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INTRODUCC ION 

La hipertensión arterial sistémica se encuentra presente entre el 8 y 18 % 

de la población mlmd1al: del que nuestro p~ic no P.S lA ex-:ep,.iñn 1 ... or 10 cual es 
considerada como un problema de salud pública, ya que se encuentra entre las 10 

primeras causas de morbimortalidad general en el mundo, en nuestro país, en el 

D.F. y también dentro de las 10 primeras causas de atención médica en la Clinica 

Marina Nacional ISSSTE. 

Debido a ésta gran incidencia general ha sido desde hace t.iempo la preocup_! 

ción del clínico y del encargado de normar las políticas de salud en general, 

creandose diversos programas de detección, estudio y control en todos los nive­

les de atención médica. 

También en la historia natural de la enfermedad, se presenta una sobrecarga 
hemodi námica crónica y que frecuentemente se asocia con otros factores de riesgo 

cardiovascular (hiperlipidemi°', diabetes, obesidad, etc.), que explican la dis.­

minución en el promedio de vida de quienes la padecen en aproximadamente 10 a 15 

años, con una mortalidad precoz; siendo además participe de una seria mortalidad 

como precipitante de complicaciones cardiovasculares. 

Aunque es una enfermedad incurable en go a 95 % de los casos, el tratamiento 

farmacológico de por vida, independientemente de su inespecificidad, ha logrado 

modificar éste sombrió panorama, al ejercer control sobre las cifras tens1onales. 

Por lo que el médico de primer contacto en base a un programa de detección, diai 

nóstico y tratamiento, no debe escatimar esfuerzo para lograr una evaluación in­

tegral del paciente hipertenso, con el objetivo de mejorar su calidad de vida y 

disminuir y retardar en lo posible la presencia de repercusiones a órganos blan­

co. 

Es por ello que en base a lo publicado en la literatura 136,49,62,74), que 

establece 1 a preeminencia de un programa de. tratamiento supervi za do, individual.!_ 

zado, para el mejor control del paciente hipertenso, en éste estudio se plantea 
corroborar dichos hall asgas, para brindar mayores beneficios a 1 os pacientes hi -

pertensos de nuestra Cl inica. 
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Se efectuó un seguimiento de 12 semanas en 125 pacientes hipertensos esen­

ciales de la Clínica Marina Nacional, durante éste tiempo se efectuó una evalua-!' 

ción clínica completa dirigida, estudios basicos·del paciente hipertenso, y tra­

tamiento secuencial con captopril a dósis de 25 a 100 mg/dia ajustada de acuerdo 

a la respuesta de las cifras tensionales. al término del mismo se encontró que 

el 87 % de los pacientes tuvieron un control adecuado de sus cifras tensionales, 

comparada con un 79 % detectada en un estudio previo en la Clínica (69); además 

de determinar que un 96 % tiene por lo menos un factor de riesgo cardiovascúlar 

asociado a la hipertensión. 

Por todo lo anterior salta a la vista que es necesario .ir más allá del tra­

tamiento farmacológico puro, incidiendo en los factores asociados de riesgo car­

diovascul ar 1 para 1 ograr verdaderamente control ar 1 a hipertensión, mejorar 1 a e~ 

lidad de vida, así como disminuir la incidencia de complicaciones cardiovascula:-> 

res, mejorando su esperanza de vida. 
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MARCO TEORICO 

DEFINICION 

Existen muy vai ados conceptos acerca de 1 a hipertensión arteria 1 sistémica 

(HAS), sin embargo los más aceptados son: a) Una excesiva elevación de la pre-i 

sión sanguínea arterial, en el sistema circulatorio (9)¡ b) La Organización Mu!!_ 
dial de la.Salud (OMS) la define como la elevación de la tensión arterial por~ 

rriba de lr"s cifras consideradas como normales, existiendo HAS cuando la ten­

sión artería] (TA) es igual o mayor de 16Q/g5 en adultos e igual o mayor a 140/ 

90 en niño: (25,53)¡ e) También es considerado un trastorno cuya patogenia se 

desconoce en muchos casos, que en última instancia causa aumento de la presión 

diastOlica, y/o sistólica, alteraciones del lecho vascular y alteraciones fun­
cionales de los tejidos afectados (29,35,49); y d) Es el aumento sostenido de 

la presión intraart.erial diastólica y, can ello de la sistólica y media, en ci­
fras superiores al promedio encontrado en la población general (9,30). 

Es necesario tener presente que la tensión arterial es un parámetro bioló­

gico y no una constante en el tiempo, por lo que al igual que sus diversos mee~ 

nismos moduladores, presenta un ritmo circadiano que se observa tanto en normo­

tensos como en hi pertensos, existiendo dos momentos de máximo i ncremeilto tensiE_ 

nal intrínseco, a primera hora de la mañana y a última hora de la tarde¡ estas 

variaciones propias de cada i ndi vi duo están reguladas de forma importante por 

la actividad fisica y ps¡jquica realizadas (47). 

CLASIFICACION 

Es importante considerar las mediciones adecuadas y secuenciales necesa­

rias para la realización del diagnóstico en el paciente hipertenso y así poder 

estab 1 ecer un tratamiento integral individua 1 izado. Oe ahl se desprende 1 a gran 

vsriedad de el asificaciones tomando en cuenta una diversidad de factores contr.:!_ 

buyebtes como por ejemplo: 1) Hipertensión genuina o no; II) Tipo Clínico de h.!_ 

pertensión; III) Por su Etiología; IV) Por su tiempo de evolución; V) Por su 

magnitud; VI) Por su respuesta al tratamiento y VII) por su grado de labilidad 

(9,25,35,66). 
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J.- HAS Genuina o no: 

A} Hiperreactores.- Existen algunas alteraciones de la presión arterial 
con las que no podemos determinar que un paciente sea hipertenso, co­

mo son aquellas en las que se presenta aumento del gasto cardíaco, t~ 

quicardia y circulación anormalmente rápida condicionando una hiper.:. ... 

tensión hipercinética, que puede ser debida a excesiva res?uesta al ~ 

jercicio, a la angustia, estrés, reacción de alarma y eventos emoti­

vos extremos { Hi pertensos hiperreactores), con un aumento de las re­

sistencias periféricas, relativamente muyor que el aumento del gasto 

cardiaco, (9). 

B) Hi pertensos L imitrofes. - Son aquellos pací entes que tienen cifras de 

tensión arterial entre 140/90 y 160/95, los cuales no se pueden cons.!_ 

derar hipertensos, pero quizá en el futuro evolucionen a una verdade­

ra hipertensión. La prevalencia de hipertensión limitrofe en poblaci~ 

nes del mundo occidental varia del 10 al 20 X, segün se la defina; lo 

importante del caso es que dichos sujetos presentan un riesgo de 2 a 

5 veces mayor de padecer una hipertensión genuina en comparación con 

sujetos normotensos, así como un doble riego de padecer enfermedades 

cardiovasculares (9,63, 70). 

C) Hipertensión Genuina.- Pacientes con cifras tensionales iguales o ma­

yores de 160/95, las que se pueden comprobar en cualquier momento, es 

tablotloHdose o confirmandose el diagnóstico de hipertensión (9). 

ll.- Por el Tipo Clínico de Hipertensión (25): 

A) Sistólica.- Elevación unicamente de la tensión arterial sistólica i­

gua 1 o mayor de 160 lll!lHg. 

1) Con aumento del gasto cardiaco: 

a) Insificiencia aórtica 

b) Fistula A-V 

e) Tirotoxicosis 

d) Enfermedad ósea de Paget 

e) Beri -beri 

2) Rigidez de la aorta 

B) Diastólica.- Elevación única de la tensión arterial diastólica igual 

o mayor a 95 mmHg; usualmente es dependiente del aumento de las resis 
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tensias (renina elevada), o de volumen {renina baja) y.excepcionalme!!_ 

te por aumento del gasto cardiaco (renina normal). 

C) Sistémica.- Elevación de ambas cifras tensionales igual o·mayor de 

160/95. 

III.- Por su etiología (35,66): 

A) Primaria, esencial o idiopática 

1) Oependiento de volumen 

2~ Aumento de resistencias periféricas 

3) Aumento de gasto cardiaco 

B) Secundaria 

1) Renal 

a) Enfermedades del parénquima: Glomerulonefritis, Diabetes Melli­

tus, poliquistosis, enfermedades de la colágena, hidronefrosis. 

b) Renovascular: Estenosis congénita de la arteria renal, arteri-;o 

tis de Takayasu, Obstrucción at·eromatosa. 

e) Reninomas 

2) Endócri na 

a) Acromega 1 i a 

b) Hipo e Hipertiroidismo 

c) Hi perca lcemi a 

d) Suprarrenal 

l) Cortical: Cushig,aldosteronismo primario (adenoma suprarre- l 
nal), 

i"I) Medular: Feocromocitoma 

e) Por Hormonas Exógenas: Estrógenos, glucocortfcoides, m1neralo .. :. 

corticoides y simpaticomiméticos. 

3) Coartación de la aorta 

4) Inducida por el embarazo 

5) Por trastornos Neurológicos: Tumores cerebrales, encefalitis, aci­

dosis respiratoria, cuadriparesi a, porfi ria aguda, disautonomía, 

síndrome de Guillián Barré. 

6·):Estrés Físico o mental agudo, incluyendo cirugía. 

IV.- Por su ti':'rnµo de evolución.- Podemos considerar al paciente con hipe!_ 
tensión de "Inicio Reciente 11 el cual tiene menos de 6 meses de su 

diagnóstico; en contraposición con el de ºlarga Evolución" paciente 
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ya estudiado,clasificado y en tratamiento por un periodo largo de tiem 

po (9). 

V.- Por la magnitud de la Tensión Diastólica (36,31,35) 

A) Leve.- Tensión diastólica entre 95 y 104 mmHg 

B) Moderada.- Tensión diastólica entre 105 y 114 mmHg 

C) Grave.- Tensión diastólica igual o mayor de 115 rrmHg 

O) Maligna.- Tensión diastólica generalemnte mayor de 140 mmHg, mas P! 
piledema y síndrome de encefalopatla hipertensiva. 

VI.- Por su Respuesta al Tratamiento (9, 14) 

A) Cont1·01 ada. - La que responde adecuadamente al tratamiento i nstitui­

do (con cifras menores de 140/90) 

B) Refractaria.- Cuando a pesar dé verificar el fiel cumplimiento del 

tratamiento, y la realización de los ajustes adecuados, las cifras 

tensionales persisten por arriba de lo normal. 

VII.- Por su Labilidad.- En relación con la facilidad con la que algunos pa­

cientes presentan elevaciones de su tensión arterial por algún evento 
(emotivo, estresante, esfuerzo físico, etc.), a pesar de llevar un tr,! 
tamiento adecuado en forma continua (25). 

EP IDEHIOLOGIA 

La hipertensión arterial es un padecimiento crónico, con una mayor incide.!!_ 

cia en los paises desarrolados, por ejemplo en USA se presenta en 30 de cada 

100 adultos mayores de 30 años, en Francia representa del 10.5 al 12.3 % de la 

consulta médica a nivel nacional; en los paises en vías de desarrollo y paises 

pobres su incidencia es menor, sin embargo no por el lo deja de ser significati­

va, para latinoamérica se estima una incidencia del 10 al 20 % de la población 

mayor de 30 años. En base a lo anterior se ha considerado que la prevalencia a 

nivel mundial de la hipertensión arterial va del B al 18 % (6,31 ). 

En México dentro de los reportes estadlsticos de las causas de morbimorta­

lidad en general, la hipértensión arterial sistémica se engloba en el :n:Dro de 

enfermedades del corazOñ, junto con las enfermedades isquémicas y lasde la cir­

culación pulmona.-; así para 1988 S> detectaron en toda la República 221,491 ca­

sos, para una tasa de 267.79, de los que el D.F. aportó 40,150 casos y una tasa 
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de 391.26; es decir, superior al promedio del pals (10). 

En la Cllnica Marina Nacional, con una población mayor de 30 años (grupo 

de riesgo para HAS) que hace uso regular del servicio de 8672, en el primer se­

mestre de lg91 solicitó un total de logg consultas por hipertensión arterial, 

lo que corresponde al 12.6 % de la población en riesgo y que significa un incr~ 

mento de aproximadamente el 40 % (321) de consultas con respecto a lggo (46). 

Por todo lo anteriormente expresado se considera a la hipertensión arte­

rial la enfermedad crónica más frecuente de la humanidad, y la que mayor riesgo 

representa; ya que del total de enfermos 50 % saben que la padecen y 50 % lo ig 

nora, de los que se saben hipertensos 50 % reciben tratamiento y 50 % están sin 

tratamiento; de los que son tratados 50% tienen tratamietno adecuado (lo siguen 

fielmente y están controlados) y 50 % es inadecuado; por esto también se le ha 

llamado la enfermedad del 50-50-50 (g), A éste respecto, en la evaluación del 

Subprograma Hipertensión Arterial dentro del Programa de Atención Integral al ~ 

dulto efectuado de Noviembre de lg81 a Diciembre de 1983 realizado en 4000 pa­

cientes de diversas enfermedades, se detectó hipertensión arterial en _302 pa­

cientes (corresponde al 100 % de hipertensos), de los que 177 (58.6 %) sabla de 

su padecimiento y 125 (41.38 %) lo ignoraba; de los hipertensos conocidos 116 

(65.5 %) tenlan tratamiento y 61 (34.4 %) estaban sin tratamiento; de ·los que 

reciblan tratamiento 42 (36.2 %) tenlan control de su tensión arterial y 74 

(63.79 %) no tenlan control adecuado, de donde se infiere que de los 302 pacie!!_ 

tes hipertensos confirmados 74 (24,50 %1 tenlan un control inadecuado de su hj_ 

pertensión, además de que otros 186 (61.59 %) careclan de cualquier control. 

FACTORES PREOISPONENTES 

1.- FACTORES INTRINSECOS 

A) Herencia.- Estudios epidemiológicos han puesto de manifiesto que en el 

hi pertenso hay antecedentes familiares de 1 a enfermedad; asimismo estu­

dios de laboratorio han mostrado que el paciente hipertenso tiene hipe!_ 

reactividad del músculo arteriolar y sus familiares también la tienen 

en contraposici On con integrantes de familias sin hipertensión. Se ace.~ 
ta pues la base genética familiar, aunque sin concenso en cuanto a la · 
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naturaleza de la ano1nalia genética; Platt sugiere la posibilidad de un 

defecto bioquímico determinado genéticamente, cuya expresión esté mod~ 

lada por factores exógenos, endógenos o ambos; también se ha descrito 

el transporte anormal de iones de Na y K por la membrana celular tanto 

en el hipertenso establecido como en sus hijos normotensos; es posible 

que del 9 al 20 X de la población sea genéticamente susceptible a la 

hipertensión arterial en la tercera década de la vida; en la base de e 

llo pudiera haber una susceptibilidad anormal para el sodfo, estable-· 

ciendo al presente que la herencia es un factor subyacente en el hipe!. 

tenso !senéticamente susceptible), y al ión Na (fundamental, aunque no 

único) como factor desencadenante, al igual que los factores dietéti .. 

coso ambientales (9,15,25). 

B) Edad.- Se ha observado una mayor incidencia de hipertensión del tipo e 

sencial entre los 35 y 50 años de edad, quizá debido a que en el ser 

humano la presión diastólica aumenta hasta los 50 años, mientras que 

la presión sistólica aumenta lentamente durante toda la vida; de esta 

forma en USA en personas mayores de 65 años existe una incidencia de 

hipertensión del 40 % en blancos y 50 % en negros (31,35,66). 

C} Raza.- Existe una incidencia real mayor en la raza negra, siendo ade­

más mayor en los negros norteamericanos que en los africanos, probabl~ 

mente por la situación socioeconómica y cultural de los primeros (31, 

35 y 76). 

O) Sexo.- Es mas frecuente en la mujer que en el hombre en relación 3/2, 

sin embargo es 2 veces más grave en el hombre (2,4). 

E) Personalidad.- Friedman y Rosenman en estudios epidemiológicos sobre 

patrones de temperamento y de comportamiento humano han encontrado co­

rrelación entre la hipertensión, ateroesclerosis e insuficiencia coro­

naria en los pacientes con personalidad tipo A, la cual incluye o com­

bina laboriosidad, ambición, competitividad, impaciencia y un agudo 

sentido de urgencia en el tiempo; todo este proceder condiciona un au: 

mento de los niveles séricos de cortisol, catecolaminas y colesterol 
(9,24,72). 

Fl Obesidad.- Se ha observ.ado que el sobrepeso conlleva un aumento en la 

incidencia de hipertensión en relaciOn con las personas que se mantie­

nen cercanas a su peso ideal; la obesidad aumenta la prevalencia de la 

- 8 -



hipertensión de 3 a B veces, asimismo se ha demostrado que la dismin.!!_ 

ción del peso corporal se acompaña de disminuciOn de la presión arte­

rial. Los pacientes obesos presentan un aumento del volümén intravas­

cular, aumento de la actividad del sistema nervioso simpático y alte­

raciones fisiopatológicas del equilibrio del sodio, insulina, metabo-

1 ismo de carbohidratos y del sistema renina-angiotensina-aldosterona 

(SRAA) (9,16,55,74). 

I 1.- FACTORES EXTR!NSECOS 

A) Consumo de Sal.- Estudios epidemiológicos han puesto de manifiesto 

que el sodio cumple una función importante en un grupo de hipertensos, 

sea como factor desencadenante, contribuyente o perpetuador y causante 

de complicaciones, de ésta forma Ta enfermedad podría prevenirse al m! 

nos en un grupo de sujetos susceptibles prehipertensos, o mejorarse en 

otro de hipertensos establecidos, gracias a toda medida que disminuye­

ra o movilizara el sodio intraorgánico. Se ha observado que en pueblos 

con una ingesta promedio de sal de menos de 3g/día practicamente no 

tienen hipertensión arterial, mientras que en paises industrializados 

con dieta promedio de 7 g o más al día de sal, padecen en gran manera 

ésta enfermedad. Estos estudios han demostrado también que en un por­

centaje importante de hipertensos en quienes se restringe la ingesta o 

se favorece la depleción de sal, disminuyen las cifras de presión art! 

rial, por lo que se les ha llamado hipertensos salinodependientes; el 

me-:anismo preciso no se conoce, sin embargo se enuncian dos hipótesis: 

1) Metabolismo deficiente de sodio y retención por vía renal y 2) Alt! 

ración de la bomba enzimática produciendo retención de sodio en la pa­

red de las arteriolas. Cabe señalar que el sodio no es una necesidad 

(requerimiento diario 1-2 g/dfa de NaCl)' sino solo un habito y un CO,!! 

dimento, no hay apetito para el sodio sino simple habituación; 1 g de 

sal contiene 392 mg de Na que equivalen a 17 mEq de Na. (9, 14,29,44). 

B) Alcohol.- En un estudio de 83,957 sujetos, el consumo de 60 m9/dia de 

alcohol causó un aumento de la presión arterial que en promedio fué de 

10.9/4.5 mmHg en varones, y de 5.2/2.1 nrnHg en mujeres, observandose !!. 
na disminución después de unos cuantos dias ~e abstención¡ casi todos 

los estudios muestran una correlación lineal entre consumo de alcohol 
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y nivel de presión arterial, con un máximo de hipertensos varones y 

de apenas l % en mujeres atribuible al alcohol (76). 

C) Cafeina.- Produce un aumento de la tensión arterial en forma transito 

ria y de poca intensidad, con cifras de 2.5/0.8 para los que consumen 

cantidades máximas de café (76). 

O) Tabaco.- Los efectos cardiovasculares del tabaco dependen fundamenta]_ 

mente de la inhalación de la nicotina y del monoxido de carbono, la 

magnitud de los efectos y la gravedad del daño están en relación a la 

concentración de nicotina y quizá de otros componentes, así como la 

cantidad de cigarros inhalados por día; la nicotina produce: 1) Aume.!!_ 

to de la frecuencia cardiaca, la TA y vasoconstricción periférica; 2) 

Efecto trombogénico con modificación de lipidos séricos y 3) Efecto~ 

rritmogénico con aumento del automatismo del sistema de condución; A­

demás el monóxido de carbono produce lesiones en la íntima arterial 

con la producción de placas de ateroma y disminución en forma impor­

tante de la capacidad de la sangre para transportar oxigeno a los te­

jidos (76). 

E) Anticonceptivos Orales.- Las mujeres en edad fértil presentan una pr!!_ · 

valencia menor de hipC!rtensión arterial con sus factores de riesgo en 

comparación con varones de la misma edad, probablemente debido al e-­

fecto de los estrógenos¡ sin embargo, con la ingesta de anticoncepti­

vos su presión aumenta y se produce una hipertensión transitoria, que 

puede ser grave y hasta maligna; existiendo un riesgo real de 1.29 V!: 
ces mayor de contraer hipertensión arterial en las que usan anticon­

ceptivos contra las que no los usan (76). 

F) Estrés.- Es un término acuñado por Hans Selye que se define como: La 

respuesta inespecifica del organismo frente a cualquier demanda que 

le es impuesta;ésta respuesta inespecifica produce tres etapas de 

reacción la de alarma,resistencia y agotamiento. En la vida diaria 

las formas de estrés fundamentales son las inherentes al trabajo con 

ejercicio físico, al psicológico de exitación mental o emocional y al 

térmico. Se ha efectuado un monitoreo de factores estresantes en el 

individuo en base al desarrollo de taquicardia con dicho factor, ob­

servandose que en la mayor parte de los sujetos se presentan entre 50 

y 250 estimulas diarios productores de estrés; el estrés físico común 
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rara vez produce taquicardias superiores a 120 latidos/min. más de 16 

veces por día, mientras que el de exitación mental lo hace con gran 

frecuencia, los supervisores de tráfico aéreo y los bomberos suelen 

mostrar una incidencia elevada de hipertensión arterial (9, 72,76). 

G) Dieta.- La población estadounidense )1 la mexicana se caracterizan por 

dietas ricas en grasas saturadas y colesterol, las primeras ocasionan 

disminución rápida de la actividad fibrinolitica y aglutinación de 

glóbulos rojos; la hipercolesterolemia se encuentra a partir de los 
20-25 años con una máxima prevalencia entre los 45 y 54 años; con una 

incidencia de 4.7 % en hombres y 9.3 i en mujeres hipertensos. La hi­

percolesterolemia tiene una distribución por edades similar a la obe­

sidad. (41,52,76). 
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FACTORES QUE REGULAN LA PRESION ARTERIAL 

El organismo cuenta con un mecanismo autorregulador de enorme complejidad, 

el gasto cardiaco depende basicamente de la acción cronotrópica e inotrópica 

cardiaca, así como del retorno venoso o precarga y las resistencias periféricas 

o postcarga¡ el volúmen liquido total depende básicamente de la función del ri­

ñón y las re si stenci as arterial ares periféricas de 1 as substancias humorales V! 
soactivas, que se forman en los tejidos (vasomotilidad autónoma) o por estimul~ 

ción del sistema nervioso autónomo. Así se presentan los siguientes mecanismos: 

A) Ante la caida del gasto cardiaco (lesión cardiaca significativa), el organi_! 

mo intenta compensarla de inmediato por medio de los barorreceptores, con car.; 

dioestimulación por catecol;¡minas y venoconstricción periférica que aumenta el 

retorno venoso, y además estimulación arteriolar (constricción) para aumentar 

las resistencias periféricas; de persistir el gasto cardiaco bajo, se intenta 

compensarlo con retención renal de sodio y agua. 

B) Ante la caída del volúmen circulante (hemorragia o secuestro periférico), el 

organismo compensa con retención de sodio y agua por el riñón, aunque es un me­

canismo 1 en to; presenta además una estimul ación cardiaca y vascular medí ada por· 

catecol aminas. 

C) Ante la caída de las resistencias periféricas (vasodilatación histaminica), 

el organismo intenta compensarla con un mecanismo rápido e inmediato como es la 

descarga catecolaminica, así como estimulación cardiaca (cardioestimulación y 

vasoestimulaci6n (9,25,26). 

Los sensores y receptores para la hipotensión o la hipertensión estan si­

tuados en el corazón derecho o arteria pulmonar, en el corazón izquierdo y muy 

particularmente en la rica zona reflexógena que es el seno carotideo, en la CD!_ 

teza renal; además del sistema hipotensor humoral de prostaglandinas y recepto­

res de la microci rcul ación 

Las hormonas hasta ahora conocidas que se relacionan con el volümen liqui­

do intraorgánico y participan en alguna forma de hipertensión son aldosterona, 

arginina, vasopresina, inhibidores de la actividad de la ATP-asa en el interca! 

bio celular de sodio-potasio y factor natriurético. Cabe señalar que estos re­

ceptores ajustan la tensión arterial en la forma que convenga, rápida o lenta¡ 

el gasto y las resistencias son variables que dependen de un sistema autorragu-
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lador muy complejo, cuya función es modular el flujo sanguineo a.nivel tisular, 

pero no debe confundirse la regulación del gasto con la de la presión arterial, 

la cual parece depender de las relaciones fundamentales entre la presión de ird 

gación renal y la excreción de sodio y agua. 

El sistema nervioso central es el coordinador superior, tienen en el bulbo 

un centro cardiomotor y otro vasomotor vecino que determinan cardiocaceleración 

o cardiodepresión y vasoconstric<iión o vasodilatación, que recibe estimulas del 

hipotálamo Y este a su vez de la corteza; el s~stema nervioso autj)nomo es el re­

gulador automático que consta de dos grandes porciones con funciones antagónicas 

la tóracolumbar o simpática y la craneosacra o parasimpática. 

Otros factores humorales que participan en la regulación de la presión art! 

ri al son substancias vasoconstrictoras o vasodilatadoras en 1 echos arterial es y 

venosos, y por lo tanto posibles causantes de hipertensión o hipotensión arteri~ 

les; en el fenómeno de la vasomotilidad de la microcirculación participan muchas 

substancias vasoactivas como las siguientes: A) Vasodilatadores: Prostaglandinas 
histamina, bradicinina, calicreina, acetilcolina, los radicales superóxido y al­

gunos eventos que la promueven como la acidosis y la hipercapnia; B) Vasocons­

trictoras: Angiotensina II, serotonina, vasopresina, algunas prostaglandinas, el 

tromboxano y la hipoxia; Estos compuestos y eventos actúan por la contracción o 

la relajación del músculo liso, en tal situación el fenómeno químico básico es 

la migración del calcio hacia los miofilamentos proteicos, y en la dilatación 

hay una disminución del calcio. Además el Sistema Renina-Angiotensina-Aldostero­

na {SRM} iniciado en los barorreceptores renales, es de fundamental importancia; 

se sabe que el riñón cumple una función endócrina además de la evidente de excr! 

ción y que por ella influye en la presión arterial, a saber: A) Por secreción de 

substancias prohipertensivas (renina), y 8) Por neutralización de los efectos hj_ 

pertensores de otras substancias (prostaglandinas). A la luz de los conocimien~ 

tos actuales, éste fenómeno ocurre así: La corteza del riñón estimulado secreta 

renina (enzima proteolitica con vida media de 10 a 20 min. aproximadamente; que 

existe en forma activa e inactiva, de los que no se ha podido establecer si es 

precursor o producto formado después de su liberación; también existen varias i­
sorreninas en útero, tejido vascular, cerebro y glándulas saliVtles}, por ¡.,arfe 

del aparato yuxtaglomerular (formado por células yuxtaglomerulares de la pared 
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de la arteriola aferente, la mácula densa y las células de Polkissen}, el esti­

mulo más importante es de tres tipos: Al La hipopresión a nivel glomerular; B) 

La hiponatremia y C) La estimulación simpática al parecer mediada por recepto­

res beta-2 en las células yuxtaglomerulares. La renina así liberada requiere de 

una alfa-2 globulina (substrato de renina o angiotensinógeno) de sintesis hepá­

tica para romper la cadena de aminoácidos y separar una porción de la globulina 

alfa-2 para formar la angiotensina 1 (A !), que es un decapéptido de escaso e­

fecto presar, la cual emigra al pulmón donde bajo el efecto de la enzima dipep­

tidil carboxipeptidasa (qu1midasa 11 ó K 11, que es una hidrolasa de polipépti­

dos, metaloenzima -por contener Zinc-, con peso molecular de 130,000 d.;cloruro 

dependiente, y que se encuentra en los caveolos} es transformada en anqiote.nsi­

na Ii ( A II), al separar los dos aminoácidos carbono-terminales (histamina-le.!:!_ 

cina), que es un octapéptido de efecto vasopresor intenso (4-8 veces más que la 

norepinefrina), se encuentra en una concentración sanguinea de 25 pg/ml, con u­

na vi da media cercana a un minuto y de efecto di recto sobre el músculo 1 i so ar­

terial ar, sobre 1 a corteza adrena l incrementando 1 a secreción de aldosterona, 

estimula la actividad del sistema nervioso simpático, el centro de la sed, la 

secreción dl' hormona antidiurética y la entrada de calcio {inotropismo y crono­

tropi smo cardiacos positivos). La A 11 es destruida por angi otensinasas (amino­

peptidasa que separa el aspartato del extremo aminoterminal) el heptapáptido r! 

sultante es la angiotensina 111(A111), con 40 % de la actividad presora de la 

A 11, e igual a ella en su actividad estimulante de la aldosterona; la aldoste­

rona causa retención de sodio y agua por aumento de la reabsorción tubular del 

sodio filtrado por el glomérulo. La liberación de renina también es estimulada 

por la hipokalemia, mientras que la A ll, la aldosterona y el péptido auricular 

natriurético (PAN) la inhiben. 

En fechas recientes se ha establecido que existe un SRAA a nivel vascular, el 

que per se puede causar o contribuir a elevaciones tensionales independienteme.!!. 

te de la cantidad de renina secretada por riñón. 
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FISIOPATOLOGIA 

Cuando aparece el signo diagnóstico de alza de presión básicamente diastól! 

ca, se manifiesta el elemento dañino principal que es el aumento de la presión 

hidrostática en la túnicas vasculares, sobrecarga de trabajo que afecta por ; ... 

gual al corazón, tanto en el periodo inicial de hipertensión fronteriza como lu_!:. 

go en el ya establecido; no hay razón para la aparición de síntomas como no sean 

los propios de una ansiedad razonable o los frecuentemente exagerados del sujeto 

angustiado, es habitualmente en la etapa tardía donde los síntomas son francos. 

Existen dos mecanismos principales de daño orgánico en el hipertenso: A) 

Por Sobrecarga Mecánica y B) Por trastornos Mecanices: 

A) Daño por Sobrecarga Mecánica':' Puede ocurrir en el corazón y en los vasos 

de resistencia: l) Al abrirse la válvula aórtica y expulsar el corazón un gasto 

encuentra que las resistencias periféricas están aumentadas en relación a sus ci 

fras normales promedio ( en general 1,500 dinas/seg/cm2),. como consecuencia de -

mayor fricción sanguínea por disminución de la luz arterial, ésta sobrecarga au­

menta el trbajo del ventriculo izquierdo y a la larga hipertrofia sus fibras; 2) 

El aumento continuo de la presión hidrostática sobre las paredes del vaso, tanto 

como en la sístole como en la diastóle a la larga producirá hipertrofia de la C! 
pa media con hiperplasia de la intima y depósitos de substancias hialinas de ma­

terial fibrinoide {mucopolisacáridos}, a ello suele agregarse la colagenización 

o fibrosis, en el fondo aumenta la síntesis de ONA y RNA, colágena, elastina y 

mucopol i sacári dos { proteogénesi s) 1 condicionando un proceso de endurecimiento ª!. 
terial de la capa media; así llamamos arteriosclerosis cuando el proceso afecta 

arterias de gran y mediano calibre, y arterioloesclerosis cuando son afectadas 

las arteriolas, ésta última es la lesión característica que se presenta en el h..:!. 

pertenso, el mecanismo patogénico de daño arteriolar que es la hipertensión hi­

drostática intraarterial, depende en su lesión: a) De la intensidad de las ci­

fras de presión (factor de actividad lesionante), b) De la duración del ascenso 

de presión en el tiempo (factor de antigUedad .de la lesión) y c) De la gravedad 

de la sobrecarga en cuanto a continuidad de la hipertensión hidrostática (sistó­

lica y diastólica) o a discontinuidad (sólo en el periodo sistólico). El daños~ 

rá mayor en cuanto dea de gran intensidad, antigüedad y continuidad el proceso. 
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La exryresi ón de máxima gravedad es la arteri ol onecrosi s ( arteri o litis necrosan­

te o necrosis fi bri noi de arterial ar), que es patognomónica de la hipertensión 

arterial acelerada. 

En el hi pertenso genuino existe menor di stensibi 1 i dad arteri ol ar, por vas~ 

espasmo y habitualmente distensibilidad aórtica restringida, la tendencia de la 

lesión en cuanto a intensidad de las cifras se expresará exponencialmente. 

En cuanto al daño cardiaco del hipertenso, el aumento de la postcarga que 

encuentra el flujo sanguineo al abrirse la válvula aórtica le obliga a aumentar 

el vigor de la contracción. dada 1 a sobrecarga de presión; éste mecanismo hipe.!:. 

trofi a al ventriculo izquierdo (concentricamente con engr?samiento hacia el in­

terior); también existen influenc·ias hormonales a travez de catecolaminas y el 

SRAA. Desde el punto de vista anatómico, la hipertrofia mec.inica es una reac­

ción defensiva que resulta patológica: Crece la fibra pero no el vaso vecino 

(isquemia relativa), éste aumento en la síntesis protéica, de hidroxiprolina y 

cola.geno origina fibrosis; funcionalmente la hipertrofia cardiaca conlleva hip~ 

distensibilidad así como disminución de la reserva inotrópica frente al elevado 

consumo de oxigeno por el miocardio; a la larga tendera a la falla inotr6pica, 

la hipodistensibilidad restrictiva, la isquemia relativa y de ahí a las posibi­

lidades de insuficiencia cardiaca, arritmias e insuficiencia cardiaca mixta 

(por isquemia relativa del corazón hipertrofiado y vaso arterioloesclerosis in­

tramural, y por isquemia real del vaso ateroescl erosos coronario extramural); lo 

que significa una homeostasis funcional incompleta, con rendimiento miocárdico 

disminuido en comparación con el normal y que se representa por la horizontali­

zación de la curva de función ventricular de Starling; la desproporción entre 

el aporte sanguíneo coronario y las demandas metabólicas del musculo hipertro­

fiado en el hipertenso producen una isquemia relativa o real dependiendo del 

grado de obstrucción de la ateroesc1erosis en la macrocirculación coronaria. De 

acuerdo a lo C1nterior son dos los grandes segmentos anatomofuncionales de daño 

debidos a sobrecarga: 1 l La cardiopatía hipertensiva (con elemente isquémico) 

que tiende a la falla del corazón en su función de bomba y 2) La arterioloscl! 

rosis (o arteriolonecrosis en pocos casos), que tiende a varias formas de isqu! 

mia tisular en distintos órganos, entre los cuales destacan cerebro Y riñón. 
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El segundo gran factor de lesión anatómica del hipertenso. mezcla de eleme.!!. 

to metabólico con subrecarga, es el posible desencadenamiento de la aterosclero­

sis. La hipertensión arterial y la ateroesclerosis son dos grandes padecimientos 

independientes aunque i nterrel aci onados con frecuencia; en términos general es 

puede decirse que 50 % de los ateroesclerosos padecen hipertensión y que ésta 

constituye un factor de riesgo mayor para desarrollar ateroesclerosis y pudiera 

ser su desencadenante, acelerador y agravante en el sujeto susceptible. Anatomo­

patologicam~nte en la ateroesclerosis se presenta: a) lesión de la intima del t.!_ 

po de placa ateromatosa, bJ Lesión de la media, del tipo de placa fibrosa por c~ 

lagenización fibroblástica y migración de células musculares lisas de dicha capa 

y c) Tendencia a la protrución intraluminal de ambas placas con posibles compli­

caciones, como trombosis, ulceración o hemorragia en placa, calcificación, espa! 

mo. Funcionalmente cuando afecta en más de 75 % la luz del vaso, ello produce h.:!_ 

poperfusión del tejido que éste irrigue, con isquemia, tendencia a la lisis celu 

lar y a los trastornos funcionales concomitantes (en cerebro, ojo, vasos corona­

rios, mesentéricos) (15,32,33,64). 

El hipertenso por ser ateroescleroso y arterioloescleroso con microaneuris­

mas, está especialmente propenso a presentar trastornos cerebrovasculares como 

embolia, trombosis (infarto) o la hemorragia cerebral (con hematomas cerebrales 

o hemorragias miliares de localización extradural o epidural, subdura1·, subarac­

noidea o intraparenquimatosa sea ésta masiva o sólo petequial)¡ en el sujeto con 

lesión vascular de este tipo los ascensos importantes en la presión arterial fcE_ 

mo los de la presión venosa central excesiva) pueden alterar el riego cerebral y 

ser precipitantes de trombosis o hemorragia cerebral (ictus hemorrágico); los 

descensos pueden precipitar la trombosis, factor a considerar con el uso de ant.!_ 

hipertensivos y diuréticos. Un individuo normal con presión de 120/80 11111Hg tiene 

una presión arterial media cerebral media de 100 nmHg de ingreso, una presión ª..!:. 
teriolar cerebral de 35 ílillHg, venular cerebral de 15 rrmHg y de la vena cava sup! 

rior de 5 rnmHg; la presión intracraneal es de 7 .35 nmHg; los ascensos de la pre­

sión arterial media constituyen sobrecarga y daño a los vasos, éstas alzas resu! 

tar'ian de las descargas aminérgicas alfaestimulantes y betaestimulantes, al au­

mentar el gasto cardiaco las resistencias periféricas sistémicas o las arterial! 

res cerebrales, tales descargas pueden provenir de cualquier estrés sea emocio­

nal. físico o ambiental. Por otra parte, el efecto alfaestimulante en las vénu-
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las sistémicaspuede ser significativo, pero al parecer no lo es en las venas ce­

rebrales, por lo que parece dificil que ello sea causa de aumento de la presión 

venosa central, no obstante si puede aumentar la presión venosa cerebral y aún 

la intracraneana con el brusco ascenso de la presión intratorácica que norraalme_!! 

te es subatmosférica, cuando hay episodios de tos, maniobra de Val salva, Pugido, 

soll azo, que aumentan las resistencias venul ares cerebral es originando isquemia 

y hemorragias en vénulas o arteriolas dañadas {33,74). 

Se ha demostrado que la hipertensión establecida condiciona vasoconstric­

ción renal, aún en los no nefrópatas, condicionando alteración funcional que pu­

diera interpretarse como isquemia de la corteza renal e hiperreninemia (la cual 

sólo se comprueba eil el 17 % de los pacientes), con lo que estarian más afecta­

das las resistencias arteriolares sistémicas y aparecería retención de sodio a 

raíz del aldosteronismo, en esta etapa el factor renal puede perpetuar la hiper­

tensión sea por hiperreninemia. hipervolemia o ambos fenómenos; pese al aumento 

de las resistencias arteriolares renales en la fase hipertensiva no complicada, 

el flujo sanguíneo renal, la filtración glomerular, la reabsorción tubular y con 

el lo la capacidad de excresión de sodio del riñón se mantiene en niveles adecua­
dos (38,61). 
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HISTORIA NATURAL DE LA HIPERTENSION 

En las primeras etapas en el hipertenso limítrofe se considera·que hay un 

factor subyacente con un elemento genético arteriolar de susceptibilidad por hi­

perreactividad, que responde ante una agresión neurohumoral desencadenante. En 

lo hemodinámico es un hecho que el gasto cardiaco está aumentado, en contraposi­

ción con las resistencias normales y el volúmen genenralemente normal, un aume~ 

to as'i podría deberse o a un aumento en la frecuencia cardiaca y el gasto por 1~ 

tido (efecto adrenérgico betaestimulante del sistema simpático, o a un incremen­

to de la precarga, resultante bien de una hipervolemia por retención renal de sp_ 

dio y agua, bien de hipertrofia venosa, o bien de una disminución de la postcar­

ga {arteriolodilatación parasimpaticomimética). En estos sujetos parece haber d~ 

tos el aros de 1 a participación primaria importante de tipo neurógeno, de gran e~ 

timulación simpática con deficiencte estimulación vagal en el sujeto genéticamen 

te predispuesto; la cardioestimulación neurógena betaestimulante inotrópica y 

cronotrópica, condiciona aumento del gasto cardiaco y la presión arterial princj~ 

palmente de tipo sistólico; no se puede excluir un leve efecto periférico alfam_i 

mético arteriolar, pero ante todo de venoconstricción, lo primera ayudará a ex­

plicar la leve alteración de las resistencias periféricas arterialares, y lo se­

gundo el aumenta del gasta cardíaco; el volúmen sam:¡uineo tiende a estar redis­

tribuido más centralmente, a raíz de la vasoconstricción desigual, en esta etápa 

na parece haber efecto hipertensóqP.no siqnificativa de origen renal, aunque bien 

podría esperarse un efecto nefróqena beta hiperreninémico. Se considera que en 

80 % de este grupo hay elevación del gasto cardiaco con betaest1mulación basica­

mente cardiógena y sólo en 20 'X. participación de vasostimulación microvasógena 

(9,45,61). 

En 1 a hipertensión arterial sostenida puede presentarse gasta cardíaca y v~ 

lúmen normal, pero can resistencias francamente aumentadas, ella quiere decir 

que la agresión neurohumoral desencadenante continúa actuando sobre el terrena 

subyacente, pero ahora el elemento hipertensógeno fundamental es el micravasóge­

no y nó el cardiógeno; la vasoconstricción arteriolar, que aumenta la postcarga 

explica el incremento de las resistencias periféricas y la venular que disminuya 

la precarga, participa en la reducción del gasta aunado a una menar cardioestim.!! 

lación beta, el volúmen sanguíneo es generalmente normal con tendencia a dismi­

nuir; es aoco común el hipervolémico, y en cuanto al hipovolémico seria hallazgo 
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más tardío, cuando las resistencias vayan en aumento. La función del riñón es 

importante en la perpetuación de la hipertensión y a raíz de estar vasoconstri­

ñendo seria basicamente un riñón isquémico. Sabemos que el SRAA cumple un papel 

importante en la hipertensión renovascular¡ en la hipertensión esencial es pos_i 

ble y lógica la presencia de este factor agresor, sin embargo sólo en 16 % de 

tales pacientes se ha encontrado hiperreninemia lo que explicaría la vasocons­

tricción perpetuada, en 57 % de estos hipertensos la renina es normal y en 27 % 

es baja, se ha dicho que ellos son más dependientes de volúmen y de menor daño 

vascular, en realidad es confuso el mecanismo en el hi pertenso hipo e hi perrenj_ 

némicos, también como el encontrar cifras de norepinefrina o renina normales en 

el hipertenso esencial no excluye la posible participación e importancia de es.:. 

tos compuestos, por ejemplo, que una arteriola susceptible presente hiperreac­

ción miógena constrictiva ante una cantidad normal de catecolaminas; pueden pr~ 

sentarse alteraciones en el metabolismo de las catecolaminas como: A) Exceso de 

síntesis, Bl Déficit de acumulación, C) Déficit de catabolismo, D)Déficit de u­

tilización y E) Exceso de almacenamiento; además no puede excluirse que la am-· 

plificación del efecto adrenérgico ocurra en virtud de alteraciones del metabo­

lismo del sodio de la pared arteriolar, concluyendo que en esta fase de la hi­

pertensión el factor microvasógeno es el fundamental y que el factor neurohumo­

ral perpetuador es el nefrógeno (15,38,45). 

En casos de hipertensión esencial no grave ni acelerada, desde el princi­

pio puede haber un largo periodo en el que la enfermedad es asintomática, hasta 

que el paciente descubre que es hipertenso y empieza a recibir tratamiento; 

mientras que en la etapa avanzada aparecen con nitidez diversos síndromes de in 

suficiencia de riego sanguíneo como son: 

Al En Vasos Cerebrales.- Se va instalando poco a poco la angiopatia discr~ 

ta, principalmente en los vasos de la microcirculación (50 a 200 micras de diá­

metro), el daño es lipohialinico y esclerótico hialinizante, con la formación 

de microaneurismas (Charcot y Bouchard) característicos de la hipertensión; los 

que pueden: al Obstruirse dando lugar a microinfartos lagunares de 0.5 a 1.5 mm 

de diámetro, principalmente en núcleos cerebrales profundos y b) Romperse y prE_ 

vacar hemorragias con hematomas intracerebrales o intracerebelosos, o bien pe­

queñas hemorragias miliares de localización extradural, epidural, subdural, sub 
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aracnoidea o intraparenquimatosa (masiva o sólo petequial); En el estudio de 

Framingham se encontró que la incidencia de accidentes cerebrovasculares inclu.:!_ 

das la hemorragia !acunar y la apoplej1a trombótica era siete vece9 mayor en el 

hipertenso que en el normotenso y que habla paralelismo con las cifras de pre· 
sión; ya que, un accidente cerebrovascular importante implica mortalidad de 25% 

en el primer mes y 50 % en los siguientes 5 años, sin embargo, inicialmente la 

microtrombosis y los microinfartos pueden ser asintomáticos o breve y confúsa­

mente sint~mAticos con posibilidades de recuperación completa; la importancia 

de las hemorragias cerebrales depende de su m~gnitud y localización. 

La encefalopat·ía hipertensiva es un síndrome que consiste en lo anatomofu!!_ 

cional, en isquemia cerebral con edema expansivo en una cavidad craneana inex­

pansible, propia de la hipertensión que se torna maligna, en el que si no hay 
hemorragia será reversible al abatirse las cifras de presión (g,33,35). 

B) Fondo de Ojo.- La arteriolopatía se manifiesta claramente en el fondo 

de ojo, en las etapas iniciales de hipertensión leve o moderada apareceran los 
signos propios de los grados r y ll de acuerdo a la clasificación de Keith y W!:_ 

gener, manifestadas por medio del espasmo, la actividad de la hipertensión; y 

por medio de lipohialinización y engrosamiento de la intima y media (esclerosis) 
la antigüedad; as1 habrá signos de estrechamiento arteriolar generalizado o lo~ 

calizado con cambios en la brillantez y la transparencia del vaso (compresión 

en los cruces de arteria con vena, aspecto de alambre o hilo de cobre o plata), 
sin mayores manifestaciones en la visión (25,30,35,45). 

En fases tardías o en hipertensos muy graves, a la angiopatia se agrega el 
daño de las fibras nerviosas de la retina (retinopatia) y del nervio óptico 

(neurorreti nopatla}; habrá una verdadera endarteri ti s con engrosamiento.,. hi ali_ 

nización, necrosis fibrinoide, edema de papila y tumefacción de las fibras del 
nervio óptico, todo ello causado por isquemia de oclusión arteriolar y hemorra­

gias locales¡ ésta grave insuficiencia ocular (lesiones maculares que interfie­
ren con 1 a visión -di sminucián de agudeza visual hasta ceguera-) corresponde a 

imágenes afta lmoscópicas de grados 1 !! y IV de Keith y Wagener (KW) caracteri z~ 
do por exudados blandos o en copos de algodón que son infartos isquémicos, hem~ 

rragias retinianas superficiales o profundas en flama o redondeadas, edema reti 
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niano, edema de papila, en el que los bordes del disco del nervio óptico están 

borrosos e hiperemicos con venas ingurgitadas; la neurorretinopatia angioespás:.. 

tica acompaña a la hipertensión en la fase maligna. Ver cuadro l. 

C) Corazón y Coronarias.- La hipertensión leve o moderada origina a la lar 

ga signos de hipertrofia ventricular y auricular izquierda,. huellas de albúmina 

en la orina y función renal normal o levemente disminuido que difícilmente lle­

ga a la azoemia; dicha hipertrofia que será la base para el diagnóstico de car­

diopatía hipertensiva, la cual se expresa clínicamente por un impulso apical 

sostenido y extenso, con posibilidad de soplo sistólico, el cuarto ruido (galo­

pe auricular); o del segundo ruido en el foco aórtico, y aún de un pequeño ese_~ 

pe diastólico de regurgitación funcional en el mismo foco. La hipertrofia ven­

tricular es un fenómeno compensador en el hipertenso, suele ser de instalación 

lenta que requiere un largo periodo, la cual puede ser anatómicamente simétrica 

o asimétrica y conlleva incremento en la síntesis proteica (colagenización), 

siendo patológica porque con ello no aumenta la red arterial vecina, que funci~ 

nalmente implica una posible disminución en el rendimiento al ocurrir lo mismo 

en la reserva miocárdica; a éste respecto el estudio Framingham ha señalado que 

las posibilidades de que el hipertenso padezca insuficiencia cardiaca son seis 

veces superiores a las del normotenso. En el hipertenso también se presenta la 

cardiopatió. isquémica, ·la cual es principalmente dependiente de la ateroescler~ 

sis, quedando unicamente la hipertensión como un acelerador. A.si tenemos en pr.:!_ 

mer término la gran causa de isquémia coronaria en el hipertenso es la ateroe~ 

clerosis, siendo una de sus complicaciones fundamentales (casi SO 'X. de los ate­

roesclerosos coronarios son hipertensos, con una evolución clínica de angor, in 

farto agudo al miocardio y cardioangioesclerosis (8, lS,32). 

Existe un grupo pequeño en el que la isquemia relativa (por hipertrofia 

miocárdica) puede producir angor con coronarias extramurales normales, y otro 

grupo que presentan angor cuando tienen una crisis hipertensiva, en la que el 

angor es debido a un aumento en las demandas de oxigeno por el miocardio (15). 

O) Riñón.- La hipertensión sostenida producirá la arteriolopatia o daño de 

la microcirculación renal con el paso del tiempo (nefroesclerosis arterioloes­

clerótica, esclerosis glomerular o riñón del hipertenso); la esclerosis y la 
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VARIEDAD 

Angiotonia 

A) ANGIOPATIAS. RETINIANAS HIPERTENS!YAS 

CUADRO 

OFTAl.HOLDGICO 

Estrechamiento unifor­

me de las arteriolas 

SIGNIFICAC!ON Cl!N. 

Hipertensión arterial 

poco anti gUa y poco 

activa. 

PRESENTACION 

CLINICA. 

HipertenSión Arterial esen 

cial en su principio; por 

glomerulonefritis u obs­

trucción urinaria mecánica 

en su inicio. 

Angioespa~ Constricciones locali- HAS activa, poco anti HAS maligna en su principio 

mo. zadas, de las arteria- güa. glomerulonefritis aguda, 

las. toxemia , feocromocitoma,Sx. 
de Cushing en su inicio. 

Angioescl~ Aumento del reflejo ª.!:. HAS antigüa poco acti HAS esencial, benigna anti-

rosis teriolar,compresiones, va. güa¡ glomerulonefritis ero-

Angi otónica 

Ang i oespás-

tic a (reti-

ni ti s angiE_ 

espástica 

cruces A-V; arterias 

en hilo de plata 

B) RETINOPATIAS O RETINOS!S HIPERTENSIVAS 

Estrechamiento unifor- HAS poco activa, poco 

me arteriolar, hemorra antigüa. 

gias retinianas 

Constricción arteria- HAS muy activa, poco 

lar localizada, lesiE_ antigua. 

edematosas de 1 a reti 

na. 

nica, obstrucción urinaria 

mecánica antigüa. 

HAS benigna;glomerulonefri­

tis crónica,obstrucción uri 

naria crónica. 

HAS maligna en su inicio, 

glomerulonefritis aguda, 

toxemia, feocromocitoma,Sx. 

de Cushing. 

Angioescle- Aumento del reflejo HAS antigua poco acti HAS benigna de larga evol. 

rosa (reti- arteriolar, cruces A;..v va. glomerutonefritis crónica, 
ni ti s arte- hemorragias, 1 es iones 

ri oescl ero- no edematosas de 1 a re 

sa) tina. 

TABLA l 



C) NEURORRETINDPATIAS HIPERTENSIVAS 

VARIEDAD CUADRO 

OFTALHOLDGICO. 

SIGNIFICACJON 

CL!NICA. 

PRESENTAC ION 

CL!NICA. 

Angioespá~ Retina angioespástica HAS de gran actividad HAS maligna fase final, 

tica congestiva y edema de poco antigua. glomerulonefritis aguda, 

la papila toxemia, feocromocitoma. 

Angioescl.<:_ Retina angioesclerosa HAS de larga evol. PE_ HAS benigna de muy larga 

rosa. con atrofia de la pap..!. ca activa duración 
1 a optica, 

O) CUADROS OFTALHDSCDPICDS MIXTOS 

Angioescl.<:_ 

rosis y ª!!. 
gi oespasmo 

Aumento del reflejo ª!: HAS antigua y que re-

teriolar, compresiones cientemente ha adqui-

cruces A-V,constricci~ actividad. 

nes localizadas. 

Retinopatia Aumento del reflejo ar HAS muy antigua que 

angioescle- teriolar,hemorragias y recientemente ha ad-

rosa con a~ lesiones no edematosas quirido actividad. 

gioespásmo. de la retinatconstric-

ciones locales. 

Retinopatia Aumento del reflejo ar HAS muy antigua que 

angioescl e- teri al ar ,constriccio­
rosa y an- nes locales, hemorra­

gioespasti- gias y lesiones no e-

ca. dematosas y edemato­

sas de la retina. 

TABLA 1 (CDNTINUACION). 

ha adquirido gran ac 

tividad. 

HAS benigna que ha entra­

do en fase de actividad. 

HAS benigna muy antigu.a 

que ha entrado en fase de 

malignidad. 

HAS benigna muy antigua 

que ha entrado en fase de 

malignidad; toxemia en una 

glomerul onefriti s crónica 

anti gua. 



hialinización del vaso si producirán a la larga alteraciones renales bilatera­

les, el sitio más dañado funcionalmente es la rama ascendente del asa de Henle 

(atrofia tubular con déficit de concentratión); éste tipo de riñón .se hará nic~ 

túrico, Hipostenúrico e isostenúrico, dando origen a orina hipotónica, con ten­

dencia a la poliuria y escasa albuminuria. 

En la fase avanzada si puede presentarse la uremia, aunque es más común 

que el hipertenso muera antes por trastorno cerebral o cardiaco y no por la ne­

fropatia; eºn contraste está la hipertensión m~ligna en la que la glomerulonecr~ 

sis, como parte de la arteriolitis necrosante generalizada, produzca retención 

azoada y curiosamente una rápida participación glomerular de tipo del sindrome 

nefrósico; además en el los la hiperreninémia súbita participa en esta acelera­

ción y la malignización de la hipertensión. 

Podemos entonces concluir lo siguiente: a} Hipertensión arterial establee_! 

da en fase inicial que cursa con vasoconstricción; b) Hipertensión esencial an­

tigüa con nefroesclerosi s arterial oescl erótica (con nefroescl erosi s ateroescle­

rótica} que es anatomofuncionalmente más benigna y c) La hipertensión maligna : 

con arteriolit1s necrosante (15,45,66). 

E) Red Vascular.- Cuando ha avanzado la arteriopatía, basicamente la ater~ 

clerosa aparece la posibilidad de oclusión, embolia y ocasionalmente disección 

de las túnicas de la aorta, todo ello con síndromes isquémicos, embolias cere­

brales, pocas veces coronarias, trombosis de la mesentérica, subobstrucciones 

enla bifurcación aórtica con claudicación intermitente {sindrome de Leriche) o 

bien en otros sitios. En el hipertenso ateroescleroso bien puede surgir la tun~ 

lización (clivaje) de la capa media de la aorta en sentido longitudinal y cir­

cunferencial, lo que origina cuadros de desgarro (aneurismas} con verdadera do­

ble luz de la aorta. El desgarro suele iniciarse en la íntima y por él la san­

gre penetra a la capa media, el sitio inicial comunmente es cercano a la válvuT 

la aórtica y diseca en sentido anterógrado, pudiendo llagar hasta la bifurca=­

ción aórtica y las renales, y retrógrado hacia la válvula, dilatando el anillo 

impidiendo la coaptación valvular y causando regurgitación por insuficiencia 

áórtica, la disección puede también ir hacia la túnica externa de la aorta y 

perforarla (15,67). 
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CUADRO CLINICD 

La hipertensión arterial puede durante un largo periodo cursar en forma a­

sintomática, posteriormente aparecen síntomas poco específicos y mal sistemati­

zados, que más pareceriap de preocupación y nerviocismo como fatiga fácil, deb]_ 

lidad muscular, astenia, depresión, falta de concentración en el trabajo, mareo 

cefalea incipiente, acúfenos, fosfenos, que se pueden hacer más intensos y con­

tinuos; a los que se agregan taquicardias, precordialgias punjitivas inespecifj_ 

cas, parestesias, epistaxis, angor, arritmias, confusión, lipotimias o episo­

dios de verdadero pérdida del estado de alérta, angustias, diaforesis, etc. (9, 

25,66). 

EVAl.UACION DEL PACIENTE HIPERTENSO 

.l) Antecedentes Heredof ami 1 i ares. - Antecedentes de hipertensión arteria 1, 

ateroesclerosis, diabetes, obesidad, hiperlipidemias, gota (hiperuricemia). 

2) Antecednetes Personal es Patológicos. - Antecedentes de ha 11 azgos previos 

de cifras elevadas de tensión arterial, posibles motivos y si se requirió o no 

tratamiento; además hematuria o escarlatina en la infancia, diabetes, hiperlip..!_ 

demias, tabaquismo, obesidad, ingestión abundante de sal, vida sedentaria, hi:­

peruricemi a, estrés, embarazos, ingestión de anticonceptivos, gl ucocorticoi des, 

simpaticomiméticos; antecedentes de síndromes urinarios bajos de repetición (25, 

66). 

3) Interrogatorio Dirigido. - Presencia de crisis caracterizadas por di afer~ 

sis, palpitaciones, nerviosismo, cefalea, que aparecen por paroxismos en base a 

descargas de catecolaminas como en el feocromocitoma (9,25). 

4) Exploración Física.- Palidez de mucosas y tegumentos, obesidad, edemas, 

acroci anosi s, distribución corporal de grasa, presencia de tofos, busqueda de SE_ 

plos arteriales en región interescapulovertebral (probable coartación de la aor­

ta), en la carótida o subclavia con ausencia de pulso radial ipsilateral (proba­

ble arteritis}, en parte alta de abdomen o en regiones lumbares (probable estenE_ 

sis de arteria renal); Al exámen del fondo de ojo en el hipertenso se puede ob­

servar una angiopatia retiniana, compuesta por dos elementos espasmo y esclero­

sis; el espasmo corresponde a la hipertonia o factor funcional que indica activj_ 

dad; mientras que la esclerosis habla del daño anatómico sinónimo de antigüedad. 
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Las anormalidades pueden afectar solamente a los vasos (angiopatía de vasos re­

tinianos), también a la retina (retinopatia) o abarcar además la papila del ner 

vio óptico {neurorretinopatía}, ver cuadro 1. 

Otra clasificación para valorar la repercus1on a nivel ocular de la hiper­

tensi6n arterial es la de Keith y Wagener: 

KW Estrechamiento arteriolar mínimo 

KW I I Estrechamiento más marcado y acodami ento arteri ovenoso. Implica ca!!! 

bias arterioescleróticos al igual _que hipertensivos. 

KW Ill Hemorragias en flama o circulares y exudados cotonosos de aspecto 

KW IV 

esponjoso. 

Cualquiera de las alteraciones anteriores con edema papilar, es de­

cir elevación de la papila, obliteración de la copa fisiológica o 

borrosidad de los bordes. Por definición la hipertensión maligna 

siempre se asocia a papiledema, exudados verdaderos o estrella macu 

lar. (25). 

5) Signos Clínicos de Cardiopatia Hipertensiva.-

a) Apex con localización normal (ausencia de cardiomegalia} pero con l~ 

vantamiento sistólico sostenido (sobrecarga sistólica). 

b) Soplo sistólico aórtica de tipo expulsivo (en pacientes ancianos se 

escucha mejor en el apex) traduce esclerosis aórtica y se presenta 

en una proporción muy alta (45 % del hipertenso crónico). 

c}Segundo ruido en foco aórtico reforzado y de caracter metálico, la 

presencia de cuarto ruido traduce disminución de la distensibilidad 

ventricular, impuesta por la hipertrofia y traduce cardiopatía hipe.!:_ 

tensiva (8,25,35). 

6) Estudios de Laboratorio y Gabinete.-

a) Biometría hemática: Busqueda de anemia como manifestación de insufi­

ciencia renal crónica, o de hiperglobulia, como causa de hipertem·· 

sión arterial secundaria. 

b) Química Sanguínea: Elevación de azoados por insuficiencia renal {hi­

pertensión arterial nefrógena); hiperuri cerní a, hipercolesterol e•i a e 
hiper] ipi demi a. 

c) Electrl itos Séricos: Hipokalemi a sugiere aldosteroni smo; hiperkale­

mia sugiere insuficiencia renal crónica; así como la hipocalcemia a-
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saciada a hiperfosfatemia; la hipercalcemia con hipofosfatemia orie..!!, 

ta el diagnóstico hacia hiperparatiroidismo, caso en el que hay que 

descartar una nefrocalcinosis, litiasis urinaria con pielonefritis 

crónica {9,25,35) 

d) Examen General do Orina (EGO).- Albuminuria (prob. daño glomerular), 

Cilindros granulosos (probable daño glomerular), hipostenuria persi~ 

tente y cilindros hialinos (probable daño tubular); piuria (infec­

ción urinaria, descartar cronicidad), solicitar urocultivo en tal c~ 

so (25,66). 

e) Gasometría Arterial.- La acidosis metabólica es una alteración fre-: 

cuente en la insuficiencia renal crónica, mientras que la alcalosis 

metabólica es una alteración casi obligada en el aldosteronismo pri­

mario y frecuentemente asociado a secundarismo debido a hipokalemia 

crónica (25). 

f) Exámenes Especiales.- Cuando la Hipokalemia hace sospechar aldoster~ 

nismo primario, 50licitar actividad de renina plasmática frente a u­

na restricción de sodio, aldosterona plasmática o en orina de 24 hrs 

frente a una sobrecarga de sodio, determinación de aldosterona en V!:_ 

na suprarrenal o venografia suprarrenal. Cuando hay sospecha de sín­

drome de Cushing determinación de cortisol en plasma mañana y tarde¡ 

determinación de esteroides, diecisiete hidraxi o diecisiete cetas 

en orina de 24 hrs. o prueba rápida de supresión de dexametasona. 

Cuando se sospecha feocromocitoma realizar medición de catecolaminas 

séricas y urinarias, y ácido vanillilmandélico (9,25,66). 

g} Tele de Tórax.- Búsqueda de hipertrofia concéntrica del ventriculo i!_ 

quierdo y esclerosis aórtica. El signo de Roessler característico de 

la coartación aórtica, consiste en la erosión del borde inferior de 

las costillas que es causado por la hipertensión de las arterias in­
tercostales (11,32,76). 

h) Placa Simple de Abdomen.- Búsqueda de riñón pequeño (hipertensión re­

novascular); cálculos urinarios radioopacos, nefrocalcinosis {hiperp~ 

ratiraid.i·s;,10) (25,76). 

i )Urografia Excretora.- En pacientes con antecedentes de infecciones u­

rinarias de repetición, con urocultivo positivo, buscar signos radio­

lógicos de pielonefritis {especialmente en pacientes gotosos). En ca-
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so de sospechar estenosis arterial renal buscar la triada de Maxwell. 

j} Arteriografi a renal Selectiva. - Se practicará cuando se sospeche est~ 

nosis de la arteria renal o en algunos casos seleccionados de feocro­
mocitoma o aldosteronismo primario (25,66,76). 

k) Electrocardiograma (EKG).- La cardiopatía hipertensiva se manifiesta 

por signos de hipertrofia ventricular izquierda y de sobrecarga sist~ 
lica (36,64). 

1) GaT1V11agrama Renal .- Puede descubrir la agenesia de un riñón o la dis­

ininución del tamaño de uno o de am~os riñones en caso de hipertensión 

renovascular (25,66). 

11) Renograma.- En caso de estenosis de la arteria renal, el riñón afect~ 

do concentra y elimina tardíamente (25). 

m) Fonomecanocardiograma.- En caso de cardiopatía hipertensiva aparece 

un cuarto ruido, apexcardiograma con gran onda 11 a" y levantamiento 

sistól ice sostenido, esclerosis aórtica con soplo sistólico expulsivo 

y segundo ruido reforzado e intervalo sistólico de ventriculo izquie! 
do aumentado (ISVJ'S) (25). 

n) Ecocardiograma.- La hipertrofia concentrica del ventriculo izquierdo 

predomina en la pared libre, pared posterior y·•tabique interventricu­

lar que se traduce como cardiopatía hipertensiva(25, 66). 
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DIAGNOSTICO 

La OMS indica la toma de la tensión arterial en tres ocasiones con interva­

lo de una semana y si en las tres tomas se encuentra con tres cifras de 160/95 

o mayores, se hace el diagnóstico de hipertensión arterial. Sin embargo, es ne­

cesario cumplir algunos requisitos para la toma de la tensión arterial de todo 

paciente: 
A) Requisitos del paciente.- Debe abstenerse de ingerir café, fumar y hacer 

esfuerzos físicos por lo menos 30 min. antes de la medición de la presión arte­

rial; no estar bajo tratamiento con cardioestin1ulantes, no haber ingerido bebi­

das alcoholicas, y tener por lo menos 5 min. de reposo sentado antes de la toma 

de la presión arterial. Además en lo posible evitar y/o disminuir la tensión e­

cional y el estrés (9,25). 

8) Requisitos del Instrumental.- Desde hace 10 años también por parte de la 

OMS se ha tratado de estandarizar, recomendando el uso de un Baumanómetro con 

columna de mercurio y un estetoscopio de campana; el manguito inflable del man~ 

metro debe medir 2/3 de la circunferencia del brazo y 2/3 de su longitud, sien­

do el tamaño aproximado del man!1uito de 13X23 cms para el adulto, con circunfe­

rencia del brazo de 25 a 35 cms. El extremo distal del manguito colocado en el 

brazo, debe quedar a la altura del apéndice xifoides del esternón {25,31). 

C) Requisitos del Método.- Con el brazo ligeramente separado del cuerpo, el 

codo semiflexionado debidamente apoyado en una superficie firme y cómoda, y con 

la palma de la mano hacia arriba; la determinación de la presión arterial por 

el método auscultatorio se basa en 1 a detección de una serie de ruidos con el 

estetoscópio cuando la cápsula se coloca a nivel de la arteria humeral, después 

de haberla comprimido con el manguito del esfigmomanómetro, y efectuar la des~ 

compresión paulatina. Primeramente se obtiene por la palpación, la presión sis­

tólica (la necesaria para hacer desaparecer el pulso radial); después se incre­

menta la presión del manguito 20 a 30 1T111Hg m5s arriba de ese nivel; se aplica 

la cápsula del estetoscopio sobre la arteria humeral y se desciende lentamente 

la presión del manguito 2-3 1T111Hg/seg. La aparición de ruidos de ligera intensi­

dad que rápidamente se intensifican, marcan la fase 1 de Korotkof que est5. en 

relación con la presión arterial sistólica; sí la presión del manguito se contj_ 

núa descendiendo paulatinamente aparecen ruidos con carácter soplante (faseII), 

posteriormente ruidos nuevamente claros e intensos {fase III), el punto en el 
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el cual estos ruidos cambian a un caracter sordo, representan la fase IV y por 

fin, cuando desaparecen la fase V. La determinación intraarterial de la presión 

diastólica, demuestra que esta se encuentra aproximadamente 10 mmHg más bajo 

que la fase IV y 2-3 mmHg por abajo de la fase V (25), 

Es importante conocer el fenómeno de pausa auscul tatori a que se presenta 

en los ruidos de Korotkof en algunos pacientes, en los que después de la fase 

desaparecen los ruidos y conforme se reduce la presión que ejerce el manguito, 

reaparecen ·nuevamente a un nivel más bajo de ~resión; la desaparición temporal 

de los ruidos de Korotkof (pausa auscultatoria) puede habarcar hasta 30 ó 40 rrm 

Hg por lo que si no se determina correctamente la fase 1, la presión sistólica 

se catalogará incorrectamente en valores muy inferiores a los reales, (la pre­

sión sistólica determinada por palpación ayudará a evitar este error). Ademas 

cuando se toma la presión arterial en los miembros inferiores aplicando el man­

guito estandart al muslo y haciendo las lecturas mediante la auscultación en la 

región poplítea; normalmente se obtienen cifras sistólicas mayores entre 20 y 

40 mmHg en comparación a las obtenidas en los miembros superiores. Si se utili­

za el brazalete ancho (18 20 cms), se obtienen todaviac lecturas de 10 a 15 mmHg 

mayores que en los miembros superiores y las cifras diastólicas son casi idént! 

cas en ambos sitios. Cabe mencionar que ésta diferencia Se debe principalmente 

a efectos de las dimensiones del brazalete, ya que las determinaciones intraar­

teriales simultáneas en arterias humeral y femoral, dan diferencias de sólo 2 ó 

J mmHg en ambos sitios (9,25), 
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TRATAMIENTO 

El moderno tratamiento médico de la hipertensión es relativamente reciente 

en cuanto a arsenal terapéutico, pues antes de 1950 el único tratamiento conoc.:!_ 

do para la hipertensión era la dieta hiposódica estricta y la simpatectomia qu.!_ 

rúrgica, estando esta última asociada a una elevada tasa de morbilidad, además 

de ser sus resultados controversiales. La disminución de la mortalidad en apro ... 

ximadamente 40 % en los últimos años, fué particularmente en las variedades mas 

graves de 1 a hipertensión y sus complicaciones (9). Se debe tratar la hi perten­

si ón por si misma, ya que las complicaciones oculares., cardiovasculares y rena­

les ocurren independientemente de que sea primaria o secundaria¡ cualquier es .. 

quema terapéutico que haga descender la presión a sus valores normales o cerca­

nos, disminuirá significativamente la posibilidad de complicaciones como la in• 

suficiencia cardiaca y renal, la ateroesclerosis, cambios oculares y la hiper-; 

tensión maligna (32,60 1 63,65), Eri este sentido existen dos estudios exaustivos 

que muestran los beneficios del tratamiento de la hipertensión en comparación 

con los hipertensos que no reciben tratamiento, uno de ellos es el efectuado 

por la Administración de Veteranos en USA, en el que se tomó a un grupo extenso 

de pacientes con tratamiento y un grupo control sin tratamiento, observandose • 

que 15 % del grupo control desarrolló complicaciones si tenían menos de 50 años 

de edad, pero 43 % lo desarrollaron si tenían una edad superior a los 50 años 

de edad;en el grupo tratado hubo desventajas con los de mayor edad, pero la fr_I!_ 

cuencia de eventos mórbidos fue menor que en los individuos del grupo no trata­

do; 7 % de los sujetos menores de 50 años y 18 % de aquellos que tenian 50 años 

o más desarrollaron eventos mórbidos durante el periodo de observación. El otro 

estudio mencionado es el Programa de Detección y Seguimiento de la Hipertensión 

efectuado también en USA, en el que se estudió a un grupo de 10,940 personas en 

dos regímenes diferentes de tratamiento, uno designado como cuidado por etapas 

{CE) en el que se hacia un seguimiento y supervisión intensivo y en centros es­

peciales del paciente, actuando como grupo control un conjunto de pacientes re­

feridos a sus fuentes habituales de control medico; se estudiaron a estos p¡a;··:. 

cientes por un periodo de 5 años, encontrando un descenso del 17 % de la morta­

lidad por todas las causas en el grupo CE, infiriendosc de este resultado que 

el manejo sistemico y efectivo tiene un gran potencial en la reducción de la 

mortalidad en la población hipertensa (36,49,62,74). 
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No obstante lo anteriormente expresado, que por si debiera ser suficiente 

para intentar al menos un control adecuado de la enfermedad, cabe hacer ciertas 

consideraciones sobre los aspectos que se oponen a lograr éste objetivo: Por 

principio dada la naturaleza de la enfermedad, siendo practicamente asintomáti":' 

ca en sus primeras etapas, es dificil concientizar al paciente sobre la irnpor­

tanci a de un tratamiento minucioso, por otra parte es difici 1 convencer sobre 

un tratamiento que deberá llevarse de por vida, implicando además cambios en 

sus patrone~ habituales de existencia. Sobre estos aspectos debe el médico tra­

bajar arduamente, consiguiendo primero la conf.ianza del paciente y la concient.:!_ 

zación de su padecimiento, venciendo los obstáculos de la medicina institucio­

nal (44,49,65,74). 

La decisión de médico para iniciar el tratamiento debe ser un concepto ba­

sado en la percepción integral del individuo; la premisa que subraya la terapé_!I. 

tica antihipertensiva, es que el descenso de la presión sanguínea disminuirá · 

las posibilidades de invalidez y de muerte debido a complicaciones vasculares 

(48,49,50). 

Se han efectuado estudios en los que se evalúan técnicas de relajación, m! 

ditación trascendental, psicoterápia y relajación por retroalimentación, obser­

vando disminución moderada y transitoria de las cifras tensionales, tales estu­

dios no han demostrado la efectividad de dichos métodos sólos, pero ofrecen es­

peranzas usados como adyuvantes. Otra de las medidas generales que ha mostrado 

tener un efecto benéfico sobre la hipertensión, lo constituye un régimen de en­

trenamiento físico, el cual se ha observado que por si mismo disminuye las re• 

sistencias periféricas, además del beneficio obtenido por la consecuente reduc~ 

ción de peso; Por último es indudable el efecto de la dieta en el paciente hi­

pertenso, debiendo restringirse la ingestión de sal, café* alcohol y grasas 

principalmente saturadas, si el paciente es obeso un régimen de reducción de p~ 

·so es muy util en el control en el control de su presión. Estas medidas no sólo 

benefician al enfermo con hipertensión limítrofe o leve, sino también en los mE._ 

derados o severos pues facilitan la acción de los fármacos antihipertensivos (2 

4, 14, 16,41,52, 76). 
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MEDICAMENTOS ANTIHIPERTEHSIVOS 

I) Diuréticos.- Los diuréticos actúan como hipotensores por los siguientes 

mee ani smos: 

A) Promoviendo la excresión renal de Na+ y H2o con la consiguiente dis­

minución del volúmen extracelular en la hipertensión que cursa con · 

disminución de la renina plasmática {dependiente de volúmen), la ad­

ministración de diuréticos disminuyen las cifras de tensión arterial 

aproximadamente 30/15 mmHg. 

B) Se ha demostrado que la administración crónica de tiazidas puede di~ 

minuir la respuf?sta vasoconstrictora periférica a la noradrenalina 
por disminución de la reactividad vascular a los efectos presores. 

Las tiazidas tienen indicación en la hipertensión arterial dependie_!! 

te de volúmen, asociadas a cloruro de potasio o a espironolactona P2. 

ra evitar la dep·lesión de potasio; pueden potenciar el efecto antih.:!_ 

pertensivo de los betabloqueadores y vasodilatadores en las formas 

severas hiperreninémicas de la hipertensión arterial, siendo de me-J 

nor utilidad cuando la renina es normal. La espironolactona tiene e~ 

pecial efecto benéfico en el aldosteronismo primario o cuando la hi­

pertensión hiperreninémica cursa con aldosteronismo secundario; o­

tros diuréticos usados en el tratamiento de la hipertensión son los 

de ASA COf!lO el furosemide1 más potente que las tiazidas, pero que no 

ha demostrado superioridad a aquellas, son usados más comúnmente en 

el tratamiento de las crisis hipertensivas agudas. Cabe recordar que 

la medicación diurética puede producir deshidratación, hipovolemia, 

hipokalemia y alcalosis metabólica cuando su administración crónica 

no está supervisada por el médico (19,20,34,50,51). 

C) Inhibidores Simpáticos.- La reserpina depleta los depósitos tisul.,,.o 

res de catecolaminas, el alfametildopa se introduce en el metabolis:-:". 

mo de las catecolaminas como un falso transmisor y evita así el efe~ 

to adrenérgico de los centros vasomiltores bulbares y en las termina­

ciones neuronales simpáticas, cancel ando así su efecto constrictor 

arteriolar, la clonidina produce una activación postsinaptica de los 

receptores adrenérgicos en los centros cardiovasculares del bulbo r_! 

quideo. La reserpina y la clonidina actualmente están en desuso, el 
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alfametildopa puede tener indicación en la hipertensión leve del pa­

ciente no anciano, por sus efectos secundarios de depresión, impote.!!_ 

cia, taquifilaxia y alteraciones gastrointestinales (17,50). 

O) Betab l oqueadores. - A nivel cardiaco producen disminución de la fre­

cuencia y de la contractilidad, que se traduce en disminución del 

gasto cardiaco, además produce bloqueo de los receptores beta presi­

napticos. disminución de la biosintesis de catecolaminas, inhibición 

de la secreción de renina y alguna acción sobre el sistema nervioso 

central no del todo aclarada; se dividen en no cardioselectivos como 

el propanolol, timolol, oxprenolol y el pindolol; y los cardioselec­

tivos como el metoprolol, atenolol, acebutolol; y algunos con efecto 

beta l y alfa como el celiprolol. La indicación precisa de los beta­

bloqueadores cardioselectivos es el paciente joven de raza blanca, 

con niveles de renina elevados, función ventricular normal y sin en..: 

fermedad pulmonar (asma, EPOC), di abetes ni hipcrtrigl iceridemia. 

Dentro de sus efectos secundarios se encuentra la bradicardia, pu­

diendo llegar al bloqueo A-V, hiperglicemia, bloqueo de la respuesta 

adrenergica a la hipoglicemia, disminución de las lipoproteinas de 

alta densidad y disminución de la tolerancia al ejercicio cia,19,22, 

39,50,73). 

E) Vasodilatadores Arteriales.- Entre estos se encuentran la hidralazi­

na, minox1dil y diasoxido, los cuales producen relajación directa de 

la capa muscular de las arteriolas, lo cual produce vasocilatación y 

disminución de las resistencias periféricas con la consiguiente cai~ 

da de la presión diastólica; éste efecto produce secundariamente es­

timulación simpática (taquicardia e inotropismo positivo), por lo 

que aumenta el gasto cardiaco y se produce estimulación para la pro­

ducción de renina, todo esto conduce a una fase de reajuste hemodin! 

mico que culmina en el desarrollo de tolerancia del organismo hacia 

el efecto antihipertensivo de estos fármacos, además producen aumen­

to del consumo de oxigeno por el miocárdio, _por lo que no se deben~ 

tilizar en insuficiencia coronaria y cardiaca; por ésta razón la hi":" 

dralazina queda restringida como monoterapia a la hipertensión dura_!! 

te el embarazo y fuera del mismo sólo asociado a betabloqueadores. 

El minoxidil y el diasoxido se deben aplicar siempre en combinación 
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con un diurético porque promueven la retención de sodio y ·agua, la 

mezcla de betab l oqueadores, vasodilatadores arterial ares y di urét i­

ces ha resultada especialmente benéfica en 1 a hipertensión arterial 

severa (hiperreninémica) del paciente nefrópata crónico o en la hi­

pertensión arterial maligna. El diasoxido sólo está indicad-o en la 

crisis hipertensiva (29,34,50,59). 

F) Vasodilatadores Mixtos. - Producen tanto vasodil atación arterial ar ca 

mo venodi l ataci ón, sin embargo no poseen efecto adrenérgico secunda­

ri 01 por lo que disminuyen las resistencias periféricas y el gasto 

cardiaco, con la consiguiente disminución de la presión sistólica y 

diastólica¡ el prazocin está indicado en casos de hipertensión sist~ 

lica por esclerosis aórtica, puede potenciar a los betabloqueadores 

y diuréticos en los casos de hipertensión arterial severa (hiperreni_ 

némica), siendo de especial beneficio en aquellos casos que han lle­

gado a la insuficiencia cardiaca crónica por cardiopatía hipertensi­

va y se puede asociar a diuréticos y digitálicos para el control de 

1 a falla ventricular izquierda. Por vi a parenteral en ni troprusi ato 

de sodio está indicado en la crisis hipertensiVa sola o asociada a e. 

dema agudo pulmonar (50,57,59). 

G) Bloqueadores Ganglionares.- Actúan en las terminaciones neuronales 

periféricas, evitando la descarga de noradrenal ina como respuesta al 

potencial de acción bloqueando los reflejos simpáticos periféricos 

normales, además depletan de catecolaminas los reservorios neurona=:-; 
les produciendo caída de las resistencias periféricas especialmente 

cuando se adpta el ortostatismo, además el flujo sanguíneo renal y 

la filtración glomerular disminuyen por éste efecto. La guanetidina 

puede asociarse a las tiazidas y espironolactona en casos severos 

{hiperreninémicos) cuando otros esquemas han fallado; sus efectos s~ 

cundarios son hipotensión ortostática, eyaculación precoz e impoten­

cia sexual limitan su uso, su acción es inhibida por las anfetaminas 

antidepresivos triciclicos y las fenotiazinas. El trimetafan sólo e_! 

tá indicado en la crisis hipertensiva (50,59). 

H) Alfabloqueadores.- Inactivan la acción vasoconstrictora de las cate­

colaminas por bloqueo de sus receptores adrenérgicos¡ su uso es en 

los paroxismos hipertensivos causados por la descarga de adrenalina 
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o noradrenalina por un feocromocitoma. A este grupo pertenecen la~· 

fentolamina y la fenoxibenzamina de aplicación parenteral (50,59). 

1) Bloqueadores de los Canales Lentos del Calcio.- Inhibe e.l flujo de 

calcio al interior de la célula produciendo cardiodepresión mecáni­

ca y electrica leves y vasodilatación mixta potente de predominio ª.!:. 
teriolar disminuyendo sensiblemente las resistencias periféricas¡ a­

demás inhibe la liberación de calcio dependiente de hormonas preso­
ras y disminuye la respuesta a la angiotensina. La nifedipina es ú- · 

til en la insuficiencia coronaria. La felodipina no afecta las corri 

entes lentas de entrada, sino que a"ltera la cinética intracelular 

del calcio, no tiene efecto inotrópico, no empeora la conducción no::: 

dal cuando se asocia con betabloqueadores, aumenta el flujo plasmát.!_ 

co renal, tiene efecto directo por acción tubular directa; útil en 

la hipertensión refractaria y la asociada a insuficiencia cardiaca. 

Nitrendipina tiene alta selectividad en el músculo liso vascular y 

poco efecto en los receptores miocárdicos, no produce insuficiencia 

cardiaca al combinarse con betabl oqueadores. Dil ti azen tiene rel ati'" 

va sel ecti vi dad sobre las arterias coronarias, su efecto se observa 

en el reposo y ejercicio y está en proporción a la dósis, mejora la 

función ventricular por disminución de la postcarga sin afectar la 

contractilidad (3,5,29,34,50,57 ,21). 

J) lnhibidores de la Enzima Convertidora de Angiotensina ( IECA) .- Inhi­

ben a la enzima dipeptidil carboxipeptidasa que convierte la A I en 

A II, con lo que se elevan los niveles plasmáticos de renina y A 1, 

y disminuyen los de aldosterona y A 11 evitando el efecto vasopresor 

de la segunda y la retensión de sodio y agua de la primera, también 

aumenta el flujo plasmático renal y con ello la filtración glomeru­

lar, disminuye las resistencias periféricas por dilatación arter.io~ 
lar y posiblemente venular con lo que disminuye la precarga y la 

postcarga, aumenta las bradici ni nas, la pro~tagl andina E2; además . 

disminuye la secreción de catecol ami nas de las termi naci enes nervia~ 

disminuye el efecto barorreceptor e inhibe a la A II circulante y de 

la pared vascular, riñón, corazón y cerebro; no altera la curva de 

tolerancia a la glucosa ni el perfil lipídico. El captopril es el r_!'. 

presentativo de éste grupo, su indicación es en la hipertensión mod! 
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rada o severa con o sin aumento de renina y en los que está asociada 

la i nsufici enci a cardiaca, como efectos secundarios se encuentran 

tos, eosinofilia, exantema y mayor frecuencia de nefroesclerosis. El 

enalapril tiene una vida media mayor, ambos pueden ser usados como 

monotcrápia dando buen control en aproximadamente 60 % de los pacie.!!. 

tes y con la ventaja de poderse administrar como monodósis (1,13,19, 

42,43, 50, 55, 56,57 ,58,68, 70, 73. 75. 76). 

K) Salarasina.- Es un antagonista competitivo de la A II sintetizada y 

con ello de su efecto presar dando. vasodi latación; además antagoniza 

la vasoconstricción neurogénica, parece menos eficaz que los inhibi­

dores de la convertasa, sin embargo dada su administrac·ión parente­

ral es más rápido su efecto (25,50). 

Al TERNATIVAS DE TRATAMIENTO 

Desde el estudio cooperativo de la Administración de Veteranos (1968-72) 

han surgido varias propuestas para la elección de los medicamentos en el pacie.!!. 

te hipertenso que se describen a continuación: 

Etapa l.- Uso de diuréticos: Tiazidas, ahorradores de potasio, uricosúri .. 

cos. 

Etapa 11.- Diurético+ Simpaticoliticos (Betabloqueadores, AMO, clonidina 

o res~rpi na). 

Etapa !!!.- Diuréticos +Un medicamento de fase Il + vasodilatadores (hi­

dralacina o prazocin). 

Etapa IV.- Diuréticos + Un medicamento de fase II + Uno de fase III + gua­

netidina. 

Posteriormente se hicieron modificaciones a este tratamiento escalonado de 

la siguiente manera: 

Paso 1 .- Tratamiento con un solo fármaco (tiazida o betabloqueador) 1 aume.!!. 

tanda la dósis hasta lograr un descenso de la presión arterial, 

se alcance la dósis máxima o se presenten reacciones adversas. 

Paso 2.- Tratamiento con dos agentes, agregando una tiazida o un ·simpatic!!, · 

lítico bloqueador (clonidina, guanabez, AMO, prazociO o reserpina) 

Los IECA pueden ser otra opción si se presentan reacciónes adver-
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sas a los medicamentos anteriores o si estos son ineficaces. 

Paso 3, - Tratamiento con tres agentes agregando un vasodi 1 atador (hidra] a­

ci na, minoxidil); los IECA pueden ser opción como en J!l paso ant! 

rior así como los bloqueadores de Jos canales lentos del calc·io. 

Paso 4.- Tratamiento con 4 fármacos, agregando guanetidina o IECA. (50). 

Desde el Informe del Comité Nacional Conjunto para la Detección, Evalua­

ción y Tratamiento de la Hipertensión se ha enfatizado la necesidad de un trata 

miento indiVidualizado de la siguiente form'a: 

A) Medidas no farmacológicas. 

B) Diurético o betabloqueador o IECA o calcioantagonista 

C) Añadir un segundo fármaco de diferente clase o incrementar la dósis del 

primer fármaco o sustituirlo por otro fármaco. 

D} Añadir un tercer fármaco de diferente clase o sustituir el segundo fár­

maco. 

E) Evaluar de nuevo y/o referir o añadir un tercer o cuarto fármaco. 

Poblaciones Especiales y Problemas de Tratamiento: 

L- Pacientes Ancianos: las elevaciones de las tensiones sistólicas y dia~ 

tólicas aumentan el riesgo relativo de morbilidad y mortalidad cardio­

vasculares en los ancianos en un grado igual al menos que en los jóve­

nes. Cuando la hipertensión diastólica se manifiesta después de los 55 

años de edad, o bien cuando la hipertensión del anciano cesa de respo!.!. 

der a un régimen terapéutico previamente eficaz, cabe sospechar una : 

causa subyacente, por lo general una causa renovascular; los pacientes 

mayores parecen ser más susceptibles a la hipotensión, por este motivo 

el tratamiento antihipertensivo ha de iniciarse con dósis inferiores a 

las habituales. Los calcioantagonistas y los IECA son eficaces como mE_ 

noterapi a (5, 13, 19,21 ,56,57 ,58,59, 73). 

II .-Pacientes con enfermedades Cerebrovasculares.- La hipertensión es el 

principal factor de riesgo de los ataques tanto trombóticos como hemo­

rrágicos, el riesgo está relacionado con el grado de elevación de la 

tensión arterial principalmente sistólica¡ la ex.istencia de una enfer­

medad cerebrovascular no representa una contraindicación para el trat_! 

miento de la hipertensión, excepto tal vez en la primera fase siguien-

- 38 -



te a un infarto isquémico cerebral agudo, o 1 a presencia de ataques is, 
quémicos intermitentes (20,21,31,33, 76). 

Ill.- Pacientes con Diabetes Mellitus.- Son muy vulnerables a las complicaci~ 
nes cardiovascul ares, la mayorla de las terapias antihipertensivas son 
eficaces y pueden resultar de utilidad en los pacientes diabéticos; sin 
embargo, los diuréticos al producir hipopotasemia disminuyen la libera' 
ción de insulina, alteran el perfil lipídico y aumentan él riesgo de 
trombosis; y los betabloqueadores alteran la curva de tolerancia a la 
glucosa, el perfil de lipidos y bloquean la respuesta vagal a la hipo­
glicemia (1,22,68,75,76). 
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

La hipertensión arterial sistémica, una enfermedad crónicodegenerativa co!!_ 

siderada un problema de salud pública ?ºr su distribución mundial y su inciden­
cia entre el B y 18 % de la población, asi como su participación como una de 

las diez primeras causas de morbimortalidad;dentro de la historia natural de é~ 
ta enfermedad sabemos las repercusiones a órganos blanco (cerebro, ojo, corazón 

riñan y vasos sanguíneos) a mediano y/o largo plazo dependiendo del control que 

se tenga, pór lo que es imperativo realizarlo adecuadamente para retardar y/o~ 
vitar en lo posible la aparición de complicaio.nes. 

¿Que tan importante es tener bien controlado a un paciente hipertenso?. 

Considerando unicamente a la hipertensión como factor de riesgo cardiovascular, 

tenemos que la hipertensión limítrofe (TA entre 140/90 y 160/95 mmHg) condicio­

na una tasa del doble de riesgo que para la población general en relación con 

enfermedades cardiovasculares; diversos estudios consideran a la hipertensión 

arterial como causante de hipertrofia del ventriculo izquierdo (aumento del grE_ 
sor de la pared posterior y/o del tabique interventricular), en rangos del 40 % 

en adolescentes y hasta el 100 % en adultos mayores. 

En un estudio previo (69), efectuado en la Clínica Marina Nacional se ob­

servó que cerca del 21 % del total de hipertensos no tenia un control de sus cj_ 
fras tensionales, amén de que en otro 21 % no se había efectuado ningún estudio 
diagnóstico. Con el desarrollo actual de nuevos conocimientos en diagnóstico y 

opciones de tratameitno en el presente estudio se pretende establecer un control 
terapéutico adecuado en base a un diagnóstico integral del paciente con hiperte!!_ 

sión arterial esencial. 
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JUSTIFICACION 

Desde la realización del estudio de Franmingham se estableció que algún tr_!!. 

tamiento antihipertensivo es mejor que ningún tratamiento, sin embargo el buen 

tratamiento que redunda en buen control de la TA también disminuye y retarda la 

aparición de complicaciones a organos blanco, como la coronariopatia y el evento 

vascular cerebral. 

En el estudio efectuado en la Administración de Veteranos en USA, se obser­

vó que del 15 % en menores de 50 años y 43 % en mayores de 50 años el indice de 

complicaciones se redujo al 7 yl8 % respectivamente con el tratamiento anti hipe! 

tensivo; además en el programa de detección y seguimien.ta· de la hipertensiOn que 

compara tratamientos sistémicos supervizados y no supervizados, se determinó una 

disminución del 17 % de la mortalidad a 5 años en el grupo de tratamiento super­

vizado. 

En la Cllnica Marina Nacional en el presente año es la cuarta causa de de­

rrrnanda de atención con un total de 1099 consultas, y una incidencia del 12.6 %, 

que representa un incremento del 40 % (312) del número de consultas en el año 

con respecto a 1990. No hay razón para que los pacientes de nuestra Clinica no 

gocen de los beneficios de un buen control, de su tensión arterial con disminu­
ción de complicaciones; además de poder incidir determinante11ente en el control 

adecuado de éste problema de salud en nuestro país desde el mismo momento de su 

detección. 

Existen varios esquemas y programas de abordaje y tratamiento del paciente 

hipertenso, sin embargo los alcances de cada uno deben responder a las necesid! 
des de diagnósticos tempranos, evaluación y tratamiento adecuado a los recursos 

existentes. En el presente estudio se plantea un tratamiento individualizado, 

supervizado, para cumplir con los objetivos propuestos. 
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HIPOTESIS 

Hipótesis Nula (Ho).- El tratamiento supervizado del paciente hipertenso 
con captopril, no redundará en un mejor control de sus cifras tensionales. 

Hipótesis Alterna (H 1) .- Si sometemos al paciente hipertenso a un régimen 
supervizado de su tensión arterial con captopril, lograremos un mejor con­
trol de sus cifras tensionales. 
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OBJETIVO GENERAL 

Lograr una evaluación completa del paciente hipertenso para brindarle el 

tratamiento global que requiera. 

OBJETIVOS ESPECIFICOS 

1. - Confirmar los diagnósticos de hipertensión arterial. 

2.- Establecer la magnitud de la hipertensión arterial. 

3.- Establecer el tipo de hipertensión arterial (sistémica, sistólica o 

diastólica). 

4.- Identificar alteraciones asociadas que condicionen dificultad en el 

control de la tensión arterial. 

- 43 -



HIPOTESIS 

Hipótesis Nula (Ho) .- El tratamiento supervizado del paciente hipertenso 

con captopril, no redundará en un mejor control de sus cifras· tensionales. 

Hipótesis Alterna (ll 1) .- Si sometemos al paciente hipertenso a un régimen 

supervizado de su tensión arterial con captopril, lograremos un mejor con­

trol d~ sus cifras tensionales. 
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Material: 

1.- Bauranáretro de f'ercurio mirca l\:lex. 

2.- Estetoscopio de Cilll>ana mirca Stetoscope. 

3.- Bascula de pie con estadinl!tro. 

4.- Laboratorio de la Clínica Marina Nocional para la realización de: 

a) Biaretria lfil.'itica. 

b) Q.rimica sanguinea: ghcosa, urea y creatinina. 

c) Colesterol total. 

d) Exaren General de crina. 

**La determinación del perfil de lipidos, Rx Tele de Tórax y el electrocárdio­

gruma se solicitaron unicamente en aquellos pacientes, en Tos que clínica­

mente o por el reporte anormal de algún estudio previo se consideró necesa­

rio, debido a la limitación de estos recursos. 

OESCRIPCION DEL ESTUDIO 

El estudio se realizó de Abril a Agosto de 1991, captandose durante este 

tiempo un total de 125 pacientes, derechohabientes de la Clínica Marina Nacional 

que acudieron en el turno matutino a solicitar atención médica, en los que se 

estableció o confirmó el diagnóstico de hipertensión arterial esencial, y que!!. 
ceptaron participar en dicho estudio, que incluye la modificación del tratamie_!! 

to farmacológico utilizando unicamente un inhibidor de la ECA (captopril), dado 

que en la Cl inica un gran número de pacientes hipertensos son mayores de 50 años 

presentan obesidad o diabetes asociadas, así cama tendencia a la bradicardia s.:!_ 

nusal; y el caµtopril se puede utilizar cerno monoterapia, además no altera el 

perfil lipídico, ni la tolerancia a la glucosa, disnlinuye la precarga y la pos!_ 

carga, aumenta el flujo plasmático renal, la tasa de filtración glomerular, b12, 

quea la conversión de A I en A 11 inhibiendo ademas la liberación de aldostero• 

na, par lo que es un medicamento útil no sólo en pacientes con actividad de re~ 

nina alta, sino que por sus diversos mecanismos de acción y sus diferentes de 

la misma, disminuye las resistencias periféricas, sin la estimulación refleja 

de taquicardia secundaria. Cada paciente tuvo un seguimiento mínimo de 12 sema­

nas en la siguiente forma: 
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Semana O.- Obtención del permiso del paciente, exámen clínico general, to­

ma de paraclinicos básicos iniciales. Se da tratamiento a base de dieta hiposó­

dica y captopril 50 mg. 

Samana 4.- Nueva evaluación del paciente, comportamiento clínico y de los 

resultados de sus paraclinicos; ajuste de medicamento en los casos necesarios 

(aumento de dósis a 75 mg). 

Semana B. - Nueva valoración del paciente, solicitando exámenes de 1 aborat~ 

ria de control en aquellos pacientes en los que existía alguna alteración previa 

principalmeílte {diabeticos o con hipercolester:olemia). Si era necesario se aume.!!. 

tó la dósis a 100 mg/día. 

Los resultados previos obtenidos se analiza ron con relación a 1 as variables 

dependientes a considerar. 
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RESULTADOS 

Participaron 125 pacientes hipertensos, derechohabientes de la Clínica Ma­

rina Nacional del ISSSTE, 77 mujeres y 48 hombres (grafica 1 ); con edades de 30 

a 86 años, y una media de 68 años (67.98). Por grupo de edades hubo una mayor 

incidencia en la 7a. década de la vida, con un total de 36 pacientes (28.8 %), 

mientras que la menor fué en el grupo de 30 a 39 años con sólo 5 pacientes (4%) 

De todos los pacientes estudiados el 64 % es mayor de 60 años. Grafica 2. 

En relación a las variables seleccionadas se encontró que el tipo clínico 

de hipertensión que predomina es la sistémica con 73 pacientes (58.4 %), de los 

que 57 pacientes (45.6 %) tienen cifras menores de 179/104 (antes del tratamie!! 

to), las variables diastólica y sistólica tuvieron una incidencia similar con 

27 y 25 pacientes respectivamente {Gráfica 3}¡ así mismo predominó la hiperten­

sión leve en los tres tipos clínicos en un total de 98 pacientes que representa 

en 78.4 %, en tanto que la hipertensión severa se encontró en el 4 % (5 pacien­

tes). Ver Gráfica 4. De acuerdo al tiempo de evolución de la hipertensión se o~ 

servó una mayor frecuencia en aquellos pacientes con 1 a 10 años de evolución. 

Ver Gráfica 5. 

En un total de 88 pacientes (70,4 %) se encontró hipercolesterolemia, la 

cual tuvo el siguiente comportamiento: Predominio 2:1 (hombre-mujer) de los 30 

a 39 años; relación 1 :1 en la 5a. decada de la vida, de los 50 a 79 años un 

franco predominio de 2.5 a 3:1 (mujer-hombre), y para los 80 a 89 años persist~ 

un ligero predominio mujer-hombre 1.25:1. Ver Gráfica 6 

El sobrepeso tuvo un comportamiento exáctamente igual a la hipercolestero+ 
lemia en lo que respecta a incidencia por edad y sexo¡ en forma global se enco.!! 
tró sobrepeso en 87 pacientes (69.6 %), 25 hombres y 62 mujeres (20 % y 49.6 % 

respectivamente); a estos pacientes se les agrupó de acuerdo al grado de sobre­
peso1 encontrandose que de esos pacientes el 61 % pertenecen al Grado 1 de so­

brepeso y que el 39 % restante está por 1 o menos 20 Kg arriba de su peso ideal, 
Ver Gráfica 7. 

Se orientó la investigación a detectar aquellos factores considerados de 
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riesgo cardiovascul ar en los pacientes en estudio encontrandose además de la h.!_ 

percolesterolemia y obesidad ya mencionados; la incidencia de Diabetes Mellitus 

tabaquismo e hiperuricemia, y unos pocos pacientes con cardiomegalia (en aque­

llos pacientes que se pudieron hacer los estudios necesarios}, Gráfica 8. Tenie!!_ 

do estos resultadas se agruparon los pacientes de acuerdo al número de factores 

de riesgo cardiovascul ar (coronario principalmente}, con 1 os sigui entes result! 

dos: a} Hipertensión unicamente 5 pacientes, Hipertensión más otro factor 35 P! 

cientes; HAS más 2 factores de riesgo 59 pacientes, HAS más 3 factores 23 pa­
cientes y HAS más 4 factores de riesgo 3 pacientes; la asociación más frecuente 

fué con hi percal esterol emia-obesi dad, y en orden decrecí ente Di abetes Me 11 i tus, 

tabaquismo, hiperuricemia y cardiomegalia (la cual no es representativa ya que 

sólo se pudo realizar en unos pocos pacientes) Gráfica 9. 

En lo que a la respuesta al tratamiento con captopril se tuvo un control de 
las cifras tensionales en 109 pacientes (87.2 %) y solamente en 12 pacientes 

(9.6 %) no se tuvo control tensional, Gráfica 10. Se efectuó el análisis esta­
distico con la prueba T de Student con 5 grados de libertas (significancia) y 

g5 % de confianza, teniendo como resultado una diferencia estadisticamente sig­
nificativa (P<0.05), aprobandose por tanto la hipótesis alterna. Adem.ás, comp! 

rada con un estudio previo (69), se observo que el tratamiento supervizado pro­

porciona mayor y mejor control, que el que se realiza comúnmente en la Clínica. 

p.c 0.05. 

Las dosis de captopril empleadas en los pacientes en estudio fueron de 25 
a 100 mg/dia; la mayor parte de los pacientes (90 que representan un 74.4 %) r! 
qui rieron de 50 mg para su control; de los 12 pacientes no controlados solamen­

te 4 recibierOn la dósis máxima del medicamento recomendada en la literatura 

mundial; los otros 8 pacientes no controlados no siguieron edecuadamente el tra 

tamiento indicado. 

En el presente estudio 4 pacientes fueron excluidos, dos por presentar CO_!!! 

plicaciones vasculares que requirieron tratamiento hospitalario, y dos por idi~ 

sincracia al medicamento ya que a pesar de tener control de sus cifras tension_! 

les, argumentaron sintomatologia abigarrada no atribuible al medicamento. Los~ 

efectos secundarios fueron: nauseas en dos pacientes, mareo en 1 paciente y tos 

en otro paciente; todos los efectos secundarios remitieron expontáneamente. 
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CONCLUSIONES 

En el presente estudio se encontró una frecuencia mayor de hipertensión en 

la mujer que en el hombre en relación 1.6:1, la edad media encontrada de 68 a.::; 

ñas coincide con la del estudio previo referido. 

La mayor parte de los pacientes cursa con hipertensión sistémica leve, eri 

un tiempo de evolución no mayor de 10 años. Sin embargo también se estableció 

que 1 a mayor parte de 1 os pací entes presentan dos o más factores de riesgo car­

diovascul ar asociado a hipertensión, lo cual limita notablemente sus expectati­

vas de sobrevida a mediano y largo plazo. 

Así mismo se estableció_gue un tratamiento supervizado en base a una buena 

exploración diagnóstica y evaluatoria del paciente hipertenso, redunda en un m~ 

jor control de sus cifras tensionales; además de que el captopril, medicamento 

puesto recientemente a disposición en la Clínica Marina Nacional resultó ser u­

til en 87 % de los pacientes de todas las edades, la mayor parte de ellos con E_ 

tras factores de riesgo cardiovascular asociados; estudio que se aprovechó ade.­

más para liberar a algunos pacientes diabeticos de los betabloqueadores (suceso 

común). y los pacientes ancianos con predominio de hipertensión sistólica del 

al famet i 1 dopa. 
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RECOMENDACIONES 

A pesar de todo lo que se sabe sobre la hipertensión arterial. los progra­

mas de detección, estudio y tratamiento del paciente hipertenso; éste sigue en 

una situación prácticamente similar a la de la década de los so•s, con descon­

trol reportado previamente del 20 %, así como graves factores de riesgo asocia­

do como son hipercolesterolemia, obesidad, diabetes mellitus, tabaquismo, hipe!. 

uricemia, crecimiento del ventriculo izquierdo¡ los cuales sumados aumentan 5, 

10, o 20 veces el riesgo de problemas coronarios, vasculares cerebrales, retino 

patias y nefroesclerosi s. 

Se requiere por tanto un amplio programa de educación en salud para la po­

blación en general, con respecto a habites de alimentación, control de peso i­

deal y hábitos re~reativos; además, fomentar en el paciente hipertenso el cono­

cimeinto de su enfermedad, sus implicaciones y la participación determinant·. 

que el debe tener para el control de su enfermedad (No Todo Son Medicamentos). 

También se requiere que el médico realice los estudios minimos necesarios 

para el estudio del paciente hipertenso {se pueden realizar en la clínica en un 

95 %), darle la debida importancia al control del peso ideal, a la hipercolest! 

rolemia, a la diabetes mellitus, tabaquismo, hiperuricemia y demás factores de 

riesgo. Evaluar cada paciente por separado para incarle el medicamento más con­

veniente de acuerdo a du edad, enfermedades asociadas, magnitud y tipo clínico 

de su hipertensión; y brindarle un control continuo que verdaderamente sea con­

trol de su hipertensión arterial. Sólo así estaremos atendiendó adecuadamente 

al paciente hipertenso; sólo así podremos incidir verdaderamente em el control 

de esta enfermedad y sólo así dejará de ser un problema de salud pública. 
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