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1.- RESUMEN

INTRODUCCION: La Hipertensién arterial (HTA) es una elevacion crénica de la
presion arterial sistdlica 2140 mmHg y/o diastélica 290 mmHg1. Mundialmente 20-25%
de los adultos padecen hipertensién. En México, la Encuesta Nacional de Salud (2000)
sefiala una prevalencia del 30.05%. OBJETIVOS: Determinar la proporcion de
pacientes hipertensos con la tension arterial descontrolada, y su percepcion sobre el
control de la enfermedad. METODOS: Se incluyeron pacientes hipertensos, que
acudieron a atenderse por 12 vez en la Facultad de Odontologia de la U.N.AM. y
aceptaron participar en el estudio, se obtuvo informacion sociodemografica, y relativa a
la HTA, se midié la TA; evaluando la percepcion del control de su HTA con escala
visual analoga. Los datos se procesaron en SPSS 12.0. RESULTADOS: Se estudiaron
153 pacientes de febrero a junio de 2006, el 80% de sexo femenino, edad media de 58
anos +11; IMC promedio de 30 +7. La comorbilidad mas frecuente fue obesidad (69%)
y Diabetes Mellitus (22%). El 95% de los pacientes se encontraba bajo tratamiento
farmacolégico, 71% tuvieron su HTA fuera de control [sistélica 2140 mmHg y/o
diastélica 290 mmHg]. El 94% refirid6 sentirse bien controlado de su presion, Md=9
(amplitud 4 -10) La asociacion entre el control de la HTA y la percepcién del mismo no
fue significativa X2=7.7 p=0.260. CONCLUSIONES: 1.- El 71% de los pacientes tuvo
su HTA descontrolada, 2.- El 94% refiri6 sentirse controlado de la HTA. 3.- La

percepcion del control de la hipertension, es independiente de las cifras de TA.



2.- INTRODUCCION Y ANTECEDENTES

HIPERTENSION ARTERIAL (HTA)

También conocida como tension arterial alta o presién alta, se trata de una elevacion
crénica de la presion arterial tanto sistolica como diastélica ', arriba de 140 mm/Hg para
la presidn sistdlica, y superior a 90 mmHg para la diastdlica. El diagndstico se establece
con la medicién de la tension arterial,? se requiere de tres o mas lecturas mayores a
140/90 mmHg,? en tres ocasiones diferentes. Es una de las enfermedades crénicas mas
frecuentes, afectando aproximadamente a 1 billon de personas en el mundo, y es un

factor de riesgo para enfermedad vascular®

Se clasifica por su etiologia en primaria o secundaria®. La hipertensién primaria,
idiopatica o esencial presenta diversas alteraciones hemodinamicas y fisiopatolégicas
que no son consecuencia de una causa Unica. La herencia es un factor predisponerte
pero el mecanismo exacto no esta claro®. Las causas que originan la hipertension arterial
secundaria son diversas, pero una vez identificadas pueden corregirse, retornando al
paciente a cifras de presion arterial normales. Entre las causas mas importantes
encontramos los trastornos renales que originan la secrecidon de renina, retencion de
sodio y agua; razones endocrinas como hiperaldosteronismo, hipertiroidismo, sindrome
de Cushing, empleo de corticoesteroides o anticonceptivos orales, feocromocitoma vy

trastornos vasculares como coartacién de la aorta®.



EPIDEMIOLOGIA

El tipo mas frecuente de hipertension arterial sistémica (HAS) es la forma primaria o
esencial. El 6-8% del total de la poblacién padece alguna forma de hipertension®. A nivel
mundial, 20-25% de los adultos presentan cifras tensionales consideradas por definicion
como hipertensién y de ellos el 70% vive en paises en vias de desarrollo > "
México, segun la encuesta nacional de salud ano 2002 (ENSA 2002) la prevalencia es
del 30.05% (poblacién de 20-69 afios) y es mayor en los estados del Norte. Segun esta
encuesta, 61% de la poblacién hipertensa desconocia su enfermedad. La prevalencia

hasta antes de los 50 afios es mayor para los hombres, pero después de esta edad se

equiparan.’ (Figura 1)
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Figura 1. Prevalencia de HAS por sexo*

Fuente: Joint National Committee on Prevention, Detection, Evaluation, and Treatment of High Blood Pressure. The

Seventh Report of the Joint National Committee on Prevention, Detection, Evaluation, and Treatment of High Blood

Pressure



La relacion entre presion arterial y riesgo de enfermedad cardiovascular (CVD) es
continuo, consistente e independiente de otros factores de riesgo. Para personas
normotensas, a los 55 afios de edad tienen un 90% de riesgo para desarrollar
hipertension. Después de los 40 a 70 anos de edad, cada incremento de 20 mmHg en la
presion sistdlica o 10 mm/Hg de la diastdlica dobla el riesgo de CVD en el rango entero

de 115/75 a 185/115 mmHg.*

A partir de 1997 se modificaron los criterios de clasificacién y estadificacion de la
hipertension esencial.(cuadro 1) Si las cifras de presion sistolica o diastdlica caen en

diferentes categoria, se clasificara en la mas alta.

Presion arterial Presion arterial

Sistdlica Diastdlica IniCiO terapia
(PAS) (PAD)
Clasificacion PA PAS PAD Estilos de Sin indicacion clara Con indicacion clara
mmHg | mmHg | vida
NORMAL <120 Y< 80 Estimular No indicado tratamiento Tratamiento indicado™*
- farmacolégico
PREHIPERTENSION 120- 6 80-89 Sl
120
HTA: Estadio 1 140- 6 90-99 si Tiazidas en la mayoria . )
stadio 159 Considerar [ECAs, ARA I, Farmacos segun las
BBs, BCC 6 combinaciones indicaciones
presentes***. Otros i
HTA: Estadio 2 >160 6>100 Si Combinacién dos farmacos en | antihipertensivos
la mayoria** (diuréticos, IECAs,
(usualmente tiazidicos, IECAs,
o0 ARA Il, BBs 6 BBC) ARA Il ,BBs, BBC) .
sSegun sea necesario.

*Tratamiento determinado por la elevacion de PA
**La terapia combinada inicial debe usarse con precaucion cuando exista riesgo de hipotension ortostatica
*** Tratamiento en enfermedad renal cronica o diabetes con objetivo PA <130/80 mmHg

CUADRO 1%



En nuestro pais la hipertension arterial sistemica (HAS) para el afio 2002 ocupé la 92
causa de muerte en la poblaciéon general, con un total de 10, 696 muertes, con tasa de
10.38 defunciones por cada 100, 000 habitantes.® Segtiin el CENSO de poblacion y
vivienda 2000, habian 49.7 millones de mexicanos entre los 20 y 69 afnos, de los cuales
15.16 millones (30.05%) fueron hipertensos. Tomando a la tasa mas baja de mortalidad
por HAS (1.5%), significo que en el afio 2000 ocurrieron 227,400 muertes atribuibles a
HAS vy por lo tanto potencialmente prevenibles. En otras palabras, una muerte cada 2
minutos. Si bien a este numero de muertes potenciales hay que restar el 14.6% de
pacientes hipertensos controlados, la cifra se reduciria a 194,199, es decir una muerte

cada 3 minutos.

FACTORES DE IMPACTO EN LA PREVALENCIA DE LA HTA.

Herencia. La PA de los familiares de primer grado se correlaciona significativamente.

Raza. La prevalencia es mayor en la raza negra (32.4%) y menor en blancos (23.3%)

y Mexicanos Americanos (22.6%)°.

Edad y sexo. La tension arterial (T.A) aumenta con edad en ambos sexos. La presiéon
arterial sistélica aumenta en mayor medida conforme avanza la edad que la diastdlica,
por lo que se incrementa la presién del pulso. Es mas frecuente en mujeres de tercera

edad. '"°



Factores ambientales. Estrés, ocupacion, factores dietéticos, exposicion durante
mucho tiempo a ambientes psicosociales adversos. La prevalencia, morbilidad y

mortalidad es mayor cuanto mas bajo es el nivel socioeconémico y educativo.'®

Factores dietéticos. Sobrepeso, esta relacién es mas intensa en individuos jovenes y
adultos de mediana edad, y mas en mujeres que en varones. Los factores mas
relacionados son obesidad —especialmente abdominal (se reconoce como el principal
factor hipertensindgeno), resistencia a la insulina, alta ingesta de alcohol, alta ingesta
de sal, sedentarismo, estrés y baja ingesta de potasio y calcio®. El 25% de los
hipertensos menores de 60 anos presentan resistencia a la insulina, intolerancia a la
glucosa, hiperinsulinemia, hipertrigliceridemia, hiper-colesterolemia y descenso del

colesterol HDL( Hight Densit Lipid) , asociacién conocida como sindrome metabdlico®.
REGULACION DE LA PRESION ARTERIAL

La presion arterial esta determinada por el Gasto Cardiaco (GC) y la resistencia
vascular periférica. El GC depende del volumen sistdlico del ventriculo izquierdo y de
la frecuencia cardiaca. Sobre el GC influiran el retorno venoso, la estimulacion
simpatica, la estimulacion vagal y la fuerza del miocardio. La resistencia vascular al flujo
de la sangre depende del diametro de la luz del vaso; las pequefias arterias y arteriolas
(diametro <1 mm) las que ofrecen mayor resistencia. Si las arteriolas estan
completamente dilatadas los grandes vasos son los principales determinantes. La
vasoconstriccion periférica depende de: 1) tono basal (actividad intrinseca del musculo

liso vascular); 2) de los metabolitos locales (acido lactico, potasio, CO, y NO) que



modifican el flujo sanguineo segun las necesidades metabdlicas; 3) sistemas
hormonales locales (prostaglandinas, sistema calicreina-bradicinina, sistema renina-
angiotensina, histamina, serotonina, 6xido nitrico, endotelina); 4) de las hormonas
sistémicas circulantes (sistema renina-angiotensina, catecolaminas y factor natriurético)

y 5) del Sistema Nervioso Autonomo.

La presion arterial (PA) sisttmica se mantiene a un nivel que permite el buen
funcionamiento del cerebro, una correcta presion de perfusion renal y una perfusion
suficiente de las arterias coronarias. Entre los sistemas de control, cuatro son
fundamentales: los barorreceptores arteriales, el metabolismo hidrosalino, el sistema

renina-angiotensina y la autorregulacion vascular. !’

Con frecuencia se hallan varias anormalidades en una misma forma de hipertension.
La hipertension esencial tiene la patogenia mas complicada, es multifactorial y

probablemente intervienen de manera primaria o secundaria el rifién®.

Barorreceptores arteriales. Informan a los centros vasomotores medulares, los

cuales mantienen la respuesta cardiovascular a los cambios circulatorios.
Existen tres tipos:
De alta presion, en el seno carotideo y el cayado aértico
De baja presion, situados en la arteria pulmonar y en ambas auriculas,

De alta y baja presion, en el ventriculo izquierdo y arterias aferentes renales.



El arco aferente lo forman fibras del IX par craneal, los impulsos son procesados en
tronco encefalico alrededor de los nucleos del tracto solitario, en conexiéon con el
sistema corticohipotalamico. Las fibras eferentes estan constituidas por nervios
simpaticos, que se dirigen hacia el corazén y los vasos, reguladas por centros

vasomotores medulares.*

La actividad barorreceptora disminuye con la edad atribuible a la esclerosis de la

pared.

Metabolismo hidrosalino. La retencién de sodio con la ingesta elevada de sal
provoca inicialmente hipertension con un volumen extracelular elevado, gasto cardiaco
(GC) alto y resistencia vascular periférica (RVP) normales. La hipertension esencial se

asocia casi siempre a GC normal y RVP elevadas.?

El paso de un patrén hemodinamico a otro se ha atribuido a: a) vasoconstriccion
refleja (autorregulacion); b) liberacion del inhibidor Na+K+ ATPasa, y c¢) cambios

estructurales en la pared de las arterias y las arteriolas.

Normalmente pequefas elevaciones de la PA producen aumentos de la excrecion
renal de sodio y agua. El aumento de la presion de perfusion es transmitido a los
capilares peritubulares, con lo que se eleva la presion hidrostatica en éstos y por tanto,
se reduce la reabsorcidon proximal de sodio. En el paciente con HAS esencial hay un
reajuste de la natriuresis de presion, por lo que son necesarios mayores niveles
tensionales para obtener dicha respuesta natriurética lo que equivale a decir que hay

cierta retencién de sodio.



Entre las formas de HAS por retencion hidrosalina destaca la enfermedad renal
parenquimatosa cronica bilateral. En la insuficiencia renal cronica por nefropatia
tubulointersticial (pielonefritis crénica), la retencién hidrosalina es menos acusada y
mas tardia, por lo que la HAS es menos frecuente. En las glomerulopatias cronicas se
retiene mas sodio y a la vez, adquiere mas importancia el sistema renina, por lo que la

hipertension es mas frecuente y temprana.

En los hipermineralcorticismos primarios el ién sodio es el principal responsable.

La retencidn de sodio interviene en HAS por estenosis de la arteria renal bilateral o en
la de un rindn Unico, porque la secrecion de renina por isquemia renal queda inhibida
por la retencion de sodio debida a la disminucién de la presion de perfusién renal. El idn
sodio no solo interviene aumentando la PA por mediacion de la retencién hidrosalina,
sino que también potencia la respuesta presora de cualquier estimulo (hormonal,

nervioso).

La ingesta de sodio modula normalmente las respuestas suprarrenal y vascular renal
a la angiotensina Il. Un aumento del 5% del sodio intracelular produce aumento de la
tensién del musculo liso arteriolar del 50%, por aumento del calcio libre intracelular. El
calcio penetra en las células a través de canales y movimientos pasivos. Una vez
aumentado el calcio libre citosélico, se estimula la ulterior liberacién de calcio
procedente del sarcolema y del reticulo sarcoplasmico. Este calcio intracelular, unido a

la calmodulina, activa la cinasa de la cadena ligera miosinica, la cual, mediante



fosforilacién, hace interaccionar la actina con la miosina y origina la contraccién

muscular.'?

El péptido natriurético arterial es un inhibidor de la bomba Na+K+ATPasa. El origen
de este factor es el hipotalamo, cerca del lll ventriculo, se libera ante una expansion de
volumen. Este factor natriurético y vasoconstrictor no tiene relacion alguna con los
péptidos natriuréticos auriculares que también se liberan ante una expansion de
volumen (distension auricular). Estos péptidos con actividad natriurética vy
vasodilatadora se hallan aumentados en la HAS esencial y constituyen una respuesta

compensadora a los incrementos de la PA.

Sistema renina-angiotensina-aldosterona.

Renina: enzima proteolitica de 40 kDa sintetizada, almacenada y secretada por las
células de la arteriola aferente proximas al polo vascular del glomérulo renal (células
epitelioides). Tiene una vida media de 10-15 min. La renina actiua solo sobre el
angiotensindbgeno (una ay-glucoproteina circulante producida en el higado) para

generar el decapéptido angiotensina I.

Sometida a la accion de la Enzima Convertidota de Angiotensina (ECA), la
angiotensina | forma el octapéptido angiotensina Il sobre todo en el pulmén (superficie
endotelial), aunque en menor cantidad en el rifidn y el endotelio vascular. La
angiotensina Il es un potente vasoconstrictor arteriolar que actua sobre receptores AT1

(Angiotensina 1 ) de la musculatura lisa vascular.
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La ECA es similar a la Cininasa Il que destruye bradicinina (sustancia vasodilatadora).
Por esto, la ECA puede aumentar la PA por formacién de angiotensina Il e inactivacion
de las bradicininas. Una serie de aminopeptidasas convierten la angiotensina Il en
péptidos con menor numero de aminoacidos biolégicamente inactivos. Sélo el

heptapéptido des-Asp-angiotensina Il (angiotensina Ill) desempefa cierto papel.

La angiotensina Il estimula la liberacion de aldosterona (retiene agua y sodio). La
angiotensina Il (no cruza la barrera hematoencefalica) puede actuar sobre el area
postrema (libre de dicha barrera), la cual esta en intima conexidén con el hipotalamo,
estimulando el centro de la sed y la secrecion de hormona adenocorticotropica (ACTH)

y vasopresina; aumentando el tono adrenérgico periférico.

Control de la liberacién de renina:

Disminucion de la presion de perfusion renal estimula barorreceptores intrarrenales,

aumentando la liberacion de renina.

Los quimiorreceptores en la macula densa son sensibles a los cambios de composicién

del liquido intraluminal en ella.

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

estos receptores beta.
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La propia angiotensina Il constituye un mecanismo de inhibicion de la secrecién de

renina.

La PGI, (Prostaglandina I,) y la PGE, (Prostaglandina Ez) estimulan la liberacion de

renina y actuan como mediadores de tal liberacién.

La indometacina, un inhibidor de la sintesis de prostaglandinas, provoca disminucién de
la actividad de la renina plasmatica; al igual que: somatostatina, mineralcorticoides,

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

Incrementan la actividad de la renina: glucagén, estrégenos, glucocorticoides, hormona
adenocorticotropica (ACTH), hormona paratiroidea, anestésicos, clorpromazina,

cafeina, teofilina y muchos hipotensores.

En la HAS renovascular interviene este sistema asi:

1. Elevacion de la Presion arterial ( PA) por aumento de la secrecion de renina
debido a la isquemia renal y formacion de angiotensina Il. Habra hiperaldosteronismo
secundario. El rifidn isquémico ademas de secretar renina retendra sodio. El riidn
contralateral indemne, bajo el efecto de la hipertensién y el aumento de la presion de
perfusidn, presentara una excrecion urinaria aumentada de sodio y agua por la
natriuresis de presion, lo que mantiene las concentraciones elevadas de renina. En esta
fase, la correccidén quirurgica de la estenosis o la administracién de inhibidores ECA e

inhibidores competitivos de la angiotensina Il normalizan la PA.
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2. En una segunda fase se mantienen los mismos niveles tensionales, pero
con renina normal. Ello se debe a la afeccién vascular del rindn contralateral causada
por la hipertension, lo que motiva resistencia vascular aumentada que impide la
natriuresis de presion. La retencion de sodio inhibe la secrecion de renina del rifidn
estendtico. La hipertension vasculorrenal en un rifidn unico y la estenosis bilateral se
comportan de esta forma.

3. Hay una fase aguda dependiente de la renina y una fase crénica
dependiente de las lesiones vasculares contralaterales y de la retencién hidrosalina. El
paso de una a otra, de ser curable quirargicamente a no serlo, depende del tiempo de
evolucion, la edad, el grado de estenosis, factores constitucionales, hereditarios y

hemodinamicos.

Ademas de la hipertensién renovascular, el sistema renina es importante en el
hemangiopericitoma (tumor de células yuxtaglomerulares) y en la nefropatia

parenquimatosa crénica.

En la fase maligna de la hipertensién, las concentraciones de renina son
habitualmente muy elevadas debido a isquemia renal secundaria a las lesiones

vasculares (necrosis fibrinoide) propias de esta hipertension?.

Autorregulacion vascular. Si la presion de perfusién del lecho vascular aumenta, la
resistencia vascular también lo hace (vasoconstriccidon) a fin de mantener constante el
flujo sanguineo, y viceversa. Mientras que el flujo cortical renal se mantiene constante

ante importantes cambios en la presion, el flujo sanguineo medular esta directamente
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relacionado con la presion de perfusion. Los metabolitos locales, el sistema hormonal

(local y sistémico) y la actividad adrenérgica pueden modificar este fendmeno*

En los estados hipertensivos en los que existen retencion hidrosalina y/o aumento del
GC se producira hiperemia tisular con aumento del flujo superior a las necesidades
metabdlicas, que determinara como mecanismo protector, una vasoconstriccidon por

autorregulacion, con el consiguiente aumento de las resistencias periféricas®.

Hipertrofia vascular. Consecuencia de la hipertension. Determina reduccion de la luz
del vaso con aumento de la resistencia vascular. Puede deberse a un mecanismo
trofico (efecto mitdgeno del musculo liso arteriolar), factores como la angiotensina Il,
insulina, hormona del crecimiento, catecolaminas, mineralcorticoides, vasopresina,

serotonina y endotelina.” '

MANIFESTACIONES CLINICAS

La hipertension arterial no suele dar manifestaciones bucales por si misma, con
excepcion de hemorragias petequiales debidas a aumento subito y severo de la presién
arterial, que no son patognomonicas de la enfermedad; sin embrago, lesiones y
condiciones secundarias al empleo de medicamentos antihipertensivos, pueden poner al
médico y al cirujano dentista en problemas para establecer el diagnostico ya que la
mayoria de los pacientes son asintomaticos, el diagnostico de HTA es un hallazgo
casual, por lo que se recomienda la toma de PA. Con frecuencia, cuando se detecta la

hipertension ésta ya presenta repercusiones organicas evidentes.
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Los sintomas de hipertension arterial sistémica (HAS) como motivo de consulta pueden

ser: cefalea, disnea, mareo y trastornos de la vision.

La cefalea frecuentemente no tiene relacién alguna con el nivel tensional; es propia de
PA diastolicas >110 mmHg; se localiza en la region occipital, sobre todo en individuos
jovenes, y aparece al despertar por la mafana (a veces despierta al paciente) y

desaparece a menudo espontaneamente al cabo de horas.

En ocasiones, los pacientes refieren disnea, que puede ser secundaria a Insuficiencia
Cardiaca, el mareo es frecuente en hipertensos no tratados, la vision borrosa puede estar

causada por una retinopatia hipertensiva grave.

Otras manifestaciones son epistaxis, acufenos, palpitaciones, fatiga muscular e
impotencia. Pueden presentarse datos de isquemia cerebral transitoria. Muy a menudo el

paciente refiere nicturia.

Entre las manifestaciones secundarias al uso de farmacos destaca la hiposalivacion,
que se acentua en las personas que toman mas de un farmaco antihipertensivo
(diuréticos: furosemida, clortalidona; inhibidores de enzima convertidota de angiotensina:
captopril; bloqueadores de los receptores 3 adrenérgicos).

Los agrandamientos gingivales son alteraciones frecuentes secundarias al empleo de
los bloqueadores de los canales de calcio. Otras lesiones que pueden presentarse son

las reacciones liquenoides, alteraciones de la mucosa oral que semejan liquen plano,

15



pero las cuales son debidas, a la administracion de medicamentos antihipertensivos,
tales como tiacidas o antagoniostas a centrales como metildopa los cuales disminuyen la

actividad simpatica y las concentraciones de renina plasmatica.

Manifestaciones debidas a complicaciones: Disnea, ortopnea, edema agudo de
pulmon o Insuficiencia cardiaca congestiva (ICC), infarto agudo al miocardio (IAM),
angina de pecho o dolor propio de la diseccion de la aorta, enfermedad valvular

congestiva (EVC) por hemorragia subaracnoidea o intracerebral.

El término encefalopatia hipertensiva describe un déficit neurolégico transitorio
(edema cerebral focal) en un paciente con hipertension importante; los pacientes tienen
niveles tensionales muy elevados, con cefalalgia, signos neuroldgicos focales,
normalmente transitorios y fluctuantes (convulsiones, estupor, disfagia y hemiparesia).
Aparece cuando las cifras tensionales superan la capacidad de autorregulaciéon

cerebral, lo cual puede ser facilitado por la coexistencia de anemia.

Si el déficit neurolégico dura varias horas y es mas intenso o extenso, el diagnéstico
de EVC es muy probable. Poliuria, polidipsia y debilidad muscular debido a la
hipopotasemia del hiperaldosteronismo primario; palpitaciones, sudacion, crisis de
cefalea y adelgazamiento en el feocromocitoma; la historia previa de proteinuria o
infecciones urinarias sugiere una neuropatia.

La Retinopatia puede ser una indicacion para iniciar el tratamiento antihipertensivo,
aun en la gente con HAS estadio | sin evidencia de dafo tisular. La prevalencia varia de

1-15%. Los datos de retinopatia hipertensiva de adelgazamiento y muescas son
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marcadores de dafo vascular por HAS crénica (de 6-8 anos antes). En cambio, las
muescas arteriolares focales, hemorragias, microaneurismas y exudados algodonosos,
se relacionan mas dafio actual, con las cifras tensionales actuales y no con las
previas.' La evaluacién de la retinopatia por un oftalmologo debe recomendarse sélo
en los casos de retinopatia moderada o grave, o en los casos en los que no se pueda

realizar la correcta exploracion.™

FISIOPATOLOGIA

| %13 Cuando existe una alteracion especifica de

El 80-95% es idiopatica o esencia
un organo responsable de la hipertension se dice que la hipertension es secundaria, y
corresponde hasta un 20% (15% en promedio). Si la alteracion es funcional o

generalizada también se define como esencial.?

La alteracion de uno (o mas) de los multiples factores que influyen en el gasto
cardiaco GC o la resistencia periférica (RP) es suficiente para iniciar el aumento de la

PA que se perpetuara después como HTA mantenida.
Patron hemodinamico

El desarrollo de la enfermedad es lento y gradual. Para cuando se detecta la
elevacion de PA, la alteracién inicial ha sido "normalizada" merced a multiples

interacciones compensadoras, de forma que no puede reconocerse.
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En cuanto a los determinantes mayores de la PA, GC y RP, es muy dificil identificar
cual esta alterado en las fases tempranas de la HTA en humanos. Durante muchos
afios se considerd que el principal factor en la HTA era el aumento de las RP.
Posteriormente, diversos estudios en HTA labil, de "bata blanca", inicial 6 jévenes,
comunicaron GC elevado con RP basales normales en reposo que aumentaban con el
ejercicio manteniendo un GC inferior al normal. Mas recientemente parece confirmarse
que la reactividad vascular es el trastorno mas precoz y estaria en relacion con

6 17 Sj bien, simultaneamente al aumento de RP,

aumento de actividad simpatica®,
habria ligero aumento del GC por disminuciéon de la capacidad arterial debido a

vasoconstriccion '8,

En la fase de HTA establecida, el patrén hemodinamico se caracteriza por GC normal
o disminuido y RP alta. El mecanismo exacto de la excesiva vasoconstriccion en la HTA
primaria o en otros tipos, no es bien conocido. EI aumento de las RP se relaciona,
generalmente, con aumento de sustancias vasoactivas que actuarian sobre el musculo
liso y/o con cambios estructurales en la pared vascular con el resultado final de

reduccion del calibre vascular.

Por otra parte la rigidez de las arterias esta implicada en la HTA, sobre todo en la

sistdlica del anciano.
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Factores genéticos y ambientales

La incidencia familiar de HTA se ha atribuido a factores genéticos compartidos con
factores ambientales o estilo de vida. El rasgo de la PA no sigue las reglas mendelianas
clasicas de herencia atribuibles a un solo locus de gen. La HTA es un modelo de

herencia compleja.

Retencién excesiva de sodio

Hay indicios de que el sodio participa en el desarrollo de la HTA . En diversas
poblaciones, el aumento de la PA con la edad se relaciona directamente con la ingesta
de sal, grupos con bajo consumo de sal tienen baja prevalencia de HTA, que aparece
con el aumento de ingesta. El sodio intracelular facilita la entrada de calcio con el
consiguiente aumento de contractilidad en el musculo liso y aumento de RP. Se ha
detectado aumento de sodio en tejido vascular en muchos hipertensos. Por otra parte,
la restriccion de sal reduce la PA en muchas personas y la accion antihipertensiva de

los diuréticos requiere natriuresis.

La retencién de sodio podria estar en relacién con: disminucion de filtracion por
reduccion, numérica o funcional, de nefronas (congénita o adquirida), inadecuada
respuesta natriurética a la elevacion de PA (secundaria a secrecién de renina por
nefronas isquémicas por vasoconstriccion o estenosis de arteriola aferente) e inhibicion

de la bomba de sodio (aumento de sodio intracelular por trastorno de transporte
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celular). Variaciones en la sensibilidad al sodio explicaria la HTA y la diferente

respuesta al exceso de sodio en algunos casos'®.

Sistema nervioso simpatico

Los hipertensos jovenes tienden a tener niveles altos de catecolaminas circulantes,
aumento de actividad simpatica y mayor frecuencia cardiaca . Estos factores podrian
aumentar la PA por si solos o junto a liberacion de renina por las catecolaminas. La
elevacion transitoria de la adrenalina con estrés, puede provocar mayor respuesta
tensional por la liberacion de noradrenalina desde las neuronas simpaticas. En la apnea
de sueno, la HTA parece relacionarse con aumento de actividad simpatica por hipoxia
durante las fases de apnea. En el tabaquismo habria aumento de liberacién de
noradrenalina presinaptica inducida por la nicotina. También en la HTA asociada a la
ingesta de alcohol hay aumento de actividad simpatica, ademas de aumento del GC y

alteracion de membrana celular?°.

Hipertrofia vascular

Las alteraciones hemodinamicas en la HTA inician un proceso de adaptacion en los

vasos de resistencia que se caracteriza por hipertrofia o hiperplasia de la capa
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muscular, aumento de la matriz extracelular, reduccion del calibre y aumento de
resistencia. Estos cambios magnifican la vasoconstriccién y perpettan la HTA?'.
Diversos mediadores hormonales que participan en el inicio de HTA, como insulina,
catecolaminas, o Angiotensina Il, podrian producir simultdneamente vasoconstriccion e

hipertrofia. EI mantenimiento de la HTA implica hipertrofia.

Disfuncion endotelial

En los ultimos afios se ha conocido la decisiva participacion del endotelio en la
funcion del sistema cardiovascular. Las células endoteliales son capaces de responder
a diferentes estimulos (hemodinamicos y humorales), sintetizando o activando
sustancias vasoactivas y factores de crecimiento celular. De esta forma, el endotelio
regula el tono vascular, interviene en el remodelado vascular, en la hemostasia local
(adhesién y agregacion plaquetaria y fibrinolisis) y participa en la inflamacion por

mediadores pro y antiinflamatorios.

En cuanto al control del tono vascular, las células endoteliales liberan o responden a
diversas sustancias vasodilatadoras y vasoconstrictoras. Entre las vasodilatadoras se
encuentran el éxido nitrico (NO, un factor relajante del endotelio), y la prostaciclina. Las
vasoconstrictoras incluyen factores derivados de la ciclooxigenasa (tromboxano A y

prostaglandina H2), endotelina y Angiotensina Il (local o circulante).

Fisiologicamente, el NO es el principal regulador del tono vascular, su sintesis precisa
de la NO-sintetasa endotelial y actua en las células musculares lisas vecinas

produciendo relajacion. En el riidn produce natriuresis por vasodilatacion renal y

21



disminucion de reabsorcion de sodio en el tubulo. Ademas, inhibe la agregacion y
adhesion plaquetaria, entre otras acciones. Su inhibicion produce aumento rapido y
sostenido de las RP, de la PA y reduce el flujo regional. Por contra, la endotelina,
potente vasoconstrictor, no parece tener papel importante en la regulacién del tono
vascular en condiciones fisioldgicas pero podria participar en la HTA en situaciones
patolégicas. La interaccién entre estos factores vasodilatadores y vasoconstrictores
constituye el mecanismo de control local del tono vascular y de su equilibrio resulta el

mantenimiento de la PA en condiciones normales??.

El endotelio sintetiza o libera sustancias que actuan en el crecimiento celular
(musculo liso y fibroblastos) dando lugar al aumento del grosor y/o de la luz vascular
(remodelamiento) y de la reactividad vascular con el consiguiente aumento de la RP .
Varias sustancias vasoactivas intervienen también en este proceso: la mayoria de las
vasodilatadoras lo inhiben y las vasconstrictoras lo estimulan. Por ultimo, algunas de
ellas tienen acciones contrarias en diferentes situaciones experimentales (p.e. la All

estimula o inhibe en crecimiento celular).

En condiciones fisiologicas, el endotelio ejerce funciones inhibitorias: atenua la
contraccion, retrasa el crecimiento de musculo liso vascular y previene la agregacion

plaquetaria.

La disfuncion endotelial estd documentada en la HTA, aunque no de forma general.
Se ha detectado disminucion de la liberacién y de la produccion de NO en hipertensos y

la disfuncién endotelial intervendria en el remodelado vascular. Sin embargo, la
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disfuncion endotelial parece ser mas consecuencia que causa de la HTA; aparece en
HTA establecida y no en la inicial, y es reversible con tratamiento. Si bien se ha
descrito disfuncién endotelial en normotensos familiares de hipertensos (sugiriendo que
la alteracién de la dilatacién dependiente del endotelio puede preceder a la HTA) y

disminucién de NO-sintetasa con la edad en estudios con ratas hipertensas.

Independientemente de si es un trastorno primario o secundario, la disfuncion
endotelial participa en el mantenimiento y progresion de la HTA (tanto en la esencial
como en la secundaria) y en sus complicaciones vasculares y es el nexo de union con

la arterosclerosis?®.

TRATAMIENTO DE LA HIPERTENSION ARTERIAL (HTA)

La adopcion de estilos de vida saludables en todo el mundo es imprescindible para
prevenir la elevacion de tension arterial (TA) y es indispensable en hipertensos. La
modificacion de los estilos de vida mas importantes bajan la TA, incluyen reduccion de
peso en obesos y sobrepeso, incluyendo la dieta rica en potasio y calcio, reduccion de
sodio en la dieta, actividad fisica y moderacion en consumo de alcohol . La modificacion
de estilos de vida reduce la PA, aumenta la eficacia de los farmacos antihipertensivos y

disminuye el riesgo cardiovascular. Por ejemplo, una dieta de 160 mg de sodio tiene un
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efecto similar a un tratamiento farmacoldgico simple. Combinaciones de dos (0 mas)

modificaciones en el estilo de vida pueden significar mejores resultados.

El tratamiento de la hipertension reduce el riesgo de EVC, enfermedad arterial
coronaria, falla cardiaca, asi como la morbilidad y la mortalidad por causas
cardiovasculares.”?* Sin embargo, sélo 54% de los hipertensos reciben medicacion y de

ellos, sélo 28% tiene un control adecuado?.

El riesgo a 5 afios de un evento cardiovascular mayor en un hombre de 50 afios con
TA de 160/110 mmHg es de 2.5-5%; el riesgo de duplica si el hombre tiene altos

niveles de colesterol y se triplica si fuma?.

El descenso de la presion arterial (PA) con algunas clases de farmacos, incluyendo
Inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina (IECA), antagonistas de los
receptores de angiotensina Il (ARA2), betabloqueadores (BBs), bloqueadores de
canales de calcio (BCC) y diuréticos tipo tiazida, reducen todas las complicaciones de
la HTA. Los diuréticos tipo tiazida han sido la base de la terapia antihipertensiva en la
mayoria de estudios; no han sido superados para la prevencion de las complicaciones
cardiovasculares de la HTA. Los diuréticos aumentan la eficacia antihipertensiva de
multiples regimenes, que pueden ser usados para conseguir el control de PA y son mas
asequibles que otros agentes terapéuticos. A pesar de estos hallazgos los diuréticos

permanecen infrautilizados.
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La mayoria de los hipertensos requieren dos o mas medicamentos antihipertensivos
para conseguir sus objetivos de PA. La suma de un segundo farmaco de diferente clase
deberia iniciarse cuando la monoterapia en dosis adecuadas falla para conseguir el
objetivo de PA. Cuando la PA es mayor de 20/10 mmHg sobre el objetivo, se deberia
considerar iniciar la terapia con dos farmacos, bien como prescripciones separadas o
combinaciones en dosis fijas. Iniciar la terapia farmacoldgica con mas de un agente
puede incrementar la posibilidad de conseguir el objetivo de PA de forma oportuna,
pero es precisa una precaucion particular en aquellos pacientes con riesgo de
hipotensién ortostatica, como diabéticos, disfunciéon autondmica y algunas personas
ancianas. Deberia considerarse el uso de farmacos genéricos o combinaciones de

farmacos para reducir el costo de la prescripcion.

La terapia con soélo dieta y ejercicio debera dejarse cuando menos 8 semanas. Ya
iniciada la terapia farmacoldgica, la mayoria de los pacientes deberian volver para
seguimiento y ajuste de medicacion a intervalos mensuales hasta conseguir el objetivo
de PA. Seran necesarias visitas mas frecuentes en pacientes en estadio 2 o con
complicaciones de comorbilidad. El potasio sérico y la creatinina deberian ser medidas
al menos 1-2 veces al aiio. Después de conseguir el objetivo y la estabilidad en la PA,

las visitas de seguimiento pueden ser usualmente en intervalos de 3 a 6 meses.

Farmacos hipotensores

1. Diuréticos. Producen depleciéon de agua y, al inhibir su reabsorcion tubular renal,

de electrolitos.
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Diuréticos tiazidicos: los mas utilizados en el tratamiento de la HAS. Su maximo
efecto hipotensor es a las 3 semanas. Al principio, hay disminucion de la volemia y GC.
A las pocas semanas, se normaliza, y el descenso de la PA se debe a disminucion de
la resistencia vascular periferica (RVP), ocasionada por un descenso del contenido
i6nico del musculo liso vascular. Efectos secundarios: hipokalemia, hiperuricemia,
intolerancia a la glucosa e hiperlipidemia. La disminucion del potasio sérico debido al
tratamiento con diuréticos es aproximadamente de 0,6 mEg/L y rara vez alcanza
concentraciones que requieran tratamiento (3,3 mEq/L o inferior). Debe tratarse
cualquier pequefio descenso de la potasemia si el paciente recibe digital. La
hiperuricemia por disminucién del aclaramiento de acido urico es muy frecuente, no
requiere tratamiento si no excede 10 mg/dL, y pocas veces desencadena ataques
agudos de gota. Otros efectos secundarios son fendmenos de hipersensibilidad,
impotencia, hipercalcemia e hiperlipemia. Su efecto hipotensor se halla limitado por la
ingesta de cloruro sddico y la estimulacion del sistema renina. Los nuevos diuréticos,
como xipamida, indapamida, metolazona y piretanida, minimizan estos efectos

metabdlicos negativos.

Diuréticos de asa. Furosemida, el acido etacrinico y la bumetadina, actuan inhibiendo
el cotransporte Na+-K+-2Cl— en la porcion ascendente del asa de Henle, son menos
efectivos como hipotensores comparados con las tiazidas y presentan mas efectos
secundarios. Sélo estan indicados en insuficiencia renal o cardiaca o para contrarrestar

la retencion de sodio de potentes vasodilatadores (diazoxido, minoxidilo).

26



Espironolactona actua bloqueando la accion de la aldosterona, indicada en el
hiperaldosteronismo. Produce elevaciones del potasio sérico, que adquieren
importancia cuando existe insuficiencia renal o cuando se combinan con inhibidores
ECA o con suplementos de potasio. Otros efectos secundarios son deterioro de la

funcién renal, acidosis metabdlica, nauseas y ginecomastia.

El triamtereno y la amilorida inhiben la reabsorcion distal de sodio y conservan potasio
sin requerir la presencia de aldosterona. Los diuréticos que retienen potasio se asocian
con frecuencia a los otros para minimizar las pérdidas de aquel; estan indicados en

pacientes en los cuales un descenso de potasio entrafia un riesgo elevado (digital).

2. Beta-Blogueadores. Antagonizan competitivamente el efecto de las catecolaminas

sobre receptores betadrenérgicos.

1. Sobre el corazon producen una disminucion del GC por reduccién de la frecuencia
y de la contractilidad miocardicas, y un descenso del consumo de oxigeno miocardico.
Estos efectos aparecen a las pocas horas, la PA no desciende inmediatamente. El
efecto hipotensor sostenido se obtiene después de 2 o 3 dias de descenso progresivo

de RVP por:

1. Efecto sobre el rindn, inhibiendo la secreciéon de renina.

2. Efecto en las terminaciones nerviosas posganglionares (receptores beta

presinapticos). En la presinapsis hay receptores alfa, inhibidores de la liberacién de
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noradrenalina por parte de las vesiculas, y receptores beta, estimulantes de dicha

liberacion.

3. Efecto sobre los receptores beta del SNC (hipotalamo y tronco cerebral),

produciendo disminucién de la actividad simpatica eferente.

Estan contraindicados en los pacientes con IC, bradicardia, EPOC y bloqueos AV.
Ante IC incipiente pueden administrarse si previamente se trata al paciente con digital y
diuréticos. Es peligroso su uso en presencia de concentraciones elevadas de
catecolaminas circulantes (supresion brusca de clonidina, feocromocitoma) si antes no
se administran bloqueadores alfa. Otros efectos secundarios son hipoglucemia en
diabéticos tratados con hipoglucemiantes (enmascaran sintomas), fendmeno de

Raynaud (pueden empeorar la claudicacién), nduseas, alucinaciones, insomnio, etc.

Los distintos bloqueadores beta se diferencian por sus propiedades farmacoldégicas.

. Cardioselectivos (B1: acebutolol, atenolol, bisoprolol, betaxolol, metoprolol)
a diferencia de los no selectivos (propranolol, oxprenolol, celiprolol, timolol, nadolol),
desencadenan con menor frecuencia crisis de broncospasmo, hipoglucemia y
fendbmeno de Raynaud con igual efecto hipotensor. El grado de selectividad se pierde a
dosis elevadas.

. Actividad simpaticomimética intrinseca (acebutolol, carteolol, celiprolol,
oxprenolol) provocan menos bradicardia y menos fendmeno de Raynaud.

. Liposolubles (propranolol, oxprenolol y metoprolol) tienen una vida media

mas corta, su metabolismo depende del flujo sanguineo hepatico y penetran en el SNC.
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. Hidrosolubles (atenolol, bisoprolol, carteolol, celiprolol, nadolol) tienen una

vida media mas larga y su eliminacion es renal.

Ventajas: no producen hipotension postural ni tras el ejercicio y tienen un efecto
cardioprotector en pacientes con riesgo de Cl, disminuyen la recurrencia del IAM vy la
mortalidad subita postinfarto. Son utiles en hipertensiones resistentes, asociados a
vasodilatadores y diuréticos.El labetalol es un farmaco con actividad bloqueadora de
receptores alfa y beta. Es util en HAS esencial y esta especialmente indicado en la
hipertension inducida por el embarazo y en pacientes de raza negra. Puede producir
hipotensidn postural y esta contraindicado ante el asma bronquial, IC y junto con IMAO.
Administrado IV resulta util en hipertensiones graves, y no producen taquicardia. Un

analogo es el carrebidol.

3. Inhibidores de la enzima de conversién de la angiotensina (IECA). Estos
farmacos son muy efectivos ante concentraciones plasmaticas de renina elevadas
(hipertension vasculorrenal, hipertension maligna,), pero también en la hipertension
esencial. Su accién estda también mediada por un aumento de las bradicininas y
prostaglandinas y por un efecto inhibidor sobre la renina vascular y sobre el sistema

nervioso adrenérgico.

-El captopril se absorbe con rapidez, debe administrarse 1 h antes o 2 h después de

la ingesta de alimentos.

Sus efectos secundarios mas graves (agranulocitosis, nefropatia membranosa) no se

observan con dosis <150 mg/dia. El enalapril y los mas recientes, excepto lisinopril, son
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profarmacos y deben de desesterificarse en el higado para ser activos. Su absorcién es
independiente de la ingesta de alimentos. Todos los inhibidores de la enzima
convertidota de angiotensina (IECA) tienen tendencia a producir tos, debido al efecto
farmacolégico de inhibir el metabolismo de las bradicininas. Efectos adversos: fatiga,

dispepsia, exantema, leucopenia y edema angioneurotico.

Ante una insuficiencia renal requieren reduccidn de la dosis (excepto el fosinopril) y al
disminuir la aldosterona tienen tendencia a producir hiperpotasemia. Estan
contraindicados en la estenosis bilateral de la arteria renal y en la estenosis de un riidn
unico por provocar insuficiencia renal. En dosis pequefias son muy utiles en el

tratamiento de Insuficiencia Cardiaca.

4. Antagonistas del calcio. Provocan disminucion del calcio intracelular al inhibir
sobre todo los canales lentos. Este efecto en la fibra muscular lisa arteriolar provoca

vasodilatacion. Hay dos tipos de antagonistas del calcio:

1. Tipo dihidropiridinas (amlodipino, felodipino, nifedipino, nitrendipino), que
descienden la resistencia vascular periferica (RVP) sin afectar la conduccion
atrioventricular (AV). No producen bradicardia ni descenso del gasto cardiaco. Pueden
asociarse a bloqueadores beta y, por tanto, sustituir a la hidralazina. Tienen cierto

efecto natriurético.

2. Tipo no dihidropiridinas (verapamilo y diltiazem). Ademas de descender RVP
producen bradicardia y descenso del GC y enlentecen la conducciéon AV. Son farmacos

alternativos a los bloqueadores beta. Favorecen la intoxicacion digitalica y no deben
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usarse con bloqueadores alfa postsinapticos, puesto que pueden incluso provocar

intensa hipotension.

Efectos secundarios del nifedipino: rubor y edema periférico, y entre los del
verapamilo destaca el estrefiimiento. Pueden usarse como farmaco unico. Indicados en
la hipertensién del anciano y en hipertensos con cardiopatia isquemica (Cl) o

vasculopatia periférica.

5. Vasodilatadores. La hidralazina, el minoxidilo y el diazéxido actuan directamente
relajando la musculatura lisa arteriolar. Producen taquicardia refleja y aumento del GC,

lo que limita su uso en CI.

Estimulan la liberacion de renina. Originan retencion hidrosalina con formacion de
edemas. No deben usarse solos, sino asociados a diuréticos y bloqueadores beta. El
nitroprusiato sédico (dador de oOxido nitrico) al aumentar la capacidad venosa, no

produce taquicardia refleja ni aumento GC.

La hidralazina, por fijarse al musculo de la pared vascular, tiene una accién mucho
mas prolongada que su vida media. No pueden administrarse dosis >200 mg/dia sin
peligro de desarrollar un sindrome parecido al lupus, con artralgias, dolores
musculares, fiebre, erupcién cutanea e incluso nefropatia. La taquicardia refleja puede

contrarrestarse con la administracion simultanea de bloqueadores beta.

El minoxidilo es un potente vasodilatador que, como el diazéxido, estimula la apertura

de ciertos canales de potasio y esta indicado en hipertensiones muy graves y dificiles
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de controlar con otros farmacos. Sus principales efectos secundarios son el hirsutismo

y la gran retencidn hidrosalina, que requiere dosis elevadas de diuréticos potentes.

El diazoxido y el nitroprusiato sédico se utilizan via intravenosa para tratamiento de

urgencia.

6. Bloqueadores de Ilos receptores alfadrenérgicos. Fentolamina y la
fenoxibenzamina, de utilidad en la hipertension debida a exceso de catecolaminas
circulantes. Hay dos tipos de receptores alfa: los presinapticos, que tienen una funcion
inhibidora sobre la liberacidén de catecolaminas por parte de las vesiculas terminales, y
los postsinapticos, con la funcién propia de los receptores alfa. Los dos bloqueadores

alfa bloquean competitivamente ambos receptores.

La prazosina, que presenta accion bloqueadora alfa sélo postsinaptica es efectivo en
el tratamiento de la HAS esencial. La primera dosis puede producir hipotension
ortostatica, por lo que se recomienda que sea pequefa y se ingiera por la noche. A
diferencia de la fentolamina y de la fenoxibenzamina, no produce taquicardia ni
aumento del gasto cardiaco (GC). No deben variarse las dosis de prazosina ante

insuficiencia renal.

La doxazosina es también un bloqueador competitivo y selectivo de los receptores

alfa postsinapticos que posee accion muy prolongada.

7. Farmacos de accion central. La metildopa y la clonidina actuan disminuyendo la

cantidad de impulsos en los nervios simpaticos periféricos (via eferente), como

32



resultado de accién directa estimulante de los receptores alfa del tronco cerebral.

Ambos farmacos enlentecen la frecuencia cardiaca.

La alfametildopa ejerce su accién al cabo de 3-6 h de su administracion via oral (VO).
Su principal efecto secundario es el sedante, con depresion y pérdida de la capacidad
de concentracion; otros son la fiebre y prueba de Coombs positiva a los 6-12 meses en
10-25% de los pacientes y que sélo obliga a la suspensién del farmaco en unos pocos
que desarrollan anemia hemolitica, hepatitis por hipersensibilidad e hipersensibilidad
cutanea. Es frecuente la diarrea. Los antidepresivos triciclicos, la anfetamina y la

efedrina antagonizan la accion hipotensora de la metildopa.

La clonidina tiene un efecto sedante y de sequedad de boca mas acusado que la
metildopa. La suspension brusca origina aumento agudo de PA con sudacion,
palpitaciones y cefalea. Estos sintomas son similares a las crisis del feocromocitoma y
se deben a concentraciones elevadas de catecolaminas circulantes. Su tratamiento
consiste en la administracion intravenosa de bloqueadores alfa (fentolamina) o la

reinstauracion de la clonidina®®.
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CONSIDERACIONES ESPECIALES EN EL TRATAMIENTO DE LA HTA

Enfermedad Isquémica Cardiaca

La enfermedad isquémica es la forma mas frecuente de dafo en 6rgano diana
asociado a la HTA. En hipertensos con angina estable, el farmaco de eleccién es un
beta-bloqueador; alternativamente pueden usarse Bloqueadores de canales de calcio
(BCC) de accion prolongada. En pacientes con sindromes coronarios agudos (angina
inestable o infarto de miocardio), la HTA deberia ser tratada inicialmente con beta
bloqueadores BBs o IECA, sumando otros farmacos si es necesario. En pacientes
postinfartados, los IECA, BBs y antagonistas de la aldosterona son benéficos. La

terapia intensa en el control de lipidos y el uso de aspirina también estan indicados.

Insuficiencia Cardiaca

En individuos asintomaticos con disfuncion ventricular demostrable, estan
recomendados los IECA y BBs. En disfuncién ventricular sintomatica o enfermedad
cardiaca terminal, IECAs, BBs, ARA Il y antagonistas de la aldosterona son

recomendados asociados a diuréticos de asa.

Hipertension en diabéticos

Usualmente son necesarios dos o0 mas farmacos para conseguir el objetivo de
<130/80 mmHg. Los diuréticos tiazidicos, Beta bloqueadores (BBs), Inhibidores de la

enzima convertidora de angiotensina (IECA), Antagonistas de los receptores de
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angiotensina Il (ARA Il), y Bloqueadores de los canales de calcio (BCC) son benéficos.
Los tratamientos basados en IECAs o ARA |l afectan favorablemente la progresion de
la neuropatia diabética y reducen la microalbuminuria, y los ARA Il reducen la

microalbuminuria.

El tratamiento de la HTA con beta bloqueadores aumenta las posibilidades de la
aparicion de diabetes tipo 2 en un 28%,lo cual no ocurriria con el uso de tiacidas, IECA

y bloqueadores de canales de calcio.

Enfermedad Renal Crénica

En las personas con Insuficiencia renal crénica (IRC), definida por: (1) Funcion
excretoria reducida con indice de filtracién glomerular (IFG) por debajo de 60 mL/min
por 1.72 m? (aproximadamente una creatinina >1.5 mg/dL en varones y a >1.3 mg/dL
en mujeres), y/6 (2) microalbuminuria (>300 mg/dia o 200 mg de indice
albumina/creatinina), los objetivos terapéuticos son enlentecer el deterioro de la funcion
renal y prevenir la ECV. Deberian recibir tratamientos agresivos en el control de la PA,
frecuentemente con tres o mas farmacos para conseguir los objetivos de valores de PA
<130/80 mmHg. Los IECA y ARA Il son eficaces. Un aumento de las cifras de creatinina
sérica de alrededor de un 35 % sobre la linea basal con IECA o ARA Il es aceptable y
no hay razon para interrumpir el tratamiento, excepto cuando se llega a hiperkalemia.

Con enfermedad renal avanzada (IFG <30 mL/min por 1.72 m?, creatinina sérica de 2.5
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a 3 mg/dLl) diuréticos de asa son necesarios generalmente en combinaciéon con otras

clases de drogas.
Enfermedad Cerebrovascular

La frecuencia del ictus recurrente desciende con la combinacion de IECAs y diuréticos

tiazidicos.
Obesidad y Sindrome Metabdlico

La obesidad (IMC>30 kg/m?) incrementa el desarrollo de HTA y ECV. La guia Adult
Treatment Panel 11l (2004) para el control del colesterol define el sindrome metabdlico X
como la presencia de tres o0 mas de las siguientes condiciones: Obesidad abdominal
(circunferencia de cintura >101.6 cetimetros en varones o > 88.9 centimetros en
mujeres), intolerancia a la glucosa (glucemia basal >110 mg/dL), PA>130/85 mmHg,
triglicéridos elevados (>150mg/dL), o HDL bajo (< 40 mg/dL en varones o <50 mg/dL en
mujeres). La modificacion intensa de estilos de vida debe enfatizarse en todos los
individuos con sindrome metabdlico, e instituirse terapia farmacoldgica para cada uno

de los componentes.
Hipertrofia Ventricular Izquierda

La Hipertrofia Ventricular lzquierda es un factor de riesgo independiente que
incrementa el riesgo de ECV. Con un manejo agresivo de la PA se consigue la

regresion de la HVI, incluyendo pérdida de peso, restriccidn de sodio, y tratamiento con
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todas las clases de farmacos antihipertensivos, excepto vasodilatadores directos

hidralacina y minoxidil.

Enfermedad Arterial Periférica

La enfermedad Arterial Periférica (EAP) es equivalente en riesgo a la isquemia
coronaria. Algunas clases de antihipertensivos pueden usarse en la mayoria de los

pacientes con EAP. La aspirina debe ser utilizada.

HTA en ancianos

Mas de dos tercios de las personas mayores de 65 afos son hipertensos. Esta es
también la poblacién con menores indices de control de la PA. Las recomendaciones
en el tratamiento de los hipertensos ancianos, incluyendo hipertension sistélica aislada
(HSA), debe seguir los mismos criterios que en la poblacién general hipertensa. En
algunos individuos puede estar indicado el inicio con dosis bajas para evitar sintomas;
sin embargo, son necesarios multiples farmacos y dosis estandar para conseguir los

objetivos apropiados de PA.

Hipotension Postural

Un descenso de PAS >10 mmHg de pié, asociado a mareos y debilidad, es mas
frecuente en ancianos con HSA, diabetes, los que toman diuréticos, vasodilatadores y

algunos farmacos psicotropicos. En estas personas la PA deberia ser monitorizada en
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posicion de pié. Precaucion para evitar una deplecion de volumen con dosificacion

excesivamente rapida de antihipertensivos.

Demencia

En los hipertensos es mas frecuente la demencia y el empeoramiento cognitivo. El

tratamiento antihipertensivo puede mejorar este rubro.

HTA en mujeres

Los anticonceptivos orales (AO) pueden incrementar la PA, y el riesgo de HTA
incrementar con la duracion de su uso. Las mujeres que toman AO deben controlar su
PA regularmente. En contraste, la terapia hormonal sustitutiva en la menopausia no

aumenta la PA.

Las mujeres hipertensas embarazadas deberian tener un seguimiento exhaustivo por
el incremento de riesgo en la madre y el feto. La metildopa, los BBs y vasodilatadores
son preferibles para la seguridad del feto. IECAs y ARA Il no estan indicados en el
embarazo, y deben ser evitados en mujeres que estén tomandolos previamente al
embarazo. La preeclampsia, suele ocurrir a partir de la semana 20 de embarazo, se
caracteriza por HTA, albuminuria e hiperuricemia, algunas veces con anormalidades de

la coagulacion.
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HTA en nifios y adolescentes

En nifos y adolescentes, la HTA se define como aquella PA que, en medidas
repetidas, se encuentra en el percentil 95 o mayor ajustado por edad, estatura y
género. Se usa el quinto ruido de Korotkoff para definir la presion arterial diastolica
(PAD). Posibilidad de identificar hipertensiones secundarias en nifios jovenes. Las
recomendaciones sobre estilo de vida estan fuertemente recomendadas, instaurando
terapia farmacoldgica en altas cifras de PA o si hay insuficiente respuesta a las
recomendaciones de estilo de vida. La eleccién del antihipertensivo es similar en nifios
y adultos, pero las dosis en nifios son frecuentemente pequefias. IECA y ARA Il no

deberian usarse en embarazo o en chicas sexualmente activas.

Complicaciones de la hipertension

Complicaciones renales. Aumento de la resistencia vascular renal, con disminucion
del flujo plasmatico renal. El riidn suele estar algo disminuido de tamafo. En la
hipertension maligna acelerada la gravedad de las lesiones renales y la intensidad de la
hipertension causan insuficiencia renal. La proteinuria puede ser intensa, aunque pocas

veces supera 5 g/dia.

Hay aumento inmediato de la excrecion de agua y sodio. Este aumento de presion se
traduce en incremento del flujo y, por tanto, de la presion hidrostatica en los capilares
peritubulares (posglomerulares), con lo que disminuye la reabsorcién proximal de sodio

y agua. La elevacion de la PA renal determina disminucion de la secrecion de renina.
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Una minoria de pacientes con HAS esencial tienen hiperuricemia no debida a
diuréticos. Al parecer, es secundaria a una disminucion de la excreciéon renal de acido

urico y puede ser un signo temprano de nefroangiosclerosis.

Complicaciones cardiacas. Hipertrofia del ventriculo izquierdo, fallo del ventriculo
izquierdo, insuficiencia cardiaca congestiva, infarto agudo del miocardio, angina de

pecho.

Complicaciones del SNC.

. Encefalopatia hipertensiva PAM (Presion arterial media 150-200 mmHg) en
la HAS de larga evolucion; los signos y sintomas son transitorios si se desciende
rapidamente la PA.

. Infarto cerebral.

. Aneurismas de Charcot-Bouchard: en las pequefias arterias perforantes de
los nucleos basales, el talamo y la capsula interna; se deben a degeneracién hialina de
la pared.

. Infartos lacunares: pequefias cavidades (<4 mm) en los ganglios basales,
puente y la rama posterior de la capsula interna, hallazgo en 10% de las autopsias.

. Otras lesiones: aneurismas en vasos extracerebrales, Hemorragia

subaracnoidea, trombosis cerebral, embolismo cerebral.

Otros organos: Las alteraciones vasculares hipertensivas (incluida la necrosis
fibrinoide) se han demostrado también en mesenterio, pancreas, bazo, glandulas

suprarrenales, piel y vasos musculares de las extremidades.
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Crisis hipertensivas

a) Emergencias hipertensivas: aquellas en las que la PA ha de descenderse en <1h
debido a que hay dafo evidente a organo blanco (encefalopatia hipertensiva,
insuficiencia ventricular izquierda hipertensiva) y que requieren una monitorizacion
continua de la PA. b) Urgencias hipertensivas: aquellas en las que la hipertension no
constituye un riesgo inmediato y deben descenderse los niveles tensionales durante las

primeras 24 hrs. ?, *2

Generalmente se trata de hipertensiones con rangos >220 mmHg de sistélica y/o
>125 mmHg de diastdlica. El objetivo inmediato deberia ser alcanzar cifras de 160/100

mmHg®@.

Nifedipino VO es util para las urgencias hipertensivas (crisis hipertensivas), reduce en
el 20% las cifras iniciales, carece de efectos secundarios importantes y no requiere
monitorizacion del enfermo; dosis de 10-20 mg, que puede repetirse a los 30 min, con

una duraciéon de 4-5 h o 8 h si se han utilizado 30 mg. Las capsulas deben masticarse.

Captopril VO también es util, a dosis de 25 mg, que se repite segun necesidad. El

descenso de la PA es mas rapido e intenso en la hipertension maligna.

Clonidina VO a 0,1-0,2 mg/h hasta alcanzar el efecto deseado. Por su efecto sedante

esta contraindicada en pacientes con afeccion del SNC.
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Diazéxido IV a dosis de 50-150 mg en inyeccion rapida (en 10 s), disminuye la PA
casi de inmediato. Mediante la perfusion de 300 mg en 3-5 min o dos bolos de 150 mg,
se minimiza la hipotensién brusca. Puede administrarse a 10-30 mg/min. A los pocos
minutos puede repetirse una nueva dosis. Su accion puede durar hasta 12 h. En nifios
la dosis es de 1-3 mg/kg de peso corporal. Los efectos secundarios son: nauseas,
vomitos, taquicardia, hiperglucemia, hipotension, isquemia miocardica o del SNC y
retencion hidrosalina. Los bloqueadores beta potencian mucho su accion. Esta
contraindicado en los casos de aneurismas disecantes, isquemia miocardica

(taquicardia y aumento del GC) y hemorragia intracraneal.

Nitroglicerina (dador de 6xido nitrico), a dosis de 5-100 ug/min, tiene un inicio de
accion rapido y esta indicada en pacientes con isquemia miocardica y en la hipotension
controlada durante la anestesia. Entre los efectos secundarios destacan cefalea,

taquicardia, vomitos y metahemoglobinemia.

Nitroprusiato sodico en perfusion continua en solucion glucosada al 5%, protegiéndola
de la luz y preparada recientemente, a 0,5-10 pg/kg/min (promedio 200 pug/min), segun
la respuesta. En presencia de insuficiencia renal o en perfusiones prolongadas puede

aparecer intoxicacion por tiocianato: confusion mental, obnubilacion e hipotiroidismo.

Labetalol IV en perfusion lenta (2 mg/min) en suero salino o glucosado isotonicos,
aunque puede usarse en forma de inyeccion rapida. La sobredosis, manifestada por

bradicardia, puede tratarse con atropina y la hipotension con adrenalina.
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Las crisis de broncospasmo debido al uso de agentes antiadrenérgicos pueden
combatirse con broncodilatadores selectivos. Una vez alcanzados los niveles

tensionales deseados debe suspenderse la perfusion, pues su efecto dura unas 6 h.

Verapamilo puede usarse IV en urgencias hipertensivas. La dosis es de 5-10 mg, que
puede seguirse de perfusion de 3-25 mg/h. La accion se inicia a los 1-5 min, con una
duracion de 30-60 min. Efectos secundarios: bloqueo atrio ventricular (AV), nausea y

vomitos.

Hidralazina estad especialmente indicada en embarazadas. Sus contraindicaciones
son las mismas que las del diazoxido. La dosis es de 10 mg IV 6 IM cada 10-15 min
hasta obtener el efecto deseado o hasta dosis total de 50 mg. Esta dosis puede

repetirse cada 4-6 h, si es necesario.

CONTROL Y CIFRAS DE LA HIPERTENSION ARTERIAL

El objetivo de la terapia antihipertensiva es la reduccién de la morbilidad y mortalidad
cardiovascular y renal. Aunque la mayoria de los pacientes hipertensos, especialmente
los mayores de 50 afios, alcanzaran el objetivo de presion arterial diastolica (PAD)
después de la meta en la presion arterial sistélica (PAS), el enfoque primario debe ser
conseguir el objetivo de PAS, ya que es la mas intimamente asociada a enfermedad

cardiovascular®.
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CIFRAS DE CONTROL

Tratando la PAS y la PAD hasta la meta de 140/90 mmHg esta asociado con un
descenso en complicaciones cardiovasculares. En hipertensos diabéticos o enfermedad

renal el objetivo de PA es < 130/80 mmHg.

Debido a que solo la mitad de los pacientes que padecen Hipertension Arterial reciben
terapia farmacoldgica y de estos solo una parte esta controlada a pesar del tratamiento,
surge la inquietud de determinar cual es el tratamiento mas eficaz asi como el patrén
que se debe seguir en cuanto a la medicacion ya que en ocasiones no basta con el uso
de un solo farmaco sino que es necesario el empleo de un segundo. No obstante a
pesar de un adecuado tratamiento farmacolégico en ocasiones es necesaria la
adopcion de un nuevo estilo de vida que permitan que los farmacos tengan una mayor

eficacia.

Es muy importante el control adecuado de la hipertensién arterial ya que aunque en
sus inicios sea asintomatica e inocua y por ende dificil de diagnosticar, con el tiempo
tendra graves repercusiones en los tejidos y érganos de la economia y puede ser

mortal.

Las repercusiones de la HTA conducen a patologias vasculares como es el caso de la
aterosclerosis al existir dafio endotelial. La HTA también puede inducir a lesion
vascular no aterosclerética pudiendo causar enfermedad vascular cerebral, neuropatias
e insuficiencia cardiaca congestiva. Ademas los factores que contribuyen a la patogenia

de la HTA, incluyendo una mayor actividad del sistema nervioso simpatico y produccion
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mas abundante de angiotensina Il, constituyen causas independientes de hipertrofia

miocardica y remodelacidn vascular.

Para establecer un antecedente con relacion al comportamiento del control de la
hipertension, realizamos un estudio piloto a 20 personas mayores de 18 anos,
diagnosticadas como hipertensas, para determinar su estado actual de control de la
HTA, de los cuales el 45% (9 personas) se encuentran bajo control de su HTA y 55 %
(11 personas) tenian su tension arterial fuera de control, con cifras, sistolicas mayores a
140 mm Hg, diastdlicas superiores a 90 mm de Hg, o ambas superiores a los limites

referidos.
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3.- PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA: Los pacientes con hipertension arterial
primaria estan bajo tratamiento sin embargo la HTA es dinamica y requiere ajustes al
tratamiento por lo que a pesar de seguir el mismo, cierta proporcion de pacientes no
tienen un control adecuado de su tension arterial (T.A.), lo que representa un riesgo en

cuanto a la atencion odontologica.

4.- JUSTIFICACION: El estudio del paciente odontolégico debe de incluir la toma de
T.A., los pacientes hipertensos aun cuando refieran estar bajo tratamiento pueden
presentar cifras de tension arterial superiores a 140/90 mm/Hg, lo que aumenta el
riesgo de una emergencia, si conocemos el porcentaje de pacientes hipertensos que
estan fuera de control, podemos emitir una recomendacién documentada y razonada

para la atencion odontoldgica de estos pacientes.

5.- OBJETIVO: Se determind la proporcion de pacientes hipertensos bajo tratamiento
que acudieron a la clinica de admision del edificio central de la facultad de odontologia

de la UNAM, con su tensién arterial fuera de control.

6.- HIPOTESIS: La proporcién de pacientes hipertensos no controlados a pesar de

estar bajo tratamiento, sera mayor del 50%.
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7.- DISENO DEL ESTUDIO:

Descriptivo, transversal.

PACIENTES CON
HIPERTENSION
ARTERIAL
PRIMARIA

HTA
CONTROLADA
/ Y %
- Cuestionario
- Toma de
Tension arterial
\ HTA NO
CONTROLADA
X %
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8.- DEFINICION DE VARIABLES

Nombre de la Variable

Definicién operacional

Escala de medicién

Variable Dependiente

Control de la HTA

Cifras de T.A. 2140/90
mmHg

Cuantitativa discreta

Edad

Tiempo transcurrido del
nacimiento al momento
del estudio en anos
cumplidos, declarada por
el paciente

Cuantitativa discreta

Sexo

Fenotipo del paciente
masculino o femenino

Cualitativa nominal

Peso

Cantidad de kilogramos
de un individuo al
momento de subirse a
una bascula.

Cuantitativa discreta

Talla

Distancia que existe
desde la planta de los
pies hasta la parte mas
alta del craneo de una
persona expresada en
centimetros.

Cuantitativa discreta

Estado Civil

Condicion de un individuo
ante las autoridades:
soltero, casado, viudo,
divorciado, etc.

Cualitativa nominal

Ocupacion

Actividad que desempeia
una persona de forma
cotidiana

Cualitativa nominal

Anos de Estudio

Cantidad de anos de
estudios formales
realizados a partir de
primero de primaria.

Cuantitativa discreta

Fecha en que se
diagnostico la HTA

Momento calendario en el
que un médico realizd la
deteccion de HTA

Cualitativa nominal

Enfermedades
concomitantes

Padecimientos crénicos
que sufra una persona
ademas de laHTA e
independientes de esta.

Cualitativa nominal
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Nombre de la Variable

Definicion operacional

Escala de medicién

Antecedentes Familiares
de HTA

Padecimiento de HTA por
algun miembro de la
familia directa

Cualitativa nominal

Si No

Familiar(es) con HTA

Parentesco del miembro
de la familia directa
directa con HTA.

Cualitativa nominal

Estar en tratamiento

Seguir un procedimiento
terapéutico con la
finalidad de controlar la
HTA

Cualitativa nominal

Si No

TIPO DE TRATAMIENTO

Forma especifica del tipo
de procedimiento
terapéutico para el control
de HTA

Cualitativa nominal

Tratamiento dietético

Procedimiento que
consiste en la
modificacion de los
habitos alimenticios
indicada por el médico,
con objeto de controlar la
HTA.

Cualitativa nominal

Tratamiento
homeopatico

Procedimiento
terapéutico indicado por
el médico homedpata,
para controlar la HTA.

Cualitativa nominal

Tratamiento naturista

Uso de agentes naturales
para el control de la HTA

Cualitativa nominal

Tratamiento mixto

Combinacién de dos o
mas tratamientos para el
control de HTA

Cualitativa nominal

Tratamiento
farmacologico

Utilizaciéon de farmacos
para controlar la HTA.

Cualitativa nominal

Uso de medicamentos
adicionales

Consumo de farmacos
profilacticos o
terapéuticos ya sea para
control de HTA o
cualquier otro
padecimiento.

Cualitativa nominal

49




Nombre de la Variable

Definicién operacional

Escala de medicién

Fecha del ultimo ajuste
de tratamiento

Momento calendario en el
que un médico realizé la
ultima modificacion a la
prescripcion para control
de la HTA.

Cualitativa nominal

Tiempo de aplicacion del
régimen de tratamiento
mas reciente

Tiempo transcurrido
desde la ultima vez en
que se realizo una
modificacion al
tratamiento de la HTA en
meses

Cuantitativa discreta

Visita regular al médico

Frecuencia con la que se
consulta al médico para
control de HTA

Cualitativa

Frecuencia de la visita al
médico

Lapso de tiempo
transcurrido entre
consultas al médico para
control de la HTA, en
meses

Cuantitativa discreta

Aumento de peso en los
ultimos 6 meses

Incremento de la cantidad
de kilogramos de una
persona registrado por
una bascula desde hace
6 meses a la fecha

Cuantitativa discreta

Disminucion de peso en
los ultimos 6 meses

Reduccién de la cantidad
de kilogramos de una
persona registrado por
una bascula desde hace
6 meses a la fecha

Cuantitativa

Percepcion del control de
la HTA

Sensacion de bienestar
del paciente con relacion
a la sintomatologia de la
HTA utilizando una
escala visual analoga
donde: 0 es lo peor que
se ha sentido 10 el mejor
estado de control de su
HTA .

Cuantitativa ordinal
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9.- MUESTRA:

Se analizaron sujetos adultos mayores de 18 afos con diagndstico de HTA primaria

que acudieron a la clinica de admision del edificio central de la Facultad de Odontologia

del periodo comprendido de febrero a junio de 2006.

CRITERIOS DE INCLUSION:

- Mayores de 18 afios.
- Haber sido diagnosticados con hipertension arterial primaria por un médico.

- Aceptaron participar en el estudio.

- Que acudieron a atencion odontoldgica a la clinica de admision del edificio central

de la Facultad de Odontologia de la UNAM.

CRITERIOS DE EXCLUSION:

- Pacientes con retraso mental
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10.- MATERIAL Y METODO:

MATERIAL:

- Infraestructura de la clinica de admisién del edificio central de la FO UNAM

- Estetoscopio

- Esfigmomandmetro de mercurio

- Paquete estadistico SPSS 12.0

- Bascula con estadimetro

-Computadora personal Pentium IV

-Impresora

-Formatos impresos

-Plumas y lapices

-Tabla de apoyo
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METODO

1.- ESTANDARIZACION:

Para estandarizar al tesista, en la toma de la Tension arterial, se segui6 el protocolo
determinado en el séptimo reporte del Joint National Committee on Prevention,
Detection, Evaluation, and Treatment of High Blood Pressure (2003) y se estandarizo,
con el coordinador de la Clinica de Admision de la FO UNAM, el registro de TA se
realizé por duplicado, con un periodo de descanso del paciente de 5 minutos entre la
toma de TA del tesista y la toma de TA del coordinador de la clinica.

2.- PRUEBA PILOTO DEL INSTRUMENTO DE COLECCION DE INFORMACION

La prueba piloto consistié en registrar por escrito, en un formato disefiado ex profeso,
los datos sociodemograficos, de diagndstico, evolucion y tratamiento de la HTA, asi
como tomar la TA de 10 pacientes; se evalué la capacidad del instrumento para
registrar todas las posibles respuestas a los reactivos, y en su caso se modificd, hasta
que fue posible registrar la informacion requerida en el estudio.

3.- CAPTACION DE PACIENTES
- En la clinica de admision de la Facultad de Odontologia de la UNAM, en el turno
matutino, a todo paciente que refirid6 HTA primaria diagnosticada por un médico, el

tesista, le invitd a participar en el estudio

- Se obtuvo informacion sociodemografica, informacion con relacidon al diagnéstico,
evolucion y tratamiento de la HTA.

- Se tomé la TA. en base al protocolo determinado en el séptimo reporte del Joint
National Committee on Prevention, Detection, Evaluation, and Treatment of High Blood
Pressure

Los datos obtenidos en los formatos impresos, se capturarén en una base de datos

electronica en el paquete SPSS 12.0
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11.- CONSIDERACIONES ETICAS:

La presente investigacion se considerd de riesgo minimo de acuerdo con el articulo
17 inciso |l, Titulo segundo del REGLAMENTO DE LA LEY GENERAL DE SALUD
EN MATERIA DE INVESTIGACION PARA LA SALUD? | la informacion recabada,

fue tratada en forma confidencial y anénima.
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12.- RESULTADOS

Se realizé un estudio descriptivo transversal a 153 pacientes que acudieron a la
clinica de admisién de la facultad de odontologia de la UNAM en el periodo
comprendido de febrero a junio de 2006 con la finalidad de evaluar su control de
tension arterial.

ESTADISTICA DESCRIPTIVA

En la poblacion estudiada predominé el sexo femenino (80%). El estado civil
dominante fue casado (64%) seguido de viudo (18%); la ocupacién mas
frecuente de los pacientes fue ama de casa (59%). El 91% de la muestra tuvo
escolaridad de primaria a bachillerato.

La edad oscilo entre 38 y 87 afios siendo 58 afos la media +10.8, La mayoria de
los pacientes (98%) presentd una edad mayor de 40 afos el peso promedio fue

de 72 £14.8 Kg y la talla media de 155 +0.09cm (cuadro 2)

Cuadro 2. DISTRIBUCION DE EDAD Y MEDIDAS SOMATOMETRICAS

VARIABLE MEDIA D.E.
Edad 58 afios 10.8 +
Peso 72 Kg 14.8 £
Talla 156 cm 0.09 +
IMC 30 7.4+
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El tiempo de evolucion de la hipertensién arterial vario de los 0 a los 45 afios con
una mediana de seis y un promedio de 10 afos.

La comorbilidad mas frecuente fue la obesidad, diagnosticada con el indice de
Masa Corporal (IMC) segun la clasificacion de la Organizacion Mundial de la Salud
(OMS)?" padecida en diversos grados por el 68% de los sujetos estudiados.
(Gréfica 1) .

El 22% de los pacientes declaré padecer Diabetes Mellitus y otro 22% de los

pacientes declard enfermedades diversas ademas de la hipertension arterial.

Distribuciéon de la Obesidad

59 930 B NORMAL
B SOBREPESO
35%
0 OBESIDAD
GRADO 1
9% | oDoBEsIDAD
GRADO 2
28% B OBESIDAD
MORBIDA

Gréfica 1.Distribucion de la Obesidad (Fuente directa)
En un analisis mas fino de la morbilidad y comorbilidad, encontramos que 26
pacientes (17%) padecian exclusivamente hipertension arterial, 59 pacientes

(39%) presentaron hipertension y obesidad, 12 pacientes (8%) presentaron
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hipertension y diabetes y el 14% (22 pacientes) padecian hipertension, diabetes y
obesidad. Cuadro 3

CUADRO 3. MORBILIDAD Y COMORBILIDAD DE LA HIPERTENSION

ARTERIAL

PATOLOGIA (S) n %

Solo HTA 26 17

HTA y Obesidad 59 39

HTA y Diabetes Mellitus 12 8

HTA, Obesidad y Diabetes Mellitus 22 14

HTA y patologias diversas 34 22

TOTAL 153 100

El 95 % de los pacientes se encontraba bajo algun tipo de tratamiento,
dominando el tratamiento farmacoldgico (91%). El grupo de farmacos mas
empleado fue el de los inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina
(58%) seguido de los agentes antiadrenérgicos (27%).

El 42% de los pacientes (65) utilizaban un medicamento adicional destacando los
aines (10%) e hipoglicemiantes orales (9%), como los mas comunes. El 13% de

los pacientes utilizaban dos medicamentos adicionales.
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GRAFICA 2. DISTRIBUCION DEL TRATAMIENTO
FARMACOLOGICO

9% 1%

OUN SOLO FARMACO
BDOS FARMACOS
OTRES FARMACOS

90%

Los 139 pacientes que se encontraban en tratamiento farmacoldgico utilizaban
diferentes regimenes de tratamiento, organizados por farmaco utilizado de la
siguiente manera: a)lnhibidores de la ECA 55%; b)Antiadrenérgicos 25%,
c)Antagonistas del calcio 16 % y d) Diurético en un 3 %. La distribucion especifica
en los pacientes que usaban un farmaco fue de la siguiente manera: solo
inhibidores de la ECA 55%, sélo antiadrenérgico 19%, solo antagonistas del calcio
13%, unicamente diuréticos 3%, los que se trataban con dos farmacos
presentaron una proporciéon de: antiadrenérgico + Inhibidores de la ECA 4%,
antiadrenérgico + antagonistas del calcio 4%, Inhibidores de la ECA +
Antagonistas del calcio 1% y finalmente los que utilizaban tres farmacos:

antiadrenérgico + Inhibidor de la ECA + antagonista del calcio 1 %. (Gréfica 3)
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GRAFICA 3. COMPOSICION DEL TRATAMIENTO

FARMACOLOGICO
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De los 139 pacientes que se encontraban bajo algun tipo de terapia farmacoldgica,
el 29% (40) estaban bajo control de su TA.

La frecuencia de pacientes controlados por terapia farmacologica se muestra
en el cuadro 4 destacando que el uso de inhibidor de la ECA fue el tratamiento
mas efectivo, con un 34% de pacientes controlados, seguido de los pacientes
tratados con antagonistas del calcio de los cuales el 28% se encontraba

controlado.

Cuadro 4. CONTROL DE LOS PACIENTES CON TRATAMIENTO DE UN

FARMACO n=126

NO CONTROLADOS CONTROLADO
) n=90 n=36

FARMACO n % n %
Inhibidor de la 50 66 26 34
ECA

Antiadrenérgico 22 81 5 19
Antagonista del 13 72 5 28
Calcio

Diurético 5 100 0 0
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La frecuencia de pacientes controlados por terapia farmacoldégica multiple
n=13, se muestra en el cuadro 5 destacando que representaban el 10% de los
pacientes con terapia farmacoldgica.

Cuadro 5. CONTROL DE LOS PACIENTES CON TERAPIA

FARMACOLOGICA MULTIPLE

NO CONTROLADOS CONTROLADO
n=9 n=4

FARMACOS n % n %
Antiadrenergico+

Inhibidor de la 67 2 33
ECA
Antiadrenergico+
Inhibidor de la
ECA+
Antagonista del
Calcio
Antiadrenergico+
Antagonista del 5 100 0 0
Calcio

0 0 1 100

Inhibidor de la

ECA+ 0 0 1 100
Antagonista del

Calcio

Otra fraccion de los pacientes tenian terapia mixta de dieta y farmaco, estos
constituyeron el 23% del total.

Con relacion al control de la presion arterial, el 71% (109 pacientes) se
encontraron fuera de control, de ellos el 64% (70 pacientes) tenian la presién

sistélica superior a 140 mm/Hg y la presién diastélica mayor que 90 mm/Hg; 23

pacientes (21%) tuvieron descontrolada unicamente la presidén diastdlica (<90
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mm/Hg), y 16 sujetos (15%) presentaron alterada solo la presién sistdlica (>140

mm/Hg) (Gréafica 4)

Pacientes fuera de Control de su Hipertension

Arterial 12109

15%

64%

O presion sistélica y diastélica no controlada
Bl presion diastélica descontrolada unicamente
O presion sistélica descontrolada unicamente

Gréfica 4. Distribucion de los pacientes fuera de control de su Hipertension arterial

Estadificamos a los pacientes con el criterio del séptimo reporte del Joint National
Committee on Prevention, Detection, Evaluation, and Treatment of High Blood
Pressure,* encontrando que el 29% se encontraron controlados; 46% se
encontraban en estadio 1 (140-159 mm/Hg presion sistdlica y 90-99 mm/Hg
presion diastdlica), y 25% se encontraban en estadio 2 (2160 mm/Hg presién
sistélica y 2100 mm/Hg presién diastdlica).

En los pacientes diabéticos las cifras de control son menores de 130/80 mmHg®*,
de acuerdo a estos parametros dentro del estudio encontramos a 34 pacientes de

los cuales el 94% estaba fuera de control (cifras superiores a 130/80 mmHg).
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Distribucion estadificada de la Hipertension arterial en los pacientes

diabéticos
SITUACION n %
Controlados 13 38
Estadio 1 12 35

(140-159 mm/Hg presion sistdlica y 90-
99 mm/Hg presion diastdlica)

Estadio 2 (2160 mm/Hg presion
sistélica y =100 mm/Hg presion
diastdlica)

9 27

PERIODICIDAD DE LA CONSULTA

La frecuencia de consulta médica para control de la presion arterial fue, mensual
un 69%, bimestral 5% y semestral el 6%, destacando que el 14% de los pacientes
estudiados, no acude de forma cotidiana al médico para control de su tension
arterial.

Con respecto a la percepcion sobre el control de su presion arterial, el 94%
refirid sentirse bien controlado, sefialando cifras superiores a 7 en la escala visual
analoga utilizada en el instrumento de coleccién de datos la moda de calificacion

fué10.
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13.- ANALISIS BIVARIADO

Se analiz6 la asociacion del control de la HTA con la edad de los pacientes,
obteniendo una prueba tgs, ' 9 =1.204 p=0.230 ICys=-1.485 — 6.121 lo que
muestra que el control de la tension arterial es independiente de la edad de los
pacientes.

EL sexo de los pacientes no tiene asociacion con el control de su hipertension
arterial X*>* 9 =0.80 p=0.778, con relacién al indice de masa corporal (IMC), se
evaluo la asociaciéon del control de la HTA utilizando la prueba t de student para
muestras independientes, obteniendo los siguientes valores: tos, > 9 = -1.167
p=0.245 [ICgy5=-1.068 — 4.151 con lo que interpretamos que el indice de masa
corporal es independiente del control de la HTA.

La asociacién del control de la hipertension arterial, con el tiempo de evolucion
no presentd significancia estadistica, en la prueba de hipétesis tos. > 9 =0.380
p=0.704 1Cgs=-3.024 — 6.121, por tanto el control de la hipertensién también es
independiente del tiempo de evolucion.

Analizando el tipo de tratamiento, los pacientes que seguian dieta y tratamiento
farmacolégico, no mostraron diferencias estadisticamente significativas con los
que tenian soélo tratamiento farmacolégico, por lo que incorporar la dieta a las
medidas de control farmacoldgico es independiente del control de la HTA, X?*! g
=0.158 p=0.691 ; encontramos que el control de la HTA depende del tratamiento

con inhibidores de la enzima convertidora de la angiotensina (ECA), x?= 4.399

64



p=0.036, lo que significa que los pacientes que no usaban estos medicamentos,

estaban fuera de control,.

La peridodicidad de la consulta, resulté independiente del control de la HTA, con

valores de t s, 19 =-0.701 p=0.484 ICgs= -2.464 — 1.173,
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14.- DISCUSION:

Distintos estudios epidemiolégicos * 78+ 2.2

coinciden en que la prevalencia de
hipertension arterial (HTA) en la poblacion adulta se encuentra entre el 15% vy el
30%. En nuestro pais los datos epidemiolégicos son escasos pero coincidentes
con los porcentajes antes mencionados. "8

En nuestro estudio el 71% (109 pacientes) se encontraron fuera de control, lo que
coincide con diversos estudios en los cuales a pesar de que los pacientes estan
sometidos a un determinado régimen terapéutico no logran un control adecuado
de su presion arterial,®® la prevalencia de hipertensién arterial controlada fue
del 29%, por debajo de la cifras citadas por el Joint National Committee on
Prevention, Detection, Evaluation, and Treatment of High Blood Pressure. The
Seventh Report of the Joint National Committee on Prevention, de 34% en los
Estados Unidos de Norteamérica. En latinoamérica, se han reportado distintas
proporciones de pacientes hipertensos controlados, desde el 6.7% de Ecuador,
hasta el 22% en Paraguay (Cuadro 6) y la Encuesta Nacional de Salud (ENSA)
2002 en México en donde, de los pacientes que ya se saben hipertensos menos
de la mitad toma medicamento y de estos aproximadamente el 20% esta
controlado, lo que significa que el 10% del total de los hipertensos esta controlado.

En Espafia la proporcion de hipertensos controlados es de un 20 % y en el Reino

Unido, entre el 6 y el 10 %°".
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Cuadro 6. Proporcion de Valores estimados de prevalencia, tratamiento y
control de la hipertension arterial en algunos paises latinoamericanos.

PAIS PREVALENCIA TRATADOS CONTROLADOS
(%) (%) (%)

Argentina 281 42 14.3

Brasil 26.8 30 10

Chile 22.8 26.1 8.2

Ecuador 28.7 23 6.7

Paraguay 26.5 38 22

Peru 22 20 10

Uruguay 33 42 11

Venezuela 32.4 37 8.5

Tomado del Consenso Latinoamericano sobre Hipertension Arterial. Journal of
Hypertension 2001, vol 6, No 2

La comorbilidad mas frecuente fue la obesidad, padecida el 69% de los sujetos
estudiados, cifra superior a la reportada a nivel nacional en donde el 38% de los
pacientes hipertensos son obesos, seguida de Diabetes Mellitus en 22%, lo que
coincide con lo mencionado por Carretero, pero por encima del 16% reportado en
la ENSA 2002 del afio 2002. Aunque los reportes publicados informan que es mas
significativo en el sexo femenino’* en la muestra estudiada, no existié predominio

por sexo en el padecimiento de Hipertension, no obstante, pero la diabetes
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predominé en el sexo masculino (44%). El 22 % de los pacientes presentd
diabetes mellitus, cifra inferior al 25% reportado por Williams en 2001 .

En comparacién con paises sudamericanos encontramoos que la mayoria de los
sujetos estudiados (95%) estaban bajo algun tipo de tratamiento. Proporciones
superiores al resto de los paises estudiados *2 (cuadro 6) probablemente porque
los pacientes que estudiamos son pacientes que se autoseleccionan y a los que
les interesa el cuidado de su salud.

La ENSA 2002 informa que el 53% de los pacientes, a pesar de saber que era
hipertenso no tomaba tratamiento. Se hace evidente que la mayoria de nuestros
pacientes esta bajo terapia farmacolégica (91%) sin embargo, dado el numero de
pacientes fuera de control, percibimos que esta es insuficiente.

El 91% de la muestra recibe terapia farmacoldgica de la cual los IECA (inhibidores
de la enzima convertidora de angiotensina) son los medicamentos mas empleados
y ademas los mas efectivos ya que del 55% que los usan, esta bajo control de su
TA en un 34 %, esto significa que la tercera parte de los pacientes con tratamiento
de IECA, se encontraban controlados de su HTA, lo que coincide con distintos
estudios en donde se recomienda iniciar la terapia con estos farmacos a pesar de
que no haya evidencias sustanciales que privilegien el efecto antihipertensivo de
los IECA sobre las diferentes clases de farmacos.*> El deficiente esquema
terapéutico al que estan sometidos nuestros pacientes estudiados también se
pone de manifiesto ya que la mayoria esta fuera de control lo que implica estar en
un riesgo global alto®® para complicaciones cardiovasculares (accidente

cerebrovascular; infarto al miocardio, progresion a la insuficiencia cardiaca); en
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donde el tratamiento idéneo es multifactorial, la modificacién de habitos, y el
combinar al menos 2 farmacos, ya que la TA desciende mas con tratamientos
combinados que con monoterapia ! , en la poblacién que estudiamos solo el 9%
utilizaba 2 farmacos y solo 1% 3 farmacos a la vez.

Cabe sefialar que ningun paciente con terapia farmacolégica emplea
vasodilatadores probablemente han caido en desuso estos farmacos porque
producen una serie de efectos colaterales que limitan su uso (taquicardia, cefalea,
retencion hidrosalina)®.

Veinte pacientes no controlados, (18%) mostraron tension arterial diastolica 2100
mm/Hg. que de acuerdo a la clasificacién de la OMS se encuentran en el estadio 2
lo que implica la necesidad de implementar una terapia farmacolégica con la
combinacién de dos drogas y asi disminuir el riesgo de complicaciones
cardiovasculares asi como reduccion de morbilidad por enfermedad renal, ademas
de tomar medidas en cuanto al tratamiento odontoldgico evitando el empleo de
vasoconstrictores adrenérgicos, no solo si la presién diastdlica se encuentra por
encima de 100 mm/Hg sino también si se tienen cifras por encima de 160 mm/Hg
en presion sistolica.

44 pacientes (29%) presentaron controlada su TA, de los cuales el 68% presentd
niveles por encima de lo 6ptimo (120/80 mmHg), lo que implica un riesgo
considerable ya que el 30-40% de los episodios cardiovasculares relacionados
con la hipertension afectan a individuos con TA inferior a la que corrientemente

define a la hipertension, pero superiores a los niveles dptimos®.
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En nuestro estudio de los 109 pacientes fuera de control 64% (70 pacientes)
tenian hipertension sistolodiastdlica cifra superior a la reportada en la ENSA 2002
del afo 2002 (34%); 23 pacientes (21%) tuvieron descontrolada unicamente la
presion diastélica contrario al 46% reportado en la ENSA 2002, y 16 sujetos (15%)
presentaron alterada solo la presion sistdlica a diferencia del 5% de la ENSA 2002,

si bien las cifras no coinciden el orden de prevalencia es similar.

70



15.- CONCLUSIONES

1.- El 71% de los pacientes tuvo su HTA descontrolada sin encontrase ninguna

asociacion significativa con respecto al sexo, edad y periodicidad de la consulta.

2.- La comorbilidad mas frecuente fue la obesidad padecida en un 69% de los

casos seguida de Diabetes Mellitus en un 22 %.

3.- El control de la HTA depende de del uso de medicamentos IECA X2= 4.399 p=
0.036, lo que significa que los pacientes que no usaban estos medicamentos,

estaban fuera de control

4.- El 94% refirid sentirse controlado de la TA a pesar de la alta prevalencia de

pacientes descontrolados.

5.- La percepcién del control de la hipertension, es independiente de las cifras de
TA ya que el descontrol que presenta la mayoria de la muestra no repercute en su

sentir general.
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16.- RECOMENDACIONES

El control de la presion arterial y de los factores de riesgo debe ser una tarea
primordial para evitar la epidemia de enfermedades cardiovasculares. Como tal,
no puede quedar circunscrita solo a los médicos de atenciéon primaria, sino que
debe involucrar a todos los responsables de la atencién de la salud en distintos
niveles incluido sin duda alguna el Cirujano Dentista. Conocer la incidencia de la
hipertension, la evolucion de los sujetos identificados, la poblacidén en alto riesgo
de desarrollar hipertension, y diagramar e instrumentar planes de prevencion
primaria son objetivos por cumplir, en los cuales deben participar todos los

estratos responsables de la atencion de la salud.

Para reducir la morbimortalidad es necesario realizar esfuerzos para disminuir la
TA de individuos que sin ser hipertensos manejan niveles tensionales superiores a

los 6ptimos.

La toma de TA antes de cada consulta odontolégica es indispensable ya que no
debemos guiarnos por la percepcion actual del paciente en cuanto a su
enfermedad ya que la hipertension es una enfermedad silenciosa y progresiva

pero que acarrea graves complicaciones a pesar de no manifestarse clinicamente.
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-t 3
W e w HIPERTENSION ARTERIAL

DE
ODONTOLOGEA

Fecha: [__ [ [ [__|_I |__I_| No. Expediente: |

dia mes afio

1.-DATOS PERSONALES
Nombre del paciente:

Apellido paterno Apellido materno Nombre(s)
Edad en afios cumplidos |_| | | PesoenKgl| | | |Tallaencm.| | | |
Sexo: |_| 1 masculino 2 femenino
Domicilio:

Estado Civil: |_| 1 soltero 2 casado 3 viudo 4.divorciado 5 Unién libre 6. Separado 7. Madre soltera 8. Menor

Ocupacion: | | | 1Amadecasa 2 artesano 3 campesino 4 comerciante 5 obrero 6 empleado 7 operador de transporte
8 trabajadora domestica 9 técnico 10 profesional 11 pensionado o jubilado 12 desempleado 13 estudiante

14 menor 15 otro

Escolaridad: | _| 1 analfabeta 2 primaria 3 secundaria 4 preparatoria 5 vocacional 6 Normal superior 7 profesional 8

posgrado 9 Menor

2.- INFORMACION SOBRE LA HIPERTENSION ARTERIAL
2.1 Fecha en la que le diagnosticaron laHTA mes |_|_| afio|_|_|

2.2 ;Padece alguna otra enfermedad? | | 1si  2no
¢, Cual (es)?

2.3 ¢Alguien de su familia padece HTA? |_| 1si  2no
¢, Quién?

2.4¢Esta en tratamiento? | | 1si 2no

2.5 Tipo de Tratamiento:

DIETA | | 1si 2no
¢,De que tipo?

HOMEOPATICO |_| 1si 2no
SCudl?

NATURISTA | | 1si  2no
Describir

MIXTO |_| 1si  2no
Describir




FARMACOLOGICO: | | 1si

TIPO DE FARMACO

FARMACO

DIURETICO

AMILORIDA

ESPIRONOLACTONA - mg
FUROSEMIDAS
TIACIDAS
OTRO

periodicidad

AGENTES
ANTIADRENERGICOS

ATENOLOL
LABETALOL 2 mg
METILDOPA

METOPROLOL
PROPANOLOL

periodicidad

DIAZOXIDO
HIDRALACINA . mg
MINOXIDIL

NITROPRUSIATO

VASODILATADORES

periodicidad

IINHIBIDORES DE LA BENACEPRIL
ECA CAPTOPRIL mg
ENALAPRIL
ENALAPRILAT
LISINOPRIL

periodicidad

AMLODIPINA
DILTIACEM 2 mg
NICARDIPINA
NIFEDIPINA
NIMODIPINA
VERAPAMILO

ANTAGONISTAS DEL
CALCIO

periodicidad

2.6 Usa medicamento(s) adicional(es): |_| 1si
Cuél(es)

2no (ANOTE SAL Y DOSIS)

2.7 Fecha del ultimo ajuste del tratamiento mes |_|_| afio |_|_|
2.8 ¢ Visita al medico regularmente para control de su HTA? | | 1si 2 no
2.9 ¢Con que frecuencialo visita?

2.10 ¢Ha aumentado de peso en los ultimos 6 meses? | | 1si  2no
¢Cuanto?

2.11 ¢Ha disminuido de peso en los ultimos 6 meses? |_| 1si  2no
¢ Cuanto?

2.12 En este momento ¢(Cémo se siente de su presion?

0 10
PESIMO EXCELENTE

CIFRAS DE T/A

BRAZO IZQUIERDO
SISTOLICA |__|_|__ [ mmHg
DIASTOLICA |__|__| [ mmHg

BRAZO DERECHO
SISTOLICA | _|
DIASTOLICA | |

| I'mmHg
| | mmHg
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