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INTRODUCCION

La hipertension arterial sistémica se encuentra presente entre el 8 y 18 %
de 1a poblacién mundial: del que nuestro p2ic no ss la extepridn, ~or o0 cual es
considerada como un problema de salud piblica, ya que se encuentra entre las 10
primeras causas de morbimortalidad general en el mundo, en nuestro pais, en el
D.F, y también dentro de las 10 primeras causas de atencidn médica en la Clinica
Marina Nacional ISSSTE.

Debido a ésta gran incidencia general ha sido desde hace tiempo la preocupa
c¢ion del clinico y del encargado de normar las politicas de salud en general,
creandose diversos programas de deteccidn, estudio y control en todos las nive-
les de atencidn médica,

También en 1a historia natural de la enfermedad, se presenta una sobrecarga
hemodinadmica cronica y que frecuentemente se asocia con otros factores de riesgo
cardiovascular (hiperlipidemias, diabetes, obesidad, etc.), que explican la dis-
minucion en el promedio de vida de quienes la padecen en aproximadamente 10 a 15
aflos, con una mortalidad precoz; siendo ademas participe de una seria mortalidad
como precipitante de complicaciones cardiovasculares.

Aunque es una enfermedad incurable en 90 a 95 % de los casos, el tratamiente
farmacoldgice de por vida, independientemente de su inespecificidad, ha logrado
modificar éste sombrid panorama, al ejercer control sobre las cifras tensionales.
Por 1o que el médico de primer contacto en base a un programa de deteccion, diag
néstico y tratamiento, no debe escatimar esfuerzo para lograr una evaluacidn 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 drganos blan-
co.

Es por ello que en base a 1o publicado en la Titeratura (36,49,62,74), que
establece la preeminencia de un programa de tratamiento supervizado, individuali

zado, para el mejor control del paciente hipertenso, en &ste estudio se plantea
corroborar dichos hallasgos, para brindar mayores beneficios a los pacientes hi-

pertensos de nuestra Clinica.



Se efectud un seguimiento de 12 semanas en 125 pacientes hipertensos esen-
ciales de 1a Clinica Marina Nacional, durante éste tiempo se efectud una evalua-
cidn clinica completa dirigida, estudios basicos-del paciente hipertenso, y tra-
tamiento secuencial con captopril a ddsis de 25 a 100 mg/dia ajustada de acuerdo
a la respuesta de las cifras tensionales, al término del mismo se encontrd. 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 Clinica (69); ademas
de determinar que un 96 % tiene por 1o menos un factor de riesgo cardiovascular
asociado a la hipertensidn.

Por todo lo anterior salta a la vista que es necesario.ir mas alla del tra-
tamiento farmacoldgico puro, incidiendo en los factores asociados de riesgo car-
diovascular, para lograr verdaderamente controlar 1a hipertensidn, mejorar la ca
lidad de vida, asi como disminuir la incidencia de complicaciones cardiovascula:
res, mejorando su esperanza de vida.



MARCOD TEORICO
DEFINICION

Existen muy vaiados conceptos acerca de la hipertension arterial sistémica

" {HAS), sin embargo los mads aceptados son: a) Una excesiva elevacion de la pre-i
sidn sanguinea arterial, en el sistema circulatorio (9); b) La Organizacidn Mun
dial de 1a_Salud {OMS} la define como 1a elevacidn de 1a tensidn arterial por a
rriba de 125 cifras consideradas como normales, existiendo HAS cuando la ten-
sidn arterial (TA) es igual o mayor de 160/95 en adultos e igual o mayor a 140/
90 en nifor {25,53); c) También es considerads un trastorno cuya patogenia se
desconoce en muchos casos, que en @ltima instancia causa aumento de la presion
diastdlica, y/o sistdlica, alteracicnes del lecho vascular y alteraciones fun-
cionales de los tejidos afectados (29,35,49); y d) Es el aumento sostenido de
1a presidn intraarterial diastolica y, con ello de ia sistdlica y media, en ¢ci-
fras superiores al promedio encontrado en la poblacidn general {9,30}.

Es necesario tener presente que la tensidon arterial es un pardmetro biold-
gico y no una constante en e] tiempo, por To que al igual que sus diversos meca
nismos moduladores, presenta un ritmo circadiano que se observa tanto en normo-
tensos como en hipertensos, existiendo dos momentos de maximo incremento tensig
nal intrinseco, a primera hora de la mafiana y a dltima hora de la tarde; estas
variaciones propias de cada individuo estdn reguladas de forma importante por
la actividad fisica y psiquica realizadas (47).

CLASIFICACION

Es importante considerar las mediciones adecuadas y secuenciales necesa-
rias para la realizacion del diagndstico en el paciente hipertenso y asi poder
establecer un tratamiento integral individualizado, De ahi se desprende la gran
vsriedad de clasificaciones tomando en cuenta una diversidad de factores contri
buyebtes como por ejemplo: I) Hipertensidn genuina o no; II) Tipe Clinico de hi
pertensidn; II1) Por su Etiologia; IV} Por su tiempo de evolucidn; V} Por su
magnitud; VI) Por su respuesta al tratamiento y VII) por su grado de labilidad
(9,25,35,66).



1.~ HAS Genuina o no:

A) Hiperreactores.~ Existen algunas alteraciones de la presion arterial
con las que no podemos determinar que un paciente sea hipertenso, co-
mo son aquellas en las que Se presenta aumento del gasto cardiaco, ta
quicardia y circulacidn anormalmente rapida condicionando una hiper=-
tensidn hipercinética, gue puede ser debida a excesiva respuesta al e
jercicio, a 1a angustia, estrés, reaccion de alarma y eventos emoti-
vos extremos (Hipertensos hiperreactores), con un aumento de las re-
sistencias periféricas, relativamente mayor que el aumento del gasto
cardiaco, (9).

' B) Hipertensos Limitrofes.~ Son aquellos pacientes que tienen cifras de
tension arterial entre 140/90 y 160/95, los cuales no se pueden consi
derar hipertensos, pero qui2d en el futuro evolucionen a una verdade-
ra hipertension. La prevalencia de hipertension limitrofe en poblacio
nes del mundo occidental varia del 10 al 20 %, segiin se la defina; lo
importante del caso es que dichos sujetos presentan un riesgo de 2 a
5 veces mayor de padecer una hipertensifn genuina en comparacidn con
sujetos normotensos, asi como un doble riego de padecer enfermedades
cardiovasculares (9,63,70).

Hipertensidn Genuina.- Pacientes con cifras tensionales iguales o ma-
yores de 160/95, Tas que se pueden comprobar en cualquier momento, es
tabletiklidose o confirmandose el diagnéstico de hipertensidn (9).

c

—

i1.- Por el Tipo Clinico de Hipertensidn (25):
A) Sistdlica.- Elevacion unicamente de la tensidn arterial sistolica i-
gual o mayor de 160 mmHg.
1) Con aumento del gasto cardiaco:
a) Insificiencia aortica
b} Fistula A-V
c) Tirotoxicosis
d} Enfermedad dsea de Paget
e) Beri-beri
2) Rigidez de la aorta
8) Diastdlica.- Elevacion {inica de la tensidn arterial diastdlica 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. excepcionalmen
te por aumento del gasto cardiaco (renina normal).

Sistémica.- Elevacion de ambas cifras tensionales igual o"mayor de
160/95.

1I1,- Por su etiologia (35,66):
A) Primaria, esencial o idiopatica

B

—

V.-

1) Dependienta de volumen
2} Aumento de resistencias periféricas
3) Aumento de gasto cardiace
Secundaria
1) Renal
a) Enfermedades del parénquima: Glomerulonefritis, Diabetes Melli-
tus, poliquistosis, enfermedades de la coligena, hidronefrosis.
b) Renovascular: Estenosis congénita de la arteria renal, arteri-"
tis de Takayasu, Obstruccion ateromatosa.
¢) Reninomas

2) Endécrina

—

a) Acromegalia
b) Hipe e Hipertiroidismo
c) Hipercalcemia
d) Suprarrenal .
i} Cortical: Cushig,aldosteronisme primario (adenoma suprarre- |
nal),
i1} Hedular: Feocromocitoma
e) Por Hormonas Exdgenas: Estrdgenos, glucccorticoides, mineralos:.
corticoides y simpaticomiméticos.
3) Coartacion de la aorta
4) Inducida por @1 embarazo
5} Por trastornos Neuroldgicos: Tumores cerebrales, encefalitis, aci-
dosis respiratoria, cuadriparesia, porfiria aguda, disautonomia,

<

-

sindrome de Guillian Barré.
6)iEstrés Fisico o mental agudo, incluyendo cirugia.
Por su tismoo de evolucidn.- Podemos considerar al paciente con hiper
tensidn de "Inicio Reciente” el cual tiene menos de 6 meses de su
diagndstico; en contraposicién con el de "larga Evolucidn" paciente
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ya estudiado,clasificado y en tratamiento por un periodo largo de tiem
po {9).
V.- Por la magnitud de 1a Tensién Diastdlica (30,31,35)

A) Leve.- Tension diastdlica entre 95 y 104 mmHg

B} Moderada.- Tensién diastdlica entre 105 y 114 mmHg

C) Grave.- Tensidn diastélica igual o mayor de 115 mmHg

D) Maligna.- Tension diastolica generalemnte mayor de 140 mmHg, mas pa
piledema y sindrome de encefalopatia hipertensiva,

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

A) Controlada.- La que responde adecuadamente al tratamiento institui-
do {con cifras menores de 140/90)

B) Refractaria.- Cuando a pesar de verificar el fiel cumplimiento del
tratamiento, y la realizacion de los ajustes adecuados, las cifras
tensionales persisten por arriba de lo normal.

VII.- Por su Labilidad.- En relacién con la facilidad con Ta que algumos pa-
cientes presentan elevaciones de su tensigén arterial por algin evento
(emotivo, estresante, esfuerzo fisico, etc.), a pesar de 1levar un tra
tamiento adecuado en forma continua (25). :

EPIDEMIOLOGIA

La hipertension arterial es un padecimiento crdnico, con una mayor inciden
cia en los paises desarrolados, por ejemplo en USA se presenta en 30 de cada
100 aduitos mayores de 30 afios, en Francia representa del 10.5 al 12.3 % de Ta
consulta médica a nivel nacional; en los paises en vias de desarrollo y paises
pobres su incidencia es menor, sin embargo no por elle deja de ser significati-
va, para latinoamérica se estima una incidencia del 10 al 20 % de la poblacion
mayor de 30 afos. En base a lo anterior se ha considerado que Ta prevalencia a
nivel mundial de la hipertensidn arterial va del 8 al 18 % (6,31).

En México dentro de los reportes estadisticos de las causas de morbimorta-
lidad en general, Ta hipértensidn arterial sistémica se engloba en el rwro de
enfermedades del corazén, junto con las enfermedades isquémicas y lasde la cir-
culacién pulmonar; asi para 1988 s2 detectaron en toda la Repiblica 221,491 ca-
sos, para una tasa de 267.79, de Tos que el D.F. aportd 40,150 casos y una tasa
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de 391.26; es decir, superior al promedio del pais (10).

En la Clinica Marina Nacional, con una poblacién mayor de 30 afios {grupo
de riesgo para HAS} que hace uso regular del servicio de 8672, en el primer se-
mestre de 1991 solicitd un total de 1099 consultas por hipertension arterial,
Yo que corresponde al 12.6 % de 1a poblacidn en riesqo y que significa un incrg
mento de aproximadamente el 40 % (321) de consultas con respecto a 1990 (46).

Por todo lo anteriormente expresado se censidera a la hipertensidn arte-
rial la enfermedad crdnica mds 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 % estadn sin
tratamiento; de los que son tratados 50% tienen tratamietno adecuado (lo siguen
fielmente y estdn controlados) y 50 % es inadecuado; por esto también se le ha
1lamado la enfermedad del 50-50-50 {9). A &éste respecto, en la evaluacidn del
Subprograma Hipertension Arterial dentro del Programa de Atencion Integral al A
dulto efectuado de Noviembre de 1981 a Diciembre de 1983 realizado en 4000 pa-
cientes de diversas enfermedades, se detectd hipertensidn arterial en 302 pa-
cientes (corresponde al 100 % de hipertensos), de los que 177 (58.6 %) sabia de
su padecimiento y 125 (41.38 %) lo ignoraba; de los hipertensos conocidos 116
(65.5 %) tenian tratamiento y 61 (34.4 %) estaban sin tratamiento; de los que
recibian tratamiento 42 (36.2 %) tenian control de su tensién arterial y 74
(63.79 %) no tenian control adecuado, de donde se infiere que de Tos 302 pacien
tes hipertensos confirmados 74 {24,50 %) tenian un control inadecuado de su hi
pertension, ademds de que otros 186 (61.59 %) carecian de cualquier control.

FACTORES PREDISPONENTES

I.- FACTORES INTRINSECOS
A} Herencia.- Estudios epidemioldgicos han puesto de manifiesto que en el
hipertenso hay antecedentes familiares de la enfermedad; asimismo estu-
dios de laboratorio han mostrado que el paciente hipertenso tiene hiper
reactividad del midsculo arteriolar y sus familiares también la tienen

en contraposicion con integrantes de familias sin hipertension. Se acep
ta pues la base genética familiar, aunque sin concenso en cuante a la
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naturaleza de la anomalia genética; Platt sugiere 1a posibilidad de un
defecto bioquimico determinado genéticamente, cuya expresidn esté modu
lada por factores exdgenos, enddgenos o ambos; también se ha descrito
el transporte anormal de iones de Na y K por 1a membrana celuTar tanto
en el hipertenso establecido como en sus hijos normotensos; es posible
que del 9 al 20 % de la poblacidn sea genéticamente susceptible a la
hipertensién arterial en la tercera década de la vida; en 1a base de e
110 pudiera haber una susceptibilidad anormal para el sedio, estable-’
ciendo al presente que la herencia es un factor subyacente en el hiper
tenso (genéticamente susceptible), y al i6n Na (fundamental, aunque no
inico)} como factor desencadenante, al igual que los factores dietd@ti-
cos o ambientales {9,15,25).

Edad.- Se ha observado una mayor incidencia de hipertensign del tipo e
sencial entre los 35 y 50 afios de edad, quizd debido a que en el ser
humano Ta presion diastdlica aumenta hasta los 50 afios, mientras que
la presidon sistdlica aumenta lentamente durante toda la vida; de esta
forma en USA en personas mayores de 65 afios existe una incidencia de
hipertension del 40 % en blancos y 50 % en negros (31,35,66).

Raza.- Existe una incidencia real mayor en la raza negra, siendo ade-
mis mayor en 10s negros norteamericanos que en los africanos, probable
mente por la situacién socioecondmica y cultural de los primeros (31,
35 y 76).

Sexo.- Es mis frecuente en la mujer que en el hombre en relacion 3/2,
sin embarge es 2 veces mds grave en el hombre (2,4).

Personalidad.~ Friedman y Rosenman en estudios epidemiolégicos sobre
patrones de temperamento y de comportamiento humano han encontrado co-
rrelacidn entre la hipertension, ateroesclerosis e insuficiencia coro-
naria en los pacientes con personalidad tipo A, 1a cual incluye o com-
bina laboriosidad, ambicidn, competitividad, impaciencia y un agudo
sentido de urgencia en el tiempo; todo este proceder condiciona un auc
mento de los niveles séricos de cortisol, catecolaminas y colesterol
(9,24,72).

Obesidad.- Se ha observado que el sobrepeso conlleva un aumento en la
incidencia de hipertension en relacidn con las personas que se mantie-
nen cercanas a su peso ideal; la cbesidad aumenta 1a prevalencia de la

[



hipertensién de 3 a 8 veces, asimismo se ha demostrado que la disminu
¢ion del peso corporal se acompaiia de disminucidn de {a presion arte-
rial. Los pacientes chesos presentan un aumento del volimen intravas-
cular, aumento de la actividad del sistema nervioso simpatico y alte-
raciones fisiopatoldgicas del equilibrio del sodio, insulina, metabo-
lismo de carbohidratos y del sistema renina-angiotensina-aldosterona
(SRAA) (9,16,55,74).

I1,- FACTORES EXTRINSECGS
A) Consumo de Sal.- Estudios epidemiolégicos han puesto de manifiesto

B

—

que €] sodio cumple una funcidn importante en un grupo de hipertensos,
sea como factor desencadenante, contribuyente o perpetuador y causante
de complicaciones, de ésta forma la enfermedad podria prevenirse a2l me
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 intraorganico. Se ha observado que en puebles
con una ingesta promedio de sal de menos de 3g/dia practicamente no
tienen hipertensidn arterial, mientras que en paises industrializados
con dieta promedio de 7 9 o mas al dia de sal, padecen en gran manera
ésta enfermedad. Estos estudios han demostrado tambi&n que en un por-
centaje importante de hipertensos en quienes se restringe la ingesta o
se favorece la deplecidn de sal, disminuyen las cifras de presién arte
rial, por lo que se Tes ha 1lamado hipertensos salinodependientes; el
me<anismo preciso no se conoce, sin embargo se enuncian dos hipbtesis:
1) Metabolismo deficiente de sodic y retencidn por via renal y 2) Alte
racion de la bomba enzimitica produciendo retencién de sodio en la pa-
red de Tas arteriolas. Cabe sefalar que el sodio no es una necesidad
{requerimiento diario 1-2 g/dia de NaCl), sino sdlo un habito y un con
dimento, no hay apetito para el sodio sino simple habituacidén; 1 g de
sal contiene 392 mg de Na que equivalen a 17 mEq de Na.(9,14,29,44).
Alcohol.- En un estudio de 83,957 sujetos, el consumo de 60 mg/dia de
alcoho) causd un aumento de la presidn arterial que en promedio fué de
10.9/4.5 mmHg en varones, y de 5.2/2.1 nmHg en mujeres, observandose u
na disminucidn después de unos cuantos dias de abstencidn; casi todos
los estudios muestran una correlacidn lineal entre consumo de alcohol
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y nivel de presion arterial, con un maximo de hipertensos varones y
de apenas 1 % en mujeres atribuible al alcohol (76).

Cafeina.~ Produce un aumento de la tension arterial en forma transite
ria y de poca intensidad, con cifras de 2,5/0.8 para los que consumen
cantidades maximas de café (76),

Tabaco.- Los efectos cardiovasculares de] tabaco dependen fundamental
mente de la inhalacidn de la nicotina y del monoxido de carbono, la
magnitud de Tos efectos y la gravedad del dafio estdn en relacidn a la
concentracién de nicotina y quizd de otros componentes, asi como la
cantidad de cigarros inhalados por dia; la nicotina produce: 1) Aumqn
to de la frecuencia cardiaca, 1a TA y vasoconstriccidn periférica; 2)
Efecto trombogénico con modificaciGn de 1ipidos séricos y 3) Efecto A
rritmogénico con aumento del automatismo del sistema de conducion; A-
demads el mondxido de carbono produce Tesiones en Ta intima arterial
con la produccion de placas de ateroma y disminucidn en forma impor-
tante de Ta capacidad de la sangre para transportar oxigeno a los te-
Jidos (76).

Anticonceptivos Orales.- Las mujeres en edad fértil presentan una pre’
valencia menor de hipertensidn arterial con sus factores de riesgo en
comparacion con varones de la misma edad, probablemente debido al e--
fecto de los estrdgenos; sin embargo, con la ingesta de anticoncepti-
vos su presidn aumenta y se produce una hipertensitn transitoria, que
puede ser grave y hasta maligna; existiendo un riesgo real de 1.29 ve
ces mayor de contraer hipertensidon arterial en las que usan anticon-
ceptivos contra las que no los usan (76).

Estrés.- Es un término acufiado por Hans Selye que se define como: La
respuesta inespecifica del organismo frente a cualquier demanda que
le es impuestasésta respuesta inespecifica produce tres etapas de
reaccion la de alarma,resistencia y agotamiento. En la vida diaria
las formas de estrés fundamentales son las inherentes al trabajo con
ejercicio fisico, al psicoldgico de exitacion 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 estimulos diarios productores de estrés; el estrés fisico comiin
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rara vez prodice taquicardias superiores a 120 latidos/min. més de 18
veces por dia, mientras que el de exitacidn mental lo hace con gran
frecuencia, los supervisores de trificoe aéreo y Tos bomberos suelen
mostrar una incidencia elevada de hipertensidn arterial (9,72,76).
Dieta.- La poblacidn estadounidense y la mexicana se caracterizan por
dietas ricas en grasas saturadas y colesterol, las primeras ocasionan
disminucifn rapida de 1a actividad fibrinolitica y aglutinacidn de
gldbulos rojos; la hipercolesterolemia se encuentra a partir de Jos
20-25 afios con una maxima prevalencia entre los 45 y 54 afios; con una
incidencia de 4.7 % en hombres y 9.3 % en mujeres hipertensos. La hi-
percolesterolemia tiene una distribuciGn 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 accidn cronotrépica e inotrdpica
cardiaca, asi como del retorno venoso o precarga y las resistencias periféricas
o postcarga; el volimen 1iquido total depende bdsicamente de la funcidn del ri-
Adn y las resistencias arteriolares periféricas de las substancias humorales va
soactivas, que se forman en los tejidos (vasomotilidad autdnoma) o por estimula
cion del sistema nerviose auténomo. Asi se presentan los siguientes mecanismos:
A) Ante 1a caida del gasto cardiace (lesién cardiaca significativa), el organis
mo intenta compensarla de inmediato por medio de los barorreceptores, con car-
dioestimulacion por catecolaminas y venoconstriccidn periférica que aumenta el
retorno venoso, y ademds estimulacidn arteriolar (constriccidon) para aumentar
las resistencias periféricas; de persistir el gasto cardiaco bajo, se intenta
compensarlo con retencidn renal de sodio y agua.

B) Ante la caida del volimen circulante (hemorragia o secuestro periférico), el
organismo compensa con retencion de sodio y agua por el rifién, aungue es un me-
canismo lento; presenta ademis una estimulacién cardiaca y vascular mediada por-
catecolaminas,

C) Ante 12 caida de las resistencias periféricas (vasodilatacién histaminica),
el organismo intenta compensaria con un mecanismo rdpido e inmediato como es la
descarga catecolaminica, asi como estimulacién cardiaca (cardicestimulacidn y
vasoestimulacion (9,25,26).

Los sensores y receptores para la hipotension o la hipertensidn estan si-
tuados en el corazdn derecho o arteria pulmonar, en el corazdén izquierdo y muy
particularmente en Ta rica zona reflexdgena que es el seno carotideo, en la cor
teza renal; ademas del sistema hipotensor humoral de prostaglandinas y recepto-
res de la microcirculacion

Las hormonas hasta ahora conocidas que se relacionan con e) volimen 1iqui-
do intraorganico y participan en alguna forma de hipertensidn son aldosterona,
arginina, vasopresina, inhibidores de la actividad de Ta ATP-asa en el intercam
bio celular de sodio-potasio y factor natriurético. Cabe sefialar que estos re-
ceptores ajustan la tensidn arterial en la forma que convenga, rapida o lenta;
el gasto y las resistencias son variables que dependen de un sistema autorragu-
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lador muy complejo, cuya funcidn es modular el flujo sanguineo a‘nivel tisular,
pero no debe confundirse la regulacidn del gasto con la de la presion arterial,
1a cual parece depender de las retaciones fundamentales entre la prasién de irri
gacidn renal y la excrecidn de sodio y agua.

E1 sistema nervioso central es el coordinador superior, tienen en el bulbo
un centro cardiomotor y otro vasomotor vecino que determinan cardiocaceleracidn
o cardiodepresion y vasoconstricdidon o vasodilatacidn, que recibe estimulos del
hipotdlamo y este a su vez de 1a corteza; el sistema nervioso autpnomo es el re-
gulador automdtico que consta de dos grandes pBrciones con funciones antagbnicas
la téracolumbar o simpatica y la craneosacra o parasimpdtica.

Otros factores humorales que participan en la regulacidn de 1a presidn arte
rial son substancias vasoconstrictoras o vasodilatadoras en lechos arteriales y
venosos, y por lo tanto posibles causantes de hipertensidn o hipotensidn arteria
les; en el fendmeno de la vasomotilidad de la microcirculacidn participan muchas
substancias vasoactivas como las siguientes: A) Vasodilatadores: Prostaglandinas
histamina, bradicinina, calicreina, acetilcolina, los radicales superdxido y al-
guncs eventos que la promueven como la acidosis y la hipercapnia; B) Vasocons-
trictoras: Angiotensina II, serotonina, vasopresina, algunas prostaglandinas, el
tromboxano y 1a hipoxia; Estos compuestos y eventos actidian por la contraccién o
la relajacion del misculo 1iso, en tal situacidn el fendmeno quimico bdsico es
la migracién del calcio hacia los miofilamentos proteicos, y en la dilatacidn
hay una disminucidn del calcio. Ademds el Sistema Renina-Angiotensina-Aldestero-
na {SRAA} iniciado en los barorreceptores renales, es de fundamental importancia;
se sabe que el rifibn cumple una funci6n endécrina ademds de la evidente de excre
cidn y que por ella influye en la presidn arterial, a saber: A) Por secrecidn de
substancias prohipertensivas (renina), y B) Por neutralizacidn de los efectos hi
pertensores de otras substancias (prostaglandinas). & la luz de los conocimien-
tos actuales, éste fendmeno ocurre asi: La corteza del rifion 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 liberacidn; también existen varias i-
sorreninas en atero, tejido vascular, cerebro y glindulas salivales), por parte

del aparato yuxtaglomerular (formado por células yuxtaglomerulares de la pared
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de la arteriola aferente, Ja macula densa y las cé&lulas de Polkissen), el esti-
mulo mds importante es de tres tipos: A) La hipopresién a nivel glomerular; B)
La hiponatremia y C) La estimulacidn simpatica al parecer mediada por recepto-
res beta~2 en Vas células yuxtaglomerulares. La renina asi liberada requiere de
una alfa-2 globulina (substrato de renina o angiotensindgeno) de sintesis hepa-
tica para romper la cadena de aminoacidos y separar una porcidn de la globulina
alfa-2 para formar la angiotensina I {A I), que es un decapéptido de escaso e-
fecto presor, la cual emigra al pulmén donde bajo el efecto de Va enzima dipep-
tidi1 carboxipeptidasa {quimidasa II & K 17, que es una hidrelasa de polipépti-
dos, metaleenzima -por contener Zinc-, con pesoc molecular de 130,000 d.;cloruro
dependiente, y que se encuentra en 1os caveolos) es transformada en angiotensi-
na 11 ( A II), al separar los dos aminoacidos carbono-terminales (histamina-leu
cina), que es un octapéptido de efecto vasopresor intense {4-8 veces mds que la
norepinefrinal), se encuentra en una concentracion sanguinea de 25 pg/ml, con u-
na vida media cercana a un minuto y de efecto directo sobre el milsculo 1iso ar-
teriolar, sobre la corteza adrenal incrementando la secrecidn de aldosterona,
estimula la actividad del sistema nervioso simpdtico, el centro de la sed, 1a
secrecidn de hormona antidiurética y la entrada de calcio (inotropismo y crono-
tropismo cardiacos positivos). La A II es destruida por angiotensinasas (amino-
peptidasa que separa el aspartato del extremo aminoterminal) el heptapiptido re
sultante es la angiotensina III (A III), con 40 % de la actividad presora de la
A Il, e iqual a ella en su actividad estimulante de l1a aidosterona; a aldoste-
rona causa retencion de sodio y agua por aumento de la reabsorcién tubular del
sodio filtrado por el glomérulo. La liberacién de renina tambi&n es estimulada
por la hipokalemia, mientras que 1a A II, 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 tensicnales independientemen
te de 1a cantidad de renina secretada por riiidn,
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FISIOPATOLOGIA

Cuando aparece el signo diagndstico de alza de presién basicamente diastdli
ca, se manifiesta el elemento daiiino principal que es el aumento de la presion
hidrostatica en la tinicas vasculares, sobrecarga de trabajo que afecta por i-
gual al corazdn, tanto en el periodo inicial de hipertensidn fronteriza como lue
go en el ya establecido; no hay razdn para la aparicidn de sintomas como no sean
los propios de una ansiedad razonable o los frecuentemente exagerados del sujeto
angustiado, es habitualmente en la etapa tardia donde los sintomas son francos.

Existen dos mecanismos principales de dafio orgdnico en el hipertenso: A)
Por Sobrecarga Mecdnica y B) Por trastornos Mecanicos:

A} Dafio por Sobrecarga Mecanicas Puede ocurrir en el corazdn y en los vasos
de resistencia: i) Al abrirse la vdlvula aértica y expulsar el corazdn un gasto
encuentra que las resistencias periféricas estdn aumentadas en relacidn a sus ci
fras normales promedio { en general 1,500 dinas/seg/cmz),_como consecuencia de
mayor friccién sanguinea por disminucion de 1a luz arterial, &sta sobrecarga au-
menta el trbajo del ventriculo izquierdo y a la larga hipertrofia sus fibras; 2)
E1 aumento continuo de 1a presion hidrostatica sobre las paredes del vaso, tanto
como en la sistole como en la diastéle a 1a larga producira hipertrofia de la ca
pa media con hiperplasia de Ta intima y depésitos de substancias hialinas de ma-
terial fibrinoide {mucopolisacéaridos), a ello suele agregarse la colagenizacidn
o fibrosis, en el fondo aumenta la sintesis de DNA y RNA, coldgena, elastina y
mucopolisacaridos (proteogénesis), condicionando un process de endurecimiento ar
terial de la capa media; asi 1lamamos arteriosclerasis cuando el proceso afecta
arterias de gran y mediano calibre, y artericloesclerosis cuando son afectadas
las arteriolas, ésta G1tima es 1a lesidn caracteristica que se presenta en el hi
pertenso, el mecanismo patocgénico de dafic arteriolar que es la hipertensidn hi-
drostatica intraarterial, depende en su lesidn: a) De la intensidad de las ci-
fras de presidn (factor de actividad lesionante), b) De la duracidn del ascenso
de presién en el tiempo (factor de antigiiedad de la lesidn) y c) De la gravedad
de la sobrecarga en cuanto a continuidad de la hipertensién hidrostatica (sistd-
lica y diastélica) o a discontinuidad (sGio en el periodo sistélico). E1 daiio se
v mayor en cuanto dea de gran intensidad, antigiedad y continuidad el proceso.
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La exnresidn de midxima gravedad es la arteriolonecrosis (arteriolitis necrosan-
te o necrosis fibrinoide arteriolar), que es patognomdnica de 1a hipertension
arterial acelerada.

En el hipertenso genuino existe menor distensibilidad artericlar, por vaso
espasmo y habitualmente distensibilidad adrtica restringida, la tendencia de la
lesidn en cuanto a intensidad de las cifras se expresarad exponencialmente.

En cuanto al dafie cardiace del hipertenso, el aumento de la postcarga que
encuentra el flujo sanguineo al abrirse la valvula adrtica le obliga a aumentar
el vigor de la contraccion, dada Ta sobrecarga de presitn; &ste mecanismo hiper
trofia al ventriculo izquierdo (concentricamente con engrosamiento hacia el in-
terior); también existen influencias hormonales a travez de catecolaminas y el
SRAA. Desde el punto de vista anatdmico, 1a hipertrofia mecdnica es una reac-
cion defensiva que resulta patoldgica: Crece la fibra pero no el vaso vecino
{isquemia relativa}, &ste aumento en la sintesis protéica, de hidroxiprolina y
coldgeno origina fibrosis; funcionalmente la hipertrofia cardiaca conlleva hipo
distensibilidad asi como disminucidn de la reserva inotrdpica frente al elevado
consumo de oxigeno por el miocardio; a la larga tendera a la falla inotrdpica,
1a hipodistensibilidad restrictiva, la isquemia relativa y de ahi a las posibi-
lidades de insuficiencia cardiaca, arritmias e insuficiencia cardiaca mixta
(por isquemia relativa del corazdn hipertrofiado y vaso arteriolcesclerosis in-
tramural, y por isquemia real del vaso ateroesclerosos coronario extramural);lo
que significa una homeostasis funcional incompleta, con rendimiento miocardico
disminuido en comparacion con el normal y que se representa por la horizontati-
zacidn de la curva de funcin ventricular de Starling; la desproporcidn entre
el aporte sanguineo coronario y las demandas metabdlicas del misculo hipertro-
fiado en el hipertenso producen una isquemia relativa o real dependiendo del
grado de obstruccidn de 1a ateroesclerosis en la macrocirculacion coronaria. De
acuerdo a lo anterior son dos los grandes segmentos anatomofuncionales de dafio
debidos a sobrecarga: 1} La cardiopatia hipertensiva (con elemente isquémico)
que tiende a la falla' del corazén en su funcidn de bomba y 2) La arterioloscle
rosis (o arteriolonecrosis en pocos casos), que tiende a varias formas de isque
mia tisular en distintos &rganos, entre los cuales destacan cerebro y rifidn.
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E1 segundo gran factor de lesidn anatdmica del hipertenso, mezcla de elemen
to metabdlico con sabrecarga, es el posible desencadenamiento de la aterosclero-
sis. La hipertension arterial y Ta ateroesclerosis son dos grandes padecimientos
independientes aunque interrelacionados con frecuencia; en términos generales
puede decirse que 50 % de los ateroesclerosos padecen hipertensidn y que ésta
constituye un factor de riesgo mayor para desarrvollar ateroesclerosis y pudiera
ser su desencadenante, acelerador y agravante en el sujeto susceptible. Anatomo-~
patologicamgnte en la ateroesclerosis se presenta: a) Lesion de la intima del ti
po de placa ateromatosa, b) Lesidon de la media, del tipo de placa fibrosa por co
lagenizacion fibroblastica y migracion de células musculares lisas de dicha capa
y c) Tendencia a ta protrucidon intraluminal de ambas placas con posibles compli-
caciones, como trombosis, ulceracién o hemorragia en placa, calcificacién, espas
mo. Funcionalmente cuando afecta en mas de 75 % 1a luz del vaso, ello produce hi
poperfusidn del tejido que éste irrigue, con isquemia, tendencia a la Tisis cely
lar y a los trastornos funcionales concomitantes (en cerebro, ojo, vasos corona-
rios, mesentéricos) (15,32,33,64).

E1 hipertenso por ser ateroescleroso y arterioloescleroso con microaneuris-
mas, esta especialmente propenso a presentar trastornos cerebrovasculares como
embolia, trombosis (infarte) o la hemorragia cerebral {con hematomas cerebrales
o hemorragias miliares de localizacidn extradural o epidural, subdural, subarac-
noidea o intraparenquimatosa sea ésta masiva o sdlo petequial); en el sujeto con
lesién vascular de este tipo los ascensos importantes en la presién arterial {co
mo los de Ta presidon venosa central excesiva) pueden alterar el riego cerebral y
ser precipitantes de trombosis o hemorragia cerebral (ictus hemorragico); los
descensos pueden precipitar la trombosis, factor a considerar con el uso de anti
hipertensivos y diuréticos. Un individuo normal con presion de 120/80 mmHg tiene
una presion arterial media cerebral media de 100 mwHg de ingreso, una presidn ar
teriolar cerebral de 35 mmHg, venular cerebral de 15 nmHg y de la vena cava supe
rior de 5 mmHg; 1a presidn intracraneal es de 7.35 mmHg; los ascensos de la pre-
sidn arterial media constituyen sobrecarga y dafic a Tos vasos, éstas alzas resul
tarian de las descargas aminérgicas alfaestimulantes y betaestimulantes, al au-
mentar el gasto cardiaco las resistencias periféricas sistémicas o las arteriola
res cerebrales, tales descargas pueden provenir de cualquier estrés sea emocio-
nal, fisico 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 presidgn
venosa central, no obstante si puede aumentar la presidn venosa cerebral y aiin
la intracraneana con el brusco ascenso de Ta presidén intratordcica que normalmen
te es subatmosférica, cuando hay episodios de tos, maniobra de Valsalva, Pugide,
sollozo, que aumentan las resistencias venulares cerebrales originando isquemia
y hemorragias en vénulas o arteriolas dafiadas (33,74).

Se ha demostrado que la hipertensidn establecida condiciona vasoconstric-
cién renal, aiin en 1os no nefrdpatas, condicionando alteracion funcicnal que pu-
diera interpretarse como isquemia de la corteza renal e hiperreninemia (la cual
sd1o se comprueba eh el 17 % de los pacientes), con To que estarian mas afecta-
das las resistencias arteriolares sistémicas y apareceria retencidn de sodio a
raiz del aldosteronismo, en esta etapa el factor renal puede perpetuar la hiper-
tension sea por hiperreninemia, hipervolemia o ambos fendmenos; pese al aumento
de las resistencias arteriolares renales en la fase hipertensiva no complicada,
el flujo sanguineo renal, la filtracidn glomerular, la reabsorcidn tubular y con
ello 1a capacidad de excresidn de sodio del riiion se mantiene en niveles adecua-
dos (38,61).
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HISTORIA NATURAL DE LA HIPERTENSION

En las primeras etapas en el hipertenso Vimitrofe se considera’que hay un
factor subyacente con un elemento genético artericlar de susceptibilidad por hi-
perreactividad, que responde ante una agresién neurchumoral desencadenante. En
1o hemodindmice es un hecho que el gasto cardiaco est@ aumentado, en contraposi-
cidn con las resistencias normales y el volimen genenralemente normal, un aumen
to asi podria deberse o a un aumento en la frecuencia cardiaca y el gasto por 1a
tido (efecto adrendrgico betaestimulante del sistema simpitico, o a un incremen-
to de la precarga, resultante bien de una hipervolemia por retencidn renal de so
dio y agua, bien de hipertrofia venosa, o bien de una disminucién de la postcar-
ga {arteriolodilatacion parasimpaticomimética). En estos sujetos parece haber da
tos claros de la participacién primaria importante de tipo neurdgeno, de gran es
timulacion simpdtica con deficiencte estimulacion vagal en el sujeto genéticamen
te predispuesto; la cardioestimulacidn neurdgena betaestimulante inotropica y
cronotrépica, condiciona aumento del gasto cardiaco y la presidn arterial princi
palmente de tipo sistélico; no se puede excluir un leve efecto periférico alfami
mético arteriolar, pero ante todo de venoconstriccidn, 1o primero ayudard a ex-
plicar la leve alteracion de las resistencias periféricas arteriolares, y lo se-
qundo el aumento del gasto cardiaco; el volimen sanguineo tiende a estar redis-
tribuido mas centralmente, a raiz de la vasoconstriccion desiqual, en esta etdpa
no parece haber efecto hipertensdaeno significativo de origen renal, aunque bien
podria esperarse un efecto nefrdgeno beta hiperreninémico. Se considera que en
80 % de este grupo hay elevacidn del gasto cardiaco con betaestimulacidn basica-
mente cardidgena y s6lo en 20 % participacidn de vasostimulacion microvasdgena
(9,45,61).

En la hipertensidn arterial sostenida puede presentarse gasto cardiaco y vo
1imen normal, pero con resistencias francamente aumentadas, ello quiere decir
que la agresidn neurohumoral desencadenante continiia actuando sobre el terreno
subyacente, pero ahora el elemento hipertensdgeno fundamental es el microvasdge-
no y nd el cardidgeno; la vasoconstriccidn arteriolar, gque aumenta la postcarga
explica el incremento de las resistencias periféricas y 1a venular que disminuya
la precarga, participa en la reduccidn del gasto aunado a una menor cardioestimu
lacién beta, el vollmen sanguineo es generalmente normal con tendencia a dismi-
nuir; es ooco comiin el hipervolémico, y en cuanto al hipovolémico seria hallazgo
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mas tardio, cuando las resistencias vayan en aumento., La funcidn del rifdn es
importante en la perpetuacion de la hipertensidn y a rafz de estar vasoconstri-
fiendo seria basicamente un rifion isquémico. Sabemos que el SRAA cumple un papel
importante en la hipertensidn renovascular; en la hipertensidén esencial es posi
bie y 18gica 1a presencia de este factor agresor, sin embarge sdlo en 16 % de
tales pacientes se ha encontrado hiperreninemia lo que explicaria la vasocons-
triccidn perpetuada, en 57 % de estos hipertensos la renina es normal y en 27 %
es baja, se ha dicho que ellos son mis dependientes de vollmen y de menor dafio
vascular, en realidad es confuso el mecanismo en el hipertenso hipo e hiperreni
némicos, tamhién como el encontrar cifras de norepinefrina o renina normales en
el hipertenso esencial no excluye la posible participacién e importancia de es=
tos compuestos, por ejempio, que una arteriola susceptible presente hiperreac-
cidn midgena constrictiva ante una cantidad normal de catecolaminas; pueden pre
sentarse aiteraciones en el metabolismo de las catecolaminas cemo: A) Exceso de
sintesis, B) D&ficit de acumulacidn, C) Déficit de catabolismo, D)D&ficit de u-
tilizacidn y £) Exceso de almacenamiento; ademds no puede excluirse que la am-~’
plificacion 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-
pertensidn el factor microvasdgeno es el fundamental y que el factor neurchumo-
ral perpetuador es el nefrdgeno (15,38,45),

En casos de hipertensidn esencial no grave ni acelerada, desde el princi-
pio puede haber un largo periodo en el que la enfermedad es asintomdtica, hasta
que el paciente descubre que es hipertenso y empieza a recibir tratamiento;
mientras que en la etapa avanzada aparecen con nitidez diversos sindromes de in
suficiencia de riego sanguineo como son:

A) En Vasos Cerebrales.- Se va instalando poco a poco la angiopatia discre
ta, principalmente en los vasos de 1a microcirculacion {50 a 200 micras de di&-
metro), el dafio es Tipohialinico y esclerdtico hialinizante, con 1a formacidn
de microaneurismas (Charcot y Bouchard) caracteristicos de la hipertensidn; los
que pueden: a) Obstruirse dando lugar a microinfartos lagunares de 0.5 a 1.5 mm
de didmetro, principaimente en niicleos cerebrales profundos y b) Romperse y pro
votar hemorragias con hematomas intracerebrales o intracerebelosos, o bien pe-
quefias hemorragias miliares de localizacion extradural, epidural, subdural, sub
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aracnoidea o intraparenquimatosa {masiva o s6lo petequiall}; En el estudio de
Framingham se encontrd que 1a incidencia de accidentes cerebrovasculares inciui
das la hemorragia lacunar y 1a apoplejia tromb8tica era siete veces mayor en el
hipertenso que en el normotenso y que habia paralelismo con las cifras de pre~
sibn; ya que, un accidente cerebrovascular importante implica mortalidad de 25%
en el primer mes y S0 % en los siguientes 5 ahos, sin embargo, inicialmente la
microtrombosis y las microinfartes pueden ser asintomdticos o breve y confisa-
mente sintomdticos con posibilidades de recuperacibn completa; la importancia
de las hemorragias cerebrales depende de su magnitud y localizacién.

La encefalopatia hipertensiva es un sindrome que consiste en lo anatomofun
cional, en isquemia cerebral con edema expansivo en una cavidad craneana inex-
pansibie, propia de la hipertensidn que se torna maligna, en &l que si no hay
hemorragia sera reversible al abatirse las cifras de presidn {9,33,35).

B8) Fondo de 0jo.- La artericlopatia se manifiesta claramente en el fondo
de ojo, en las etapas iniciales de hipertensidon leve o moderada aparecerin los
signos propios de los grados I'y II de acuerdo a la clasificacifn de Keith y e
gener, manifestadas por medio del espasmo, la actividad de la hipertension; v
por medio de lipohialinizacidn y engrosamiento de la intima y media {esclerosis)
la antigiiadad; asi habrd signes de estrechamtento arteriolar generalizade o lo=
calizado con cambios en la brillantez y la transparencia del vaso {compresidn
en Jos cruces de arteria con vena, aspecto de alambre o hilo de cobre o plata),
sin mayores manifestaciones en la yisidn (25,30,35,45),

En fases tardias o en hipertensos muy graves, a la angiopatia se agrega el
dafio de las fibras nerviosas de la retina (retinopatia) y del nervio éptico
{neurorretinopatial; habra una verdadera endarteritis con engrosamiento,, hiali
nizacién, necrosis fibrinoide, edema de papila y tumefaccién de las fibras del
nervio optico, todo ello causade por isquemia de oclusién arteriolar y hemorra-
gias locales; ésta grave insuficiencia ocular (lesiones maculares que interfie-
ren con Ya visidn ~-disminucién de agudeza visual hasta ceguera-~) corresponde a
imagenes oftalmescdpicas de grados 11I y IV de Keith y Wagener (KW) caracteriza
do por exudados blandos o en copos de algodén que son infartos isquémicos, hemo
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 dptico estan
borrosos e hiperemicos con venas ingurgitadas; la neurorretinopatia angioespds-
tica acompafia a 1a hipertensign en la fase maligna. Ver cuadro 1.

C) Corazdn y Coronarias.- La hipertension leve o moderada origina a la lar
ga signos de hipertrofia ventricular y auricular izguierda, huellas de albimina
en la orina y funcién renal normal o levemente disminuido que dificilmente 1le-
ga a la azoemia; dicha hipertrofia que serd la base para el diagndostico de car-
diopatia hipertensiva, la cual se expresa clinicamente por un impulso apical
sostenido y extenso, con posibilidad de soplo sistdlico, el cuarto ruido (galo-
pe auricular); o del segundo ruido en el foco adrtico, y ain de un pequefio esca
pe diastdlico de requrgitacién funcional en el mismo foco. La hipertrofia ven-
tricular es un fendmeno compensador en el hipertenso, suele ser de instalacidn
lenta que requiere un largo periodo, la cual puede ser anatdmicamente simétrica
o asimétrica y conlleva incremento en la sintesis proteica (colagenizacidn),
siendo patoldégica porque con ello no aumenta la red arterial vecina, que funcie
nalmente implica una posibie disminucién en el rendimiento al ocurrir To mismo
en la réserva miocardica; a @ste respecto el estudio Framingham ha sefialade 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
cardiopatia isquémica, :la cual es principalmente dependiente de 1a ateroesclera
sis, quedando unicamente 1a hipertensién como un acelerador. Asi tenemos en pri
mer término la gran causa de isquémia coronaria en el hipertenso es la ateroes
clerosis, siendo una de sus complicaciones fundamentales (casi 50 % de los ate~
roesclerosos coronarios son hipertensos, con una evolucidn clinica de angor, in
farto agudo al miocardioc y cardioangiocesclerosis (8,15,32).

Existe un grupo pequefio en el que la isquemia relativa (por hipertrofia
miocirdica) puede producir angor con coronarias extramurales normales, y otro
qrupo 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).

D) Rifign.- La hipertensién sostenida producird la arteriolopatia o dafio de

1a microcirculacion renal con el paso del tiempo (nefroesclerosis arterioloes-
clerdtica, esclerosis glomerular o rifién del hipertenso); la esclerosis y la
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VARIEDAD

Angiotonia

Angiocespas
mo.

Angioescle
rosis

Angioténica

Angioespas-
tica (reti-
nitis angio
espastica
Angioescle-
rosa (reti-
nitis arte-
rioesclero-~
sa)

A) ANGIOPATIAS. RETINIANAS HIPERTENSIVAS

CUADRO
OFTALMOLOGICO

Estrechamiento unifor-
me de las arteriolas

Constricciones locali-
zadas, de Tas arterio-
las,

Aumento del reflejo ar
teriolar,compresiones,
cruces A-V; arterias
en hilo de plata

B) RETINOPATIAS O RETINOSIS HIPERTENSIVAS

Estrechamiento unifor-
me arteriolar, hemorra
gias retinianas

Constriccidon arterio-
lar localizada, lesig
edematosas de la reti
na.

Aumento del reflejo
arteriolar, cruces A-y
hemorragias, lesiones
no edematosas de 1z re
tina.

TABLA 1

SIGNIFICACION CLIN.

Hipertension arterial
poco antigiia y poco
activa.

HAS activa, poco anti
giia,

HAS antigila poco acti
va. '

HAS poco activa,poco
antiglia.

HAS muy activa, poco
antigua

HAS antigua poco acti

va.

PRESENTACION
CLINICA.

Hipertensidn Arterial esen
cial en su principio; por
glomerulonefritis u obs-
truccidn urinaria mecadnica
en su inicio,

HAS maligna en su principid
gtomeryvlonefritis aguda,
toxemia , feocromocitoma,Sx.
de Cushing en su inicio.

HAS esencial, benigna anti-
giia; glomerulonefritis cro-

- nica, obstruccidn urinaria

mecanica antigiia.

HAS benigna;glomerulonefri-
tis crénica,obstruccian uri
naria cronica.

HAS maligna en su inicio,
glomeruleonefritis aguda,
toxemia, feocromocitoma,Sx.
de Cushing.

HAS benigna de larga evol.

glomerulonefritis cronica,



VARIEDAD

Angioespas
tica

Angioescle
rosa.

Angioescle
rosis y an
giocespasmo

Retinopatia
angioescle~
rasa con an
gioespasmo.

Retinopatia
angioescle-
rosa y an-
gioespasti-
ca.

C) NEURORRETINOPATIAS HIPERTENSIVAS

CUADRO
OFTALMOLOSICO.

Retina angioespastica
congestiva y edema de
la papila

Retina angioesclerosa
con atrofia de 1a papi
la optica,

SIGNIFICACION
CLINICA.

HAS de gran actividad
poco antigua.

HAS de Targa evol. po
co activa

D) CUADROS OFTALMOSCOPICOS MIXTOS

Aumento del reflejo ar
teriolar, compresiones
cruces A-Y,constriccio
nes Jocalizadas.

Aumento del reflejo ar
teriolar,heﬁorragias y
lesiones no edematosas
de 1a retina,constric-
ciones locales.

Aumento del refiejo ar
teriolar,constriccio-
nes locales, hemorra-
gias y lesiones no e-
dematosas y edemato-
sas de la retina.

TABLA 1 {CONTINUACION).

HAS antigua y que re-
cientemente ha adqui-
actividad.

HAS muy antigua que
recientemente ha ad-
quirido actividad,

HAS muy antigqua que
ha adguiride gran ac
tividad.

PRESENTACION
CLINICA.

HAS maligna fase final,
glomerulonefritis aguda,
toxemia, feocromocitoma.

HAS benigna de muy larga
duracion

HAS benigna gque ha entra-
do en fase de actividad.

HAS benigna muy antigua
que ha entrado en fase de
malignidad.

HAS benigna muy antigua
que ha entrado en fase de
malignidad; toxemia en una
glomerulonefritis cronica
antigua.



hialinizacidn del vaso si producirdn a la larga alteraciones renales bilatera-
les, el sitio mas dafiado funcionalmente es la rama ascendente del asa de Henle
(atrofia tubular con déficit de concentracion); éste tipo de rifidn .se hard nic:
tirico, Hiposteniirico e isostenirico, dando origen a orina hipotdnica, con ten-

dencia a la poliuria y escasa albuminuria.

En la fase avanzada si puede presentarse la uremia, aunque es mas comin
que e) hipertenso muera antes por trastorno cerebral o cardiaco y ro por la ne-
fropatia; en contraste estd la hipertensian maligna en la que la glomeruionecro
sis, como parte de la arteriolitis necrosante‘generalizada. produzca retencidn
azoada y curiosamente una rapida participacidn glomerular de tipa del sindrome
nefrosico; ademds en ellos la hiperreninémia siibita participa en esta acelera-
cidn y la malignizacidn de la hipertensidn.

Podemos entonces concluir o siguiente: a) Hipertensidn arterial estableci
da en fase inicial que cursa con vasoconstriccidn; b) Hipertensidn esencial an-
tigita con nefroesclerosis arterioloesclerdtica (con nefroesclerosis ateroescle-
rética) que es anatomofuncionalmente mis benigna y c) La hipertension maligna
con arteriolitis necrosante (15,45,66). .

E) Red Vascular.- Cuando ha avanzade la arteriopatia, basicamente la aterg
clerosa aparece la posibilidad de oclusién, embolia y ncasionalmente diseccidn
de las tinicas de 1a aorta, todo ello con sindromes isquémicos, embolias cere-
brales, pocas veces coronarias, trombosis de la mesentérica, subobstrucciones
enla bifurcacion adrtica con claudicacion intermitente (sindrome de Leriche) o
bien en otros sitios. En el hipertenso ateroescleroso bien puede surgir la tune
lizacign (clivaje) de la capa media de la aorta en sentido Tongitudinal y cir-
cunferencial, lo que origina cuadros de desgarro (aneurismas) con verdadera do-
ble luz de 1a aorta. E1 desgarro suele iniciarse en la intima y por &1 la san-
gre penetra a la capa media, el sitio inicial comunmente es cercano a la valvuT
Ta abrtica y diseca en sentido anterégrado, pudiendo 1lagar hasta 1a bifurcaz -
cion adrtica y las renales, y retrdgrade hacia 1a vdalvula, dilatando el anillo
impidiendo la coaptacion valvular y causando regurgitacidn por insuficiencia -~
adrtica, la diseccion puede también ir hacia la tGnica externa de l1a aorta y
perforarla (15,67).
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CUADRO CLINICO

La hipertensién arterial puede durante un largo periodo cursar en forma a-
sintomatica, posteriormente aparecen sintomas poco especificos y mal sistemati-
zados, que mas pareceriap de preocupacidn y nerviocismo como fatiga facil, debi
lidad myscular, astenia, depresién, faita de concentracién en el trabajo, mareo
cefalea incipiente, acifenos, fosfenos, que se pueden hacer mas intensos y con-
tinuos; a los que se agregan taquicardias, precordialgias punjitivas inespecifi
cas, parestesias, epistaxis, angor, arritmias, confusién, lipotimias o episo-
dios de verdadera pérdida del estado de alérta, anqustias, diaforesis, etc. (9,
25,66).

EVALUACION DEL PACIENTE HIPERTENSO

1) Antecedentes Heredofamiliares.- Antecedentes de hipertensidn arterial,
ateroesclerosis, diabetes, obesidad, hiperlipidemias, gota (hiperuricemia).

2) Antecednetes Personales PatolGgicos.- Antecedentes de hallazgos previas
de cifras elevadas de tensidon arterial, posibles motives y si se requirid o no
tratamiento; ademds hematuria o escarlatina en la infancia, diabetes, hiperlipi
demias, tabaquismo, obesidad, ingestidn abundante de sal, vida sedentaria, hi-
peruricemia, estrés, embarazos, ingestion de anticonceptives, glucocorticoides,
simpaticomiméticos; antecedentes de sindromes urinarios bajos de repeticidn (25,
66).

3) Interrogatorio Dirigido.- Presencia de crisis caracterizadas por diafore
sis, palpitaciones, nerviosismo, cefalea, que aparecen por paroxismos en base a
descargas de catecolaminas como en el feocromocitoma (9,25).

4) Exploracidon Fisica.- Palidez de mucosas y tequmentos, obesidad, edemas,
acrocianosis, distribucidn corporal de grasa, presencia de tofos, busqueda de so
plos arteriates en regidn interescapulovertebral (probable coartacidn de la aor-
ta), en la cardtida o subclavia con ausencia de pulso radial ipsilateral (proba-
ble arteritis), en parte aita de abdomen o en regiones lumbares (probable esteno
sis de arteria renal); Al exadmen 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 activi
dad; mientras que la esclerosis habla del daiio anatGmico sindnimo de antigliedad.
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Las anormalidades pueden afectar solamente a los vasos (angiopatia de vasos re-
tinianos), también a 1a retina (retinopatia) o abarcar ademas la papila del ner
vio Optico {neurorretinopatia}, ver cuadro 1.

Otra clasificacitn para valorar la repercusidn a nivel ocular de la hiper-
tension arterial es la de Keith y Wagener:

KW I Estrechamiento arteriolar minimo
KW II Estrechamiento mds marcado y acodamiento arteriovenoso. Implica cam
"bios arterioesclerdticos a) igual que hipertensivos.
KW 113 Hemorragias en flama o circulares y exudados cotonosos de aspecto
esponjoso.
KW IV Cualquiera de las alteraciones anteriores con edema papilar, es de~

cir elevacidn de la papila, obliteracion de 1a copa fisioldgica o
borrosidad de los bordes. Por definicidn Ta hipertension maligna
siempre se asocia a papiledema, exudados verdaderos ¢ estrella macu
lar (25).

Signos Clinicos de Cardiopatia Hipertensiva.-

a) Apex con localizacifn normal (ausencia de cardiomegalia) pero con le
vantamiento sistdlico sostenido (sobrecarga sistdlica).

b) Soplo sistélico adrtico de tipo expulsivo (en pacientes ancianos se
escucha mejor en el apex) traduce esclerosis adrtica y se presenta
en una proporcidn muy alta (45 % del hipertenso crinico).

c)Segundo ruido en foco adrtico reforzado y de caracter metdlico, la

5

presencia de cuarto ruide traduce disminucién de la distensibilidad
ventricular, impuesta por la hipertrofia y traduce cardiopatia hiper
tensiva (8,25,35).

tstudios de Laboratorio y Gabinete.-

a) Biometria hemdtica: Busqueda de anemia como manifestacion de insufi-

6

-

ciencia renal cronica, o de hiperglobulia, como causa de hipertens’
sion arterial secundaria.

b) Quimica Sanguinea: Elevacidn de azoados por insuficiencia renal {hi-
pertensién arterial nefrdgena); hiperuricemia, hipercolesterolemia e
hiperiipidemia.

¢} Electrlitos Séricos: Hipokalemia sugiere aldosteronismo; hiperkale-
mia sugiere insuficiencia renal crénica; asi como la hipocalcemia a-
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sociada a hiperfosfatemia; 1a hipercalcemia con hipofosfatemia orien
ta el diagndstico hacia hiperparatiroidismo, caso en el que hay que
descartar una nefrocalcinosis, litiasis urinaria con pielonefritis
crénica {9,25,35)

Examen General de Orina (EGO).- Albuminuria (prob. dafio glomerular),
Cilindrds granulosos {probable dafio giomerular}, hipostenuria persis
tente y cilindros hialinos {probable dafio tubular); piuria [{infec-
cién urinaria, descartar cronic¢idad), solicitar urocultivo en tal ca
so (25,66).

Gasometria Arterial,- La acidosis metabdlica es una alteracion fre=
cuente en la insuficiencia renal crdnica, mientras que la alcalosis
metabGlica es una alteracidn casi obligada en el aldosteronismo pri-
mario y frecuentemente asociade a secundarismo debido a hipokalemia
crénica (25).

Examenes Especiales.- Cuando 1a Hipokalemia hace sospechar aldostero
nismo primario, solicitar actividad de renina plasmatica frente a u-
na restriccidén de sodio, aldosterona plasmatica o en orina de 24 hrs
frente a una sobrecarga de sodio, determinacién de aldosterona en ve -
na suprarrenal o venografia suprarrenal. Cuando hay sospecha de sin-
drome de Cushing determinacidén de cortisol en plasma mafiana y tarde;
determinacion de esteroides, diecisiete hidroxi o diecisiete cetos

en orina de 24 hrs. o prueba rapida de supresidn de dexametasoma.
Cuando se sospecha feocromocitoma realizar medicidn de catecolaminas
séricas y urinarias, y acido vanillilmandélico (9,25,66).

Tele de Torax.- Bisqueda de hipertrofia concéntrica del ventriculo iz
quierdo y esclerosis adrtica. E1 signo de Roessler caracteristico de
la coartacidn adrtica, consiste en la erosidn del borde inferior de
las costillas que es causado por la hipertensién de las arterias in-
tercostales {11,32,76).

Placa Simple de Abdomen.- Biisqueda de rifion pequefio (hipertensién re-
novascular); cdlculos urinarios radicopacos, nefrocalcinosis {hiperpa
ratiraidiswo) {25,76).

ilUrografia Excretora.- En pacientes con antecedentes de infecciones u-

rinarias de repeticidn, con urocultive positivo, buscar signos radio-
16gicos de pielonefritis {especialmente en pacientes gotosos). En ca-
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so de sospechar estenosis arterial renal buscar la triada de Maxwell.
Arteriografia renal Selectiva.- Se practicard cuando se sospeche este
nosis de la arteria renal o en algunos casos seleccionados de feocro-
mocitoma o aldosteronismo primario (25,66,76).

Electrocardiograma (EKG).- La cardiopatia hipertensiva se manifiesta
por signos de hipertrofia ventricular izquierda y de sobrecarga sistd
Tica {36,64).

Gammagrama Renal .- Puede descubrir la agenesia de un rifidn o la dis-
minucion del tamafio de uno o de ambos rifiones en case de hipertensién
renovascular (25,66). ’

Renograma.- En caso de estenosis de la arteria renal, el rifidn afecta
do concentra y elimina tardiamente (25).

Fonomecanocardiograma.- En caso de cardiopatia hipertensiva aparece
un cuarto ruido, apexcardiograma con gran onda "a" y levantamiento
sistdlico sostenido, esclerosis adrtica con soplo sistdlico expulsivo
y segundo ruido reforzado e intervalo sistdlico de ventriculo izquier
do aumentado (ISVI'S) (25).

Ecocardiograma.- La hipertrofia concentrica del ventriculo izquierdo
predomina en la pared 1ibre, pared posterior y-tabique interventricu-
lar que se traduce como cardiopatia hipertensiva(25, 66).
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DIAGROSTICO

La OMS indica 1a toma de la tensidn arterial en tres ocasiones con interva-
To de una semana y si en 1as tres tomas se encuentra con tres cifras de 160/95
o mayores, se hace el diagndstico de hipertensidn arterial. Sin embargo, es ne-
cesario cumplir aigunos requisitos para 1a toma de )a tensidn arterial de todo
paciente:

A} Requisitos del paciente.- Debe abstenerse de ingerir caféd, fumar y hacer
esfuerzos fisicos por Yo menos 30 min. antes de la medicion de }a presidn arte-
rialy no estar bajo tratamiento con cardioestimulantes, no haber ingerido bebi-
das alcoholicas, y tener por 1o menos 5 min. de reposo sentado antes de Ja toma
de la presitn arterial. Ademas en lo posible evitar y/o disminuir la tensidn e-
cional y el estrés {3,25).

B} Requisitos dei Instrumental.- Desde hace 10 afios también por parte de la
OMS se ha tratado de estandarizar, recomendandc el uso de un Baumandmetro con
columna de mercurio y un estetoscopio de campana; el manguito inflable del mano
metro debe medir 2/3 de la circunferencia del brazo y 2/3 de su longitud, sien-
do e} tamafio aproximado del manguito de 13X23 cms para el adulto, con circunfe-
rencia de} brazo de 25 a 35 cms. E) extremo distal del manguito colocado en el
brazo, debe quedar a Ta altura del apéndice xifoides del esterndn {25,31}.

C) Requisitos del Método.- Con el brazo ligeramente separado del cuerpo, el
codo semiflexionado debidamente apoyade en una superficie firme y cOmoda, y con
1a palma de la mano hacia arriba; la determinacidn de la presion arterial por
el mBtodo auscultatorio se basa cn Ta deteccidn de una serie de ruidos con el
estetoscdpio cuando 1a cdpsula se coloca a nivel de la arteria humeral, después
de haberla comprimido con el manguito del esfigmomandmetro, y efectuar Ta des2
compresion paulatina. Primeramente se obtiene por la palpacidn, la presion sis-
télica (1a necesaria para hacer desaparecer el pulso radial}; despuds se incre-
menta la presidn del manguito 20 a 30 mmHg mds arriba de ese nivel; se aplica
la cdpsula del estetoscopio sobre la arteria humeral y se desciende lentamente
ta presidn del manguito 2-3 mmHg/seg. La aparicidn de ruidos de ligera intensi-
dad que rapidamente se intensifican, marcan la fase 1 de Korotkof que estd en
relacion con 1a presidn arterial sistdlica; si la presidn del manguito se conti
nia descendiendo paulatinamente aparecen ruidos con caricter soplante (fasell),
posteriormente ruidos nuevamente claros e intensos {fase 111}, 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 determinacidon intraarterial de la presidn
diastélica, demuestra que &sta se encuentra aproximadamente 10 mmHg mas bajo
que Ta fase IV y 2-3 mmHg por abajo de la fase V (25).

Es importante conocer el fendmeno de pausa auscultatoria que se presenta
en los ruidos de Korotkof en algunos patientes, en los que después de la fase i
desaparecen los ruidos y conforme se reduce la presidon que ejerce el manguito,
reaparecen nuevamente a un nivel mas bajo de presidn: Ta desaparicion temporal
de los ruidos de Korotkof (pausa auscultatoria) puede habarcar hasta 30 6 40 mm
Hg por 1o que si no se determina correctamente la fase I, la presidn sistdiica
se catalogard incorrectamente en valores muy inferiores a los reales, (la pre-
sidn sist6lica determinada por palpacidn ayudard a evitar este error). Ademds
cuando se toma la presidn arterial en los miembros inferiores aplicando el man-
quito estandart al muslo y haciendo las lecturas mediante 1a auscultacién en la
regidn poplitea;s normalmente se obtienen cifras sistdlicas mayores entre 20 y
40 mnHg en comparacion a las obtenidas en los miembros superiores. Si se utili~
za el brazalete ancho (18 20 cms), se obtienen todavia lecturas de 10 a 15 mmHg
mayores que en los miembros superiores y las cifras diastélicas son casi idénti
cas en ambos sitios. Cabe mencionar que ésta diferencia se debe principalmente
a efectos de las dimensiones del brazalete, ya que las determinacicnes intraar-
teriales simultdneas en arterias humeral y femoral, dan diferencias de s6lo 2 6
3 mmHg en ambos sitios (9,25).
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TRATAMIENTO

£1 moderno tratamiento médico de la hipertensién es relativamente reciente
en cuanto a arsenal terapdutico, pues antes de 1950 el {nico tratamiento conoci
do para la hipertension era la dieta hiposddica estricta y la simpatectomia qui
ridrgica, estando esta (ltima asociada a una elevada tasa de morbilidad, ademds
de ser sus resultados controversiales. La disminucién de la mortalidad en apro-
ximadamente 40 % en los #1timos afios, fué particularmente en Jas variedades mds
graves de 1a hipertensién y sus complicaciones (9). Se debe tratar la hiperten-
sidén por si misma, ya que 1as complicaciones oculares, cardiovasculares y rena-
les ocurren independientemente de gque sea primaria o secundaria; cualquier es-
quema terapéutico que haga descender 1a presidn a sus valores normales o cerca-
nos, disminuira significativamente la posibilidad de complicaciones como 1a ine
suficiencia cardiaca y renal, la ateroesclerosis, cambios oculares y la hiper-:
tension maligna (32,60,63,65), En este sentido existen dos estudios exaustivos
que muestran los beneficios del tratamiento de la hipertensidn en comparacion
con Tos hipertensos que no reciben tratamiento, uno de ellos es el efectuado
por la Administracidn de Veteranos en USA, en el que se tomd a un grupo extense
de pacientes con tratamiento y un grupo control sin tratamiento, observandose *
que 15 % del grupo control desarrol1o complicacicnes si tenian menos de 50 afos
de edad, pero 43 % la desarrollaron si tenian una edad superior a los 50 afios
de edad;en el grupo tratado hubo desventajas con los de mayor edad, pero la fre
cuencia de eventos morbidos fué menor que en los individuos del grupo no trata-
do; 7 % de los sujetos menores de 50 afios y 18 % de aquellos que tenian 50 afios
o més desarrollaron eventos morbidos durante el periodo de observacidn. E1 otro
estudio mencionado es el Programa de Deteccidn y Seguimiento de l1a Hipertensidn
efectuado tambi&n en USA, en el que se estudid a un grupo de 10,940 personas en
dos regimenes diferentes de tratamiento, uno designado como cuidado por etapas
(CE) en el que se hacia un seguimiento y supervisidn intensivo y en centros es-
peciales del paciente, actuando como grupo control un conjunto de pacientes re-
feridos a sus fuentes habituales de control médico; se estudiarom a estos pas'-
cientes por un periodo de 5 afios, encontrando un descenso del 17 % de la morta-
1idad por todas las causas en el grupo CE, infiriendose de este resultado que
el manejo sistémico y efectivo tiene un gran potencial en la reduccidn de la
mortalidad en la poblacidon hipertensa (36,49,62,74).
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Ho obstante lo anteriormente expresado, que por si debiera ser suficiente
para intentar al menos un control adecuado de 1a enfermedad, cabe hacer ciertas
consideraciones sobre los aspectos que se oponen a lograr éste objetivo: Por
principio dada Ja naturaleza de 1a enfermedad, siendo practicamente asintomati-
ca en sus primeras etapas, es dificil concientizar al paciente sobre la impor-
tancia de un tratamiento minucioso, por otra parte es dificil convencer sobre
un tratamiento que deberd llevarse de por vida, implicando ademds cambios en
sus patrones habituales de existencia. Sobre estos aspectos debe el madico tra-
bajar arduamente, consiguiendo primero la confianza del paciente y la concienti
zacion de su padecimiento, venciendo los obstdculos de 1a medicina institucio-
nal (44,49,65,74).

La decisidn de médico para iniciar el tratamiento debe ser un concepto ba-
sado en la percepcién integral del individuo; la premisa que subraya la terapéu
tica antihipertensiva, es que el descenso de la presidn sanguinea disminuird
las posibilidades de invalidez y de muerte debido a complicaciones vasculares
(48,49,50),

Se han efectuado estudios en los que se evaldan técnicas de relajacidn, me
ditacidn trascendental, psicoterdpia y relajacidn por retroalimentacién, obser-
vando disminucién moderada y transitoria de las cifras tensionales, tales estu-
dios no han demostrado Ja efectividad de dichos métodos sélos, pero ofrecen es-
peranzas usados como adyuvantes, Otra de las medidas generales que ha mostrado
tener un efecto benéfico sobre la hipertensién, lo constituye un régimen de en-
trenamiento fisico, el cual se ha observado que por si mismo disminuye las res
sistencias periféricas, ademds del beneficio obtenido por la consecuente reducs
cién de peso; Por Oltimo es indudable el efecto de 1a dieta en el paciente hi-
pertenso, debiendo restringirse la ingestion de sal, café, alcohol y grasas
principalmente saturadas, si el paciente es obeso un régimen de reduccién de pe

"s0 es muy util en el control en el control de su presion. Estas medidas no sélo
benefician al enfermo con hipertensidn limitrofe o leve, sino también en los mo
derados o severos pues facilitan la accifn de los farmacos antihipertensivos {2
4,14,16,41,52,76).
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MEDICAMENTOS ANTIHIPERTENSIVOS

I} Diuréticos.- Los diurdticos actlan como hipotensores por los siguientes
mecani smos :

A) Promoviendo la excresidn renal de Nat y Hy0 con 1a consiguiente dis-
minucidn del volimen extracelular en la hipertensidn que cursa con -
disminucion de 1a renina plasmdtica {dependiente de voldmen), 1a ad-
ministracion de diuréticos disminuyen las cifras de tensidn arterial
aproximadamente 30/15 wmHg.

B) Se ha demostrado que 12 administracidn crénica de tiazidas puede dis
minuir 1a respuesta vasoconstrictora periférica a la noradrenalina
por disminucion de la reactividad vascular a los efectos presores.
Las tiazidas tienen indicacidn en la hipertension arterial dependien
te de volumen, asociadas a cloruro de potasio o a espironolactona pa
ra evitar la deplesion de potasio; pueden potenciar el efecto antihi
pertensivo de los betabloqueadores y vasodilatadores en las formas :
severas hiperreninémicas de Ya hipertension arterial, siendo de me-u
nor utilidad cuando la renina es normal. La espironolactona tiene es .
pecial efecto benéfico en el aldosteronismo primario o cuando la hi-
pertension hiperreninémica cursa con atdosteronismo secundario; o-
tros diuréticos usados en el tratamiento de 1a hipertensidon son los
de ASA como el furcsemide, mas potente que las tiazidas, pero que no
ha demostrado superioridad a aquellas, son usados mas cominmente en
el tratamiento de las crisis hipertensivas agudas. Cabe recordar que
la medicacion diurética puede producir deshidratacidn, hipovolemia,
hipokalemia y alcalosis metabdlica cuando su administracién crénica
no esta supervisada por el médico (19,20,34,50,51).

C) Inhibidores Simpdticos,- La reserpina depleta los depdsitos tisular:
res de catecolaminas, el alfametildopa se introduce en el metabolism
mo de las catecolaminas como un falso transmisor y evita asi el efec
to adrenérgico de los centros vasomotores bulbares y en las termina-
ciones neuronales simpaticas, cancelando asi su efecto constrictor
arteriolar, 1a clonidina produce una activacion postsinaptica de Vos
receptores adrenérgicos en los centros cardiovasculares del bulbo ra
quideo. La reserpina y 1a clonidina actualmente estdn en desuso, el
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alfametildopa puede tener indicacion en la hipertensidn leve del pa-
ciente no anciano, por sus efectos secundarios de depresidn, impoten
cia, taguifilaxia y alteraciones gastrointestinales (17,50).

D) Betabloqueadores.- A nivel cardiaco producen disminucion de la fre-
cuencia y de la contractilidad, que se traduce en disminucidn del
gasto cardiaco, ademds produce bloqueo de los receptores heta presi-
napticos, disminucion de la biosintesis de catecolaminas, inhibicidn
de la secrecion de renina y alguna accidn sobre el sistema nervioso
central no del todo aclarada; se dividen en no cardioselectivos como
el propanolol, timolol, oxprenolel y el pindolol; y los cardioselec-
tivos como el metoprolol, atenolol, acebutolol; y algunos con efecto
beta 1 y alfa como el celiprolo}. La indicacidn precisa de los beta-
bloqueadores cardioselectivos es el paciente joven de raza blanca,
con niveles de renina elevados, funcidn ventricular normal y sin en-
fermedad pulmonar (asma, EPOC), diabetes ni hipertrigliceridemia.
Dentro de sus efectos secundarios se encuentra la bradicardia, pu-
diendo 1legar al bloqueo A-V, hiperglicemia, blogueo de la respuesta
adrenergica a la hipoglicemia, disminucidn de 1as lipoproteinas de
alta densidad y disminucidn de la tolerancia al ejercicio 18,19,22,
39,50,73).

E) Vasodilatadores Arteriales.- Entre estos se encuentran la hidralazi-
na, minoxidil y diasoxido, los cuales producen relajacidon directa de
la capa muscular de las arteriolas, lo cual produce vasocilatacidn y
disminucién de las resistencias periféricas con Ta consiguiente cais
da de 1a presion diastdlica; éste efecto produce secundariamente es-
timulacion simpitica (taquicardia e inotropismo positivo), por lo
que aumenta el gasto cardiaco y se produce estimulacion para la pro-
duccién de renina, todo esto conduce a una fase de reajuste hemodind
mico que culmina en el desarrollo de tolerancia del organismo hacia
el efecto antihipertensivo de estos farmacos, ademds producen aumen-
to de] consumo de oxigeno por el miocdrdio, por To que no se deben u
tilizar en insuficiencia coronaria y cardiaca; por &sta razén la hi:
dralazina queda restringida como monoterapia a la hipertensién duran
te el embarazo y fuera del mismo sblo asociado a betablogueadores.
El minoxidil y el diasoxido se deben aplicar siempre en combinacidn
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con un diurético porque promueven la retencién de sodio y -agua, la
mezcla de betabloqueadores, vasodilatadores arteriolares y diuréati-
cos ha resultada especialmente benéfica en 1a hipertension arterial
severa (hiperreninémica) del paciente nefrdpata crdnico o en la hi-.
pertension arterial maligna. E1 diasoxido s6lo estd indicado en la
crisis hipertensiva {29,34,50,59),

Vasodilatadores Mixtos.- Producen tanto vasodilatacion arteriolar co
mo venodilatacién, sin embargo no poseen efecto adrenérgico secunda-
rio, por 1o que disminuyen las resistencias periféricas y el gasto
cardisco, con la consiguiente disminucion de la presién sistdlica y
diastélica; el prazocin estd indicado en casos de hipertensién sistd
Jica por esclerosis aértica, puede potenciar a Jos betabloqueadores
y diuréticos en los casos de hipertension arterial severa (hiperreni
némica), siendo de especial beneficio en aquellos casos que han lle-
gado a la insuficiencia cardiaca cronica por cardiopatia hipertensi-
va y se puede asociar a diuréticos y digitdlicos para el control de
la falla ventricular izquierda. Por via parenteral en nitroprusiato
de sodio esti indicado en la crisis hipertensiva sola o asociada a e
dema agudo pulmonar (50,57,59).

Bloqueadores Ganglionares.- Actlan en las terminaciones neuronales
periféricas, evitando 1a descarga de noradrenalina como respuesta al
potencial de accion bloqueando los reflejos simpiticos periféricos
normales, ademds depletan de catecolaminas 10s reservorios neurona-:
les produciendo caida de las resistencias periféricas especialmente
cuando se adpta el ortostatismo, ademds el flujo sanguineo renal y
la filtracidon glomerular disminuyen por &ste efecto, La guanetidina
puede asociarse a las tiazidas y espironolactona en casos severos
(hiperreninémicos) cuando otros esquemas han fallade; sus efectos se
cundarios son hipotensidn ortostatica, eyaculacion precoz e impoten-
cia sexual limitan su uso, su accidn es inhibida por las anfetaminas
antidepresives triciclicos y las fenotiazinas. E1 trimetafan sdlo es
td indicado en la crisis hipertensiva {(50,59).

Alfabloqueadores.- Inactivan la accidn 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 1a fenoxibenzamina de aplicacidn parenteral {50,59).
Bloqueadores de los Canales Lentos del Calcio.- Inhibe ei flujo de
calcio al interior de 1a célula produciendo cardiodepresidn mecani=-
ca y electrica leves y vasodilatacién mixta potente de predominio ar
teriolar disminuyendo sensiblemente las resistencias periféricas; a-
demis inhibe la liberacion de calcio dependiente de hormenas preso-
ras y disminuye la respuesta a la angiotensina. La nifedipina es i
til en la insuficiencia coronaria, La felodipina no afecta las corri
entes lentas de entrada, sino que altera la cinética intracelular
del calcio, no tiene efecto inotrdpico, no empeora la conduccidn nos
dal cuando se asocia con betabloqueadores, aumenta el flujo plasmiti
co renal, tiene efecto directo por accidn tubular directa; Gtil en
la hipertensién refractaria y la asociada a insuficiencia cardiaca.
Nitrendipina tiene alta selectividad en el misculo liso vascular y
poco efecto en los receptores miocdrdicos, no produce insuficiencia
cardiaca al combinarse con betabloqueadores. Diltiazen tiene relati-
va selectividad sobre las arterias coronarias, su efecto se observa
en el reposo y ejercicio y estd en proporcion a la désis, mejora la
funcidn ventricular por disminucién de la postcarga sin afectar la
contractilidad {3,5,29,34,50,57,21}.

Inhibidores de l1a Enzima Convertidora de Angiotensina (IECA).- Inhi=-
ben a la enzima dipeptidil carboxipeptidasa que convierte la A I en
A 11, con 1o que se elevan los niveles plasmiticos de renina y A I,
y disminuyen los de aldostercna y A Il evitando el efecto vasopresor
de 1a sequnda y 1a retension de sodio y agua de la primera, también
aumenta el flujo plasmdtico renal y con ello la filtracion glomeru-
lar, disminuye las resistencias periféricas por dilatacion arterios
lar y posiblemente venular con 1o que disminuye la precarga y la .-
postcarga, aumenta las bradicininas, la prostaglandina £,; ademds
disminuye la secrecidn de catecolaminas de Tas terminaciones nervios
disminuye el efecto barorreceptor e inhibe a 1a A II circulante y de
la pared vascular, rifién, corazdn y cerebro; no altera la curva de
tolerancia a la glucosa ni el perfil lipidico. El captopril es el re
nresentativo de éste grupo, su indicacidn es en la hipertensién mode
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rada o severa con o sin aumento de renina y en los que estd asociada
la insuficiencia 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
monoterapia dando buen control en aproximadsmente 60 % de los pacien
tes y con la ventaja de poderse administrar como monodésis (1,13,19,
42,43,50,55,56,57,58,68,70,73,75,76).

Salarasina.- Es un antagonista competitivo de la A II sintetizada y
con ello de su efecto presor dando. vasodilatacién; ademds antagoniza
la vasoconstriccidn neurogénica, parece menos eficaz que los inhibi-

K

dores de la convertasa, sin embargo dada su administracion parente-
ral es mas rapido su efecto (25,50).

ALTERNATIVAS DE TRATAMIENTO

Desde el estudio cooperativo de 1a Administracidn de Veteranos (1968-72)
han surgido varias propuestas para la eleccion de los medicamentos en el pacien
te hipertenso que se describen a continuacidn:

Etapa I.- Uso de diuréticos: Tiazidas, ahorradores de potasio, uricosfiri-.

cos.

Etapa II.- Diurético + Simpaticoliticos (Betabloqueadores, AMD, c¢lonidina

o reserpina).

Etapa I[l.- Diuréticos + Un medicamento de fase Il + vasodilatadores (hi-

dralacina o prazocin).

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

netidina.

Posteriormente se hicieron modificaciones a este tratamiento escalonado de
la siguiente manera:

Paso 1.- Tratamiento con un solo férmaco (tiazida o betabloqueador), aumen
tando la ddsis hasta lograr un descenso de la presidn arterial,
se alcance la disis maxima o se presenten reacciones adversas.

Paso 2.- Tratamiento con dos agentes, agregande una tiazida o un’'simpatico-
Titico bloqueador (clonidina, guanabez, AMD, prazocin o reserpina)
Los 1ECA pueden ser otra opcidn si se presentan reaccidnes adver-
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sas a los medicamentos anteriores o si estos son ineficaces.

Paso 3.- Tratamiento con tres agentes agregando un vasodilatador (hidrala-
cina, minoxidil); Tos IECA pueden ser opcidn como en gl paso ante
rior asi como los blogueadores de los canales lentos del calcio.

Paso 4.- Tratamiento con 4 fdrmacos, agregando guanetidina o IECA, (50).

Desde el Informe del Comité Nacional Conjunto para la Deteccidn, Evalua-
cion y Tratamiento de 1a Hipertension se ha enfatizado 1a necesidad de un trata
miento individualizado de la siguiente forma: :

A} Medidas no farmacolégicas. ’

B} Diurético o betabloqueador o IECA o calcioantagonista

€} Afadir un segundo farmaco de diferente clase o incrementar la désis del

primer farmaco o sustituirlo por otro farmaco.

D} Afadir un tercer firmaco de diferente clase o sustituir el segundo far-

maco.

E) Evaluar de nuevo y/o referir o afiadir un tercer o cuarto farmaco.

Poblaciones Especiales y Problemas de Tratamiento:

I.- Pacientes Ancianos: Las elevaciones de las tensiones sistdlicas y dias
télicas aumentan el riesgo relativo de morbilidad y mortalidad cardio-
vasculares en los ancianos en un grado igual al menos que en Tos jove-
nes. Cuando la hipertensidn diastdlica se manifiesta despuds de los 55
afios de edad, o bien cuando 1a hipertension del anciano cesa de respon
der a un régimen terapéutico previamente eficaz, cabe sospechar una :
causa subyacente, por lo general una causa renovascular; los pacientes
mayores parecen ser mas susceptibles a la hipotensidn, por este motivo
el tratamiento antihipertensivo ha de iniciarse con ddsis inferiores a
las habituales. Los calcioantagonistas y los IECA son eficaces como mo
noterapia (5,13,19,21,56,57,58,59,73).

Il.-Pacientes con enfermedades Cerebrovasculares.- La hipertensidn es el
principal factor de riesgo de Tos ataques tanto trombGticos como hemo-
rragicos, el riesgo estd relacionado con el grado de elevacidn de la
tensidn arterial principalmente sistdlica; la existencia de una enfer-
medad cerebrovascular no representa una contraindicacién para el trata
miento de la hipertensidon, excepto tal vez en la primera fase siguien-
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te a un infarto isquémico cerebral agudo, o a presencia de ataques is-
quémicos intermitentes (20,21,31,33,76).

I11.- Pacientes con Diabetes Mellitus.- Son muy vulnerables a las complicacio
nes cardiovasculares, 1a mayoria de las terapias antihipertensivas son
eficaces y pueden resultar de utilidad en los pacientes diab&ticos; sin
embargo, los diuréticos al producir hipopotasemia disminuyen la libera«
cidn de insulina, alteran el perfil lipidico y aumentan el riesgo de
trombosis; y los betabloqueadores alteran la curva de tolerancia a la
glucosa, el perfil de lipidos y bloguean 1a respuesta vagal a la hipo-
glicemia (1,22,68,75,76).
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La hipertensidn arterial sistémica, una enfermedad crdnicodegeperativa con
siderada un probiema de salud piiblica por su distribucidon mundial y su inciden-
cia entre el 8 y 18 % de la poblacién, asi como su participacién como una de
las diez primeras causas de morbimortalidad;dentro de 1a historia natural de &s
ta enfermedad sabemos 1as repercusiones a drganos blanco {cerebro, ojo, corazdn
rifion y vasos sanguineos) a mediano y/o largo plazo dependiendo del control que
se tenga, por lo que es imperativo realizarlo adecuadamente para retardar y/o e
vitar en 1o posible la aparicidn de complicaiones.

¢Que tan importante es tener bien controlado & un paciente hipertenso?.
Considerando unicamente a la hipertensidn como factor de riesgo cardiovascular,
tenemos que la hipertension limitrofe {TA entre 140/90 y 160/95 mmHg) condicio-
na una tasa del doble de riesgo que para la poblacion general en relacidn con
enfermedades cardiovasculares; diversos estudios consideran a Ta hipertensidn
arterial como causante de hipertrofia del ventriculo izquierdo (aumento del gro
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 Cifnica Marina Nacional se ob-
servd que cerca del 21 % de] total de hipertensos no tenia un control de sus ci
fras tensionales, amén de que en otro 21 % no se habia efectuade ningin estudic
diagndstico. Con el desarrollo actual de nuevos conocimientos en diagndstico y
opciones de tratameitno en el presente estudio se pretende establecer un control
terapéutico adecuado en base a un diagndstico integral del paciente con hiperten
sion arterial esencial.

_'40_



JUSTIFICACION

Desde la realizacidn del estudio de Frammingham se establecid que algin tra
tamiento antihipertensivo es mejor que ninglin tratamiento, sin embargo el buen
tratamiento que redunda en buen control de 1a TA tambi@n disminuye y retarda la
aparicion de complicaciones a organos blanco, como la coronariopatia y el evente
vascular cerebral.

En el estudio efectuado en la Administracién de Veteranos en USA, se obser-
vo que del 15 % en menores de 50 afios y 43 % en mayores de 50 afios el indice de
complicaciones se redujo al 7 y18 % respectivamente con el tratamiento antihiper
tensivo; ademds en el programa de deteccién y sequimiento' de 1a hipertensign que
compara tratamientos sistémicos supervizados y no supervizados, se determind una
disminucién del 17 % de la mortalidad a 5 afios en el grupo de tratamiento super-
vizado.

En la Clinica Marina Nacional en el presente afic es la cuarta causa de de-
nmanda de atencidn con un total de 1099 consultas, y una incidencia del 12.6 %, |
que representa un incremento del 40 % (312) del nimero de consultas en el afio
con respecto a 1890. Ne hay razdn para que los pacientes de nuestra Clinica no
gocen de los beneficios de un buen control, de su tension arterial con disminu-
cidn de complicaciones; ademas de poder incidir determinantemente en el control
adecuado de éste problema de salud en nuestro pais desde el mismo momento de su
deteccion.

Existen varios esquemas y programas de abordaje y tratamiento del paciente
hipertenso, sin embargo los alcances de cada uno deben responder a las necesida
des de diagnosticos tempranos, evaluacion y tratamiento adecuado a Tos recursos
existentes. En el presente estudio se plantea un tratamiento individualizado, =
supervizado, para cumplir con los objetives propuestos.
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RIPOTESIS

Hipotesis Nula (Ho).- E1 tratamiento supervizado del paciente hipertenso
con captopril, no redundard en un mejor control de sus cifras tensionales.

Hipotesis Alterna {H 1).- Si sometemos al paciente hipertenso a un régimen

supervizado de su tensidn arterial con captopril, lograremos un mejor con-
trol de sus cifras tensionales,
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OBJETIVO GENERAL

Lograr una evaluacion completa del paciente hipertenso para brindarle el
tratamiento global que reguiera.

OBJETIVOS ESPECIFICOS

1.- Confirmar los diagndsticos de hipertensidn arterial.

2.- Establecer 1a magnitud de la hipertension arterial.

3.- Establecer el tipo de hipertensién arterial (sistémica, sistélica o
diastélica). ’

4,- Identificar alteraciones asociadas que condicionen dificultad en el
control de la tension arterial.
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HIPOTESIS

Hipotesis Nula {Ho).- E1 tratamiento supervizado del paciente hipertenso
con captopril, no redundara en un mejor control de sus cifras tensionales.

Hipbtesis Alterna (H 1).- Si sometemos al paciente hipertenso a un régimen

supervizado de su tensidn arterial con captopril, lograremos un mejor con-
trol de sus cifras tensionales.
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Material:
1.- - Baumandmetro de tercurio marca Adex.
2.- Estetoscopic de campana marca Stetescope.
3.~ Bascula de pie con estadimetro.
4.~ Laboratorio de 1a €1inica Marina Nacional para la realizacion de:
a) Biamtria Hemitica.
b) Guimica sanguinea: glucosa, urea y creatinina,

c¢) Colesterol total.
d) Examen General de Orina.

** | a determinacion del perfil de 1ipidos, Rx Tele de Torax y el electrocardio-
grama se solicitaron unicamente en aquellos pacientes, en los que clinica-

mente o por el reporte anormal de algin estudio previo se considerd necesa-
rio, debido a 1a Timitacion de estos recursos.

DESCRIPCION DEL ESTUDIO

E1 estudio se realizd de Abril a Agosto de 1991, captandose durante este
tiempo un total de 125 pacientes, derechohabientes de la Clinica Marina Nacional
qgue acudieron en el turno matutino a solicitar atencion médica, en los gue se
establecid o confirmd el diagndstice de hipertensidn arterial esencial, y que a
ceptaron participar en dicho estudio, que incluye la modificacidn del tratamien
to farmacolagico utilizando unicamente un inhibidor de ta ECA {captopril), dado
que en la Clinica un gran nimero de pacientes hipertensos son mayores de 50 afos
presentan obesidad o diabetes asociadas, asi como tendencia a la bradicardia si
nusali y el captopril se puede utilizar como monoterapia, ademas no altera el
perfil lipidice, ni la tolerancia a la glucosa, disminuye la precarga y la post
carga, aumenta el flujo plasmitico renal, la tasa de fiitracién glomerular, blo
guea la conversion de A I en A Il inhibiendo ademds 1a liberacion de aldostero=
na, por 1o que es un medicamento @itil no sélo en pacientes con actividad de re~
nina alta, sinoc que por sus diversos mecanismos de accidn y sus diferentes de
1a misma, disminuye las resistencias periféricas, sin la estimulacidn refleja
de taquicardia secundaria. Cada paciente tuvo un seguimiento minimo de 12 sema-
nas en la siguiente forma:
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Semana 0.- Obtencidn del permiso del paciente, exdmen clinico general, to-
ma de paraclinicos bdsicos iniciales. Se da tratamiento a base de dieta hiposd-
dica y captopril 50 mg. .

Samana 4.- flueva evaluacidn del paciente, comportamiento clinico y de los
resultados de sus paraclinicos; ajuste de medicamento en los casos necesarios
(aumento de désis a 75 mg).

Semana 8.- Nueva valoracidn del paciente, solicitando exdmenes de laborato
rio de control en aguellos pacientes en }os que existia alguna alteracidn previa
principalmente (diabéticos o con hipercolesterolemia). Si era necesario se aumen
td la dosis a 100 mg/dia.

Los resultados previos obtenidos se analizaron con relacidon a las variables
dependientes a considerar. ’
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RESULTADOS

Participaron 125 pacientes hipertensos, derechohabientes de la Clinica Ma-
rina Nacional del ISSSTE, 77 mujeres y 48 hombres (grafica 1}; con edades de 30
a 86 afios, y una media de 68 afios (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 afios con s6lo 5 pacientes {4%)
De todos los pacientes estudiados el 64 % es mayor de 60 aiios. Grafica 2.

En relacidn a las variables seleccionadas se encantrd que el tipo clinico
de hipertension 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 tratamien
to}, las variables diastdlica y sistdlica tuvieron una incidencia similar con
27 y 25 pacientes respectivamente {Grafica 3); asi mismo predomind l1a hiperten-
sién leve en los tres tipos clinicos en un total de 98 pacientes que representa
en 78.4 %, en tanto que 1a hipertension severa se encontré en el 4 % (5 pacien-
tes). Ver Grifica 4. De acuerdo al tiempo de evolucidn de la hipertensidn se ob
servd una mayor frecuencia en aquellos pacientes con 1 a 10 afios de evolucidn.
Ver Grafica 5.

En un total de 88 pacientes (70.4 %) se encontrd hipercolesterolemia, la
cual tuvo el siguiente comportamiento: Predominio 2:1 (hombre-mujer) de los 30
a 39 afos; relacidn 1:1 en la 5a. década de la vida, de los 50 a 79 afios un
franco predominio de 2.5 & 3:1 (mujer-hombre), y para los 80 a 89 afos persiste
un ligero predominio mujer-hombre 1.25:1. Ver Grifica 6

E1 sobrepeso tuvo un comportamiento ex&@ctamente igual a la hipercolestero
lemia en lo que respecta a incidencia por edad y sexo; en forma global se encon
tré sobrepeso en 87 pacientes (69.6 %), 25 hombres y 62 mujeres (20 % y 49.6 %
respectivamente); a estos pacientes se les agrupd de acuerde al grade de sobre-
peso, encontrandose que de esos pacientes el 61 % pertenecen al Grado 1 de so-
brepeso y que el 39 % restante estd por lo menos 20 Kg arriba de su peso ideal.
Ver Grafica 7.

Se orientd la investigacidn a detectar aquellos factores considerados de
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riesgo cardiovascular en los pacientes en estudio encontrandose ademas de la hi
percolesterolemia y obesidad ya mencionados; la incidencia de Diabetes Mellitus
tabaquismo e hiperuricemia, y unos pucos pacientes con cardiomegalia (en aque-
1los pacientes que se pudieron hacer los estudios necesarios), Grafica 8. Tenien
do estos resultados se agruparon los pacientes de acuerdo al nimero de factores
de riesgo cardiovascular (ceronario principalmente}, con los siguientes resulta
dos: a} Hipertensidn unicamente 5 pacientes, Hipertensidn mas otro factor 35 pa
cientes; HAS mds 2 factores de riesgo 59 pacientes, HAS mas 3 factores 23 pa-
cientes y HAS mas 4 factores de riesgo 3 pacientes; la asociacidn mis frecuente
fué con hipercolesterolemia-obesidad, y en orden decreciente Diabetes Mellitus,
tabaquismo, hiperuricemia y cardiomegaiia (la cual no es representativa ya que
s61o se pudo realizar en unes pocos pacientes) Grafica 9.

En 1o que a la respuesta al tratamiento con captopril se tuvo un control de
las cifras tensionales en 109 pacientes (B87.2 %) y solamente en 12 pacientes
(9.6 %) no se tuvo control tensicnal, Grdfica 10, Se efectul el andlisis esta-
distico con la prueba T de Student con 5 grados de libertas (significancial) y
95 % de confianza, teniendo como resultado una diferencia aestadisticamente sig-
nificativa (P<€0.05), aprot;andose por tanto la hipotesis alterna. Ademﬁs. compa
rado con un estudio previo (69), se observd que el tratamiento supervizado pro-
porciona mayor y mejor control, que el que se realiza cominmente en 1a Clinica.
P«0.05,

Las dasis de captopril empleadas en los pacientes en estudio fueron de 25
a 100 mg/d7a; 1a mayor parte de los pacientes {90 que representan un 74.4 %) re
quirieron de 50 mg para su control; de los 12 pacientes no controlados solamen-
te 4 recibieron la dosis mixima 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 excluides, dos por presentar com
plicaciones vasculares que requirieron tratamiento hospitalario, y dos por idio
sincracia al medicamento ya que a pesar de tener control de sus cifras tensiona
les, argumentaron sintomatologia abigarrada no atribuible al medicamento. Los e
efectos secundarios fueron: nauseas en dos pacientes, mareo en ] paciente y tos
en otro paciente; todos los efectos secundarios remitieron expontaneamente.
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CONCLUSIONES

En el presente estudio se encontrd una frecuencia mayor de hipertensidn en
la mujer que en el hombre en relacion 1.6:1, la edad media encontrada de 68 aZ
fios coincide con la del estudio previo referido.

La mayor parte de los pacientes cursa con hipertension sistémica leve, en
un tiempo de evolucidn no mayor de 10 afios. Sin embargo también se establecid
gue 1a mayor parte de los pacientes presentan dos o mas factores de riesgo car-
diovascular asociado a hipertension, lo cual Timita notablemente sus expectati-
vas de sobrevida a mediano y largo plazo.

Asi mismo se establecidque un tratamiento supervizado en base a una buena
exploracidn diagndstica y evaluatoria de] paciente hipertenso, redunda en un me
jor control de sus cifras tensionales; ademds de que el captopril, medicamento
puesto recientemente a disposicidn en la Clinica Marina Nacional resultd ser u-
til en 87 % de los pacientes de todas las edades, 1a mayor parte de ellos con o
tros factores de riesgo cardiovascular asociados; estudio que se aprovechd ade-
mas para liberar a algunos pacientes diab&ticos de los betablogueadores {suceso
comin), y los pacientes ancianos con predominio de hipertensidn sistélica del
alfametildopa.
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RECOMENDACIONES

A pesar de todo 1o que se sabe sobre la hipertensidn arterial, los progra-
mas de deteccidn, estudio y tratamiento del paciente hipertenso; éste sigue en
una situacidon practicamente similar a la de la década de los 50's, con descon- '
trol reportado previamente del 20 %, asi como graves factores de riesgo asocia-
do como son hipercolesterolemia, obesidad, diabetes mellitus, tabaquismo, hiper
uricemia, crecimiento del ventriculo izquierdo; los cuales sumades aumentan 5,
10, o 20 veces el riesgo de problemas coronarios, vasculares cerebrales, reting
patias y nefroesclerosis.

Se requiere por tanto un amplio programa de educacion en satud para la po-
blacidn en general, con respecte a habitos de alimentacion, control de peso i~
deal y habitos recreativos; ademds, fomentar en el paciente hipertenso el cono-
cimeinto de su en%ermedad, sus implicaciones y la participacion determinant.
que el debe tener para el contro! de su enfermedad {(No Tode Son Medicamentos).

También se requiere que el médico realice los estudios minimos necesarios
para el estudio del paciente hipertenso {se pueden realizar en la clinica en un
95 %), darle la debida importancia al control del peso ideal, a la hipercoleste
rolemia, a 1a diabetes mellitus, tabaquismo, hiperuricemia y demds factores de
riesgo. Evaluar cada paciente por separado para incarle el medicamento mas con-
veniente de acuerdo a du edad, enfermedades asociadas, magnitud y tipo clinico
de su hipertensidn; y brindarle un control continuo que verdaderamente sea con-
trol de su hipertension arterial. S6lo asi estaremos atendiemdo adecuadamente
al paciente hipertenso; sdlo asi podremos incidir verdaderamente em el control
de esta enfermedad y sdlo asi dejarad de ser un problema de salud pablica.
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