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PRESENT ACION:

esentoante vosotros, eminentes Médicos integrantes del Tribunal

aminador, el estudio de Tesia Titulado:

HIPERTENSION ARTERIAL,

SUSCOMPLICACIONES, SU MANEJO DIAGNOSTICO

TERAPEUTICO, ESTUDIO DE 110 CASOS EN EL

HOSPITAL ROOSEVELT EN LOS MOS

1971 - 1972

nelcualprt!tendo, al ser aprobado, alcanzar el título de, .

MEDlCO y CIRUJANO



Guatemala es un país donde la población materno-infantil absorbe la
oria de recursos en salud, y la Cardiología no tiene la importancia que
aísesdesarrollados.

Sinembargo, el grupo de personas con hipertensión arteria! tienen un
6sticoy esperanza de vida mejor y más prolongada, cuanto antes sea
osticaday tratada su enfermedad. Esto creó en mí un interés grande
conocermejor los mecanismos por virtud de los cua!es hay hiperten-
rterial. Al mismo tiempo los conocimientos necesarios y los recur-

onque se cuenta actualmente para el diagnóstico, clasificación y tra-
ento.

Históricamenteen el año 3,000 A.D.C., en época de Imhotep, la car-
gíatuvo un gran arranque, se sabía que paniendo del corazón, los va-
nguineosestaban por todo el cuerpo. Acmeón de Crotona hace la

e¡¡daentre venas y arterias. (20) Así fueron los primeros conoci-
tosdeCardiología, los cua!es han ido evolucionando hasta nuestros
enquees común medir la presión arteria! con cateteres intra-arteriales;
teterismocardiaco, medir substancias como renina; agentes y vasodi-
ores;gracias a estos adelantos el pronóstico de los pacientes con en-
edadhipertensivaha mejorado notablemente.

íl"rataréen este trabajo de recopilar los conocimientos más importan-
modernossobre la anatomía, fisiopatología, plan diagnóstico y te-
rico de la hipertensión arterial, comparándose luego con el manejo
adoa pacientes del Hospital Roosevelt en los años 1971 - 1972.

OBJETIVOS DE LA INVESTIGACION

\ELESTUDIANTE:

umplircon un requisito previo a optar el Título de Médico y
Cirujano.

Profundizaren el estudio de una enfermedad tan frecuente en nues-
10medio y a la vez tan poco estudiada por la multifactoriedad de su
etiología.
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Hacer de nuestro ~onocimiento lo extenso d.e la Medicina, ya que a
pesar de los estudIOs efectuados en el extranjero, no se ha podido di.
lusidar la causa principal de esta enfermedad.

PARA NUESTRO MEDIO:

Tener a mano un documento reciente, que en forma sucita les infor. .-
me del manejo diagnóstico y terapéutico, así como de las complica.
ciones de los pacientes con hipertensión arterial. .
La necesidad de crear un medio eficaz para detectar precozmente
esta enfermedad y así evitar un mal pronóstico.

IV. MATERIALY METODOS:

MATERIALES:
Recursos Humanos

Un estudiante del 6to. año de medicina, cumpliendo un requisito
(TESIS) previo a optar su Título Profesional.
Asesor del presente: Dr. Federico Bianchi. .
Personal de la sección de Estadística y Registros Médicos del Hospital
Roosevelt.
Personal de la Biblioteca del Hospital Roosevelt.
Personal de la Biblioteca de la Universidad de San Carlos.
Personal de la' Fase III de la Universidad de San Carlos, Facultad

de

Medicina.

Recursos Materiales: .

110 Historias Clínicas proporcionadas por el Departamento de
Reg¡s'

tros Médicos del Hospital Roosevelt.
200 hojas de papel bond tamaño carta.
12 hojas de papel carbón.
20 hojas de papel milimetrado.
4 folders.
Un juego de calcomanías para las gráficas
2 plumas.
2 lápices.
Una máquina de escribir
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Material bibliográfico propio y obtenido en las Bibliotecas ya men-
cionadas.

¡dETODO:

- Obtuve un formato de Autorización para elaborar la Tésis previa a
optar al Título de Médico y Cirujano.
Elaboré u~a lista ~on l~s temas de interés personal que me gustarían
para trabajados e mvestlgarlos, tomando en cuenta las facilidades con
que contaría.
Luego de escogido el tema presente, acudí al Departamento de Esta-
dística p~ra obtener una lista con el número de Registro de un núme-
ro de pacientes de dos años atendidos en el Hospital Roosevelt.
Acudí luego al Departamento de Estadística donde me proporciona-
ron las papeletas de dos años (los años más recientes que obtuve fue-
ron 71 - 72 por motivo de computación en dicho Departamento).
Se estudiarán en cada papeleta los siguientes rubros:

Edad en años.
Sexo
Motivo de consulta. .

Presión Arterial al ingreso y al egreso.
Enfermedades asociadas.
Tipo de diagnóstico etiológico.
Tratamiento.
Examenes de Laboratorio efectuados.

A ~ontinuación se elaborarán tablas y gráficas con los resultados ob-
temdos, se efectuarán conclusiones y recomendaciones de los resulta-
dos obtenidos. Es decir se ajustará' a el Método Científico.

1.
2.
J.
4.
5.
6.
7.
8.

PERSONAS O DEPARTAMENTOS QUE COLABORAN:

- gepartamento de Est:l;dística ~el.Hospital Roosevelt.

B
!;?~rtamento de Registros Medlcos del Hospital Roosevelt.
~ul~otecadel Hospital Roosevelt.

~Ibhoteca de la Universidad de San Carlos.
.

- D
ersonal de la Fase III de la Facultad de Medicina.
r. Federico Bianchi.

\
Dr. José Luis Chacón.

-~ -'. JUSTIFICACIONES
1..

La el d' .
d

.
deva a mCl encla e pacientes hipertensos que acuden a la Con-

sUlta Externa de Cardiología, pone de manifiesto la importancia del
problema en nuestro medio.
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2.- El hecho de que la entidad de que trata el presente estudio; esp-
cialmente en lo que se refiere a su etiología y manejo diagnóstic~
son actualmente motivo de controversia entre las principales auto¿
dades médicas.

3,- La entidad nosológica sobre la que versa el presente estudio, presen-
ta un sinnúmero de complicaciones graves, incluso mortales, si su
diagnóstico' y tratamiento no son adecuados; lo que pone de relie-
ve la importancia de efectuar un estudio acerca de dichos aspectos,
comO ya se mencionó.

VI. ALCANCES Y LIMITES

El presente trabajo comprende la revisión retrospectiva de los casos
de Hipertensión Arteria! atendidos en los servicios internos y externos del
Hospital Roosevelt, durante los 'años 1971-1972.

Se investigó en cada papeleta los siguientes datos: edad, sexo, moti-
vo de consulta, presión arterial sistólica y diastólica al ingreso y egreso, las
enfermedades asociadas el tipo de diagnóstico que se le dió a la Hiperten-
sión Arterial en cuanto a su etiología, la terapéutica instituida, los exame-
nes de laboratorio efectuados y evolución del caso. Todo ello pone en
evidencia el propósito del trabajo de demostrar el manejo diagnóstico Y
terapéutico de que fueron objeto los pacientes con esta enfermedad, en el
Hospital Roosevelt, durante los años ya citados; así como el efecto de la
terapéutica en la Tensión Arteria! y las complicaciones que ocasionó la en-
fermedad en estos pacientes.

La calidad de la información que se obtenga estará determinada p~r
la claridad y adecuada secuencia de las observaciones anotadas por 10,S

me-

dicos tratantes como del correcto mantenimiento de las Historias
Chnlcas

en el Archivo del Departamento de Registros Médicos de la
InstitUción,

Esta muestra no es, ni pretende ser, significativa para la totalida d
d d

i
e

d' e a
la población de Guatemala, puesto que los aspectos que se estu lan 'a
enfermedad reciben distintos enfoques, no solo debido a la experten~i-
propia de los médicos tratantes, sino debido a los recursos de p~OC~tU-,

d '"
, .

1 d
. Sas Instl

miento s mgnostlcos o terapeutlcos con que cuentan as Iver
clOnes.

T-
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Esta investigación está destinada a que se tenga un conocimiento de

spectOSde que trata, para enmendar posibles fallas, en bien de los pa-
I~S

~es Y como una contribución de los estudiantes, que la efectuaron al
Cien 1

.
d ' f ' '

ital Roosevelt, y para e propIO estU lante, para omentar su esplntu
BosP , 1

,

" d 1
deinvestigacion y actua Izar sus conOCImientos e tema.

VII. ANTECEDENTES

Se conoce como hipertensión arterial a la elevación de la presión arte-

ria!,ya sea sistólica o diastólica sobre límites que la mayoría de autores se-
ñalan en 150 mm/Hg para la sistólica y 90 mm/Hg para la diastólica, (3,11)
Sinembargo, estos límites, fijados arbitrariamente, no son netos y se nece-
~tanvatias tomas de presión en los individuos cuya presión arterial no se
muestra ftancamente elevada, para decidir si realmente son hipertensos,
(12-18) Estos límites son aplicables a adultos en reposo. Lo que si es se-
guro, es que conforme más alta sea la presión arterial, sistólica y/o diastó-
liea, aumenta el riesgo de morbimortalidad por las complicaciones que
acarrea.

Mientras que la Hipertensión sistólica usualmente es manifestación
deotra enfermedad como arterioesclerosis o hipertiroidismo, la Hiperten-
,ióndiastólica es una entidad más importante que la anterior pues es, en la
mayoríade los casos, una enfermedad propia.

En realidad la mayor parte de casos de Hipertensión Arterial pertene-
cena la variedad Esencial o idiopática de la enfermedad, aunque como ve-
remosmás adelante, algunos autores consideran que dentro de este grupo
eXistencausas múltiples y que representan casos de Hipertensión Arterial
secundariade diversas etiologías no conocidas aún, (12,18)

La edad es un factor de suma importancia, pues la presión arterial,
tanto sistólica como diastólica aumente normalmente con la edad, aunque
n~rebasa los límites ya descritos. El hecho de que haya o no predisposi-
clon genética hacia la enfermedad es motivo de controversia pues hay
qUienesla afirman y quienes la niegan. (11)

1
dis'

Entre las clasificaciones de la enfermedad, hay muchas y se basan en
tlotos aspectos: (8,12)

- --
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Hipertensión Labial: elevaciones tensionales que no son persistentes
arriba de 140190 según la OMS. No implica daño orgánico alguno'

por
I SIn

embargo, se señala que entre el 10 Y el 250/0 de estos pacientes desa

llan Hipe~tensión sostenida en el lapso. de 6 me.ses ~dos .a~os. Mucho;r~;
estos pacientes presentan un estado clrculatono hlpercmetico con ga
cardíaco elevado y resistencia periférica dentro de límites normales, a~t~
que desproporcionadamente alta en relación con el gasto cardíaco. Es~
estado puede estar asociado a un tono parasimpático disminuido o a u~
tono simpático elevado, asociado a aumento de la suceptibilidad cardiovas-
cular a la acción de las catecolaminas. La actividad plasmática (APR) está
aumentada en los pacientes con este tipo de Hipertensión. Muchos investi-
gadores sugieren que este estado es un claro precursor de la Hipertensión
Sostenida, y actualmente está en debate, no solo lo anterior sino como de-
tectar en masa a estos pacientes, pues casi la totalidad, sino todos, Son
asistomáticos. (4)

Hipertensión Sostenida: elevación tensional persistente sobre los límites
mencionados. Puede ser Acelerada en caso de haber un aumento reciente
significativo sobre niveles hipertensos previos y además de evidencia de
daño vascular en el fondo de ojo, sin papiledema. Este tipo de Hiperten-
sión puede convertirse en Hipertensión Maligna si no se diagnostica y se
trata a tiempo.

Hipertensión Maligna: La desarrollan el Solo de los pacientes hipertensos,
y se caracteriza por un aumento tensional por arriba de 200/l40-13~,
Papiledema y exud,ados y hemorragias en el fondo de ojo, encefalopau'
hipertensiva por espasmo vascular, edema cerebral y múltiples tromb~~ls
en arterias pequeñas; insuficiencia cardíaca, insuficiencia renal; situaCwn
que en la gran mayoría de casos conduce a la muerte si no es instituid'
una terapéutica inmediata y eficaz. La edad promedio de este tipO~e
Hipertensión es 40 años, y los pacientes de sexo masculino son los

mas

afectados. Se ha descrito una anemia hemolítica microangiopática
asocia-

da y la lesión vascular es la misma que la de la enfermedad vascular
hiper-

tensiva, que describimos a continuación.

.,
1 - -0-

"

, 'co Y terapéutica de la enfermedad, así como el pronóstico. Es en ba-
OO~\apresión diastólica que se ha efectuado la clasificación de Hiperten-
t,' Leve, Moderada o Severa, según si está comprendida entre 90-104,
::~-120,120-más, mm/Hg, respectivamente. (2,11)

Volviendo a la Enfermedad Vascular Hipertensiva, esta se caracteriza

r lesión orgánica debida a niveles tensionales persistentemente elevados,
~n el nivel tensional y el tiempo de evolución del mismo; así será el
daño. La lesión' anatomapatológica consiste en cambios arterioescleróti-
rosen arterias de gran calibre, aumento de grosor de la pared y oclusión
dearterias de pequeño calibre y arteria las, aneurismas arteriales, sobre
rodoen el cerebro. Además hay una arteritis necrotizante y fibrinoide so-
bretodo a nivel del riñón. Los órganos más afectados son el cerebro, la
rerina,(5',12) el 'sistema cardiovascular con los cambios decritos y el
riñón,en el cual podemos observar hipertrofia de la pared de las arterias y
meriolas,hialinización e hiperplasia en piel de cebolla. (2,8,12,18) En el
eorazónhay una sobrecarga del Ventrículo Inzquierdo lo que conduce a
hipertrofíadel mismo y a un eventual fallo, al ocurrir est€, puede sobreve-
oíredema agudo del pulmón. (8,12,18) Además el corazón resulta afec-
radode enfermedad isquémica, por los cambios vasculares ya menciona-
dosen los que también participan las arterias coronarias, con la subsecuen-
leanginae infarto del miocardio. En la retina se pueden observar distin-
roscambios, más severos mientras más tiempo de evolución tenga la enfer-
medado mientras más altos sean los niveles tensionales; observándose dis-
lintosgrados de hemorragias y exudados al fondo del ojo, así como edema
dela pupila en casos extremos. Es de notar que estos cambios son entera-
menteprevisibles con una terapéutica adecuada, incluso reversibles si se
detectanen etapa temprana. (2,12,18)

ETIOLOGIA:

E
Cerca del 66-90 010 de los pacientes Hipertensos presentan la forma

~:enCla1o Idiopática de la enfermedad; como ya se menciona, muchos in-

d
Stlgadorespresumen que se trata de una entidad con causas muy varia-

q'S,todas desconocidas en la actualidad. El restante 10-330/0 presenta lo

O' I ~uese conoce como Hipertensión Secundaria, cuya clasific~dón presenta-

Enfermedad Vascular Hipertensiva: en realidad esta entidad es consecue
a J.;;.os

a Continuación: (12 18)

cia de Hipertensión Sostenida no tratada o mal tratada de evolución lalgo
'

o Hipertensión Maligna. La mayoría de autores, sino todos, concue~.ag.
que la presión diastólica es la que debe regir la orientación del plan

la
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Hipertensión Renal: Como su nombre lo indica, se origina en el sist
renal, y puede ser Vasculorrenal o secundaria a Enfermedad del Paren

ema

I l
. . d E

qUI-
na Rena; en e pnmer caso, se toma como prototipo e stenosis de 1
Arteria Renal (1) en el segundo, por cambios fibróticos e inflamatorio

a

de múltiples vasos pequeños intrarrenales; el resultado es el mismo en am~
bos casos: al disminuir la perfusión renal se activa el sistema Renina-An.
giotensina que aumenta la presión arterial por dos mecanismos: aumen-
tando la resistencia periférica por vasoconstricción y aumentando el gasto
cardíaco por expansión volumétrica ocasionada por la retención hidrosa.
lina de la aldosterona. Existen numerosas enfermedades del parenquima
renal que conduce a esta situación, como la Glomerulonefritis y la pielone.
fritis crónicas, que finalmente conducen al fallo o Insuficiencia RenalCró-
nica, en la cual la Hipertensión forma parte importante como productor
de síntomas e incluso en la muerte de estos pacientes.

Hipertensión Suprarrenal: Entran aquí diversas entidades, entre ellasel
Aldosteronismo Primario, Los Sindromes de Cushing y Adrenogenital y la
más particular es el Feocromocitoma, tumor de la médula suprarrenal, con
hipersecresión intermitente, e irregular de catecolominas, con elevaciones
tensionales marcadas y temporales, como si el paciente estuviera "sentado
encima de un volcán que no sabemos cuando hace erupción". (10,11,12,
18,19)

r
--
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En los Recién Nacidos ,a los cuales se les cateteriz'a la arteria umbilical

.~areposición de sangre o monitorización de presión arterial, se ha re-
! ~adoun 80010 con trombosis de arteria renal secundaria al cateterismorcual es causa de hipertención del sistema Renina - Angiotensino. (1)

En cuanto a la etiología de la Hipertensión Esencial, se han postulado
.,numerables teorías e hipótesis, basadas en que la presión arterial es el
¡roductodel gasto cardíaco por la resistencia periférica, cualquier factor
~eeleve uno o ambos factores, elevará la presión arterial; sin embargo
cinguna se ha comprobado plenamente. (11,12) Recientemente han reci-
,dobastante atención las prostaglandinas como vasodilatadores que están
'Jlentesen ciertos casos de hipertensión; pero lo que ha recibido más in-
!ffeSde parte de la gran mayoría de los investigadores es el papel que de-
<II1peñael sistema Renina-Angiotensina-Aldosterona en la Hipertensión
meria!. (6,8,10,11,12,19,20,21,22) En base a lo anterior creemos ade-

'Ido presentar un pequeño resumen sobre:

¡¡g¡OLOGIADEL EJE RENINA. ANGIOTENSINA. ALDOSTERONA

(19)

-
Renina: Enzima proteolítica con P. M. de 40,000 que se sintetiza,

mulay excreta en su mayoría por los riñones. Se almacena y sintetiza

Otras Causas: Hay pacientes que desarrollan Hipertensióncomo canse' :Ios gránulos citoplasmáticos de las células mioepitaliales yuxtaglomeru-
cuencia de la estimulación hepática en la síntesis de Angiotensinógeno por es,situadas en el lugar donde la arteriola aferente se abre en una serie de

los compuestos estrogénicos, de uso común en los Anticonceptivos Orales- :p¡
ilaresglumerulares; dichas células, se cree que se forman a partir de las

La Coartación de la Aorta produce -Hipertensión como consecuencia
de :.ulasde la musculatura lisa de la arteriola aferente. Control de la libera-

la contracción aórtica en sí y por la disminución de la perfusión ren~.
La ~ndeRenina:

hipercalcemia, como en el hiperparatiroidismo producé Hipertens¡Qn, e~
l-

lo que colabora la nefrolitiasis y nefrocalcinosis que acompaña a esta en ~
Receptores Intrarrenales: A) Receptor Vascular Renal: se piensa

fermedad. Otra causa menos común es la Acromegalía. (4,11,12, 18) ~eeXiste un receptor vascular a nivel de la arteriola aferente en las célu-

n- ~~Xtagl?merulares, qUé responde a cambios en la tensión de la pared de
Capítulo aparte lo constituye la Toxemia del Embarazo, que no l11e ~IJ¡

a artenola, aunque factores como cambios en el gradiente de presión

cionaremos.. 1a¡smural,los nervios simpáticos renales, factores miogénicos intrínsecos
-

I de ,q¡uteradones en el componente elástico de la pared arteriolar pueden
El 93010 de neonatos hipertensos tienen etiología renovascu ar'.." ;¡".enclar el receptor. B) Mácula Densa: Juega un papel como receptor

este porcentaje el 75010 tienen trombosis de arteria renal y 18010
eSt<'.. ~:rrenal. en la liberación de renina, pero no hay evidencias convincentes

sis de arteria renal; el 7010 restante no tiene etiología clara. qUedicho papel sea primario.



La angiotensina n y la ADH inhiben la liberación de renina, en cam'
bio los estrógenos Producen una elevación de! angiotensinógeno. Losglu' 3,- Sobre el Riñón: posee 3 tipos de acción:
cocorticoides producen una ligera depresión APR. Una acción indirecta mediada por la liberación de aldosterona.

,
d P M Acción directa sobre los vasos renales Y sobre e! mecanismo de resor-

Angiotensinógeno o Substrato de Renina: Glucoprotema e
d

' d;
57,000 que es atacada Por la renina a nivel de sangre circulante, pare.,es de

ción a nivel tubular distal (reducción de! flujo sanguíneo renal y mo-

d 10n dificación de la diuresis).
vasos sanguíneos, para producir Angiotensina 1. La tasa de pro ucc a'
Angiotensinógeno por e! Hígado está disminuida en las enfermedade~ ~o-

Acción liberadora de prostaglandinas PGE5, PGA5, que favorecen la

ves de! parenquima hepático, en la disminución de la producción de
ge~,1'

excreción de sodio yagua al actuar sobre los capilares peritubulares

corticoides (Addison), aumentada en enfermedades con aument~.pnOS'1 del segmento proximal de la nefrona.

producción de glucocorticoides (Cushing), administración de esrrUb'" L '. . .,
ACfH b Pil

a AnglOtensma n es degradada en la clrculaclOn pulmonar, en los ca-
yem arazo. ares P 'C', d

.
d

. ., ., . , I Is erl1encos, me lante IgestlOn enzlmatlca y mas entamente en a
angre circulante por angiotensionasas. Existe un heptapéptido dentro de

-11-

2.- Nervios Simpáticos Renales: Através de la secresión de catecolanj.
nas parece que controlan .Ia liberación de renina al adoptarse la postui
erecta, e! ejercicio y en otras situaciones, mediante constricción arteriola~
renal. También afectan la secreción de renina durante la hemorragia, cons.
tricción crónica de la cava torácica y duranre 1:1;depIesión ligera de sodio.
La inyección a dosis farmacológicas de norepinefrina y epinefrina en la
arteria renal aumenta la actividad plasmática de renina (APR). Inducien.
do hipoglicemia también se aumenta APR. Se han considerado varios ea.
minos posibles mediante los cuales los nervios simpáticos renales através
de las catecolaminas influencian la secresión de renina tales como: produ.
ciendo cambios en e! grado de constricción de la arteriola aferente, por
medio de lo anterior hay disminución de la tasa de filtración glomerular,
lo que produce descenso de la carga de sodio filtrada, por medio de acción
directa, produciendo una redistribución de! flujo sanguíneo renal con cam.
bios desde áreas exteriores de la cortical ricas en renina a áreas interiores
con menos renina, y por último, através de los receptores beta adrenérgi.
coso

3.- Agentes Humorales: El sodio influencia la liberación de renina me.
diante un mecanismo tubular renal; la hiperpotasemia produce un deseen.
so en APR y estimula la secresión de aldosterona, mediante un meca~ismo
tubular en e! cual e! potasio inhibe la reabsorción próxima al de SOdlO,lo
cual incrementa la carga de sodio a nivel de la Mácula Densa, provocando
un descenso en la liberación de renina. (12,19).

[
-
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Angiotensina 1: Es e! producto de la reacción Renina-Substrato de

Rnina o Angiotensinógeno; decapéptido con muy poca actividad biológi-e
exceptO para estimular la producción de catecolaminas por la médula

c~renaly producción de vasoconstricción periférica cuando es administra-

~aen el SNC a las concentraciones. Es transformada en Agiotensina n por
unaenzima dipeptidilcarboxipoptidasa encontrada en grandes concentra-
cionesen la circulación pulmonar, alojada en e! polo endotelial de! endote-
lioy en menor concentración en sangre circulante, y riñones.

Angiotensina 11: Es un octapéptido con las siguientes funciones:

1.- Sobre el Sistema Cardiovascular: produce aumento de la tensión
arterial(substancia presora más potente que se conoce); la hipertensión es
fugaz,mediada por la acción directa sobre las fibras musculares de la pared
vasculary en menor grado por la intervención de! sistema adrenérgico.
Losvasos más sensibles son los de! sistema renal, esplácnico y piel. En e!
plasma hay un factor potenciador de la angiotensina n llamado Transfe-
rroangiotensina con e! cuál forma complejos que tienen la capacidad de
aumentar la afinidad del receptor vascular por la Angiotensina n. Este
factores una prealbúmina con P. M. de 700,000 que aumenta su actividad
en presencia de iones de calcio. Además la Angiotensina n tiene una
accióninotrópica positiva sobre e! miocardio.

2.- Sobre las Glándulas Suprarrenales: A nivel medular dá lugar a la li-
beraciónde catecolaminas y a nivel de la capa glomerular cortical de aldos-
terona.

. I

I
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los productos de degradación, denominado Angiotensina III que tiene efec-
to inotrópico positivo sobre el músculo papilar y un efecto estimulante de
la síntesis de aldosterona en las suspensiones de células adrenales in vitro.

De esta manera, hemos visto que el sistema Renina-Angiotensina.
Aldosterona puede provocar Hipertensión de varias maneras. El grado de
actividad de este sistema es medido por la APR, la que sin embargo puede
ser elevada, normal o incluso baja en pacientes con Hipertensión Esencial,
lo que no es nada halagador pues no demuestra nada acerca de la etiología
de esta enfermedad, pero esta clasificación de Hipertensión asociada a
niveles de APR altos, normales o bajos, es sumamente útil para el enfoque
terapéutico del paciente, pues se supone que los que presenta APR a títu-
los elevados presentan vasoconstricción como causa dominante de la pre'
sión elevada y los pacientes que tienen APR a títulos bajos presentan, por
el contrario, una expresión volumétrica como causa dominante.

Entre todas las observaciones recientes, destaca la investigación que
pone de relieve que no hay una alteración significativa en la actividad ~el
sistema Nervioso Simpático Periférico en los pacientes con HipertenslOn
Esencial, pues los niveles de noradrenalina, ajustados a la edad de los
pacientes, no difiere significativamente de los observados en sujetos nor'
males. (14)

1
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Cerebro: Cefalea occipital matutina con rigidez de nuca, que alivia
' neamente en el transcurso del día o generalmente acompañada de

espanta . I'd d f
.

"
que la alivian. Puede haber cambIOs de persona 1 a, atlga yvonlltOS . . . (EVH) d. 'Eh caso de Enfermedad Vasculat Hlpertenslva pue enastenIa.
" "

. . ' l'
,.

P
tarse síntomas Y signos debidos a ACV o a Cnsls Isquemlcas asa-

Presen
f 1 ' H '. El! Hi pertensión Maligna puede presentarse ence a opatia Iper-Jeras. . , . .. a en la que la Paciente Presenta cefalea, vomitas, transtornos Vlsua-tenSIV, .

d d
les,parálisis, co~vulsiones: estupor y coma; e~ta constltuye.una ver a .era
CrisisHipertenslva que tiene que tratarse raplda y energlcamente SI se
quiereevitar la muerte del paciente. (5,8,18).

Tórax: Pueden presentarse palpitaciones, y cuando hay presen:ia .de
EVH se presentan las manifestacion7s de enfermedad Cardlaca Isq~eml~a
(anginae infarto) y de Fallo Ventncular IzqUierdo (disnea, taqUlcardla,
ete.). (5,8,18)

Vasculares: Debido a los cambios vasculares producidos por la EVH
enlas arterias periféricas, puede observarse en estos pacientes; hemosper-
mia, epistaxis, pulso alternan te, claudicación intermitente en Miembros
Inferiores. (5,8,18)

Oculares: Al afectar la EVH los vasos retinianos se puede producir
escotomasy visión borrosa uni o bilateral. Los cambios observados,en el
fondo del ojo son característicos y dependen del tiempo de evoluclO~ de .

laenfermedad y de los niveles tensionales que ha expenmentado el pacien-
te. Los primeros cambios observados constituyen en tortuosidad de las
arteriasretinianas, pérdida de la relación A-V normal.

MANIFESTACIONES CLINICAS:

La Hipertensión es una enfermedad insidiosa que al inicio y durante
las primeras fases de su evolución cursa asintomática en la gran mayoría de. d b d ... .d 1" cuan'personas, en muchos pacientes se escu re e manera mCI enta ,
do consultan al médico por otra causa. (5,12) .. Muescas arteriales en las venas, así como trombosis venosa segmenta-

. . !laque empieza en los vasos retinianos temporales y ocurre en los cruces
Las manifestaciones clínicas de esta enfermedad pueden ser divldld:s I

A-V. Cambios posteriores y más serios lo constituyen los exudados en
en tres categorías, como sigue: a) las debidas a la presión arteria! eleva ~ I "copos de algodón" las hemorragias retinianas, así como el papiledema.
en sí, b) las debidas a la Enfermedad Vascular Hipertensiva cuando es~a

I

(5,8,18)
presente, c) las debidas a. la enfermedad original, en caso de tratarse

1 :Hipertensión Secundaria. (12). En general se deben a efectO sobre
~.

vasos sanguíneos en los diferentes tejidos y al aumento de la carga a! cor J.
zón.

-



Hipertensión

Arteriolas

Grado Rel. arteria Espasmo Hemorra- Exuda. Papile.
venas Focal gias dos doma

Normal 3/4 1/1 O O O

Grado I 1/2 1/1 O O O

Grado 11 1/3 2/3 O O O

Grado 111 1/4 1/3 + + O

Grado IV Fibras finas Obliteracibn dal + + +flujo distanta
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CLASIFICACION DE RETINOPATIA IllPERTENSIVA

Renales: Cuando e! paciente hipertenso es víctima de EVH los vasos
renales se van afectados, y experimenta toda la gama de síntomas propios
de! Fallo Renal en caso extremo, o síntomas propios de! aparato urinario
en casos menos graves, como hematuria, poliaquiuria y nicturia. (5,8,18)

Entre los hallazgos cHnicos más importantes de! recién nacido están:
taquipnea, cianosis, insuficiencia cardíaca congestiva; manifestaciones
neurológicas como letargia, coma, remor, apnea, opistotonos, convulsiones
y hemiparesia. (1)

No hay que olvidar que cuando la Hipertensión es Secundaria;
los

síntomas propios de la enfermedad original estarán presentes, dominando
.
e! cuadro en la mayoría de casos.

EVALUACION CLINICA:

Objetivos: a) identificar si la Hipertensión es Secundaria, Y en eas¡"

de serio, identifica~ la c~~sa básica, s.i es corregible y de ser así, trat,a;;
adecuadamente, b) IdentlÍlcar SIel"paclente presenta Enfermedad

Vaseu.
l

Hipertensiva (EVH), y si la prese~ta, la extensión de la misma, e) ¡denn:

f ,'
. selero

Icar otros factores de riesgo presentes para e! desartollo de arterloe
siso (5,18)

I
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Historia: Es essncial poner énfasis en si e! paciente tiene familiares
hipertenso.s o .~ue hayan ~uerto de apoplejía, infarto, fallo cardíaco o

renal, la histOria de la preslOn artenal de! paciente en el pasado, e! uso de
drogasesteroides o anticoncepcionales orales, la presencia de infecciones

urinariasa ,repetición o sintomatología urinaria, e investigar si e! paciente
hapresentado o presenta síntomas atribuibles a Fallo Cardíaco, Enferme-
dadCardíaca Isquémica, Insuficiencia Vascular Cerebral o defectos visua-
les.

~xamen Físic~: Evaluar apariencia general, pulsos, y presión arterial
enm!embros ,s~penores, con el paciente acostado, en posición supina, si la
preslOndlastoli~~ aumenta al asumir e! paciente la posición erecta, hay
mayoresprobabilidades de que se trate de Hipertensión Esencial.

A
.
continuación se mencionarán las medidas necesarias para evitar

errores en la toma de la presión arteria!. (16)

A.. El Paciente: El llanto, risa, ansiedad, actividad reciente, temperatura
baja.~normal, en estado postprandial, vejiga disten dida tienden a e!evar la
preslOnartenal.

~.
El I~st~mento: El manómetro de mercurio es e! esfignomanómetro

beeleeclOn,este debe mantenerse en mantenimiento evitando fugas válvu-
sy tubos deteriorados; mercurio oxidado o fugas de éste. '

,

d
Los m~nómetros de aneroide son menos exactos que los de merCUriOy ebencal b " d 'I rarse peno Icamente para evitar grandes errores.

C. Técnica:

1.- Te l .
2.- M

n~rse co umna d~ Mercuno a 90 grados (vertical).

J- edlrse con e! memsco de la columna de mercurio.
. Tener un brazalete adecuado al brazo de! paciente principalmente en

paCientes P d"t
. .

d '
. e la ncos, ya que SI que a muy flojo da resultados por

;nclma de! verdadero, por e! contrario, si queda muy apretado, los
esultados son menores que el verdadero.

4.- El. ancho de! brazalete debe cubrir 2/3 de! brazo y debe quedar apro-
)¡l1nadamente2.5 m sobre e! pliegue de! codo.
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5.- Al tomarse la presión, puede insuflarse e! brazalete rápidamente p
al abrir la válvula, la columna debe bajarse a una velocidad de 2.5 ~:
de Hg. por segundo.

D.
A.
B.

El Examinador:
Tomar la presión de 2 a 3 veces en cada cita.
Debe ser tomada por una persona entrenada.

METODOS PARA MEDIR LA PRESION ARTERlAL:

A. Auscultación: Con estetoscopio se ausculta e! pulso transmitido por
e! vaso; estos ruidos se llaman de Korotkoff y se dividen en 5 fases:

1.- Inicio de los ruidos - presión, sistólica.
2.- Los ruidos se transforman en soplos.
3.- Aumento de intensidad de los ruidos.
4.- Disminución de intensidad de los ruidos.
5.- Desaparición de los ruidos.

Existe controversia en cuanto a la presión diastólica; debe tomarse al
disminuir los ruidos o al desaparecer.

B.
C.
D.

ULTRASONIDO Usando e! principio de Doppler.
PALPACION. Digital.
OSCILOMETRIA. .

A todo paciente debe examinárse!e cuidadosamente e! fondo de ojo,
pues ello nos dará una pauta de la duración de la enfermedad y de! pronós-
tico de! paciente. Debe palparse y auscultarse las carótidas en busca ?e
soplo o anormalidades de! pulso. Investigar los pulmones y e! corazon
para evaluar la presencia de Insuficiencia Cardíaca, auscultar e! abdomen
para descubrir soplos renales o aórticos, palpar e! área hepática y las

fosaS

renales para detectar visceromegalia. Debe palparse los pulsos femorales, y

si estos están retrasados o disminuidos, debe tomarse la presión arteria! en

los miembros inferiores para detectar una posible Coartación de la
Aorta.

Es muy importante una evaluación neurológica cuidadosa para detectar ~~
solo un ACV previo sino e! grado de compromiso cerebral en la enferme

dad 0,5,8,10,11,12,17,18),

I
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Exámenes de Laboratorio: En todo paciente que presenta Hiperten-

sibnSostenidase deben practicar de manera rutinaria los siguientes exáme-

neS:

Al
Orina: Uroanálisis, urocultivo, catecolaminas en orina de 24 hrs.,
metafrinas yAcido Venil Mandélico. (5,10,11,17,18).

B) Sangre: Sodio y Potasio, Calcio y Fósforo, Gases Arteriales, Nitróge-
no de Urea y Creatinina, Glicemia, Acido Urico, Trigliceridos, Coles-
teral, además de la Biometría Hemática rutinaria. (5,10,11,17,18)

C) Otros: Radiografía de Tórax, EKG, PIELOGRAMA IV. (5,10,11,
12,17,18)

Según los resultados de la evaluación clínica inicial y de los exámenes
anterioresse puede efectuar estudios más especializados para evidenciar las
siguientescausas probables de Hipertensión Secundaria:

, - Enfermedad de Cushing: Cortisol en Plasma en AM y PM, 17 hidroxi
y 17 ketoesteroides en orina de 24 hrs., y test de supresión de Dexa-
metasona. (5.10,11,17,18)
Estenosis de la Arteria Renal: Centelleo y Arteriograma Renal, APR
en venas renales (1)
Aldosteronismo Primario: APR durante restricción sódica aldoste-,
r~na en plasma o en orina de 24 hrs. después o durante carga de so-
dlO, venografía suprarrenal y Aldosterona en venas suprarrenales.
(5,10,11,17,18)

t' .Con excepción quizá de! centelleo y arteriograma renales, las demás
~~nlcasson muy sofisticadas para nuestro medio, y no se emplean por lo

nos en e! Hospital Rooseve!t.

id
E~te enfoque de exámenes de laboratorio que está encaminado a

111
entl.Í1caruna causa posible de la enfermedad o a detectar la presencia y

ci~gnltudde EVH puede y de hecho varía según los autores y las institu-

la ~es. Algunos llevan a cabo un protocolo cuidadoso y metódico empe-
n o con estudios sofisticados como arteriográfica renal.
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Es importante dete~minar la actividad PI~smá~ica d~ Renina (APR)
en tOdos los pacientes hlpertensos, no con e! fm pnmordlal de buscar un
causa de su hipertensión, sino para poder clasificarlos como ya fue men~
cionado, para un plan terapéutico mas racional. Esta medición de APR
debe hacerse bajo condiciones que estimulen la producción de renina, pues
está demostradado, que bajo estas condiciones es cuando se producen las
desviaciones de la normalidad mas marcadas en APR. (12,21,22)

PRONOSTICO

Es un factor importante para decir si es conveniente tratar la hiper-
tensión leve, pues e! tratamiento efectivo aumenta la duración de la vida
en el paciente hipertenso y evita, o por lo menos retrasa considerablemen-
te la aparición de complicaciones morales.

Entre las causas de muerte entre los pacientes que sufren de Hiper-
tensión Arterial que ha ocasionado EVH tenemos: Insuficiencia Cardíaca
Congestiva, ACV, Insuficiencia Renal Crónica e Infarto Agudo del Mio-
cardio.

En caso de tratarse de Hipertensión Secundaria, e! pronóstico de la
enfermedad subyacente también debe ser tomado en cuenta.

Entre los factores de MAL PRONOSTICO tenemos: juventud, sexO
masculino, presión arterial diastólica persistentemente por encima, de
115mm/Hg, cardiomegalia significativa, EKG con signos de isquemla o
de crecimiento de Ventrículo Izquierdo, signos y síntomas de Enfermedad
Cardíaca Isquémica, Fallo Ventricular Izquierdo, Crisis Isquémicas Cere-

brales, Insuficiencia Renal, Hemorragias y exudados, así como papiledema
en e! fondo de! ojo. En resumen, todo aquello que indique que e! paCiente
presenta Enfermedad Vascular Hipertensiva avanzada.

TRATAMIENTO:

Muchos autores presentan serias dudas sobre la necesidad de tratar
a

individuos con presiones diastólicas inferiores a 100mm/Hg, que no pr~
sentan ningún factor de Mal Pronóstico de los señalados anteriormente..
exponerlos a los efectos secundarios de los fármacos utilizados en d d1i~'
tamiento de esta enfermedad. Indudablemente, cada caso debe ser.ln les
dualizado; naturalmente, aquel paciente que presente niveles tenSIOnatu'
diastólicos por encima de 100 mm/Hg de manera persistente debe ser eS

T
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, tratado con la mayor brevedad, aunque no presente ninguno dedladoY d I
,. (3 12)

f tores señalados como e ma pronostico. ,los ac

Si luego de haber concluido la evaluación clíni~a descrita, se encuen-
e e! individuo presenta Hipertensión Secundana, debe hacerse lo po-

u~lqUportratar lo más pronto y eficáz la causa subyacente, sea e! trata-SI,e
to médico o quirúrgico; naturalmente, e! hecho de haber identificadomlen

' d '
. .

f '
.

a forma operable de hipertension secun ana no slgm Ica que siempre
~~éindicado e! tratamiento q~irúrgico, pue.s hay que sopesar muchos fac-

res concernientes a cada paciente en particular, como la edad, el estado
[~neral,la historia natural de la lesión subyacente y la respuesta de la pre-g .

' d 'siónarterial al tratarmento me lCO.

MEDIDAS GENERALES:

De indiscutible valor, son e! mejor complemento de! tratamiento me"
dicamentosos, incluyen una disminución de! stress, ejercicio en la dieta:
a) restricción de sodio, ligera si se acompaña de tratamiento diurético, y
másintensa si no hay respuesta al diurétucio o si hay Insuficiencia Cardía-
ca Congestiva b) restricción calórica en caso de existir sobrepeso. c) res-
tricciónde colesterol y grasas saturadas. (3,12)

Otro aspecto importante es e! control de los factores que aumentan
elriesgo de arterioesclerosis como e! último aspecto apuntado con respec-
toa la dieta y e! evitar los cigarrillos. (12)

, Claro que ningún paciente va a acatar todas estas recomen~acionesde
Junto,sería muy difícil que un paciente dejara de fumar y redujera peso al
tiempo, de manera que estas medidas han de aplicarse como a poco y con
muchotino de! médico.

TERAPEUTICA FARMACOLOGICA: A continuación pasaremos a des-
cribirlos fármacos más utilizados en e! tratamiento de la Hipertensión,
a~pándolos según sea su sitio de acción, y dentro de cada grupo descri-
biremoscon más detalle la droga que a nuestro juicio es mas utilizada en
nUestromedio:

1\) Drogas de Acción Central: Actúan a nivel de! SNC primordialmente
Ptoduciendo una disminución del tono vasomotor; entre ellas las más
CQmunrnenteusadas son la Clonidina y la Alfa Metil Dopa; además, y aun-

I
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que no tienen efecto antihipertensor directo se pueden citar en este
los sedantes y tranquilizantes como e! fenobarbital, el Diazepán y rJo
probamato, que tienen acción a este nivel y su lugar en el tratamie~t e-

I H- -, d d - I ." o de
a lpertenslOn es que ayu an a re uClr a preslOn sangumea en el PacO.

AIí M il D . . lente
tenso y ansIOso. a et opa; Inhlbldor de la dopa-descarboxil
con ello inhibe la descarboxilación de la dopa en dopamina y del 5-~~'

y

xitriptofano, en la vía de síntesis de la nor-adrenalina Con ello dl' sm
ro-

. . ,lnu.
ye las concentracIOnes de dopamina,' 5-HT Y Noradrenalina en el SNc
también en la mayoría de los tejidos periféricos, pero en el organismo t
cuál se puede interpretar como un reflejo de desplazamiento por la aif~
metilnoradrenalina y la alfa-metildopamina, las cuales son liberadas como
resultado de estimulación nerviosa y de aminas simpaticomiméticas de
acción indirecta, cumpliendo así los requisitos de un falso transmisor.
Produce reducción progresiva de la presión sanguínea y de la frecuencia
cardíaca que alcanzan su máximo en 4 a 6 hrs. La disminución de la pre-
sión sanguínea no implica ninguna alteración importante en la distribución
de! riego sanguíneo.
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siónSevera o Maligna y no como terapéutica de sosten; su administra-
ten

d I E .
d

. -
"'oha e ser parentera , ntre sus contram IcaClOnes tenemos Enferme-CID

d ' I
,.

S I f '" bdadCar laca sq~emlca eve~a, nsu I.clencla Cere rovascular, Diabetes

IlellitUsen tratamiento con Hlpoglucemlantes de cualquier tipo, glaucoma
" prostatismo, Sus efectos colaterales consisten en constipación, reten-

;ión urinaria, importancia, sequedad buca, confusión y defectos visuales,

¡demásde hipotensión postura!.

Dado su empleo tan limitado en nuestro medio, no describiremos
ningunadroga en particular dentro de este grupo. (3,9,12,18,20)

C) Drogas que actúan en las Terminaciones Nerviosas Postganglionares
Simpáticas: estos Jármacos actúan ya sea inhibiendo e! almacenamiento o
laliberación de nor-adrenalina de las terminaciones nerviosas postganglio-
nares simpáticas; si son administrados en forma parenteral, algunos de
ellosposeen efecto directo sobre la fibra muscular lisa vascular. Son ejem-
plosdentro de este grupo de Guanetidina, los alcaloides de la Rauwolfia,
como la Reserpina, y algunos Inhibidores de la Monoaminooxidasa, como
~Pargilina, esta última actúa tanto a nivel central como periférico blo-
queandola degradación de las catecolaminas, por lo que aumentan las re-
~rvas~e las mismas, y finalmente aparecen aminas que son falsos neuro-
,ansmlsores. Dentro de este grupo, la droga más usada en nuestro medio
es,naturalmente, la reserpina, que describiremos con mas detalle a conti-
nuación.(3,9,12,18,20)

Sus principales indicaciones son la hipertensión leve a moderada al
ser administrada en forma oral y la hipertensión maligna para ser adminis-
trada endovenosa. La dosis oral es de 250 a 750 mg tres o cuatro vecesal
día y la dosis endovenosa, de 500 a 1000 mg cada 4-5 hrs, la que puede
producir tolerancia. Entre sus contraindicaciones tenemos e! Feocromaci-
toma, enfermedad hepática activa (al ser administrada IV) y durante
administración de fármacos inhibidores de la MAO Sus efectos colatera-
les son: Hipotensión postural, sedación, fatiga, dia~rea, fiebre, ginecomás- t

Reserpina: Este fármaco agota las reservas de catecolaminas y 50HT

tica, lactancia, Test de Coombs positivo, edema por retención hidrosalina. n,elcer~bro, vasos sanguíneos, médula suprarrenal y otros órganos. Las

depresión y trastornos de la eyaculación. (3,9,12,18,20) ~~as blóge~as ~f~ct,adas se consideran responsables de los efectos en e!
, ',~ero la mhlblclOn de los efectos de la actividad adrenérgica nerviosa

B) Agentes Bloqueadores Ganglionares: Como su nombre lo indica, Penfencase debe a la depleción de la noradrenalina en las fibras simpáti-

estos fármacos bloquean la transmisión nerviosa en los ganglios del sistema ~.sP.~Stgang¡¡onares. En la médula suprarrenal, la depleción de catecola-
nervioso autónomo, tanto simpático como parasimpático. EjemploS de ~nas e~ mas lenta y menos completa, Su modo de acción se debe a que

este grupo lo constituyen e! Hexamentonio, Pempidina, Trimetapán, pen- )agomza de modo competitivo la absorción de la noradrenalina por los
t l " M

.
1 '

.,
Arte- .,anulos cr f

. .,
d fo mlO, ecaml amma. Aunque tienen poco efecto sobre la PreslOn att¡' oma mes y su acclOn pue e e ectuarse en algún portador de

rial en po.sic~ón supina, en posición ~recta son bastante eficases.- ,S~
~~~:~ J lost:as que .~arFicip~ en el transp.ort~ através d; la ~embrana de los gránu-

sido restrmgldo mucho en la actualIdad pues al bloquear tambten lV>.-

1
pa . tamblen d~bldo a que dlsmmuye la slntesls de noradrenalina, al

. ., . . nte recer . . , . ,
glIos paraslmpatIcos producen una sene de efectos colaterales sumarne, ~o bloqueando la absorclOn de dopamma por los granulos preservati-

desagrad~ble,s,es~~sa~e?tes se usan ú.~icament.een casos en que se nece;;: nr;lqu: conti~n:n la c;nzima.,hidroxilante. Se ~bsorbe .fácilmente por vía

_ta una dlsmmuclOn raplda de la preslOn Artenal en pacientes ~
y n los Sltl~Sde myecclOn parenteral, Se lIga perslstentemente a los
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sitios de almacenamiento de aminas biogénicas y es absorbida rápid
por los tejidos que contienen lípidos.

ament,

Entre sus indicaciones están la Hipertensión Leve a Moderada,
d d

.. ., .
d 11 ' d

. ., porla
vla e a mlmstraclOn mencIOna a y con e o su m lcaClOnen la Hipe.,

S E
.

d
. . tlen.

slOn evera. ntre sus contram IcaClOnes tenemos el Feocromacit
úlcera péptica, y durante la administración de un inhibidor de la ~~
Entre sus efectos colaterales se pueden mencionar los siguientes: de :
sión, diarrea, pesadillas, constipación nasal, importancia, dispepsia, vf~'.
go, fatiga fácil, dolores musculares e hipotensión postura!.

1

La dosis oral es de 0.1 a 0.5 mg al día; al ser administrada pareme-
ralmente en casos de urgencia, la dosis de 1 a 5 mg. (3,9,12,18,20)
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Propanolol: Bloqueador beta-adrenérgico, produce disminución de la
ncia cardíaca, prolongación de la sístole mecánica, disminución mó-~ecue . 1 d ' 1

. . .f '
.

. de la Presión artena!. E gasto car laca y a resIstencIa pen enca son
dlca f b 1

,.
disminuidas por esta droga. Todos los e ectos so re e corazon, mo-algo ,.

b '
. , . .

, icos, dromotroplcos, atmotroplcos y cronotroplcos negatIvos; son
I!~; señalados en situaciones de acrecentada demanda cardíaca y de
:mento del tono simpático. La estimulación cardíaca por calcio, bario,a

ntinas y digital es poco afectada. Los efectos cardíacos del bloqueo
x~;enérgicobeta se reflejan en variaciones de la excreción de sodio. Este
;irmacotambién inhibe la secreción de renina al bloquear el estímulo sim-
piticoque colabora en la liberación de la misma. Aunque esta droga em-
pezóa ser usada en la Enfermedad Cardíaca Isquémica, actualmente tam-
biénse usa como droga antihiperrensiva. Al principio de su uso se creyó
quesolo podría estar indicada en individuos hipertensos con APR elevada
y/ocon evidencia de estado circulatorio hipercinético como consecuencia
detono simpático elevado. Hoy en día se utiliza mucho junto con drogas
deacción directa sobre el músculo liso vascular, como la hidralazina, pues
estasdrogas, al producir vaso relajación, producen un aumento compensa-
torio del gasto cardíaco que reduce su acción antihiperrensiva, situación
quequeda bloqueada al administrarse el propanolo!. Así mismo, se ha
vistoque, asociada esta droga con un diurético, hidroclorotiazida, por
ejemplo; el efecto reductor de la presión sanguínea es mucho mayor que
sise administraran estas dos drogas por aparte, coIl)o ha sido demostrado
porvarios investigadores a propósito del timolol y la hidrocloratiazida.
Además,los diuréticos tienden a elevar APR, y al ser asociados a este tipo
defármacos, este efecto quedaría reducido, si no abolido por completo.
Además,muchos investigadores utilizan estos productos como principal
medicamento hiperrensivo en ancianos con Hipertensión Leve a Modera-
da,empezando con dosis bajas para evitar la hipertensión postural.

D) Drogas que actúan bloqueando los receptores alfa.adrenérgicos (BIo.
queadores alfa.adtenérgicos:) Estos agentes bloquean la acción de la nor.
adrenalina sobre los receptores alfa-adrenérgicos; pero dado que la mayo.
ría de la población hipertensa tiene niveles normales de nor-adrenalina en
sangre, como ya se mencionó, son de muy poca utilidad como drogasami.
hiperrensivas. Ejemplos de estos fármacos los constituyen la Fentolamina
y la Fenoxibenzamina. Su única pero gran indicación en esta enfermedad
es en el paciente en el que se sospeche o se compruebe FeocromacitOma.
Sus contraindicaciones, la única, Enfermedad Cardíaca Isquémica Severa.
Entre los efectos colaterales tenemos: taquicardia, astenia, apatía, hipo'
tensión postural, miosis, congestión nasal y sequedad buca!. Dado que
ninguna de las drogas mencionadas dentro de este grupo es de uso común
en nuestro medio, no describiremos ninguna de ellas en detalle.

E) Drogas que actúan bloquendo los receptores beta adrenérgicos (bJo-

queadores beta.adrenérgicos): Estos fármacos actúan bloqueando la ac'

ción de las catecolaminas sobre los receptores beta-adrenérgicos; Ya pes~ En pacientes seleccionados de acuerdo a su balance de sodio y estado
de que en la actualidad existen numerosas substancias de este tipo en.' deAPR la eficacia del propanolol y otros beta-bloqueadores es mayor e
mercado, tales como el timolol, con el producto con el que se ha t~abat hipertedsos con APR alta o norma!. El propanolol, al igual que otros
do más tiempo y subsecuentemente con el que se tiene más expenen:~~'. :gentessimpaticolíticos, como metildopa, clonidina y guantidina; es ine-

e.s el c!?rhidrato de propanolol, que pasamos a describir con detalle a ,°, ..&..~~azen la mayo~ía de lo~ s~jetos c?n volumen expandido (supresión de
tmuaclOn. ..11.)como una aroga antlhlpertenslva.

. Este enfoque, de mayor valor para la terapéutica que para el diagnós-
tico, por lo menos, actualmente; ayuda a establecer una terapia farmaco-



Hidralazina: Actúa por relajación directa de! tejido muscular liso de
losvasos. En el hombre, la administración intra-arterial es más eficaz que
la¡ntravenosa para aumentar e! riesgo sanguíneo y la temperatura cut.ánea
delasextreminades. En grandes dosis reduce la respuesta a la adrenahna y
perturbala transmisión ganglionar. ~a vasodilatación pe~iférica se cree

quepodría ser consecuencia de la acclOn secuestrante de ohgoe!ementos o
delbloqueo ganglionar o beta-bloqueadores adrenérgicos. El efecto prefe-
rencialsobre las arteriolas, comparando con e! de las venas, eleva e! gasto

De manera, resumiendo, que los beta-bloqueadores tienen sus princi- cardíacoy aminora la hipotensión postura!. Aumenta e! riego sanguíneo
pales indicaciones en cuanto a la Hipertensión en: Hipertensión Levey esplánico,coronario, cerebral y renal si la caida de la presión arterial no es
Moderada, especialmente cuando se encuentre en un paciente nivelesn?r- grande. Generalmente, ni la filtración glomerular, ni la función ¡tubular
males o elevados de APR y/o evidencia de estado circulatorio hipercmeu' renal,ni el volumen de orina sufren modificaciones apreciables. Se absor-
co, y como terapia adjunta de diuréticos e hidralazina, como ya se menclO- bebastante bien por e! tubo digestivo, encontrándose dosis máximas en
nó. La dosis oral usual es de 10 a 60 mg tres o cuatro veces al día. En pa- !angre3 ó 4 horas después de su administración. Tiene gran afinidad por

cientes con Feocromocitoma también están indicados. (8,9,12,18,20) lasparedes de las arterias musculares. Una pequeña fracción de la dosis se

-

~

eXcretainalterada, pero puede haber alguna acumulación en pacientes con
F) Drogas que actúan a nivel del músculo liso vascuIar: Entre ellastene función renal deficiente.
mos la Hidra!azina, .e! ?i.azóxido re! Nit~~prusia_t~ de Sod!o. El ~iaz~ll~
do es un denvado tlazldlCo que tiene aCClOnantlhlpertenslva medlant., . La dosis oral es de 10 a 75 mg cuatro veces al día; y la endovenosa o
relajación de la capa muscular de los vasos periféricos, provoca retenclO; IIItramuscular,de 10 a 60 mg cada 6 hrs. Cuando es administrada por vía

hi?r?sali~~ y es ~n. antagonista competetivo de! bario y de! cal~io. Su
:os

I

:arenteral, e! paciente puede desarrolla~ toleran.cia a la dr~ga. Su~ !ndica-

mlmstraclOn es umcamente endovenosa a la dosis de 300 mg myecta
-

IOnespara la vía oral son como tratamIento adjuntO en Hlpertenslon Me-
rápidamente, está indicado en Hipertensión Severa y Maligna, cuan~_~,::~erada a Severa, y para la vía parenteral, Hipertensión MaiÍgna. Espec.ial-
requiere de una disminución rápida de la presión arterial; sus princlr-~ "~lenteindicada si hay disfunción renal asociada. Entre las contraindlca-
contraindicaciones son: diabetes mellitus, hiperuricemia y fallo ca:d aCia
congestivo, ya que sus efectos colaterales son hiperglicemia, hiperuflcern

~ - - -- - ---
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lógica más específica y racional; aunque quizá sea demasiado temp
para decidir algo definitivo, pues la eficacia de ese sistema está pendi:ano

. APR ' -d d
. ntes

hl~e~ensos .con su~nml a, ~s eClr, que presentan ;xpansión volu.
metnca, .o mcluso con mveles baJos de APR, debe darse enfasis a los d'
réticos. .Si los niveles ~e A~R 5011n,orma!es, como sucede con la mayo;~
de los hlpertensos, e! enfasls debena ubIcarse en los agentes simpáticos
con la adición de dosis moderada de diuréticos; por ejemplo: hidroclora:
tiazida 50 mg. q.d. sería suficiente, evitando problemas hipokalemia, hi.
perglicemia e hiperuricemia en sujetos con APR norma!. En caso de nive.
les altOs de APR, se supone que el cuadro que domina es la vasoconstric-
ción, y por lo tanto debe prescribirse un simpaticolítico que reduzca los
valores de renina como propanolo, clonidina, reserpina o metildopa. En
caso de que algunos de estos pacientes presenten retención volumétrica
asociada, debe acompañarse e! tratamiento de un diurético.

A pesar de que estas drogas han despertado e! interés de los investiga-
dores en el tratamiento de la hipertensión utilizándolas solas o en diversas
combinaciones con otras, desde hace casi 15 años, en nuestro medio es
hasta ahora que se les empieza a tomar en cuenta. (3,9,12,18,20)
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.,
n hidrosalina (11 12 20) El Nitroprusiato de Sodio también es

f
retenClO ' ,'..' .,

H
. ., M) .' tr ado endovenoso umcamente, está mdlcado en Ipertenslon a-d¡nlnls . . f

.,
IV

.
a.

a la dosis es de O,5-~ microgramos/~¡Vmmut.o en m uSlon contl-bgn Y
quiere de un momtoreo de la preslOn artenal constante al momen-oua; re . .d

.,
1 l

d administración estando la dosIs reg¡ a pnnclpa mente por a res-
tO e su' . . 1 r d
uesta tensional de! paciente,l, pues puede producIr mve es pe.lgrosos . ~

p. sión Enrre los efectos colaterales tenemos: aprehensIón, deblh-hlpoten . ( 2)
dad,diaforesis, náusea, vómitoS, y calambres musculares. 1

En nuestro medio, e! medicamento más .u~ilizado e?tre de los de est~
grupoeSla Hidralazina, que pasamos a descnblr con mas detalles a conti-
nuación.

-
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ciones están Lupus Eritematoso, y Enfermedad Cardíaca Isquémica S
1 ' f b

eve.
ra. Los efectos colatera es mas recuentemente o servados son: cefal
taquicardia, angina pectoris, anorexia, náuseas, vómitos, diarrea y sind;~:
me1upoide. (9,11,12)

G) Drogas que actúan a nivel de los Túbulos Renales (Diuréticos): Est
grupo de fármacos son ampliamente usados como terapéutica coadyuvan~
te en el tratamiento antihipertensivo. Aunque algunas veces no son efec.
tivas por si solas para producir una disminución de los niveles tensionales
al añadirles una segunda droga, potencializan la acción antihipertensiva d~
esta última. Al producir una depreción hidrosalina, disminuyen el volú.
men circulante, y consecuentemente disminuyen el gasto cardíaco, siendo
este efecto sumamente favorable en el tratamiento de la hipertensión, es.
pecialmente, como ya vimos, en pacientes con niveles de APR disminuidos
o normales.

Dado que hay un gran número de estos fármacos, y actúan de diver.
sas maneras, pasaremos directamente a describir con detalle lo más utili.
zados en nuestro medio, en orden decreciente según su frecuencia de uso:
(9,11,12,17)

. Benzotiadiazidas: Dentro de este grupo encontramos a la Hidroclo'
ratizida, que constituye el diurético utilizado con mayor frecuencia en el
tratamiento antihipertensivo, en casi todas parte del mundo; estoS fárma'
cos aumentan la excreción renal de sodio y cloruro con un volumen acom'
pañante de agua, por inhibición de los mecanismos de resorción de electro'
litos en los túbulos. Dicho efecto renal es independiente de las alteraclo'
nes del equilibrio acidobásico. Aumenta la excreción de potasio por lo
que pueden provocar hipopotasemia. El aumento de excreción de

pata.

sio es resultado del aumento de su secreción por el túbulo dista!.
Inhlbe

la resorción proximal de sodio y de su acompañante cloruro, en el
segmen-

to dista!. También disminuye la excreción de ácido úrico y de cal~I~.
Pueden producir hiperglicemia. Además disminuyen la resistencia

penfe'

rica, según han reportado diversos autores. Las Tiazidas, y principalmen~~
la Hidroclorotiazida, son la parte fundamental de muchos de los esquem.'

de tratamiento para la hipertensión. Se absorben bien por vía ora!, s;n

secretadas activamente en el túbulo proximal. La dosis oral varía de ~ ~

100 mg al día. Sus indicaciones son Hipertensión Leve y comO
terapeutl
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djunta en Hipertensión Moderna a Severa. Sus contraindicaciones son(1
~etes Mellitus, Hiperuricemia, Aldosteronismo Primario. Sus efectos

~;~ateralesson depleción de potasio, hiperglicemia, hiperuricemia, derma-

¡1iS,púrpura.

Furosemide: Se absorbe con rapidez en el tracto GI y se liga fuerte-

~ente a las proteinas. Aunque la excreción urinaria se verifica por filtra-
ribn glomerulary secreción tubular proximal; solo se excreta en orina los
v¡dela dosis ingerida. El resto es excretado en las heces.

La respuesta diurética es pronta, y en su máximo, se excreta 3O a 40
¡;¡rciento de la carga de sodio filtrada, juntamente con algo de potasio

. !Conel cloruro como anion principal. No inhibe la inhidrasa carbónica.
.1hibe la resorción de sodio en la rama ascendente del asa de henle, pero
¡¡mbiénpuede ejercerse en sitios proximales y es posible alguna inhibi-
ribn distal de la resorción del sodio, Aumenta la secreción distal del fos-
'1Oy disminuye la excreción urinaria de ácido úrico. Puede provocar
,calosismetabólica por la desproporcionada pérdida de cloruro y como
!sultadode variable depleción de potasio. Aunque es un diurético más
~Ienteque las tiazidas, es menos usado como terapéutica de sostén en la
lipenensión,probablemente porque potencializa menos el efecto de otras
~ogas antihipertensivas, debido a que carece de efecto sobre la resisten-
~Jperiférica. Sin embargo, en situaciones de urgencia es el diurético de
Ilcción,como veremos a continuación. La dosis oral es de 20 a 40 mg
~a?.dos veces al día, la dosis parenteral es de 40 a 120 mg, y se puede
~Inlstrar ya sea dos veces al día, o una vez. Sus indicaciones son Hiper-
~nsiónLeve y como terapéutica adjunta en Hipertensión Severa o Malig-
Ii.S~s c.ontraindicaciones son hiperuricemia y Aldosteronismo Primario.
~sP~nc¡pales efectos colaterales son hiperuricemia, depleción de pota-
~,nausea,vómitos y diarrea.

'1
Aunque el Furosemide es muy utilizado en nuestro medio el Acido

I
~~rínico. d~ propied.a~es farmacológicas similares al anterior: no lo es.

l'
que su ongen es d¡stmto al del Furosemide, actúan de manera similar

.,Po
l
r lo tanto, sus indicaciones, efectos colaterales y contr,,:ndicacione~

naSm' S 1 d ' "
,

lsmas. on os IUretlcos mas potentes que se conoce.
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El esquema de tratamiento farmacológico que se basa en la A~tividad
'eRenina Plasmática, más específico y moderno, aunque su eficacIa no ha
idoplenamente demostrada; fue mencionado a propósito de los Bloquea-

. asa
,joresBeta-Adrenérgicos.

Acetazolamida: Provoca inhibición no competitiva de la anhldr
carbónica. A~menta con rapidez.,e! vo~um~n de orina y e! ph de la ~IS~: -, El esquema de Tratamiento Farmacológ~co ~rad.icional de la hipe~en-
se torna alcalmo. La concentraclOn urmana de bIcarbonato aume~ YNO ~nEsencial siempre que no existan contramdlcaclOnes para los medlca-
compensada por e! sodio y por cantidades imporrantes de .pOtaSIO.

l' lentosutiliz'ados, es e! siguiente; e! primer medicamento que se utiliza es
aumenta I~ C?~c~~tració? urinaria .de clo~'ur~. :odo lo anten~r e~~e:~n~. ~ diurético, de preferencia Hidrocloratiazida, pues .aún si no es ef~ct.iva
do de la mhlblclOn de! mtercamblO sodlO-hldrogeno por e! tubu

' b lo ~r SIsola
Potencializa la acción de otros agentes, Slla Hldroclorotlazlda. .., ., .b l

. te al tU u 1 'Aunque en e! prmclplO esta acclOn se atn uye exc uSlvamen.. la oes suficiente por si sola, administrada a dosis adecuadas, para retornar
distal, es más probable que ocurra en toda la nefrona. Como dIS~llnuY;on 's nivelestensionales al valor deseado, se añade un segundo medicamento,.,

1
,.

d b
.

b
.
d

. metabohca, ~ . I d
. ,. IconcentraclOn p asmatlca e Icar onato, aparece aCI OSIS ,

'1 en
,e puede ser Reserpina o Alfa-Metildopa. SI aun con e IUretlco y a gu-

lo cual, la repuesta renal a la acetazolamida disminuye mucho. Es ull UO'
lode los dos últimos fármacos mencionados a las dosis máxima toleradas,.

d " I f
. , d I humor ac ~ .,

dpacIentes con glaucoma, ya que Ismmuye a ormaclOn e . . . ión .. seconsigue disminuir la presión artenal a los nIveles deseados, se pue e
so. También disminuye e! ritmo de formación de LCR. La adml~!:~~eng.j.~~dir Hidralazina sola o combinada a un Beta-Bloqueador como el Propa-
de esta. droga puede dis.m.i~uir la eli~nación de CO2, per?, este lc'~'í;;orbe ~

10LSi este régimen terapéutico no dá los ~esultados deseados, c~mviene
es pasajero, porque se mlClan mecanIsmos de compensaclOn. Se ción bStJtuirla Reserpina o Alfa-Metildopa, segun cual de estos dos farmacos
con facilidad por e! tracto GI y en dos horas se alcanza la concentra ~bayavenido utilizando, por un bloqueador alfa-adrenérgico más poten-

~ -- -
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Espironolactona: Este fármaco es antagonista de la aldosterona
compite con ella por los sitios receptores.. La aldosterona aumenta 1;
resorción de potasio o nivel tubular y quizá en toda la nefrona, aumenta 1
excreción de sodio y cloruro al fac~irar e! intercamb~o sodio-potasio.
La actividad minerolocorticoide exceSIva produce alCalOSISmetabólica, en
la cual la deficiencia de potasio desempeña un papel principal. La dosis
oral es de 25 a 100 mg tres o cuatro veces al día, sus indicaciones son !li.
pertensión debida a actividad mineralocorticoide excesiva, especialmente
e! Aldosteronismo Primario, y con adjunta a terapéutica con otro diuréti.
co que produzca depleción de potasio como tiazidas y furosemide. Como
contraindicación tiene la enfermedad péuica y e! falle renal. Como efec.
tos colaterales tenemos: hiperpotasemia, diarrea, ginecomastia, trastor.
nos menstruales.

-

A pesar de no compartir directame~te con la aldo~tero~a, el Triamte-
rene actúa en e! mismo sitio que la EspIronolactona, ImpIdIendo la reab.
sorción de sodio, y es efectiva en las mismas circunstancias en que lo esla
espironolactona, siendo sus indicaciones y contraindicaciones la~ mIsmas.
Al igual que la anterior, puede producir hiperporasemia. El Tnamtere?~
es poco utilizado en nuestro medio, no así la Espiro~olactona~ ~ue se utlh.
za principalmente al lado de las tiazidas en e! tratamIento antlhlpertenSlVO
para minimizar la pérdida de potasio.

-
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ática máxima. Se excreta por e! riñón e intervienen la secreción tu-ol¡Sfl1 .,'

b~¡ractiva y la resorclOn pasIva.

Se une fuertemente a la anhidrasa carbónica y así se acumula en los

"d s ricos en la enzima. La dosis oral eficaz es de 0.25 a 0.5 grs. Cuan-le)lo d
.,

d I d 'emplea como diurético debe ser a mmlstra o una vez a la o en~~ .

~¡s alternos.

ESQUEMAS DE TRATAMIENTO FARMACOLOGlCO:
Como ya se mencionó; e! primer paso de la terapéuti~a, luego de

Ilber completado los estudios diagnós~icos,y ~n base a una c~ld.adosaev~-
'.¡ción clínica haber formulado un dIagnostico y un pronostico l? mas

¡Iecisoque sea posible; es decidir si e! pacient,e ~ealmente neceslt~ ser
IIltado.Si es que requiere tratamiento farmacologlco, la meta de! mIsmo
tiquepor medio de agentes solos o combinados se puede reto~nar la pre-
iOnarterial a los valores mas cercanos a lo normal que sea posIble, con e!
minimode efectos secundarios. Si se combinan dos fármacos, estos han
'ttener distintos lugares de acción.

-\
I

- -- -- ----
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te como la Guanetidina.

Si la presión arterial diastólica está en 120/mm/H g o mas '
. ., I

. '
prev¡o

mlclar e tratamiento, es conveniente iniciarlo de una vez con H'd
a

. .d R
. Alf

. I rociara

nazi a y eserpma o a-Metrldopa, pues estos pacientes re quier 1 '

d d
en ama.

yor parte e veces, e por lo menos dos drogas para Producir un d '
.

" bid l
.

alSm¡.

nuclon acepta e e os niveles tensionales.

Los casos resistentes a este régimen terapéutico en la mayorí d
casos se deben a que la deplación de volumen ha sido inadecuad

a e

r q .
d

. .,
d d

.
d
. ,.

a, y se

e Ulere e una restncclOn e so 10 letetlca Y de tera péutica di' .'
, .

um~

mas vigorosas.

Algunos de los antihipertensivos usados en el manejo de neonaros
con hipertensión y sus dosis (promedio) (1):

Cloratiazida
Furosemide
Hidralazina
Metildopa
Diazaxxido
Propranolol
Nitroprusiato

45 mg/Kg P. O.
1.5 mg/Kg LV. - P. O.

.

5.7 mg/Kg Le. - P. O.
35 Mg/Kg. LV. - P. O.
5 mg/Kg IV
1.65 mg/Kg IV - OP
2.5 -5 mg/Kg / mino iV

MANEJO DE EMERGENCIAS lllPERTENSIV AS: (11,12,13,18)

.
Las Emergencias Hipertensivas están constituidas por la Hipertensión

Mahgna o. Ac~lerada por cualquier causa, ya sea Esencial o Secundaria;
y

las comphcaclOnes que acarrea la Enfermedad Vascular Hipertensiva. ta'
les como:

-
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No incluimos en esta lista la Encefalopatía Hipertensiva pues es parte

delcuadro.de prese~tación de la Hipertensión Maligna. Además, la Hiper-

lesiónMahgna es, SI es frecuentemente acompañada por manifestaciones

delaEnferI?edad Vascular Hipertensiva que ella misma ha desencadenado,

coma Accidentes Cerebrovasculares, Enfermedad Cardíaca Isquémica

FaI10Ventricular Izquierdo con Edema Aguido del Pulmón, y Fallo Renal:

Otr~s situac~~nes que caben dentro de esta clasificación son el pacien-
lecon HlpertenslOn no controlada que debe ser sometido a una interven-
ciónquirúrgicade urgencia y la Hipertensión diastólica severa en pacientes
contrasplante renal.

En el,manejo.~e estos,pacientes hay que tener en cuenta que hay que
I¡atarla HlpertenslOn en SI, la causa sub-yacente en caso de ser Hiperten-
rión Secundaria, si ésta es susceptible de ser tratada; y las complicacio-
nesprese?tes debidas a Enfermedad Vascular Hipertensiva, que ya han
r¡doamphamente mencionadas.

, En ~~anto al tr~tamiento de las diversas causas sub-yacentes de
H¡pertenslonSecundana y el de las diversas entidades que origina la enfer-
medadvascular Hipertensiva, no nos ocuparemos de ello, nos referiremos
~cluslvamente a lo que interesa a esta investigación: el tratamiento de la
H¡pertensión en sí, durante las Crisis Hipertensivas; Durante las crisis
hlpertensivas, los picos transitorios de la presión arterial pueden llevar a
una~ariedad de insultos cerebrales y la caida espontánea de la presión
artenal actúa como el primer evento estabilizador. Con un tratamiento
adecuado,más de la mitad de los Pacientes que han sufrido de estas crisis
~1V I '

en mas de 5 años.

Hemorra gt' a Intracerebral O S b
.
d ' '

Cere- Estas situaciones descritas anteriormente revisten característ l' cas de

u aracnOl ea, o Crisis IsquemlCa Ur
bral Pasajera.

d,ge~cia.'por lo que requieren un tratamiento inmediato y enérgico para

Aneurisma Aórtico disecante o roto.
¡Sml~ulrla presión arterial; sin embargo, la meta inicial en el tratamiento

Fall~ Ventricular Izquierdo con presión diastólica de 110
mJ1\/iJg ~~lP

p
ertens

l
ivo es d.isminuir la 'presión diastó~ica a 90 mm/Hg y NOME--

o mas. l lólic~
P

ues
~

~rata;lento ex~esl
l
vament~ agresIvo que lleve la presión dias-

Angina o Infarto del Miocardio con Hipertensión refractaria.
!!!! tü

or e aJo e estos nlve es, particularmente en aquellos pacientes

t,~
enfermedad ocl~s!va cere~rallleva a isq~emia ~el tejido cerebral afec-

l~
. Entre los antlhlpertenslVos de efecto mmedlato que pueden ser uti-

ados en estos casos tenemos:

- -- --
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Diazoxido por vía endovenosa, a dosis de 300 mg" inyectados en foro

ma rápida para lograr un efecto adecuado.; au~qu: segun ~lgunos autores,
si se inyecta de esa forma pue.de prod~clr arntml~s cardlacas pel~osas,
por lo que debe inyectarse la misma dO~lsen un pe:lOdo de. 3 a 5 mmutos.
Algunos autores sostienen que esta ~OSISde es~e.farmaco mduce excesiva
hipotensión, particularmente, en pacientes d.eblhtados o delgados, en cua.
les se prefieren dosis iniciales de 150 mg, allg~al que en pacientes con ea.
nocida insuficiencia vascular cerebral o coronana.

Nitroprusiato de Sodio por vía. endove~osa, en inf~sión contínua, ~
dosis de 0.5 a 8 microgramos/Kglmmuto, tiene la ventaja de control mi'
I\uto, pero por l? mismo req.uier~ ,de mon,itorizaje contÍnuo de la presión
arteria!. En pacientes con dlsecclOn proxlmal de la.a.ort~ ascend~nte, que
son los que tienen mayor riesgo de muerte en las Cnsls Hlpertensl~as, esel
fármaco que se ha venido utilizando últimamente en e! tratamiento de
problemas agudos, junto con furosemide, y en algunos casos combmado
con Propanolo!.

Agentes bloqueadores ganglionares como e! Trimetapan o el Penuli.
nio por vía endovenosa también se han utilizado en estos casos, esp~clal.
me~te e! primero se ha señalado como droga de elección en e! tratamientO
de crisis hipertensivas en pacientes con disección aórtica.

Cuando no hay tanta urgencia de disminuir los niveles tensionales, se.. . . f ' t rdadoalre'pueden utilizar otros medicamentos tienen un e ecto mas re a ,

dedor de 30 minutos, entre ellos:

~f
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osa en e! tratamiento antihipertensivo durante e! período subagudodoven ., ,.
I disecclOn aornca.en a

Hidralazina por vía endovenosa, tiene efecto antihipertensivo más
~ ido que los dos fármacos anteriormente mencionados, actúa en aproxi-
~Pdamente 10 minutos, la dosis que comunmente se emplea es de 10 mg
m~a10 a 15 minutos hasta obtener e! efecto deseado o haber administra-

:~ un total de 50 mg. Este fármaco tiene una corta vida media, puede in-
ducir inotropismo indeseable, cronotropismo, cefalea, vómitos y taquifila-
x~.

Asociada con otra droga como e! propanolol es un excente agente
paraelmantenimiento de! paciente convalesciente.

Es mandatorio e! uso de un diurético, tanto durante el período agudo
como durante e! de convalescencia, siempre que no haya contraindicacio-
nespara su uso. Los más usados en estos casos son e! Furosemide y el
AcidoEtacrínico, a las dosis señaladas anteriormente, por vía endovenosa;
asociadosa Espironolactona en caso de haber depleción de potasio. Su
usoa grandes dosis potencializa e! efecto tóxico del digital en pacientes
quepresentan Fallo Cardíaco Congestivo y se tratan con estas drogas.

Simultáneamente al iniciar e! tratamiento antihipertensif(o de urgen-
cia,y si las condiciones de! paciente lo permite, debe iniciarse terapéuti-
Clantihipertensivapor vía oral, para e! control prolongado de! problema.

vrn. RESULTADOS
,

l
. . 1 nte en estas. - Reserpina es poco usada por vla parentera , y pnnclpa me. .. .

b 1
. dad cons'Circunstancias, debido a su efecto depresor cere ra y su prople , .cas ~otaIntroducton ' a:1

. .d
.

d '1 eras gasttl
trictora pupilar. Además puede aumentar a mCI encla e u c
por stress.'

a
Se investigaron un total de 110 historias clínicas del Departamento

nO ¡' R.egistros Médicos del Hospital Roosevelt, comprendidas entre los años
~ A:1fa-Metildopa a dosis de 500 mg en 100-200 cc de D~A 50/0 s~na 1:71'1972, como ya fue descrito ampliamente en la sección anterior.
se obtiene el efecto deseado de 2 a 4 horas, puede admmlstrars~ adi' . a

adoel gran número de variables investigadas, presentaremos los resulta-
segunda carga de 500 mg a 19r. en igual solución endovenosa. DO;I:,";,.,l,oS en forma de Tablas, cada una acompañada de su respectiva Gráfica,
cionales pueden administrarse cada 6 horas, aunque este fármaco, aQ!l"i~'v 'unla misma numeración, para facilitar su lectura y comprensión.

d d
.,

l sensor
,

trado a dosis elevadas por vía endovenosa, y pue e epnmlr e . .'a en'
otras funciones del SNC. 'Este medicamento ha sido utilizado pOI ,1
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TABLA m. MOTIVO DE CONSULTA

No. %

Cefalea 32 29.0

Incidental 27 24.8

Visi6n Borrosa 9 8.2

Náuseas- V6mitos 8 7.3

Disnea 7 6.4

Pérdida Conciencia 6 5.4

Hipertensi6n 4 3.6

Dolor Precordial 4 3.6

Vértigos 3 2.7

Edema 3 2.7

Epistaxis 3 2.7

Convulsiones 2 .1.8

Tinitus 2 1.8

TOTAL 110 100 %

,..,. - -- ---- -.
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FEMENINO: 66.4010
MASCULINO: 33.6010
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TABLA IV A. TENSION ARTERIAL SISTOLICA

AL INGRESO

'. ..
mm/Hg No. %

141-160 31 28.2

161-180 25 22.7

181-200 23 20.9

201-220 14 12.7 Med. Arit.
184.50221-240 11 10.0

241-más 6 5.5

TOTAL 110 100 %
-

No. %

90-110 64 58.2

110-130 34 30.9

131-150 8 7.3

151-170 3 2.7 Med. Art.
17l-más 1 0.9

111.66

TOTAL 110 100 %
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TABLA IV B. TENSION ARTERIAL DIASTOLICA

AL INGRESO
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IV. A TENSION SISTOLICA AL INGRESO

1. 141-160

2. 161-180

3. 181-200

4. 201-220

5. 221-240

6. 241- +

t

1

1.

-"1'¿--

IV. B TENSION DIASTOLICA AL INGRESO

1. 90-110.

2. 111-130

3. 131-150

4. 151-170

5. 171- +

=



TABLA V A. TENSION ARTERIAL SISTOLICA

AL EGRESO.

mm/Hg No. %

100-120 20 21.5

121-140 32 34.4

141-160 17 18.3

161-180 11 11.8

181-200 10 10.8 Med.Arit.

201-más 3 3.2 143.51

TOTAL * 93 100 %

---- ,J- -- - -44-... -

TENSION SISTOLICA AL EGRESOV. A

1. 100-120
2. 121-140
33 141-160
4. 161-180
5. 181-200
6. 201- +TABLA V B. TENSION ARTERIAL DIASTOLICA

AL EGRESO.

mm/Hg

60-70

71-90

91-110

111-130

131-más

TOTAL *

No.

10

44

32

5

2

93

%

10.8

47.3

34.4.

5.4

2.1

100 %

Med. Arr
89.15, .:~..

~:~.-
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+ .- ,...;.- _.n --_.-.
r ~ ,-,
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1
* Más 17 PACIENTES FALLECIDOS 110.



No. % sobre 110

Insuficiencia Cardíaca 22 20.0
Enfermedad Cerebro -Vascular 20 18.2
Diabetes Mellitus 19 17.3
Arterioesclerosis 18 16.4
Enfermedad Péptica 13 11.8
Insuficiencia Renal Crónica 7 6.4
Encefalopatía Hipertensiva 7 6.4
Retinopatía Hipertensiva 7 6.4
Infarto Agudo del Miocardio 6 5.4

1. 60-70 Enfisema Pulmonar 6 5.4
2. 71-90 Infección Urinaria 5 4.5
3. 91-110 Glomerulonefritis Crónica 5 4.5
4. 111-130 Pielonefritis Crónica 5 4.5

~'..::.- 5. 131- +
Bronconeumonía-f-....- 4 3.6
Obesidad 4 3.6
Artritis 3 2.7
Insuficiencia Venosa Mis. 3 2.7
Gastroenterocolitis Aguda 3 2.7
Colecistitis Crónica Calculosa 3 2.7
Neoformación Intracraneana 2 1.8
Toxemia del Embarazo 2 1.8
Meningitis 2 1.8
Hipertrofia Prostática Benigna 2 1.8
Atrofia Renal 2 1.8
Litiasis Renal 1 0.9

. lJipertiroidismo 1 0.9
Carcinoma Tiroideo 1 0.9

~".
Bloqueo A-V 1 0.9

.*
Epilepsia 1 0.9

U=:
.- . .'"

-'-
Aneurisma Aórtico 1 0.9

". .....
A.f'~t"'T>""~:s mi+-a1 0.9-~ '-'!IV;)! 11 LJ.' J. 1
lJiperplasia de Arteria Renal 1 0.9
Tuberculosis Pulmonar 1 0.9

----'

.... ---- - 4' - -~-~ ~- ----- -46-

V. B TENSION DlASTOLICA AL EGRESO
TABLA VI. ENFERMEDADES ASOCIADAS,

CAUSAS SUBYACENTES Y COMPLICACIONES.



DEL PACIENTE

-Esencial 85 77.4

-Secundaria a:
Arterioesclerosis 13 11.8

Enfermedad Renal Parenquima 5 4.5

Emocional 4 3.6

Renal Vascular 3 2.7
-TOTAL 110 1000/0

TABLA VIII. TERAPEUTICA

No. 0/0

-Reposo 110 100.0
-Dieta Hiposódica 102 92.7. ~.'1..P -Diuréticos 109 99.1

" Furosemide 65 59.1
Hidroclorotiazida 50 45.4
Espironalactona 3 2.7
Acetazolamida 1 .0.9
-Droga Antihipertensiva

Asociada 104 94.5

'" Reserpina 90 81.8
Alfa-Metildopa 12 10.2
Hidralazina 1 0.9
Propanolol 1 0.9
-Nefrectomía 1 0.9
-Tranquilizantes 58 52.7
Meprobamato 37 33.6
Diazepam 19 17.3
Fenobarbital 2 1.8
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TABLA VII. TIPO DE DIAGNOSTICOETIOLOGICODADO A LA

IDPERTENSION ARTERlAL AL EGRESO O MUERTE
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VII. TIPO DE DIAGNOSTICO DEL PACIENTE

AL EGRESO O MUERTE

VIII. TERAPEUTICA .

,~
-++-<

,. ~

~-. '! 2~ ;L~.--: - .:t::=.: -=-:~.::-- --~=.;.- I-1-

i 1. Reposo
2. Dieta hiposódica
3. DIURETICOS
4. Furosemida
5. Hidroclorotiazida
6. Espironolactona
7. A,~azolamida-

'S. ANTIHIPERTENSIVO
ASOCIADO A DIURETICO

9. Reserpina
10. Alfa-Metil Dopa
11. Hidralazina.
12. Propanolol
13. Nefrectom(a
14. Tranquilizantes
15. Meprobamato
16. Diazepán
17. Fenobarbital

1. Esencial
2. Secundariaa Arterioesclerosis
3. Secundaria a Enfermedad Renal

Parenquimatosa
4. Secundaria a Emocional
5. Reno-vascular

;1

~,,.

--
~- ~:.I:::-.

Terapéutica
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TABLA IX ESTUDIOS EFECTUADOS

Hemograma

Nitrógeno de Urea y Creatinina
Uroanálisis
Glicemia
RX Tórax

Electrocardiograma
Pielograma Endovenoso
Sodio y Potasio
Acido Urico
Depuración de Creatina
Catecolaminas en orina de 24 Hrs.
Albúmina en orina de 24 Hrs.
Colesterol
Calcio y Fósforo

Fenolsulfontalelna
Transeminasas
Químico y Citológico LCR
RX Cráneo

Urocultivo
Arteriograma Renal
Acido Venil Mandélico

Deshidragenasa Láctica
Arteriograma Carotídeo

T3' T4' T7.
Centellograma Tiroideo

1131
Retroneumoperitoneo

TOTAL
110
106

98
97
89
72
40
24
20
19
18
18
18
16
13

12
12
10
6
6
3
3
2
1
1
1
1

NORMAL

74
75
52
58
32
28
25
18
15
10
16

"10
13

10
8
11

3
9
3
3
3
2
2
1
O
O
O

PATOto

36
31

46

39

57

44
15
6
5
9
2
8
5
6
5
1

9
1
3
}

O
1
O
O
1
1
1
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IX. ESTUDIOS EFECTUADOS

* - Normal
x - Patológico

1. Hemograma
2. Quinica Sangu (nea
3. Orina
4. Glicemia
5. Rayos "X" de Tórax
6. EKG
7. Pielograma IV
8. Na y K
9. Acido Urico

10. Depuración de Creatinina
11. Catecolaminas
12. Albúmina en orina
13. Colesterol
14. Cay P
15. FST
16. Transaminasas
17. Qurmica y Citologra de LCR
18. Rayos "S" de cráneo
19. Urocultivo

20. Arteriograma Renal
21. Acido Vanil Mandélico
22. DHL '
23. Arteriograma Carótideo
24. T3 - T4 - T7
25. Centellograma Tiroideo
26. I 131 .

27. Retroneumoperitoneo
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I CONCLUSIONES:

En base a los resultados obtenidos y presentados se pueden obtener
siguientesconclusiones:

El grupo de edad más afectada fué el comprendido entre los 51 a 55
s de edad, aunque la diferencia de frecuencias es escasa entre los inter-
oscomprendidos de los 46 a los 65 años. El promedio de edad de los
ientes afectados, representado por la Media Artmética es de 50.75
s.

Los pacientes del sexo femenino representan aproximadamente 2/3
los casos estudiados.

Entre los Motivos de consulta, el más frecuente fué "Cefalea", segui-
porpacientes en quienes la Hipertensión, se descubrió de manera "ln-
ental". Estos dos mencionados aventajan en amplio margen a los
másMotivos de consulta.

En cuanto a la Presión Arterial Sistólica al Ingreso, se puede afirmar
e el intervalo más frecuente fué el de 141 a 160 mmlHg, seguido por
eadiferencia por los intervalos de 161 a 189 y de 181 a 200, el prome-
depresión arterial sistólica al ingreso, representado por la Medida Arit-

tiea, es de 184.50 mm/Hg. En base a lo anterior se puede decir que la
a aria de los pacientes presentaron Hipertensión Arterial Sistólica de

e a Moderada., a su ingreso.

En cuanto a la Presión Arterial Diastólica al Ingreso, se puede afirmar
eel intervalo más frecuente fué el de 90 a 110 mm/Hg, con más de la
adde los casos; seguido por el de 111 a 130, con un tercio de los
s; el promedio de presión arterial diastólica al ingreso, representado

r la Media Aritmética fué de 111.66 mmlHg; en base a lo anterior se
edeafirmar que la gran mayoría de los pacientes a su ingreso, presenta-
nHipertensiónArterial Diastólica de Leve a Moderada.

Encuanto a la Presión ArteriaI Sistólica al Egreso se puede afirmar
eelintervalo más frecuente es el de 121 a 140 mm/Hg, seguido por el

00a 120, represntando estos dos intervalos un poco más de la mitad

.
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de los casos. El promedio de Presión Arterial Sistólica al Egreso, represen-
tado por La Media Aritmética es de 143. mmlHg. En base a lo anterior se
puede afirmar que más de la mitad de los pacientes egresaron sin Hiperten-
sión Arterial Sistólica o con valores tensionales en el borde superior de lo
normal.

En cuanto a la Presión Arterial Adiastólica al Egreso se puede afirmar
que el intervalo más frecuente es el de 71 a 90 mm/Hg, seguido por el de
91 a 110, en estos dos intervalos mencionados se encuentran casi las 3/4
partes de los pacientes Egresados. El promedio de la Presión Arterial Dias-
tólica al Egreso, representado por la Media Aritmética, es de 89.15 mm/Hg,
En base a lo anterior se puede afirmar que la gran mayoría de pacientes
egresados, lo hicieron con presión arterial diastólica dentro de límites nor-
males o con niveles de Hipertensión Diastólica Leve.

El porcentaje de mortalidad en los pacientes estudiados fué del 15.45
por ciento.

En cuanto a complicaciones, tenemos que la Insuficiencia Cardíaca
fue la más frecuente pues la presentó un 20010 de los pacientes. Seguida
de cerca por Enfermedad Cerebro- Vascular y Arterioesclerosis, aunque
esta última también puede tomarse como una causa predisponente del pro-
blema. Complicaciones menos frecuentes fueron Insuficiencia Renal Cró-
nica, aunque esta puede interpretarse también como una entidad conse-
cuente a problemas renales vasculares o parenquimatosos que también ac-
tuaron como causas predisponentes del problema estudiado, Encefalopa-
tía y Retinopatía Hipertensiva, Infarto Agudo del Micardio; mencionadas
en orden decreciente.

En cuanto a causas predisponentes y desencadenantes, Diabetes es la
más frecuente, pues se presenta en un 17'.3010 de los casos, seguida ~e
cerca por Arterioesclerosis, aunque como ya se dijo puede ser considera a

también una complicación de la Hipertensión.

Causas menos frecuentes las constituyen Insuficiencia Renal Crónic~,

d b "
.
d

',,~, l~npff1nsque pue e tam len conSl erarse como el caso antenor, \.JJ.omeruw..- .
y Pielonefritis Crónicas, Obesidad, Atrofia Renal, Hipertiroidismo, cat-
noma Toroideo e Hiperplasia de Arteria Renal; mencionadas en el or en

~,
~

~
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I' ente aun que las últimas cuatro entidades fueron muy poco fre-decrec ,

cuenres,

- Como enfermedades asociadas, llama la atención la incid~ncia de I~

f edad Péptica, con un 11.8010 entre los pacientes estudiados; le SI-Enerm .' f
.,

U
.

con mucha menos frecuencia, Enfisema Pulmonar, In ecclOn nna-
~enBronconeumonía, Artritis, Insuficiencia Venosa de Miembros Inferio-na,

1 "' C " Cll NfGastroenterocolitis Aguda, Co eClstltls romca a cu osa, ea orma-

~~~~ Intracraneana, Meningitis, Hipertrofia Prostática Benigna, menciona-
dasen orden decreciente, y otras aún menos frecuentes.

- En lo que se refiere al tipo de Diagnóstico Etiológico dado a la Hi-
pertensión Arterial al Egreso o Muerte del Pa.ciente, el más frecue.nte fué
Esencial,con más de las 3/4 partes de los pacientes, en cuanto a Hlpert,:,n-
sión Secundaria, el más frecuente fué Arterioesclerosis, seguido de leJos
por Enfermedad Renal Parenquimatosa, Emocional y Renal Vascular,
mencionados en orden decreciente. Llama la atención la falta de concor-
dancia en lo que se refiere a Enfermedad Renal Paraquimatosa, en cuanto
a que en la Tabal VI se mencionan un mayor númer? de, e~tidades, ~n
cuanto a su frecuencia, que deberían haber llevado el diagnostico mencIO-
nado. Lo que no sabemos es que en pacientes que presentaron ~os o.más

causasposibles predisponentes, a cuál de todas se le puso mayor enfaSlS en
eldiagnóstico final.

.

- En cuanto a la Terapéutica instituída, se puede afirmar que todos los
pacientes fueron colocados en Reposo, casi todos recibieron Dieta Hiposó-
dica, aunque se prescribieron Diuréticos a u~ mayor nún:er~ ?e pacientes
de pacientes que a los que recibieron dicha dieta, lo que slgmÍlca que algu-
nos pacientes recibieron durético con dieta Hiposódica, claro que pudo
afectar este resultado el hecho de que en pacientes inconscientes no se
prescribió ninguna dieta. El diurético más utilizado fué el Furosemide: e?
másde la mitad de los casos, seguido a corta distancia por Hidrocloratlazl-
da, Espironolactona y Acetazolamida escasamente usados. Sólo en c~n~o
pacientes se utilizó sólo un diurético, en los restantes en que se prescnble-

.1 ~~ diuréticos, se asoció al n:ismo un~ droga ~nti~ipertensiva, ,siendo en la
""yoria de los casos, Reserpma, seguida de leJos por Alfa-Metlldopa. Pro-
Panolol e Hidralazina sólo fueron administrados a un paciente cada uno.
Sepracticó una Nefractomía.

- -- - ---
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En cuanto a tranquilizantes, se administraron a un poco más de 1
mitad de los pacientes, el más frecuente usado fué Merpobamato, seguid~
de Diazepam. Fenobarbital sólo fué utilizado en dos pacientes. Dado qUe
en nuestro medio se carece de métodos de laboratorio más sofisticado s, no
se mide APR, y por lo tanto los esquemas terapéuticos que se siguen son
tradicionales, sin embargo se emplea excesivamente el Furosemida a como
paración de la Hidrocloratizida, que además de dar mejores resultados en
estos casos por lo menos como diurético de mantenimiento, es mas bara.
ta; aunque este resultado pudo haber estado influenciado por el hecho de
que hubo numerosos pacientes con Fallo Cardíado, que requieren de un
diurético más enérgico como el Furosemide. Sin embargo, en nuestro
medio se observa que no se utilizan, practicamente, los Beta.Bloqueadores
en el tratamiento de la Hipertensión, ni mucho menos el Diazoxido ni el
Nitroprosiato de Sodio son mencionados en las Historias Clínicas. Para
este efecto se deben tomar en cuenta dos factores: primero, que las pape.
letas estudiadas datan en la mayoría de casos, de observaciones efectuadas
hace 6 ó 5 años, y que los medios económicos con que se cuenta influen'
cian de manera determinante el régimen terapéutico que se utiliza. En re.
sumen, en nuestro medio, las drogas antihipertensivas utilizadas se limitan
a Furosemide e Hidrocloratiazida como diuréticos y a reserpina y Alfa.Me.
tildopa, y últimamente Hidralazina, como drogas propiamente antihiper'
tensivas. En cuanto a los diuréticos se puede afirmar que no estamos en
desventaja apreciable, sin embargo, nos parece que el hecho de solo
utilizar las drogas propiamente e antihipertensivas mencionadas, noS colo'
ca en franca desventaja claro que los factores que mencionamos aneterio~'
mente son determinados; sin embargo creemos que debe hacerce lo pOSl'
ble por ofrecer a nuestros pacientes más oportunidades terapéuticas,

sobre

todo en caso de urgencia.

r
-¡y¡-

tes: Hemogama, Nitrógeno de Urea y Cretina, Glicemia, RX Tórax,
t1len . P.

1 1 D
.,

d C
. d

.
P

I ctrocardlOgrama, le ograma V, eguraclOn e reatma, so 10 y ata.
Ee

Vroanálisis. No se contemplaron en esta lista muchos de los estudios
SI:Ssofisticado s Y consecuentes más caros y fuera del alcance de los Hos-

~talesNacionales, que en otras instituciones son rutinarios. Todos los

~amentes mencionados pueden realizarse de manera rutinaria en nuestro

t1ledio.

X RECOMENDACIONES

1.- Tomar en forma rutinaria la presión arterial a la población en general,
conénfasis en los pacientes pediátricos y la población de 50 años a 55
años,para aumentar la detención temprana de Hipertensos y mejorar así
supronóstico.

2.- Crear un protocolo, tanto en pacientes adultos como pediátricos, que
incluya el plan Diagnóstico y terapéutico de la Hipertensión Arterial, dis'
minuyendoasí el uso de laboratorios innecesarios y contar con las drogas
esencialespara cada Etiología.

J.- Profundizar más en los estudios del paciente Hipertenso con un pro'
tocoloestablecido, para llegar a un diagnóstico más específico, antes de
clasificarla Hipertensión como esencial. .

4.- El examen de funaoscopia (fondo de ojo) rutinario, ayudará a detec'
tarlos casos de Hipertensión, por lo que se recomienda efectuarIo en todo
pacientepediátrico, adulto y obstérico.

5.- Mantener en control a los pacientes diábeticos, ya que ésta es una

- En cuanto a los Estudios Diagnósticos efectuados se puede
concluir causadredisponente más importante de la Hipertensión.

que el único ~ue fue efectuado en todos los paci.e~tes fÚ,e el hemograma,
6- . . . . , . , . . , .

a los de la mitad, pero no a todos, se les practico Nltrogeno de Urea ~
.

. Clasificar la HlpertenslOn Esencial segun la actividad plasmatlca de la

Creatininia, Uroanálisis, Glicemia, RX tórax y Electrocardiogramas, rn;n
¡enlna,ya que esto orientará el tipo de terapéutica a seguir. .

cionados en orden decreciente de frecuencia. Pielograma Endovenoso
ue

7
practicado solo en 40 pacientes. Los restantes estudios fueron practicad~,~1,:::, Poner al alcance de los pacientes Hipertensos, medios más modernos

en la cuarta parte y menos de los pacientes, se deduce de ello que es r<o's '
Cflcacesde terapéutica, sobre todo en las crisis hipertensivas.

mente deficiente el manejo diagnóstico de los pacientes HipertenSos
pue,

a todos sin excepción se les debería haber practicado los siguientes
exa



r
58

- - -59-

8.- Agilizar al departamento de Laboratorios Clínicos del Hospital R
sevelt, para poder llevar a cabo lo más pronto posible, los exámeneso~.

rutina y complementarios a efectuar en el paciente hipertenso.

e
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