v7 ))RA2E

UNIVERSIDAD AUTONOMA DE MEXICO

FACULTAD DE MEDICINA
DIVISION DE ESTUDIOS DE POSGRADQ E INVESTIGACION
DEPARTAMENTO DE MEDICINA FAMELIAR

INSTITUTO DE SEGURIDAD Y SERVICIOS SOCIALES
PARA LOS TRABAJADORES DEL ESTADO.

CLINICA VILLA ALVARO OBREGON
DELEGACION PONIENTE

TTULC:

DETERMINACION DE LOS PRINCIPALES FACTORES
DE RIESGO PARA HIPERTENSION ARTERIAL SISTEMICA
EN LA POBLACION DE LA CLINICA VILLA ALVARO OBREGON ISSSTE
EN EL PERIODO 1998 - 1999

TRABAJQ DE INVESTIGACION
QUE PARA OBTENER EiL DIPLOMA DE ESPECIALISTAEN

MEDICINA FAMILIAR e s "s““"”%?”“”“‘”g‘"‘gvg
PRESENTA 3 0L 22 2001y, 1

Q BRIBBCCIOWN |
2’ CLENICA vzma VEHIGOY -

: e S (O G S
DR. JOSE CARLOSEUZMAN RODRIGUEZ

MI'EXICO,.D.F. 2 o0 Z— -

TESIS CON
| FALLA DE ORIGEN




e e

Universidad Nacional - J ~  Biblioteca Central
Auténoma de México -

Direccion General de Bibliotecas de la UNAM
Swmie 1 Bpg L IR

UNAM - Direccion General de Bibliotecas
Tesis Digitales
Restricciones de uso

DERECHOS RESERVADQOS ©
PROHIBIDA SU REPRODUCCION TOTAL O PARCIAL

Todo el material contenido en esta tesis esta protegido por la Ley Federal
del Derecho de Autor (LFDA) de los Estados Unidos Mexicanos (México).

El uso de imagenes, fragmentos de videos, y demas material que sea
objeto de proteccion de los derechos de autor, serd exclusivamente para
fines educativos e informativos y debera citar la fuente donde la obtuvo
mencionando el autor o autores. Cualquier uso distinto como el lucro,
reproduccion, edicion o modificacion, sera perseguido y sancionado por el
respectivo titular de los Derechos de Autor.



DETERMINACION DE LOS PRINCIPALES FACTORES DE RIESGO PARA
HIPERTENSION ARTERIAL SISTEMICA EN LA POBLACGION DE LA CLINICA VILLA
ALVARO OBREGON {SSSTE.

EN EL PERIODO 1998 - 1999

TRABAJO QUE PARA OBTENER DIPLOMA DE ESPECIALIZACION
EN MEDICINA FAMILIAR PRESENTA

DR. JOSE CARLOS GUZMAN RODRIGUEZ

AUTORIZACIONES:

EL FERNANDEZ ORTEGA.
JEFE DEL DEPARTAMENTO DE MEDICINA FAMILIAR.
UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA DE MEXICO

DR. ARNULFQ IRIGOYEN CORIA,
COORDINADOR DE INVESTIGACION
DEPARTAMENTO DE MEDICINA FAMILIAR
UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA DE MEXICO

COORDINADOR I)DLE DOCENCIA
DEPARTAMENTO DE MEDICINA FAMILIAR
UNIVERSIDAD AUTONOMA DE MEXICO



TRABAJO DE INVESTIGACION QUE PARA OBTENER EL DIPLOMA
DE ESPECIALTZACION EN MEDICINA FAMILIAR

PRESENTA

DR. JOSE CARLOS GUZMAN RODRIGUEZ

DETERMINACION DE LOS PRINCIPALES FACTORES DE RIESGO
PARA HIPERTENSION ARTERIAL SISTEMICA EN LA POBLACION
DE LA CLINICA VILLA ALVARO OBREGON ISSSTE.

EN EL PERIODO 1998 - 1999.

MW
DR. MARTO M. DURAN BENET.

PROFESOR TITULAR DEL CURSO DE ESPECIALIZACION -
EN MEDICINA FAMILIAR PARAMEDICOS GENERALES
JEFE DE ENSENANZA E INVESTIGACION
CLINECA VILLA ALVARQ OBREGON.
I.5.8.8T.E

.
/ —a
/wﬁ—"'i" ‘

DR, PEDRO DORANTES BARRIOS.
PROFESOR DEL DEPARTAMENTO DE MEDICINA FAMILIAR.

e

ASESOR DE TESIS.
UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA DE MEXICO.

6’5;&2 {@mafa;f}}g (1>.,/
‘DRA. LETICIA,E,SNAURRI AR JURADO.
JEFE DEL DEPARTAMENTO DE MEDICINA FAMILIAR. 1.6. 8. 5. T, £




MIS HIJAS Y LUZ MA,

RAYMUNDO

MiIS TIOS.
JOSE Y VICTORIA

Ml MADRE.

AGRADECIMIENTOS

Porque son el motivo de mi ser y existir.

Mi  hermano que siempre me apoya
incondicionalmente en todo momento.

Porque con el amor gue me expresan dia con
dia me exigen la superacién continua.

Que con su carifio y su amor y comprension
me alienta a continuar adelante.



INDICE:
T UL et e b bar e s

2
1.
2. INDICE oottt sttt et et
3. MARCO TEORICO ..ot eee et eees et sse s aa s eassansmnrenes
a) ANTECEDENTES
b} CLASIFICACION DE HIPERTENSION ARTERIAL
. DEACUERDO A SEVERIDAD :
fi. DEACUERDO A LA AFECTACION DE ORGANOS (OMS)
. POR SUETIOLOGIA
¢) MEDICION DE PRESION ARTERIA
d) MECANISMOS DE CONTROL DE LA PRESION ARTERIAL
I MECANISMOS DE EL SISTEMA NERVIOSO
a) QUIMICOS
ii. MECANISMOS INTERMEDIOS
a) FISICO
b) HUMORALES
. MECANISMOS LENTOS
e) EFECTOS DE LA HIPERTENSION ARTERIAL
a) CORAZON
b) NEUROLOGICOS
¢y RENALES
f) TRATAMIENTO
a) CRITERIOS DE ELECCION
b) MEDIDAS GENERALES
¢) TRATAMIENTO FARMACOLOGICO

4. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA......... e e s 27
3



B JUSTIFICACHON oo et s e ets s e sees e eresaabeneae s 28
8. OBUIETIVOS oo eeeeeeee et ea e v e ser et et sereserenseerseseeseeasnorenesnnaseranes 29

a) OBJETIVO GENERAL
b) OBJETIVO ESPECIFICOS

7. METODOLOGIA oo ee e e een s e e sr s e s etaseeesteeeeeeaes 30

a) TIPO DE ESTUDIO

b) POBLACION LUGAR Y TIEMPO DE ESTUDIO

¢) TIPO DE TAMARO DE LA MUESTRA

d) CRITERIOS DE SELECCION

e) INFORMACION DE RECOLECTAR (DEFINICION EN

VARIABLES)
f) PROCEDIMIENTO PARA RECOLECCION DE LA
INFORMACION
g) CONSIDERACIONES ETICAS
8. RESULTADOS ....ooeeeoeeeoeeoeeeeeeeeeeeeees e et 34
. DISCUSION .oo.ooee oo s e eeee e s esessoeeeees oo eeess s 35
10, GONCLUSION. ..ot eeese et et 36
11, CRITICA oo, et eee e s 37
12 BIBLIOGRAFIA ..oooooooeooeeeoeooe e 38
13, ANEXOS. ... oo e ee oo 40



ANTECEDENTES

.2 hipertensidn arterial es el padecimiento cronico mas frecuente en el mundo v el
problema de salud publica més importante en ios piases industrializados es una de las
primeras causas de muerte en el mundo occidental (1) En México ocupa los primeros
lugares en frecuencia de morbi mortalidad, Alrededor de 28% de la poblacion de 20 a 69
afios y cerca de 60% de los individuos afeclados desconocen su enfermedad. {20}
Segin fas cifras reportadas por el IMSS en 1995-1897 han existido un incremento dentro
de la poblacion en 1895 existe un reporie de 166,767 casos para 1887 se reporia
227675 casos siendo mas frecuente entre la poblacidn de 45 64 anos. (3) En la clinica
Villa Alvaro Obregdn se cuenta con una poblacion de 52000 derechohabientes de 1os
cuales se reportan 9544 consultas  durante los primeros seis meses de 2000
ocupands el tercer luger en la morbi-mortalidad deniro de la poblacién adscrita  (6)
frecuentemente pueden transcumir en formas silenciosas que tienen complicaciones
mortales si NO se trata y controlz a tiempo. El riesgo cardiovascular . aumenta
progresivamenie desde fas cifras mas bajas. es el resultado de la integracion de varias
enfermedades, cuyas causas son en su mayoria desconocidas v dificiies de adveriir en
un principio esto propicia graduaimente un estado hiperlensive de evolucion lenta en el
que participa todo el organismo. Es importante identificar el factor efimoldgico para
explicar et desarfollo de las complicaciones de la enfermedad. (7) En frecuencia de la
elevacion de tension arterial no explica realmente la enfermedad el concepto nuevo de
ia clasificacion y esiratificacion de riesgo para 1z terapla baséndose en la tension arterial
diastdlica y sistSlica sino también en la afectacion de el organo blanco y los faciores de
riesgo. (5) de el 90 a 95% de los casos es de etinlogia desconocida, Como
consecuencia la mayoria de los casos la hiperiension se trala de forma inespecifica sin
importar la medificacién a la estilo de vida y las ventajas  que el ejercicio aerdbico
produce al reducir {a tension arterial sistdlica y la disminucion de ingestion de NaCl por
su efecto natriuretico 1a prevencion de el calculo renal al reducir la excrecion de calcio y
ia excrecion wrinaria dada de el citrifo (6) y la accion de algunos medicamentos
antihipertensivos tjue tiene en otros padecimientos.




DEFINICION:

La Hipertension Arterial Sistemica es una elevacion de la presidn que la sangre ejerce
sobre las arterias. (21)

Seglin el Comité de experios de la Organizacion Mundial de la Salud (OMS)se
establecerd el diagndstico de hipertensién arterial cuando se encuenire una presion
igual o superior a 160mm Hg de sistdlica y 7/ o 95 mmHg de diastdlica y, de acuerdo al
Comité Naclonal Conjunto para la deteccidn, Evaluacion y Tratamiento de la Presidn
Sanguinea Alta un promedio para la sistdlica de 140 mmHg o mayor yfo una diastdlica
de 90mm Hg o mayor. '

Ambos organismos coinciden en considerar a fa normotension como aquelfas cifras por
debajo de 140/80 mmiHa (7)

CLASIFICACION.
DE ACUERDO A LA SEVERIDAD.(7)

PRESION EN MMHG CATEGORIA

PRESION DIASTOLICA

Menos de 85 normal

85 -89 normal alta

80 -104 hipertension leve

105-114 hipertensién moderada

mayor de 115 hipertension severa

PRESION SISTOLICA

menor de 90-120 optima

Menor de 120-130 normai

130-140 normal alta

140 -159 hipertension sistdlica aislada
indefinida o en la frontera

180 - 179 hipertension sistdlica aislada

mayor 180 hiperiension severa



DE ACUERDO A LA AFECTACION DE ORGANOS. (OMS)(7)

GRADO |

Presion arterial elevada
No se aprecian signos objetivos de alteraciones orgénicas.

GRADC 1l

Presidn arterial elevada,

Hipertrofia ventricular izquierda.

Fondo de ojo con retinopatia grados | 6 Hi de Keith AW

Proteinuria y/ o ligero aumento de la concentracion plasmatica de creatinina,

GRADO il

Presion arterial elevada, B

Accidente cerebrovascular transitorio o permanente.

" Insuficiencia cardiaca congestiva.

Fondo de ojo con retinopatia grados lli o IV de Keith MW.(33)

POR SU ETIOLOGIA(S).

I. ETIOLOGIA DESCONOCIDA:

Hipertension esencial ( >90% de todos los casos )
Toxemia del embarazo.

Porfiria aguda intermitente

H.RENAL.

pielonefritis cronica

Glomerulonefritis aguda y crénica
Poliquisiosis renal

Estenosis vascular renal o infarto renal

La mayor parte de ias enfermedades renales
Tumores productores de renina



Itt, ENDOCRINA.

Anticoceptivos orales

Hiperfuncion corlicosuprarenal

a Enfermedad y sindrome de Cushing

b Hiperaldosteronismo primario

¢ Sindrome adrenogenitales congénitos o hereditarios
Feocromocitoma

Mixedema

Acromegalea

V. NEUROGENA

1. Psicdgena

2.8Sindrome diencefalico
3. Polineuritis
Disautonomia familiar
Hipertension intracraneal
Seccion medular(aguda)

V. DE CAUSAS DIVERSAS

Coartacién de ia aorta

Aumento del volumen intravascular

Poliartritis nudosa

Hipercalcemia 4
‘Medicamentos ( glucocorticoides, ciclosporina )




MEDICION DE PRESION ARTERIAL:

La Hipertension Arterial Sistemica no solo se padece cuando se hace la medida de la
misma sino las 24 horas del dia, por lo que una presién no controlada o mal controlada
nos creard diferentes lesiones en érganos vitales. 21}

El estilo de vida, los habitos y costumbres son factores que juegan un papel importante

para la medicién de Ia T/A por Io que es importante realizar la medicion con técnica y
bajo ciertos requisitos para tener una buena toma de T/A (1)

1. El paciente debe estar sentado, cdémodamente con el brazo desnudo con sus brazas,
apoyados en una mesa a la altura del corazon sin cruzar las piemas(3)

2. Evitar fumar, tomar cafeina o refresco de cola 30 minutos antes de la medicidn(7)

2. Medir después de 15 minutos se estar en reposo(3)

3. No debera de tener necesidad de orinar o defecar (20)

4. Se debe de emplear un mangilio del esfigmomanometre  adecuado. de tamafio

apropiado y debe de rodear como minimo dos tercios de la circurferencia del

brazo y de su borde inferior debe de estar a dos centimetros por encima del pliegue del

codo.(7)

5. Tanto ta presion sistdlica comoe la diastdlica deben de registrarse (7)

6. La paricion de el primer sonide corresponde a la presidn arterial sistdlica y la
desaparicion del sonido corresponde a la presion arterial diastolica (3)

7: Se deben de promediar dos lecturas hechas con 2 minutos de diferencia si hay
diferencia de 5 mmHg o mayores de debe de hacer mas lecturas y promediarias (3).
8. La medicion se efectuara despues de por lo menos 5 minutos de reposo (20)



AUSCULTACION DE LOS RUIDOS CARDIACOS

E! factor principal en la produccion de el primer ruido es el cierre de las vaivulas auriculo-
ventriculares (mitral v tricuspidea) y ello sucede euando la presion intraventricular cruza
la presion auricular, dicho fenémeno inicia la sistole auscultatoria. . Posteriormente
aumenta la presion intraventricular ya que la cavidad ventricular esta cerrada hasta
alcanzar la presitn aortica y con ello abrir las valvulas sigmoideas , lo cual constituye la
fase expulsiva ventricular cuando ambos ventriculos han vaciado ia mayor parte de
sangre se inicia la relajacién de sus fibras y por lo tanto comienza a diminuir la presion
intraventricular . Cuando fa presién de la de los grandes vasos viene al cierre de las
valvulas sigmoideas lo que constituye el factor mas importante en la génesis del If ruido
cardiaco. La presién intraventricular continua descendiendo hasta caer un poco por
debajo de la presion auricular :cuando se realiza este cruce la presion de las vélvulas
auriculo-ventriculares en ese momento se inicla la  didstole hemodindmica con ia
precipitacion de la sangre contenida en la auricula hacia el ventriculo completamente
relajado fendmeno gue es pasivo y que coincide con el i ruido los ventriculos contindan
su lenado pasivo hasta el final de la didstole en que la contraccion auricular
activamente llena a los ventriculos con la sangre residual contenida en ellas :y esto
origina el IV ruido
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MECANISMOS DE CONTROL DE LA PRESION ARTERIAL.

El aparato circuiatorio es un sistema gue consta de una bomba que es e corazén el cual
tiene dos fases, la primera en que se llena de sangre llamado didstole y la segunda en
que se contrae para lanzar la sangre denominado sistole. (21)

La presion arterial es e resuliado de el gasto cardiaco y la resistencia vascular. £l gasto
cardiaco depende del volumen sistdlico y de la frecuencia cardiaca. A su vez el volumen
sitolico varia segiin la contractilidad cardiaca y el retorno venoso por su parte la
resistencia periférica estan reguladas por factores nerviosos, humorales y locales. (1
Yeuando por mecanismos anormales aumenta en forma inapropiada cualquiera de estos
factores e resuitado sera la elevacion de las cifras de presion arterial. (5)

MECANISMOS DEL SISTEMA NERVIOSO,

En condiciones narmales los factores hemodinamicos gue mantienen la presion arterial,
son regufados  por hormonas provenientes del sistema nervioso auténomo (aminas
simpaticomimeticas } que tienen efecto directos sobre los receplores alfa v beta
adrenergicos.(5) _

El sistema simpético como refiejo responde a barvreceptores adrticos y carotideos con
la fiberacion de noradrenalina en las terminaciones nervicsas preduce vasocontriccion v
aumento en la frecuencia cardiaca (1) es decir proporciona una respuesta rapida y se
puede prolongar solo por 24 a 48hrs. consta de cuatro componentes basicos  Via
eferente , centro infegrador, via afrente y sistema efector . Ia via eferente se localiza en
el seno carotideo y el cayado de la aorta la arteria pulmonar y la auricula izquierda los
impulsos nerviosos que parten del seno carotideo a través del nervio de hering cuyas
fibras se integran al glosofaringeo.

El Centro integrador se encuentra localizada en bulbo raguideo identificado desde 1870
por Dittimar aungue le localizacion exacta del centro vasomotor aun es discutible.

Via eferente La accidn de la via eferente parasimpatica es opuesta a la del simpéatico y
consiste en disminuir el bombeo ventricular mediante la reduccion de ia frecuencia
cardiaca con un discreta merma de la fuerza de contraccion

Sistema efector Esta integrado por vasos de resistencia, el corazdn y el rifion. Recibe
varios receptores simpaticos receptores de noradrenalina . el mensajero quimico
responsable de vasoconstriccion y aumento de det trabajo cardiaco y renal {7)
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QUIMICOS.

Opera también en rango de segundos se encuentra en los liquidos corporales varios
iones y algunos compuestos que influyen sobre la homeostasis de la presion arterial se
pueden ciasificar en relajantes y constrictores de las células musculares lisas de los
vasos de resistencia. Enire los iones vasoconstrictores destacan los de calcio y entre
los refgjantes los de hidrogeno, polasio, magnesio y sodio. Que tiene la presion
extendida de la membrana de la celda Na(+) K'el ATP asa y Ca Io que puede reflejar
una anormalidad en la membrana subyscente en la hipertension arterial (2) Los
compuestos quimicos con actividad vasoconsirictora son el oxigeno y el bidxido de
carbono. La glucosa produce vasaditatacion arterial (7).

MECANISMOS INTERMEDIOS.

La actividad de control de este grupo empieza veinte minutos después de establecido &l
desajuste temporal. Incluye dos subgrupos fisico humorales:

a) FISICO.

Se origina gracias a fa desviacion del liquido intravascular y la de estiramientos -
relajacion de la pared vascular.

DESVIACION DEL LIQUIDO INTRAVASCULAR

Un momento sustancial de la presidn arterial sistematica.El liguido extracelular
particularmente el componente plasmatico juega un importante papet hemodinamico. El
lado venoso de la cireulacion  contiene la mayor parte del volumen sanguineo y la
capacidad de jos reservorios venosos (1)

Este fendmeno fuerza la salida del liquido del interfor del vaso hacia el espacio
interstical, io que disminuye el alza tencional alrededor de los tres cuartos de su valor
normal, En la situacion contraria, baja de la presion sanguinea, el liguide interstical es
regresado por dsmosis al espacio intravascular.(7)
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ESTIRAMIENTO - RELAJACION.

Una elevacion importante de la presién intravascular causa un estiramiento gradual de
las paredes de los vasos y consecuentemente relajacion de las fibras musculares lisas,
lograndose de esta manera acomodar e} volumen sanguineo extra.

b) HUMORALES

De naturaleza quimica diversa que operan en congierto o individualmente, tanto en las
alzas como en las bajas de la presidn sanguinea. La disminucion de el volumen
circulante por cualquier motivo ( hemorragia, deshidratacion, trsudado excesivo produce
una disminucién de la presidn arterial{§) por lo tanto la renina que es una enzima
proteolitica de bajo peso molécula, sintetizada y almacenada en forma inactiva por las
células del aparato yuxtaglomerulares estimulada para ia para la secrecion y fiberacion
de . La angiotensia es un angopéptido que a su ves produce de un polipéptico
denominado angiotensindgeno o sustraido de la reina, sintetizada preponderantemente
por las células endoteliales del pulmon y localizada sobre la superficie de sus
membranas.

El sistema entra en accidn cuando baja la presion arterial por disminucion del volumen
sanguineo y/o fa concentracién del sodio pléstico, principaimente.

También lo activan la hipoperfusion de la corteza renal de cualquier etiologia y al
estimulacion de los receptores simpaticos beta-2 del aparato yuxtagiomerular, Asi, la
activacion del sisiema por cusgiquier de los estimulos, hacen que la prorenina
automaticamente se convierta en renina y la que mayor parte de ella pase a la
circulacion del sintética.

Inmediatamente después de la reina enira a la sangre, rompe al dodecapéptido
angiotensinogeno y fo convierte en el decapeptido angiotensina | una molécuia con
pobre actividad presora, al arribar al pulmdn, la carbosipeptidasa le sustrae dos
residuos amino&cidos y la convierte en angiotensina I1.(7) ‘

Las principales acciones presoras de la molécula de la angiotensina i incluyen: a) una
potente vasoconstriccion sistémica, b) Excitacion de los centros hipotalénicos simpéticos
y de la sed; c) aumento de la membrana plasmética de la células circulares de los
vasos y del corazdn a la entrada de lones de calcio. d) Estimulacién de las células de la
zona glomerural de la corteza suprarrenal para reducir las sintesis de
aidostercna.Finalmente la presion arterial alcanza sus valores normales por dos
mecanismos . el aumento de las resistencias periféricas por el efecto directo de la
angiotensina It y el aumento de el volumen extracelular producido por la retencion de
Na"+y H20 inducido por la aldosterona .{5)

TESIS CON
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VASOPRESINA.

También conocida como hormona antidiurética (HAD) se produce en el hipotdlamo y
se almacena en la enurchipofisis, sitio desde el cual es liberada hacia la circulacion
sanguinea. Entre sus funciones destacan la constriccién del masculo liso de arteriolas y
vénulas, ejerce un papel critico en la regulacion del balance de agua por el mecanismo
de condentracion en orina potensia el flujo hidrostatico de agua desde la luz tubular
hacia &l intersticio medular y contribuye a mantener constante la osmolaridad y el
volumen de los liquidos corporales , juega un papel menos importante en la secrecién de
potasio y la reabsorcion de bicarbonato {7)

FACTOR NATRIURETICO AURICULAR.

Acciones fisioldgicas son opuestas a las del sistema renina-angiotensina: es decir, dilata
" {os vasos sistématicos, disminuye la reabsorcion de sodio e inhibe {a accidn de la
aldosterona. Secundariamente, participa en el control de la excrecién de ajgunos iones,
tales como el de potasio, calcio, magnesio y fésforo.(7)

BRADIQUININA.

Es un potente polipéptido vasodilatador liberado, la bradiquinina disminuye la presion
sanguinea, induciendo vasodilatacion sintética, diuresis y natriuresis.

ALDOSTERONA.

Desde el punto de vista funcional, forma parte del sistema renina-angiotensina. Es una
hormona mineralocorticolde sintelizada en fa zona glonerulosa de la corteza suprarrenal.
La conversién de colesterol a pregnenclona y subsecuentemente, la de corticosterona a
aldosterona, ocurre dentro de la mitocondria , en el control de su secrecion pariicipan
varios facltores que en orden de importancia son: e aumento de la concentracion de
potasio en el liquido extracelular, fa concentracién plamatica de angiotensina Il, la de
hormona adrenocorticotropica y la baja concentracion de sodio corporal,

Este conjunto de proteinas es necesario para transportar al sodio, potasio e hidrégeno a
través de la membrana tubular,

La proteina “canal” permite la difusién répida de los iones de sodio desde la juz del
tibulo hacia la célula sitic desde el cual la enzima los bombea de regreso al torrente
sanguineo(7)

14



MECANISMOS LENTOS.

Integrados por el binomio rifidn/liquidos corporales. Su accién empieza varias horas
después del desarreglo tensional, pero su duracion es infinita; por lo que, no cabe duda,
es el sistema de control mas eficiente a largo plazo, ha sido disefiado para autorregular
la cantidad de agua asi como fa concentracion de la mayoria de solutos de los liquidos
corporales y, por tanto, para mantener una VFG constante en el tiempo.

Cada nefrona, funciona independientemente del resio; por lo que esta pequefia
estructura es considerada la unidad anatomofuncional del rifion, consta basicamente de
dos sistemas de tubos muy delgados, unc de origen endotelial y el otro de origen
epitelial. : '

Los primeros trabajan a alta presion y, por consecuencia, filtran liguidos en
contraposicion a los segundos, que por trabajar a bajo presion reabsorben liquidos.(7)

EFECTOS DE LA HIPERTENSION

Los pacientes con hipertensién mueren prematuramente, siendo la causa mas frecuente
la afectacion cardiaca y también el ictus y la insuficiencia renal, especialmente cuando
existe una retinopatia significativa(g).

EFECTOS SOBRE EL CORAZON.

La compensacion cardiaca de la excesiva sobrecarga impuesta se logra al principio
mediante la hipertrofia concéntrica del ventriculo izquierdo, caracterizada por el aumento
del espesor de la pared ventricular. Al final se deteriora fa funcién de esta camara y la
actividad se dilata, apareciendo los signos y sintomas de la insuficiencia cardiaca
también :

Puede aparecer angina de pecho a consecuencia de la combinacion de coronariopatia
acelerada y aumento de los requerimientos miocéardicos de oxigeno debido al aumento
de la masa mioccérdica. Puede. haber cambios electrocardiograficos de- hipertrofia
ventricular izquierda. En las faces tardias puede haber datos de isquemia o infarto, la
mayor parte de Las muertes debidas a ia hipertensién son consecuencia de infarto de
miocardio o insuficiencia cardiaca congestiva .(8)
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EFECTOS NEUROLOGICOS.

{ os efectos neurologicos pueden dividirse en retinianos y del sistema nervioso central
Como la reting es el dnico tejido en el que se puede examinar directamente las arterias
y las arteriolas, la exploracion oftalmolégica repetida proporciona la oportunidad de
observar el progreso de los efectos vasculares de |a hipertension. El aumento de la
gravedad de la hipertensién se asocia a espasmo focal vy estrechamiento general
progresivo de.las arteriolas asi como la aparicion de hemorragias exudados y edema de
papila. Estas lesiones praducen escotoma , vision borrosa e incluso ceguera |, sobretodo
a la presencia de edema de papila o hemorragia de la regidn macular. Las lesiones
hipertensivas pueden desarrollarse en forma aguda. .
si o fratamiento produce una reduccidn significativa de la presidn arterial , puaden
mostrar una resolucion rapida . Por el contrario, la ateroesclerosis retiniang  es
consecuencia de la proliferacidn del endatelic y del mdsculo y refieja con precisién las
lesiones similares que estan produciéndose en olros Grganos .

En los pacientes con hipertension también es frecuente la disfuncidn del sistema
nervioso cenfral. Las cefaleas occipitales mas frecuentes por la manana Las cefaleas
occipitales mas frecuentes por la mafiana, son uno de los sintomas mds notables de la
mafana, son uno de fos sinrtomas mas notables de la hipertension, también pueden
observarse mareos , inestabilidad, vértigo , tinnitus y alteraciones visuales o sincope,
pero las manifestaciones mas graves se deben a oclusion vascular hemorragias o
encefalopatias .El infarto cerebral es secundario a la mayor ateroesclerosis observada
en los pacientes hipertensos , en tanto que la hemorragia cerebral es consecuencia de ia
elevacion de la presidn arterlal y del desarrolio de microaneurismas vasculares . Por
tarto no es sorprendente que la asociacion con infarto cerebral o de miocardio .

La encefalopatia hipertensiva consiste en el siguiente complejo  sintomaticohipertension
grave ,alteracidén de la consciencia ,aumento de la presion intracraneal , retinopatia con
edema de papila y convulsiones .(B)

EFECTOS RENALES.

. El rifion juega un papel importante en la regulacion de presion arterial y de el vaalance
hidroelectricorsacciona a los cambios de presion arferial con aumernto de las
resistensias vasculares renales (1) Las lesiones artericescleroticas de las arterias
- gferente y eferente y de los ovillos glomerulares son las lesiones vasculares renales
més frecuentes en la hipertensién y causan disminucién del filtrado glomerular y
(disfuncion tubular. Cuando hay lesiones glomerulares se producen proteinuria y
hematuria microscdpica y aproximadamente el 10% de las muertes por hipertension se
deben a insuficiencla renal. (8)
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CUADRO CLINICO.

Se debe de realizar una historia clinica completa para orientar a un Diagnostico.

INTERROGATORIO.

Los antecedentes familiares de hipertension arterial la forma esencial de la
enfermedad tiene un factor hereditaric muy marcado. Si el paciente es menor de
30 afios y no tiene historia familiar se debe sospechar una forma secundaria del
padecimiento.

Antecedentes personales de hematuria o escarlatina en la infancia, que podria
corresponder g8 cuadros de glomerulonefritis . asl como antecedentes de
sintomas de urinarios bajos de repeticidn que podrian orientar a el diagnostico de
pielonefritis crénica

La hipertensidn arterial en pacientes jovenes menores de 30 afios se debe de
sospechar hipartensién secundaria

V.  Teneren cuenta que la astenia, ta debilidad muscular, las lipotimias v/o sincope
son manifestaciones que deben sugerir hipokalemia.

V. Se debe de buscar la presencia de crisis caracterizada por diaforesis,
palpitacionss, nerviosismo cefalea que aparecen por paroxismos lo cual podria
corresponder a descargas intermitentes de catecolaminas .

EXPLORACION FiSICA,

1.

2.

Palidez de mucosas y tegumentos traduce anemia y elio es comin en nefropatia

crénica complicada con insuficiencia renal,

Busqueda de soplos arieriales:

a) soplo sistélico en espalda (sospechar de coartacion de la aorta)

b} Soplo sistdlico en carotidas o sub clavia { sospechar de arteritis )

¢} Soplo sistélico o continuo en abdomen alto o regiones lumbares ( sospechar
estenosis de arteria renal )

Pulsos arteriles

a) Laausencia de alguno de los pulsos periféricos , sugiere arteritis .

b) Laausenciade pulsos femorales sugiere coartacion de la aorta

Examen de fondo de ojo ( bUsqueda de retinopatia hipertensiva )

Signos clinicos de cardiopatia hipertensiva.

a) Apex con Jocalizacibn normal.  pero  con levantamiento  sistdlico
sostenido.frecuentemente &) IV ruido es paipable .
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b) Sople sistdlico adrtico de fipo expulsivo . fraduce esclerosis adrtica y se
presenta en una proporcién muy alta (45%) dei hipertenso crénico.

¢) Hruido en foco aortico reforzado y de caracter metalico. La presencia de IV ruido
por diminucién de la distensibilidad ventricular impuesta por la hipertrofia traduce
card:opatla hipertensiva .

. La presencia de clanosis universal, debera hacer sospechar que la hipertension

arterial esta en relacion con la hiperglobulia .

. Los signos clinicos de hipercorticismo , orientan al diagnostico de enfermedad de

Cushing , como causa de hipertension arterial .

. Se deberdn buscar tofos en las regiones para-articulares que establecen el

diagnostico de gota.
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TRATAMIENTO:

Practicamente todo paciente con una presidn arterial diastdlica superior a 80 mmHg o
cualquier paciente con més de 65 afios de edad con una presidn arterial sistdlica de mas
de 180 mmHg es un candidato a estudios diagnésticas y posterior tratamiento. Ademas
con un determinado nivel de presion arterial ef riesgo final de desarrofiar una
complicacién vascular hipertensiva es mayor en los varones que en las mujeres y mayor
en los jOvenes que en los individuos de mas edad(8)

CRITERIO DE ELECC&ON DE TRATAMIENTO.

Los pacientes con una presion diastGlica repetidamente superior a 90 mmHgo cualquier
paciente de mas de 65 afios con una presion sitolica de m{as de 160mmHg a menos que
existan contraindicaciones especificas. Los pacientes con hipertension sistolica aislada
en niveles de mas de 160 mmHg son candidatos a estudios diachosticos y posterior
tratamiento.

Los pacientes con hipertension labil o hipertensidn sistdlica aislada que no reciben
tratamiento deben ser reexaminados a intervalos de seis meses debido al frecuente
desarrollo de hipertensidn progresiva, sostenidas o ambas(8)

MEDIDAS GENERALES

La intervencion no farmacologica probablemente esta indicada en todos los pacientes
con hipertension mantenida y quizés mas aun en hipertensiones labiles,

Alivio del estrés; 2)dieta; 3) ejercicio reguiar aerdbico; 4) reduccion del peso; y 5) control
de otros factores de riesgo que contribuyen al desarrollo de la arteriosclerosis.(8)

1. Restriccion de Na algunos investigadores han concluido que esto ya no es
necesario. Porque {a elevacion de la presion por la ingesta de sodio vy la respuesta al
tratamiento hiposédico depende de la sensibilidad que los pacientes tienen a ella es
recomendable una ingesta de 1.5 a 2.5grs. De sodio por dia(7)

2. Reduccion de peso: En los obesos, se encontraron niveles pléasticos mas elevados de
insulina: esta como uno de sus efectos secundarios , estimula la reabsorcién de
sodio y agua en el tibulo renal . Hay una relacién directa entre ef sobrepeso y el nivel
de hipertension asi como una reduccidn de la misma a medida que estd ingiriendo
menor cantidad de calorias o que se esta perdiendo peso.(7)

3. Restriccion de bebidas alcohdlicas Fl consumo de bebidas alcohdlicas se relaciona
con la hipertensién sobretodo cuande se consume mas de 30 mi de alcohol por dia.
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4. Supresién del tabaquismo. Es importante la supresion por ser uno de los factores de
riesgo mas importantes para la ateroesclerosis;esio por asociarse con mayor
frecuencia a la muerte stbita de los fumadores y por acompafarse con mayor
numero de casos de hipertension maligna . .

5. Control de esirés. El estrés aumenta los niveles de adrenalina y de dopamina, io que
con lleva a un aumento en la frecuencia cardiaca, el gasto cardiaco y de |a presion
arterial. Ante el estrés mental, esta demostrado que los pacientes hipertensos tienen
una elevacion de la presion sitolica y diastélica mayor que los normotensos o los
limitrofes. La relajacion y técnicas de psicoterapia pueden producir una modesta
pero significativa reduccién de ia presion arterial (7)

6. Ejercicio dindmico: E! ejercicio ayuda al controt de la hipertensiéndet tabaguismo. De
las hiperlipidemias de la diabetes, de |a obesidad y del estrés emocional.

TRATAMIENTO FARMACOLOGICO.

Para hacer un uso racional de los farmacos antihipertensores hay que conoccer la
localizacion y mecanismos de su accién. En general existen cinco tipos de farmacos.
Diuréticos, agentes antiadrenergicos, vasodilatadores, antagonistas del calcio e
inhibidores de la enzima convertidora de la angiotensina {ECA) (8)

DIURETICOS.

Los gue se emplean con mayor frecuencia y que mas se han estudiado son las tiacidas.
(8) se utilizan por su propiedad de aumentar el volumen urinario v la natriuresis por
potenciar el efecto antihiperiensivo de ofros farmacos, la clorotiazida es la que mas ha
sido empleada

Suelen ser eficaces en 3 a 4 dias

Efectos adversos: estan en relacidn con la dosis y duracidn Se ha descrito la
hipovolemia v Jla disminucion en la concentracion sérica de diversos electrolitos
destacando la hipocalemia hipopotasemia por perdida renal de potasio hiperuricemia
por retencién de acido urico, la intolerancia a los hidratos de carbono y la hiperlipidemia
e impotencia (7) Se debe tomar en cuenta que ef efecto de las tiazidas se puede
desencadenar o agravar una insuficiencia renal y/o hepatica o presentar una hepatitis
colestatica (8) '
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Contraindicaciones Es importante no emplearlas en pacientes con intolerancia a la
glucosa, hiperlipidemias gofa, hipersensibilidad a las tfiazidas, insuficiencia renal o
hepatica y por la posibilidad de incrementar el riesgo de morbamortal;dad cardiaca. No
deben de emplearse en presencia de cardiopatia isquemica o arritmias.(7)

El furosemide es un potente diurético que es equivocadamente empleado en el
tratamiento de la hipertensién ha mostrado accién antihipertensiva pero se ha utilizado
menos ampliamente con esta finalidad por su duracidn mas corta de su accion Reduce
la presion arterial como consecuencia de la importante disminucidén en el volumen
sanguineo sin que se presente una disminucion en la resistencia periférica. por no
afectar la funcidn renal | ni cardiaca (7).

La espirolactona es un antagonista competitivo de la aldosterona, el mas potente
mineralocorticoide endogeno produce perdida renal de sodio por bloqueo del efecto de
los mineralocorticoides y sin que reduzca las resistencias periféricas por tanto es mas
eficaz en pacientes con hsperatdosterosdlsmo(s) no ocaciona hipokalemia ni
hiperuricemia pero puede ocacionar irritacion  gastrica, amenorrea, ginecomastia e
hiperkalemia. Esta contraindicada en la insuficiencia renal (7)

BETABLOQUEADORES.

Actilan y también provoca descenso del flujo sanguineo en todos los tejidos, exceplo en
et cerebro. A uno 0 mas niveles, a nivel central en el centro vasomotor , en ias neuronas
periféericas modificando  la secrecidn de catecolaminas o bloqueando los receptores
adrenergicos en los tejidos diana (8) E! propanolol primer farmaco de este grupo,
inicialmente se indico en el manejo de ia angina de pecho por su efecto de disminuir la
frecuencia cardiaca y la fuerza de contraccion cardiaca, con el consiguiente descenso en
¢l consuma de oxigena miccardico.Se observd también una disminucion en la presion
arterial(7) Se presenta un aumento en las resistencias vasculares periféricas y también
provoca descenso del flujo sanguineo en todos los tejidos excepto en el cerebro. |

Mecanismo de accidn; Los receptores adrenergicos beta se dividen en dos grupos: los
beta 1 que se encuentra en el corazdn incrementando fa frecuencia y contractibilidad
cardiaca y la velocidad de conduccion auriculoventricular (7} blogueando la  accidn
simpdtica sobre el corazon y que son mas eficaces a la hora de reducir el gasto cardiaco
y la presion arterial cundo exista un aumento en la activided simpatica cardiaca. Ademas
bloquean ia secrecion de renina por el aparato yuxtaglomerular mediada por las
terminaciones nerviosas, y esta accidn puede ser un componente imporiante de su
efecto hipotensor y los beta 2 que se encuentran en los bronquios y vasos sanguineos
ocasionando dilatacién en ambos casos dependiendo el tipo de blogqueador, se presenta
una disminucion en la actividad plasmatica de la renina circulante.
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Los betabloqueadores han demostrado producir regresion de Ia hipertrofia del ventriculo
fzquierdo. Que se presenta en la hipertension arterial,

Efectos adversos. Generalmente, los betablogueadores son bien tolerados pero puede
presentar sus acciones, Uno de elios es ia caiga en insuficiencia cardiaca congestiva y
asma provocada por agentes no selectivos como el propanolol y el timolo! que por un
fado disminuyen el gasto cardiaco y por otro aumentan las resistencias periféricas.

Se puede presentar vasoconstriccion periférica, manifestada por claudicacion
intermitente, disminucion de fa temperatura y de ia amplitud de los pulsos en miembros
inferiores (7)Se devén de usar con precaucién en diabéticos en tratamiento con
hipoglucemiantes porque inhiben las respuestas simpaticas habituales en hipoglucemia
inducida por la insulina (8) Otfras reacciones menos frecuentes son : la presencia de
somnolencia, alucinaciones, insomnio, depresion, impotencia, diarrea, néuseas,
constipacion, flatulencia y en raros casos pdrpura.

Contraindicaciones. En la insuficiencia cardiaca, en presencia de alteraciones en la
conduccién auriculoventricular, en la bradicardia severa, en pacientes con asma, en
diahéticos iabilies sobretodo en aquellos que emplean insulina (7) .

ALFA BETABLOQUEADORES.

Son farmacos que actian sobre el sistema adrenergico son los que bloguean los
receptores adrenergicos periféricos bloquean [a accidén de !a noradrenaling en los
receptores adrenrgicos alfa presimpaticos y pos simpéticos ocasionando
vasoconsiroccion por lo que su blogueo condicionara vasodilatacion. (8)

Mecanismo de accidn. Estos farmacos actGan practicamente como vasodilatadores, con
un efecto balanceado enire disminuir fas resistencias arteriolares y aumentar la
capacitancia venosa., _

Uno de los principales beneficios de estos farmacos, es el hecho de que
concomitantemente producen una significativa disminucion en los niveles de los
trigliceridos y las lipoproteinas del colesterol de baja y de muy baja densidad, con
aumento de las lipoproteinas del colesterol de alta densidad.

Efectos adversos. Al prensar vascdilatacion puede provocar ung disminucion en la
presién de la perfusion renal, que provoca como respuesta retencién de sodio y agua.
También se ha reportado cefalea , palpitaciones sequedad de mucosas. La presidn
arterial se reduce tanto en decubito como en ortatismo, con mayor accion sobre la
presion diastdlica.(7)
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VASODILATADORES

Su accidn se explica porque ocasiona vasodilatacion mediante diferentes acciones
farmacologicas. Los vasodilatadores pueden actuar en dos diferentes lechos vasculares,
los venosos y los arteriales. En los primeros ocasionan aumento de la capacitancia
venosa, disminucién del retorno venoso y disminucién de la presion de llenado del
ventricule izquierdo o precarga. La accién fundamental es disminuir el tono vascular
arteriolar, disminuyen las resistencias periféricas o postcarga,

Pueden ser empleados en el tratamiento de la insuficiencia cardiaca y estan indicados
en el tratamiento de la hipertensién arterial. :

Mecanismos de accién, Produce relajacidn del musculo liso vascular por un mecanismo
directo, segado por una cada en las resistencias periféricas y en forma refleja por
aumento de la actividad adrenergica que condiciona discreta vasodilatacion venosa.

Efectos adversos. La taquicardia refleja que provoca este farmaco es uno de los mas
desfavorables porque aumentan el oxigeno miocardico también en forma refleja
diminuyen la resistencia periféricas, se activa el sistema renina-angictensina. Con lo que
se limita su efecto antihipertensivo.

A dosis altas puede ocasionar un sindrome similar al jupus eritematoso.

Contraindicaciones. su principal contraindicacion es la cardiopatia isquemica por la
posibilidad de provocar angina o un infarto del miocardio tampoco debe de emplearse en
. personas con diseccién de aneurisma adrtico o con hemorragoia cerebral reciente.(7)

CALCIOANTAGONISTAS

Estos farmacos modifican la entrada de calcio en las células por bloqueo de los canales
de caicio lento o dependiente del voltaje causando vasodilatacion(8)
Mecanismos de accidn; Los iones de calcio actlan como mediadores en el
acoplamiento de la catina y de la miosina. Los calcio antagonistas se unen a diferentes
receptores, disminuyen la posibilidad que los canales de caicio permanezcan abiertos
por o que bloquean Ia entrada de calcio a la célula,
. Los calcio antagonistas pueden clasificarse, segin su estructura quimica en:

Selectivo a canales lentos de caicio.
Verapamil y derivados
Dihidropiridinas (nifedipina, felodipina, nitrendipina, nicardipina, amiodipina).
Diftiazem
- IL. Noselectivo a canales lentos de calcio.
. DHenillpiperazinas.
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Derivados de a prenilamina.
Otros
Clasificacién segln su interés clinico.
Tipo 1 . Con efectos electrofisiologicos en el miccardio y vasculares { verapamil,
Gallopamil, dittiazem).
Tipo 2. Con efecto predominantemente vasculares ( nifedipina, nitrendipina , nicardipina
Felodipina, amiodipina ).
Tipo 3. Con efectos vasculares selectivos { cinnarizina, flunarizina).
Tipe 4. Con perfil farmacologico complejo ( bepridil, idoflazina).
Los farmacos del tipo 1 retardan el tiempo de conduccién y el periodo refractario en el
nodo auriculo-ventricultar, por lo que pueden ser (liles como anti arritmicos, son
moderados vasodilatadores periféricos, por lo que puede ser dtile en el tratamiento de
hipertension arterial,
En el grupo 2 destaca su efecto vasodilatador, por lo que son dtiles en el manejo de las
crisis hipertensivas y la hipertension primaria. Ya sea en monoterapia o en tratamiento
combinado. Por disminuir la post-carga se ha empleado en la insuficiencia cardiaca.
El grupo 3 tiene una alta selectividad en el misculo vascular lise. Pueden ser dtiles en
la profilaxis de la migramia, en el fratamiento de la enfermedad vascular periférica y en el
vértigo de origen central o periférico.
El grupo 4 pueden ser Utiles en ias taquiaritmias ventriculares y supraventriculares.
Efectos adversos dependen del tipo de calcio antagonista pueden ocasionar bradicardia
y trastornos del automatismo y de la conduccion, en la que tienen efectos vasculares
como la nifedipina los efectos mas frecuentes son la cefalea y rubor facial.
Confraindicaciones..- dependen. del tipo de farmaco las del fipo uno estan
contraindicadas en insuficiencia cardiaca y ef blogueo auriculo ventricular.

- El verapimil y Ia nifedipina son eliminados por i metabolismo hepético por tanto esta
contra indicado en presencia de insuficiencia hepatica, cirrosis hepatica.(7)

INHEBIDORES DE LA ENZIMA CONVERTIDORA DE ANGIOTENSINNA

Los farmacos de este tipo inhiben la encima convertidora de la angiotensina 1 en la
angiotensina H.  Mecanismo de accion. La renina es una enzima sintetizada
principalmente en las células yuxtaglomerurales , en la capa media en la arteriola renal
aferente y e menor grado en el cerebro, los vasos sanguineos, el tracto genital, y las
glandulas adrenales actlla sobre el angiotesinogene produciendo la angiotensina | esta
por la accién de la enzima dipsetidilcarboxipeptidasa transformada en la angiotensina 1,
potente vaso constructor y estimulador de la alosterona en la corteza suprarenat.
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Los inhibidores de la ECA bloguean, pues, a la enzima convertidora de la angiotensina,
inhibiendo la transformacion de angiotensina | en angiotensina Il evitando también la
produccion de aldosterona, Todo esto logra una disminucion en las resistencias
vasculares sistémicas, presentandose vasodilatacion sobre todo a nivel renal espléacnico
y hépatico. A

Los inhibieres de la ECA aumentan el flujo plasmético renal, disminuyen las resistencias
vasculares sin afectar la filtracion glomerular, disminuyen la vasoconstriccidn de las
arteriolas  giomerulares eferentes, pueden favorecer pequefios incrementos en la
concentracion sérica de potasio y pequefia disminucion en los niveles de &cido drico.
Efectos adversos. En pacientes que son tratados con diureticos o con restriccion severa
de sodio pueden presentarse hipotensién arterial.

Por inhibir la aldosterona puede ocasionar hiperkalemia sobre todo cuando se asocian
espirolactona u otros diuréticos ahorradores de potasio.

Se puede presentar tos seca persistente que no sede hasta que se suspende el
tratamiento, en ocasiones se observa exantema maculopapular, alteraciones del gusto
angioedema neutropenia y proteinuria.(7)

CONTRAINDICACIONES. No deben emplearse en pacientes con  estenosis
renovascular bilateral o con estenosis en arterial de rifion Unico, por que provoca
insuficiencia renal la cual puede ser reversible al suspender de inmediato el tratamiento.
La caida en insuficiencia renal se debe a la vasodilatacion de la arteriola eferente

gue como mecanismo compensatorio se habia mantenido contraida por la
angiotensina | para mantener la presion intraglomerular y el filtrado glomerular..
El empleo de inhibidores de la ECA durante el embarazo disminuye ia sobrevida
neonatal y se incrementan los mortimatos, por [0 que no se recomienda su empleo en el
embarazo.{7)

25



INHIBIDORES DE LA SEROTONINA.

Es originada en las células enterocromafines del tracto gastrointestinal, liberada a la
circulacion portal, es inactivada en el higado v por la células endoteliales del pulmén. El
remanente que queda es almacenado por las plaquetas, y solamente una pequefia parte
queda libre en el plasma.

Mecanismos de accion. En la aclualidad existe un solo farmaco gue puede integrarse a
este grupo, es la Ketanserina, la cual es un bloqueador especifico de los receptores 82
de |a serotonina por lo que produce vasodilatacion periferica y disminuye la adhesivadad
-plagquetaria. La ketanserina disminuye 1a presion arterial a partir de la primer semana de
tratamiento incrementando progresivamente su efecto hasta lograr su maxima accién a
los dos o tres meses de su administracion. Es recomendada para et control de la
hipertensidn sistolica y de la hipertension del paciente de edad avanzada. .

Efectos adversos, Las reacciones indeseables mas reportadas son cefalea, &l mareo, la
somnolencia y la sequedad de mucosas. (7)

BL.OQUEADORES ADRENERGICOS DE ACCION CENTRAL:

1.2 descarbilacion de 1a dopa: evita la transformacion de dopa en dopamina: actlia como
un false neurotransmisor, inhiblemdo ia liberacién de renina y provocando la formacion
de alfanoradrenalina que estimula los receptores alfa 2 cerebrales, con lo que disminuye
el tono simpético v las resistencias periférica; también disminuye las catecolaminas
circulantes y mantiene el gasto cardiaco y la filiracién glomerular .

Efectos adversos Entre ellos se destacan la sedacién depresion, sequedad de mucosas
y somnolencia otras acciones indeseables son. diarrea, hipotension ortostatics,
congestion nasal, cefalea, mareo, nausea alteracion sexual, disfuncion hepética(7)
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA:

La hipertensién areria! sistematica ocupa las primeros causas la consulta en la
poblacion de la dlinica Villa Alvaro Obregén la mayor parte de las veces es
diagnosticada cuando I enfermedad ya esta instalada y en ocasiones con afeccion a
organc blanco (2) como es sabido tiene graves repercusiones cardiovascuiares,
cerebrales vy renales que reducen la expectativa de vida a quien la padece.
Desgraciadamente y a pesar de su frecuencia tan alta hay un gran numero de
hipertensos que ignoran serlo sobretodo en faces tempranas. La deteccion evaluacion y
tratamiento oportuno representan un reto para prevenir y disminuir dafio a organo
blanco por lo tanto el diagnostico oportuno con mayor precisién - nos permite predecir el
curse & largo piazo. La causa de la muerte en el hipertenso cuando susle ser atribuida
a complicaciones cardiovasculares y estas ya alcanzan en nuestro pais &l primer lugar
como causa de mortalidad.

Los objetivos diagndsticos en la evaluacion de un enfermo con hipertension  arterial
sistemica son elevar y confirmar el diagnostico y discriminar las hipertensiones
secundarias que potencialmente son curables.(7) Definir la severidad de la hipertensién
arterial deteciando dafo a Grganc blanco, consignar la coexistencia para planear el
tratamiento farmacologico de acuerdo a las necesidades del paciente y caracteristicas
dei farmaco. (2)

Si se realiza un programa en la poblacion de la clinica Villa Alvaro. Obregén para
determinar la presencia de los factores de riesgo mas frecuentes en a misma la
incidencia de la hiperiension dentro de la misma  podria controlarse mas faciliments
disminuyendo las complicaciones a érganos blancos.
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JUSTIFICACION:

-
La razén por la que la Hipertension arterial no se diagnostica a tiempo se debe a que es
una enfermedad tipicamente asintomatica en las fases tempranas en esta etapa es
importante establecer &l diagnhostico oportuno para disminuir las complicaciones y dafio
a drgano blanco. (2)
Las principales complicaciones precipitan la ateroesclerosis mas evidentemente si se
asocian a Diabetes mellitus & hiperlipidemia. La afectacién arterial puede ser
generalizada con distintas manifestaciones y repercusién segun la localizacién a nivel
aortico puede dar aneurismas y diseccion aortica. La afectacion cardiaca en la
hipertension arterial es secundaria a hiperfrofia ventricular y a anomalias de flujo
coronario. {1)
L a causa de ia muerte en el hipertenso que liega a sus fases finales suele ser atribuida a
complicaciones cardiovasculares y son de las primeras causas de muerte. (7) La Clinica
Villa Alvaro Obregdn de el ISSSTE, cuenta con una poblacidn de 52000
derechohabientes de los cuales se reportan 9544 casos durante los primeros  seis
meses de 2000 ocupando el tercer lugar en la morbi-mortalidad dentro de la poblacion.
(8) De aqui fa importancia para la deteccién oportuna y temprana de la hipertension
arterial sistemica y de identificar las causas mas frecuentes de esta identidad patolégica
para prevenir y disminuir ias complicaciones con las medidas higiénicas generales y
tratando con los farmacos adecuados para ssegurar un manejo efectivo que retrasa y
disminuya las complicaciones cardiovasculares desarrollando una valoracién en
pacientes con factores de alto riesgo.
Si se tiene identificados los factores predisponentes en la poblacién se reducira y
limitaran los dafos a 6rgano blanco y se disminuira este motivo de consulta en la
poblacion afectada.
Por este motivo considero que identifica tempranamente los factores de riesgo
lograremos disminuir ja morbi-mortalidad de este padecimiento, asi como limitar el dafio
a organo blanco entre los que se encuentra mas frecuentemente retinopatia nefropatia,
asi como otras enfermedades cronico degenerativas con comitantes.
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OBJETIVOS:

d) OBJETIVO GENERAL.

1. Determinar los principates factores de riesgo para hipertension arterial sistemica
en la poblacién de la clinica Villa Alvaro Obregén 1SSSTE.
En el perfodo 1998 - 1699

B) OBJETIVOS ESPECIFICOS.

1. Clasificar segin los faciores de riesgo mas frecuentes por riesgo para la salud

2. ldentificar factores de riesgo relativos a enfermedad cardiovascular

Clasificar a ala poblacién por grupe de riesgo segln grado o factores de riesgo.
ldentificar grupos de edad y sexo.
Identificar grados de obesidad.

ldentificar grupos de pacientes con dislipidemia.

N o A~ W

Identificar grupos con diabetes.

29



METODOLOGIA.

| TIPO DE ESTUDIO.
Estudio descriptivo, observacional , retrospectivo transversal descriptivo.
Il POBLACION LUGAR Y TIEMPO DEL ESTUDIO.

E| presente estudio se realizo en le Servicio de Medicina Familiar turno matutino con
pacientes derechohabientes de la Clinica Villa Alvare Qbregdn del ISSSTE
asighados af consultorio No, 13

Se detecto y se seleccionaron pacientes hipertensos por mas de tres consultas
dentro de los meses de enero del 19 98 al diciembre del 1999,

I TIPO Y TAMANO DE LA MUESTRA.

Pacientes adultos con hipertension arterial sistemica controlado en el Consultorio No.
13, sin importar patologias cronico-degenerativas concomitantes. Realizandose con
pravio consentimiento del paciente para incluirio en este estudio.
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CRITERIOS DE SELECCION:

d) CRITERIOS DE INCLUSION

@ ok wh

Pacientes de |a ¢linica Villa Alvaré Obregon.
Atendidos en el consultorio No. 13 turmo matutino
Hipertensos

De 30 a 80 afios.

Ambos sexos

Con por lo menos 3 consultas de control por afio.

B) CRITERIOS DE EXCLUSION.

DA N -

Con menos de 2 consulias control por afio
Embarazadas

Tumo vespertino

Estar asignados a otros consultorios
Controladas par medico particular

C) CRITERIOS DE ELIMINACION.

Pacientes que no deseen entrar en el estudio.
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METODO PARA CAPTAR LA INFORMACION.

-

Acudir a informética para captar informacion estadistica peblacional.

2. Acudir a archivo clinico para extraer la informacion directa de expedientes de los
pacientes captados.

3. Disefiar hoja de datos para captacion de informacion tomando en cuenta las

siguientes:

{ VARIABLES DEPENDIENTES

d) peso
d) talla
d) edad
d) sexo

H VARIABLE INDEPENDIENTE

a) Presidn arterial media

b} Obesidad

c) Dislipidemia

d) Anélisis de Laboratorios

e} Métodos de planificacion familiar
f} Toxicomanias

g} Ocupacién

PROCEDIMIENTO PARA LA RECOLECCION DE LA INFORMACION.

Se labord una célula de recoleccién de datos con recopilacién de registros obtenidos del
interrogatorio y la exploracidn fisica medica con previo consentimiento del paciente,
registro de fechas de consulta, regisiro del expediente clinico para el seguimiento de
continuidad de consultas donde incluia, edad, sexo, talla y peso, indice de masa corporal
, grado de obesidad asi como resultados de estudios de laboratorio, quimica sanguinea,
biometria hematica, examen general de orina, perfil lipidico.
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CONSIDERACIONES ETICAS:

DECLARACION DE HELSINKI.

Asamblea Médica Mundial, Helsinki Finlandia, 1964 y revisado por la 29° Asambles
Médica Mundial Tokio, Japén,1975,

Los propositos de la investigacion biomédica gue involucra a seres humanos deben ser
mejorar fos procedimientos diagnosticos, terapéuticos y profildcticos, y entender la
etiologia y patogénesis de la enfermedad.

En base a la declaracion de Helsinki y a la ley general de salud en materia de
investigacion el presente trabajo es retrospectivo

No representa dilemas éticos ya que solo se revisaron expedientes clinicos y se llevo a
cabo una encuesta previo consentimiento el paciente.
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RESULTADOS:
DESCRIPCION DE TABLAS GRAFICAS.

Del 3058 pacientes adscritos al consultono 13 del Turno Matutino se captaron 74
hipertensos

Tabla 1 la frecuencia de hipertension arterial sistemica por grupos de edad y sexo, se
observe un predominio en fos grupos de edad que se encontraban entre la quinta y
sépiima década de la vida en la que se enconiraron 58 pacientes que representan el
78%de la poblacion de los cuales 41 padientes perienecian a el sexo femenino gue
representan el 55% de la poblacion y 17 pacientes de sexo masculino que representan
a 23 % de la poblacion . también se observo que en el grupo el grupe de 60 a 69 afios,
se encontraba e mayor nlcleo de individuos con un total de 28 pacientes que
representan el 38% del total de la poblacion captada en este mismo rango de edad se
encuentra un predominio en el sexo femenino con 19 pacientes que representan el 25%
contra 9 del sexo masculino que representa el 12% de la poblacion captada en este
rango de edad

Tabla 2 la frecuencia por grados de obesidad comparados con la edad es mayor el
tamafio de la muestra en pacientes con obesidad grado lll en donde se encontraron 64
pacientes que representan el 86% de la poblacion la obesidad grado il encontramos 10
pacientes que representan el 14% en los grupos de edad de 60 a los 69 afios se
encuentra concentrado el mayor nimero de poblacién con un total de 22 pacientes que
representan el 29.5% de la poblacién total. son pacientes que han itegado a esta edad
con un grado importante de obesidad.

Tabla 3 al observarse la incidencia de obesidad en la poblacion se saco una relacion de
riesgos a la salud comparados con rangos de edad y obesidad, encontramos que el
B5pacientes de la poblacidn en general que representa 88% tiene un riego a la salud
extremadamente alto asi como también observamos que este predominio persiste en los
rangos de edad de los 60 a los 69 afios. donde encontramos a 23 pacientes con un
riesgo extremadamente alfo representan el 31 % de la poblacion {otal .

Tabia 4 observamos con los datos obtenidos por laboratorio basandose en rangos de
edad enfermedades metabdlicas concomitantes con hipertension arterial sistemica en la
gue se pusde observar que ¢l mayor indice de enfermedades metabdlicas se concentran
en la diabetes mellitus, con 19 pacientes que representan e 25% de incidencia en ia
poblacién, a la dislipidemia con 17 pacientes que representan el 22 % de a pob!acién,
insuficiencia renal con 6 pacientes que representan el 8% y a la discracia sanguinia con
2 pacientes representan el 2% de la poblacion,observéndose la relacién de diabetes y
obesidad como predominio en las alteraciones concomitantes.

34



- TABLA 1

{ EDAD__ PASCULING FEMENINOG | _TOTAL %

30 - 30 3 3 5
40 - 49 L g 10 14
50.- 59 5 11 16 22
80-69 9 18 28 38|
70-79 3 11 14 18
80-90 2| 0 2 3
TOTAL 22 52 74 300
% 30 70

30-39

50 - 59 60 .68

7078

BEIMASCULING
BFEMENING
OTOTAL
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TABLAZ
GRADOS DE OBESIDAD RELACIONADOS CON LA EDAD

C SOBRE ﬁSOBRE
PESO PESG |PESO OBESIDAD  { OBESIDAD | OBESIDAD
EDAD NORMAL GRARO | [GRADO Il 1GRADO | GRADC J1 | GRADINI | TOTAL %
30-39 o 0 0 g 1 3 4 )
40 - 49 0 0 Y 0 0 10 10 14
5059 0 0 0 0 0 16 18 22
80-68 0 0 0 0 g 22 26 38
70-79 Q 0 0 0 3l it 14 19
80-90 0 0 0 0 0 2 2 3
TOTAL 0 0 0 g 10 64/ 74 100

GRADOS DE OBESIDAD RELACIONADOS CON
LA EDAD

MPESO NORMAL
BSOBRE PESO GRADO |
nﬁosﬁez PESO GRADC
{MOBESIDAD GRADD |

| WOBESIDAD GRADO If

EIOBESIDAD GRAD! HI

TRSIS CON
b FALLA DE ORIGEN




TABLAS
RESULTADOS DE RIESGOS DE SALUD RELAGIONADOS GON LA EDAD ¥ OBESIDAD
IEXTREMADA
‘ MODERAD MENTE
EDAD BAJO o) ALTO ALTC  [TOTAL %
30 -39 0 0 4 3} ‘ 4 5
40 - 49 0 { Q) 10 10 14
50 - 59 7] 0 i} 18 16 22
60-69 0 6 5 23 28 38]
7079 2, 0 3 11 14 18]
80 - 90 0 0 0 2l 2 3
TOTAL 0 s | B5 74 100

25 i BAJO
20 BMODERADO
157
TALTO
10
5 B EXTREMADA
= ., i : MENTE ALTO
30-39 40-49 50-59 60-69 70-79 80-90
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{2

ENFERMEDADES METABOLICRS CONCOMITANTES

EDAD DM DL IR Ds TOTAL %
30 - 38 2 0} 0 o} 2 5
40 - 49 1 2 0 1 4 9
50 - 58 & 5 2 0 13 30
60 - 68 7 9l 3 0 19 43
7078 3 1 i 1 8 13
B0 -80 1] 0 0 0 0 0
TOTAL 19 17 & 2] 44 100
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DISCUSION:

Al realizar el andlisis de la teoria recabada y de la investigacion aplicada se determina
que encontramos que |a poblacion mas afectada se encuentra en la sexta década de la
vida por 1o que ias personas mayores de 80 afios tienen un mayor riesgo de padecer
hipertension arterial sistemica como se establece en la guia diagnostica y terapéutica de
el IMSS en donde se establece que la mayor frecuencia aumenta con la edad , el grupo
mas afectado es el de los 45 a 65 afios {2), esto es debido a numerosos factores que se
agregan a los individuos como enfermedades cronico degenerativas en 1as que
enconiramos a la obesidad y a la diabetes como factores predominantes en fa poblacion
la resistencia a la insulina la dislipidemia acenttan la probabilidad de padecer
hipertensién arterial sistemica segln Haffner. Que menciona en su estudio prevencién
metabdlica de hipertension que los factores de riesgo cardiovascular aumentan con la
hipertensidn si se asocian con dislipidemia diabetes mellitus intolerancia a la insulina
(10). Y si se suman todos estos factores con la hipertension arterial se incrementa la
probabilidad de sufrir dafo a ofros Grganocs blanco {2).

Si tomarnos en cusnta el estito de vida que se vuelve mas sedentario en esta época de
la vida encontramos que predispone a la poblacién a desarrollar mas faciimente
hipertension arterial sistemica gue coincide con el estudio que realizo El L de |z Belina
el estilo de vida y la hipertension en donde se menciona que en los piases en desarrolio
adoptando un estilo de vida mas sedentario vy la dieta occidental aumenta el rlesgo
cardiovascular (13), el mismo autor nos dice que el manejo del peso y la ingesta de
sodio con una dieta rica en vegetales favorece el manejo y control de la hipertension
arterial sistemica, asi como de las enfermedades crénico degenerativas concomitantes
retrasandolos {13},

"Es importante moderar ia ingesta dé sodio y potasio para un mejor manejo de esta
entidad nosologica.

Ei médico debe de saber la importancia de prevencidn de los factores de riesgo para
dgzsarroliar hipertensién arterial sistemica, para otorgar un tratamiento oportuno y
disminuir los dafios a 6rganos blanco que muchas veces son irreversibles.

Frecuentemente en la consulta se atienden pacientes que retnen varios parametros
para desarroflar hipertensién arterial sistemica, por lo que deberian reingresar & un
protocoio de estudio con la finalidad de otorgar un diagnostico oportuno y temprano a
través de la realizacién de las medidas generales higiénicas. adecuadas.
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CONCLUSION:

Es una investigacion que se realizd en ef primer contacto de atencidn planteada por la
observacion y basada en los altos indices de incidencia dentro de las enfermedades
cronico degenerativas en la Clinica. Ha pretendido conocer las causas mas frecuentes
de la hipertensién arterial sistemica dentro de la poblacion para realizar detencion
temprana y un tratamiento adecuado a {as necesidades del paciente con ia finalidad de
disminuir dafios a drgano blanco.

~ Con los resultados obtenidos y clasificar los factores de riesgos mas frecuentes se
encontrd a la obesidad con el 100% de la poblacion con grado importante para riesgo a
ia salud. La edad promedio se establece con la mayor frecuencia entre la quinta y
séptima década de la vida. La diabetes es el segundo factor mas importante dentro de la
poblacion estudiada representa el 25% de la poblacion total, ta dislipilemia representa el
tercer factor con un 22% de la poblacion, la insuficiencia renal con un 8% del {otal y en
menor porcentaje las discracia sanguinia con un 2%.

Se a podido establecer que la obesidad representa un riesgo extremadamente alto para
la saiud y que la poblacion mas afectada es la del sexo femenino ya que encontramos
que e 70% de la poblacion total pertenecia a este grupo contra un 30% del sexo
masculino, Por esto pienso gue las principales causas para desarrollar la hipertension se
encuentra la edad, la obesidad, . la diabetes y la dislipidemia principalmente.

Observando que la obesidad es el principal factor en toda la poblacién que se presenta,
alcanzan un grado G-ill, esto me lleva a considerar que el problema principal para
desarrollar la hipertension arferial sistemica, son los habitos alimenticios y el
sedentarismo.

Por lo que considero que seria de gran importancia realizar programas tendientes a
prevenir o modificar estos factores, asi como implementar programas Ciinicas de
hipertension para detectar pacientes con riesgo y realfizar un diagnostico oportuno
ofreciéndole un tratamiento farmacologico asi como los cambios de estifo de vida que
garanticen un conirol adecuado de esta entidad nosologica.

El tamafio de mi muestra refleja significativamente para mi comunidad por lo que es
posible sugerir un estudio de la poblacion de la clinica, -
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CRITICA :

El presente trabajo es positivo porque observe que identificar los factores de riesgo
tempranamente es mas econémico y de mejor eficacia para manejo y control de los
pacientes hipertensos. Durante el desarrollo de el presente trabajo observe que muchos
de los estudios est4n incompletos, Ia mayor parte de las veces por limitacién en los
recursos materiales propios de la institucidn por lo que se Heva el control de el
padecimiento en forma empirica. Es decir sin tratar de analizar las causas que originan
este padecimiento y limitar los dafios a 6rgano blanco con un mejor control, aunado a
esto nos enconiramos con un cuadro basico que reduce aun més el panorama para su
estudio y seguimiento. Esto me lleva a pensar que identificando Ios factores de riesgo
de mayor incidencia en ja poblacion a través de clinicas de hipertensién disefiadas para
el primer nivel de atencién se lograra una reduccién en la morvi-mortalidad dentro de la
poblacion.
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CLASIFICACICN GBESIDAD.

IMC OMS PESO DESCRIPCION RIESGO SALUD
1.<18.5 bajo peso -10 kg Delgadez . bajo
2.185-249 pesonormal 00 kg pesosaludable bajo
3.250-299 sobrepesoG1  10.0 kg sobrepeso moderado
4.30.0-399 sobrepeso G-Il 200 kg obesidad sobrepeso alto
5. =40 sobrepeso G-l 306 +kg obesidad morbilidad  extremadamente

alto
IDICE DE MASA CORPORAL

IMC = PESO Kg/ TALLA® Mts.

AO



