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INTRODUCCION

El tabaquismo a llegade a censtituir en nuestro siglo
un grave problema de salud que afecta 4 millones de per-
sonas en todo el mundo y amenaza con extenderse cada vez-
mis.

Las tasas de defuncién en México como en otros pafses,
indican que los individuos fumadores tienen el doble de -
probabilidades de morir antes de los 65 aflos de edad que
los no fumadores, afectando por igual a ambos sexos. En =
pafses donde estd muy difundideo el h&bito de fumar se ha
calculado que el 90 por ciento de defunciones se deben a
cdncer de pulmén, 75 por ciento a bronquitis, y 25 por -
ciente a cardiopatfa isquémica en hombres menores de 65
afios, si se consiguiera eliminar el hidbito de fumar, cegu
ramente estas tasas de mortalidad se reducirdn importante
mente, ya que resulta conocido que aquellas personas que
en un momento oportuno de su vida deciden dejar de fumar-
tienen la ventaja de recuperar la normalidad, casi total-
mente, conforme pasa el tiempo.

Los padecimientos mds frecuentemente asociados con el
tabaquismo son aquellos relacionados con el aparato respi
ratorio, como bronquitis y enfisema pulmonar, por princi-
pio puede decirse gue todo aquel que fuma es susceptible
a desarrollar bronquitis.

Otros padecimientos de gran importancia, son el cdncer
broncogénico, la cardiopatfa isquémica, accidentes cere--
bro vasculares, c&ncer de lengua, labio, laringe, faringe
eséfago, pincreas y vejiga. La gastritis y la dlcera pép-
tica son igualmente padecimientos mis frecuentes entre in
dividuos fumadores.

En cuanto a la cardiopatfa isquémica y accidentes cere
bro vasculares se sabe que tras una scla aspiracién de hu
mo de ecigarrillo, la accién de los componentes del tabaco
provocan contraccidn de las arterias, que puede prolongar



se hasta por tres horas. Asimismo ocasiona el endurecimien-

. to ¥y 1la oclusién de los vasos sangufneos, afectando prin--
cipalmente a la aorta, arterias coronarias, cerebrales, y -
de las extremidades.

Se concce que los fumadores estdn doblemente expuestos a
padecer coronariopatfas, y que la mortalidad entre los médi
cos que fuman, cuyas edades van de 35 a 44 aflos, es cinco -
veces superior en relacidn a los que no le hacen.

Segdn estudios recientes, muchos de los cuales aln que--
dan por comprobar, el tabaquismo materne también puede pro-
vocar alteraciones en el desarrollo normal del embarazo y -
afectar al producto.

Los abortos espontdneos, la prematurez, el bajo peso al
nacimiento, la muerte del producto en las primeras horas de
nacido, son entre otras, algunas de estas alteraciones que
se han atribuido a niveles elevados de carboxihemoglobina -
en la madre que condiciona hipoxia tisular en el producto.

Las dos sustancias prineipalmente responsables del efec-
to del tabace son el mondxido de carbeno y la nicetina,sien
do €sta Ultima cardioestimulante y vasoexitadora alfamiméti
ca y productdra de aumento de las Resistencias Periféricas.
Ello incrementa la Frecuencia Cardfaca, el gasto latido, el
gasto cardface, el trabaje cardfaco, el consumo miocdrdico-
de oxfgeno ¥, con la postcarga, las cifras de presién arte-
rial con lo gque se incrementa la fraecuencia de complicacic-
nes propias de la hipertensifn arterial.

La hipertensién arterial es un padecimiento de distribu-
ei6én mundial, Se le considera la enfermedad erénica mis -
frecuente en la humanidad, pues se encuentra en el 15-20%
de todos los adultos. De este enorme lote, se calcula que -
el 50% saben que la tienen y el 50% lo ighoran. De les pri-
meros, 55lo un 50% reciben medicacién. Por supuesto, las ei
fras de enfermos ho diapgnosticados ni tratados adecuadamen-
te es mucho mayor en pafses con desarrollo sociceconémico -



bajo. Los casos sin tratamiento acortan su supervivencia -
aproximadamente en 15 afios, mientras que el llevarlo a ca=-
bo ha logrado modificar faverablemente la sombrfa historia
natural de esta enfermedad.

Aparte de su prevalencia elevada y su mortalidad precoz
es causa de invalidez en &poca productiva de la vida. Asf,
se comprende que sea un problema de salud pdblica de la ma
yor importancia.



JUSTIFICACION

Durante nuestra préictica médica y actualmente como médi-
co residente de Medicina Familiar, 1llamé mi atencién al rea
lizar historias clinicas en pacientes hipertensos, la refe-
rencia de tabaquismo positivo en un alto porcentaje de los
mismos.

La hipertensidén arterial es un padecimiente crénico de-
generativo que aumenta con la edad y que es rara antes de
los 20 afics de edad. La cual se diagnostica con la toma de
la presién arterial en m&s de 2 ocasiones sucesivas, norma
aceptada por la OMSS para el diagnSstico de hipertensién -
arterial, con cifras mayores de 140/90, Existen situacio--
nes tales como la exitacién inquietud, el ejercicio y el -
stress que ocasiohan una elevacién transitoria de la pre-
sién arterial. La elevacién sistélica de la presifn arte-
rial en personas de edad avanzada, por perdida de elastici
dad de las grandes arterias, no se considera enfermedad
hipertensiva.

Se considera que las complicaciones vasculares de la hi
pertensién arterial son consecuencias de la elevacidén de
la presién sangufnea y de la aterosclercosis asociada de -
los circuitos mayores, ¥ que el tabaquismo faverece al ag
tuar sinergisticamente junto con la hiperlipidemia, elevén
dela,

La hipertensién arterial constituye upa causa, preveni-
ble de enfermedad cardiovascular; estudios prospectivos -
han demostrado que sin tratamiento 1la hipertensién eleva
considerablemente la frecuencia de la insuficiencia cardfa
ca, las enfermedades corcnarias como angina de pecho, in«-
farto, o el accidente vascular cerebral trombo-hemorrigico
y la insuficiencia renal.

Los estudios epidemiolégicos han demostrado que la po--
blacién estd recibiendo terapéutica antihipertensiva efi--~
caz, el control y la explicacién al paciente por el médico



de su enfermedad y asf{ obtener mayor colaboracién en el tra-
tamiento y contrcl de su padecimiento para lograr el mejor
resultado posible,

La suspensién del tabaquismo en la prevencién y reversi-=-
bilidad de 1las complicaciones de la hipertensidn arterial re
presenta una medida de gran importancia para el pronéstico -
de) padecimiento ¥ constituye una preocupacidén primordial en
salud pablica.

Tal situacidn me convencid de la utilidad de la elabora-
cién del presente trabajo.



ANTECEDENTES CIERTIFICOS

El h&bito de fumar cigarrillos, tan extendide en el mun-
do entero, se ha sefialado como factor de riesgo “mayor" en
la aterosclerosis. Aunade a la hipertensién arterial, a al=-
gunas hiperlipidemias (dietas} y a la diabetes, es uno de
los factores conocidos de mayor importancia en la génesis
de dicha enfermedad. Junto con la hipertensifn es, por otra
parte, el mis importante y el ifinico que se puede suprimir
en forma difinitiva por decisién del que ha adquirido ese -
hdbito. Desde el punto de vista epidemiolégico se le consi-
dera justamente como un factor de riesgo mayor. Ho podrfa
decirse lo mismo respecto a la etiopatogenia de hiperten --
8ién arterial asencial, pero es ciertamente indeseable en
quienes la padecen, ailn en ausencia de complicaciones cardig
vasculares. Es discutible que su supresidén pueda disminuir
las cifras de presién, pero es desde luego de indudable uti-
lidad en varios aspectos.{1,2).

El fumar muchos cigarrilles suele actuar sinergf{sticamen-
te con la hipertensién y la hiperlipidemia, ya que es fre-
cuente que el fumador esté también afectado por tales padeci
mientos. La nicotina, por su efecto de descarga simpaticomi-
mética, puede aumentar los lipidos circulantes, ademds de ge
nerar aumento de las resistencias vasculares periféricas en
el hipertenso sensible. La nicotina produce liberacién de no
radrenalina en los centros hipotalfmicos del placer, posible
razén de la habituacién al acto de fumar. Estudics psicofi--
siolfgicos han demostrado que los estados de concentracidén -
anormalmente alta de noradrenalina se vinculan con sensacio-
nes placenteras y aumento del rendimiento psicemotor. Asi,
se ha hablado de una "adiceién a la noradrenalina por media-
cién del tabaco y el café, aunque cabe resaltar que entrafian
secrecisn de noradrenalina, y no producen "adicecién", la con
duceidn de vehfculos etc.(3).

En lo etiopatogénico, el tabaquismoc acentuado, come vicio



que es, constituye una forma de habituacién al eigarrille,

en ocaciones con verdadera dependencia y relativa imposibi-
lidad para suprimirlo, E1 placer participa en su habitua--

cidn, y el sistema nervioso central cumple con una funcidn

preponderantes, conectada con la bioqufmica celular neurcnal
su andlisis rebasa los lfmites descritos.

En lo fisiopatolégico, mdltiples estudios anatdmicos, fi
siolégicos y epidemiolfgicos han demostrado los graves in--
convenientes del tabaquismo acentuado en diversos niveles,
entre los que destacan el broncopulmonar, elecarcinfgeno y -
el cardiovascular. Refiriéndonos dnicamente a €ste Gltimo.

Los efectos del tabaco sobre el corazdén y los vasos de-=
penden de:a) el tipo de tabaco utilizado, factor que deter-
mina su concentracién de nicotina; b) la intensidad del ta-
baquismo, ya que se considera comc muy importante la supe—_
rior a 20 cigarrilles diarios durante un largo periodo;iec)la
forma de inhalacién del humo, sea por fumar cigarrillo,purc
o pipa, o bien tabaco inhalado o masticado. De estos 3 fac-
tores, el primerc es el mis importante para el aparato cir-
culatorio. Los efectos pueden ser agudos, es decir, inmedia
tos o a corto plazo, y crénicos o a largo plazo, comc es el
caso para la degeneracién aterégena o la carcinogénesis.los
agudos son: a) aumento en el trabajo del corazdn mediante -
los efectos cardioestimulantes y vasostimulantes; b) aumen-
to del trabaje del pulmén, al incrementar la resistencia de
las vfas afreas y disminuir el flujo respiratorio por bron-
coegpasmo e irritacién del epitelic bronquial, con secre-
cifn y edema, y c} alteraciones en la composicifén qufmica -
de la sangre, por el monéxido de carbono, equivalente a una
forma de "hipoxemia". La hemoglobina (Hb) posee 210 veces
més afinidad para fijar el mondxido de carbono (C0) que el
oxfgeno (0y), Este hecho, con desplazamiento de la porcién
superior de la curva de disociacién de la Hb a la izquierda
(porcifn alta), modifica la disponibilidad de ox{geno para



los téjidos e interfiere en su transporte hacia ellos (1,2,
4,5,).

Las dos sustancias principalmente responsables del efec-
to del tabaco son la nicotina y el mondxido de carbono. La
primera no parece ser directamente aterdgena pero podrfa -
serlo indirectamente por su efecto estimulante adrenérgice
¥, con ello, entre otras cosas, de liberacién de 1lfpidos en
la sangre circulante. E]l mondxido, aparte de su efecto ci--
tado en la fijacién de oxfgeno, serfa directamente aterdge-
no por su efecto vasculotéxice a nivel de la ultraestructu=
ra ¥ la permeabilidad del vaso , lo que favorece el proce-
so aterSgeno (6,7).

En lo referente al monSxido de carbono, aparte de su in-
halacién en el humo del tabaco, puede haber aumento de su -
consentracidén ambiental en las grandes ciudades que padecen
contaminacién atmosférica por el "smog", vocablo cuya tra--
duceién literal a la lengua espafiola serfa la de "humonie-
bla" o "nieblamo". El individuo normal no fumador gue res-
pira el aire ambiental a nivel del mar, inspira 20.93% de
oxfgenc, 0.04% de didxido de carbono, y 0.01% de monéxido
de carbono por cada 100 volGmenes; el resto es nitrégeno y
vapor de agua. Las cifras de "ppm" (partfculas por millén)
de monéxido de carbono serfan alrededor de 30. Ello expli-
ca que, a nivel del mar, la sangre arterial contenga a su
salida del pulmén 19 vol% de oxihemoglobina, 1 vol% de he-
moglobina reducida (insaturada) y 0.5% de carboxihemoglo--
bina (pigmento hemdtico con monéxido, inactive en el trang
porte de ox{geno y factor de hipoxia tisular), con Pal2? de
95 mmHg y Sa02 de §5% (8),

La contaminacién atmosférica en las grandes ciudades
puede dar lugar a concentraciones relativamente altas de -

CO en el ambiente. Asf, se han registrado cifras mayores
de 140 ppm en sujetos expuestos a trinsito congestionado -
durante una hora (7,8).
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A pesar de lo anterior, se considera que la contaminacidn
ambiental "normal" es diffeil que provoque concentraciones
muy altas en la sangre de un individuo sano, aunque é&stas
pudieran ser significativas en el enfermeo, particularmente
en el coronario. Pacientes anginosos sometidos por una ho-
ra y media & concentraciones miximas de CO en el trinsito
citadino de Los Angeles presentaron aumentos de 1 a 5% en
su nivel de COHb, lo que redujo su capacidad de realizar -
ejercicios, presentando dolor o claudicacién intermitente,
o provocS alteraciones del trazo ST durante el ejercicio.
Administrindoles oxfgeno en esos momentos, se vié que el -
cambioc no era debido a estrés sino al monéxide. Por lo tan
to el mecanismo lesivo del mondxido de carbono serfa: alel
hipoxémico, dada la mayor afinidad de la Hb para el CO, -
que es 210 veces superior a la del oxfgenc; B) el desplaza
miento de la curva de disociacién de la Hb a la izquierda,
lo gque implica un enlace mis fuerte del oxfgenc con la Hb
con disminucién de su disponibilidad para los tejidos, o -
sea, interferencia en el transporte de oxf{geno a los pro--
pios tejidos, lo que también es un mecanismo hipéxico, y
clel aterfSgeno. En el fumador coronario, el efecto hipéxi
co por déficit en la calidad de la sangre es antiinotrépi-
co, a juzgar por el hecho de que se registran ascensos de
la presién telediastélica y de la produccién de lactatos,
con aumento en la extraccifén de oxfgenc miccdrdico, datos
que son signos de hipoxia miocirdica. Observandose que los
efectgé aterfgenos e hipoxfmico del tabaco sSlo son supri-
mibles si se abandona el hfbito, y no con la simple utili-
zacién de cigarrillos que esten libres de nicotina.

En lo referente al efecto de la nicotipa, con cada ciga
rrillo se absorben en promedic 2 ng. de nicotina y se de--
gradan los otros 18 mg. producidos. Esta sustancia no pare
ce por sf sola aterfgena, perc bien pudiera serlo de mane-
ra indirecta, entre otras cosas, en la medida en que libe-
re 1lfpidos y contribuya a generar o incrementar las hiper-
lipidemias. Lo que se debe a su efecto simpaticomimético,
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producto de descargas betaadrenérigca. La nicotina es, por
lo tanto, cardicestimulante y vasoexitadora alfamimStica, -
y productora de aumento en las resistencias vasculares perdi
féricas. Ello incrementa la frecuencia cardfaca, el gasto
cardfaco, el trabajo cardfaco, el consumo micc&rdico de oxf
geno, y con la poscarga las cifras de presién arterial. Es
to, que es mis o menos indeseable en el sujeto sano y del -
todo inconveniente en el hipertenso, es diffcilmente tolera
ble para el enfermo coronaric, en el que desencadena o aXa-
cerba el desequilibrio entre el aporte sangufneo y los re--~
querimientos metabSlicos. La nicotina es el alcaloide més
importante del tabaco y el causante del hibito. Metaboliza
ble perc no recuperable en 40% de la dosis inicial en la -
orina a las 12 horas, ejerce ademfs un efecto de incremento
en la agregacién plaquetaria, o sea que es trombSgena. Por
otra parte, se ha vinculado la movilizacidn de 1fpidos con
la genesis da las arritmiag, por interferencia metabdlica -
en la pared vascular, ¥ s¢ ha hablade también de aumento en
la adhesividad plaquetaria y la ceagulacidn sangufnea, = =
{ 2,6,9,10,11,12 )

Desde el punto de vista epidemiol&gico, el factor contri
buyente de la mayor importancia en la patogénesis de varics
padecimientos es el fumar cigarrillos, en particular de 1la
ateresclerosis coronaria ¥y, respecto de é&sta, principalmen-
te en varcnes jSvenes y en ambos sexos en la edad madura. -
El fumador, comparado con el que no lo es, presenta mayor =
incidencia de accidentes vasculares, como sen los cerebro--
vasculares { el quintuple ), el infarto del miocardic y 1la
muerte stibita { el doble )» el angorpectoris, la claudica -
eién intermitente y la intolerancia al ejercicio. Hay co =
rrelacién estrecha entre el niimero de cigarrillos fumados y
la incidencia y letalidad de) infarto; el fumador de 20 ci-
garrillos diarios presenta las cifras de riesgo sefialadas.
Los fumadores con niveles de COHb de mds de 5% tienen 21 -~
veces mis incidencias de aterosclerosis que los de nivel -
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del 3%. Las autopsias han demostrado la correlacién : a
mayor tabaquismo, mayor grado de aterosclerosis coronaria,
que es tres veces mayor en el fumado de dos cajetillas dia
rias. En ellos se observa engrosamiento mis notable de la
fntima, especialmente en los vasos intramiocérdicos, con -
hialinizacifn. Esto se ha encontrado, por ejemplc, en 90%
de los que fumaban dos cajetillas, 48% de los que fumaban
menos de una y 0% de los ne fumadores. El riesgo de infap
to del miocardio en mujeres jévenes de menos de 50 afios, -
muy fumadoras, comparadas con las ne fumadoras, es mids de
10 veces mayor; al parecer son mds sensibles que el vardn
a la nicotina, con un sistema vascular periférico mis 14-
bil, y un inconveniente adicional es tomar la pfldora anti
coneceptiva.

Si se abandona el hibite, esta incidencia disminuye; =~
asf dentro de los cinco afios posteriores a aquel en gque el
fumador de una gran cantidad de cigarrillos logra abandonar
totalmente el hi&bito, han desaparecido casi las dos terce-
ras partes del riesgo adicional que es consecuencia del -
mismo. En exfumadores, la incidencia de infarto mioclrdi-
co en hombres jévenes o de mediana edad declina importante
mente ¥ el riesgo cae a niveles comparables a los de aqué-
llos que nunca fumaron. Tema sujeto a discucién es hasta
dénde las lesiones de aterosclerosis, siempre que no hayan
llegado a una magnitud considerable, son suceptible de re=-
gresién. En 1978, en el informe preliminar de un estudio
en hombres con edades entre 40 y 49 afios que cesaron de fu
mar, se sefialé regresién cuantificable de placas ateromatg
545 en plazos tan breves como el de 13 meses después, hecho
interesante y sujeto a confirmacidén en el futuro.(2,5,6,7,
11,13,14)

En cuanto al tratamiento, la suspensidén del tabaquismo
parece indiscutiblemente bendfica para diversos sistemas y
Srganos, y especfficamente en cuanto a la prevencién prima
ria y secundaria de la ateroselerosgis., Respeeto al hiper-
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tenso hay que insistir por igual en los beneficios que aca-
rrea dicha suspensién.

A fin de lograr tal suspensifn, habrid de convener al fu-
mador aporténdole la informacién suficiente del riesgo que
para €1 representa el seguir fumando, hecho de especial im-
portancia en el joven porque, como se ha mencionado, es en
la profilaxis primaria en la que van a obtener los benefi-
cios principales. Aparte de darle a conocer el riesgo de -
aterogénesis, estfmulo hipertensfgeno, bronquitis y neumopa
tia obstructivas, céncer, desencadenamiento de isquemia mig
c8rdica, atcétera, convendrfia sefialarle hechos ya conocidos,
tales como : a) la mujer fumadora presenta mayor riesgo de
aborto o parto prematuroc; b) en los fumadores hay pérdida -
de muchos o de todos sus dientes hacia los 40 afios de edad,
prematura en comparacién con les no fumadores; c) surgen -
arrugas faciales precoces, que & los 40 afios podrfan ser -
equivalentes a las de 60 afios, y hay también osteoporosis -
precozi d} Se observan asimismo menopausia precoz, esterili

. dad y pérdida de la satisfaceidn sexual, y e) hay incremen-
to del riesgo aterdgeno en la hipertensa fumadora que toma
la pfldora anticonceptiva. ( 2,15,16,17,18 ) Argumento no
despreciable a recalcar es que no hay nada atractivo o sexy
en el fumador, ya que el olora tabaco impregna su aliento -
y sus ropas en forma nada agradable. A fin de convencer al
fumador de la necesidad de abandonar el hibito, parecerfa -
mis efectivo subrayarle los riesgos de incapacitacién, y no
el de muerte, ya que ante este (ltimo reacciona generalmen-
te con falso estoicismo.

Pege a lo anterior, los resultades son a menudo frustran
tes, principalmente en las mujeres y en los jSvenes, quienes
son especialmente renuentes a suprimir el tabaquismo y uti-
lizan mltiples mecanismo de autodefensa : la irritabilidad
del cardcter, el incremento del apetito con aascenso del pe-
s0, el gozar la vida en forma plena, etcétera. A tal efec-
to, se han propuesto la terapia de grupo, la hipnosis, las
téenicas de relajamiento, el electrochoque, los placebos, -
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los tranquilizantes y estimulantes, los sedantss, etcétera,
con resultados contradictories. Por otra parte, la insis-
tencia al renuente tiene un lfmite, y el traspasarlo, apar
te de ser indtil, puede producir angustia importante en el
habituado al tabaco. Habri que aceptar que, al dar un con
sejo a un joven o un adulto, el interesado tiene la Gltima
palabra y el consejero e ha de restringir a recomendar. -
Es incorrectoc, por otra parte, que el fumador argumente que
el hibito es de &1 y nadie mis.

En los primeros dfas despu€s de la supresién del tabaceo
en que la sintomatologfa puede ser molesta, habra que esti
mular al interesado sefialdndole que es expresidn de cambios
benéficos en el organismo. Para quienes lo logran, habrd
que insistirles en evitar recafdas.

Debe decirse finalmente que el nédico es con mucha fre-
cuencia un importante transgresor de sus propias recomenda
ciones, y con elle carece de toda autoridad para aconsejar
¥ de calidad moral para convencer. {(2)

FISIOLOGIA DE LA CIRCULACION.

Tratando de explicar en la forma mis integral posible ,
bajo los conocimientos actuales, se ha emitido la teorfa -
del mosaico octagonal, de acuerdo con el cual varios factg
res influyen sobre la presibn arterial, manteniendo un ade
cuado equilibrio y una correcta perfusifn tisular. Si uno
de estos factores cambia e inicialmente domina, los otros
pueden ajustarse a mantener las constantes normales. Esto
hace gque las distintas facetas mestradas en el cuadro que
ge da a continuacién gean interdependientes, y ademis de -
muestra a culintos niveles puede ser alterado el control de
la tensibn arterial y presuponer en que sitios se puede =
ejercer una aceién terapéutica.

QUIMICOS.- Intervienen una serie de sustancias endécrinas,
enzimiticas y minerales, cuyas diversas acciones principa-
les y conocidas son ; catecolaminas { adrenalina y noradre
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1.-QUIMICOS
2.-REACTIVIDAD
3.-VOLUMEN
! Simpético

\

b )

Aldosterona

4.~CALIBRE VASCULAR
5 .~VISCOCIDAD
§,+~GASTO CARDTIACO & .
7.-ELASTICIDAD
8.-5.NERVIOSO R Renina Angioten
#PERFUSION TISULAR sina.

®AGASTO RESISTENCIA
nalina ), renina, angiotensina, aldesterona, ACTH, corti -

sol,tiroxina, triyodotironina, estrégenos, progestigencs y
testostercna; prostaglandinas, histamina, serotonina y so-
dio. Catecolaminas.- S5on la noradrenalina y la adrenali-
na. La primera es secretada en la porcién terminal de las
fibras simpafticas postganglionares y antes sintetizadas en
una especie de pequefias "vesfculas" en una serie de reac--
ciones a partir de la tirosina interviniendo una enzima, -
la tirosina hidroxilasa y otra final, la dopamina-beta hi-
droxilasa, También es sintetisada y secretada en la médu-
la suprarrenal. Es conveniente recordar que en todas las
sinapsis, tanto del sistema nervioso esquelético como neu
rovegetativo, la estimulacién e¢s mediante acetilcolina, -
igual que las terminaciones parasimpiticas, siendo destrui
da por la colesterinasa; exclusivamente en las terminacio-
nes postganglionares simpfticas se forma la noradrenalina,
la que en parte es reabsorbida por las propias terminacio-
nes, otra, destrufda por metilacién con intervencidn de la
0 metiltransferasa y un pequefio resto pasa a la circulacidn
general. Habitualmente su accién local dura unos cuantos
segundos, pero la que es absorbida por la sangre o la vepr-~
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tida al plasma por la médula suprarrenal, se conserva acti
va por varios minutos hasta ser destrufda por los tejidos.
Esta hormona actda exclusivamente sobre los alfa recepto--
res.

La adrenalina es formada y secretada por la médula su -
prarrenal. La produccién de adrenalina eés de 3 a 1 ¢on -
respecto a la noradrenalina en la médula suprarrenal, la -
cual secreta las catecolaminas por impulscs nacidos en el
hipotf8lamo o por cualgquier estimulacidn simpética del res-
to del organismo. Son sensibles a la adrenalina los alfa

'y beta receptores. Los primeros, ampliamente distribufidos
en los vasos de la piel, prifiénes, higado, muy escasos en -
los del cerebre ¥ no hay en los del corazfn; su activacifn
produce vasoconstriccién de donde resulta que la noradrena
1lina es un potente vasoconstrictor periférico; también au-
menta en forma moderada la frecuencia y el gasto cardfaco.
Los beta peceptores, tienen la mayor localizacién en los -
sigtemas de alto metabolismo como corazén y misculos estria
dos y cerebro. La adrenalina tiene 2 acciones : vasopreso
ra en los alfa receptores y vasodilatadora en los beta re-
ceptores; directamente sobre el miocardio produce aumento
de la frecuencia y del gasto. Otra diferencia entre estas
dos aminas, es que la adrenalina incrementa mis el metabo-
lismo celular y la glucogenolisis,

CICLO RENINA-ANGIOTENSINA-ALDOSTERONA.- A nivel de las cg
lulag parietales de la arteriola aferente del glomérulo -
formando parte del gistema yuxtaglomerular, la renina se -
elabora, siendo el estfmulo adecuado para esto (iltimo la -
isquemia renal v la hiponatremia : se piensa que por sf -
misma tiene efecto vasopresor pero su prineipal aceidn es
sobre el angiotensinSgeno, gque es uwna glucoprotefna plasm§
tica circulante sintetizada en higadc y pulmén, y que sue-
le ser inactiva. La renina lo transforma en angiotensina

I, decapéptido de vida muy breve, unos 30 segundos después,
interviniende la enzima de conversisn en angiotensina II ,
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octopéptido, cuya actividad dura de 5 a 20 minutes. Es por
sf misma un potente vasoconstrictor periférico por aceifn -
directa sobre la musculatura arteriolar y ademds, produce -
excitacién en la cdpsula suprarrenal con liberacién de aldos
terona la que aumenta, a nivel del tdbulo distal la reabsor
cién de Na y de agua, con pérdida de K, resultando de sus -
dos primeras acciones un ligero aumento de la volemia ;3 1la
retencisn de Na parece producir su incremento a nivel de las
arteriolés disminuyendo el umbral excitatorio a las cateco-
laminas y posiblemente al pasar este ion a la pared arterip
lar, también se transporta agua y el resultado es el aumen-
to del espesor parietal o disminucién de la luz. La aldos-
tercna, por un mecanismo de retroalimentacién negativo, - -
inhibe la farmacién de renina. La hormona suprarrenal pue-
de ser liberada, independientemente del ciclo de la renina,
por estfmulos provenientes de hipotdlamo y tal vez de hips-
fisis y su destruccién se efectlia en el hfgado. La angioten
sina II es degradada por la angiotensinasa en péptidos inac
tives.

ACTH.- El 18bule anterior de la hipéfisis, por aceién del
factor liberador hipotalimico, secreta ACTH o corticotropi-
na., Los centros circulatorios hipotalfmicos, mal delimita-
dos, independientemente de sus conexiones cerebrales y bul=-
bares, se comportan como verdaderos barroreceptores y quimie
receptores centrales sensibles a la isquemia, la hipo e hi-
pertensién arterial asf{ como a cambios de P02 y pC0O2. E1 -
ACTH estimula la sintesis del cortisol a partir del colestg
rol en la corteza suprarrenal el que es liberado en cual -~
quier situacién de stress y por estimulos adrenérgicos.
CORTISOL.- Su accidSn en cuanto al mantenimiente de la pre-
8ién arterijal no se sabe con certeza; se conoce un ligero -
aumento a nivel del gasto cardfaco y a nivel periférico pa
rece tener ligero predominic vasodilatader. Se piensa que-
actlia por interaccién con la aldosterona siendo por interme
dio de £sta la retencién de Na. Es desactivado en el higa-~
do formando glucourénidos. El aumento de cortisol en plasma
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disminuye la produccién de ACTH probablemente por retroali
mentacién sobre hipotflamo e hipbfisis.

T3 y Th.~ Las hormonas tiroideas en proporcién de 5 a 1 ,
T4 a T3, siendo 4 veces mis activa T3, incrementa el gasto
cardfaco por aumentc de la frecuencia; esto sucede en par-
te por disminuir el umbral adrenérgico, inecremente directo
en la autoexcitapilidad del nodo sinusal y aumento en la -
velocidad de transmisién del sistema atrioventricular. A -
nivel periférico produce discreta vasodilatacidn, dada é£sta
porque los productos finales del metabolismo celular en su
gran mayorfa son vascdilatadores. El aumento plasmitico ,
en particular de T3 inhibe la produccién del factor libera
dor hipotaldmico por retroalimentacidn.

ESTROGENGS, PROGESTERONA ¥ TESTOSTERONA,~ De hecho las -~
tres hormonas aumentan la reabsorcifn de Na y agua a nivel
de los tlbulos distales, pero paradéjicamente si se fija -
progestercna en el tGbulo, como el mecanismo es el mismo -
que el de la aldosterona en la reabsorcién, disminuye la -
capacidad de actuar de esta Gltima.

VASOPRESINA.- Es la misma hormona antidijurética, cuya prin
cipal accisn es aumentar la reabsorcién de agua a nivel del
tGbulo distal, y es ademds vasoconstrictora periférica.
PROSTAGLANDINAS.- Se conoce desde 1965 la llamada medulina
formada en la médula renal, tiene un efecto vasodilatader -
y favorece la pérdida de Na.

HISTAMINA Y SEROTONINA.- Producida la primera por las célu=-
las cebadas y la segunda por las plaquetas en disgregacién-
son vagodilatadoras potentes y aumentan la permeabilidad ca
pilar,

SISTEMA HERVIGSO.- A nivel de la sustancia reticular del -
bulbo existen los llamados centros cardiocirculaterio y res
piratoric, que son verdaderos barorreceptores y quimiorre--
ceptores respondiendo a leos cambios existentes en la sangre
arterial que a ellos lleva. Estén comunicados con vias efe
rentes c¢on el hipotdlamo, importante zona del encéfale que
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entre sus numerosas funciones tiene el control del sistema
neurovegetativo. Este, a su vez, se relacioha con regiones
de la corteza cerebral: prefrontal, supraorbitaria, fron-
tal, temporal, fnsula, cirus, etc., siendo en todas estas-
ireas, donde en mayor o menor proporciSn se integra la per
sonalidad del individuo, deduciéndose que debe Ser uno de-
los factores mfs importantes en el control de la tensién -
arterial.

ELASTICIDAD:- La elasticidad de las arterias, normalmente
perpanece uniforme durante largos afies y en general gblo -
hasta la 5a. 6 6a década es cuando disminuye. Las grandes
arterias en su tdnica media tienen gran predominic de fi--
bras el&sticas., La arteria aorta recibe en cada sfstole -
ventricular de 60 a 80 cc. de sangre, de los cuales el 60%
siguen hacia la gran circulacién por energia cinética y el
otro U0% es almacenado transitoriamente en la aorta por -
distencién de su pared, por lo cual se carga de energfa po
tencial; al segulr la difstole, cambia a energfa cinéteca-
¥ vuelve el vaso a su calibre original, enviando la sangre
retenida a la circulacidn general. Hay que recordar que -
seglin la Ley de Pascal, una fuerza ejercida en un lfquido,
se transmite igual en todas direcciones. De esto se puede
deducir que a mayor velocidad de conduccién de un liquido
através de un tubo es menor la presién que ejerce sobre -
sug paredes y viceversa.

GASTD CARDIACO.- Se entiende por gasto cardfaco el volumen
de sangre que impulsa cada minuto el ventrfculo izquierdo-
y se obtiene multiplicando el volumen sist8licc (60 a Bocc
aproximadamente) por el niimero de contracciones en un minu
to ¥y es aproxXimadamente de 5 litros. Es mayor un 10% en -
el hombre que en la mujer y aumenta en forma proporcional-
a la superficie corporal. En situaciones normales hay va-
riaciones del gasto : al ponerse en pie baja un 20%, pero
al caminar aumenta y si se corre en un ejercicio intenso -~
puede subir 40%. El consumo de oxfgeno varfa en proporecidn
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directa.
El gasto cardfaco aumenta, tanto en situaciones normales

como patoldgicas por : incremento del volumen sistdlico lo
que se logra por d{lataciGn de las fibras miocdrdicas aumen
tando el continente ventricular ( Ley de Starling : a mayor
dilatacién de las fibras, dentro de ciertes lfmites, mayor-
energfa de contraccifn ); la dilatacién es seguida de hiper
trofia, 1o que significa aumento de espesor de la fibra en
particular y del peso del ventrfcule en general.
VISCOSIDAD.- La sangre es un lfquido viscoso, cualidad que
le da en su mayor grado las c¢élulas que contiene y en mucho
mencs las protefinas plasmfticas : es unas 4 veces superior-
a la del agua, por le que se necesita una mayor presién pa-
ra cipcular y origina friccidn que en grandes y medianas -
arterias es pequefia, pero en arteriolas con mencs de 1,5mm.
de difmetro es muy marcada, siendo mayor la viscosidad. La
friceién genera energia calfrica. Los valores del hemato=--
crito normal, de 45 a 55, constituidos por todos los elemen
tos figurados circulantes, pueden dar un valor apreximado -
de la viscosidad,

CALIBRE ARTERIQLAR.- Este es el mds importante factor en =
las constantes de la tensién arterial, siendo los cambigz -
a Bu nivel los reguiadorea del control. La e¢l4&sica ecuacidn
de T/A igual a gasto cardfaco x resistencias periféricas, -
es real pero representande mucha mayor importancia el segun
do de ellos.

Para el flujo atravds de un vaso sangufneo tiene que - -
haber una diferencia de presién (gradiente de presién) y -
una resistencia. Se puede aplicar la Ley eléctrica de Ohms:
EzIR; donde E (voltaje) es la presién, I (amperaje) es el -
flujo y R (Ohmios) es la resistencia. Esta dGltima, con fac
tores constantes varfa inversamente proporcional a la Ya po
tencia del radio de la luz, lo que implica que pequefios cam
bios en el calibre, provocan marcados incrementos de la re-
sistencia y por ende, de la presifn arterial.
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VOLUMEN.- La volemia es un factor indispensable en el man-
tenimiento de la tensidén arterial, en situaciones normales-
sus cambios son minimos y estén dados por la aldosterona, -
catecolaminas, hormona antidiupética, etc.

MEDICION DE LA TENSION ARTERIAL.~ Se hace usando un brazal
neumitico, conectado a un manémetro de mercuric o anervide-
¥ un estetoscopio. Se rodea el brazo con el manguille sin
que se interponga ninguna reopa, quedando a la altura del co
razén; se introduce aire que aumenta la presién neumitica -
hasta cifras superiores a la TA considerada normal, con 1leo
cual se comprime la arteria humeral. Se aplica la cdpsula~-
del estetoscopio con presifn suave sobre el segmento distal
de la arteria humeral, y al auscultarse se perciben ruidos-
que forman las fases de Korotkoff producidas por factores -
parietales y hemodindmices. Al comenzar a salir aire del -
brazalete cuya presifn se encuentra arriba de la sistélica,
llega un momento en que se escucha un sonido discretamente-
brillante, seco y débil, que es seguido por otros iguales -
durante unos 10 mm. de Hg,:; son producides por el choque de
la columna sangufnea en escasa cantidad sobre la pared de -
la arteria casi totalmente obstrufda. La 2a. fase dura unos
15 mm. de Hg. y son fenSmenos soplantes por la turbulencia
de la sangre al pasar a un espacic menor entre dos mayores
con mayor velocidad. La 3a. fase dura por igual 15 mm. de
Hg. ¥ es la zona de sonidos fuertes y secos; dadas por el =
chaoque de la sangre en la pared del vaso discretamente dis-
minufdo de calibre. E£n la 4a. fase sGbitamente disminuye -
la intensjidad del fenSmeno aclstico, haciéndose sordo, sua-
ve, apagado y que se aprecia durante 58 mm. de Hg. por el -
paso casi libre de sangre en un vasc con minima reduccifn -
de calibre. Se puede considerar como upa S5a. fase el silen
cio que normalmente sigue a la 4a. fase.

INTERPRETACION.- Por lo general se considera que el ruido-
sist6lico corresponde a la iniciacidn de la fase. Y al fi-
nal de la Na. fase se identifica la presidn diastSlica. Se
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debe tomar en cuenta que en algunos casos NoO se presenta
el silencio, prolongdndose les ruidos suaves incluso has=-
ta cero, detectdndose un cambio de tonalidad en los ruidos
que debe ser interpretada como final de la 4a. fase.

VALORES TENSIONALES NORMALES

lLas cifras consignadas como normales cambian de acuerdo
a la edad y son consideradas normales en los lactantes de
80/50-50 mm. de Hg.j;en el jé&ven adulto de 120/80 mm.de Hg.
se debe tomar en cuenta que durante el dfa se registran -
ligeros cambios de tensifn arterial, en relacién con la po
sicidn, el suefio, la comida, estade anfmico, ete. En gene-
ral se acepta que la minima debe ser la mitad de la médxima
mds 10mm. de Hg. o cuande mucho 20mm. de Hg segn distin--
tas escuelas. La OMSS considera esta dltima como correcta,
El gradiente que existe entre ambas presiones es la defe--
rencial,

EPIDEMIOLOGIA

Se mabe que es la enfermedad progresiva, frecuentemente
invalidante que con mayor frecuehcia y trascendencia exis-
te en la actualidad, de ahf la importancia de llegar a un
diagnéstico y tratamiento adecuado precoz, con 1o que se
podrfan prevenir las complicacicnes ¥ modificar favorable-
mente la historia natural del padecimiento.

Por ser una enfermedad propia de la civilizacién varfan
los porcentajes entre las grandes ciudades y las zonas ru-
rales al igual que de unos paises a otros. Se presenta en-
tre los 30 y 55 afios de edad como HTA esencial siendo su
mayor frecuencia de iniciacién en la S5a decada de la vida;
mientras que la HTA secundaria es en los extremos de la vi
da, En estudios realizados se encuentra del 6 al 19% de HT
A de 1los que el 85 a 90% son de tipo esencial y sélo el 10
a 15% de tipo secundario.
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FACTORES PREDISPONENTES

1.~ CONGENITO Y/0 HEREDITARIO.

Algunos autores lo consideran como factor Mendeliano -
que se hereda con caricter dominante. Se ha demostrado en
m48 de un 60% de los hipertensos esenciales diagnosticados
que en su historia familiar hay antecedentes de la misma-
enfermedad o de accidentes vasculares cardiocerebrales y =
86lo un 25% de los enfermos No cuentan con estos antecaden
tes.

2.- ANTECEDENTES PERSONALES Y FAMILIARES

De tipo psicosomfitico; asi como también hipercolestero
lemia, hiperuricemia, etc.

3.- OBESIDAD

Son conocidas las estadisticas que reportan obesidad -
en mis del 60% de los hipertensos y en un 39%% de los normo
tensos. Me menciona la posible expansifn del volumen vas-
cular por aumento del gasto cardfaco y alteracicnes en el-
control de las resistencias periféricas. Esta relacidn se
justifica porque en los hipertensos obesos al alcanzar su
peso 1ldeal presentan marcada disminucién de sus cifras ten
gionales.

4.~ DIABETES

Es mis frecuente la HTA en diabticos y prediabéticos,
ya que en estos (ltimos existe ya una lesifn vascular an--
tes de manifestarse la enfermedad diabética como tal.

5.- PSICOGENOS

El incremento estadf{stico de la HTA se puede deber a -
que vivimos en un mundo de angustia, competitivo, con inse
guridad en el presente y el futuro, de agresiones ininte-
rrumpidas, a ritmo acelerado, con lucha por sobresalir y -
todo esto unido a una continua inconformidad en sus diver-
sos lugares de interaccidn, en el trabajo, la familia o -
grupo socjial. Esto sea probablemente el resultado de un -
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alto desarrollo téenico y cientifice que no ha sido propor
cionado a la evolucidn propia del individuo, ni a la forma
cifn de sociedad adecuada y al individualisme de sus compg
nentes. De lo que resulta una diffcil adaptacidn que se -
canaliza comc enfermedad.
6.~ DIETA RICA EN SAL

Desde principios de siglo se sabe que estd relacionada-
con la HTA esencial, por lo que se menciona la estadf{stica
de acuerdo a su ingesta de sodio.

Na x dfa 5% de Hipertensos
Menos de 10mEq No hya hipertensos
10 a 70 mEq Menos del 5%
70-300 mEq 15% de hipertensos
M8z de 350 mEq 50% de hipertensos
7.=- SEXD

Su incidencia es mayor en el sexo femenino; pero su eve
lucifn es més grave y de diffcil manejo en el hombre.
B.- RAZA
Su incidencia es menor en los asifticos que.en el blan-
co, y el negro fuera de su habitat normal es altamente pro
pensc, ¥ su prondstico es peor.
9.- TABAQUISMO
Ya se le mencioné ampliamente,
CLASIFICACION DE LA HIPERTENSION ARTERIAL
I.~ HIPERTENSION ARTERIAL PRIMARIA 0 ESENCIAL
{Se desconocen sus factores desencadenantes asi como -
su atiologfia).
II.-HIPERTENSION ARTERIA SECUNDARIA
1.- RENAL
a) Estrechamiento de arterias renales, por compresién
renal o por lesién parietal.
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Ej: Neoplasias, hematomas o masas retroperitonea-
les,perinefritis, etc.

b) Lesiones vasculeo-parenquimatosas:
Glomerulonefritis, aguda o crénica, infeccicnes -
de vfas urinarias, hidronefrosis, anomalfas vascu
lares congénitas, aneurismas, emb&licas o trombd-
ticas, eclampsia, periarteritis nodssa, lupus eri
tematoso diseminado, etc,

2.~ SUPRARRENALES

a) Feocromocitoma, tumores cromafinicos extrasupra -
rrenales, sindrome de Conn.

3.~ HIPOFISIARIOS

a) Acromegalia, hiperaldosteronismo primario, sindrg
me adrenogenital congénito o hereditario.

4,~ AORTICA OBSTRUCTIVA

a) Coartacisn de aorta

5.= NEUROGENICA

a) Stress emccional, disantomia familiar (RileyDay)-
Seccidn medular, lesiones del tronce cerebral, Po
liomielitis, etc,

6.~ OTRAS

a) Fistula arteriovenosa, insuficiencia valvular aér
tica, corazén hipercinético, tirotoxicosis, fie -
bre, psicSgena, ete.

HIPERTENSION ARTERIAL ESENCIAL

En m&s del 50% de los enfernos el padecimiento se de-
tecta en forma casual ( exfimenes para un seguro de vi
da, toma de TA en padecimiento sin alguna relacién ).
De lo cual se deduce que la HTA durante larges perfo-
dos es asintomitica y en esta etapa el finice signo es
la presién diastélica persistentemente sostenida por-
arriba de 90 mm de Hg por lo que es diffcil obtener -
la fecha real de inicio. Por lo que podemos clasifji-
car la HTA esencial de acuerdo a sus etapas evolutivas
en 3
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BENIGHA

1.,- Hiperreactor :

2.~ Hipertensibn leve ( 90 a 110 mm Hg diastélica )
3.~ Hipertensién severa ( 112 a 120 mm Hg diastSlica)

MALIGNA
1.- Hipertensién grave ( mds de 120 mm Hg diastélica)

Hiperreactores

Son personals jSvenes ( entre 20 y 30 afios de edad } =
asintomiticos, quienes durante diversas tomas de TA, =~
entre las normales se encuentran cifras por arriba de
30 mm Hg en forma cocasional, No se pueden considerar-
adn hipertensos pero tienen mayores probabilidades de
serlo, y en particular los que tienen un mosaice fami-
liar propicio.

Hipertensisn leve

La cifra tensional siempre es mayor de %0 mm Hg de - =

diastélica. No se puede determinar el tiempo de evolu

cién aCn conociendo la fecha de la 1a, toma cen tensién
arterial alta. Durante este lapsc pueden existir sfn-

tomas tan vagos e inespecificos como mareos, vértigos,

cefalea occipital matutina, palpitaciones, tembleores ,

.aclfenos, miodesopcias, parestesias, etc., siendo lo -

ms probable que no dependan de la HTA en sf. En cuan
to a 16s signos fisicos son en general normales, y s&-
le las tomas de TA elevadas estardn presentes.

Hipertensién severa

En este caso las cifras tensionales diastSlicas son ma

yores de 112 § 120 mm Hg. Ya durante la etapa anterior
la HTA estuvo injuriando a Srganos que constituyen el

blanco de la enfermedad como: corazdn, rifiSn, cerebro-

y arteriolas { detectable en fondo de oio ) y es8 hasta

ahora cuando se puede apreciar su vepercucién, hay sin

tomas que pueden depender de la HTA misma, que son men

cionados en la fase 2 ¥y son en general mis marcados, -
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in tener relaci@n directa con la gravedad del padeci-
miento; puede aparecer dienea de medianog y grandes -
esfuerzos, cefalea mis frecuente de vaga semioclogfa ,
disminucién de la memoria, lagunas mentales y visién-
borrosa.

Se aprecian otros signos f{sicos ademds de la pre-
sibn diastSlica alta como : Fondo de 0jo : el estado-
de los vasos retinianos es un reflejo fiel de lo que
esti sucediendo en las arteriolas periféricas, su ex-
ploracifn sencilla por su f4cil acceso permite valo--
rar en parte la gravedad del cuadro.

Los cambios que se aprecian inicialmente son la -
pérdida de la relacién arteria-vena que normalmente -
es de 3/4, disminuye progresivamente a 1i/2 y 1/3, en
durecimiento de las arterias y comprensién de la vénu
la en sitios de cruzamiento y estrechamientos segmen-
tarios arteriolares.

HipertensiSn grave

Con cifras tensionales mayores de 120 mm Hg diastéli-
ca. Clinicamente al interrogatorio refiere cefalea ,
cambios de la personalidad, cbnubilacién, p#rdida de
la memoria inmediata conservando el total o parte de-
la mediata, visién borrosa o amaurcsis, pudiende lle-
gar a las crisis convulsivas, disnea de pequefios es—-
fuerzos e inclusc en reposo, palpitaciones, precordial
gias opresivas, oliguria progresiva.

COMPLICACIONES

I.~ Aterosclerosis
El mecanismo fntimo es pluricausal. Las posibilidades
aumentan si existe al mismo tiempo hiperlipidemia, apar
te de otros factores como sexc, edad diabetes, obesi--~
dad, stress, vida sedentaria, ete. Histolégicamente -
parece que debe existir microlesifn del epitelio vascu

lar en cuya produccién pudiera intervenir la HTA y el
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depésito ulterior de partfculas grasas en la tidnica media,

En cuanto a la hiperlipidemia se menciona que puede ser
por :
1.~ Aumento de la ingesta.

2.- Alteraciones metab&Slicas en la sintesis endégena,
3.~ Mixta.

Bicqufmicamente la 2a. es la mds importante. Entre los
1fpidos que se consideran aterégenos, el colesterol es pri
mordial asf como la B-lipoproteina transportadora de colesg
terol de gran pese molecular, y las preB-lipoprotei{nas con
poco colesterol y numeroses triglicéridos; que parecen - -
tener poca importancia, salvo que coincidan con hipercoles
terolemia,

Este proceso ha de producir disminucién del calibre y -
la elasticidad arterial y de la respuesta normal a los me-
canismos de control de la presidn. Su fase terminal es la
ateriolonecrosis.
2.=- Insuficiencia cardiaca

Es la mis frecuente de las fases terminales de la hiper
tensidn, debidoc al aumento del gasto cardfaco sostenjido vy
asoeiado a hiposia por insuficiente perfusién arterial que
va disminuyende progresjvamente la reserva cardfaca hasta-
llegar a la insuficiencia cardfaca. Puede instalarse tam-
bién en forma aguda con pérdida completa de la reserva car
dfaca por un infarto al miocardio.
3.~ Encefalopatfa hipertensiva

El cuadro clinico es secundario a la isquemia por arte-
riolonecrosis y edema cerebral, que durante su evolucién -
aun en fases precoces puede gobrevenir un accidente vascu-
lar cerebral ( hemorragia o trombosis ) quedando como se=--
cuela el sindrome neuvcl§gicc correspondiente a la locali-
zacién cerebral de la lesién.
4.~ Insuficiencia renal

También es causa directa de la necrosis arteriolar y su
cuadro clfnice no difiere de la insuficiencia renal por -
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otras causas. La isquemia renal sc acompafia de un incre -
mentoc mayor de la TA con retencidn de lfquidon y Na, aldog

teronismo secundaric llegando a la muerte por acidosis me-’

tabdlica renal y uremia. )

HIPERTENSION ARTERIAL SECUNDARIA

1.~ Enfermedad renal,

Son numerosos los procesos renales hipertensives ( plo-
merulonefritis aguda y crénica, pielonefritis crdnica, hi-
dronefrosis, ete. } y en casi todos los cuadros renales -
evolucionan con hipertensidn en forma crfnica, con el si--
guiente mecanismo :

a) Isquemia renal que estimula la liberacién de renina en-
exceso, incrementando el sistema renina-aldesterocha, -
con vasoconstriccién periférica, retencidn de Na vy agua
consecuentemente aumento del contenido vascular con dig
minucidn del continehte vascular.

b} Como teorfa la disminucidn o pérdida de un factor hiper
tengsive y natrurético, la prostaglandina llamada meduli
na.

2. Hiperaldosteronismo primario
Es la enfermedad de Conn, que se presenta por hiperpla-
sia de la corteza suprarrenal con exceso de la produc--
cién de aldosterona., Se acompafia de aumentos ligeros -
de la presiédn dentro de cifras benipgnas, y la hiperten-
8idn est§ dada por aumento de la velemia debida a la ma
yor absorcibén de Na y agua, con la pérdida de potasio.
£l edema es minimo o no existe ya que la historia natu-
ral de esta enfermedad marca que a3l llegar a la alcalo-
sis por hipercalemia se limita la pfrdida de potanio ¥
de hidrogeniones en el intercambio con sodio a nivel -
del t8bulo distal e impide la retencién de sodio.

3. 8fndrome de Cushing
Puede ser primario, por hiperplasia de la corteza supra
rrenal y con mayor frecuencia latrogénico por la alta -
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administracién de corticoides. Hay hipertensifn por au-
mento de las resistencias periféricas y poliglobulia con
incremento de la viscosidad, $Se acompafia de cardiomega-
lia, poliuria, polidipsia y signos caracteristicos como-
facies de luna llena o de Cushing y la giba cervical.
Feocromoeitoma

Representa el 0.25% de las HTA secundarias, son tumores-
cromafines generalmente localizados en médula suprarrenal
pero pueden estar en glanglios o plexos simpadticos; de -
esto depende el que puedan existir aumento de adeenalina
y noradrenalina en proporciones variables o cflo de nora
drenalina. A medida que se liberan estas hormonas, en -
un 75% de los casos presentan crisis en forma paroxfisti-
ca. Y en el 50% de los pacientes sc presenta HTA diasté
lica sobre la que se puede injertar las eorisis que se --
preceden o acompafian por diaforesis excesjiva, debilidad,
dolor abdominal y/o torfcico, palpitaciones, cefalea, pa
lidez y angustia. Puede presentar el cuadro de encefalo
patfa hipertensiva que habitualmente es reversibel.
Hipertiroidismo

Hipertensién sistflica por aumentc del gasto cardfaco -
con cifras diast§licas normales o bajas por vasolitacién
periférica.

Hipotiroidismo con mixedema

Hay disminucién del gasto cardfaco y de la presién sistd
lica por vasoconstriccién cutdnea y por disminucién del-
calibre de las arteriolas, secundario al edema de la pa-
red.

Coartaciéin de la aorta

Ll dato m&s importante es la hipertensién de uno o ambos
miembros tordcicos y disminucién de la amplitud del pul-
g0 y tensifn arterial en los miembros pélvicos. La cual
pucde ger debida al simple defecto mecdnico a nivel de -
la coartacidn, pero también interviene la isquemia renal
descncadenando el cilo de la renina,
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8. Artericsclerosis
Por los mecanismos de hiperlipidemia puede haber una arte
riosclerosis primaria ¥y ser secundaria la hipertensién.

9. Hipertensidn intracraneal
Unida a la alza de presién iptracraneal estd la compren--
8ién de los vasos cerebrales, con isquemia del propioc pa-
rénquima, produciendo una descarga adrenérgica aumentando
asf la TA sistémica.

10. Preeclampsia y eclampsia
En los casos puros (primigesta generalmente y en el Glti-
mo trimestre del embarazo) se desconocen los factores de-
sencadenantes, mencionéndose a nivel renal disminucién -
del filtrado con reabsorcién tubular normal y puede desen
cadenar una encefalopatfa hipertensiva reversible. En -
los casos impuros se injerta sobre una nefropatfa ya exis
tente ¥ la hipertensifn puede estar desde el primer trimes
tre del embarazo.

ESTUDIOS DE LABORATORIO Y GABINETE

Teéricamente todo enfermo hipertenso se debe someter a todos-

los estudios nece-arios para encontrar la probable etiologfa-

demostrable del cuadro, En la prictica esto resulta costoso-

y s8lo se pueden efectuar en forma dirigida en los cuadros -

clfnicos sugestivos de HTA secundaria o bien en menores de 25

afios en los que es poco frecuente la HTA primaria.

Las pruebas mfnimas a realizar son :

.1.= Citologfa hemitica: demeostranda policitemia y/c anemia.

2.~ Daterminacién de nitrégeno ureico.- Alto

3.~ Qufmica sanguinea.- Glucosa elevada, urea y creatinina -
elevadas.

4.- ExSmen General de Orina.- densidad..alterada, hematuria ,
proteinuria, glucosuria, cilindruria, bacteruria.

5.- Indice de depuracién de creatinina, disminufda.

6.~ Urograffa excretora : malformaciones congénitas, anormali
dades pielocaliciales, reflujo vesico-uretral.
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) de eliminacién.

8.- Determ;naci&n de catecolaminas en oripa.- M4s de 100 -
en 24 hrs.

9,- Acrtograffa.- Zona de coartacidn, otras ancmalfas en
arteria aorta o arterias renales (19,21,22,23,2u,25 ).

TRATAMIENTO DE HIPERTENSION ARTERIAL

Con las drogas antihipertensivas con que se cuenta en -
la actualidad es pricticamente posible controlar esta en--
fermedad, no olvidande que juegan un papel importante den-
tro de la terapéutica los efectos secundarios de las mismas
y el empefio que el mismo paciente ponga para controlar su
enfermedad.

Por lo que se debe recordar que la gran lista de antihi
pertensores tienen dosis establecidas que no son terminan-
teg y que deben ser ajustadas {(individualizadas) en cada -
paciente,

Tomando como base lo anteriormente seflfalade, enlistare-
mes los principalés férmacos, v en forma escueta su forma=-
(mecanismo) de accién.

MEDICAMENTOS QUE MODIFICAN LA ACTIVIDAD SIMPATICA CENTRAL

CLONIDINA: Estimula los receptores alfa-adrenérgicos a -
nivel de SNC inhibiendo la corriente simpatica
de salida, disminuyendo consecuentemente la -
presién arterial, el gasto cardfaco y la acti-
vidad de la renina plasm&tica an SNC,

Su accifn dura de 4-24 horas.

Dosis total de 0.2 a 2.4 mg, fraccionada en 4
dosis en 24 horas.

Se antagoniza con antidepresores tricfeclices .
Presenta en algunos casos "S{ndrome de supre-=-
8ién" caracterizado por cefalalgia, palpitacio
nes, sudoraciSn y aumento de la presién arte--

rial. rial.
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METIL-DOPA: Se metabeliza formando alfa-metil noradrenali-
na inhibiendo la corriente simpftica de salida
Acciones semejantes a la Clonidina
Accién de 24 a 48 horas,

Dosis total de 750 a 3/000 mg. en dosis fraceio
nadas 4 en 24 horas. )
Efectos secundarios: somnolencia, fatiga, inca
pacidad para realizar tareas mentales e impo-=-
tencia.

Puede producir fiebre medicamentosa ( 40,50C),
disfuncifn hepatica, anemia hemolfitica reversj
ble al interrumpir el tratamiento, aumenta la
prolactina produciendo la salida de leche en la
mujer y el varén.

BLOQUEADORES BETA-ADRENERGICOS

PROPANOLOL: Bloquea todos los receptores Beta. ( cardfacos
B I, arteriolares y bronquiales B2 ) aln es -
controvertida su forma de accién como hipoten-
sor; y se dice que puede deberse a su efecto -
cardfaco, digminucién de niveles de renipa, -
efectos en SNC, en i neurona adrenérgica post-
ganglionar e incluso otros desconocidos.

Dosis total de 40 / 320 mg. por 24 horas.
Efectos secundarios: fatiga, fenémenc de Ray--
naud, suefios vividos, retencién de lfquidos, -
bradicardia, broncoespasme, insufiencia cardfa
ca, sedacién, insomnio, alucinaciones, insufi-
ciencia arterial periférica, hipoglicemia.

AGENTES DE BLOQUEC GANGLIONAR

PENTOLINIO Y TRIMETAFAN
Interrumpen la funcifn simp&tica y parasimpiti
ca.

Debido a sus muchos efectos generalmente no se
usan.
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BLOQUEADQRES POSTGANGLIONARES ADREKERGICOS,

RESERPINA:

Produce salida de dopamina y noradrenalina al -
exoplasma en donde son degradadas por la MAO -
produciendo un bloquec adrenérgice farmacoldgi-
co; agota la serotonina en sus Sitios de almace
namiento y disminuye las reservas de aminas pe-
riféricas y en SHC ya que cruza la barrera he-
matoencef&lica.

Dosis total diaria 0.3/1.5 mg

Efectos secundarios: congestién nasal, bradicar
dia, somnolencia, depresién, aumento de la se--
creaidn gdstrica, resequedad de boca, dlcera -
péptica, hemorragia gastrointestinal

GUANETIDINA:Es transportada al interior de la neurona adre-

nérgica uniéndose a las vesiculas de reserva de
adrenalina agoténdolas e impidiendo que las li-
bere al nervio durante la estimulacién del mis-
mo, disminuyendo por consiguiente el retornc ve
noso, reduciendo los reflejos simp&ticos que -
controlan los vasos de resistencia y capacitan-
cia.

Se recomienda iniciar con doeis a intervalos de
2?2 semanas por 3 veces hasta alcanzar dosig ba--
sal de concentracidn.

Dosis total en 24 hrs. de 10 a 400 mg.

Sus efectos hipotensores se intensifican con 1la
posicién erecta, el ejrcicio o el calor.

Su aceidn cede al administrarse antidepresorecs-
tricfelicos (imipramina, cloropromazina, efedri
na ¥ anfetaminas).

Efectos secundarios: Hipotensidn ortostética -
que se incrementa ccn el cloro, el alcohol ¢ el
ejercicic, impotencia rexual, eyaculacidn tar--
dia o retrégrada, bradicardia, diarrea y reten-
cién de Na. y agua.
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5u accidn es semejante, sus efectos secundarios
por igual y varfa de la guanetidina tan s6lo en
que el tiempo de accién es menor y obtiene do--
sis terapéuticas en menor tiempo.

ActGa como falso neurotransmisor ya que tiene =
el 5% de potencia de la noradrenalina y compite
con la misma,

DE LA MAO

Son medicamentos que se deben utilizar en casos extremos -

por la gran

cantidad de contraindicaciones que presentan .

Lesiona en forma irreversible la MAO y aumenta en la termina
cidn nerviosa la noradrenalina y la octopamina { falso neu-
rotransmisor ) que compiten al ser liberadas.

Produce crisis hipertensivas al administrarse -
con tiramina ya que se libera adrenalina en for
ma excesiva.

La tiramina se¢ encuentra en quesos aflejos, vie=-
nos, cervezas, arenques marinados, hfgados de =~
pollo, habas, etc.

S5e presentan las crisis con medicamentos como -
metoraminol, efedrina y anfetaminas.
Interacciones potencialmente mortales cuando se
administran narcSticos, antihistamfnicos, hipo-
glucemiantes o antidepresores tricfelicos.

BLOQUEADORES DE RECEPTORES ALFA - ADRENERGICOS
FENTOLAMINA ¥ FENOXIBENZAMINA

Son (tiles en crisis hipertensivas por ser su -
accién répida y corta.
Dosis IV de 1 a 5 mg.

VASODILATADORES ARTERIOLARES

HIDRALAZINA:Disminuye las resistencias periféricas totales-

por efecto directo y al preducir la dilatacién-
activa el sistema auténomo aumentando el gasto-
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cardface, la frecuencia cardfaca y la demanda -
de oxigeno del miocardio, disminuye el trabajo-
de parte y origina retencién de sodic y de agua.
Se debe utilizar en combinacidn con un diuréti-
co y un inhibidor de la aceidn simpitica.
Efectos secundarios: cefalea, taquicardia, pal-
pitacienes, exacerbacién de angina, congestién-
nasal, psicosis, depresién de médula dsea, sin-
drome semejante al lupus.

Igual efecto terapéutico y gecundario que la hi
dralazina.

Se debe ajustar la dosis iniciando con 75 mg. -
IV y ¢/5 min. administrar 150 mg. hasta obtener
efecto deseado; su aceidn dura 24 horas.
Fdrmaco que se encuentra aldn en investipacidn y
sus efectos terapfuticos ¥ secundarios son semg
jantes a los de la hidralazina.

Se descohoce suU mecanismo de accién y se sabe -~
que tiene poca actividad simpdtica refleja.

Se debe combinar con un diurético y otro f&rma-
co por lo que se desconcce bien su accién efec-
tiva en el tratamiento.

Dogis inicial de 1 mg. tres veces al dfa ¥ la -
dosis terapéutica se ajusta con intervalos de -
15 dias.

DILATADORES ARTERIALES VENOSOS
NITROFRUSIATO SODICO

Relaja la musculatura lisa de las arteriolas ¥y
venas gin tener efeecto a nivel de dterc o gas--
trointestinal, no altera el gasto cardfacoe, y -
produce estancamiento venoso en posieidn erecta
finicamente,

Se debe administrar en una unidad de cuidados -~
intensivos ( para vigilar la tensién arterial _
a dosis de .200 mg. por minute IV.
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En pacientes con insuficiencia renal ( se elimi
na como ticcianato ) puede alcanzar dosis tSxi-
cag de 10 mg./100ml. dando como manifestaciones
fatiga, debilidad, estupos, disartria, actifenos
espasmos musculares, desorientacién y psicosis.
DIURETICOS: La eleccidn del diurético es completamente arbi
traria y pueden utilizarse solos o combinados -
con otro firmaco. l
TIAZIDAS : ( Clorotiazida, benzotiazida, clorotalidomida ,
etc.
Su nivel de accién es diferente a todos los dig
réticos.
Sus efectos secundarios son: hiperglucemia, hi-
peruricemia, hipercalecemia, disminucién de la -
depuracién de creatinina.
La diferencia de accién entre los compuestos -
tiazidicos, es su tiempo de accién.
DIURETICOS DE ASA ( Furosemide, Ac. Etacrfinico )}
Pueden producir diuresis masiva,
D. A NIVEL DE INTERCAMBIO Na-K ( Espirocnolactona, Triampte~
rencl ).
Antagoniza la pérdida de potasio y puede produ-
cir ginecomastia. .
TRATAMIENTO HIGIENICO DIETETICO.- Se recomienda reastpric- -
cibn de sal en la dieta ( 75 a 150 mEq/dfa de sodio ), obte
niendo del pesc corporal ideal y diversos métodos de modifi
cacién de la conducta.
TRATAMIENTO QUIRURGICOS.~ Cuando se diagnostique en forma -
precisa la causa de una hipertensién arterial secundaria ¥y
éota sea suceptible de solucién quirirgica (renovascular, -
coartacién de aorta, feocromocitoma, etc.) lo indicado es ~
la intervencidn quirdrgica, que generalmente da resultados-
curativos. (19,20,21,22,23,24,25,26,27,28)
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FASES EN EL TRATAMIENTO MEDICG DE LA HIPERTENSION

FASE I
pDiurético oral ( usualmente tiazida o un diurético -
relacionado; furosemide en caso de azotemia ).
FASE 2
Agregar un depresor simpético
a) Beta bloqueador
b} Metildopa
¢) Clonidina
d) Reserpina
FASE 2
Agregar un vasodilatador
a) Hidralazina
b) Prazosina
FASE 4

Agregar un depresor simp&tico m&s potente Guanetidina
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MATERIAL Y METODO

Se disefi6 un estudio de tipo transversal, retrospecti-
vo, observacional y comparativo para valeorar las complica
ciones que el tabquismo ocasiona en el paciente hiperten-
so fumador.

Se revisaron todas las tarjetas de control de los pa--
clentes hipertensos de cada uno de los consultorios del -
horaric AC de la UMF No 2 Pusbla del IMSS, posteriormente
se estudiaron los expedientes de los hipertensos fumado-=-
reg obgservando datos tales como edad, pexo, escolaridad ,
ocupacifn, evolucidén de la hipertensién arterial, evolu--
cib6n del tabaquismo e intenpsidad, sintomatolopfa y compli
caciones, asf como tratamiento, confrontando los datcs -
obtenidos con los de los hipertensos no fumadores y se de
termind si erfn mds significativas las complicacicnes de-
pendientes del tabaquismo, de acuerdc a los criterios de
inclusién y exclusién siguientes :

Se incluyeron a todos los pacientes hipertensos fumadores
con mis de 10 consultas, porque en ellos se llevoc un tra-
tamiento continuado, cuya edad fluctido entre los 30 y S50-
afios, sin importar sexo, escolaridad, estado civil, nivel

" sociceconémico, ocupacién ¥ que sean derechohabientes, se
excluyeron a los hipertensos menores de 30 afios y mayores
de 50, con menos de 10 consultas y los ne derechohabien--
tes. Realizandose el presente estudic del 1°. de Enero-
al 30 de Diciembre de 1986,
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'RESULTADOS
De acuerdo a la concentraciﬁn ¥ anglisis de los datos
obtenidos los resultados son los siguientes: Se estudia-
ron 156 expedientes clfinicos de los cuales 78 correspon--
dieron a hipertensos fumadores y 78 a hipertensos no fuma

doresg.

Al grupo en estudio (GRUPO A) le correspondieron 24 -
pacientes del sexo masculino y 54 del sexo femenino; lo -
cual significa que, el 30% de los casos estudiados fueron
hombres y el 69.2% mujeres. Al grupo o control GRUPD B &-
testigo correspondieron 29 pacientes del sexo masculine y
49 del sexo femenino, es decir; el 37% fueron hombres y -~
62.8% mujeres.

Se cbserva un franco predominic de pacientes del sexo
femenine sobre el masculino en una proporcién de 2.2 y de

1.3 respectivamente. (tabla No. 1).

RELACION DE HIPERTENSION Y TABAQUISMO
DISTRIBUCION POR SEX0O

TABLA No. 1
GRUPD A GRUPO B
Sexo No. Pac. LY Sexo No. Pac. ]
Masc. 24 30.8 Hasc. 29 37.2
Fem. 5y 69,2 Fem. 49 62.8
TOTAL 18 100 78 100

Fuente: Expedientes clinicos de la UMF No 2 1IMSS, Puebla.
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Las edades encontradas fueron entre los 30 y 50 afios -
de edad con una media aritmgtica de 43.5 en el grupo en-
estudio (GRUPO A) y de 43 en el GRUPC B, una mediana de-
46 en ambos grupos. Se obgerva un mayor predominio en el
rango de 46 a 50 afos de edad y de €stos en el sexc feme

nime. (Tabla No. 2)

RELACION DE HIPERTENSION Y TABAQUISMO
DISTRIBUCION POR EDAD Y SEXOC
TABLA No. 2

GRUPO A GRUFO B

Edad Masc. & Fem. % Edad Mase. % Fem. %

30-35 3 12.5 1 1.8 30-35 L 13.8 U 8.2

36-40 7 29.2 9 16.7 36-40 ] 20.7 8 16.3

41-u5 3 12.5 15 27.8 41=-45 5 17.2 13 26.5

u6-50 1 11 45.8 29 53.7 46=-50 |14 4B.3 24 48.9

TOTAL } 24 100 54 100 29 100 49 100

Fuente: Expedientes clfnicos de la UMF No 2 IMSS, Puebla.

En lo referente a la escolaridad en ¢l grupo en estudio-
corresponde el 3.8% analfabetas, primaria incompleta =~
20.5%, primaria completa el 43.6%, secundaria 16.7% y --
otras tales comc profesional, téecnicas y comercio el =--
15.4%. Al grupo control corresponde el 11.4% analfabe--
tas, 19.2% primaria incompleta, 37.3% primaria completa,

17.9% secundaria y otras 14.1%, Se observa un predomi--
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nio en la poblacifn con primaria completa seguida de la
de primaria incompleta en ambos grupes (Tabla No. 3)

RELACION DE HIPERTENSION Y TABAQUISMO

ESCOLARIDAD
TABLA No. 3
GRUPO A GRUPOC B

Escolaridad No. Pac. % No. Pag. %
Analfabeta 3 3.8 9 11,86
Primaria Incomp. 16 20.5 18 19,2
‘Primaria Comp. 34 43.5 29 37.3
Sacundaria 13 16.7 1 17.9
Otras 12 15.4 11 14,1
TOTAL 78 100 78 100

Fuente: Expedientes Clinicos de la UMF No T IMSS, Puebla.

Dentro del aspecto de la ocupacién en el grupo A las -
labores del hogar ocupan el 55.1%, 19.3% a obreros, 5.9%
comerciantes, 3.8% empleados, 5.2% profesionales y 7.7%-

otras actividades. En el grupo B las labores del hogar =--
representan el u4.9%, obreres 20.5%, comerciantes 8.9%,-
empleados 11.5%, profesionistas 7.7% y otrag actividades
6.5%. Se observa mayor porcentaje en las labores del ho
gar en ambog grupos, secundayiamente los obreros en el -

grupo A y los empleados en el grupo B. (Tabla Ho. 4).



43

RELACION DE HIPERTENSION Y TABAQUISMO

OCUPACION
TABLA No. u.
GRUPO A GRUFO B
Ocupacién No. Pac. % No. Pac. &
Lab. del hogar 43 55.1 35 Wy .9
Obreros 15 19,3 16. 20.5
Comercio 7 8.9 7 B.9
Empleados ] 3.8 9 11.9
Profesional L] 5.2 6 7.7
Otras 6 7.7 13 6.5
| TOTAL 78 100 78 100

Fuente: Expedientes Clinicos de 1a UMF No ? IMSS,Puebla.

En cuanto a la evelucién de la hipertensién arterial -
se observa en el grupo A a 13 pacientes con evolucidn --
menor a un afio, 48 con evoluciqn de 2 a 5 afios, 10 pa==~
cientes con 6 a 9 afios ¥ 7 con 1D & mis afios. En el gru
po B se cobservan 15 pacientes con evolucifn menor a un -
afio, 40 con 2 a 5 afios, 13 con 6 a 9 afios y 10 pacientes
con evolucibn mayor de 10 afios. Se observa un mayor ng-
merc de pacientes en el lapso de 2 a 5 afiocs de evolucidn
en ambos grupos, seguido por los de menos de un afio. Con
un promedio de 3.B en el grupo en estudio y de 3.2 afios-

enh el grupo B. (Tabla No 5).
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RELACION DE HIPERTENSION Y TABAQUISMO
EVOLUCION DE LA HIPERTENSION ARTERTAL

TABLA No. §

GRUPO A GRUPC B *
Evolucidn No. Pac. % No. Pac. %
- 1 afio 13 16.7 15 19.2
2 - 5 afios 4 61.6 Wa 51.3
6 - 9 afics 1p 12.8 13 16.7
TV vy + afios (B 8.9 10 12.8
UTAL 78 100 78 100

Fuente: Expedientes ¢lfnicos de la UMF No 2 IMSS,Puebla.

El tiempo de tabaquismo encontrado en los pacientes fu
madores hipertensos fue de 30 con menos de un afie, 2 a 5
afios 7, 6 a 10 afios 22, y 19 con mis afios. Con una media
na de 6 y una media aritmética de 7.5. 5e observa una -
mayor frecuencia de pacientes con tabaquismo menor a un-

afie. {Tabla No. 6).

RELACION DE HIPERTEHSION Y TABAQUISMO
EVOLUCION DEL TABAQUISMO

TABLA No. 6
Evolucidn No. PAC. %
- de 1 afio a0 38.5
2 a b ahos 7 8.9
b a 10 afios 22 28.3
10 vy mds afios 19 24.3
TOTAL 78 100

Fuente: Expedientes clinicos de la UMF, No & IMSS, Puebla



Asimismo, la intensidad del tabaquismo encontrada en
el grupo en estudio arrojé un total de 43 paclentes con
1 a 2 cigarrillos diarios, 17 con un total de 10 a 20 -
cigarrillos al dfa y 18 con m&s de una cajetilla diaria,
con limites de 1 cigarrillo al dfa y de 3 cajetillag -~
(60 cigarrillos) diaries, con un promedio de 14.8 ciga-

rrillos diarios. (Tabla No. 7

RELACION DE HIPERTENSION Y TABAQUISMO
INTENSIDAD DE TABAQUISMO

TABLA No. 7
Intensidad No. Pac. )
1 a 9 cigfdfa ¥ 55
10 a 20 cig/dfa 17 21.8
20 y + cig/dfa 18 23.1
TOTAL 78 100

Fuente: Expedientes clfnicos de la UMF No 2 IMSS,Puebla

En el grupo A encontramos una TA Diast6lica menor de-
80mmmig en 25 pacientes, de B1 a 90 en 35, de 91 a 100~
en 14, de 101 a 110 en 4. Eb el grupo B 31 pacientes =~-
con diaztﬁlica menor de B0 mmHg, 30 con cifras de 81 a-
80, 15 con 91 a 100 y 2 con cifras entre 101 y 110. Se
observa un mayor nqmero de pacientes en el rangoc de 81-
a 90 mmHg en el grupo A que corresponde al 44,9% y en -
el grupo B de 39.7% en el rango de menos de 80 mmMg. =--
(Tabla Nc. 8 ),
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La sintomatologfa observada en el grupo A nos muestra
que 37 pacientes se encuentra asintomiticos, 35 de ellos
con cefalea, 15 con mareo, 10 con ac(fencs, 6 con palpi-
taciones, 5 con parestesias, 5 con disnea, 50 con precor
dalgias, y 22 pacientes presentan dos o mds sfntomas. En
el grupo B encontramos 38 pacientes asintomdticos, 25 --
pregentan cefalea 10 de ellos presentan mareos, 6 acife-
nos, 4 palpitaciones, & parestesias, 3 disnea, 29 precop
dalgias y 15 presentan dos o mis sintomas. Se obgerva -
que en el grupo A el 47% se encuentra asintomftico ¥y o--
tro 22% presenta mds de 2 sfntomas, mienfras que en el -
grupc B 38 pacientes se encuentran asintomSticos que co-
rreaponde al 48%, el 20% presenta mﬁa de dos sintomas, y
que la precordalgia y la cefalea es lo mis frecuente en-
ambos grupos. (Tabla No. Q)l

RELACION DE HIPERTENSION Y TABAQUISMO
DISTRIBUCION POR CIFRAS DIASTOLICAS

TABLA No. 8

GRUPO A GRUPO B
T.A. DIASTOLICA No. Pac. L ] No. PFac.
- de 80 mmHg 25 32 31 39.7
81 a 90 mmHg 35 44,9 30 38.5
31 a 100 mmHg 14 i7.9 15 19.2
101 a 210 mmHe [ 5.2 FJ 2.6
TOTAL 78 100 78 100

Fuente: Expedientes clfnicos de la UMF No 2 IMSS, Puebla
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RELACION DE HIPERTENSION Y TABAQUISMO

SINTOMATOLOGIA
TABLA No, 9
GRUPD A GRUPO B

SINTOMATOLOGIA No. Pac. No. Pac.
Asintomdtica a7 38
Precordalgia 50 29
Cefalan 35 25
[Mareos 19 10
[AcGfenos 10 3
Palpitaciones 6 R BU—
Parestesias 5 8
Pisnea 5 3
Pos o mids sint. 22 15

Fuente: Expedientes clinicos de la UMF No. 2 IMSS,Puebla.

El tratamiento empleado en el Grupo A consistié en -
dieta como finico manejo en el 2.6%, dieta més diurético en
el 10,3% dieta + diurético + un betabloqueador el 30,8%, -
dieta + un betabloqueador en el 46.1%, dieta mis dos beta-
bloqueadores en el 3.8% dieta més un betabloqueador mis un
vasodilatador el 3.8%, dieta mfs un betabloqueador mis un
vasodilatador el 1.3%, dieta m&s reserpina el 1.3% en el

., Brupo B se encontro el 7.7% Gnicamente con dieta, 12,8% -
dieta + diurético, 28.2% dieta mfs un betablogueador, 41.1%
dieta m&s un betabloqueador, 5.1% dieta mi&s dos betabloguea
dores, 5.1% dieta mds un betabloqueador mifs up vasodilatador
Se obsrva en el grupo A y en el grupo B una mayor frecuencia
de pacientes manejadop con dieta y un betablogueador,seguido
de los manejados con dieta, diurético y un betabloqueador.

(Tabla No. 10).
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RELACION DE HIPERTENSION Y TABAQUISHO
TRATAMIENTO ADMINISTRADO
TABLA No. 10

GRUPC A GRUFO B

[TRATAMIENTO NO. Pac. % No. Pac. L]
[DIETA 2 2.6 ] 7.7
Dieta + Diurétice 8 10.3 10 12.8
[ + D+ Betabloqueador 24 30.8 22 28.2
Dieta + Betabloqueador 36 u6.1 32 41.1
ieta + 2 Betabloqueadores 3 3.8 4 5.1
ieta + Betabloq,+Nifedipina k] 3.8 [ 5.1
eta + 2 Betabloq.+Isorbide 1 1.3 - -
1eta + Reserpina 1 1.3 - -
AL 78 100 78 100

Fuente: Expedientes clfnicos de la UMF No. 2 IMSS,Puebla.

En lo que se refiere a las complicaciones existentes en
contradas dentre del grupo A tenemos a 25 pacientes con -
enfermedad isquemica, 9 con infarto anterier, 6 con acei-
dente vascular cerebral, 66 con intolerancia al ejercicio,
40 con caries de diversos grados e incluso extracciones,

15 con extrasf{stoles ventriculares, En el Grupo B se obser
varon 10 pacientes con enfermedad esquémica, 2 con infarto
anterior, 1 con accidente vascular cerebral, 36 con intole-
rancia al ejercicic, 29 con caries y 8 con extrasistoles.
(Tabla 11).

Se observa una mayor frecuencia de las complicaciones -
existentes en los pacientes del grupo en estudio. lLa chi
cuBdrada con 5 grados de libertad y con p menor de 0,056 en-
contrada nos da $,356 como resultade final por 1o que la hi -
p§tesis alterna sl se acepta.
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RELACION DE HIPERTENSION ¥ TABAQUISMO

COMPLICACICHES
TABLA 11

COMPLICACIONES GRUFO A GRUFPD B
Enf. isquémica 25 10

nfarto anterior 9 2
AV .C, 6 1
F;;. Ejercicio [13 36

aries uo 79
FE?rasxstoles 15 8

Fuente: Expedientes clfnicos de la UMF no. 7 IMSS,Puebla.
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CONCLUSIOHNES

De acuerdo a la consentracidn y estudio de los resulta-
dos obtenidos del presente trabajo tenemos las siguientes
conclusiones:

1.- En ambos grupof se encontrc una mayor frecuencia de
pacientes del sexoc femenino, en el grupo A del 69.2% ¥ en
el grupo B del 62.8%, observindose una frecuencia casi -
similar en proporcifn de 2,2 y 1.3 respectivamente,

2.-La edad encontrada muestra una mayor frecuencia en el
rango de 46 a 50 afios en ambos Erupos, seguida de los 41 a
45 y los 36 a 40 afics, Con una media aritmética de u3.5 en
el grupc A y de 43 en el grupo B, con una mediana de 46 en
ambos grupes,

Integrando lo anterior, la predeminancia del sexo feme=-
nine v de estas su preaentaci§n en las mayores de W0 afios
nos habla de 1la relacién ccn las alteraciones hormonales
que se presentan en dicha edad y que favorece la presenta-
cién de dicha entidad hipertensiva.

3.-No se encuentra diferencla de importancia en lo referen
te a la escolaridad y a la ocupacién como factor favorece=-
dor de complicaciones en ambos grupos.

-4,=-En la evolucién de la TA existe una mayor frecuencia en

el lapso de 2 a § aﬁoa,encontr&ndose los mayores de 10 afics
en menor frecuencia lo que indica que el 70% son hiperten-

so6 de corta evolucién y en un porcentaje de 30% los de lar
ga eVoluciqn. lo que por si solo es un factor agravante

de las compliceciones existentes,

5.-La mayor parte de los fumadores hipertensos presentan
una evoluciqn menor de un afio, 30 de ellos, ¥y 19 presentan
una evolucién de mds de 10 afios.

6.~En lo refente a la intensidad del tabaquismo los resul-
tados muestran al 55% como fumadores de 1«9 cigarrillos al
dfa y en 23.1% con mids de 20 cigarrillos diarios, lo que
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se traduce en un factor de consideraci§n como favorecedor
en la presentacifon y acentuaciSn de las complicaciones
propias de la hipertensién arterial.

7.-Las cifras diastélicas y sintomatologfa que se observan
sOn mayores en &l grupo en estudio, con 17.9% los que pre-
sentan cilfras de 91~100 y de 5,2V los de 101-110 y de 19.1%
y 2.6% respectivamente. En la aistomatologga se observa en
el grupo en estudio un mayor n@mero de las mismas con 50
pacientes con 2 § mis Efntomas, mientras en el grupo compa
rativo fGnicamente 29.

8.-F1 tratamiento utilizado muestra similitud en ambos gru
pos en el uso de los diferentes agentes hipotensores, pre--
sentdndose como mis usado la asociacién de dieta + Diurético
+un Betabloqueador en 36 pacientes del grupo en estudio y
en 32 del grupo control,

9.-Las complicaciones chservadas muestran mayor ndmerc de
las mismas en el grupo en estudic como reflejo de todos
los factores ya mencionados y que se encuentra en relacién
a la intensidad y tiempo de evoluciqn del tabaquismo,
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RESUMEN.

Se realiz§ un estudie de tipo transversal, restrospecti
vo, observacional y comparative para valerar las complica-~
ciones que el tabaquismo ocaclona en el paciente hiperten-
go fumador, Se incluyexron a todos los pacientes hipartensos
fumadores con mds de 10 congultas, cuya edad fluct@o entre
los 30 y S0 afies, sin importar sexo, escolaridad, estado -
civil, nivel socioeconSmice, ocupacién y que fueran derecho
habientes, Se excluyeron a los hipertensos no fumadores me-
noreg de 30 y mayores de 50 afios de edad con mencs de 10
consultas y que no fueran derechchabientes,

Se revisaron todas las tarjetas de control de los pacien
tes hipertensos de cada uno de los consultorios del horaric
AC para seleccionar aquéllos que presentaran tabaquismo po-
sitivo, posteriormente se estudiaron los expedientes de los
pacientes hipertensos fumadores para confrontar los datas
obtenidos con log de un ndmero igual de hipertensos no fu-
madores.

Se estudiaron datos tales como edad, sexo, escolaridad,
ocupacién tiempo de evolucién de la hipertensidn, y del
tabaquismo, intensidad del mismo, cifras diastélicas sinto
matologfa existente, tratamiento utilizado y complicaciocnnes
Valorindose los resultados por.chi cuadrada, obteniendose
P menor de 0.05 y con 5 grados de libertad la cifra de 9.356
como resultado final, por lo que la hipStesis alterna si es
correcta.

El estudio se llevS a cabo del 10. de Enero al 30 de Di
ciembre de 1886.
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