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0OBJETIVAS MATERIAL Y METODOS

MATERIAL :

Este estudio presenta la revisifn y andlisis de
historias clinicas durante 5 afios, es decir, la revi
sifin de todas aguellas papeletas gue fueron archiva-
das con IC. de Hipertensién Arterial.

Determinar edad, sexo y ocupacifin de pacientes
guienes consultaron por hipertensifn arterial,

Zs

3a

b

6o

Determinar el % de diasgndstico y tratemiento -
de la hipertensifn arterial en el Hospital de
Amatitlén.

Investigar si ha sido debidamente establecida
la causa de la hipertensién arterial vy tipos
de exémenes de laboratoric realizados.

Qué medicamento ha sido el mé&s utilizado.

Cusl fue la asociacdn més frecuente de medica-
mentos.

Revision bibliogr&fica sobre hipertensién para
ampliar y actualizar los conocimientoss.

Se investigara en ceda caso:
l. Bexn, edad
2., Profesifn u oficio
3, Ex&men clinico e historia
4, Valores de P/A (ingreso y egreso)
5. Fondo de ojo
6. EHKG
7. Estidio radiolégico de térax
8, Ex&menes de laboratorio:
a) Hematologia y orina completa
b) Quimica sanguinea
c) Glucosa, K, Colesterol
d) Depurescifin de creatinina
e) Fenolsulfontaleina
f) Pielograma y/o arteriograma

g, Froblemas asociados

10, Tratamiento:




a) Dieta

b) Tx de emergencia

c) Tx de sostén

d) Dosis

g) Efectos colaterales
f) Tx al egreso

11, Se investigaré si ha sido primer ingre
so o reingreso Ex

12, Tiempo de hospitalizacibn.

RECURS0S:
l. Asesor: Dr. Francisco Arteaga
?. Revispr: Dr. Edger William Reyes

e F?rsnnal gue labora en el archivo del Hos
pital de Amatitlén. 3

METODO:
~Cientifico
~Resolucifin de problemas

=Inducto= deductivu.

GENERALIDADES

HISTORIA

Desde los tiempos de Bright, se ha mantenido el

interés entre 1a enfermedad renal, incluyendo la en=
rermedad renal vascular, y enfermedad cardiovascular
generalizada, con la hipertensién arterial;alin se en
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cuentan sin resolver la relacibn entre el rifion y la
atogénesis de la hipertension arterial. A partirde
petos trabajos, el estudio de la patologia del rifbn
realizb un progreso importante, debido a gste hecho
muchos autores aceptaron gue toda patologia hipertepn
siva era de origen renale Henoch aportd un concepto
de estado prealbuminﬂricn y otras formas de nefritis,
en 1905 la introduccitn del concepto de nefrosis por

Miiller.

Los hipertensos tienen, poT lo general, un corazén
aumentado de tamafic con una musculatura potente. Era
un hecho de observacifin en la autopsia la existencia
de esta hipertrofia cardiaca, de ahi etiguetar direg
tamente de "hipertrofia cerdiaca” a los enfermos Que
presentaban cifras altssen el exfmen esfigmomanomé=-
trico, este fue el segundo diagndstico gue se le dié
cient{ficamente en el siglo XIX.

Aungue Johnsory describid en 1868 la hipertrofia de
las arteriass renales asociadas a la hipertrofia car-
dfaca, un clinico William Gull puhlicd en 1872 en cg
laboracitn con Sutton "fFibrosis arteriocapilar”. Du-
rante bastantes afios los heallazgos en el campo de la
arterioesclerosis se utilizaron en parte para poten-
ciar mas la relacifn entre hipertensién y enfermedad
renal, &

Costd afios poder relacionar directamente el pro-
ceso de esclerosis vascular con la clinica de la hi-
pertensifn, independientemente de cualguier alusidn
al estado del rifién, luego los estudios sobre arte-
ripesclerosis siguieron un camino independientee.




Thomas Clifford Allbutt, ha sido probablemente
gl primero que ha descrito y lanzado el caoncepto de
hipertensién esencial, para ello cred un nuevo con
cepto e incluso acufib el término adecuado "hiperpe-
xia" traducido a la terminologia de la &pocacomo hi
perpiesia. &

En 1909 Henri Huchard efectud estudic sobre ar
terioesclerosis, sefiald que la evolucién del proce-
so, el aumento de la tensifin parecia a menudo antes
gue otras lesiones e introdujo el concepto de prees
clerosis. S5in embargo, estas ideas tardaron en SET
acgptadas y durente muchos afios la mayor parte de -
clinicos veloraron primariamente el factor renal y
en menor grado la arterioesclerosis. En este afio
Um}hard y Fahr, establecen dos conceptos:hiperten--
sifn blanca e hipertensién roja; hipertensitn malig
na y benigna. Munk y Kylin, introdujeron el concep
to de "enfermedad hipertensiva". Las aportaciones
de mayor interés las han constituido lps trabajos a
cerca del feocromocitoma y otros cascs de lesién su
prarrenal, desde el sindrome de Cush Cushing al de
Conn. Otros detos elementales los suministré el eg
tudic de ciertos estados tdxicos, desde el cuadro de
toxemia gravidica, a ciertas intoxicaciones exfBge--
nas, la principal la del saturnismo. Naunyn Achrei
ber en 18871 considerf gue ciertas lesiones del sis
tema nervioso central pueden ser responssbleg del
cuadro hipertensivos

: En la produccidn experimental de lesiones artg
r?mesmlerﬁticas debe conocerse, en el estudio de 1e
siones ateromatosas, una de las zonas en gue los va
sos sanguineos son més accesibles el estudio es el
fondo de ojo, sus altereciones en el curso de la hi
pertensifin son expresivas. Debemos mencionar la in
troduccién del Oftalmoscopio por He von Helmholtz -
en 1851; en (1859) la descripcién de la llamada re-
tinitis albuminlirica por Richard Liebrich.

»

Hacia el comienzo del siglo actual ya pxistia un
cierto sedimento en la forma de considerar la hiper--
tensifn, predomind el aporte de nuevos hechos parcia=-
les, principalmente en gl campo de la fisiologia.

En 1922 en un trabajo de Labbé, Tinel y Doumer,
se describe el hallazgo de un tumor cromafin en la sy
prarrenal, en una enferma gue se hallaba afectada de
crisis hipertensiva, denominéndosele feocromocltoma.

Dtre forma lesive relacionada con la ghservacitn
de un tipo curioso de hipertension, se da en el caso
de la existencia de una estrechez en gl recorrido de
la morta (coartacién de la aorta), en este sentido son
interesantes los trabajos de Abbott en 1928, los estu
dios de Lewwis y la revisién de King. En 1944 Cra=-
foord y Nylin introducen una terapéutica guirfirgica.
Posteriormente se describif el Sindrome de Cushing,; =
describif el cirujeno norteamericanc Harvey Cushinge
Dentro de la misma linea debe situarse los trabajos de
Conn guien describif un nuevo cuadro clinico, el ‘el
hiperaldosteronismo primario en 1955. Este es el pun
to de partida de un nuevo enfogue analitico gue lleve
a la separacifn de nNumerosss variedades clinicaso big
guimicas, cuya interpretacion fisiolbgica ya ha llegs
do al detalle metabflico.

»

En 1968 Conn describif un cuadro clinico anélogec
a su sindrome de hiperaldosteronismo primario,gue cul
saba sin este hiperaldosteronismo primario .y gue erTe
en reazlidad secundaric a& una ingestifn exagerada de -
realizar. Cabe mencionar gue en 1698 Tigerstedt y Be:
gman hebian descubierto la accifn de una sustancia at
tiva en el tejido renal gue denaminaron Renina, el me
canismo de dicha sustancia fue aclarado en un trabaje
importante de la Escuela Argentina (Braun-Menéndez)
de Page; actlia como una enzima gque interviene en la -
transformacibn del hipertensin&genn en hipertensina |

angiotensina.




EFICACIA TERAFEUTICA

Hasta 1940 la terapéutica de la hipertensidn
era decepcionante. Aparte de tomarse peribdicamen-
te le presifn, el reposo y la dieta eran los medios
terapéut’cos més eficeaces, pero con escasa inciden
cia pronbstica. FPosteriormente se practicé las "San
grias", sobre todo en tipos vitales pletéricos. En
1836 junto a las medidas higiénicas gue son primor-
diales, el empleo de vasodilatadores de accifin réapi
da (nitritos), sedantes de diversos tipos y de modo
m&s empirico y con fema notable, el yodo. Entre las
de uso més persistente, las clésicas podrismos de-
cir, como el yodo, encontramos las sustancias puri-
nicas de accién diurética y efectc vascular mésome
nos variables, asi la Teobromina y los vasodilatado
res clésicos del tipo de los nitritos. También la
acetilcolina estuvo en boga, en parte por no haber
mejor terapéutica. Entre las de mencifn més fugaz
encontramos el rodanio y los rodanatos, el Acido og
t{lico, la yohimbinae utilizada por accion simpatico
1ftica, el sulfocianuro potésico. il

Muy limitadas las posihilidades de mejora con
1z ohservacién de las reglas higiénicas y dietéti--
cas y una farmacopea poco eficaz se intentd como re
curso el tratamiento guirlrgico, debemos mencionar
la gue se llevd a cebo en el feocromocitoma (Mayo
1927, Pincoff y Shipley 1928) y la de Craford y Ny=-
1lin en la coartacidn de la aorta (1944). Kraus vy
Bruning de denervacidn de los vasos renales (192333
reseccifin parcial de las suprarrenales por De Loury
(1934).

La déceda de los afios cusrenta marca un cambio
en el tratamiento asociado, la primera idea llevada
a clinica sobre la instauracién de una diuresis efi
caz se basan en el empleo de numerosas plantas Que
va se sabe popularmente gue aumentan la eliminacion

&

de orina, se deben recordar las siguientes: estigma
de maiz, Citado de Lemery a fines del siglo XVII ==
(1968). Estigma, cabellera o pelo de maiz (1879 es-
tudiada por Caston). E1 te, el café, el cacao, cong
cidos como metilxantinas o diuréticos xantinicos, sus
productos activos mhs importantes son: la cafeina,la
teobromina vy la teofilina.

Otras plantas a las gue 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 espérragos. Las aguas minerales, y SE
atribuye una accidn diurética a las aguas de muchos
halnearios. Estas fueron las técnices utilizadas du
rante varios afios algunas plgntésrtas aguas diuréti-
cas., Frincipia @ utilizarse la urea como medicamen=
to, suponiéndose gue a ella se debe la accifin diuré-
tica de la orina (Trousseau 1838), ademas se utiliza
ron los compuestos mercuriales de accifin tubular.

Hacia la mitad del siglo actusl empieza a intrg
ducirse en la terapéutica un gran nimero de sustan-
cias, ciertos derivados sulfamidicos gue inhiben la
anhidrasa cerbfnica y por este medio provocan elimi=-
nacién de orina, se introduce la primera sustanciaen
sayada, la Acegazolamida, posteriormente los deriva-

dos de la benzotiadiacina, de accifn diurética, antg

gonista de la aldosteronae.

Se emplean las sustanclas muy activas derivadas
de plantas conocidas, entre ellas destacan, elde los
veratros, ya conocidos en Europa y el de las Rauwol=
fiams; en las gue se ha podido demostrar un efecto hi
potensor amplia, eficaz y (Otil. E1 género Rauwol=-
fia comprende més de setenta especies y se le encuen
tra en muchos paises; se ha empleado también contra
fiehres y mordeduras de serpientes, vy tratamiento de
enfermedades cuténeas. La Rauwolfia fue introducida
por Sen y Bose en 1931. En la terapéutica psiqui&--
trica supuso un cambio extraordinario, tanto en las
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menores de 140 mm Hg. para la presidn sistdlicay 90

posibilidades terapéuticas como en la orientacién

tebrica. En el campo del tratamiento de la hiper-
tensitn su importancia fue paralela. En la actuali
dad los alcaloides de la Rauwolfia tienen un interés
de primer orden en el arsenal terapéutico de los mg
dicos. Y

mayoTres.

El grupo intermedio, esto es, presiones de 140
mm Hg. para la sistflica y 90 mm Hg. para la diastb-
lica,hasta 159 mm de Hg. para la sistblica y 94 mm de
Hg. pera la diastblica ha sido denominado "grupo mar
ginal" (entre los 1{mites de lo normal y lo anormal

Por los primeros afios de los cusrenta se inicia o hipertensién posible

el empleo de los gangliopléjicos, luego esté la in-
troduccidén de la hidralacina (1950), cuya accidén an
tihipertensiva se descubrid investigando antihista=
minicos el empleo asociado de diuréticos tiazidicos
(1957) han pasado a primer plano. La utilizacidn a
partir del mismo afio de simpaticoliticos de accién
presinaptica, como la guanetidina. A partir de 1960
lz introduccién de la Metildopa, sintetizada en 1935
por Stein; la utilizacidn de un inhibidor de la MAQ,
%g)pargilina, desde 1963, de la clonidina desde 1966

Se han empleado diversas clasificaciones,en don
de los autores(16) las considera asi: "estable" cuan
do en tres mediciones el paciente tiene 92 mm de Ho,
de presifin diastfilica. "L&bil" en tanto que tenga -
88, 92, 94 mm. de Hg. "Marginal’ o en los limites =
de 1o normal o ancrmal, debe sefialarse que se consi-
dera maroinal cuando:

1) las cifras estén siempre entre los 11
mites de hipertensibén y normotension;

2) aparecen algunas cifras en los limites
"superiores de lo normal” O correspondientes a hiper

DEFINIC
i At tensifn y en occasiones aparecen cifras normales;

_La c?nfuséén acerca del concepto de hiperten-- 3) no hay lesifn de algin organo blanco.
sifn, definicibén y tratamiento es evidente. Si la persona tiene una presitn "en los 1{mites nor-
males", pero tieng una retinopatia hipertensiva gra-
ve de tipo I o II o signos electrocardiogréficos de
hipertrofia ventricular o transtornos de la lesifn =
renal, se considera que tiene hipertensién "estable-

cida" (16).

De este modo, los epidemidlogos rara vez nece-
sitan definir la "hipertensién", excepto cuantdo des
de el punto de vista operacional es conveniente BX—
presar una prevalencia de ella., Con tales finalida
dgs y por la ventaja de contar con un criterio co-
min, la Organizacion de la Salud ha recomendado 1los

siguientes criterioss ETIOLDGIA

1 BSe considera como limites normales, cifras
Hoy por hoy es imposible establecer causa precl

sa de la presion arterial alta, probablemente las dos
terceras partes de los ohservados gue sufren la denp
minada hipertensifin "esencial", o "jdippAticas" 1las
causas pueden clasificarse asi:

mm de Hg. para la diastflica.

| 2, 5e consideran como limites de "hipertensifn”
cifras de 160 mm Hg. para la sistdlica y 95 mm Hg.y
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1 Causas no renales:

A. Hiperactividad de la corteza suprarrenal,

B, Hiperactividad de médula suprarrenal.

C.
Do
E.

1 Sindrome de Cushing
2 Sindrome de Conn
3 Seudohermafroditismo

L Produccidon de Dexoxicorticosterona debido a

defecto enzimdtico.

1 Feocromocitoma
Embarezo

Coartacitn de la aorta
Diversas:

Tumores ovéricos

Intoxicacién por plomo

W N

rragia subaracnoidea

5.Administracién de inhibidores de 1la monoami

noxidasa

6 Regeliz, utilizada para el tratamiento de &1

cera peptica

2 Causas renales:

Précticamente todas las enfermedades renales -
conocidas se han acompafiado de hipertensién, son e-

Porfiria durante crisis aguda

Jemplos importantes los siguientes:

A.
B.
C.
D.

El eslab6n de unifn probablemen

Glomerulonefritis aguda y cronica

Fielonefritis
Rifbn disbético

Folisrteritis nudosa

12
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Aumento de presién intracraneana. Eje: hemo

grferen=

cia con el riego sanguineo del rifibn; el mejor ejem-
plo es la estenosis de arteria renal por ateroma,bri
das extrinsecas o enfermedades fibromusculares (6).

ASPECTOS FISIOLOGICOS

La presifn arterial normalmente esté bajo con-
trol minucioso por mecenismos reflejos gue aseguran
su constancia alin en situaciones de alarma. Hay cua-
tro sitios efectores en los cuales puede modificarse
la presién arterial. Son los vasos de resistencia -
(arteriolas), los vasos de capacitancia, los rifiones
y el corazfn. E1 primero de estos mecanismos contro
1la la resistencie periférica, y los GOltimos tres, el
gasto cardisco., Varios mecanismos regulatorios re-
flejos funcionan en sitios, por medio del gistema ner
vioso autbnomo y el sistems de renina-angiotensina vy
aldosteronas

La estimulacién del sistema nervioso simpético
da por resultado constriccién de arteriolas y veni
llas, aumento de la frecuencia y potencia de las con
tracciones cerdiacas y liberacifn de renina por par-
te del rifibn, es posible gue la acumulacitn del re=
torno venoso alg corazfn, contribuya al efecto hipo-
tensor de algunos férmacos de blogueo simpético.

El neurotransmisor de los nervios simpéticos es
la noradrenalina:; esta cetecolamina es sintetizadaen
pequefias "varicosidades" terminales de las neuraonas
simpéticas posganglionares, por una serie de reaccip
nes. La reaccitn de hidroxilacidn inicial cataliza-
da por la tirisina hidroxilasa, limita la rapidez de
la reaccidn, y es inhibida por un producto final, ng
radrenalina. La enzima final en estas series, la do
pamina-beta-hidroxilasa (DBH) esté& presente dentro de
las vesiculas de almacenamiento. Cuando el conteni-
do de una vesicula de almacenamiento. Cuando el con

£

tenido de una vesficula es liberado por estimulacifn
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nerviosa, también libera DBH con las catecolaminas
y circula en la sangres

A1 ser liberadas en las terminaciones nerviosas
1a noradrenalina actia en el receptor, peropor par
te de la misma pasa a ls circulacidn en la que s
metaboliza. E1 fenfmeno principal gue termina 1la
aq}ividad de la noradrenalina es la nueva capta-=-
cién de la amina en terminaciones nerviosas por una
"hnTha“ de aminas gue necesita de energia, y que a
demés de ser muy selectiva y transporta otras ami
nas como guanetidina, betanidina, anfetamina, efe-
drina, metaraminol y tiramina. La inhibicién de la
bomba de amina resulta en: 1) accion intensificada
y prolongada de la noradrenalina que se administre
por goteo o gue haya liberado el cuerpoj vy 2)menor
eficacis de los farmacos gue pueden ser transporta
dos al interior de las terminesciones nerviosas can
el fin de gue ejerzan sus efectos (16).

Sistema de Renina-Angiotensina-Aldosterona

Otro sistems para el control de la presién ar
terial es el de renina-angictensina. La renina es
una enzima proteclitica producida por células yux-
taglomerulares. especializadas del rifibn. Los esti
mglns fiaiulﬁgicus gue liberan renina incluyen dis
minucion en la presi6n de riego del rifidn, una al
tgraclan en la concentracifn de sodio en la zona -
distal de la nefrona, vy estimulacién de nervios =
gimpéticos a través del receptor beta-adrenérgicos
Una vez en la circulacién, la renina desdobla un
sustrato, gue es una alfa-2- globulina para formar
la angiotensina I, un decapéptido. Las enzimas --
transformadoras gue estén bésicamente en el pulmbn,
‘transforman la angiotensina I & la angiotensina II
~un octapéptido que es un vesoconstrictor potente y
gue constituye un estimulo para la liberacion de al
dosterona por la corteza suprarrenal. Hay algunag
pruebas de gue un heptapéptido (angiotensina 111D
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que se forma 2 partir de la angiotensina potente pa-
ra la liberacitn de aldesterona.

Existen varios circuitos de retroalimentacitn -
negativa para inhibir la liberacifn de renina,sea en
forma directa por la angiotensina 1I, o indirectamen
te por un incremento en la presidn arterial vy el vo=
jumen sanguineo. Los medicamentos modifican el sis-
tema de renina-angiotensina para alterar la presion
arterial, el volumen vascular, o el sistema nervioso
simp&tico. Ademés hay fArmacos experimentales gue -
interrumpen el sistema renina-angiotensina al inhi--
bir la enzima transformadora o al competir con la apn
giotensina Il por sus sitios receptores. Pudiera te
ner alguna utilidad clinica en el tratamiento de sub
grupo de pacientes cuya hipertensidn guarda relacion
con la produccion excesiva de angiotensina 11.(8-15)

DIAGNOSTICO

A los pacientes con presiones de 160/95 mm de Ho.
0 més se les deben efectuar nuevas lecturas de 1la P/A
después de 1 mes y aguellas cuyas presiones sehallan
entre 140/90 mm de Hg. deben Ser revisadas riuevamens=
te en el térming de 30 a 90 dias, si son menores de
50 afios o dentrd de 6 a 12 meses si son mayores. OSi
son en la visita siguiente el promedio de la presidn
diastflica de 2 o més lecturas convenientemente espa
ciadas, se halla dentro de gg y 104 de mm Hg. los pg
cientes podrén necesitar medicacién de lo que depen-
derd de la existencia de otros factores de riesgo Y
del criterioc del médico. No hay gue plvidar gue al
paciente se le debe tomar la presiféin arterial, acos-

tado, sentado y en posicién erecta.

Para la mayor parte de pacientes una exploracién
completa consiste en realizar una buena historia pili
nica ya gue es uno de los instrumentos para el diag=
néstico; antecedentes familiares de hipertensign ar=

15




teriel o que lo guien a unc &

7 : i un problema renal por
ej.: escarlatina, amigdalitis, impé&tigo enrelacgﬁn
cin Eli}ggefrltlss nefritis, célculos rensleso
prostatitis, hematuria indicio de

daria subyacente. RrifeImader ek

Exémen fisico completo, se debe examinar el &
pecto del paciente comparar todos los pulsos Er"'g
féricos, la consistencia de los vasos nas dicz m;E
cho gue una arteris endurecids, tortuosa o calcifT
cgda podré indicar arterioesclerosis de Mopher ni
hipertensifn, un pulso muy saltén puede ser A
gasto cardiaco. e

k. ?Engn de ojo en el hipertenso es el primer sig
sico, es el aumento de la presifn sanguinea
ES frecuente que se descubran durante el ExémenmB
cénicamente lo gue sucede es gque la cmnstricci’,mi
del %echu arteriplar provoca aumento de la res?n -
tencia al flujo sanguinec y el resultado es r;zig;
sagguinea aumentada. El estrechamiento o aggnu
c19n de }as arteriolas de la retina constitu EQI
primer signo de hipertensién retinal. eE

z g
. E;lezszzg :ardlicn gabe ser minuciocso y comple-
. gue al examen pulmona
ner atencifn. " ? e 18 reRe ey

En el ex&men de rifibn se investigas sonid 5
Ejéuzsdebeqfermedades renuuasculareg dnndeéﬁ?ggge
i uadagi d? 1a p@rrilla costal o de los costa-
liasdz E e indicar pielonefritis, nefrosis, anoma=
E a ?strucFura y no hay gue olvidar la palpag

fn para investigar la presencia de masas (8). It

rianuehas de laboratorio: hematologia completa, ©
b completa, d?terminaciﬁn de nitrbgeno uréic; =
Cmsas;eggiegzeatiniga, asi como potasio sérico,glu

: ero x de tora a
. piEngrama,IU‘ x, EKG, fenolsulfonta
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ge investipga proteina en orina, nos puede Ser
signo de hipertensiﬁn benigna, concentracidn podemos
descubrir o sospechar aldosteronismo O enfermedad del
parénguima renal que pudieran estar provocando la hi
pertensiﬁng ademés los cilindros de glfbulos T ojos
pueden indicar glumerulunafritis gue también pueden

ser causa del desprden; cilindros leucpcitarios nos
pueden indicar pielunefritisg 1ps cultivos de orina
ceso infecciosocrénico.

nos ayudan 8 descartar un pro

Nitrhgeno ureicos
Tomads en sangre NOs da una indicacién general

del funcionamiento del rifibn, el potasio gérico nive
ies bajos s0ON gspociados con una diversidad de patolg
gias, como aldpsteronismo primario, aldosteronismd =
congénito, Cushing y nefritis con pérdida de potasio,
patenosis de las arterias renales, S dehe tener se-=
guridad gue no estén ingeriendo diuréticos.

Colesterol:
Su aumento de mgnnentraciﬁn son Factores de

riesgo para el jnfarto cerebral agudo al infarto del
miocardio, y puede seT factor coedyuvente de las com
plicaciones cardiovasculares VY cerebrovasculare

E1 examen radic®ogico y EKG:
Ofrecen datos vitales,
fig del ventriculo jzguierdo y al aume

del corazbn.

respecto a la hipertrg
nto de tamafno

Pielograma IV:
Es un examen Gtil, ofrece jndicios tantoenfer

medades del parénguima renal como desbrdenes renovas
culares subyacentes, 1a presencia de celices ypelvis
renales deformados sefiala pielunefritis gronica, las
prugbas de gue un rifén tiene menoT tamafio gque otro,
prueba de eliminacién de morada sugiere pestenosis de

1a arteria renal.




-

La angiografia renal, la asctividad de renina en
plasma, la determinacién del 4cido vanililmandéliceo
catecolaminas, hidrocortisona en sangre, venugrafias
suprarrenal, son estudios de especial valor, estas
pruebas estén indicadas si los antecedentes, el exa
men fisico, v los estudios de laboratorio indican la
necesidad de investigeciones ulteriores. (8) (9).

El enfermo debe ser advertido sobre la importan
cia ?E tomar, medicacidn e instruirlo acerca de que
la hipertensifn es una enfermedad seria y de larga e

¥2i§cién, atin cuando puede ser asintomética. (12) -

TRATAMIENTO

Cuando sea posible, el tratamiento debe empren-
derse con diuréticos y restriccién moderada de sodio.
Si es posible se medird la renina plasmética después
de la estimulacién, para seleccionar a los pacientes
que peeden volverse normotensos con solo la adminis-
tracifin intensiva de diuréticos.

. En personas gue no reasccionan a la administra--
cifn de diuréticos, habréd qué afadir un segundo far-
maco. Bastari cualguiera de los gue inhibe el siste
ma nervioso simpdtico. Todos los farmacos tienen -
ventajas y desventajas; con ensayos cuidadosos pue-
den prepararse regimenes satisfsctorios para casi tg
dos lps pacientes ninguno de los féarmacos necesitare
servarse para un tipo o gravedad de hipertensién. F

En caso que la combinacién de un diurético y um

inhibigur.simpéticn no controle la presifn arterial,
cabe afiadir un vasodilatador. La hidralacina suele

18

ser el férmaco més conveniente. La combinacidn  de
tiscida-propanolol=hidralacina, e indudablemente pue
de ser muy eficaz y bien tolerada. 5in embargola hi
dralscina también puede combinarse adecuadamente caon
un diurético y cualguier otro inhibidor simpatico. O
tras combinaciones farmacolégicas no han sido gstu-=-
diadas satisfactoriamente, pero pueder ser eficaces,
segin una publicacitn reciente de la combinacion de
un diurético, metildopa y propanolol.

MEDICAMENTOS:

Los medicamentos gue disminuyen la presifn arterial
actfian en varias formas. A pesar de gue no hay da
tos concluyentes que el sistema nervioso simp&tico -
participa en la etiologia de la hipertensitn, el gru
po mayor de hipertensivos eficaces interfieren en la
funcién de dicho sistema. 0Otros antihipertensores =
spn los vasodilatadores, que dilatan de manera direc
ta las artericlas (disminucifn de la resistencia pge
riférica), las venas (aumento de la capacitancia) ©
ambos vasos, Yy los diuréticos ingeribles gue disminu
yen el volumen plasmatico.

Medicamenfms que modifican la actividad simpaticacen
tral: A

Actualmente no se conocian agentes terapéuticos (-
tiles gue actuaran de maners hésica por inhibicitn de
la corriente simpética del sistema nervioso central.
La clonidina parece actuar por este mecanisma, Y las
pruebas sugieren fuertemente la metildopa y posihle-
mente les reserpina y el propanolol tiene importancia
su accifn antihipertensora mediada por el sistema nel

vipso central.

CLONIDINA:

Ly clonidina, Qque Driginalmente'FUE obtenida como




antagonista alfaadrenérgico para emplear como des-
congestivo nasal, segﬂn investigaciones recientes,
tiene potente accifn antihipertensora. Los experi
mentos en animales han definido gue una accién de
la clonidina en el sistema nerviosno central (prnha
blemente el bulbp) es inhibir la corriente Elmpati
ca de salida y potenciar los efectos de la estimu-
lacifn barorreceptora. La teoria actual sostiene
gue la estimulacién de los receptores alfa-adrenér
gicos en el sistema nervioso central por la mlnnT
dina, hace gue se inhiba la corriente simpética de
salida, y este efecto central del farmaco es anta
gonizado por los blogqueadores alfa=adrenérgicos, -
gue anulan los efectos antihipertensores de la clo
nidinae

La inhibicibn de 1a corriente Elmp§t1E8 de sa
lida por la clonidipz disminuye la preslnn 8 r'te
rigl, la frecuencia cardiaca y la excresifn de ca-
tamnlamlnas y sus metabolitos, por la orina. El gas
to cardiaco suele disminuir, pero aumenta con el g
jercicio durante la administracidn disminuye la re
sistencia vascular perlferlca y vascular del rifion.
La actividad de renina plasmética disminuye por ac
cifn de la clonidina en el sistema nerviosocentral
puslblemente por un efecto en los receptores alfa-=
adrenérgicaos del rififdn.

La semivida de la clonidina en la circulacifn
- 88 de 1 a 12 horas en voluntariocs nmrmalesy su ac=
cifn dura de & a 24 horas. En casi todos 1l ospa-
cientes hay gus administrar el féarmaco de 2 o & ve
ces al dia con una dosis total de 0.2 a 2.4 mg. Los

-~ Bfectos secunderios de la clonidina son molestos,

PETD No suele ser grave. S5on comunes la sequedad
de boca, la sedacidn, somnolencia y el estrefiimien
to. Al igual que ncurre con otros antihipertenso-
res, hay retencifn del liguido y sodio que obliga
d la administracién de'diuréticos.
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No debe el médico usar blogueadores beta-adre--
nérgicos solo, pues su accibn permite cgue los efectos
hipertensores de las catecolaminas circulantes se in
tensifiguen. Es necesario indicar a todos lmspacien
tes gue reciben clonidina el peligro posible gue con
lleva la 1nterrupclun repentina del tratamiento. 51
ge planea cirugia "electiva" en vez de clonidina hay
gue dar otros antihipertensivos.

METILDOPA:

No se ha conocido a Tondo el mecanismo de ac-
cifbn de la metildopa; la metildopa se metasboliza en
las terminaciones nerviosas hasta dar alfa-metilnora
drenalina, de este modo, comenzd el concepto del neu
rotrasmisor falso. En hase a datos persuasivos obte
nidos en animales, gue el principal sitio de accidn
de la metildopa es el sistema nervioso central;en el
cual el férmaco es metabolizado hasta dar alfa-metil
noradrenalina. Cuando es liberada del sistemanervio
so central, la alfa-metilnoradrenalina es un estlmu
lante putente de los recepturea alfa=adrenerg1cus e
centrales, vy causa inhibicifn de corriente simp&tica
de salids, andloga & la producida por la clonidina.

Durante el®tratamiento se conservan el gasto =
cardisco y corriente sanguinea del rifibn. E1 férma-
co disminuye moderadamente la secrecidn de renina,pe
ro no tanto como lo hacen el propanolol o le clonidi
na. La metildopa no altera la respuesta de la reni-
na a la estimulacifn con furosemide.

La absorcifin de la metil-dopa ingerida es varia
ble e incompleta. La duracidh del efecto antihiper-
tensor va de 24 a 48 horas, y el farmaco suele frac-
cionarse de dos a cuatro dosis al dia con un total -
diario de 750 a 3000 mg., sin embargo, en muchos en-
fermos la accidn durs lo suficiente, para permitir -
una sola dosis al dia. El1 méximo efecto antihiper--
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tensor después de una sola dosis se aprecia en tér-
minos de 6 a 8 horas. La metildopa se excretaen la
orina sin cambios y en forma conjugada, pero ni 1la
hepatopatia ni la nefropatia parecen alterar los ni
veles necesarios de dosis del farmaco.

Los efectos decundarios comunes incluyen alte
raciones funcionales del sistema nervioso central,
como somnolencia, fatiga, e incapacidad para hacer
tareas mentales cnmplejas5 la impotencia es a veces
un problema, al igusl gue la diarrea o el estrefii--
miento, sino se da diurético a menudo hay retencién
de sodio vy liguido.

OTROS FARMACOS:

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

Agentes de Blogueao Ganglionar:

Los férmacos gue bloguean la sccifn de los gan
glios auténomos interrumpen la funcibn simp&tica vy
parasimpética. Ademfs del efecto antihipertensor -
deseado, estos férmacos tienen muchos efectos farma
colbgicos relacionados con la disfuncifn par851mpé~
tica como ileo paralitlcu, parélisis vesical, seque
dad bucal, visifén borross e impotencia, por estus E]
fectos c551 nunca se emplean los agentes de blogueo
ganglinnag por largo plazo y solo en ocasiones se -
usa por via parenteral, por ejemplo el pentolinio vy
el trimetafén.

Blogueadores posganglionares adrenérpicos:

RESERPINA:

Interfiere en la funcifin de las vesiculas de al
macenamiento en las neuronas adrenérgicas, 1o cual
da por resultado la salides de dopamina y noradrena-
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lina al axoplasma, en el gue son sumctldas a degrada
cién por la monoaminooxidasa. Este accifn crea umn
bluquem sdrenérgico farmacolbgico la serotonina tam
bién se agota en sus sitios de almecenamiento,por ac
cién de la reserpina. El efecto en las reservas de
aminas se manifiesta en sentido periférico vy en el

sistema mervioso central, pues la reserpina por SerT
una molécula pequefia cruza la barrera hematoencef&li

Ca8e

Cuando se da por via bucal se neuesitan varias se-
manas para producir los efectos méximps. De manera
semegante, despufs de interrumpir la administracitn
del férmaco se necesita el paso de varias semanas pa
ra que desaparezcan los efectos. Faor via parenteral
en grandes dosis la reserpina puede disminuir la prg
sidn arterial en término de 2 a 4 horas por sus efeg
tos en el sistema nervioso simpftico, asi comopor ag
cifn directa en las arteriolas.

£1 efecto més molesto es la disfuncifin del sis-
tema nervioso central. Son comunes sedacif;ma somng
lencia e 1ncapacidad pera la concentracion. En oca=
siones el férmaco desemcadena una depresifn psicOti-
ca. La frecuencia de depresifn parece guardsr rela
cién con la dosgs y, por esa razon, le dosis diaria
de reserpina se limita a menos de 0.5 mg. Esta com
plicaci6tn suele ocurrir solo después de varios meses
de administracidn.

Utros efectos secunderios son la congestion na=
sal y la sequedad bucal, se ha sugerido queel Emplen
de la reserpina se acompafia de la aparicidn de can=-
cer del seno, también incrementa la produccidn de b=
cido por el estfmago y puede exacerbar una (lcerapép

tica.
Se mencionan otros f&rmacos sungue son poco O -

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

Blogueadores de Receptores Alfa-adrenérgicos

4 La fentolamina y la fenoxibenzamina no han sido
(tiles para el tratamiento cronico de casi todoslos
enfermos de hipertensién esencial. Se han sefialado
unos cuantos casos en gue la fenoxibenzamina tuvo e
fecto aditivo en la presifin arterial, en combinacién
con otros farmacos, pero raras veces se necesitandi
chas combinaciones. F

Blogueadores beta-adrenérgicos:

Todos los agentes de blogueo; heta-adrenérgico
disminuiran la presién arterisl en los hipertensos,
sin embargo se cuenta en el comercio solamente caon
el propanolol. A pesar gue es indudable sueficacia
ha habido controversia en cuanto a su mecanismo de
accidn. Dicho medicamento bloguea todos los recep-
tores beta, incluidos los receptores cardiacosy los
receptores arteriolares vy bronguiclares. Fuede ha-
ber disminucitn de la presibfn arterial por el efec=
to gue tiene el férmaco en el corazfn, disminucidon
en el nivel de renina, efecto en el sistema nervio-
so central, en la neurona adrenérgica postganglio--

‘nar, o puede incluso otros efectos desconocidos.

El propanclor se absorbe satisfactoriamente en
la mucosa intestinal, pero 40 a 70 por cientode fér
maco es eliminado por el higado durante el primerﬁ%
8ag, §ntea que el fé&rmaco alcance la circulacion ge-
neral, ml L

: Ea semivida del propanolol durante la adminis-
tracién bucal es de 4 a 6 horas, no obstante que se
produce un metabolito activo, el b=hidroxi-propano=
lol, tiene una semivide brevisima y probablemente -
pnntribuyg poco a -las.efectos globales del .propano-
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1ol. GConcentracifn del medicamento de 100 mg.por mle
en plasma producen un blogueo méximo de la taguicar-
dia por el ejercicio en sujetos normales; en muchos
pacientes hipertensos con estas concentraciones = gue
suelen lograrse con dosis de 80 a 320 mg. al dia. La
semivida del propanolol es de 6 horas o menos, pero
muchos pacientes parecen lograr un control eficaz de
le presifn arterial cuando gl fArmaco se administra

2 VBCES..

Gon raros los efectos secundarios, los pacien--
tes gue pueden presentar problemas importantes son
los gue tienen insuficiencia congestiva cardiaca,brg
diarritmias, asma y bronguitis crinica, en guienesla
jnsuficiencia cardiaca es una manifestacidn de la hi
pertensifn, el propanolol puede ser (til, pues dismi
nuye 18 pregién al corregir la insuficiencia conges=
tiva cerdimsca indudeblemente es necesario enellos ha
cer una ochservacifn minuciosa. :

Efectos secundarios menos intensos incluyen fa=
tiga, fenfmeno de Raynaud, jnsuficiencia arterial pg
riférica, diarrea, suefios vividos, alucinaciones, in
somnioc y depresifine A veces aparece deterioro de la
funcidén renal en individuos con nefropatias persis--
tentes, como manifestacitn de ls disminucién de 1la
corriente sangfnea por rifbn y de la filtracion glo
merular, es rara la impotencia, ocasionalmente la hi

poglucemia.

Vaspdilatadores arterioclares:

Tenemas entre éstos a la hidralazina, la prazo-
nina, el diazbxido y el minoxidil, aminoran la resis
tencia periférica total por un efecto directo en las
arteriolas y no alteran la funcifin del sistema autb-
nomo; aumenta el gasto vy frecuencia cerdiaca, ylapg
tencia de la contraccién del miocerdio, con unm incre
mento resultante en la demanda de oxigeno por el mio

cardio., La secrecidn de la renina también aumenta -
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por la mayor actividad simp&tica. Todos los vasodi
latadores artericlares originan retencidn de sodio
y agua, la retencifn resulta de la disminuciénde la
presién arterial, el aldosteronismo secundario pue
de presentarse. 3

HIDRALAZINA:

Es recomendable no utilizer la hidralazina co-
mo férmaco de primera linea para el tratamiento a
largo plazo de la hipertension arterial, es metabo-
lizada en parte por la acetilacién, y la rapidez de
este proceso depende de factores genéticos. A pe-
sar gue se absorbe satisfactoriamente después de ser
ingerida, gran parte de la dosis bucal es eliminada
por el metabolismo de la pared intestinal y del hi-
gado antes de llegsr a la circulacidn general. La
gsemivida es de unas 3 horas, pero hay datos gue su-
gieren un dep6sito profundo con una semivida mayor
del fArmaco.

Los efectos secundarios de la hidralacina in=
c}uyen los gque pueden ser comunes en esta clase de
farmacos: angina, cefalalgia, hiperemia, isguemia =
del miocerdio, palpitaciones, congestion nasal e ip
suficiencia congestiva cardiaca. Ademés en 10 a 20
por 100 de los pacientes que reciben por mucho tiem
po 400 mg. al dia puede heber un sindrome lfipico.

DIAZOXIDO:

Es una tiacida no diurética disponible para em
pleo intravenoso en el tratamiento de urgenciade la
hipertensién, dilata predominsntemente las arterias
y no las venas, también disminuye la contractibili-
dad uterina e interrumpe el trabajo de parto,efecto
gue puede ser superado con oxitoxicos, y puede em=
plearse ademés para combatir la hipertensién en las
toxemias. El diazoxido es eliminado en partepor el
metabolismo y el resto se excreta sin cambiospor la
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grina. La duraciotn de accibn es de 2 a 24 horas. L&
dosis usual recomendada de 300 mg. es innocua para le
meyoria de pacientes; perc es pxcesiva para algunos -
en gquienes en forma peligrosa y excesiva apareceré hi
pntensiﬁn; se sugiere ajustar la dosis y comenzar cor
75 mg. por vie intravenosa; si no se aprecia efecto -
alguno puede administrarse 150 cada 5 minutos hasta -
obtener el efecto deseado. El diazfxido es relativa-
mente atfixico, aparece retencién de spdio, pero se e-
vita al restringir su consumds

Dilatadores arteriplsres y venosos:

Tenemos el nitroprusiato sfdico, una caracteri
tica importante de éste Férmaco es que relaja la mus:
culatura lisa de arteriolas y venas, la venocdilata--
cifén resulta en una precarga cardiaca menor, pues - S
dilatan los vasos de capacitencia, el férmaco es efi.
caz en el sujeto en posici6n supina, pero tieme un m
yor efecto hipotensor en la posicibn erecta. Debe a
ministrarse por goteo controlado (pero no intravenost
en una unidad de cuidados intensivos, de tal manera
gue se pueda medir frecuentemente la presidn,es un h
potensor potentisimo y puede fécilmente producirse u
nivel excesivamente bajo de presion arterial si se 1
administra en forma descuidada. Durante el tratamie
to aumenta la concentracifn de esta sustancia, vy lo
niveles superiores a 10 mg. por 100 ml. producen sin

tomas tbxicos de fatiga, debilided, estupor, disar
tria, nAuseas, espasmos musculares, desorientacitn
psicosis.

DIURETICOS:

Los diuréticos se han usado solos o en combina
cifn con otros antihipertensores, se desconoce el me
canismo preciso del efecto antihipertensor de los di
réticos bucales, peEro SuUS efectos bheneficiosos pare-
cen ser resultasdo de una alteracidn del equilibrio d
sodio, gque puede ser remedado por la intensa restric

yim
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cién de sodio de los alimentos, la gran ingestifin de
sodio antegoniza los efectos antihipertensores delos
diurkticos y un grado pequefio de restriccién (por g
jemplo .2 grs. de sodio al dia) intensificara los g
fectos. El gasto cerdiaco es normal, disminuye la
resistencia periférica y aumenta la actividad la ac
tividad de renina plasmética y hay un déficitpersig
tente en el volumen de agua extracelular y plasma.

Un subgrupo de hipertensos, esto es, los que
tienen supresifin de renina, muestran sensibilidad -
cgsi uniforme a los diuréticos y comprende un 20%de
todos los sujetos. Cuando hay inhibicién de los re
flejos simpéticos el volumen plasmético se vuelve -
un factor determinante principal de la presifn arte
rial, y los diuréticos potencializan la accién anti
hipertensora de los agentes de blogueo ganglionar y
la de inhibidores simp&ticos como la guanetidina vy
metildopa, clonidina, reserpina y propanoclol.

‘ Puede emplearse como antihipertensores diuréti
cos gue actban en el asa de Henle, como son la furg
semida y el &cido etacrinico, los diuréticos gque ac
tlian en el sitioc de intercembio de sodio y potasio,

- como el tramtereno o la espironolactona son (tiles

. para antagonizar la pérdida de potasio inducida por
. otros diuréticos.

. - -  Son conocidos los efectos secundarios de  1os8

diuréticos, puede haber hipopotasemia, hipergluce--
mia (con las tiacidas). En casc de diurésis excesi
va, la depuracitn de crestinina disminuye y aumenta
la concentracitn de urea en sangre; con el usode es
pironolactona puede aparecer ginecomastia.

.+ . La meta gue se pretende mlcanzar consisteen ob
. temer la normalizaci6n de la tensifn arterial con g
- fectos secundarios minimos. Los pacientes con ten-

-sion diestélica inferior a 105 mm. de Hg. es posi-
~ ble gue no requieran medicecidn lo gue dependerisde
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sus factores de rieago, edad, niveles de cule§t?rnl
en sengre, tabaco, disbetes, antecedentes familiare:
capacided para rebajar peso y adaptarse a una dieta

hipostdica.




Thnbicrg N

Tensifin diastélica Tensibn Diastflica
105 a 114 mm de Hg. 115 a 129 mm de Hg.
Dosis inic. D. Max. D. Inic. D. Max.
al Mg/dfa Mg/dia wmg/dia mg./dia

REGIMEN RECOMENDADDS PARA HIFERTENSOS

FRIMERA ETAFA (1)
Tiacidicos y derivados

Clorotiacida

flumetiacida 500 1,000 500 1,000 '

Hidroclorotiacida

Hidroflumeti acida 50 100 50 100
S Clortalidona 25 100 25 100

Hendroflumetiacida 25 50 25 50

Benzotiacida 50 200 50 200

Triclorometiazida

Folitiazida 2 L & &

Metilclorotiacida 23 b 2D 5

Ciclotiacida 1 2 1 2

[uinetazona 50 100 50 100

Metolasona 2aD 10 ZaD 10

Diuréticos no tiscidicos

Fara casos de insuficiencia renal

o resistente.

Furnsemida 80 320 80 320 +

Tension disstblica  Tension Diasttlica
105 8 114 mm de Hg. 115 a 129 mm de Hg.
Dpsis inic. D. Max. D. inic., D. Max.
al Mg/dia  Mg/dia mg/dia mo./dia

Diuréticos gue retienen K

Triamterene 50 150 50 150
Egpironolactona 50 200 50 200
Amilorido - 5 10 £ 0

SEGUNDA ETARA
Compuestos de la Rauwolfia

Reserpina B 0.1 i, 25 OaX 0,25
Rauwolfia(rain entera) 50 100 50 100
Alseroxilona 1 2 1 2

W Deserpidina .25 0s25 B e 2%

- Rescinamina D25 2 0a25 2
Sirosingopina 1 3 il 3
Metildopa 500 2,000 750 3,000
Propanolol 40 320 160 L0 (2)
TERCERA ETAPA
Hidralazina 50 250 75 300
CUARTA ETAPA ~
Guanetidina 2.5 300 25 300
Clonidina 0.1 3 0.1 2
Prazosin 3 15 3 15. (3)
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En los grupos con tensiones de 105-114 comen-
zar con dosis menores; de ser necesario aumen
Las dosis altas pueden provocar hipotensién

de 115=129 comenzar de entrada can 1la
postural.

tar de golpe & la dosis méxima.
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Dosis usualjlnicia-fEspera Durau—m
(si no hay ciﬁndeqﬂntes def cifin '
Adminis-| respuesta, lefec-= jaumentan de la Efectos
Droga tracifn | se aumenta){to .la dosi accibn |Colaterales
Somnolencia,
(lcera pépti
ca disminu-
Reserpina IM D5, 2 y b § 13 3 L-8 cidén del gag
" horas | 'oras horas |to cardiaco,
ge
blogueos,obs
truccién na=
" sal, psicosis
+ asma, aumens=
to de secre-
ciones en re
cién nacidos
0.5 Mg. au- il Tiene efecto
mentar 0.5= ortostatico;
Tartrato de | Subcuté-|1l mg. c/15- 10- 15~ 6=8 produce blo-
pentolinio |{nea o |30'. La do-| 30° 30 horas {ogueo simp&ti
IM, sis efecti- co,retencién
| va es menor urinaria,cong
de 10 mg. tipacibtn,ileo
diarrea,puede
afectar al ‘
feto.

5osis noual[inicia-|Espera  jpura=
(si no hay |cibndeljantes de cién
l Adminis=-|respuesta, efec- |aumentar |de la Efectos
Droga tracifn. |se aumental)] to la dosis |accifin |Colaterales
' IV _goteo{Ajustar el Tiene efec=-
de 50- |goteo,ini- Dura~ |tos ortosta-
rartrato de | 200 mg. jciar con 1 {1-b! 5-10" cién ticos,provo=
nentolinio | en 1000 mg‘n/S' del ca blogueo
ml. de o menos goteo |simpético,re
DSAD ** tencién uri=-
naria y afec
ta al feto.
IV goteo|250-500 mg oL |5-10" 6-20 Es hepatotd-
s en 100 }en 30 minu | Horas horas |xica y produ
o Metildopa Ml. de |tos ce somnolen-
D5AD** cla,tiene e-
fecto ortos-
| i thtico.
T Adicionar Tiene efecto
dosis de ortostatico,
Sulfato de IM 10=-20 30-90%10 mg.c/3 produce dia-
Guanetidina Hrs.hasta rrea y dismi
conseguir nucifén del
el efecto gasto cardia
deseadn co




3 : ORES DE HIFER=
: ROMES QUE SE CONSIDERARON PHDDU;T
?éngUN “ESRP\BLE"9 ([0S GUALES WO REQUIEREN TRATAMIEN-

T0 QUIRURGICO,

TRATAMIENTO-QUIRURGICO

Tres sindromes gue antiguamente se considerd =i
causaban hipertensién "curable"; sone

1) hipersecresifn de la médula suprarrevalfn‘de
cualguier tejido cromafin productor de noreplnerrina
y epinefrina.

Las causas potencialmente curables de hiperten
sion incluyen unos pocos sindromes donde el defectp
subyacente requiere tratamiento guirfrgico especifi
co. El ejemplo més significativo de estos casos 1o
constituye la Cpartacitn de la aorta. Existen algu
nos signos gue sugieren el disgnastico. A menudo —
este diagnistico se sospecha con la simple palpacién
de los vasos femorales en las radiografias puede aob
gervarse muescas en las costillas, producidas por
circulacidn colateral a través de las erterias mams
rias internas, ademés para el radiflogo experimenta
do la configuracidn de la aorta, la erteria subcla-
via izguierda dilatada y la dilatacifin pre y postes
tenfitica; a lo largo de la sombre paramediastinal iz
gulerda, son factores casi patognomonicos. La aurté
grafia sirve para confirmar el diagnéstico y, Odesde
luego el tratamiento es guir(rgico. (5)

i i teza suprarrenal (en
2) Hipersecresi6n de la cort L =D
fermedad dE Cushing o hipertension mineralocorticol

des).
3) Hipertensiﬁn nefrovascular, es importante Te

&
conocer y comprender gue no todos esns’51ndrnges ;g
gquiere o se henefician de la cirugis aln cuando

confirme el diesgnéstico.

HIPERTENSION SECUNDARIA A FECCROMOCITOMA

La hipersecresiﬁn del tejido Ernmafi? que se E%
cuentra en la médula suprarrenal y El’tEJldD neirnse
nal postganglionar produce hiper?ensimn,h%aeguiUCE-“
atribuye al efecto de la Eplngfrlne con hipe gcimian
mia, gue se man fiesta por ?plsugius de EninjEEl ren
tp facial, diaforesis, taguicardia y aumento

tabolismo basal.

"Hipertiroidismo", en el cual el enfermo apare
ce hipercinético y presenta elevacién de la presifn
arterial sistdlica; las fistulas arteriovenosas al-
gunas veces producen hipertensifn sistélica, gque se
caracteriza por pulso amplio vy fuerte, y a 1la aus-
cultacidn se escuche un soplo tipico. Estos pacien
tes fueron considerados como hipertensos esenciales,

Pero ahora parece gue tienen un defecto vascular in
trinseco del rifén.

Para hacer el diagnbstico es indispensable Een-
sar en &l y se confirma midiendo en una muestra de %
rina de 24 horas uno de los metsbolitos de la HDP?pF
nefrina, a pesar gue la hipertenslénliq estui pz;izg

i ante, es esporadlca, E
tes tiende a ser constante, .
casos la muestra de orina debe tomarse cuandola pre

sifn arterial esté eleveda.

- "E1 envenenamiento por plomo", los tumores ce-
rTebrales y los traumatismos cranepcencefélicos pue-
den producir hipertensién (las (ltimas causas res-

T stituye el procedimiento de elec-

i caon _
e ratarse con hi

cifn, aungue algunos enfermos pueden t
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drocloruro de fenoxibenzamina, un agente blogueador PRESENTACION DE DATOS

alfa adrenérgico.

INVESTIGACION DEL PACIENTE HIFERTENSO. Eded, sexo,

ENFERMEDAD DE CUSHING
historia clinica y exémen clinico completo.

Los tumores de la hiperplasia de la corteza -
suprarrenal producen hipertensidn, en cuadro clini-=
co es caracteristico por distribucién anormal de la
grasa, facies pletfrica y el tejido adiposo del ab-

domen, su tratamiento es guirdrgicos CUADRD NE 1
HIPERTENSION NEFROVASCULAR:
E1 método diagnfistico especifico para esta -- EDAD (en afios) NG de casos %
clase de hipertensién es el cateterismo selectivo -
de ambas venas renales y comparacién de la activi-- 25=29 6 5.0k
dad de la renina en ellas. 30-39 14 11786
La cirugfa puede ser dificil y producir fibrg 40=49 25 21,01
aissy_trnmbu.sisg Fuandn la reparacién del defecto a 50-59 © 9g oL .37
natémico es imposible, debe efectuarse nefrectomia
si el estado funcional del rifidn contralateral es @ 60=-69 ' 19 15.97
decuado, si la hipertegsién esth gsmciada con pielg 70-79 19 15.97
nefritis unilateral, hidronofreosis o aplasia, rara
VEZ BB Cura Con la nefrectomia. Recientemente se ha 80-89 7 5«88 .
empleado la infusifin de una sustancia antagonista - P
de la angiotensina II (saralasina); si la hiperten- Total # 112 100.00 **
sifn es secundaria a una produccifn exagerada de an
giotensina, la presién arterial desciende. Por Gl-
timo no sobra recordar la existencia de un tipo de
pstenosis de la arteria renmal gque se presenta en my CUADRD NO 2
S eEesl Y o, QTOQress después de ls menopausia,el cual
- prudgce.hipertenaiﬁn minima o moderada y se contro- B
~ la fécilmente con el tratamiento médico. SEXO : NO de casos % L
il resumen, aungue la hipertensitn sea de ori Fefieninp 67 5630
gen renal y unilateral, el tratamiento inicial debe
ser médico; la cirugia sflo estéd indicada como O1ti Masculino 52 % 1 S
Mo Tecurso. (7) Total 119 100.00 **
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CUADRO N2 3 CUADRO N8 5

Orina com=

EXAMEN FISICO NGO ‘ . o
HISTORIA CLINICA NG de casos % pleta ‘
g ' BZ.55
of 108 90,76 51 91 17.65
No 11 9,24 W ; it
100,00 **
Total 119 100,00 ** Total 112
** Datos obtenidos del Archivo del Hospital de Ama-
titléan.
CUADRO NG 6
EXAMENES REALIZADOS EN EL PACIENTE HIPERTENSO, EN - Quimica ) ) -
EL HOSPITAL DE AMATITLAN. Sanguinea NG i
5{ 31 26.05
CURDRO N2 & No 88 73385
Hematologia Total & 115 100.00 **
completa NG % :
5{ 112 94,12
No 7 5.88
CUADRO NB 7
Total 119 100.00 ** £
Glucosa nNg % _
o 2L, 2017
NG 95 _79.83
Toikel 119 10,06, **.
Lo




CUADRD N2 10

CURDRO NE 8
EKG NG % Problema asociado NG o
si 8 6.79 £ T B 16 43,25
No 111 93,28 A. C. W 11 29,74
' Asma bronguial L 1081
Total 119 100,00 *« Ca. Broncogénico 1 2.70
~Ca. Utero 1 2470
Diabetes 1 270
CUADRO NE 9 Hipertiroidismo 1 2y 10
Obesidad 1 2.70
Feocromocitoma 1 2,70
Sl Lo i Total 119 100.00_**_
E 39 32.77
4 80 67.23 -
Y ** Datos obtenigos del Archivo del Hospital de Amati
Total 119 St e 44 t1én,

L2




TRATAMIENTO DEL PACIENTE HIPERTENSO ADMINISTRADO EN

CUADRO NG 1
EL HOSFITAL NAGCIONAL DE AMATITLAN. 3

1 2 3 L
CUADRO N2 11 Dosis Amp., _ Amp. Amp. Amp.
Furosemida IV 3 12 5 3 7
Reserpina IM 15 - - o ok

DIETA ND %
Hipnabdica 1B 9758 Pacientes a guienes se les administfﬁ”el mgdicéméntn
Libre 3 2al
i ADR 0 14
Total 119 100.00 ** CUADRO N2 1

Txe NG %

TRATAMIENTO MEDICAMENTOSO EN EMERGENCIA
s 40 33,61
CUADRO NG 12 Na 27 22,69
No se sabe B LZ. 70 W

_ ‘ ND de pa= RS E Hanl
MEDICAMENTO cientes % Totel +— = (e
Furpsemida GOnicamente IV 25 62,50

Reserpina Unicamente IM 10 25.00

Reserpina IM 4 Furosemida IV 5 1250

Total 40 100,00 **




TRATAMIENTO DE SOSTEN EN PARCIENTES HOSPITALIZADOS

CUADRO N8 15

CUADRD N2 16

HIFCTENSORES N %
Reserpina 76 Pa=  Rautrax 14
cientes  Serpasol 1 92 77.36
Adelfan 1
Alfa=Metil-Dopa 17 14.28
(Aldomet)
No se utilizb 10 8.40
DIURETICOS
Furosemida (Lasix) 2 . 7732
Hidroclorotiacida 1 0.84
No se utilizf 26 21.84
THRNQUILIZHNTES NQ Pacientes %
Meprobamata 28 23.53
Diazepén 20 16.82
No se utilizh 71 58.66 **

Lb

ASCCIARCICN NO de

DE MEDICAMENTOS Facientes %
Reserpina + Furosemida 58 LB .74
Reserpina (nicamente 18 15,13
Aldomet + Furosemide 16 13,45
Rautrax + Furosemida 10 8,40
Furosemida (nicamente 6 5.04
Rautrax Onicamente b 336
Aldomet + hidroclorotiazida 1 D.B8L4
Furosemida + adelfén 1 0.84
Furosemida + Serpasol 1 0.84
Trenguilizantes Gnicamente 1 OeBlodd*

DOSIS ADMINISTRADA EN EL TRATAMIENTO DE SOSTEN

CUADROD N2 17

Po 1 IM 1 PFo 1

IM 1 Po 1 IM 1

RN

Medicamento Th/24 amp/24 tb/bid /bid /tid JEtd e
Reserpina 4 - 41 9 23 -
Furosemida 71 b S L - -
Aldomet - - 7 - 10 -
Hidrocloro=-

tiacids - - ~ - 1 -
Rautrax - - - - 14 -
Adelfén - - - - 1 -
Serpasol 1 - - - - -
Meprobamato 8 - 20 - - ;

Valium 15 2 2

L7



TRATAMIENTO DEL PACIENTE HIPERTENSO A SU EGRESO

CUADRO N2 18

NG de
Medicemento Pacientes %
Reserpina 13 3bs12
‘Aldomet + Furosemida 7 19,44
Rautrax 6 16.67
Aldomet (alfa-metil-dopa) 5 13.88
‘Reserpina + furosemida 2 5455
Meprobamato 2 5«55
Serpasol 1 2.78
Total 36 100,00 **

TIEMPO PROMEDIO DE HDEFITALIZRDIUN: 9 dias

Presian arterial de los pacientes hipertensos, to-
mando en cuenta la Minima (diast6lica), a sus
INGRESO: oscild entre 90 a 160 mm Hg.

EGRES0: oscild entre 80 a 115 mm Hg. **

i 2§§ns obtenidos del Archivo del Hospital de Amati
an. N

LB

INTERPRETACION DE DATOS

En nuestros cuadros podemos observar gue de los
pacientes gque consultaron por hipertensién arterial,
su edad oscilf entre 26 a 87 afios y su pdad promedio
fue de 58 afios. En cuanto al sexo fue el femenino =
el gue predoming siendo poca la diferencia respecto
al sexo masculino. ‘ o

Historia clinica, gue es uno de 1los medios de
gue se vale el médico para el diagnbstico de cual-
guier desorden orgénico, observamos gue a 11 pacien=
tes gue eguivales al 0.24% no se les efectud historie
clinica, ni exémen fisico completo, gl resto si  sE
1es efectud ambas cosas, aungue no fue satisfactoric
Uno de los exémenes clinicos que no. deben faltar es -
Elﬁfandm de ojo; en ninguno de los pacientes seefec
1.‘.LI I ¥ Tl 4

En 1a investigacifn del hipertenso se efectlan
ciertns exémenes: en los 119 pacientes fueron poCOE
los que se efectusran, es decir, no se investigd. a:
paciente como es debido; los (nicos exémenes realiz;
dos fueron EMG al 6.72%, Rx torax al 32.77%, hemato:
logia complet® al 94.12%, orina completa al B2.35%,
guimica sanguinea al 26.05%, glucoga al 20.17%, sii
embargo en ninguno de ellos se investigd potasio sé
rico, colesterol, depuraciton de creatinina, fenalsu,
fontaleina, pielograma, gue SO0 exadmenes complement
rios de rutina para el paciente hipertenso gue no d
ben de faltar. . 3 mARaastlad ieaal

TRATAMIENTO:

Dieta hiposfidica se les indich a 116 bac{enfes
y al resto se les indicd dieta libre. ‘

De lps 119 pacientes 37 presenﬁérnn un ﬁrnbfém

L9




asociado, slendo estos principaslmente: ICC, ACV, -
disbetes, hipertiroidismo, obesidad, feocromocito-

mae

Tratamiento de emergencia: recibieron 40 pa-
cientes, 27 no se les administrd ningln medicamen-
toy a 52 no se sabe si se les edministrf; el medi
camento més utilizado fue Lasix y le siguid en frg
cuencla reserpina, con una dosis de 80 mg IV y 0.5
mg. IM respectivamente, estas fueron las dosis gue
predomineron en cuanto su administracidn.

En el tratamiento de sostén, se les adminis--
trd a los pacientes un hipotensor, diuréticos y --
tranguilizantes; en 92 pacientes se utilizd reser-
pima, al igual que diuréticos gue eguivale al
77.32%, Alfa-metil-dopa (Aldomet) se utilizé en 17
pacientes gue eguivale al 14,28%, tranguilizantes
se les administrd = 48 pacientes de los cuales en
28 se administrb meprobamato y en 20 diazepén.

~ Se utilizaron varias asociaciones de medica--
mentos; la mAs frecuente fue reserpina + furosemi-
da, administrado en 58 pacientes gue eguivale al
4L7.90%, le siguifi en frecuencia reserpina fnica--
mE_ntE'n

La dosis gue mds se administré fue: reserpi-
na 0.25 Mg. dos veces al dia y furosemida 40 mg.
cada 24 horas.

De los 119 pacientes, el tiempo promedio de
hospitalizacion fue de 9 dias, sin embargo varios
pacientes estuvieron més tiempo hospitalizados y
no se les efectuaron exémenes complementarios pa-
ra su problema.

Respecto a la P/A tomada a su ingresc y egre
80, no se encontrd tan confiable dichas tomas, la

50

presién diastflica a su ingreso oscild entre 90 a 16C
y @ su egreso oscild entre 80 a 115, lementablemente
a 25 pacientes no se les controld la P/AR a su egreso
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1.

2.
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CONCLUSIONES

Pacientes gque consultaron por hipertensidn ar-
terial, su edad oscilé entre 26-27 afios, sien-
do su promedio de edad 58 afios, el sexoque pre
domind fue el femenino.

En 119 pacientes con diagnéstico de hiperten--
sién arterial se les efectud lo siguiente:

a. Historia clinica y exémen f{sico*:90.76%

bh. Hematologia completa: 9L, 12%
c. Orina completa: 82.35%
d. Creatinina y nitrégenc de urea:  26.05%
g. Glucosa: 20, 17%
f. Rx torax: 32.77%
fi=nERG Bo72%

* Ex&men Fisico insatisfactorio; Fondo de -
ojo no fue efectusdo en los 119 pacientes.

Exf&menes no efectusdos:

a. Cultivo de orina

b. Depuracion de creatinina
c. Potasio sérico

d. Colesterol

g. Fenolsulfontaleina

f. Pielograma

Se les indich dieta hiposédica a 116 pacientes
que eguivale al 97.48%, y libre a 3 pacientes
que es el 2.52%.

Tratamiento de emergencies se le administrd so-
lamente a 40 pacientes; el medicamento més uti
lizado fue furosemida (Lasix), 25 pacientes -
gue es el 62.50%

52

Be

Tratamiento de sostén, se les administrd a los
119 pacientes, el medicamento més utilizado fue
Reserpine; 92 pacientes = 77.32%., La aspcla-=
cibn mas frecuente fue Reserpina + furosemida =
en 58 pacientes = 4B.704%. 3 2D

Tratamiento de egreso, se les indich solamente

a 4LO pacientes o sea al 30.,26%, el medicamento

recetado més frepuentemente fue Reserpina,en 20
pacientes gue equivale al 50 ,00%

Presién arterizl tomando en cuenta la diasthHlic

finicamentes
Ingreso: oscild entre S0-160 mm de Hg.

Egreso: oscil6 entre B80=115 mm de Hg.
A 25 pacientes no se les chequed su presién ar-
terial al egQresos - '
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RECOMENDACIDONES

Antes de decidir si un paciente es hipertenso,
deben efectuarse mediciones de presién arte-
rial en intervalos de cada semana, tomé&ndose

en ambos brazos, em posicidn acostado, sentado

y erecto, si es posible en ambos miembros infe
riores.

Efectuar una historia clinice completa, ya gue
gs uno de los instrumentos para el diagnbstico
investigar antecedentes familiasres y persona--
les.

A todo paciente el examen clinico debe ser mi-
nucioso, déndole importancis al fondo de ojo,
pulsos periféricos, consistencia de los vasos,
exémen cardiaco, exémen del rifidn; investigan-
do sonidos antmalos de enfermedad renovascular,
palpar sbdomen para descubrir la presencia de
alguna masa y que esto nos pueda gular haciaun
prlblema, y exémen de miembros inferiores.

AR todo hipertenso se le debe realizar los  si
guientes exAmenes de lsboratorio: hematologia
completa, orina completa, cultivo de orina, =
creatinina y nitrdgeno de urea en sangre, depy
racibn de crestinina, potasio sérico, glucosa,
colesterol, fenolsulfontaleina, Rx tbrax, EKG,
pielograma. La angiografia renal, la activi--
dad de renina en el plasma, la determinacidn -
de Acido vanililmandélico, catecolaminas,hidro
cortisona en sangre, venografia suprarrenzl,
son estudios de especial valor, estas pruebas
estén indicadas si los antecedentes, el ex&men
fisico y los estudios de laboratorio indican -
la necesidad de investigaciones ulteriores.

54
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El tratamiento debe ser evaluadg en Fgggznéggééﬁ
inic] +ratamiento de pTE
dual, iniciando el : 2Nt bk e
iuréti ieta hiposodica gre e
uyn diurético y die 5 gz ) e i
G i un férmaco de los 4 .
der bastaré utlilizar : : ol - et
i ipso simpético cO
ben el sistema NETVLIDS e
til-dopa, o0 la clonidina, en caso de quelnuhidra
onda se puede afiadir un VasmgllatadmrE 2 i
Eacina suele ser el férmaco mas Eznvivlepdz\GEd‘
i combinacion de tilaclda-=
ger muy eficaz la T sion ¢ ! ‘
anulDlshidralacina o bien diurético-metildopa

prupanulmln

i i n hos
Una vez gue el paciente ha peimsgec}gg Ennzde o2
a causa establecl
jtal, ya sea con 1 oy
ie 9 i&n. hay gue estar seguros gue & sU :
e ene tra normotenso,; Yy HUE ademéas est
reso S8 ENCUENL 3 Do
Emnciente del mel gue padece VY de ile;aguiicﬂque
tamiento constantementes El p%an. er pl ol
g 1es indicaré serf evaluado :Lrldl\;rllziuaIjrnE15‘j,,:iBE
ie debe citar cada semana y sl TEChD Eﬁaatenidg
hasta estar seguros gque su presion ng 8 o=
yariaciones muy altas Vv cﬁmpleL;D;asur Ll
i ictamentes
to su dieta estric : : ¥
H p necesitan SeT hospitalizados nl tal
oy u médico més de 3 © L veces al
o deben ver & su T : : 5
E;g una vez fJue su tensitn se ha normalizado.
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