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OBJETIVOS

MATErUAl:

MATERIAL Y METOD05

lo Determinar edad, sexo y ocupación de pacientes
quienes consultaron por hipertensión arterialo

Este estudio presenta la revisión y análisis de
historias clinicas durante 5 años, es decir, la revi
sión de todas aquellas papeletas que fueron archiva-
das con IC. de Hipertensión Arterial.

2. Determinar el % de diagnóstico y tratamiento -
de la hipertensión arterial en el Hospital de
Amati tláno

Se investigará en cada caso:

3. Investigar si ha sido debidamente establecida
la causa de la hipertensión arterial y tipos

de exámenes de laboratorio realizados.

40 Qué medicamento ha sido el más utilizado.

Cual fue la asociacón más frecuente de medica-
mentos'»

Revisión bibliográfica sobre hipertensión para
ampliar y actualizar los conocimientos.

1. Sexo, edad

20 Profesión u oficio

3. Exámen clinico e historia

4. Valores de P/A (ingreso y egreso)

5. Fondo de ojo

6. EríG

70 Es~dio radiológico de tórax

8. Exámenes de laboratorio:

a) Hematologia y orina completa
b) Química sanguínea
c) Glucosa, rí, Colesterol
d) Depuración de creatinina
e) Fenolsulfontaleina
f) Pielograma y/o arteriograma

Problemas asociados

Tratamiento:
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a) Dieta

b) Tx de emergencia

c) Tx de sostén
d) Dosis

e) Efectos colaterales
f) Tx al egreso

f

ll. Se investigará si ha sido primer ingr~
so o reingreso

12. Tiempo de hospitalización.

RECURSOS;

l. Asesor: Dr. Francisco Arteaga

Revisor: Dr. Edgar William Reyes2.

3. Personal que labora en el archivo del Ho~
pital de Amatitlán.

METODO:

-Científico

-Resolución de problemas

-Inducto- deductivo.

,
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GENERALIDADES

.t:I.ISTORIA

Desde los tiempos de 8right, se ha mantenido el

interés entre la enfermedad renal, incluyendo la en-
fermedad renal vascular, y enfermedad cardiovascular
generalizada, con la hipertensión arterial;aún se e~
cuentan sin resolver la relación entre el riñón y la
patogénesis de la hipertensión arterial. A partir de
estos trabajos, el estudio de la patología del riñón
realizó un progreso importante, debido a este hecho
muchos autores aceptaron que toda patología hiperten
siva era de origen renal. Henoch aportó un concepto
de estado prealbuminúrico Y

otras formas de nefritis,

en 1905 la introducción del concepto de nefrosis por
Múller.

Los hipertensos tienen, por lo general, un corazón
aumentado de tamaño con una musculatura potente. Era
un hecho de observación en la autopsia la existencia
de esta hipertrofia cardíaca, de ahí etiquetar direc
tamente de "hipertrofia cardíaca" a los enfermos que
presentaban cifras altffien el exámen esfigmomanomé--
trico, este fue el segundo diagnóstico que se le dió
científicamente en el siglo XIX.

Aunque Johnsol} describió en 1868 la hipertrofia de
las arterias renales asociadas a la hipertrofia car-
díaca, un clínico William Gull publicó en 1872 en c~
laboración con Sutton "fibrosis arteriocapilar". Du-
rante bastantes años los hallazgos en el campo de la
arterioesclerosis se utilizaron en parte para poten-
ciar más la relación entre hipertensión Y

enfermedad

renal.

I
1.

Costó años poder relacionar directamente el pro-
ceso de esclerosis vascular con la clínica de la hi-
pertensión, independientemente de cualquier alusión

al estado del riñón, luego los estudios sobre arte-
rioesclerosis siguieron un camino il;dependiente.
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Thomas Clifford Allbutt, ha sido probablemente

el primero que ha descrito y lanzado el concepto de
hipertensión esencial, para ello creó un nuevo con
cepto e incluso acuñó el término adecuado "hiperpe=

xia" traducido a la terminología de la época como hi
perpiesia.

-

I

j

I

En 1909 Henri Huchard efectuó estudio sobre ar
terioesclerosis, señaló que la evolución del proce:-
so, el aumento de la tensión parecía a menudo antes
que otras lesiones e introdujo el concepto de prees
clerosis. Sin embargo, estas ideas tardaron en ser
aceptadas y durante muchos años la mayor parte de -

clínicos valoraron primariamente el factor renal y
en menor grado la arterioesclerosis. En este año
Volhard y Fahr, establecen dos conceptos:hiperten--
sión blanca e hipertensión roja; hipertensión mali~
na y benigna. l'lunky Kylin, introdujeron el conceE.
to de "enfermedad hipertensiva". Las aportaciones
de mayor interés las han ccnstituido los trabajos a
cerca del feocromocitoma y otros casos de lesión sü
prarrenal, desde el síndrome de Cush Cushing al de
Conn. Otros datos elementales los suministró el es
tudio de ciertos estados tóxicos, desde el cuadro de
toxemia gravídica, a ciertas intoxicaciones exóge--
nas, la principal la del saturnismo. Naunyn Achrei
ber en 1881 consideró que ciertas lesiones del sis
tema nervioso central pueden ser responsablef de r
cuadro hipertensivo.

En la producción experimental de lesiones arte
rioescleróticas debe conocerse, en el estudio de le
siones ateromatosas, una de las zonas en que los v~
sos sanguíneos son más accesibles el estudio es el
fondo de ojo, sus alteraciones en el curso de la hi
pertensión son expresivas. Debemos mencionar la iñ
troducción del Oftalmoscopio por H. von Helmholtz :-

en 1851; en (1859) la descripción de la llamada re-
tinitis albuminúrica por Richard Liebrich.

I

I
..
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Hacia el comienzo del siglo actual ya existía un

cierto sedimento en la forma de considerar la hiper--
tensión predominó el aporte de nuevos hechos parcia-
les, principalmente en el campo de la fisiología.

En 1922 en un trabajo de Labbé, Tinel y Doumer,
se describe el hallazgo de un tumor cromafín en la s~
prarrenal, en una enferma qu~ se hallaba afect~da de
crisis hipertensiva, denominandosele feocromocltoma.

Otra forma lesiva relacionada con la observación

de un tipo curioso de hipertensión, se da en el caso
de la existencia de una estrechez en el recorrido de
la aorta (coartación de la aorta), en este sentido son
interesantes los trabajos de Abbott en 1928, los est~
dios de Lewwis y la revisión de King. En 1944 Cra--
foord y Nylin introducen una terapéutica quirúrgica.
Posteriormente se describió el Síndrome de Cushing, -

describió el cirujano norteamericano Harvey Cushing.
Dentro de la misma línea debe situarse los trabajos de
Conn quien describió un nuevo cuadro clínico, el (;oel
hiperaldosteronismo primario en 1955. Este es el pu~
to de partida de un nuevo enfoque analítico que lleva
a la separación de numerosas variedades clínicas o biS!
químicas, cuya interpretación fisiológica ya ha lleg~
do al detalle metabólico.

ti

En 1968 Conn describió un cuadro clínico análogo
a su síndrome de hiperaldosteronismo

primario,que CU!

saba sin este hiperaldosteronismo primario y que era
en realidad secundario a una ingestión exagerada de
realizar. Cabe mencionar que en 1898 Tigerstedt y Be,!
gman habían descubierto la acción de una sustancia aE
tiva en el tejido renal que denominaron Renina, el m~
canismo de dicha sustancia fue aclarado en un trabaje
importante de la Escuela Argentina (Braun-Menéndez) \
de Page; actúa como una enzima,Que inter~iene en.la
transformación del hipertensinogeno en hlpertenslna

[

angiotensina.

?
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EFICACIA TERAFEUTICA
1

Hasta 1940 la terapéutica de la hipertensión
era decepcionante. Aparte de tomarse periódicamen-
te la presión, el reposo y la dieta eran los medios
terapéut'cos más eficaces, pero ccn escasa inciden
da pronóstica. Posteriormente se practicó las IISañ
grias", sobre todo en tipos vitales pletóricos. Eñ
1936 junto a las medidas higiénicas que son primor-
diales, el empleo de vasodilatadores de acción rÉpi
da (nitritos), sedantes de diversos tipos y de modo
más empírico y con fama notable, el yodoo Entre las
de uso más persistente, las clásicas podríamos de-
cir, como el yodo, encontramos las sustancias purí-
nicas de acción diurética y efecto vascular más o me
nos variables, así la Teobromina y los vasodilatado
res clásicos del tipo de los nitritos. También la
acetilcolina estuvo en boga, en parte por no haber
mejor terapéutica. Entre las de mención más fugaz
encontramos el rodanio y los rodanatos el ácido oc
tilico, la yohimbina utilizada por acción simpatico
litica, el sulfocianuro potásicoo

-

Muy limitadas las posibilidades de mejora con
la observación de las reglas higiénicas y dietéti--
cas y una farmacopea poco eficaz se intentó como re
curso el tratamiento quirúrgico, debemos mencionar-
la que se llevó a cabo en el feocromocitoma (Mayo
1927, Pincoff y Shipley 1928) y la de Craford y Ny-
lin en la coartación de la aorta (1944). Kraus y
Bruning de denervación de los vasos renales (1923)
resección parcial de las suprarrenales por De cour~
(1934).

La década de los años cuarenta marca un cambio
en el tratamiento asociado, la primera idea llevada
a clínica sobre la instauración de una diuresis efi
caz se basan en el empleo de numerosas plantas que
ya se sabe popularmente que aumentan la eliminación

..
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de orina, se deben recordar las siguientes: estigma
de maiz, Citado de Lemery a fines del siglo XVII
(1968). Estigma, cabellera o pelo de maíz (1879 es-
tudiada por Caston). El te, el café, el cacao, cono
cidos como metilxantinas o diuréticos xantínicos,sus
productos activos más importantes son: la cafeína,la
teobromina y la teofilina.

Otras plantas a las que se les ha concedido una
cierta importancia, reinado de los valles, la cebo-
lla, el apio, la alcachofa o los rabos de cereza y
las puntas de espárragos. Las aguas minerales, y se
atribuye una acc\ón diurética a las aguas de muchos
balnearios. Estas fueron las técnicas utilizadas du
rante varios años algunas pl~ntm8rtas aguas diuréti=
caso Principia a utilizarse la urea como medicamen-
to, suponiéndose que a ella se debe la acción diuré-
tica de la orina (Trousseau .1838), además se utiliza
ron los compuestos mercuriales de acción tubular.

-

Hacia la mitad del siglo actual empieza a intro
ducirse en la terapéutica un gran número de sustan=
cias, ciertos derivados sulfamídicos que inhiben la
anhidrasa carbónica y por este medio provocan elimi-
nación de orina, se introduce la primera sustancia en
sayada, la Ace~azolamida, posteriormente los deriva=
dos de la benzotiadiacina, de acción diurética, anta
gonista de la aldosterona.

-

Se emplean las sustancias muy activas. derivadas
de plantas conocidas, entre ellas destacan, el de los
veratros, ya conocidos en Europa y el de las Rauwol-
fias; en las que se ha podido demostrar un efecto hi
potensor amplia, eficaz y útil. El género Rauwol=
fia comprende más de setenta especies y se le encuen
tra en muchos países; se ha empleado también contra
fiebres y mordeduras de serpientes, y tratamiento de
enfermedades cutáneas. La Rauwolfia fue introducida
por Sen y Bose en 1931. En la terapéutica psiquiá--
trica BUOUSO un cambio extraordinario, tanto en lás

,;7F ... ..'., ,~
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posibilidades terapéuticas como en la orientación
teórica. En el campo del tratamiento de la hiper-
tensión su importancia fue paralela. En la actuali
dad los alcaloides de la Rauwolfia tienen uninter~
de primer orden en el arsenal terapéutico de los mé
dicos.

-

Por los primeros años de los cuarenta se inicia
el empleo de los gangliopléjicos, luego está la in-
troducción de la hidralacina (1950), cuya acción an
tihipertensiva se descubrió investigando antihista=
mínicos el empleo asociado de diuréticos tiazídicos
(1957) han pasado a primer plano. La utilización a
partir del mismo año de simpaticolíticos de acción
presinaptica, como la guanetidina. A partir de 1960
la introducción de la Metildopa, sintetizada en 1935
por Stein; la utilización de un inhibidor de la MAo,
la pargilina, desde 1963, de la clonidina desde 1966
O).

DEFINICIoN

La confusión acerca del concepto de hiperten--
sión, definición y tratamiento es evidente.'

De este modo, los epidemiólogos rara vez nece-
sitan definir la "hipertensión", excepto cuando de.!!!,
de el punto de vista operacional es conveniente ex-
presar una prevalencia de ella. Con tales finalid.!!!,
des y por la ventaja de contar con un criterio co-
mún, la Organización de la Salud ha recomendado los
siguientes criterios:

1 Se considera como límites normales, cifras
menores de 140 mm Hg. para la presión sistólica y 90
mm de -Hg. para la diastólica.

2. Se consideran como límites de "hipertensión"
cifras de 160 mm Hg. para la sistólica y 95 mm Hg.y

10 ~

mayores.

El grupo intermedio, esto es, presiones de 140

mm Hg. para la sistólica y 90 mm Hgo para la diastó-
lica hasta 159 mm de Hg. para la sistólica y 94 mm de
Hg._~ara la diastólica ha sido denominado "grupo mar
gin~r" (entre los limites de lo normal y lo anormalT
o hipertensión posible.

Se han empleado diversas clasificaciones,en do~
de los autores(16)-las.considera así: "estable" cua~
do en tres mediciones el paciente tiene 92 mm de Hg,
de presión diastólica. "Lábil" en tanto que tenga -

SS, 92, 94 mm. de Hg. "Margina!" o en los límites.-
de lo normal o anormal, debe senalarse que se conSk-
dera marginal cuando:

1) las cifras están siempre entre los 11

mites de hipertensión y normotensión¡

2) aparecen algunas cifras en los lím~es

"superiores de lo normal" o correspondientes a hipe~
tensión y en ocasiones aparecen cifras normales;

3) no hay lesión de algún órgano blanco.

Si la persona tiene una presión "en los límites nor-
males" pero tiell¡!una retinopatía hipertensiva gra-
ve de tipo 1 o 11 o signos electrocardiográfico~, de
hipertrofia ventricular o transtornos de la leskon -

renal, se considera que tiene hipertensión "estable-
cida" (16).

ETIoLoGIA

!
.

Hoy por hoyes imposible establecer causa preci
sa de la presión arterial. al ta, probablemente las dos
terceras partes de los observados que sufren la den~
minada hipertensión "esencial". o "idiopáticas" las
causas pueden clasificarae así:

11
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I~ Causas no renales:

A. Hiperactividad de la corteza suprarrenal.

1 Síndrome de Cushing

2 Síndrome de Con n
3 Seudohermafroditismo

4 Producción de Dexoxicorticosterona debido a
defecto enzimático.

B. Hiperactividad de médula suprarrenal.

1 Feocromocitoma

C. Embarazo

D. Coartación de la aorta

E. Diversas:

1 Tumores ováricos

2 Porfiria durante crisis aguda

3 Intoxicación por plomo

4 Aumento de presión intracraneana. Eje: hem~
rragia subaracnoidea

5,Administración de inhibidores de la monoami
noxidasa

6 Regaliz, utilizada para el tratamiento de Cil

cera péptica

2 Causas renales:

Prácticamente todas las enfermedades renales -

conocidas se han acompañado de hipertensión, son e-
jemplos importantes los siguientes:

A. Glomerulonefritis aguda y crónica

B. Pielonefritis

C. Riñón diabético

D. Poliarteritis nudosa

El eslabón de unión probablemente es la interfEren~

12
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cia con el riego sanguíneo del riñón; el mejor ejem-
plo es la estenosis de arteria renal por ateroma,bri
das extrínsecas o enfermedades fibromusculares (6)0-

ASPECTOS FISIOLOGICOS

La presión arterial normalmente está bajo con-
trol minucioso por mecanismos reflejos que aseguran
su constancia aún en situaciones de alarma. Hay cua~
tro sitios efectores en los cuales puede modificarse
la presión arterial. Son los vasos de resistencia -

(arteriolas), los vasos de capacitancia, los riñones
y el corazón. El primero de estos mecanismos contr~
la la resistencia periférica, y los últimos tres, el
gasto cardíaco. Varios mecanismos regulatorios re-
flejos funcionan en sitios, por medio del sistemanes
vioso autónomo y el sistema de renina-angiotensina y
aldosterona.

La estimulación del sistema nervioso simpático
da por resultado constricción de arteriolas y ve ni
llas, aumento de la frecuencia y potencia de las co~
tracciones cardíacas y liberación de renina por par-
te del riñón, es posible que la acumulación del re-
torno venoso a~coraz6n, contribuya al efecto hipo-
ten sor de algunos fármacos de bloqueo simpático.

El neurotransmisor de los nervios simpáticos es
la noradrenalina¡ esta catecolamina es sintetizada en
pequeñas "varicosidades" terminales de las neuronas
simpáticas posganglionares, por una serie de reacci~
nes. La reacción de hidroxilación inicial cataliza-
da por la tirisina hidroxilasa, limita la rapidez de
la reacción, y es inhibida por un producto final, n~
radrenalina. La enzima final en estas series, la do
pamina-beta-hidroxilasa (DBH) está presente dentro de

las vesículas de almacenamiento. Cuando el conteni-
do de una vesícula de almacenamiento. Cuando el con
tenido de una vesícula es liberado por estimulación-

13



"
- - - --

I

~
nerviosa, también libera DBH con las catecolaminas
y circula en la sangre o

Al ser liberada ~n las terminaciones nerviosas
la noradrenalina actúa en el receptor, pero por par
te de la misma pasa a la circulación en la que se
metabolizao El fenómeno principal que termina la
actividad de la noradrenalina es la nueva capta~-
ción de la amina en terminaciones nerviosas por una
"bomba" de aminas que necesita de energía, y que a
demás de ser muy selectiva y transporta otras amI
nas como guanetidina, betanidina, anfetamina, efe=
drina, metaraminol y tiraminao La inhibición de la
bomba de amina resulta en: 1) acción intensificada
y prolongada de la noradrenalina que se administr€
por goteo o que haya liberado el cuerpo; y 2)menor
eficacia de los fármacos que pueden ser transporta
dos al interior de las terminaciones nerviosas coñ
el fin de que ejerzan sus efectos (16)0

Sistema de Renina-Anqiotensins-Aldosterona

Otro sistema para el control de la presión ar
terial es el de renina-angiotensinao La renina es
una enzima proteolítica producida por células yux-
taglomerulares especializadas del riñón o Los estí
mulos fisiológicos que liberan renina incluyen die
minución en la presión de riego del riñón, una al
teración en la concentración de sodio en la zona =
distal de la nefrona, y estimulación de nervios
simpáticos a través del receptor beta-adrenérgicoo
Una vez en la circulación, la renina desdobla un
sustrato, que es una alfB-2~ globulina para formar
la angiotensina 1, un decapéptidoo Las enzimas --
transformadoras que están básicamente en el pulmón,
transforman la angiotensina 1 a la angiotensina 11
un octapéptido que es un vasoconstrictor potente y
que constituye un estímulo para la liberación de al I

dosterona por la corteza suprarrenalo Hay algunae .
p"",b" d, q"' "" h'P"P::"dO ('"g10',",'", "~

que se forma a partir de la angiotensina potente pa-
ra la liberación de aldesterona.

Existen varios circuitos de retroalimentación -
negativa para inhibir la liberación de renina,sea en
forma directa por la angiotensina 11, o indirectame~
te por un incremento en la presión arterial y el vo-
lumen sanguíneoo Los medicamentos modifican el sis-
tema de renina-angiotensina para alterar la presión
arterial el volumen vascular, o el sistema nervioso, .
simpáticoo Además hay fármacos exper~mentales que -
interrumpen el sistema renina~angiotensina al inhi--
bir la enzima transformador a o al competir con la a~
giotensina 11 por sus sitios receptoreso Pudiera t~
ner alguna utilidad clínica en el tratamiento de suó
grupo de pacientes cuya hipertensión guarda relación
con la producción excesiva de angiotensina 110(8-15)

DIAGNOSTICO.

A los pacientes con presiones de 160/95 mm de Hgo

o más se les deben efectuar nuevas lecturas de la P/A
después de 1 mes y aquellas cuyas presiones se hallan

entre 140/90 mm de Hg. deben ser revisadas nuevamen-

te en el término de 30 a 90 días, si son menores de

50 años o dentrt de 6 a 12 meses si son mayores o Si
son en la visita siguiente el promedio de la presión
diastólica de 2 o más lecturas convenientemente esp~
ciadas, se halla dentro de 90 y 104 de mm Hgo los p~
cientes podrán necesitar medicación de lo que depen-
derá de la existencia de otros factores de riesgo y
del criterio del médico. No hay que olvidar que al
paciente se le debe tomar la presión arterial, acos-
tado, sentado y en posición erectao

Para la mayor parte de pacientes una exploración

completa consiste en realizar una buena historia,cl.!.
nica ya que es uno de los instrumentos para el.d~ag~
nóstico; antecedentes familiares d~ hipertension ar-

15
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terial o que lo guien a uno a un problema renal por

ej.: escarlatina, amigdalitis, impétigo en relación

con pielonefri tis, nefri tis, cálculos re n a 1 e s o
prostatitis, hematuria indicio de enfermedad secun

daria subyacente.
-

Exámen físico completo, se debe examinar el as

p;c~o del pacien~e com~arar todos los pulsos peri=
fer~cos, la cons~stenc~a de los vasos nos dice mu-
cho que una arteria endurecida, tortuosa o calcifi
cada podra indicar arterioesclerosis de Mopher y no
hipertensi6n, un pulso muy salt6n puede berun gran
gasto cardíaco.

Fon?o de ojo en el hipertenso es el primer si~
no fís~co, es el aumento de la presión sanguínea
es frecuente que se descubran durante el exámen'~e
canicamente lo que sucede es que la constricció~ =
del lecho arteriolar provoca aumento de la resis--
tenci~ al flujo sanguíneo y el resultado espresión
sa~gu~nea aumentada. El estrechamiento o atenua--

ci~n de ~as arter~olas de ~a retina constituye el

pr~mer s~gno de h~pertension retinal.

El exámen cardíaco debe ser minucioso y comple-
to, al igual que al examen pulmonar se le debe po-
ner atenciónG

En el exámen de riñón se investiga sonidos anó-
malos de enfermedades renovasc ulares donde mejor se
oye es abajo de la parrilla costal o de los costa-
dos, puede indicar pielonefritis, nefrosis, anoma-

l~~ de la 7struc~ura y no hay que olvidar la palp~

C10n para ~nvest~gar la presencia de masas (8).

.

Pruebas de laboratorio: hematología completa o
r1na completa, determinación de nitrógeno uréic~ =
del suero, creatinina, así como potasio sérico glu
co~a y c~lesterol, Rx de torax, EKG, fenolsulf~nta
le1na, p~elograma IV.

-
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Orina:
Se investiga proteina en orina, nos puede ser

signo de hipertensión
benigna, concentración podemos

descubrir o sospechar
aldosteronismo o enfermedad de:-

parénquima renal que pudieran estar provocando la. h~
pertensión además los cilindros de glóbulos r o J

os

pueden indIcar
glomerulonefritis que también pueden

ser causa del desorden;
cilindros leuDocitarios ~os

pueden indicar pielonefritis, los cultivos de or~na

nos ayudan a descartar un proceso infeccioso crónico.

Nitróqeno uréico: '
Tomada en sangre nos da una indicacion general

del funcionamiento del riñón, el potasio sérico niv~

les bajos son asociados con una diversidad de ~atolg
gias, como aldosteronismo.p:imario,

al?osteron~smo

congénito, Cushing y nefr~t~s con pérd~da
depotasio,

estenosis de las arterias renales, se debe tener se~
guridad que no están ingeriendo

diuréticos.

Colesterol:
Su aumento de

concentración son factores de

riesgo para el infarto cerebral agudo al infarto del
miocardio, Y puede ser factor

coadyuvante de las com

plicaciones cardiovasculares y cerebrovascular.

El examen radio~6qico y EKG, .

Ofrecen datos vitales,
respecto a la h~pertrg

fia del ventrículo
izquierdo Y al aumento de tamaño

del corazón.

Pieloqrama IV:
Es un examen útil, ofrece indicios tanto enfe..E

medades del parénquima renal como desórdenes renova~
culares subyacentes, la presencia d7

~alic;s ypelvis

renales deformados señala pielonefr~t~s cronica, las

pruebas de que un riñón tiene menor tamaño que otro,
prueba de eliminación de morada sugiere

estenosis de

la arteria renal.

17
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La angiografía renal, la actividad de renina ep

plasma, la determinación del ácido vanililmandélico,
catecolaminas, hidrocortisona en sangre, venografía
suprarreoal, son estudios de especial valor, estas
pruebas están indicadas si los antecedentes, el ex!
men físico, y los estudios de laboratorio indican la
necesidad de investigaciones ulteriores. (8) (9).

El enfermo debe ser advertido sobre la importan
cia de tomar, medicación e instruirlo acerca de que
la hipertensión es una enfermedad seria y de larga e
volución, aún cuando puede ser asintomática. (12)
(14).

TRATAMIENTO

Cuando sea posible, el tratamiento debe empren-
derse con diuréticos y restricci6n moderada desodio.
Si es posible se medirá la renina plasmática después
de la estimulaci6n, para seleccionar a los pacientes
que pueden volverse normotensos con solo la adminis-
tración intensiva de diuréticos.

En personas que no reaccionan a la administra--
ci6n de diuréticos, habrá qué añadir un segundo fár-
maco. Bastará cualquiera de los que inhibe el siste
ma nervioso simpático. Todos los fármacos tienen

-
ventajas y desventajas; con ensayos cuidadosos pue-
den prepararse regímenes satisfactorios para casi t~
dos los pacientes ninguno de los fármacos necesitar~
servarsepara un tipo o gravedad de hipertensi6n.

En caso que la combinación de un diurético y,un
inhibidor simpático no controle la presi6n arterial,
cabe añadir un vasodilatador. La hidralacina suele

1B

1

~

.

I

.
.

~

ser el fármaco más conveniente. La combinaci6n de
tiacida-propanolol-hidralacina, e indudablemente pu~

de ser muy eficaz y bien tolerada. Sin embargo la hl
dralacina también puede combinarse adecuadamente con
un diurético y cualquier otro inhibidor simpático. Q
tras combinRciones farmacológicas no han sido estu--
diadas satisfactoriamente, pero pueder ser eficaces,
según una publicaci6n reciente de la combinación de
un diurético, metildopa y propanolol.

MEDICA~IENTOS:

Los medicamentos que disminuyen la presión arterial

actúan en varias formas. A pesar de que no hay d~
tos concluyentes que el sistema nervioso simpático
participa en la etiología de la hipertensión, el gr~
po mayor de hipertensivos eficaces i~t7rfieren en la
función de dicho sistema. otros antlhlpertensores -

son los vasodilatadores, que dilatan de manera dires
ta las arteriolas (disminución de la resistencia p~
riférica) las venas (aumento de la capacitancia). o
ambos vas~s, Y los diuréticos ingeribles que dismln~

ven el volumen plasmático.

Medicamentos que modifican la actividad simpáticacen
tral: ~

Actualmente no se conocían agentes terapéuticos ú-
tiles que actuaran de manera básica por inhibición de
la corriente simpática del sistema nervioso central.
~a clonidina parece actuar por este,mecanismo, y

las

pruebas sugieren fuertemente la metl~dopa.y poslb17-
mente la reserpina y el propanolol tlene lmportancl~
su acción antihipertensora mediada por el sistemane~
vioso central.

CLONIDINA:

La clonidina, que originalmente fue obtenida
como

19
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antagonista alfaadrenérgico para emplear como des~
congestivo nasal, según investigaciones recientes,
tiene potente acción antihipertensorao Los experi
mentos en animales han definido que una acción de
la clonidina en el sistema nervioso central (prob~
blemente el bulbo) es inhibir la corriente simpati
ca de salida y potenciar los efectos de la estimu~
lación barorreceptora. La teoría actual sostiene
que la estimulación de los receptores alfa~adren~~
gicos en el sistema nervioso central por la clonl
dina hace que se inhiba la corriente simpatica de

. ,
salida, y este efecto central del farmac~ e~ ant~
gonizado por los bloqueadores alfa~adrenerg~cos, ~
que anulan los efectos antihipertensores de la cl~
nidinao

La inhibición de la corriente simpatica de sa
lida por la clonidina disminuye la presión a r t~
rial, la frecuencia cardíaca y la excresión de ca-
tecolaminas y sus metaboli tos, por la orina. El ga~
to cardíaco suele disminuir, pero aumenta con el ~
jercicio durante la administración disminuye la r~
si stenc ia vascular peri fericay vascular del riñon.
La actividad de renina plasmatica disminuye por as
ción de la clonidina en el sistema nervioso central
posiblemente por un efecto en los receptores alfa~
adrenérgicos del riñóno

La semivida de la clonidina en la circulación
es de 1 a 12 horas en voluntarios normales, su ac-
ción dura de 4 a 24 horas. En casi todos los pa-
cientes hay que administrar el fármaco de 2 o 4 v~
ces al día con una dosis total de 0.2 a 204 mgo Los
efectos secundarios de la clonidina son molestos,
pero no suele ser grave. 50n comunes la sequedad
de boca, la sedación, somnolencia y el estreñimie~
too Al igual que ocurre con otros antihipertenso-
res, hay retención del líquido y sodio que ,obliga
a la administración de'diuréticoso
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No debe el médico usar bloqueadores beta-adre--
nérgicos solo, pues su acción permite que los efectos
hipertensores de las catecolaminas circulantes se i~
tensifiquen. Es necesario indicar a todos lospaci~
tes que reciben clonidina el peligro posible que co~
lleva la interrupción repentina del tratamiento. 5i
se planea cirugía "electiva" en vez de clonidina hay
que dar otros antihipertensivos.

METILDOPA:

No se ha conocido a fondo el mecanismo de ac-
ción de la metildopa, la metildopa se metaboliza en
las terminaciones nerviosas hasta dar alfa-metilnor~
drenalina, de este modo, comenzó el concepta.del neg
rotrasmisor falso. En base a datos persuasivos obt~
nidos en animales, que el principal sitio de acción
de la metildopa es el sistema nervioso central,en el
cual el fármaco es metabolizado hasta dar alfa-metil
noradrenalina. Cuando es liberada del sistemanerv~
so central la alfa-metilnoradrenalina es un estimg
lante pote~te de los receptores alfa-adrenérgicos
centrales, y causa inhibición de corriente simpatica
de salida, análoga a la producida por la clonidina.

Durante el~tratamiento se conservan el gasto
cardíaco y corriente sanguínea del riñón. El fárma-
co disminuye moderadamente la secreción de renina,p~
ro no tanto como lo hacen el propanolol o ra clonidi
nao La metildopa no altera la respuesta de la reni-
na a la estimulación con furosemide.

La absorción de la metil-dopa ingerida es vari~
ble e incompleta. La duración del efecto antihiper-
ten sor va de 24 a 48 horas, y el fármaco suele frac-
cionarse de dos a cuatro dosis al día con un total -

diario de 750 a 3000 mg., sin embargo, en muchos en-
fermos la acción dura lo suficiente, para permitir ~
una 801a dosis al día. El máxime efecto antihiper--

21
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tensar después de una sola dosis se aprecia en tér-
minos de 6 a B horas. La metildopa se excreta en la
orina sin cambios y en forma conjugada, pero ni la
hepatopatía ni la nefropatía parecen alterar los ni
veles necesarios de dosis del fármaco. -

Los efectos decundarios comunes incluyen alte
raciones funcionales del sistema nervioso central,-
como somnolencia, fatiga, e incapacidad para hacer
tareas mentales complejas, la impotencia es a veces
un problema, al igual que la diarrea o el estreñi--
miento, sino se da diurético a menudo hay retención
de sodio y líquido.

OTROS F ARFiACOS:

La reserpina y el propanolol actúan en el sis-
tema nervioso central.

Aqentes de Bloqueo Ganqlionar:

Los fármaco s que bloquean la acción de los gan
glios autónomos interrumpen la función simpática y
parasimpática. Además del efecto antihipertensor -
deseado, estos fármacos tienen muchos efectos farma
cológicos relacionados con la disrunción parasimpá~
tica como ileo paralítico, parálisis vesical, seque
dad bucal, visión borrosa e impotencia, por estos e
fectos casi nunca se emplean los agentes de bloqueo
ganglionar por largo plazo y solo en ocasiones se -

usa por vía parenteral, por ejemplo el pentolinio y
el trimetafán.

Bloaueadores posganglionares adrenérqicos:

RESERPINA:

Interfiere en la función de las vesículas de al
macenamiento en las neuronas adrenérgicas, lo cual
da por resultado la salida de dopamina y noradrena-
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lina al axoplasma, en el que son sometidas a degrad~
ción por la monoaminooxidasa. Esta acción crea un
bloqueo adrenérgico farmacológico la serotonina ta~
bien se agota en sus sitios de almacenamiento,por as
ción de la reserpina. El efecto en las reservas de
aminas se manifiesta en sentido periférico y en el
sistema nervioso central, pues la reserpina por ser
una molécula pequeña cruza la barrera hematoencefáll
ca.

Cuando se da por vía bucal se necesitan varias se-
manas para producir los efectos máximos. De manera
semejante, después de interrumpir la administración
del fármaco se necesita el paso de varias semanas p~
ra que desaparezcan los efectos. Por vía parenteral
en grandes dosis la reserpina puede disminuir la pr~
sión arterial en término de 2 a 4 horas por sus efes
tos en el sistema nervioso simpático, así como por as
ción directa en las arteriolas.

El efecto más molesto es la disfunción del sis-
tema nervioso central. Son comunes sedación, somn~
lencia e incapacidad para la concentración. En oca-
siones el fármaco desemcadena una depresión psicóti-
ca. La frecuencia de depresión parece guardar rel~
ción con la do~s y, por esa razón, la dosis diaria
de reserpina se limita a menos de 0.5 mg. Esta co~
plicación suele ocurrir solo después de varios meses
de administración.

Otros efectos secundarios son la congestión na-
sal y la sequedad bucal, se ha sugerido que el empleo
de la reserpina se acompaña de la aparición de cán--
cer del seno también incrementa la producción de á-, ,

L.

cido por el estómago y puede exacerbar una ulcerape~
tica.

Se mencionan otros fármacos aunque son poco o -

casi no utilizados en Guatemala como son: guanetidi-
na betanidina metaraminol (a pesar de que no se ha, ,
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usado como antihipertensor).

Bloqueadores de Receptores Alfa-adrenérgicos

La fentolamina y la fenoxibenzamina no han sido
útiles para el tratamiento crónico de casi todos los
enfermos de hipertensión esencial. Se han señalado
unos cuantos casos en que la fenoxibenzamina tuvo e
fecto aditi~o en la presión arterial, en combinffi6ñ
con otros farmacos, pero raras veces se necesitan di
chas combinaciones.

-

Bloqueadores beta-adrenérqicos:

. .To~o; los agen~;s de bloqueo; beta-adrenérgico
d1sm1nu1ran la pres10n arterial en los hipertensos

. b '

S1n em argo se cuenta en el comercio solamente con
el propanolol. A pesar que es indudable su eficacia
ha habido controversia en cuanto a su mecanismo de
acción. Dicho medicamento bloquea todos los recep-
tores beta, incluidos los recaptores cardíacos y los
receptores arteriolares y bronquiolares. Puede ha-
ber disminución de la presión arterial por el efec-
to que tiene el fármaco en el corazón, disminución
en el nivel de renina, efecto en el sistema nervio-
so central, e~ la neurona adrenérgica postganglio--
nar, o puede 1ncluso otros efectos desconocidos.

El propanolor se absorbe satisfactoriamente en
la mucosa intestinal, pero 40 a 70 por ciento de f€Ir
maco es eliminado ~or el hígado durante el primerp~
so, antes que el farmaco alcance la circulación ge-
neral.

.

.~a semivida del propanolol durente la adminis-
trac10n bucal es de 4 a 6 horas, no obstante que se
produce un metabolito activo, el 4-hidroxi-propano-
101, tiene una semivida brevísima y probablemente -
contribuye poco a ~os-efectos globales del propano-
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101. Concentración del medicamento de 100 mg.porml.
en plasma producen un bloqueo máximo de la taquicar-
dia por el ejercicio en sujetos normales; en muchos
pacientes hipertensos con estas concentraciones que
suelen lograrse con dosis de 80 a 320 mg. al día. La
semivida del propanolol es de 6 horas o menos, pero
muchos pacientes parecen lograr un control eficaz de
la presión arterial cuando el fármaco se administra
2 veces..

Son raros los efectos secundarios, los pacien--
tes que pueden presentar problemas importantes s o n
los que tienen insuficiencia congestiva cardíaca,bra
diarritmi8s, asma Y bronquitis crónica, en quienes la

insuficiencia cardíaca es una manifestación de la hi
pertensión, el propanolol puede ser útil, pues dismI
nuye la presión al corregir la insuficiencia conges=
tiva cardíaca indudablemente es necesario en ellos ha
cer una observación minuciosa~

-

Efectos secundarios menos intensos incluyen fa-
tiga, fenómeno de Raynaud, insuficiencia arterial pe
riférica, diarrea, sueños vívidos, alucinaciones, iñ
somnio y depresión. A veces aparece deterioro de la
función renal en individuos con nefropatías persis--
tentes, como manifestación de la disminución de la
corriente sang~nea por riñón y de la filtración glo
merular, es rara la impotencia, ocasionalmente la hI
poglucemia.

-

Vasodilatadores arteriolares:

Tenemos entre éstos a la hidralazina, la prazo-
nina, el diazóxido y el minoxidil, aminoran la resis
tencia periférica total por un efecto directo en las
arteriolas y no alteran la función del sistema autó-
noma; aumenta el gasto y frecuencia cardíaca, y la PE.

tencia de la contracción del miocardio, con un incre
mento resultante en la demanda de oxígeno por el mio
cardio. La secreción de la renina también aumenta'=
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por la mayor actividad simpática. Todos los vasodi
latadores arteriolares originan retención de sodio
yagua, la retención resulta de la disminución de la
presión arterial, el aldosteronismo secundario pue
de presentarse. -

HIDRALAZINA:

Es recomendable no utilizar la hidralazina co-
rno fármaco de primera línea para el tratamiento a
largo plazo de la hipertensión arterial, es metabo-
lizada en parte por la acetilación, y la rapidez de
este proceso depende de factores genéticos. A pe-
sar que se absorbe satisfactoriamente después de ser
ingerida, gran parte de la dosis bucal es eliminada
por el metabolismo de la pared intestinal y del hí-
gado antes de llegar a la circulación general. La
semi vida es de unas 3 horas, pero hay datos que su-
gieren un depósito profundo con una semi vida mayor
del fármaco. -

Los efectos secundarios de la hidralacina in-
cluyen los que pueden ser comunes en esta clase de
fármacos: angina, cefalalgia, hiperemia, isquemia -
del miocardio, palpitaciones, congestión nasal e in
suficiencia congestiva cardíaca. Además en 10 a 20
por 100 de los pacientes que reciben por mucho tiem
po 400 mg. al día puede haber un síndrome 16pico.

-

DIAZOXIDO:

Es una tiacida no diurética disponible para e~
pleo intravenoso en el tratamiento de urgencia de la
hipertensión, dilata predominantemente las arterias
y no las venas, también disminuye la contractibili-

dad uterina e interrumpe el trabajo de parto,efecto
que puede ser superado con oxitoxicos, y puede em-
plearse además para combatir l~ hipertensión en las
toxemias. El diazoxido es eliminado en parte por el
metabolismo y el resto se excreta sin cambios por la
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orina. La duración de acción es de 2 a 24 horas. La
dosis usual recomendada de 300 mg. es innocua para la
mayoría de pacientes, pero es excesiva para algunos -

en quienes en forma peligrosa y excesiva aparecerá hl
potensión; se sugiere ajustar la dosis y comenzar con

75 mg. por vía intravenosa; si no se aprecia efecto -

alguno puede administrarse 150 cada 5 minutos hasta -

obtener el efecto deseado. El diazóxido es relativa-
mente atóxico, aparece retención de sodio, pero se e~
vita al restringir su consumo.

Dilatadores arteriolares V venosos:

Tenemos el nitroprusiato sódico, una caracterí~
tica importante de éste fármaco es que relaja la mus-
culatura lisa de arteriolas y venas, la venodilata---
ción resulta en una precarga cardíaca menor, pues-~E
dilatan los vasos de capacitancia, el fármaco es efi.
caz en el sujeto en posición supina, pero tiene un mi
yor efecto hipotensor en la posición erecta. Debe a~
ministrarse por goteo controlado (pero no intravenoro
en una unidad de cuidados intensivos, de tal manera.
que se pueda medir frecuentemente la presión,es un h;
potensor potentísimo y puede fácilmente producirse ur
nivel excesivamente bajo de presión arterial si se 11
administra en ~orma descuidada. Durante el tratamie!
to aumenta la concentración de esta sustancia, y lo,
niveles superiores a 10 mg. por 100 mI. producen sín:
tomas tóxicos de fatiga, debilidad, estupor, di s a r.
tria, náuseas~ espasmos musculares, desorientación
psicosis.

DIURETICOS:

Los diuréticos se han usado solos o en combina.
ción con otros antihipertensores, se desconoce el me
canismo preciso del efecto antihipertensor de los di;
réticos bucales, pero sus efectos beneficiosos pare-
cen ser resultado de una alteración del equilibrio.d
sodio, que puede ser remedado por la intensa restric

-8.,.:;" ~'
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cian de sodio de los alimentos, la gran ingestiande
sodio antagoniza los efectos antihipertensoresdelos
diureticos y un grado pequeño de restricción (por ~
jemplo 2 grs. de sodio al día) intensificara los ~
fectos. El gasto cardíaco es normal, disminuye la
resistencia periferica y aumenta la actividad la as
tividad de renina plasmática y hay un deficitpersis
tente en el volumen de agua extracelular y plasma.-

Un subgrupo de hipertensos, esto es, los que
tienen supresión de renina, muestran sensibilidad -

casi uniforme a los diureticos y comprende un 20%de
todos los sujetos. Cuando hay inhibición de los r~
flejos simpáticos el volumen plasmatico se vuelve -

un factor determinante principal de la presión arte
rial, y los diureticos potencializan la acción antI
hipertensora de los agentes de bloqueo ganglionar y
la de inhibidores simpáticos como la guanetidina y
metildopa, clonidina, reserpina y propanolol.

Puede emplearse como antihipertensores diuréti
cos que actúan en el asa de Henle, como son la furg
semi da y el ácido etacrínico, los diuréticos que as
túan en el sitio de intercambio de sodio y potasio,
como el tramtereno o la espironolactona son útiles
para antagonizar la pérdida de potasio inducida por
otros diuréticos.

Son conocidos los efectos secundarios de los
diuréticos, puede haber hipopotasemia, hipergluce--
mia (con las tiacidas). En caso de diurésis excesi
va, la depuración de creatinina disminuye y aumenta
la concentración de urea en sangre; con el uso de e~
pironolactona puede aparecer ginecomastiao

La meta que se pretende alcanzar consiste en o~
tener la normalización de la tensión arterial con e
fectos secundarios minimos. Los pacientes con ten=
sión diastólica inferior a 105 mm. de Hg. es posi-
ble que no requieran medicación lo que dependería de
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sus factores de riesgo, edad, niveles de colesterol
en sangre, tabaco, diabetes, antecedentes famil~areE
capacidad para rebajar peso y adaptarse a una d1eta
hiposódica.

~
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REGIMEN RECOMENDADOS PARA HIPERTENSDS

,

Tensión diast6lica Tensión Diastólica

I105 a 114 mm de Hg. 115 a 129 mm de Hq.
Dosis inice D. Max. D. Inic. D. Max.

PRf~1ERA ~)
al Mq/dia Mg/dia mc¡/día mg./día

Tiacídicos V derivados
Clorotiacida
flumetiacida 500 1,000 500 1.000 '

I
Hidroclorotiacida
Hidroflumeti acida 50 100 50 100

I
'"

Clortalidona 25 100 25 100o
Bendroflumetiacida 25 50 25 50

I

Benzotiacida 50 200 50 200
Triclorometiazida
Politiazida 2 4 2 4
Metilclorotiacida 2.5 5 2.5 5
Ciclotiacida 1 2 1 2
Quinetazona 50 100 50 100
~1etolasona 2.5 10 205 10

Diuréticos no tiaGÍdicos
Para casos de insuficiencia renal
o resistente.
Furosemida 80 320 80 320 +

0.1 0.25 0.1 0025
50 100 50 iDO
1 2 1 2

0.25 0.25 0025 0.25-
0.25 2 0.25 2

1 3 1 3
500 2,000 750 3,000
40 320 160 480 (2)

50 250 75 300

-1205 300 25 300
0.1 1 001 2
3 15 3 15 (3)

, Ir - ..- o.- - - ,,--41-

r

Diuréticos que retienen K
Triamterene
Espironolactona
Amilorido

...

Tensión diastólica Tensión Diast61ica
105 a 114 mm de Hq. 115 a 129 mm de Hq.
Dosis inic. D. Max. D. inic. D. Max.
al Mg/dia Mq/día mq/día mqo/día

50
50
5

150
200
10

50
50
5

150
200
10

'"
-"

SEGUr,DA ETAPA
Compuestos de
Reserpina
RauwolfiaCraín
Alseroxilona
Desarpidina
Rescinamina
Sirosinqopina
Me!ildopa
Propanolol

TERCERA ETAPA
Hidralazina

la Rauwolfia

entera)

CUAPTA ETAPA
Guanetidina
Clonidina
Prazosin
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(1) En los grupos con tensiones de 1D5~114 comen-

zar con dosis menores; de ser necesario aumen
tar de golpe a la dosis máxima. En el grupo
de 115-129 comenzar de entrada con la dosis
máximao
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(2) Límite exacto de la dosis no está determinado.

(3) Las dosis altas pueden provocar hipotensión
postural.
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Oosis usual Inicia-'Espera

4

Oura-
(si no hay ción deJ :antes d

.,
Clon

lorooa
Adminis- respuesta, efec- "aumental de la Efectos

tración se aumenta) to ola dosi,
.,

ColateralesaCClon
Somnolencia,
úlcera pépti
ca disminu-

Reserpina 1M 0.5, 2 y 4 1-3 3 4-8
.,

delClon gas

r~g.
horas loras horas to cardiaco:-

<
bloqueos,obs

I

trucción na=
sal, psicosi
asma~ aumen-
to de secre-
ciones en r~
cién nacidos

0.5 ~1g.au- Tiene efecto

mentar 0.5- ortostático;

Tartrato de Subcutá- 1 mg. c/15- 10- 15- 6-8 produce blo-

pentolinio nea o 30'. La do- 30' 3D' horas queo simpáti

nr,. sis efecti- co,retencióñ

va es menor urinaria,con

de 10 mg. tipación. Íle
diarrea,pued
afectar al
feto.

I

Dosis usual inicia- Espera Oura-

(si no hay ción del antes de ción

Adminis- respuesta, efec- aumentar de la Efectos

Orooa traci6n. se aumenta) to la dosis acción Colaterales

IV.goteo Ajustar el Tiene efec-

de 50- goteo,ini- Oura- tos ortostá-

Tartrato de 200 mg. ciar 1 1-4' 5-10'
., ticos,provo-con Clon

pentolinio en 1000 mg~c/3' del ca bloqueo

ml. de o menos goteo simpático,r~

05AO **
tención uri-
naria y afec
ta al feto.

IV goteo 250-500 mg 2-4 5-10' 6-20 Es hepatoto-

en 100 en 30 minu Horas horas xica y prod.!:!.

letildopa Ml. de tos ce somnolen-

05AD**
cia, ti ene e-
fecto orto s-

, tático.

¡Adicionar Tiene efecto

1.

dosis de ortostático,

¡Sulfato de 1M 10-20 30-90 10 mg.c/3 produce dia-

uanetidina
Hrs.hasta rrea y dismi

conseguir nución del

el efecto gasto cardí.!!,

deseado co
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TRATAMIENTO-QUIRURGICO

oP
Las causas potencialmente curables de hiperten

S10n incluyen unos pocos sindromes donde el defecto
subyacente requiere tratamiento quirúrgico especifi
co. El ejemplo más significativo de estos casos lo
const~tuye la Coar~ación de ~a aorta. Existen alg~
nos slgnos que sugleren el dlagnóstico. A menudo

-
este diagnóstico se sospecha con la simple palpación
de los vasos femorales en las radiografias puede ob
s~rvarse.~uescas en las costillas, producidas por
clrculaclon colateral a través de las arterias mama
rias inter~as, a~;más para el radiólogo experimenta
do la conflguraclon de la aorta la arteria subcla=
via,izquierda dilatada y la dil~tación pre y postes
te~otica, a lo largo de la sombra paramediastinaliz
qUle~da,.son factores casi patognomonicos. La aorto
grafla Slrve para confirmar el diagnóstico y. desde
luego el tratamiento es quirúrgico. (5)

."Hip~r~i~oidismo", en el cual el enfermo apare
ce hlperclnetlco y presenta elevación de la presióñ
arterial sistólica¡ las fistulas arteriovenosas al-
gunas ve7es producen hipertensión sistólica, que se

caract7~lza por pulso amplio y fuerte, y a la aus-
cultaclon se eS7ucha un soplo tipico. Estos pacien
tes fueron conslderados como hipertensos esencialea

pe~o ahora parece que tienen un defecto vascular in'
trlnseco del riñón. -

"El envenenamiento por plomo", los tumores ce-
rebrales y.los. traumati~mos craneoencefálicos pue-
den produclr hlpertension (las últimas causas res-
ponden al tratamiento quirúrgico.
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SINDROMES QUE SE CONSIDERARON PRODUCTORES DE HIPER-
TENSION "CURABLE", LOS CUALES NO REQUIEREN TRATAMIEN-
TO QUIRURGICO.

Tres sindromes que antiguamente se consideró
causaban hipertensión "curable", son:

1) hipersecresión de la médula suprarre~al o.
de

cualquier tejido cromafin productor de noreplnefrlna
y epinefrina.

2) Hipersecresión de la cor~eza.suprarrena~ (7~

fermedad de Cushing o hipertension mlneralocortlcol-
des).

3) Hipertensión nefrovascular, es importante r~
conocer Y comprender que no todos esos sindromes r~

quiere o se benefician de la cirugía aún cuando se
confirme el diagnóstico.

HIPERTENSION SECUNDARIA A FEOCROMOCITOMA

La hipersecresión del tejido cromafín que se e~
cuentra en la médula suprarrenal y el tejido neuro--
nal postganglionar produce hipertensión, la cual se
atribuye al efecto de la epin7fri~a con hipe~gl~c7--
mia, que se man~fiesta por 7P1S0~10S de enroJeclmle~
to facial, diaforesis, taqulcardla Y

aumento del me-

tabolismo basal.

Para hacer el diagnóstico es indispensable pen-
sar en él y se confirma midiendo en una muestra de ~
rina de 24 horas uno de los metabolitos de la norepi
nefrina a pesar que la hipertensión en estos pacie~
tes tie~de a ser constante, es esporádica, en estos
casos la muestra de orina debe tomarse cuando la pre-
sión arterial está elevada.

La cirugía constituye el procedimiento de elec-
ción, aunque algunos enfermos puedan tratarse con hi
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EDAD (en años) NQ de casos %

25-29 6 5.04

30-39 14 11.76

40-49 25 21001

50-59 29 24.37

60-69 19 15097

70-79 19 15.97

80-89 7 5.98

Total ~119 100.00 ..

SEXO NQ de casos %

Femenino 67 56.30

Masculino 52 43.70

Total 119 100.00 ..

"'

drocloruro de fenoxibenzamina, un agente bloqueador
alfa adrenérgico.

ENFERMEDAD DE CUSHING

Los tumores de la hiperplasia de la corteza -

suprarrenal producen hipertensión, en cuadro clini-
co es característico por distribución anormal de la
grasa, facies pletórica y el tejido adiposo del ab-
domen, su tratamiento es quirúrgico.

HIPERTENSIoN NEFRoVASCULAR:

El método diagnóstico especifico para esta --

clase de hipertensión es el cateterismo selectivo -
de ambas venas renales y comparación de la activi--
dad de la renina en ellas o

La cirugía puede ser difícil y producir fibro
sis y trombosis, cuando la reparación del defecto a
natómico es imposible, debe efectuarse nefrectomia-
si el estado funcional del riñón contralateral es a
decuado, si la hipertensión está asociada con pielo
nefritis unilateral, hidronofreosis o aplasia, rara
vez se cura con la nefrectomía. Recientemente se ha
empleado la infusión de una sustancia antagonista -

de la angiotensina 11 (saralasina); si la hiperten-
sión es secundaria a una producción exagerada de an
giotensina, la presión arterial desciende. Por úl~
timo no sobra recordar la existencia de un tipo de
estenosis de la arteria renal que se presenta en mu
.

, -
Jeres y no progresa despues de la menopausia,elcual
produce hipertensión mínima o moderada y se contro-
la fácilmente con el tratamiento médico.

En resumen, aunque la hipertensión sea de ori
gen renal y unilateral, el tratamiento inicial debe
ser médico; la cirugía sólo está indicada como últi
mo recurso. (7) -
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PRESENTACIoN DE DATOS

INVESTIGACIoN DEL PACIENTE HIPERTENSo. Edad, sexo,
historia clinica y exámen clínico completo.

CUADRO NQ 1

CUADRO NQ 2
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EXAMEN FISICO
Orina com- %pleta NQ

HISTORIA CLINICA NQ de casos %
si 98 82.35

si 108 90.76 , 17.65
No 21

No 11 9.24

Total 119 100.00 ..

Total 119 100.00 ..

.. Datos obtenidos del Archivo del Hospital de Ama-

titlán. CUADRO NQ 6

EXAMENES REALIZADOS EN EL PACIENTE HIPERTENSO, EN -
\

Química %
EL HOSPITAL DE AMATITLAN. Sanguínea

NQ

¡

si 31 26.05

CUADRO NQ 4 No 88 73.95

Hematologia

\

Total # 119 100.00 ..

completa NQ %

si 112 94.12
l

No 7 5.88
CUADRO NQ 7

Total 119 100.00 ..

l'

Glucosa
NQ %

si 24 20.17

No 95 79.83

fI
Total 119 100.00 .',

40 [ 41
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EKG NO %
Problema asociado NQ o/

"

sí 8 6.72 l. C. C. 16 43,25

No 111 93.28
A. C. v. 11 29.74

Asma bronquial 4 10.81

Total 119 100.00 .. BroncogénicoCa. 1 2.70

Ca. Utero 1 2.70

Diabetes 1 2.70

CUADRO NQ 9
Hipertiroidismo 1 2.70

Obesidad 1 2.70

Feocromocitoma 1 2.70

Rx Torax NO % Total 119 100.00 ..

sí 39 32.77

No 80 67.23 .. Datos obteni~os del Archivo del Hospital de Amati

Total 119
tlán.

100.00 ..

~r

_1-
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CUADRO NQ 8

CUADRO NQ 10

\
..
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DIETA NQ %

Hiposódica 116 97.48 Pacientes a quienes se les administró el medicamento

Libre 3 2.52
CUADRO NQ 14

Total 119 100.00 ..

. .
1 2 3 4 ?

Dosis Amp. Amp. Amp. Amp.

Furosemida IV 3 12 5 3 7

Reserpina 1M 15
..

Tx. NQ %

si 40 33.61

No 27 22.69

No se sabe 52 43.70 ..

Total 119 100.00

TRATA{'UENTO DEL PACIENTE HIPERTENSO ADtUNISTRADO
EL HOSPITAL NACIONAL DE AMATITLAN.

CUADRO NQ 11

.
,,-'

TRATAIUENTD~1EDICAMENTOSO EN H1ERGENCIA

CUADRO NQ 12

MEDICAMENTO

NQ de pa-

cientes %

Furosemida únicamente IV

Reserpina Unicamente 1M

Reserpina 1M . Furosemida IV

25

10

5

62.50

25.00

12.50

Total 40 100.00 ..

44
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NQ %

92 77035

17 14028

10 8.40

92 77.32

1 0.84

25 21.84

%

23.53

15.82

59.66 ..

CUADRCi NQ 17

Po 1 1M 1 Po 1 1M 1 Po 1 1M 1

Medicamento Tb/24 amp/24 tb/bid /bid /tid /tid PRN

Reserpina 13 41 9 23 2

Furosemida 71 6 9 4

Aldomet 7 10

Hidrocloro-
1tiacida

Rautrax 14

Adelfán 1

Serpasol 1
Meprobamato 8 20
Valium 15 2 2 1 -'

1

I

.
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TRATAMIENTO DE SOSTEN EN PACIENTES HOSPITALIZADOS

CUADRO NQ 15

HIPOTENSORES

Reserpina 75 Pa-
cientes

Rautrax 14
Serpasol 1
Adelfan 1

Alfa-Metil-Dopa
(Aldomet)

No se utiliz6

DIURETICOS

Furosemida (Lasix)

Hidroclorotiacida

No se utiliz6

TRANQUILIZANTES NQ Pacientes

Meprobamato 28

Diazepán 20

No se utiliz6 71

45

-
CUADRO NQ 15

ASOCIACION

DE MEDICAMENTOS

NQ de
Pacientes

al
l'

Reserpina + Furosemida
Reserpina únicamente
Aldomet + Furosemide
Rautrax + Furosemida
Furosemida únicamente
Rautrax únicamente
Aldomet + hidroclorotiazida
Furosemida + adelfán
Furosemida + Serpasol
Tranquilizantes únicamente

58
18
15
10
5
4
1
1
1
1

48.74
15.13
13.45
8.40
5.04
3.35
0.84
0.84
0.84
0.84 ..

DOSIS ADMINISTRADA EN EL TRATAMIENTO DE SOSTEN
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TRATAMIENTO DEL PACIENTE HIPERTENSO A SU EGRESO

CUADRO NQ 18

Medicamento

Reserpina

Aldomet + Furosemida

Rautrax

Aldomet (alfa-metil-dopa)

Reserpina + furosemida

Meprobamato

Serpasol

NQ de
Pacientes %

36.12

19.44

16.67

13.89

5.55

5.55

2.78

Total

13

7

6

5

2

2

1

36 100.00 ..

TIEMPO PROMEDIO DE HOSPITALIZACION: 9 días

Presión arterial de los pacientes hipertensos,
mando en cuenta la Mínima (diastólica), a su:

INGRESO: osciló entre 90 a 160 mm Hg.

EGRESO: osciló entre 80 a 115 mm Hg. **

to-

** Datos obtenidos del Archivo del Hospital de Amati
tlán.
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INTERPRETACION DE DATOS

En nuestros cuadros podemos observar que de los
pacientes que consultaron por hipert~nsión arterial,
su edad oscilo entre 26 a 87 años y su edad promedio
fue de 58 años. En cuanto al sexo fue el femenino -

el que predominó siendo poca la diferencia respecto
al sexo masculino.

Historia clínica, que es uno de los medios de
que se vale el mÉdico para el diagnostico de cual-
quier desorden orgánico, observamos que a 11 pacien-
tes que equivale al 9.24% no se les efectuó historia
clínica, ni exámen físico completo, el,resto

sto ,se

les efectuó ambas cosas, aunque no fue satisf,actorio
Uno de los exámenes clínicos que no deben faltar, es -

el fondo de ojo; en ninguno de los paciente's se efec.
tu/J.

En la investigación del hipertenso se efectúan
ciertos exámenes: en los 119 pacientes fueron pOCOE
los que se efectuaron, es decir, no se investigó,., al
paciente como es debido; los únicos exámenes rea11zE
dos fueron EKG al 6.72%, Rx tórax el 32.77%, .hemat~
logía complet~ al 94.12%, orina completa al 82.35%,
química sanguínea al 26.05%, glucosa al 20.17%, sir
embargo en ninguno de ellos se imie~tigó'potasio sÉ.
rico, colesterol, depuración de creatinin¡3:,,fenolsuJ
fontaleina, pielograma, que son exámene~-complement!
rios de rutina para el paciente hipertenso que no di
ben de faltar.

.
'...
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-
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TRATAMIENTO:
'=,r-!

,..

Dieta hiposódica se les indicó a 116 pacientes
y al resto se les indicó dieta libre.

;',

De los 119 pacientes 37 presentaron un problem

49
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-
asociado, siendo estos principalmente: ICC, ACV, -
diabetes, hipertiroidismo, obesidad, feocromocito-

ma.

Tratamiento de emergencia: recibieron 40 pa-
cientes, 27 no se les administró ningún medicamen-
to y a 52 no se sabe si se les administró; el me di
camento más utilizado fue Lasix y le siguió en fre
cuencia reserpina, con una dosis de 80 mg IV y 0.5
mg. 1M respectivamente, estas fueron las dosis que
predominaron en cuanto su administración.

En el tratamiento de sostén, se les adminis--
tró a los pacientes un hipotensor, diuréticos y --
tranquilizantes; en 92 pacientes se utilizó reser-
pina, al igual que diuréticos que equivale al
77.32%, Alfa-metil-dopa (Aldomet) se utilizó en 17
pacientes que equivale al 14.28%, tranquilizantes
se les administró a 48 pacientes de los cusles en
28 se administró meprobamato y en 20 diazepán.

Se utilizaron varias asociaciones de medica--
mentos; la más frecuente fue reserpina + furosemi-
da, administrado en 58 pacientes que equivale al
47.90%, le siguió en frecuencia reserpina única--
mente.

La dosis que más se administró fue: reserpi-
na 0.25 Mg. dos veces al día y furosemida 40 mg.
cada 24 horas.

De los 119 pacientes, el tiempo promedio de
hospitalización fue de 9 días, sin embargo varios
pacientes estuvieron más tiempo hospitalizados y
no se les efectuaron exámenes complementarios pa-
ra su problema.

Respecto a la P/A tomada a su ingreso y egre
so, no se encontró tan confiable dichas tomas, la

l

f

-l.
50

presión diastólica a su ingreso osciló entre 90 a 160
y a su egreso osci16 entre 80 a 115, lamentablemente

a 25 pacientes no se les contro16 la P/A a su egreso,

.
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CONCLUSIONES

l. Pacientes que consultaron por hipertensión ar-
terial, su edad osciló entre 25-27 años, sien-
do su promedio de edad 58 años, el sexo que pre
dominó fue el femeninoo

-

2. En 119 pacientes con diagnóstico de hiperten--
sión arterial se les efectuó lo siguiente:

ao Historia clínica y exámen f!sico.:90075%
bo Hematología completa: 94012%
c. Orina completa: 82.35%
do Creatinina y nitrógeno de urea: 25.05%
e. Glucosa: 20.17%

f. Rx torax: 32.77%

g. EKG: 5.72%

. Exámen físico insatisfactorio; Fondo de -

ojo no fue efectuado en los 119 pacientes.

30 Exámenes no efectuados:

a. Cultivo de orina
b. Depuración de creatinina
c. Potasio sérico
d. Colesterol
e. Fenolsulfontaleína
f. Pielograma

40 Se les indicó dieta hiposódica a 115 pacientes
que equivale al 97.48%, y libre a 3 pacientes
que es el 2.52%.

5. Tratamiento de emergencia se le administró so-
lamente a 40 pacientes; el medicamento más uti
lizado fue furosémida (Lasix), 25 pacientes =
que es el 52.50%

52
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Tratamiento de sostén, se les administró a los
119 pacientes, el medicamento más utilizado fue
Resarpina; 92 pacientes = 77032%. La asocia--
ción más frecuente fue Reserpina + furosemida -
en 58 pacientes = 48.74%.

Tratamiento de egreso, se les indicó solamente

a 40 pacientes o sea al 30.25%, el medicamento
recetado más frecuentemente fue Reserpina,en 20
pacientes que equivale al 50000%0

Presión arterial tomando en cuenta la diastólic
únicamente:

Ingreso: osciló entre 90-160
Egreso: osciló entre 80-115

A 25 pacientes no se les chequeó su
terial al egreso.

5.
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RECO~1ErJDACIDNE5

lo Antes de decidir si un paciente es hipertenso,
deben efectuarse mediciones de presión arte~
rial en intervalos de cada semana, tomándose
en ambos brazos, en posici6n acostado, sentado
y erecto, si es posible en ambos miembros infe

riores!')

20 Efectuar una historia clínica completa, ya que
es uno de los instrumentos para el diagn6stico
investigar antecedentes familiares y persona--
les.

. 3, A todo paciente el examen clínico debe ser mi-
nucioso, dándole importancia al fondo de ojo,
pulsos perifericos, consistencia de los vasos,
exámen cardíaco, exámen del riñón; investigan-
do sonidos an6malos de enfermedad renovascular,
palpar abdomen para descubrir la presencia de
alguna masa y que esto nos pueda guiar hacia un
prlblema, y exámen de miembros inferiores.

4. A todo hipertenso se le debe realizar los si
guientes exámenes de laboratorio: hematología-
completa, orina completa, cultivo de orina,
creatinina y nitr6geno de urea en sangre, dep~
raci6n de creatinina, potasio sérico, glucosa,
colesterol, fenolsulfontaleína, Rx t6rax, EKG,
pielograma. La angiografía renal, la activi--
dad de renina en el plasma, la determinaci6n -

de ácido vanililmandélico, catecolaminas,hidrQ
cortisona en sangre, venografía suprarrenal,
son estudios de especial valor, estas pruebas
están indicadas si los antecedentes, elexámen
físico y los estudios de laboratorio indican -

la necesidad de investigaciones ulteriores.
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luado en forma indivi

El tra~a~i~nto de~et~:~a~~:nto de preferenciacoñ

dua~iu~§~~~~n~od~eta hiposódica (2 gr,) de ~oh~~
un .. . fármaco de los que 1n 1-
der bastara ut111za~ un . 'tico como alfa-me--
ben el sistema nerv:o~o s1m~acaso de que no res-
til-dopa, o ~a c~o~~~1:~'v~sodilatador, la hidr~
pon~a se p~e e

~n:l fármaco más conveniente
y pu~

lac1na sue ef~e
la combinaci6n de tiacida-pro-de ser muy e 1

1
ca7

bien diuretico-metildopa-
panolol-h1dra aC1na o

propanolol.
.

. te ha permanecido en un ho~
Una vez que el pac1en establecida o no de su
ital ya sea con la causa e

~ipertensión, hay que es~ars~eg~r~~eq~~e~á:uest~

greso se encuentra normo den, de llevar el tra-
conciente del mal que pa e~~ Ylan terapéutico que
tamiento consta

á
ntem;nte'luadoPindividualmente,se

se les indicar sera eva si mucho cada 15 días
le debe citar cada semana Y

" n no ha tenido
ros que su pres10hasta estar segu 1 con el tratamien-

variaciones muy al~a~ Y c~~p eLa mayor parte de

to y su dieta estr:c ~m:~r ~ospitalizados ni ta~
pacientes no neces1ta'd' ás de 3 o 4 veces al
poco deben ver a su mt

e
~~6nmse ha normalizado.

año una vez que su en,
~

6.

,
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