clinicamente es indistinguible la HAS esencial, debe sospecharse ante
pacientes menores de 30 afios ante un aumento tensional brusco después de los
50 afios o ante una hipertension rebelde al tratamiento, en ocasiones un dolor
subito en la regiéon lumbar con o sin hematuria, puede indicar trombosis embolia

de la arteria renal.

3.4 HAS DE CAUSA ENDOCRINA.

3.4.1 CAUSA SUPRARRENAL, MINERALOCORTICOIDES.
La HAS relacionada con los esteroides suprarrenales generalmente por la
superproduccion de esteroides corticales suprarrenales con efecto

mineralocorticoide o caracteristicas glucocorticoides.

Al final los caminos comunes en la patogenia en la hipertensién de origen
suprarrenal convergen en la activacion excesiva de los receptores

mineralocorticoides.
La aldosterona causa elevaciones en la presion arterial por efectos rapidos
y directos no gendmicos y también a través de los receptores clasicos

mineralocorticoides de las células tubulares renales.

El hiperaldosteronismo es una de las formas de hipertension secundaria

que se reconoce cada vez mas como causa relativamente comun de hipertension.
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3.5 HIPERFUNCION DE LA MEDULA SUPRARRENAL.

Feocromocitomas: tumores derivados del tejido parasimpatico que
producen HAS por secrecion de catecolaminas, poco frecuentes <0.1% de las
hipertensiones, el 80-90% de ellos se encuentran en la médula suprarrenal,
también el neuroblastoma y ganglioneuroma pueden secretar catecolaminas, el
10% de ellos son malignos, el 10% extradrenales, el 10% bilaterales o mdltiples, el
10% familiares y el 10% se presenta en nifios, su maxima incidencia se presenta

entre los 40-50 anos.

3.6 HIPERTENSION PULMONAR (ENFERMEDAD DE GRAVES).

La hipertension pulmonar es una complicacion frecuente del hipertiroidismo,
que habitualmente se resuelve luego de alcanzar el estado eutiroideo, este se
refiere al patrén de cambio de las hormonas del eje hipdfisis-tiroides. En pacientes
hipertiroideos con funcién sistélica del ventriculo izquierda normal, la incidencia es
del 47%, de los cuales el 70% presenta hipertension arterial pulmonar y el 30%

restante hipertensién venosa pulmonar.

3.7 HIPERTENSION HORMONAL.

En esta hipertension la corteza suprarrenal secreta cantidades excesivas de
aldosterona, debido a tumores secretores 0 a una de las glandulas o por
estimulacién excesiva de la misma por la hipéfisis anterior, ya que el incremento
de la produccion de aldosterona hace que el rifidn retenga cantidades excesivas
de agua y sal, aumentando los volimenes de liquido en el cuerpo y como
consecuencia la presion arterial suele incrementarse considerablemente por arriba

de lo normal.
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Otro tipo de hipertension hormonal es causada por Feocromocitoma, este
es un tumor de la médula suprarrenal, parte central de la glandula suprarrenal,
totalmente diferente a la corteza, como la médula es parte del sistema nervioso
simpético, el feocromocitoma secreta grandes cantidades de adrenalina y
noradrenalina, hormonas secretadas normalmente por las terminaciones nerviosas
simpaticas. Estas hormonas circulas por la sangre hacia todos los vasos
fomentando vasoconstriccion intensa en ellos, como resultado, la presion arterial

media puede llegar a 200 torr 0 mas.

El feocromocitoma suele secretar sus hormonas sélo cuando lo estimula el
sistema parasimpatico, cuando una persona presenta un tumor de este tipo y se
excita demasiado, la secrecion de adrenalina y noradrenalina puede ser tremenda
haciendo que su presion arterial se eleve en forma notable, entre los periodos de

excitacion la presion puede ser esencialmente normal.?

3.8 HAS POR USO DE ANTICONCEPTIVOS.

El uso de anticonceptivos ha sido asociado en algunos casos, sin embargo
las modificaciones hechas en las nuevas preparaciones han reducido esta
asociacion, de cualquier manera se recomienda medir la presién antes y después
del uso de hormonales orales, sobre todo si se es hipertensa. Las elevaciones en
general son leves y deben descartarse otras causas antes de pensar que los

anticonceptivos orales son causa de hipertension.®
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3.9 HIPERTENSION DE LA VEJEZ.

La variabilidad de la presion arterial, las elevaciones en el consultorio y los
errores en su medicién son las principales fuentes de error que dificultan la
correcta evaluacion en los pacientes mayores de 65 afios ya que tienen una
prevalencia de la hipertension sistdlica aislada caracterizandose por: hipotension
ortostatica muy frecuente, caida nocturna de la presion (menor) y los descensos
tensionales que pueden provocar una caida significativa del flujo sanguineo
cerebral.!

La prevalencia de hipertension en pacientes mayores de 60 afos, es debida
a la pérdida de la elasticidad de los vasos, siendo un factor de riesgo
independiente para Cl, EVC y enfermedad cardiovascular.

El inicio subito de una hipertensién a estas edades sugiere la presencia de
hipertension vasculorrenal de origen arteriosclerotico, su sospecha se basa en el

hallazgo de cifras tensionales muy altas en ausencia de repercusion sistémica.*
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CAPITULO 4 HIPERTENSION MALIGNA O ACELERADA.

Se define a la HAS rapidamente progresiva, caracterizada por una arteritis
necrosante con degeneracion fibrinoide y clinicamente por una PA muy elevada,
hemorragias, exudados retinianos y frecuentemente edema de papila, lo padecen

el 1% de los pacientes varones y raza negra.

La PA diastdlica frecuentemente esta entre 130 y 170 mmHg, en nifios
pueden ser inferiores. Si estos aumentos tensionales son suficientemente
paulatinos para producir hipertrofia y sustitucion del tejido muscular por el fibroso,
la pared vascular puede soportar niveles elevados sin que aparezca la fase

maligna.

Este tipo de hipertension constituye una verdadera urgencia médica, pero
con un tratamiento inmediato y eficaz es posible lograr la remision de todo el
cuadro clinico como biolégico, en un principio la insuficiencia renal empeora, pero

la funcion renal puede mejorar después de varios meses de tratamiento.

4.1 HIPERTENSION DURANTE EL EMBARAZO.

La hipertension es el desorden médico mas comun durante el embarazo,
aproximadamente 70% de mujeres diagnosticadas de HAS durante HAS-
preeclampsia del embarazo. El término “HAS-preeclampsia del embarazo” se
utiliza para describir una amplia gama de las mujeres que pueden tener solamente
una elevacion ligera de la presion arterial o bien, HAS severa con varias
disfunciones de organos incluyendo la forma aguda HAS del embarazo,
preeclampsia, eclampsia y hemoalisis, enzimas elevadas del higado, nimero bajo
de las plaquetas, la incidencia exacta de la hipertensién es desconocida, las

estimaciones se extienden a partir de 6% hasta 8% de todos los embarazos.*°
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Presentan PA de 140/90 mmHg o mayor antes de iniciarse el embarazo o
en el 1* trimestre, en pacientes cuya PA previa a la gestacion era normal es dificil
diagnosticar hipertension durante el embarazo, debido a los ajustes
hemodindmicos en la circulacion uteroplacentaria, la PA suele disminuir hasta
90/60 durante el 2° trimestre, lo que dificulta establecer un diagnéstico de

hipertension en dicho periodo.

Alrededor del 75% de las pacientes con hipertension no tiene dificultades en
el embarazo, el otro 25% sera necesario provocar el parto antes para evitar un

desprendimiento prematuro de placenta o una muerte intrauterina inexplicable.

En la hipertension leve, las pacientes deberdan experimentar una
disminucion de la PA, en el 2° trimestre al igual que un paciente normal, estando
sometidas a medicacion al inicio del embarazo, éstas deberan suspender los
diuréticos y otros farmacos. Si la PA se mantiene en el mismo nivel durante este
trimestre la incidencia de la preeclampsia aumenta de 4 a 16%, pero si esta
aumenta se eleva al 32%, si se presenta al final del embarazo se debe considerar

la posibilidad de una preeclampsia.

Las pacientes con hipertension leve que no empeoran durante el embarazo

pueden dar a luz a las 38 a 40 semanas, no debiendo llegar a término.

En la hipertensién grave, deben tratarse de forma similar a aquellas con
nefropatia, se deben hospitalizar en las 28* a 30* semanas vigilando la funcién
renal por medio del aclaramiento de creatinina, que se usa como clave para
determinar el momento del parto, si la enfermedad no empeora y el aclaramiento

de creatinina se mantiene estable, el embarazo puede continuar hasta término.
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Si empeora o0 el aclaramiento disminuye se debe provocar el parto,
practicando una ceséarea, debiéndose considerar una esterilizacion dado que es
improbable que se cure la hipertension. La Asociacion de Feocromocitoma es
poco frecuente, ya que se han publicado menos de 200 articulos a nivel mundial,
pero su reconocimiento es ampliamente importante debido a las complicaciones

gue se producen y el mal pronéstico tanto para la madre como para el feto.

El feocromocitoma durante el curso del embarazo es dificultoso y se realiza
pocas veces antes del parto, debido a la similitud entre las manifestaciones
clinicas del feocromocitoma y la toxemia del embarazo o eclampsia, sin embargo
la mortalidad materno-fetal disminuye cuando el diagndstico se hace durante el

embarazo.

El feocromocitoma presenta los mismos signos y sintomas en embarazadas
y no embarazadas, el sintoma mas sugestivo durante el embarazo, es la
hipertension paroxistica, ya que la mayoria de las pacientes presentan a menudo
hipertension severa, con grandes fluctuaciones acompafiadas de signos y
sintomas como: cefaleas, sudoracion, palpitaciones y taquicardia, pudiendo
presentarse arritmias, hipotension postural, dolor toracico o abdominal, tumor
abdominal palpable, respuesta inusual a drogas que afectan la liberacién y accién
de las catecolaminas circulantes, alteraciones visuales, convulsiones, hiperpirexia,

shock y muerte subita, excepcionalmente la hipertension puede estar ausente.

El desconocimiento de la presencia del feocromocitoma durante el
embarazo es particularmente peligroso ya que pueden precipitarse crisis
hipertensivas potencialmente fatales por efecto de la anestesia, durante el parto

vaginal y por los signos y sintomas mencionados antes mencionados.
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El feocromocitoma debe excluirse en pacientes embarazadas que
presenten hipertension severa o intermitente asociada con los sintomas
paroxisticos antes mencionados, hipertension en la primera mitad del embarazo,
hipertension y curva de tolerancia a la glucosa patolégica o diabetes, sospecha de

hipertiroidismo y en caso de episodios sincopales.*

4.2 PREECLAMPSIA'Y ECLAMPSIA.

La etiologia de ambas es desconocida, la preeclampsia se desarrolla en el
5% de las embarazadas, observandose de forma caracteristica en la primigravidas
y en las mujeres con hipertension o enfermedad vascular preexistente, si no se
trata la preeclampsia se mantiene en forma caracteristica latente por un periodo

variable de tiempo progresando repentinamente a eclampsia.

La eclampsia se desarrolla en 1:200 pacientes preeclampsicas siendo
mortal si no se trata, una complicaciéon principal de la preeclampsia es el
desprendimiento prematuro de la placenta, aparentemente causada por la

enfermedad vascular.'?

4.3 HAS AISLADA.

Conocida también como: de Bata Blanca en el Consultorio o de
Guardapolvo Blanco.

En algunos pacientes la presidén registrada en el consultorio se puede
encontrar persistentemente elevada durante el dia, en tanto los valores de
monitoreo de 24 horas son normales, esta condicion es ampliamente conocida

como “hipertension de la bata blanca”.****

Aproximadamente 10% de la poblaciéon general puede entrar en esta
condicion, habiendo evidencias de que el riesgo vascular es mayor en este grupo

de poblacién.**
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Los médicos deberan diagnosticar hipertension reactiva aislada, siempre y
cuando registren presiones >140/90 mm Hg en varias visitas al médico, en tanto el
monitoreo ambulatorio durante 24 horas la presion sea <125/80 mm Hg, el
tratamiento médico deberd ser instituido si hay evidencia de dafio a 6rgano blanco
o si tiene un perfil de riesgo cardiovascular. Cambios en el estilo de vida y un
seguimiento cercano, deberan ser llevados a cabo en pacientes con hipertension

reactiva aislada, en quienes no se decidié iniciar tratamiento farmacologico.
Menos frecuente es encontrar a pacientes con presion normal en el

consultorio, pero con el monitoreo ambulatorio de 24 horas son positivos para
HAS.
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CAPITULO 5 REGULACION NERVIOSA.

Regulacion de la presion arterial a corto plazo durante un periodo de
segundos a minutos se logra por completo mediante reflejos nerviosos, siendo el

mas importante el Reflejo Barorreceptor.

Cuando la presiéon arterial se eleva demasiado, estira y excita receptores
nerviosos especiales, que se localizan en las paredes de la aorta y arterias

caroétidas internas.

Los barorreceptores envian sefales hacia el bulbo raquideo en el tallo
cerebral que emite sefiales por el sistema nervioso autbnomo para producir:
disminucioén de la frecuencia cardiaca, disminucion de la fuerza de contraccion del
corazoén, dilatacion arteriolar y dilatacién de las grandes venas, éstos disminuyen
la presién arterial hacia lo normal, los efectos opuestos ocurren cuando la presién

arterial disminuyen demasiado y los barorreceptores pierden su estimulacion.?

5.1 REGULACION RENAL.

El rindn se encarga por completo de regular la presién arterial a largo plazo,
funciona por mecanismos que regulan la presion:

¢ Hemodindmico

e Hormonal

5.2 MECANISMO HEMODINAMICO.

Cuando la presion arterial es mayor que lo normal, la presion excesiva
sobre las arterias renales hace que el rifion filtre cantidades adicionales de liquido
y por tanto excrete cantidades mayores de agua y sales, la pérdida de éstas
disminuye el volumen sanguineo en consecuencia baja la presion arterial hacia lo
normal, la inversa es cuando la presion esta por debajo de lo normal, el rifidn
retiene agua y sal hasta que la presion vuelve a ser normal.
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5.3 REGULACION HORMONAL.
Diversas hormonas desempefian funciones importantes para regular la presion,
pero las mas importantes son:
¢ Renina: enzima que actia sobre una de las proteinas del plasma (presion
arterial demasiado baja para conservar una circulacion sanguinea normal
por el rifién)
e Angiotensina: produce constriccion del las arteriolas del cuerpo, ayudando

a elevar la presion arterial hasta ser normal.?

5.4 SISTEMA RENINA ANGIOTENSINA ALDOSTERONA.

Renina: enzima proteolitica de 40kDa sintetizada, almacenada y secretada
por las células de las arteriolas aferente préximas al polo vascular del glomérulo
renal (células epiteloides), tienen una T1/2 de 10-15 min, la renina solo actua
sobre el angiotensindbgeno (una a2-glucoproteina circulante producida en el

higado) para generar el decapéptido angiotensina I.

Sometida a la accién de la ECA, la angiotensina | forma el octapéptido
angiotensina Il sobre todo en el pulmén (superficie endotelial), aunque en menor
cantidad en el rindn y endotelio vascular. La angiotensina Il es un potente
vasoconstrictor arteriolar que actla sobre receptores AT1 de las musculatura lisa
vascular. Su La t %2 de la angiotensina Il es de sélo 1-2 min.

La ECA es similar a la Cininasa Il que destruye la bradicininas (sustancia
vasodilatadora), por eso la ECA puede aumentar la presiéon arterial por formacion
de angiotensina Il e inactivacion de la bradicininas, una serie de aminopeptidasas
convierten la angiotensina Il en péptidos con menor niamero de aminoacidos
biolégicamente inactivos, solo el heptapéptido des-Asp-angiotensina I

(angiotensina Ill) desempenia cierto papel.

24



La angiotensina Il estimula la liberacion de aldosterona (retiene agua y
sodio), la angiotensina Il (no cruza la barrera hematohencefalica) puede actuar
sobre el area postrema (libre de dicha barrera), la cual estd en intima conexion
con el hipotdlamo, estimulando el centro de la sed y la secrecion de la ACTH y

vasopresina, aumentando el tono adrenérgico periférico.

5.5 CONTROL DE LA LIBERACION DE LA RENINA.
Disminucion de la perfusion renal estimula los barorreceptores intrarrenales,

aumentando la liberacion de renina.

Los quimiorreceptores en la mécula densa son sensibles a los cambios de

composicion del liquido intraluminal en ella.

Los receptores beta- adrenérgicos intrarrenales intervendrian en la
respuesta al ortostatismo, ejercicio fisico, etc., las catecolaminas circulantes

también estimulan estos receptores beta.

La propia angiotensina Il constituye un mecanismo de inhibicion de la

secrecion de la renina.

La PGI2 y la PGE2 estimulan la liberacion de renina y actian como

mediadores de tal regulacion.

La Indometacina, un inhibidor de las prostaglandinas, provoca disminucion
de la actividad renina plasmatica; al igual: que somatostatina, minerales

corticoides, fenobarbital y ciertos hipotensores (reserpina, metildopa, clonidina).

Incrementan su actividad: glucagon, estrogenos, glucocorticoides, ACTH,
hormona paratiroidea, anestésicos, clorpromazina, cafeina, teofilina y muchos
hipotensores.*
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5.6 INTERVENSION RENOVASCULAR EN LAS HAS.

Elevacion de la PA por aumento de las secresion de renina debido a
isquemia renal y formacion de angiotensina I, habra hiperaldosteronismo
secundario, el rifidn isquémico ademas de secretar renina retendra sodio, el rifidén
contralateral indemne, bajo el efecto de la hipertension y aumento de la presion
de la perfusion, presentara una excrecion urinaria aumentada de sodio y agua por
la natriuresis de presion, lo que mantiene las concentraciones elevadas de renina.
En esta fase la correccion quirirgica de la estenosis o la administracion de

inhibidores ECA e inhibidores competitivos de la angiotensina Il, normalizan la PA.

En una segunda fase se mantienen los mismos niveles tensionales, pero
con renina normal, ello se debe a la afectacién vascular del rifion contralateral
causada por la hipertension, lo que motiva resistencia vascular aumentada lo que
impide la natriuresis de presion. La retencién de sodio inhibe la secrecion de
renina del rifidn estendtico, la hipertension vasculorrenal en un riiidn Unico y la

estenosis bilateral se comportan de esta forma.

Hay una fase aguda dependiente de la renina y una fase cronica
dependiente de las lesiones vasculares contralaterales y de la retencidon
hidrosalina. El paso de una a otra de ser curable quirirgicamente a no serlo,
depende del tiempo de evoluciéon, edad grado de estenosis, factores

constitucionales, hereditarios y hemodinamicos.
Ademas de la hipertension renovascular, el sistema renina es importante en

la hemangiopericitoma (tumor de células yuxtaglomerulares) y en la nefropatia

parenquimatosa cronica.
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En la fase maligna de la hipertension, las concentraciones de renina son
habitualmente elevadas debido a isquemia renal secundaria a las lesiones

vasculares (necrosis fibrinoide), propias de la hipertension.?

Aproximadamente el 95 % de los hipertensos tienen hipertension esencial.
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CAPITULO 6 HIPERTENSION ARTERIAL SISTEMICA (HAS).

Hipertension arterial benigna o esencial es el incremento anormal de la
presion sanguinea dentro de los vasos arteriales cuya etiologia es desconocida,
de ahi el término de esencial o primaria, considerandose uno de los mas
importantes factores de riesgo, demostrandose su asociacion con un aumento

notable de sufrir un evento cardiovascular grave.

La mortalidad anual estimada mundialmente es de 1 a 2 % por causas

directamente relacionadas en la poblacion hipertensa no controlada.

La HAS es la patologia crénica del adulto joven que el médico con mas
frecuencia debe afrontar en la practica cotidiana, siendo a su vez uno de los
problemas de salud publica mundial que enfrenta la sociedad contemporanea,
alrededor del 90 % de los casos en la consulta general siendo una enfermedad de
gran complejidad cuya naturaleza no ha sido completamente dilucidada, sin
embargo en los Ultimos afios se han logrado importantes avances que permiten

establecer el diagnostico y tratamiento sobre bases mas racionales y cientificas.

6.1 EPIDEMIOLOGIA.

La HAS, diabetes mellitus tipo 2 (DM-2) y aterosclerosis son enfermedades
cronicas no transmisibles actualmente del adulto joven cuya prevalencia va en
aumento mundial, en los paises desarrollados han logrado sobrepasar la
prevalencia de las enfermedades infecciosas, a este cambio en la prevalencia
mundial de las enfermedades no transmisibles se ha denominado transicion
epidemiolégica, ya que los cambios en el estilo de vida y tipo de alimentacién
estan favoreciendo el incremento en la prevalencia de factores de riesgo como la

obesidad y dislipidemia.
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Estos tienen factores genéticos subyacentes, siendo innegable la
influencia del medio ambiente, asi como el alcohol y tabaco potencializan lea
prevalencia de dichas enfermedades incluyendo sus complicaciones, el final de la
interaccidbn nociva de todos los factores anteriores, son las afecciones
cardiovasculares, éstas ocupan el primer lugar de morbimortalidad en casi dos

terceras partes de la poblacién mundial.

Muriendo cada afio alrededor de 17 millones por enfermedad
cardiovascular, estimandose que cada cuatro segundos ocurre un evento

coronario y cada cinco segundos un evento vascular cerebral.*>*®

En México un pais en desarrollo, la transicion epidemioldgica de las
enfermedades cronicas no transmisibles (ECNT) en el adulto es un doble
problema de salud publica, implicando el rezago e inadecuado control de las
enfermedades transmisibles y desnutricion y el incremento exponencial en las
tltimas 3 décadas de las ECNT, provocando un descontrol en los sistemas de

salud que se enfrentan a este fenémeno.*"*®

Gracias a las campafias nacionales de prevencion y aplicaciébn de mejores
antimicrobianos dieron como resultado un incremento notable en la esperanza de

vida, teniendo un incremento en la poblacién de entre 22 y 69 afios.’

6.2 PREVALENCIA.
A nivel mundial 20-25 % de los adultos presentan cifras tensionales
consideradas por definicibn como hipertensién y 70 % de ellos viven en paises en

vias de desarrollo.
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En México, segun la encuesta de salud (afio 2000) la prevalencia es de
30.05 % (poblacién de 22 a 69 afios), siendo mayor en los estados del Norte,
segun la encuesta, 61 % de la poblacién hipertensa desconocia su enfermedad, la
prevalencia hasta los 50 afios es mayor para los hombres, pero después de esta

edad se equiparan.*®

En la Encuesta Nacional de Salud y Nutricion (ENSANUT) 2006, la
poblacibn mas afectada por HAS, es la de varones de mas de 20 afios de edad,

pero que llegar a los 50 afos la prevalencia se equipara en ambos sexos.

Datos de esta encuesta también sefialan que después de los 60 afios de
edad, mas de la mitad de los hombres Mexicanos sufren de HAS, las entidades
con mayores indices son Nayarit, Zacatecas, Sinaloa, Coahuila, Baja California
Sur, Durango y Sonora, estados donde se detecta un mayor consumo de

alimentos ricos en grasa.’

6.3 MORTALIDAD.

La relacion entre presion arterial y riesgo de enfermedad cardiovascular
(CVD) es continua, consistente e independiente de otros factores de riesgo, para
personas normotensas a los 55 afios de edad tienen un 90% de riesgo de por vida
para desarrollar hipertension, después de los 40 a 70 afios de edad, cada
incremento de 20 mmHg en la presion sistdlica o 10 mmHg de la diastdlica
incrementa el riesgo de CVD en el rango de 115/75 a 185/75 mmHg.

En México las HAS para el afio 2002 ocupd la 9% causa de muerte en la

poblacién general, con un total de 10,696 muertes, con tasa de 10.38 defunciones
por cada 100.000 habitantes.
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Tomando a la tasa mas baja de mortalidad por HAS (1.5%), significo que en
el afio 2000 ocurrieron 227,400 muertes atribuibles a HAS y por lo tanto
potencialmente prevenibles, es decir una muerte cada 2 minutos, si bien a este
namero de muertes potenciales hay que restar el 14.6 % de pacientes hipertensos

controlados la cifra se reduciria a 194,199, es decir una muerte cada 3 minutos.

Segun los datos de la Encuesta Nacional de Salud 2000 (ENSA 2000),
30.05% de la poblaciéon de 20 afios y mas padece hipertensién arterial, significa
que alrededor de 15.16 millones de personas son hipertensos, de todos los
pacientes hipertensos 39% tenia diagnostico médico previo y 61% lo ignoraba
(9.24 millones), pacientes con diagndstico previo solo 46.9% se encontraba bajo
tratamiento médico actual, mientras que el 53.1% a pesar de saber que era
hipertenso no tomaba tratamiento al momento de la encuesta, 23.95% mostré
cifras menores a 149/90 mmHg , mientras los pacientes con diagnostico previo de

HAS sin tratamiento actual sélo 14.6% se encontré con cifras < 140/90 mmHg.*°

En la encuesta el sexo masculino presenta mayor prevalencia (34.2%) que
el sexo femenino (26.3%), se demostré en comun acuerdo con informes previos
que la hipertension diastélica predomina en el adulto joven, mientras que la

sistélica es casi exclusiva de la poblacion mayor de 60 afios.

De acuerdo a las estimaciones de ENSA 2000 el estado de Baja California
fue el de mayor prevalencia con 35.1% y el de menor prevalencia Puebla con
23%, en los estados del Norte >33% a excepcion de Chihuahua y Durango, los
estados del Sur <30% a excepcion de Tabasco y Yucatan.
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Los datos de la ENSA muestran que un 40.5% de los hipertensos cursan

por obesidad, siendo mayor en el hombre 46.1% y en mujeres 36%.

La prevalencia de estas enfermedades no ha dejado de aumentar en las
ultimas décadas, debido a la mayor longevidad de la poblacion y el progresivo
incremento de la obesidad, tabaquismo, aumento en el consumo de alcohol y
sedentarismo, entre los diversos grupos sociales, principalmente motivados por los

cambios en sus habitos de vida.?*%

En el censo del afio 2000 la esperanza de vida era de 75.3 afios pero para
el afo 2025, ser4 de 78.8 afos, destacando el crecimiento acelerado en la
poblacién adulta mayor, teniéndose el riesgo de padecer o morir por
enfermedades crénico degenerativo. El grupo de jovenes formara parte del grupo
de los adultos mayores durante la primera mitad del siglo XX.2%19%®

6.4 FACTOR EDAD EN HAS.

En un estudio realizado en jovenes las mediciones rutinarias en la presion
arterial con frecuencia conducen a un diagnostico errado de hipertension, ya que
las normas actuales recomiendan tres mediciones de la tension arterial antes de
decidir si se trata 0 no, ya que la presion varia de latido a latido, ya que cualquier

medicion es un estimado de la verdadera de la presién media.

El coeficiente de variacion para la presion sistolica es de 9.9% y para la
diastolica es de 9.2%, usando éstos valores los investigadores calcularon el valor
predictivo en los grupos de mayor edad y menor en los mas jévenes, los
investigadores sostienen que las mediciones de rutina en pacientes menores de

35 afios tienen mas probabilidades de errar en el diagnéstico de hipertension.
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En subgrupos analizados de toda la poblacion hipertensa, los mecanismos
fisiopatoldgicos y de progresion de dafio vascular son dinamicos y cambiantes, ya
gue entre los 22 y 35 afos de edad el tipo predominante de HAS fue el de
hipertension diastélica pura, mientras que entre los 50 y 69 afios el predominio fue

de hipertension sistolodiastdlica.

La prevalencia de hipertensién sistdlica va en aumento ya que existe mas
poblacién de edades avanzadas, ya que en México la poblacion menor de 40 afios

es la predominante.

La edad resulta un factor determinante en la prevalencia del subtipo de
HAS, pero en combinacion de otras caracteristicas como género y factores
comoérbidos como la obesidad y diabetes, permitiran adecuar una estrategia

terapéutica.?*

6.5 HAS Y LA SENSIBILIDAD A LA SAL.

La asociacion entre la ingesta alta de sal y la HAS es conocida y
considerada como uno de los principales factores ambientales que influyen sobre
la presion arterial, la prevalencia de HAS asi como la incidencia de efectos
cardiovasculares adversos es mayor en sociedades industrializadas en donde el
consumo de sodio va de 100 a 500 mEg/dia, en contraste, sociedades con una

ingesta menor a 50 mEg/dia presentan una menor frecuencia de HAS.?

6.6 HAS Y ESTRES.

Concebido como la sensacién de amenaza fisica 0 psiquica experimentada
por el paciente en forma aguda o sostenida, puede provocar hipertension a través
de elevaciones tensionales repetidas determinadas por la estimulacién
adrenérgica y elevacion de hormonas vasoconstrictoras, la sobrecarga laboral,
factores raciales, presiones del medio social y trastornos emocionales.

33



Se ha demostrado que cuando los factores de riesgo cardiovascular
conocidos se relacionan con estrés, el efecto sobre la presion arterial se

incrementa.t

6.7 HAS y MD-2.

En el paciente diabético sin neuropatia, la hiperinsulinemia secundaria a la
resistencia a la insulina se asocia a una sobre actividad simpética y a un
incremento en la reabsorcion de sodio, la resistencia a la insulina per se,
disminuye la respuesta vasodilatadora a la insulina del musculo esquelético, por
otro lado la hiperglucemia como otros trastornos metabdlicos de la diabetes,
ocasionan un estado de inflamacion con la consecuente alteracibn en la

vasodilatacién mediada por flujo.?¢2"®

La influencia en la prevalencia de HAS y DM-2 es bidireccional, ya que en
ENSA 2000 se confirmd que el ser hipertenso representd un riesgo de ser

diabético dos veces mayor.

De toda la poblacién diabética 46.2% fue hipertensa, mientras que de toda
la poblacion no diabética la prevalencia de HAS fue de 28.1%, lo anterior

representé un riesgo de ser hipertenso de 1.6 veces mas cuando se es diabético.™®

6.8 HAS Y TABAQUISMO.

Aunque la prevalencia de HAS fue mayor en los sujetos con habito de
fumar, resultdé que esta relacion es mas significativa a edades entre 20 y 40 afios.
Sin embargo, es en este mismo periodo donde el porciento de los fumadores
activos predomina, sobre todo en el género masculino, por lo que es dificil atribuir
una relacion de causalidad. No obstante, ha sido demostrada la participacion del

tabaquismo como factor de riesgo cardiovascular.!®?3
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6.9 HAS Y DROGAS.

El consumo de drogas en los jévenes esta relacionado con el ocio, suele
iniciarse antes de los 22 afios siendo mas frecuente en varones, las mas
consumidas son las de disefio, la mas destacada es el éxtasis o MDMA, esta al
consumirse presenta efectos muy graves como una mayor frecuencia del corazén,

hipertension arterial, hemorragias internas y fallos renales.

Entre otras drogas se encuentra el ritalin que es un estimulante del sistema
nervioso central que puede causar, derrame cerebral, hipertension y convulsiones,
en los afios 70° se utilizaba como un inhibidor del hambre, actualmente es el

tratamiento principal en la hiperactividad en nifios.

El consumo de cocaina en forma soluble tiene un alto poder de penetracion
por las membranas biol6gicas. Segun su via de entrada la absorcidon es mas o
menos rapida (entre 30 seg y 90 min) y su duracién de accion entre 23 y 180 min,
una vez absorbida produce un bloqueo de la recaptacion presinaptica de aminas
biogénicas (dopamina, adrenalina, noradrenalina y serotonina). Las catecolaminas
producen estimulacion alfa y beta, responsables de la aparicion de hipertension y

taquicardia.

El uso de metanfetaminas acelera el sistema nervioso, haciendo que el
cuerpo utilice la energia acumulada, algunos de los sintomas son: aceleracién de

la respiracion y presion arterial, lesiones en pulmones, higado y rifiones.

6.10 HAS Y OBESIDAD.
La obesidad se acompafna de un aumento de riesgo cardiovascular por la
coexistencia de otros factores de riesgo, particularmente dislipidemia, HAS,

resistencia a la insulina y diabetes.
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Estos factores estan intimamente ligados al exceso de tejido adiposo y
especificamente, a su patron de distribucion corporal, asi la adiposidad visceral
tiene una correlacion mas estrecha con el riesgo de cardiopatia isquémica que la
masa adiposa total y es un factor de prediccion independiente de morbimortalidad
cardiovascular, por este motivo, adquiere especial trascendencia clinica
determinar la circunferencia abdominal habida ya que tiene una estrecha relaciéon

con el nivel de riesgo cardiovascular.?®=°

Obesidad e HAS han sido tradicionalmente relacionadas, asi los datos
procedentes de NHANES IIl en USA muestran que la prevalencia de HAS ajustada
para la edad se incrementa progresivamente conforme se incrementa el indice de

masa corporal (IMC).

La HAS en sujetos con un IMC > 30kg/m? de NHANES IlI, fue de 38.4%
para el hombre y de 32.2% para la mujer, comparado con 18.6% para el hombre y
16.5% para la mujer con IMC < 25kg/m?, teniendo un riesgo relativo de 2.1 para el

hombre y de 1.9% para la mujer.

La prevalencia de HAS para la poblacion mexicana obesa (IMC > 30) segun
ENSA 2000, fue de 40.5%. La prevalencia en el género masculino fue de 46.1%
vs. 36.0% en la mujer, lo anterior sugiere que la obesidad como problema de salud
en México y como factor de riesgo cardiovascular puede incluso ser superior a lo

informado en paises desarrollados.

La prevalencia de HAS en la poblacion no obesa fue de 24.6%, lo cual
representa un riesgo de 2.56 veces mas de ser hipertenso cuando se es obeso, el
incremento en la prevalencia de HAS de la poblacién obesa fue consiente en

todos los grupos de edad y género.?>3%
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6.11 HAS Y PROTEINURIA.

La proteinuria ha sido documentada como un factor de riesgo adicional
para mortalidad, accidente vascular cerebral e insuficiencia renal, la proteinuria
también es un marcador de progresiéon de dafio a 6érgano blanco. En ENSA 2000,
se encontré una prevalencia de proteinuria de 9.15%, sin embargo, de todos los

proteinuricos cerca de 40% fueron hipertensos.

Cuando se combin6 HAS Y DM-2 se observé que de toda la poblacion
diabética sin HAS, la prevalencia de proteinuria fue de 9.3%, mientras que si es
diabético con HAS la prevalencia se incrementa a 19.3%.

ENSA 2000, confirma que la HAS en el paciente diabético es un factor de riesgo

para la prevalencia de proteinuria.®*3*
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CAPITULO 7.

7.1 ESCALA DE HIPERTENSION RECOMENDADO POR AHA PARA
ADULTOS MAYORES DE 18 ANOS.

CATEGORIA SISTOLICA (mmHg) DIASTOLICA (mmHg)
NORMAL 130 85

NORMAL ALTA 130---139 85---89
HIPERTENSION

Estado I—LEVE 140---159 90---99

Estado I—MODERADO | 160---179 100---109

Estado IIl—SEVERO 180—209 110—119

Estado IV—MUY | 210 120

SEVERO

Hipertension sistdlica|>149 <90

aislada

35

7.2 ESCALA RECOMENDADA POR LA ACM CIE-10.

Presion arterial Optima <128 80
Presion arterial Normal 120—129 80—84
Presion arterial Normal | 130—139 85—89
Alta

HIPERTENSION

Etapa | 140—159 90—99
Etapa Il 160—179 100—109
Etapa Ill > 180 > 110
Hipertension sistolica | >_140 <90

aislada
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7.3 TOMA ADECUADA DE LA PRESION ARTERIAL RECOMENDADO
POR AHA.

El paciente debe estar adecuadamente sentado

Los brazos descubiertos, apoyados y a nivel del corazén

El paciente no debe haber fumado ni tomado café, 30 minutos antes de la
medicion

El paciente debe permanecer en reposo al menos 5 minutos antes de la
medicion

Debe usarse un manguito apropiado (que cubra el 80% del brazo)

Debe usarse esfigmomandmetro de mercurio o aneroide calibrados

Deben registrarse las presiones sistolicas y diastélicas

Deben promediarse dos o0 mas lecturas a intervalos de dos minutos

Si las lecturas difieren de mas de 5 mmHg, deben obtenerse mas lecturas
El médico dard explicaciones sobre el significado de las cifras aisladas y

aconsejara sobre las mediciones periddicas.*’

7.4 TOMA DE PRESION RECOMENDADO POR LA NORMA OFICIAL
MEXICANA NOM-030-SSA2-1999 PARA LA PREVENCION,
TRATAMIENTO Y CONTROL DE LA HA.

7.4.1 ASPECTOS GENERALES.

La medicién se efectuard después de por lo menos cinco minutos en
reposo.

El paciente se abstendra de fumar, tomar café, productos cafeinados y
refrescos de cola, por lo menos 30 minutos de la medicién.

No debera tener necesidad de orinar o defecar.

Estara tranquilo y en un ambiente apropiado.
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7.4.2 POSICION DEL PACIENTE.

La posicién se registrara en posicion de sentado con un buen soporte para
la espalda y con el brazo descubierto y flexionado a la altura del corazon.

En la revision clinica mas detallada y en la primera evaluacién del paciente
con HAS, la PA debe ser medida en ambos brazos, esto se hace con el fin de
tener varias mediciones, eligiendo el que tenga cifras mas altas para realizar un
buen diagnéstico y asi poder descartar obstruccion arterial, la toma de presién en
el muslo es una toma frecuente en pacientes jovenes para descartar coartacion de
la aorta, la toma se le hara en posicion sentado, supina o de pie con la intension
de identificar cambios posturales significativos, estos son para descartar

hipotensién postural

Con respecto a la toma de PA en los miembros, fisiolégicamente el superior
derecho es superior a la del izquierdo, en la quinta parte de los aparentemente
sanos, pero dicha diferencia no puede ser mayor a 10-15 mmHg de la presion
sistélica y en los miembros inferiores es mayor a la presion arterial obtenida en los
miembros superiores, esta diferencia oscila entre 10 y 15 mmHg en la presion

sistolica.

En una situacion contraria, podemos encontrar una presion mayor en el
brazo que en el muslo, en los jévenes debemos pensar en una coartacion de la
aorta, y por lo tanto, en el caso de tener la sospecha, se debe tomar la presion en
miembros inferiores, estableciendo una relacion con los superiores, pudiendo
tener diferencias leves de hasta 6 mmHg en el muslo con respecto al brazo,
puesto que lo normal es que siempre estén por encima los valores de presion del

muslo con respecto al brazo.*

Tomando en cuenta lo antes mencionado el estdndar a manejar sera la PA de
120-129/80-89 mmHg.
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7.4.3 EQUIPO Y CARACTERISTICAS.

e Preferentemente se utilizara el esfigmomanometro mercurial, o en
caso contrario un esfigmomandémetro aneroide recientemente
calibrado.

e El ancho del brazalete debera cubrir alrededor del 40% de la
longitud del brazo y la camara de aire del interior del brazalete
debera tener una longitud que permita abarcar por lo menos 80% de
la circunferencia del mismo.

e Para la mayor parte de los adultos el ancho del brazalete sera entre

13y 15cm. Y el largo de 24 cm.

7.4.4 TECNICA.
El observador se sitia de modo que su vista queda a nivel del menisco de la

columna de mercurio.

Se asegurara que el menisco coincida con el cero de la escala, antes de inflar.

Se colocara el brazalete, situando el manguito sobre la arteria humeral y

colocando el borde inferior del mismo 2 cm. Por encima del pliegue del codo.

Mientras se palpa la arteria humeral, se inflara rapidamente el manguito hasta
que el pulso desaparezca, a fin de determinar por palpacion el nivel de la presion

sistolica.

Se desinflard& nuevamente el manguito y se colocard la capsula del

estetoscopio sobre la arteria humeral.

Se inflara rapidamente el manguito hasta 30 0 40 mm de Hg por arriba del nivel
palpatorio de la presion sistdlica y se desinflarA a una velocidad de
aproximadamente 2 mm de Hg/seg.
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La aparicion de primer ruido de Korotkff marca el nivel de la presion sistélica y

el quinto de la diastolica.
Los valores se expresaran en numeros pares.

Si las dos lecturas difieren por mas de 5 mm de Hg, se realizardn otras dos

mediciones y se obtendra su promedio.*®

7.5 MEDICION DE LA PRESION ARTERIAL.

La presion arterial se caracteriza por grandes variaciones en un mismo dia
o entre dias, por lo tanto, el diagndstico de HAS se debe basar en la forma de
varias mediciones efectuadas en ocasiones separadas. Si la presion sanguinea se
encuentra solo ligeramente elevada de manera ocasional, se recomienda
establecer un sistema de vigilancia frecuente (semestral), no olvidando que 40%
de estos pacientes tendran HAS genuina en un lapso no mayor a cinco afios,
sobre todo si no se modifican otros factores de riesgo.*’

7.6 MEDICION DE LA PAS POR PERSONAL MEDICO.

Debera de preferencia utilizarse un esfigmomandmetro de mercurio 0 su
equivalente digital o electronico en buen estado y calibrado, o bien, un manémetro
anaeroide validado con uno de mercurio, de preferencia cada seis meses y estos

aparatos deben reunir los requerimientos validados por protocolos estandarizados.

7.7 MEDICION DE LA PAS AMBULATORIA (MAPA).

Muchos aparatos (oscilométricos la mayoria), se encuentran disponibles y
permiten el monitoreo automatico de la presion mientras el paciente efectla sus
actividades habituales, estos sistemas aportan informacion sobre el perfil de 24
horas o periodos mas restringidos, tales como horas diurnas, nocturnas y

matutinas.
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Aunque esta informacion no debe suplir a la registrada en el consultorio,
muchos estudios han demostrado que la determinacion de la presion en el

consultorio tiene poca relacién registrada durante 24 horas.*®>°

Estos estudios han demostrado también que la presion ambulatoria,
correlaciona con el dafio a érganos blanco mejor que la presion de consultorio;
predice mejor el riesgo cardiovascular; mide con mas precision la reduccion de la
presion arterial debida al tratamiento y como consecuencia favorece la eliminacion
del efecto de la bata blanca y placebo, ademas de tener alta reproducibilidad en el

tiempo.*®*!

Al medir la presion arterial durante 24 horas debe tenerse cuidado con:

Utilizar soOlo aparatos validados y estandarizados protocolizados

internacionalmente.

Utilizar brazaletes de tamafo apropiado, comparando el primer dato
obtenido con el esfigmomanometro del consultorio, cuidando que la diferencia no

sea mayor de + 6 mm Hg

Programar las lecturas a intervalos no mayores de 60 minutos para obtener
un adecuado numero de valores y tener mas horas representativas, tomando en
cuenta las lecturas que seran rechazadas por artefactos.

Instruir al paciente en realizar sus actividades habituales, pero de abstenerse de

ejercicios extenuantes, mantener el brazo extendido al momento de la lectura.

Obtener otro registro ambulatorio si la primera determinacién tuvo menos de

70% de los valores esperados debido a un alto numero de artefactos.
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Recordar que la presion ambulatoria es usualmente menor que la obtenida
en el consultorio. Se ha observado en relacién a la presién en la poblacién no
hipertensa, que los valores de consultorio de 140/90 mm Hg corresponden
aproximadamente a valores promedio de 125/80 mm Hg de presion promedio

ambulatoria de 24 horas.

7.8 MEDICION DE PA EN EL HOGAR.

Las automediciones de la PA en el hogar, aunque no proporcionan la
extensa informacion del monitoreo ambulatorio de las 24 horas (registros durante
el trabajo y en horas nocturnas), éstas pueden proporcionar valores de diferentes
dias en condiciones muy cercanas a las habituales de la vida diaria, cuando se
promedian estos valores, comparten algunas de las ventajas de la monitorizacion
ambulatoria, como son eliminar el efecto de la bata blanca, son igualmente
reproducibles y predictivas hacia la presencia de dafio a érganos blanco, més que
la presion registrada en el consultorio. Por lo tanto, determinaciones de la presion
arterial en el hogar por periodos razonables (pocas semanas), antes y durante el
tratamiento también puede ser recomendable debido a su bajo costo y favorecer
una mayor adherencia al tratamiento, la desventaja se podria atribuir al tiempo

empleado (semanas), en comparacién al monitoreo de tan sélo 24 horas.***?

Cuando se decide la automedicion en el hogar, se deben tomar en cuenta

las siguientes consideraciones:
Utilizar solo los aparatos validados internacionalmente e instruir al paciente

en mantener el brazo extendido en el momento de la lectura, ningan aparato de la

mufieca ha sido validado.
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Recomendarle aparatos semiautomaticos para pacientes con problemas de

audicion.

Instruir al paciente en adoptar la posicién de sentado varios minutos antes
de efectuar la primera lectura e informarle que las mediciones pueden diferir

debido a variaciones espontaneas de la presion arterial.

Evitar efectuar multiples mediciones y hacerle ver que algunas de éstas se
han hecho antes de que tome su medicina antihipertensiva, lo que le proporciona
al médico informacién sobre la duracién del efecto farmacolégico de su

medicamento.

Como sucede con la presion ambulatoria, hacerle notar que las mediciones

en el hogar pueden ser inferiores a las registradas en el consultorio.

Darle al paciente instrucciones claras sobre la necesidad de proveer al
médico informacién de datos veridicos, evitando alteraciones auto infringidas con

respecto a los regimenes de tratamiento.**?

7.9 EVALUACION DIAGNOSTICA.
e Los procedimientos diagnésticos deben ser encaminados a:
e Establecer los niveles de presion sistémica.
¢ Identificar las posibles causas de HAS secundaria.
e Evaluar el riesgo cardiovascular total al investigar otros factores de riesgo,

dafio a 6rganos blanco, enfermedades concomitantes acompafiantes.
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Los procedimientos diagnosticos implican:
e Determinaciones repetidas de la presion arterial.
e Historia clinica.
e Exploracion fisica.
e Examenes de laboratorio y gabinete, algunos de los cuales deben ser

considerados como rutina en todo paciente con presion arterial elevada.
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CAPITULO 8 TRATAMIENTO.

El primer punto a reconsiderar en el tratamiento del paciente con HAS es
determinar su nivel de riesgo y su valor meta de la presion arterial y de las
condiciones clinicas asociadas a la HAS, ya sea el nivel de lipidos, glucosa, su

peso corporal, etc. y no sélo considerar la meta de presion arterial.

Metas terapéuticas para valores de presion arterial:

En poblacién de bajo riesgo <149/90 mm Hg

En diabéticos y pacientes de alto riesgo <135/80 mm Hg 207, 210

Con dafio renal o proteinuria <120/75 mm Hg

Las metas a obtener en los niveles de lipidos, glucosa y peso corporal,
deberan consultarse en el ATP-IIl del NCEP.*
8.1 LINEAMIENTOS GENERALES DE TRATAMIENTO.

Todos los pacientes deberan modificar sus desviaciones al estilo de vida
sana, debiendo acompafarse o no de terapia farmacoldgica, de acuerdo a su

meta de presion arterial y al nivel de riesgo individual.

8.2 TRATAMIENTO NO FARMACOLOGICO.

En el tratamiento de la HAS debe ser la piedra angular los procesos
educativos que permitan al paciente en particular, a su familia y a la sociedad en lo
general, adoptar estilos de vida sana, ya que los beneficios de llevarla son
evidentes y es el Unico recurso realmente util para poder modificar la prevalencia
de la HAS, de las enfermedades cardiovasculares y de sus complicaciones, con el
mejor cociente costo/beneficio. Adoptando un estilo de vida sana que pueden
obtener iguales o mejores beneficios que con monoterapia en pacientes
hipertensos de bajo riesgo.**
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El tratamiento farmacolégico debe prescribirse siempre a todos los
pacientes hipertensos independientemente de su nivel de riesgo, ya sea como

medida de intervencién Unica o asociada al tratamiento farmacolégico.

8.3 ESTILO DE VIDA SANA.
Hacer énfasis en que debe ser permanente y recomendado a toda la
poblacién, pero con especial énfasis a los pacientes con HAS o con alto riesgo

cardiovascular.

Mantener el peso corporal en la media normal.

Realizar actividad fisica aerobica en forma regular, al menos 30 a 45

minutos continuos 4 a 5 veces por semana.

Ingesta de sodio menor a 6 g/dia, aun cuando sélo 50% de los hipertensos

son sensibles a la sal.

Evitar o restringir la ingesta de alcohol a no més de dos onzas de bebidas
destiladas, dos vasos de vino de preferencia tinto o dos botellas de cerveza al dia.

Evitar o suprimir el tabaquismo activo y pasivo.

Dieta rica en potasio si no hay dafio renal.

Evitar el estrés sostenido.*®*°
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8.4 TRATAMIENTO FARMACOLOGICO.

Para elegir el tratamiento farmacol6gico deben considerarse no soélo las
cifras de presion arterial, sino también los factores de riesgo, las caracteristicas
personales y las condiciones comorbidas asociadas, tratando siempre de
aprovechar los efectos adicionales al de reducir la presion arterial de los diversos
farmacos antihipertensivos, prescribiendo aquellos que beneficien las

comorbilidades asociadas y evitando aquellos que pudieran agravarlas.

8.4.1 RECOMENDACIONES GENERALES.
Realizar una disminucion lenta progresiva de la presion arterial.
Utilizar dosis terapéuticas de farmacos que brinden su efecto 6ptimo, minimizando

sus efectos colaterales.

Esperar un minimo de cuatro semanas para evaluar la respuesta

terapéutica antes de modificar la terapia.

Si no se logra el objetivo terapéutico con las dosis recomendadas, agregar
otro farmaco, de otro grupo farmacoldgico.

Si no hay respuesta terapéutica o no fue tolerado, cambiar a otro grupo

farmacoldgico.

Si no se logra el control con dos medicamentos debera agregarse un

tercero.

Utilizar preferentemente medicamentos de accion prolongada con efectos
cercanos a las 24 horas.

Prescribir el medicamento antihipertensivo que por sus efectos
farmacoldgicos adicionales beneficien més a cada paciente en particular.
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8.5 SELECCION DEL TRATAMIENTO.

Es importante ademas de evaluar las condiciones individuales del paciente
para la seleccidbn del antihipertensivo inicial, considerar si toma otros
medicamentos, ponderar su posible interaccion y el riesgo de efectos adversos,

asi como el costo del tratamiento.

8.5.1 RECOMENDACIONES GENERALES.

Lo mas importante en el tratamiento de la HAS es bajar a niveles 6ptimos
las cifras de presién, deben bajarse con los medicamentos que en el contexto del
paciente le beneficien méas, sin embargo de no existir a la mano las posibilidades
de conseguirlo son muy dificiles, habra que dar el que esté al alcance del
paciente, por lo menos mientras se busca la oportunidad de cambiar al que

idealmente requiere.

Se puede iniciar con un diurético, un B-bloqueador, un inhibidor de la
enzima convertidora de angiotensina, un antagonista del calcio o un antagonista
selectivo de los receptores AT1 de la angiotensina I, todos ellos igualmente
efectivos en cuanto al control de las cifras tensionales y sin diferencias

significativas en pacientes de bajo riesgo.

8.5.2 RECOMENDACIONES PREFERENCIALES. (Si no hay
contraindicaciones)

IECAS o ARA Il en pacientes con sindrome metabdlico o diabetes mellitus

porque previenen la expresion clinica de nuevas casos de diabetes.*®

IECAS o ARA Il en pacientes con proteinuria o dafio renal porque reducen

la progresion del dafio y retardan la necesidad de dialisis.*"
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IECAS o ARA Il en pacientes con disfuncién ventricular sistélica aun

asintomatica.

IECAS en hipertrofia ventricular izquierda (aunque todos los grupos
farmacoldgicos han demostrado regresion de hipertrofia ventricular, los IECAS son

los que tienen mayor grado de regresién en menor tiempo).

Beta-bloqueadores en los pacientes con cardiopatia isquémica,
especialmente con infarto con onda Q, hiperactividad adrenérgica y/o disfunciéon

ventricular izquierda.*®*°

Diuréticos y antagonistas del calcio del tipo de las dihidropirinas de accién
prolongada en pacientes ancianos o hipertension sistélica aislada.*®

Bloqueadores alfa 1 en pacientes con hipertrofia prostatica.

El paciente odontologico hipertenso debe presentar una PA de
120/80mmHg, Fc de 60-80 por minuto y una Fr de 14-18 por minuto, ademas de
utilizar Lidocaina al 2% con 1: 100,00 de Epinefrina (0.36mg).

No se puede atender a un paciente con HA sin control ya que puede presentar
complicaciones durante el tratamiento dental, sin embargo algunos cardiélogos
recomiendan atender a un paciente en caso de urgencias, las citas deberan ser

cortas y preferentemente por las mafianas.
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8.6 TRATAMIENTO SUBSECUENTE.

Una vez obtenido el control y la estabilizacién de las cifras tensionales en la
meta terapéutica, podré ajustarse el tratamiento al menor nimero de farmacos y a
las dosis minimas necesarias para mantener el valor meta de la PA, siendo
importante enfatizar que la estabilizacion de la PA con el tratamiento puede llevar

meses y el tratamiento es de por vida.

Si después de dos a tres meses de utilizar las dosis terapéuticas
recomendadas y cerciorarse que existe apego al tratamiento, no se han alcanzado

las metas requeridas:

Agregar una segunda droga de otra clase, siendo el diurético la opcion

preferencial.

Sustituir el medicamento por otro, de otro grupo 0 mecanismo de accion.

Es necesario, utilizar tres 0 mas farmacos, se sugieren dosis bajas.

Si no se logra la meta requerida, analizar causas de HAS resistente.

8.7 HAS RESISTENTE A TRATAMIENTO.

Se considera cuando la tension arterial no alcanza la meta en un
paciente con apego al tratamiento, a pesar de un manejo adecuado, estos
pacientes deberan remitirse al especialista en HAS, al tratar un paciente
con HAS resistente deben descartarse las principales causas que la

condicionan:

e HAS reactiva (de la bata blanca).
e Tamafo inadecuado del brazalete para toma de TA.

e HAS secundaria.
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Descontrol de alguna patologia coexistente (por ejemplo diabetes).
Progresion o aparicion de enfermedad renal.

Ingesta excesiva de alcohol.

Incremento de peso.

Ingesta excesiva de sal.

Ingesta de farmacos prohipertensivos (antidepresivos, antigripales, etc.)
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CAPITULO 9 URGENCIAS HIPERTENSIVAS.

9.1 DE GRAVEDAD EXTREMA ENCEFALOPATIA HIPERTENSIVA.

La encefalopatia hipertensiva es debida a la elevacion progresiva y extrema
de la presion arterial con o sin defectos estructurales regionales, bajo condiciones
normales existe un sistema autorregulador en los vasos cerebrales que intenta
compensar los cambios bruscos en la presién de perfusion cerebral y mantener

una constante.

Los hipertensivos cronicos tienden a tener un umbral mas elevado para la
presion elevada, de tal manera que los vasos se adaptan de forma funcional y
estructural, la curva de autorregulacién se desvia a la derecha, es decir para que
ocurran cambios en el flujo cerebral se requieren grandes cambios en la presién
sistdlica. Sin embargo, lo contrario también es cierto, una persona que ha
autorregulado su circulacion cerebral para presiones sistolicas cronicas de 180
mm Hg, puede sufrir de hipoperfusion cerebral transitoria si al reduccion de la
presion se realiza de manera brusca, lo anterior debe ser considerado para no
precipitar maniobras drasticas que puedan perjudicar mas que beneficiar al
paciente, por ello, el uso de Nifedipina y captopril sublingual, debe hacerse con

cuidado médico.!

9.2 MANEJO DE LA ENCEFALOPATIA HIPERTENSIVA.

La estabilizacion hemodinamica y neuroldgica son prioritarias, si bien es el
descenso de la presion arterial la meta final obvia, un abordaje mesurado y menos
agresivo, usualmente gradual es lo adecuado, sobre todo cuando son evidentes
los signos neurologicos, habitualmente el paciente llega a urgencias con
taquicardia, taquipnea, diaforesis, febricula, agitado, confuso o incluso con
trastornos focales que hacen sospechar la presencia de un evento vascular

cerebral.
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No es raro que se presenten convulsiones, un dato importante a
considerar, aunque no es regla, es que la mayoria de los pacientes con crisis
hipertensiva y encefalopatia se manifiestan en minutos de evolucion, mientras que
los accidentes cerebrovasculares habitualmente llegan tras varias horas de

evolucion.

Cuando existe un incremento de la presién intracraneal, ocurre una
reactividad vascular que puede precipitar areas de hipoperfusién regional; esta
hipoperfusion puede como reflejo (reflejo de Cushing), ocasionar elevacion de la
presion arterial que intenta mantener el flujo sanguineo cerebral, esta
circunstancia lleva a un reto en el diagnéstico: ¢es la hipertensién causa o

consecuencia del compromiso neurolégico?

Independientemente de si es causa 0 consecuencia, las elevaciones
abruptas y graves de la presion arterial deben ser tratadas, lo mas recomendable
es que el paciente sea admitido en una sala de cuidados intensivos, debe vigilarse
de manera estrecha, ante la posibilidad de trastornos respiratorios, vomito o
vomica que conlleva a riesgo de broncoaspiracion, convulsiones o bien trastornos
del ritmo cardiaco. Una via de acceso intravenosa y el monitoreo externo

constante de la presion arterial son indicados.

La terapia antihipertensiva debe iniciarse de forma inmediata, la meta inicial
es lograr presiones sistélicas entre 150 y 170 mm Hg, o presion diastdlica
alrededor de 110 mm Hg, debe considerarse precaucién sobre todo en pacientes
ancianos o en pacientes en quienes se sospecha un evento vascular cerebral, si el
estado neuroldgico se deteriora se puede contemplar la necesidad de reducir las

dosis de antihipertensivos.
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El nitroprusiato de sodio es un agente intravenoso de extraordinario valor ya
que la presién arterial siempre baja, su efecto inicial al minuto de su infusién
vasodilata tanto arterias y venas, no se debe olvidar que al vasodilatar vasos de
forma generalizada, el nitroprusiato puede incrementar la presion intracraneal, la
gran mayoria de los pacientes con encefalopatia hipertensiva responde de manera
rapida y eficaz, otros farmacos como labetalol y nicardipina también pueden
usarse por via intravenosa, pero debe reservarse su uso a personal con

experiencia en el uso de éstos farmacos.

Si el médico se encuentra en un sitio lejano a un centro hospitalario, la
recomendacion es que utilice un antihipertensivo (Nifedipina o captopril) por via
oral o a través de una sonda y buscar la forma de trasladar a la brevedad posible
al paciente, NO usar la via sublingual, ya que un descenso brusco de la presién

arterial le puede costar la vida al paciente.

Las presiones > 180/115 mm Hg condicionan cierto nerviosismo al médico
tratante ante el riesgo de que el paciente desarrolle un evento vascular, el riesgo
es innegable, se debe valorar muy bien el riesgo beneficio y la real urgencia de

bajar rapido la presién arterial.

Los nitratos, vasodilatadores como la nitroglicerina en el mercado se
encuentran en presentacion de perlas de 0.3.9.4 mg, se pueden repetir las dosis 3
veces con espacio de 3 a 5 minutos.

e La nitroglicerina en pasta de 1 a 2 cm, equivale a 6.12 mg, siendo su

aplicacion tépica.

¢ Nitroglicerina en spray por via sublingual.

e Nitroglicerina I.V. de 10 a 20 ug/min, administrar cada 5 minutos.
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¢ Nitroprusiato vasodilatador 1.10 ug/kg/min, se incrementa cada 5 min.

¢ Nifedipina, bloqueador de canales de calcio, 10 mg a 20 mg todo es a
respuesta del paciente y estar revisandolo constantemente a este,
manteniéndolo en posicién fowler y lo mas tranquilo posible.

e Urapidilo I.V. en bolo y en perfusion, alfa-1 bloqueante, carece de accion
taquicardizante y con efecto antihipertensivo central, por ser agonista
selectivo de los receptores de serotonina. Se presenta en ampolletas de
10ml con 25 y 50 mg, se comienza con 25 mg en bolo pudiendo repetir en 5

minutos. Perfusion 9-30 mg/h.

Si el paciente esta asintomatico, seguramente tiene varias horas o incluso dias
con ese nivel de presion, urge iniciar el tratamiento oral (habitualmente con mas
de una droga), pero el médico no debe precipitarse, debemos tratar al paciente y
no a la columna de mercurio (mm Hg), una evaluacién programada por el

especialista es aconsejable.

En los pacientes jovenes se presentan las urgencias comunmente en
normotensos previos en los que bruscamente se produce una elevacion de PA
como en la preeclampsia, principalmente en mujeres, se cree que es debida a un
edema cerebral, resultado de un fallo de la autorregulacién del flujo cerebral, su
tratamiento serd regulado con el uso de bloqueantes adrenérgicos o nitroprusiato.
Una vez controlada la urgencia con los cuidados y tratamientos, el paciente joven
tiene una recuperacion Optima, mientras que el paciente adulto se le debera
controlar con dosis mas bajas ya que casi siempre presenta otro tipo de
enfermedades sistémicas, por lo que su recuperacion serd mas lenta, siendo su
incidencia mayor que en los jovenes. Este tipo de urgencias es muy raro que se
llegue a presentar en el consultorio, pero el médico no esta exento de llegar a

tenerlas en su consulta privada.t
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CONCLUSIONES.

La HAS esencial debe concebirse como una enfermedad multifactorial con
tendencia familiar que puede ser favorecida o inhibida en su expresion y evolucion

en ciertos habitos o estilos de vida.

La HAS es una enfermedad compleja de etiologia multifactorial y aun
desconocida que involucra alteraciones hormonales, metabdlicas, inflamatorias y
troficas que afectan a muy diversos 6rganos, en donde el aumento de la presion
arterial es tan solo la manifestacion mas obvia de la enfermedad, pero no el factor

mas importante que condiciona la morbimortalidad de quien la padece.

Esta concepcién de la HAS obliga al profesional de la salud a no solo fijarse
como meta terapéutica o de intervencion el normalizar los valores de la presion
arterial, si no a modificar los factores de riesgo, preservar la funcion organica y
evitar o revertir el dafio organico en caso de haberse establecido, ya que dicho
dafio organico es el responsable directo de la morbimortalidad cardiovascular
asociada a la HAS.

Actualmente los jévenes debido a su estilo de vida estan propensos a sufrir
de crisis hipertensivas ya que pueden ocurrir a cualquier edad (22 afos en
adelante), puesto que son una entidad médica que abarca un amplio espectro de
sintomas clinicos con variada expresividad, desde los pacientes asintomaticos

hasta manifestaciones multisistémicas.
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El incremento de las enfermedades cardiovasculares en jovenes se debe al
alto consumo de drogas de disefio (Metanfetaminas, Anfetaminas, Ketamina,
Cocaina, Extasis, etc.), que son un factor de alto riesgo cuando son ingeridos sin
prescripciéon médica, en especial los jévenes con problemas de presion arterial (la
padecen pero lo desconocen), que se dedique a ingerir estimulantes sexuales, sin
el debido control médico corre el riesgo de ser impactado por cualquier evento

cardiovascular y de no ser atendido a tiempo podria causarle la muerte.
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INDICE DE ABREVIATURAS.

AHA: Asociacion Americana del Corazoén.

HDL: Colesterol bueno.

HAS: Hipertension Arterial Sistémico.

PA: Presion Arterial

HASRV: Hipertension Arterial Sistémica Renovascular.
ClI: Clasificacion Internacional.

EVC: Eventos Cardiovasculares Mayores.

ECA: Enzima Convertidora de la Angiotensina.

La t: Tiempo de latencia.

ACTH: Hormona Adrenocirticotrépica.

MD-2: Diabetes Mellitus Tipo-2.

ECNT: Enfermedades Cronicas no transmitibles.
ENSANUT: Encuesta Nacional de Salud y Nutricion.
ENSA: Encuesta Nacional de Salud.

IMC: indice de Masa Corporal.

ACM: Asociaciéon de Cardiologia Mexicana.

CIE-10: Clasificacion Internacional de Enfermedades, Décima revision.

IECAS: Inhibidores de la Enzima de Conversion de Angiotensina.
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