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RESUMEN

La hipertension arterial, generalmente es una enfermedad cardiaca que no presenta sintomas,
en la que la presion dentro de las arterias aumenta el riesgo de trastornos como la angina de
pecho, ictus, infarto de miocardio, insuficiencia cardiaca, la ruptura de un aneurisma, lesiones
en el rifion o en la retina o graves lesiones a nivel nervioso.

En términos médicos, la hipertension hace referencia a un cuadro de presion arterial elevada,
independientemente de la causa. Se le llama el “asesino silencioso” porque, generalmente, no
causa sintomas hasta fases avanzadas de su evolucién, es decir, hasta que esta enfermedad
lesiona algin 6rgano vital. Por esta cuestion, es recomendable que toda persona y
particularmente el adulto mayor se realice un chequeo médico de la presion arterial.

Para poder tener una vision mas clara de lo que acontece con esta enfermedad dentro del
Municipio de estudio y especificamente en el centro de salud San Martin de Porres, es que se
ha recogido la informacion necesaria de la cantidad de pacientes nuevos y repetidos captados
en el establecimiento de salud y si los mismos realizan el seguimiento y tratamiento adecuado
de su patologia, habiéndose encontrado que el grupo etareo de mayor incidencia y prevalencia
de esta enfermedad es el de mayores de 60 afios, aunque existe captacion de los demas grupos
etareos, siendo los meses de Abril y mayo los meses con mayor captacion y de estos las
mujeres en una relacién de 41% son las que mas sufren de esta enfermedad, en relacion a los

varones con un 59%.

Es por esta razdn que la presente investigacion revela la problematica existente en las personas
adultas mayores de 30 afios de edad, habiéndose realizado para ello un estudio de tipo
descriptivo, analitico y de corte transversal, con el objetivo de determinar la incidencia de la

hipertension arterial en el periodo de abril a junio de 2018.

Palabras Clave: Hipertension Arterial.
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ABSTRACT

Hypertension is usually a heart disease that has no symptoms, in which pressure inside the
arteries increases the risk of disorders such as angina, stroke, myocardial infarction, heart
failure, rupture of an aneurysm, injuries in the kidney or in the retina or serious injuries at the
nervous level.

In medical terms, hypertension refers to a picture of high blood pressure, regardless of the
cause. It is called the "silent killer" because, generally, it does not cause symptoms until
advanced stages of its evolution, that is, until this disease injures a vital organ. For this
question, it is advisable that every person and particularly the older adult have a medical
check-up of blood pressure.

In order to have a clearer vision of what happens with this disease within the Municipality of
study and specifically in the San Martin de Porres health center, it is that the necessary
information has been collected from the number of new and repeated patients received in the
establishment of health and if they perform the follow-up and adequate treatment of their
pathology, having found that the age group with the highest incidence and prevalence of this
disease is that of people older than 60 years, although there is recruitment of the other age
groups, being the months of July and August are the months with the greatest uptake and of
these women in a ratio of 62% are the most suffer from this disease, in relation to men with
38%.

It is for this reason that this research reveals the existing problem in adults over 30 years of
age, having made a descriptive, analytical and cross-sectional study to determine the incidence
of high blood pressure. in the period from July to September 2018.

Keywords: Arterial Hypertension.



INTRODUCCION

La Hipertension Arterial estd distribuida en todas las regiones del mundo, atendiendo a
multiples factores de indole econémica, social, cultural ambiental y étnica. La prevalencia ha
estado en aumento, en el mundo se estima que 691 millones de personas la padecen. De los 15
millones de personas fallecidas por enfermedades circulatorias, 7.2 millones son por
Enfermedades Coronarias del corazén y 4.6 millones por Enfermedad Vascular Encefalica; la

Hipertension Arterial esta presente en la mayoria de ellas.

Muchos expertos han llamado a la hipertension arterial como una epidemia silenciosa. Esto es
una gran verdad, debido a que ademéas de afectar a una gran cantidad de personas, sus
sintomas son por lo general ignorados. Siendo las complicaciones de esta enfermedad las que

hacen que el paciente recurra al médico.

La hipertension arterial esta ligada a una serie de factores externos e internos al paciente.

Todos estos factores aumentan nuestra probabilidad de sufrir de este mal.

La presion arterial cumple un papel muy importante en el mantenimiento de nuestro sistema
cardiorepiratorio. Sus alteraciones conllevan a sufrir de patologias que deterioran poco a poco
nuestro organismo, especialmente a los 6rganos nobles como cerebro, rifion y al mismo

corazon, generando un circulo vicioso con el cual se afectara ain mas la funcién cardiaca.

Muchas veces se considera a la hipertension arterial como una "enfermedad de ancianos", pero
como veremos mas adelante, esta enfermedad no hace discriminacion, por lo que puede afectar
a cualquier persona, y mas aun a la personas con factores de riesgo para esta enfermedad.
Ademas el diagnostico de hipertension arterial tiene gran importancia durante la gestacion, ya
que hace que el embarazo se catalogue como de Alto Riesgo. Este mal incluso puede aparecer

durante las etapas de la nifiez y/o adolescencia.
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La hipertension arterial es una enfermedad que debe ser tratada con prontitud y seriedad por
parte del paciente y del médico. Su tratamiento reduce las tazas de morbilidad y mortalidad de
los pacientes que lo sufren y, lo mas importante, mejoran su calidad de vida.

Las tasas de mortalidad de EC varian entre las distintas regiones del mundo segun el grado de
profundizacion del proceso de transicion epidemioldgica, caracterizado por una caida en la
mortalidad acompafiada por un cambio en la importancia relativa de sus causas desde
enfermedades transmisibles a no transmisibles (Omran, 1971). Asi, en los paises de ingresos
bajos y medios las muertes como consecuencia de EC representan un 54% contra un 87% en
los paises de ingresos altos (Lopez et al., 2006).

En este sentido, el sistema de vigilancia de enfermedades no transmisibles y sus factores de
riesgo permite, en nuestro escenario sanitario, priorizar, disefiar, monitorear y evaluar
intervenciones costo efectivas de base poblacional e individual para la prevencién y control de
estas enfermedades.

Los datos epidemioldgicos actuales indican que cuatro enfermedades no transmisibles son las
gue mas contribuyen a la mortalidad en la mayor parte de los paises de ingresos bajos y
medianos; se trata de las siguientes: enfermedades cardiovasculares, cancer, enfermedades
respiratorias crénicas y diabetes. Los factores basicos de prevencién de los riesgos de estas
cuatro enfermedades son: consumo de tabaco, dieta malsana, inactividad fisica y consumo
nocivo de alcohol.

Cuando la causa es conocida, la afeccion se denomina hipertension secundaria. Entre el 5 y el
10 por ciento de los casos de hipertension arterial tienen como causa una enfermedad renal.
Entre el uno y el dos por ciento tienen su origen en un trastorno hormonal o en el uso de
ciertos farmacos como los anticonceptivos orales (pildoras para el control de la natalidad).
Una causa poco frecuente de hipertension arterial es el feocromocitoma, un tumor de las
glandulas suprarrenales que secreta las hormonas adrenalina y noradrenalina.

La obesidad, un habito de vida sedentaria, el estrés y el consumo excesivo de alcohol o de sal
son factores de riesgo en la aparicién de hipertension arterial.

La hipertension arterial, generalmente es asintomatica por eso es conocida como la “muerte
silenciosa”.

La hipertension esencial no tiene curacion, pero el tratamiento previene las complicaciones.
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1. JUSTIFICACION

La importancia de estudiar a hipertension arterial radica en que un gran sector de la poblacion
sufre de este mal, siendo los méas afectados las personas de la tercera edad. Segln la
Organizacion Mundial de la Salud la hipertension es el causante de unos 7.1 millones de
muertes en el afio 2002 (un 13% del total de defunciones del total mundial). Ademas un 62%
de los accidentes cerebrovasculares y un 49% de las cardiopatias isquémicas son causadas por
la hipertension. La HTA aumenta el Riesgo Cardiovascular (RCV) y el mismo es definido
como la probabilidad que tiene una persona de presentar una enfermedad cardiovascular
(ECV), cardiopatia isquémica o enfermedad cerebrovascular, en un periodo determinado de
tiempo, generalmente 10 afios. La Hipertension Arterial (HTA) es la mas comdn de las
condiciones que afectan la salud de los individuos y las poblaciones en todas partes del
mundo. Representa por si misma una enfermedad, como también un factor de riesgo
importante para otras enfermedades, fundamentalmente para la Cardiopatia Isquémica,
Insuficiencia Cardiaca, Enfermedad Cerebro Vascular, Insuficiencia Renal y contribuye
significativamente a la Retinopatia. Tal es asi que la Organizacién Mundial de la Salud (OMS)
estima que una disminucion de 2 mg de la Presion Arterial (PA) media de la poblacion
produce una reduccion de 6 % en la mortalidad anual por accidentes cerebro vascular, 4 %

cardiovasculares y el 3 % de todas las causas asociadas.

Es de mucha validez obtener este conocimiento, por la importancia que tiene, ya que en la
actualidad existe desinformacion y mala comunicacion que produce una incertidumbre en los
pacientes. Entonces la presente investigacién es realizada con el fin de determinar la
incidencia de la hipertensién arterial en las personas mayores de 30 afios y adultos mayores,
asi como reconocer facilmente las causas y consecuencias de esta patologia y de esta manera
formar conciencia en su prevencion eficaz en la poblacion anteriormente dicha.

El presente trabajo investigativo es factible, en cuanto al espacio y al tiempo ya que se
planificd un trabajo cuyo abundante valor permitira obtener un mayor conocimiento sobre los

problemas que puede causar la hipertension arterial y las formas de prevenir las mismas.
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2. EL PROBLEMA A INVESTIGAR

2.1. DESCRIPCION DE LA SITUACION PROBLEMATICA

Las Enfermedades Cronicas no Transmisibles afectan cada vez mas un mayor nimero de
personas en varios paises, las que estan asociadas a factores de riesgos bien conocidos, y
determinado por el modo y estilo de vida donde se presentan, surgiendo asi la necesidad de
establecer un Sistema de Vigilancia que permita la observacion, investigacion e intervencion
de aquellos factores y condiciones de cualquier tipo: bioldgicos, psicologicos,
socioecondmicos y ambientales que influyen en el origen de éstas enfermedades.

El problema se basa principalmente en la poblacién adulta mayor a nivel mundial, que
padezca de esta cardiopatia. Por la forma de vida de esta poblacion es factible que exista una
cantidad importante de personas que presenten esta anomalia cardiaca. Es importante analizar
si los adultos mayores pueden cambiar esta realidad.

Es imperativo recalcar los estudios, donde la educacion para la salud cardiaca y la
investigacion han transformado la calidad de vida de las personas afectadas por esta y otras

alteraciones cardiacas que cobran vida de muchos adultos mayores anualmente.

Sabemos que las enfermedades no transmisibles (ENT), son un conjunto de enfermedades que
no son transmitidas por ningun vector ni bacteria, no son infecciosas pero son adquiridas por
condiciones determinadas por estilos de vida y habitos de la persona y el factor de tipo
genético. Por tanto a la larga, las ENT traen serias complicaciones que no tienen cura y pueden
tener un final tragico por ejemplo la obesidad en hipertension, la diabetes en infartos y

ceguera.

Segun la Organizacion Panamericana de la Salud (OPS) y la Organizaciéon Mundial de la
Salud (OMS). La hipertension en Bolivia afecta a un 30% de la poblacion, especialmente a los
adultos mayores, patologia que ademas se constituye en uno de los principales factores de
riesgo de muerte, Para la OMS, la Hipertension Arterial es un problema, debido a que es una

de las enfermedades Crdnico-Degenerativas que afecta a 600 millones de personas y causa 3
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millones de muertes al afio en todo el mundo tanto por los efectos que ella en si produce, por
constituir el principal factor de riesgo de patologias como el Infarto Agudo de miocardio, los
accidentes vasculares encefalicos, insuficiencia renal Cronica y otras.

Segun la sociedad Boliviana de Cardiologia Uno de cada tres adultos bolivianos tiene

hipertension y poco mas del 30% de éstos desconoce que sufre este mal.

2.2. DELIMITACION DEL PROBLEMA
En su delimitacion espacial, podemos indicar que el trabajo se desarrolla en el Centro de Salud
San Martin de Porres del Municipio de porvenir.

Y en la delimitacion temporal, la misma de realizé en el periodo de abril a junio de 2018.

2.3. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA
En el mundo, las enfermedades cardiovasculares son responsables de aproximadamente 17
millones de muertes por afio, casi un tercio del total. Entre ellas, las complicaciones de la

hipertension causan anualmente 9,4 millones de muertes.

La HAS es una patologia frecuente, de presentacion clinica solapada pero de complicaciones.
De gran morbimortalidad en cualquier parte del mundo; asi, considerando los mdltiples
estudios epidemioldgicos, se estima que entre el 20 y el 25% de los adultos de méas de 18 afios
presentan cifras de presién arterial superiores a 140/90 mmHg de manera estable, criterio
actual que define la hipertension. La prevalencia aumenta progresivamente con la edad y llega
a alcanzar cifras superiores al 50% entre los individuos de mas de 65 afios. En la elevacion de
la presion arterial son predisponentes multiples factores: ambientales, dietéticos, herencia,
edad y etnia. La principal importancia de la hipertensidén no es que sea una enfermedad en el
sentido habitual de la palabra, sino que indica un futuro riesgo de enfermedad vascular, el cual
es, en principio, controlable con el descenso de aquélla, de lo contrario trae consigo multiples
complicaciones para la salud e inclusive para la vida del individuo.

La hipertension arterial es el factor desencadenante de multiples patologias las cuales podrian
disminuir en frecuencia si personas con algin grado de hipertension fuesen diagnosticadas y
posteriormente tratadas a tiempo.

En nuestro pais, al menos en areas urbanas, y ahora también en &reas rurales, se observa un

incremento de las enfermedades cardiovasculares (ECV). No se dispone de datos exactos mas
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encontramos evidencias directas e indirectas que sefialan un aumento de morbimortalidad por
esta causa. Su cuantificacion queda un tanto oculta por dificultades en el registro adecuado de
las estadisticas, la poca claridad de los diagnosticos de causa de muerte en los certificados de
defuncién, subregistro de las complicaciones cardiovasculares no fatales, limitado acceso de
poblacién a los servicios de salud y a la preocupacion del Estado en controlar otros problemas
de salud en nuestra fase de transicion epidemioldgica.

A esto se suma que los pacientes que acuden por el problema a la consulta medica, muchos de
ellos no han asumido el problema como tal y optan muchas veces por la medicina tradicional,
y se ha visto en varios casos complicaciones por no seguir las recomendaciones en la

frecuencia de la toma de su medicacion.

2.3.1 Pregunta de Investigacion Cientifica:

¢Cual sera la cantidad de pacientes captados con Hipertension Arterial en el Centro de Salud
San Martin de Porres en el periodo comprendido entre abril a junio de 2018 y cuantas

consultas repetidas se habran realizado en este periodo?
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3. OBJETIVOS

3.1. OBJETIVO GENERAL
e Determinar laincidencia de Hipertension Arterial en pacientes atendidos en el Centro
de Salud San Martin de Porres del Municipio de Porvenir en el periodo de abril a
junio de 2018

3.2. OBJETIVOS ESPECIFICOS

o Determinar el mes con mayor captacion de pacientes con HTA durante el periodo de
estudio.

o Determinar la cantidad de pacientes nuevos y repetidos captados en el periodo de
estudio.

o Determinar el grupo etario y sexo en los cuales se ha presentado la mayor cantidad de

casos de HTA. En el periodo de estudio.
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4. MARCO TEORICO
41. PRESION ARTERIAL

41.1. Definicion

Se le define a la presion arterial como la fuerza que ejerce la sangre sobre las paredes de las
arterias. Por lo que cumplen un papel muy importante la resistencia periférica de los vasos
arteriales y el gasto cardiaco. Matematicamente se tiene la formula de PA=GCxRP, donde PA:
Presion arterial en mm de Hg, GC: Gasto cardiaco en mL/min, y RP: Resistencia periférica en
mm de Hg / mL /min.

En el gasto cardiaco influye el retorno venoso, la fuerza de contraccion y la frecuencia
cardiaca. Mientras que en la resistencia periférica influye la elasticidad de las arterias y la
viscosidad de la sangre (que influye en la velocidad de flujo sanguineo).

La presion arterial tiene dos valores, un valor sistélico (maximo) y un valor diastolico
(minimo). El valor sistolico se da cuando el corazon esta en sistole, como el corazén empuja
con fuerza la sangre, esta ejerce mas presion sobre las paredes arteriales haciendo que el valor
obtenido sea maximo. El valor diastolico se da cuando el corazon esta en diastole, en esta fase
el corazdn no bombea la sangre, haciendo que la presion sobre las paredes arteriales esté dada
por la cantidad de sangre dentro de ellas.  La importancia de esta diferencia de presién entre
la sistOlica y diastolita, es que la sangre para moverse de un lugar del vaso sanguineo a otro,
necesita un gradiente de presién. Es decir, para que la sangre vaya del punto A al B en la
figura 1, debe de haber una diferencia entre las presiones en el punto A y B.

GGradiente de presior
p/ — ‘ \\\.—

PP — 2

Figura 1
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41.2. Valores Normales

Es importante para el buen funcionamiento de nuestro organismo mantener a la presion
arterial dentro de un rango normal. Estudios importantes como el Séptimo Informe del Joint
Nacional Committee sobre Prevencion, Deteccion, Evaluacion y Tratamiento de la
Hipertension Arterial nos da una tabla para clasificar a la hipertension:

CLASIFICACION PS PD
OPTIMA <120 <80
PREHIPERTENSION 121 - 139 80 - 89

HIPERTENSION ESTADIO 1 140 - 159 90-99

HIPERTENSION ESTADIO2 > 160 >100

Esta nueva clasificacion varia del 6to informe JNC en que se afiade una nueva clasificacion: la
prehipertension, y ademés los estadios 2 y 3 han sido unidos. Los pacientes con
prehipertension tienen un riesgo incrementado para el desarrollo de HTA,; los situados en
cifras de 130-139/80-89 mmHg tienen doble riesgo de presentar HTA que los que tienen cifras

menores.
4.2. IMPORTANCIA DE LA BAJADA DE LA PRESION ARTERIAL

En los ensayos clinicos, la terapia antihipertensiva se ha asociado con reducciones en
incidencias de ictus de un 35-40 %, Infarto de miocardio de un 20-25 %, e insuficiencia
cardiaca en méas de un 50 %. Se estima que en pacientes con HTA en estadio 1 (PAS 140-159
mmHg y/o PAD 90-99mmHg) y factores de riesgo adicionales, consiguen una reduccion
sostenida de 12 mmHg en 10 afios y se evitard una muerte por cada 11 pacientes tratados. En
presencia de ECV o dafio en 6rganos diana, se requieren solo 9 pacientes a tratar para evitar

una muerte.
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4.2.1. Regulacion

Vital importancia para el mantenimiento normal del sistema cardiaco y respiratorio es la

regulacién de la presion arterial en valores normales.

Esta regulacion se da mediante dos mecanismos. Hay que tener en cuenta que estos
mecanismos no trabajan por si solos, mas bien se complementan uno con otro, con lo cual se
logra una eficiencia mayor en el control de la presion arterial. Estos dos mecanismos son la

regulacion nerviosa y la regulacion renal.
4.3. REGULACION NERVIOSA

La regulacién nerviosa se da mediante el sistema autbnomo (simpatico y parasimpatico) con
predominio del sistema simpético (figura 2). Se les considera como mecanismos reflejos

subconscientes y se basan en la retroalimentacion negativa.
4.3.1. EL SISTEMA SIMPATICO

El sistema parasimpatico cumple el papel mas importante en la regulacién a corto plazo de la

presion arterial. Este sistema inerva a todos los vasos de la periferia, excepto los capilares.

La inervacion de las pequefias arterias y las arteriolas, permite a la estimulacién simpatica
hacer vasoconstriccion, aumentando su resistencia periférica, modificando el flujo de sangre

hacia los tejidos.

La inervacién de los grandes vasos, y en especial de las venas, permite un cambio en su
capacidad de volumen, al haber vasoconstriccion, se reduce la capacidad de las venas para
funcionar como reservorio, aumentando el retorno venoso. Ademas el sistema simpatico tiene
una rica inervacion hacia el corazon, causando tres efectos importantes. Las fibras nerviosas
salen desde los 4 primeros nervios toracicos (T1-4), e inervan en gran cantidad a los
ventriculos en su cara anterior. El primero de los efectos es que aumenta la frecuencia
cardiaca, esto se da ya que el sarcolema de las células miocardicas se vuelve mas permeable al
sodio y al calcio, con lo cual se llega al umbral del potencial de accion mas rapido. El segundo

es que aumenta la velocidad de la conduccién y la excitabilidad de los miocitos cardiacos. Y
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tercero aumenta la fuerza de contraccion, esto debido a que un mayor ingreso de calcio es

proporcional a la fuerza de contraccion.

Los nervios del sistema simpatico secretan noradrenalina, esta hormona es la que se encarga
de la vasoconstriccion de los vasos periféricos y de la estimulacion del corazén que vimos

antes.

4.3.2. EL SISTEMA PARASIMPATICO

Llamado también sistema vagal, ya que esta regido por el nervio vago (X par craneal). Aunque
no tiene mucha importancia en la regulacion en los vasos periféricos, es muy atil en el
corazon. La inervacion del corazon por los nervios vagos no es muy abundante, y esta en su
mayoria en las auriculas, inervando a los nddulos. Su efecto es opuesto al simpatico, por lo

que este sistema baja la frecuencia cardiaca y da un leve descenso en la fuerza de contraccion.
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Superior cervical sympathetic ganghio

s Superior cervical vagal cardiac nerve
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sympathetic cardiac nerve I oblongata | Inferior cervical vagal cardiac nerve
|
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4.3.3. Centro vasomotor

El centro del control nervioso se encuentra en el bulbo raquideo, es conocido como el centro
vasomotor y se encarga de enviar los impulsos necesarios de forma oportuna para la
regulacion de la presion. El impulso enviado viaja hacia la médula y de hay hacia las fibras

vasoconstrictoras y vasodilatadoras que van hacia todos los vasos de la periferia.

Se pueden distinguir tres zonas en el centro vasomotor, la region vasoconstrictora, la region
vasodilatadora y la region sensorial. La primera se encuentra a ambos lados de las porciones
antero laterales de la parte superior del bulbo raquideo, esta region también es llamada "C-1",

sus terminaciones secretan noradrenalina y se encarga de la vasoconstriccion.

La segunda zona, la region vasodilatadora se encuentra en las paredes anterolaterales de la
mitad inferior del bulbo raquideo. Las fibras de estas neuronas se proyectan por encima de la

region "C-1" inhibiéndolo y generando la vasodilatacion, a esta zona se le conoce como "A-1",

La tercera se encuentra ambos lados del tracto solitario, sobre las partes posterolaterales del
bulbo raquideo y la parte baja de la protuberancia, esta zona recibe las sefiales de los nervios
vagos Yy glosofaringeos, y los impulsos que salen de esta region se encargan de regular las

actividades de las regiones vasoconstrictora y vasodilatadora.

La zona vasoconstrictora del centro vasomotor, envia ritmicamente una serie de estimulos
(alrededor de medio a 2 estimulos por segundo) hacia las fibras nerviosas simpaticas, esto con
el fin de mantener el tono vasomotor, este tono es el estado parcial de contraccién que se da
en todos los vasos de la periferia. Si no se diera este tono, la presion disminuiria por

disminucion de la resistencia periférica.

El centro vasomotor cumple un papel muy importante en la regulacion de la actividad del
corazén. Esto se debe a que la region vasoconstrictora a través de los nervios simpaticos,
aumentan la fuerza de contraccion y la frecuencia cardiaca. Pero la porcion medial situada
junto al ndcleo motor dorsal del vago envia sefiales por este nervio para disminuir la
frecuencia cardiaca. Debido a esto, el centro vasomotor puede aumentar o disminuir la

frecuencia cardiaca y la contractibilidad, dependiendo de las necesidades del organismo.
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El centro vasomotor puede ser estimulado o inhibido por zonas en la sustancia reticular de la
protuberancia, mesencéfalo y diencéfalo. El hipotdlamo también puede estimular (porcion
posterolateral del hipotdlamo) o inhibir y estimular (porcion anterior del hipotdlamo).

Porciones de la corteza también pueden estimular o inhibir al centro vasomotor. Ademas el
estimulo simpatico viaja por los nervios hacia la médula suprarrenal, en la cual se secreta tanto
noradrenalina como adrenalina, aunque la adrenalina puede funcionar con vasodilatador a

Veces.
4.3.4. Noradrenalina

La noradrenalina es la hormona del sistema simpatico, su secrecién se da en las terminaciones
de las fibras nerviosas y tiene un efecto vasoconstrictor sobre los vasos sanguineos y
estimulante al corazén. La contraccion del musculo liso vascular se da ya que la noradrenalina

tiene un efecto sobre los receptores alfa del musculo.
4.4, EFECTO DEL SISTEMA NERVIOSO

El efecto mas importante que tiene el sistema nervioso es de producir aumentos rapidos de
presion. Esto se da mediante el sistema simpatico con su funcién vasoconstrictora y
cardioaceleradora. Al mismo tiempo que se inhibe al sistema parasimpético. Podemos inferir
entonces que todos estos efectos se dan para inducir el aumento rapido de la presion, siendo el

sistema nervioso el regulador de la presion a corto plazo.
El efecto del sistema nervioso en la regulacion de la presion es el siguiente:

o 1. El sistema simpatico genera vasoconstriccion de todas las arteriolas del organismo,
con lo cual aumenta la resistencia periférica.

e 2.Se contraen los vasos grandes de la circulacién y en especial de las venas, este
efecto tiene dos consecuencias: el aumento del retorno venoso y por ende del gasto
cardiaco, y el aumento de la fuerza de contraccion, ya que al llegar méas sangre al
corazon se da el mecanismo de Frank-Starling.

o 3. El corazon es estimulado por el sistema simpatico, originando un aumento de la

fuerza de contraccion y de la frecuencia cardiaca. El sistema simpatico puede hacer
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que el corazon bombee hasta dos veces mas sangre de lo normal durante varios

minutos.

Como dijimos antes, el sistema nervioso es el regulador de la presion a corto plazo. Este
sistema actlla con una gran rapidez comenzando en segundos y frecuentemente duplica la
presion arterial en el plazo de 5-15 segundos. Y su inhibicion puede hacer que la presion

decaiga hasta la mitad en el plazo de 10-40 segundos.
4.4.1. Mecanismos reflejos

Estos mecanismos subconscientes son los que se encargan de generar las sefiales que son
enviadas al centro vasomotor. Son mecanismos de retroalimentacion negativa que

explicaremos a continuacion:
4.4.2. Los Barorreceptores:

Son terminaciones nerviosas de tipo aborecentes que se distienden cuando la presién arterial
aumenta. Se encuentran ubicadas en las paredes de las arterias periféricas, pero su predominio

es en el seno carotidio y en el cayado adrtico.

Del seno carotideo sale el Nervio de Hering, el cual se une al glosofaringeo (IX par craneal),

y este Ultimo va hacia el centro vasomotor con el impulso nervioso.

Del cayado adrtico sale una rama del nervio vago (X par craneal), el cual va directamente al
centro vasomotor llevando el impulso nervioso. El seno esta formado por dos tipos de
barorreceptores que son funcionalmente diferentes. Los tipos I, se caracterizan por una
tendencia a amortiguar los cambios de presion arterial agudos; estos receptores tienen bajo
rendimiento en reposo, que se incrementa dramaticamente cuando un umbral especifico de la
presion arterial es alcanzado. Los tipos Il continuamente descargan a niveles bajos. Cuando se
incrementa la presion arterial en el seno, este responde multiplicando sus descargas en una
relacion presion sensitiva (Netterville, 1995). Estas sefiales son transmitidas a lo largo del
nervio de Hering al glosofaringeo y, a través de este, al area medular del tallo cerebral. Sefiales
secundarias excitan el centro vagal de la médula, inhibiendo el centro vasoconstrictor

(Neterville, 1995). La respuesta parasimpatica resultante es mediada por dos rutas: 1.
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Vasodilatacién venosa y arteriolar a lo largo del sistema circulatorio periférico, y 2.
Disminucion de la frecuencia cardiaca y fuerza contractil del corazén. Por consiguiente, el
efecto neto de la estimulacion de los barorreceptores es una disminucion en la presion

sanguinea sistémica.
4.4.3. Barorreceptores en los cambios posturales:

Los barorreceptores tienen una gran importancia cuando una persona cambia de posicion
supina a sentada o erguida. Cuando sucede esto, la presién arterial en el cerebro y partes altas
del cuerpo disminuye, con lo cual los barorreceptores disminuyen las sefiales neurales,
reduciendo la estimulacion parasimpatica y aumentando la simpatica, normalizando la presion

en las zonas altas del cuerpo.

Adaptacién de los Barorreceptores: Como hemos visto los barorreceptores tiene una gran
importancia en el control de la presidn a corto plazo, pero este sistema no cumple ninguna
funcion importante a largo plazo, esto debido a que los barorreceptores se adaptan cuando hay
una presion elevada por uno o més dias. Es decir si la presion aumenta, los barorreceptores
enviaran una gran cantidad de estimulos para disminuir la presion, pero luego de unos
momentos, los impulsos disminuyen, y siguen disminuyendo en el plazo de uno o dos dias,
alcanzando finalmente una frecuencia de descarga igual o casi igual a la normal. A la inversa,
si la presion decae bastante, se disminuye la frecuencia de la descarga de impulsos, pero

después de un momento se normaliza.
4.4.4. Los quimiorreceptores:

Otro mecanismo importante para la regulacion de la presion corto plazo. Es muy similar al
barorreceptor, pero envés de detectar las diferencias de presiones, detecta los cambios en las

concentraciones de algunos sustratos en el plasma.

Los quimiorreceptores son células quimiosensibles a la falta de oxigeno, o al exceso de
anhidrido carbdnico o iones hidrogeno. Se localizan en varios 0rganos pequefos, pero se

encuentran en especial en el cuerpo carotideo y en los varios cuerpos adrticos. Estas células
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quimiosensibles estimulan las fibras nerviosas que pasan junto con las barorreceptoras, por los

nervios de Hering y vago hacia el centro vasomotor.

Cuando hay un descenso de la presion arterial, también hay una disminucién del flujo
sanguineo, con lo cual no llega el suficiente oxigeno a las células, y ademas la retencion de
sustancias de desecho como anhidrido carbonico e iones hidrogeno, estimulan a las células
quimiorreceptores. Estas mandan una sefial al centro vasomotor para aumentar la presion

arterial.

Aunque los quimiorreceptores ayudan en gran cantidad el aumento de la presion arterial, este
mecanismo empezara a actuar cuando halla bajas de la presion menores a 80mm. de Hg, por lo

que este reflejo es importante a bajas presiones.
4.4.5. Receptores de Baja Presion:

En las auriculas y en las arterias pulmonares se pueden encontrar unos receptores semejantes a
los barorreceptores de la circulacion periférica. Estos receptores son llamados de baja presion

y se estimulan por su distension cuando hay un mayor volumen sanguineo.

Hay que tener en cuenta que estos receptores de baja presion no detectan directamente las
diferencias de presion, sino que detectan la variacion del volumen sanguineo, es este el que
afecta la presion, por esto se puede decir que los receptores de baja presion "detectan de forma

indirecta las variaciones de la presion™.

Los receptores de baja presion desencadenan reflejos paralelos a los reflejos barorreceptores

para poder regular con mayor eficiencia la presion arterial. Estos reflejos son dos:

e 1. Cuando aumenta el volumen sanguineo el estiramiento de las auriculas causa un
reflejo de distension de las arteriolas aferentes de los rifiones. La distensién de las
arteriolas también se da en otras partes del cuerpo, pero es especialmente potente en
los rifiones. Esta distension de la arteriola permite que la presion en los capilares
glomerulares, aumentando al taza de filtracion. Ademas se envia sefiales al hipotalamo
para disminuir la secrecién de vasopresina (ADH), esto genera que se disminuya la

reabsorcion de sodio y agua en los timulos renales.
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Mediante estos dos mecanismos se logra aumentar el volumen de agua en al orina y por tanto
disminuir el volumen sanguineo. Debido a la disminucion del volumen sanguineo se reduce el

gasto cardiaco y por ende la presion arterial.

e 2. La distension auricular, produce también la distension del nddulo sinusal, esta
distension es enviada como sefial nerviosa aferente por los nervios vagos hacia el
centro vasomotor, de hay regresa una sefial eferente por los nervios vago y simpaticos.
Esta sefial eferente hace que la frecuencia cardiaca aumente hasta un 75% (15% del
mecanismo de Frank-Starling y 60% por la distension del nodulo sinusal). Este reflejo
es conocido como el reflejo de Baindridge y ayuda a evitar al acumulacion de sangre
en las venas, las auriculas y la circulacion pulmonar. Evidentemente este reflejo no

controla de manera directa la presion arterial.
45. PAPEL DE LOS NERVIOS Y MUSCULOS ESQUELETICOS

Aunque el papel del sistema neurovegetativo, hay dos procesos en los cuales los nervios y

musculos cumplen un papel muy importa en la regulacién de la presion arterial.
4.5.1. Reflejo de la Comprensién Abdominal

Cuando se estimula el sistema simpatico ante una baja de la presion arterial y ademas otras
zonas de la sustancia reticular se estimulan, envian estimulos por los nervios esqueléticos
hacia todos los musculos del cuerpo, en particular los masculos abdominales. Esto aumenta el
tono de los musculos abdominales y su contraccion comprime los vasos venosos, con lo cual
se desplaza la sangre fuera de estos reservorios hacia el corazon. Este reflejo es muy
importate, ay que se ha demostrado que en personas que sufren de paralisis muscular, tiene

mayor probabilidad de sufrir de hipotension.
4.5.2. Aumento de la Presion Durante el Ejercicio

El aumento del tono de los masculos durante el ejercicio, hace que la sangre g se encuentra en
las venas se desplazarse hacia el corazon con lo cual aumentaré el retorno venoso y por ende la

presion arterial.
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4.6. [EFECTO DE LA RESPIRACION

Con cada ciclo respiratorio la presion arterial aumenta y disminuye de 4 a 6mm de Hg. Esto
debido a que con cada respiracion la presion intrapleural disminuye generando una presion

negativa, que hace que se reduzca el calibre de la vena cava superior.

4.7. REGULACION RENAL

Acabamos de ver el mecanismo de regulacion a corto plazo de la presién arterial, ahora nos
toca ver el mecanismo de regulacion a largo plazo. Esto se da cuando la presion aumenta de
forma progresiva, haciendo que se pierda de poco en poco la capacidad reguladora del sistema
nervioso por adaptacion. Este mecanismo de regulacion a largo plazo esta regido por el rifion y

en especial por su sistema de renina-angiotensina-aldosterona.

4.7.1. MECANISMO DE REGULACION

El mecanismo de regulacion en realidad es muy simple, cuando aumenta el volumen
sanguineo, por ende aumenta la presion arterial, esta elevacidn de la presion tiene un efecto en
los rifiones aumentando la excrecion renal, disminuyendo el volumen sanguineo y

normalizando la presion arterial.

# Volumen sanguineo » 4 Presion arterial > 4 Excrecion de liquidos
Presion arterial < v Volumen sanguineo
4

Existen dos determinantes del nivel de la presion arterial a largo plazo, estos dos son: la

excrecion de sodio y agua, y la ingesta de sodio y agua.

4.7.2. Excrecion de sodio y agua

Cuando aumenta la presion arterial, se aumenta la eliminacion de sodio y agua por la orina,
esta eliminacién de agua es conocida como diuresis de presién, y la excrecion de sodio como

natriuresis de presion.
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4.7.3. Ingesta de sodio y agua

Cada dia nuestro cuerpo necesita una nueva cantidad de sodio y agua para poder formar la
orina. La ingestion de agua y sodio debe ser equivalente a la excrecion. En al figura 5
podemos ver una linea en negro que representa la ingesta de agua y sal normales y la curva de
diuresis de la figura 3, podemos apreciar que el punto de corte entre estas dos curvas

representa a la presion arterial normal y es conocido como punto de equilibrio.

De todo lo expuesto anteriormente podemos ver que la presion arterial esta muy perfectamente
regulado para cambios incluso pequefios de presion. Pero si una o las dos determinantes que
regulan la presién arterial se alteran, entonces se podra ver que el nuevo punto de equilibrio

cambiara.

4.7.4. Efecto del volumen sanguineo en la presién arterial

Cuando el volumen sanguineo aumenta se genera los siguientes acontecimientos:

[4 EL LIQUIDO EXTRACELULAR ]
A

| 4  ELVOLUMEN SANGUINEO |

v

[ 4 LA PRESION. MEDIA DE LLENADO RAPIDO ]
v
[ 4 EL RETORNO VENOSO ]

v

[ et

autorregulacion

PERIFERICA

-

[* PRESION ARTERIAL |

\
[+ DE LA RESISTENCIA ’
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Como vemos el aumento del volumen sanguineo afecta directamente al aumento de la presion
arterial, pero también de una manera indirecta. Cuando existe mayor volumen sanguineo,
también se eleva el flujo sanguineo. Por mecanismos autorreguladores locales de los 6rganos y
tejidos, frente a un aumento del flujo sanguineo se genera vasoconstriccion de las arterias,
aumentando la resistencia periférica y la presion arterial. Este mecanismo de autorregulacion

local contribuye hasta con una 90% de la elevacion total de la presion arterial.

4.7.5. Efecto de la sal

Como vimos antes en la figura 6-B a una mayor ingesta de sal, mayor la presion arterial, pero
esto esta debido a que a diferencia del agua, la sal se demora mas en ser excretada por la orina.
La acumulacion de sal en al sangre, aumenta la osmolalidad, lo que estimula el centro del sed,
haciendo que se bebe grandes cantidades de agua, hasta normalizar la osmolalidad. Esto
incrementa el volumen sanguineo. Ademas el aumento de la osmolalidad en el liquido
extracelular estimula genera que la hipofisis posterior y el hipotdlamo secreten mayores
cantidades de vasopresina (ADH), esto hace que se reabsorba mas sodio y agua en los tubulos

de la neurona, generando disminucidn de la orina y aumentando el volumen sanguineo.

4.8. SISTEMA RENINA-ANGIOTENSINA

El principal regulador de la presién a largo plazo mediado por el rifidén es el sistema renina-
angiotensina. Su mecanismo de accion sobre la presion arterial es con cambios de volumen

sanguineo. Este mecanismo se activa cada vez que hay un descenso de la presion arterial.

Cada ves que la presion arterial baja, las células yuxtaglomerulares de al pared de la arteria
aferente del rifion activan la liberacion de una gran cantidad de prorrenina. Esta molécula una
vez que es liberada se convierte en renina. La mayor parte de la renina va por la circulacién
general del organismo, aunque una pequefia parte se queda en los rifiones desencadenando

reacciones locales. La renina es una enzima proteolitica, de 40 000 daltons de peso molecular.

La renina es una enzima que actia sobre una globulina llamada sustrato de renina o
angiotensinogeno, el cual es un a2-glucoproteina que se sintetiza y libera en el higado.
Liberando un péptido de diez aminoacidos, conocido como angiotensina I. La angiotensina |
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es un vasoconstrictor débil, que no tiene gran importancia para la regulacién de la presion. La
renina se queda en al circulacion durante un tiempo de 30 — 60 minutos, en los cuales produce

la liberacion de més angiotensina I.

Unos segundos después de la liberacion de la angiotensina |, este es catalizado por una
enzima, la enzima convertidota, la cual es producida principalmente por el endotelio de los
vasos pulmonares y en menor cantidad por el rifion y endotelio vascular. Esta hidrolisis genera
un péptido de ocho aminoacidos derivado de la angiotensina I, la angiotensina Il. La
angiotensina Il es un vasoconstrictor muy poderoso, pero solo dura en la sangre de 1-2
minutos, ya que es inactivada por varias enzimas sanguineas y titulares, conocidas como

angiotensinasas.

Algunas angiotensinasas convierten la angiotensina Il en angiotensina Ill, el cual tiene un
papel limitado en la liberacion de aldosterona por la glandula suprarrenal. La angiotensina I11

puede formarse directamente de la angiotensina I.

La angiotensina Il durante la poca permanencia que tiene en la sangre, cumple dos efectos

muy importantes:

o 1. Genera la vasoconstriccion de las arteriolas, con lo cual aumenta la resistencia
periférica y el aumento de la presion arterial. Ademas la vasoconstriccion se da en las
venas, aunque no tiene un efecto tan fuerte como en las arteriolas. Con la contraccion
de las venas, se genera un aumento del retorno venoso, lo cual aumentara el gasto
cardiaco y por ende la presion arterial.

e 2.La angiotensina Il ademas tiene un efecto de retension de sodio y agua,
disminuyendo la orina y aumentando el volumen sanguineo. Este efecto de aumento
del volumen sanguineo eleva lentamente la presion arterial, en un plazo de horas a
dias. Este mecanismo de aumentar el volumen sanguineo tiene un efecto mas
importante que la vasoconstriccion aguda de las arteriolas al momento de normalizar la

presion arterial.
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4.8.1. Retencién de aguay sodio por la angiotensina 1l
La angiotensina Il tiene dos efectos con los cuales induce la retension de agua y sodio:
o 1. Induce directamente la retencién de sodio y agua.

La angiotensina Il genera constriccion de los vasos sanguineos, con lo cual reduce el flujo
sanguineo y por consiguiente disminuye la filtracion glomerular. La disminucion del flujo
sanguineo también disminuye la presion de los capilares peritubulares, con lo cual aumenta la
reabsorciéon de sodio y agua. Finalmente la misma angiotensina tiene un efecto (pero muy

débil) en la retension de sodio y agua.

e 2.Induce la liberacion de aldosterona por las glandulas suprarrenales, el cual

inducira la retencion de sodio y agua.

La liberacién de aldosterona es proporcional a la de angiotensina, por lo que la activacion del
sistema renina-angiotensina induce la liberacién de aldosterona por las glandulas
suprarrenales. La aldosterona induce la reabsorcion de sodio y por tanto también la de agua,

con lo cual aumenta el volumen sanguineo y la presion arterial.
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4.9.

4.9.1.

HIPERTENSION

Definicién

Se define a la hipertension como el aumento cronico de la presidn arterial sobre sus valores

normales, independiente de la causa que lo origina. Es decir, existe un aumento de la presion

sistdlica sobre 120mm de Hg y/o la diastélica sobre 80mm de Hg.

4.9.2.

Factores de Riesgo

Mudltiples son los factores de riesgo para la hipertension, ahora mencionaremos los mas

frecuentes e importantes.

Raza: Estudios han demostrado que la hipertension afecta mas a las personas de raza
negra y mestiza, y en menos cantidad a las personas blancas.

Edad y sexo: Todos los estudios coinciden en que la presion arterial aumenta con la
edad en ambos sexos. Los varones jovenes tiene una presion mayor a las mujeres, pero

estas a partir de los 50 afios empiezan a tener presiones arteriales superiores.

A medida que avanza la edad, la presion sistélica aumenta mas que la diastdlica, lo cual

genera una presion de pulso mayor.

Herencia EI factor genético juega un rol importante en la predisposicion a padecer de
hipertensién arterial. Se ha demostrado que las personas con familiares de primer
orden (padres y hermanos) que sufren de hipertension, tienen mayor probabilidad a
padecer la enfermedad. Los factores genéticos ademas estan modificados por los

factores ambientales.

Dieta: Siempre se encuentra en la gran mayoria de pacientes hipertensos un sobrepeso.
Lo cual indica que las personas con sobrepeso, tienen mayor predisposicién a sufrir la
enfermedad. Otro estudio demostrd que bajando 9.5kg de peso se redujo al presion en

26/20mm de Hg en pacientes con hipertension ligera.
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La obesidad no solo es un riego para la hipertension, sino también para enfermedades

cardiovasculares.

La ingesta de sal también se puede consideran un factor de riesgo, aunque de forma muy
dudosa. En poblaciones donde el consumo de sal es mas que el necesario se ha encontrado
mayores casos que en poblaciones donde el consumo de sal es muy escaso (-4gr/dia), lo cual
demostraria una relacion. Pero no se ha podido determinar la relacién entre la presion arterial

y el consumo, mediante la excrecion diaria de sodio por la orina.

En personas que consumen aguas duras (ricas en calcio) se ah encontrado menores
probabilidades de sufrir hipertension, es mas se les encuentra un presion arterial mas baja.
Algunos trabajos demuestran que las personas con hipertensidn esencial presenta excreciones
de calcio por la orina aumentada. Se ah demostrado un efecto hipotensor en una ingesta

excesiva de calcio.

« Factores sicoldgicos: Se ha sugerido que el estrés constante es un factor predominante
para la hipertensién. Se ha demostrado que en poblaciones rurales hay un mayor
aumento de la presion que en poblaciones urbanas genéticamente parecidas. La
prevalencia de la hipertension es mayor en cuanto menor sea el grado de instruccién y
nivel socioecondmico. Ademas problemas en la personalidad, como: ansiedad,
depresion, conflictos de autoridad, perfeccionismo, tension contenida, suspicacia y

agresividad, aumentan la probabilidad de sufrir de hipertension.
4.9.3. Clasificacion

Esten tres formas de clasificar a la hipertension arterial: por el valor de la presion arterial, por

las lesiones organicas, y por la etiologia.
Por las lesiones puede ser: Fase I, 1 y 1lI.
Fase I: No se aprecian signos objetivos de alteracion orgéanica.

Fase Il: Aparece por lo menos uno de los siguientes signos de afeccion organica:
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e« La hipertrofia ventricular izquierda (HVI) es detectada por rayos X,
electrocardiograma (EKG) y ecocardiografia.

o Estrechez focal y generalizada de las arterias retinianas.

o Proteinuria y ligero aumento de la concentracion de creatinina en el plasma o uno de

ellos.

Fase Ill: Aparecen sintomas y signos de lesion de algunos 6rganos a causa de la HT en

particular:

o Corazén: Insuficiencia ventricular izquierda (IV1).

o Encéfalo: Hemorragia cerebral, cerebelar o del tallo encefalico: Encefalopatia
hipertensiva.

« Fondo de ojo: Hemorragia y exudados retineanos con o sin edema papilar. Estos son
signos patognomanicos de la fase maligna (acelerada).

Hay otros cuadros frecuentes en la fase Il pero no tan claramente derivados de manera directa

de la HT, estos son:

o Corazon: Angina pectoris; infarto agudo del miocardio (IMA).
o Encéfalo: Trombosis arterial intracraneana.
« Vasos sanguineos: Aneurisma disecante, arteriopatia oclusiva.

e RifdnN: Insuficiencia renal.

Por la etiologia se puede clasificar como "esencial”, "idiopatica™ o "primaria”, y "secundaria".

La hipertensién esencial afecta alrededor de un 80-95% de los casos totales de hipertension.

Su causa no es conocida.
La hipertension secundaria a diferencia de la esencial, tiene una etiologia conocida.
4.9.4.  Fisiopatologia

Al referirnos a la fisiopatologia de la hipertension, tendremos que estudiarla por la etiologia

que presentan:
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4.9.5. HIPERTENSION SECUNDARIA

Se genera como causa de una patologia que altera cualquiera de los factores de la presion

arterial. En el cuadro uno se ve las causas mas comunes:

Hipertension secundaria
Renal
Enfermedades parenquimatosas Coantacion de aorta, aortitis
Glomerulonefntis aguda y cronica Hipertension inducida por el embarazo
Nefritis cronica: pielointersticial, hereditana, Neurdgena
irradiacion, ete Psicogena
Poliquistosis renal Aumento braseo de la presion intracraneal
Conectivopatias y vasculitis con afeccion renal Acidosis respiratoria
Tumores secretantes de renina (hemangiopericitoma, Wilms) Encelalitis
Unilaterales: atrofia renal segmentania, hidronefrosis Tumor cercbral
Vasculorrenal Isquemia cerebral (vertebrobasilar)
Retencion primaria de sodio (sindromes de LoDLE, Saturnismo
y de GORDON) Disautonomia familiar (sindrome de Rugy-Day)
Endocrina Porfiria aguda
Hiperfuncion corticosuprarrenal Seccion de la médula espinal
Sindrome de Cushing Sindrome de Guillain-Barré
Hiperaldosteronismo primario Otros
Hiperplasia suprarrenal congénita Policitemia, aumento del volumen intravascular
Feocromocitoma y tumores afines Quemados
Acromegalia Sindrome carcinoide
Hipotiroidismo Intoxicacion por plomo
Hiperparatiroidismo Abuso de alcohol
Hemangioendotelioma Hipercaleemia
Exogena
Anticonceptivos orales (estrogenos)
Glucocorticoides
Mineralocorticoides: regaliz, pomadas, carbenoxolona
Simpaticomiméticos
Inhibidores de la monoaminoxidasa: alimentos con tirmmina
Antidepresivos triciclicos
Ciclosporina

Cuadro 1

4.9.6. HIPERTENSION PRIMARIA

En la actualidad la causa por la cual se origina la hipertension arterial es desconocida, pero

existen 4 teorias que intentan explicarla:
4.9.7. TEORIA GENETICA

El principio basico de esta teoria es una alteracion en el &cido desoxirribonucleico (ADN), lo
cual implica que constituyentes macromoleculares como transportadores, componentes de la
membrana celular, proteinas y otros, difieran de lo normal para alterar su funcién. A estos

ADN se les denomina genes hipertensivos.
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En la regulacion de la PA se involucran gran cantidad de macromoléculas y aparecen como
candidatos a genes hipertensivos en primer lugar, los que intervienen a nivel sistémico (gen de
renina, genes que codifican la kinina, la kalicreina y las prostaglandinas renales, gen de la
hormona natriurética y genes de los mineralocorticoides entre otros), y en segundo lugar,
aquéllos que regulan a nivel celular (genes que codifican factores que regulan la homeostasis
del calcio y el sodio, por ejemplo: fosfolipasa C, bomba de sodio-potasio, proteina C y el
fosfoinositol, principalmente.

Los estudios poblacionales demostraron que en familias con HTA primaria la incidencia de la
enfermedad es de un 30 a un 60 % mayor en comparacién con la descendencia de
normotensos; o sea que la predisposicion genética estd mas o menos latente y los factores
ambientales pueden precipitar el aumento inicial de la PA. Dentro de las causas que estimulan

la replicacion del gen hipertensivo se sefialan la ingesta de sal elevada y el estrés mental.
4.9.8. Evidencias de la participacion del sodio:

o Enla poblacion donde los habitos dietéticos promueven un incremento en la ingesta de
sal prevalece la HTA.

e Grupos poblacionales con ingesta baja de sodio tienen pocos casos de HTA primaria.

o Animales genéticamente predispuestos desarrollan HTA si se les suministran grandes
cantidades de sodio en la dieta. En las cepas Wistar-Kyoto aumenta la PA ante
sobrecarga de sal, pero revierte normotension al cesar ésta.

o Los sujetos que reciben elevado sodio en cortos periodos desarrollan aumento de la
resistencia periférica total.

o Larestriccion de sodio en la dieta disminuye la PA.

o Laaccion antihipertensiva de muchos diuréticos requiere natridresis.

El problema radica en la identificacion precoz de los humanos sensibles a la sal; es la raza
negra la mas susceptible; sin embargo, la gran mezcla genética de individuos induce a pensar
gue los elementos genéticos de la sensibilidad a la sal renal primarios pueden mezclarse con

otros que predominan durante las etapas iniciales de la HTA.
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Se concluye entonces que el sodio es un elemento facilitador importante en la HTA primaria,

mas que un factor iniciador.

4.9.9, Hormona natriurética

En la HTA mediada por expansion de volumen la hormona contrarresta el exceso de liquidos
al inducir excesiva diuresis y natriuresis, por supresion del transporte activo de sodio en los
tubulos renales, lo que disminuye la PA. El déficit en la sintesis y en la liberacion de la
hormona conlleva al inicio y mantenimiento de la HTA. Hecho en contra: s6lo en modelos de

animales.

4.9.10. Factores de crecimiento

Actualmente se acepta que funcionalmente los factores de crecimiento son multipotenciales y
que acttan también sobre funciones celulares no relacionadas con el crecimiento. Algunos
vasoconstrictores (angiotensina Il, norepinefrina y endotelina), presentan esta funcion dual y

su excesiva actividad en la HTA participa en la elevacion de la resistencia periferica.

4.9.11. TEORIA DE AUTORREGULACION

Defendida por Guyton y sus colaboradores desde hace varias décadas, cuyo modelo
experimental es la sobrecarga de volumen por ingestion de agua y sal, en un rifion que no

regula adecuadamente a largo plazo la PA. La HTA se desarrolla en dos etapas:

Primera etapa: la excesiva ingesta de agua y sal aumenta el volumen del liquido extracelular,
lo que conlleva a un incremento del gasto cardiaco y produce HTA aguda; pero los
barorreceptores tienden a compensar el desajuste y la resistencia periférica total tiende a la
normalidad, manteniéndose un ligero aumento de la PA debido al ascenso del gasto cardiaco.

Segunda etapa: el exceso de liquido no necesario para las demandas metabolicas induce a la
liberacion de sustancias vasoconstrictora de los tejidos (mecanismo de autorregulacion local
del flujo sanguineo), lo que aumenta la resistencia periférica total y por tanto la PA. El
incremento de la PA induce a una mayor diuresis, lo que deberia retornar a la normalidad el

volumen del liquido extracelular y el volumen sanguineo.
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4.9.12. La Diuresis no Normaliza la PA

Aunque el rifidn empieza a excretar mas agua y sodio esta no normaliza la presion arterial. La
teoria plantea es que existen alteraciones primarias en el rifién que impiden la dptima
regulacion a largo plazo de la PA. Estas modificaciones son: elevada permeabilidad de la
membrana celular al sodio, y por tanto, se incrementa la carga de sal y agua en el organismo;
hiperreactividad de los vasos sanguineos renales, sugestivo de una considerable
autorregulacion estructural, de esta forma los capilares glomerulares expuestos a mayor
presion se deterioran progresivamente y modifican su funcion. Los mayores candidatos son los
normotensos hijos de hipertensos, donde se observa que el punto de equilibrio entre la ingesta
y la excrecion de agua y sal se desplaza a un nivel de presion mas elevado. La teoria de
autorregulacion como mecanismo de patogénesis de la HTA primaria adolece del defecto de
no considerar el papel de la adaptacion estructural cardiovascular en el mantenimiento del

ascenso de la PA.

4.9.13. CARACTERISTICAS DE LA HTA PRIMARIA

Todos los pacientes con hipertension esencial tendran:

e Presion arterial media mayor en 40-60%

o Flujo sanguineo renal disminuido

« Resistencia al flujo sanguineo renal disminuye de tres a cuatro veces.

o Lafiltracion glomerular esta proxima a lo normal.

o Gasto cardiaco normal

» Resistencia periférica total aumentada en 40-60%

o Los rifiones no excretan cantidades suficientes de sal y agua a menos que la presion

esta elevada.
Efecto de la hipertension

El efecto de tener una presion arterial elevada por mucho tiempo los vasos sufren el impacto

de dos formas: cambios adaptativos y cambios patolégicos.
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Hipertrofia vascular: Esto se debe al continuo estimulo y a la vasoconstriccion, se manifiesta
como engrosamiento fibroso de la intima, duplicacion de la lamina eléstica interna e

hipertrofia de la musculatura lisa.

Degeneracion hialina: Se observa sobretodo en las arteriolas aferentes. Consiste en el
engrosamiento irregular de la pared del vaso por depésitos de hialina, que empieza en al
region subendotelial y avanza hasta la capa media. Debido a la ubicacion de estas lesiones, los
pacientes tienen la renina reducida. La patogenia se atribuye al aumento de la permeabilidad
de la pared del vaso, con extravasacién, deposicion y degeneracion de proteinas plasmaticas,

por el efecto de la hipertension sobre la pared vascular.

Necrosis fibrinoide: Se da en casos de hipertension maligna. Se puede ver a la pared del vaso
rota, con necrosis e impregnacion de fibrina. En experimentos en donde se elevo al presion de
una arteria a valores en donde superaba la autorregulacion. Se pudo ver zonas dilatadas y otras
contraidas. En las zonas dilatadas el musculo liso es menos efectivo para mantener la
contraccion. Es en esta zona donde el endotelial se rompe, produciendo un exudado de plasma
hacia la media, con destruccion tisular. Las lesiones son reversibles con la disminucion de la
presion. Estas lesiones son mas abundantes en los vasos que son susceptibles a los cambios
rapidos de presion, y se da en menos cantidad en los vasos que estan protegidos por la

hipertrofia.

Ateroma: Las placas de ateroma son deposicion de lipoproteinas en la capa media, con
desintegracién de las fibras elasticas y engrosamiento de la intima, ademas de atrofia de la
capa media. La principal secuela del ateroma es la trombosis. Estas cuatro lesiones por lo
general cursan con calcificacion de la media, en pacientes de edad avanzada, aungque no es una

complicacion propia de la hipertension.

4.10. CUADRO CLINICO

Historia natural: en las primeras fases de la hipertension esencial, los pacientes presentas
gastos cardiacos elevados, y otros pero en menos cantidad, aumento de la resistencia

periférica.
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Se puede encontrar una frecuencia cardiaca aumentada por una circulacion hipercinética.

Algunos de estos pacientes evolucionan a hipertension sostenida, aunque otros no modifican

sus cifras tensionales hasta varios afios sucesivos.

Cuando la hipertension esta bien establecida, se tiene una gasto cardiaco normal, pero con una
resistencia periférica aumentada. Si la hipertensién continua sin ser tratado, se encontraran

resistencias vasculares mas aumentadas y el gasto cardiaco disminuido.

Manifestaciones: lo general es que los pacientes estén asintomaticos y el descubriendo de la
hipertension es en la toma de la presion de rutina. Por lo general cuando se detecta la

hipertension esta ya tiene repercusiones organicas.

Los sintomas que se pueden presentar son: lesion vascular del cerebro, corazén y/o rifion,
sintomas propios de la etiologia (en casos de ser secundaria). Los sintomas mas comunes son

cefalea, disnea, "mareo™ y trastornos de la vision.

La cefalea es propia de presiones diastolicas superiores a 10mm de Hg. Localizado
comunmente en la region occipital, y con frecuencia aparece al despertar (muchas veces la

cefalea despierta al paciente)
La disnea puede ser producto de una coronariopatia isquémica o a insuficiencia cardiaca

Los mareos son frecuentes en hipertensos no tratados, aunque se manifiestan por disminucion

del riego cerebral por disminucién de la presion arterial.
La vision borrosa puede estar dada por retinopatia hipertensiva grave.

Otras manifestaciones son: epistaxis, acufenos, palpitaciones, fatiga muscular e impotencia.

Puede presentar también nicturia.

En casos donde la hipertension a afectado bastante el sistema circulatorio, se puede presentar:
ortopnea, edema agudo de pulmoén o insuficiencia cardiaca congestiva, puede haber proceso de

infarto de miocardio o una simplemente angina de pecho.
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4.11. COMPLICACIONES DE LA HIPERTENSION

Se genera cambios vasculares, hemodinamicos, estructurales, que implican importancia en el

caso del rifion, corazon y el SNC.
4.11.1. Complicaciones Renales

El rifidn puede ser la causa de hipertension arterial, pero también puede sufrir sus

consecuencias:

o Flujo sanguineo Renal y Filtracion Glomerular: Las alteraciones a los vasos
sanguineos arteriales (hipertrofia y nefrosclerosis hialina) la resistencia vascular esta
aumentada y el flujo sanguineo renal esta disminuido. Debido a la autorregulacion, la
filtracion glomerular no esta muy disminuida. El rifién suele estar algo disminuido de

tamano.

Con el control adecuado de la presion, la funcion renal se conserva, pero incluso pacientes con
hipertension leve o moderada con niveles de creatinina en sangre normales, pueden presentar
deteriora de la funcidn renal, incluso si se mantiene la presion diastolica debajo de 90mm de
Hg. Al contrario, la hipertension maligna, acelera las lesiones vasculares y puede llegar a
causar insuficiencia renal. Existe proteinuria intensa, aunque dificilmente supera los 5g/dia y
el sedimento muestra microhematuria 0 macrohematuria. Por lo comun los rifiones no estan

disminuidos en su tamafo.

o Diuresis y Natriuresis de Presion: Cuando hay un aumento de la presion, este induce
aumento de la filtracién glomerular, por aumento de la presion hidrostatica en los
capilares, y disminucion de la reabsorcion de sodio y agua. En los pacientes con
hipertension arterial esencial no se excreta sodio y agua iguales a las condiciones
normales. La curva de natriuresis esta desplazada hacia al derecha, por lo que se
necesita presiones mayores para poder eliminar las mismas cantidades de agua y sodio

que una persona normal.
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En caso de exacerbaciones bruscas de la presion, se puede observar poliuria y natriuresis

exagerada (como en la fase maligna de la hipertension)

Secrecion de renina: Normalmente la elevacion de la presion hace que se reduzca la
secrecion de renina. Sin embargo otros factores pueden influir. La excesiva natriuresis
de presion induciria la liberaron de renina y los cambios del aparato yuxtaglomerular
de los rifiones puede afectar a sus barorreceptores. Es dificil determinar que factores
estdn determinando al renina en una situacion dad, por lo que la renina se puede

encontrar alta, normal o baja.

Hiperuricemia: Significa retencion de acido drico en la sangre, se da en una minoria de

pacientes y representa un signo temprano de nefroangiosclerosis

4.11.2. Complicaciones Cardiacas

1. Hipertrofia del ventriculo izquierdo: El corazdn es sometido a una excesiva carga de
trabajo, ya que en personas con hipertension, el gasto cardiaco se mantiene a pesar de
tener resistencias periféricas elevadas. Si no existe fracaso ventricular, la frecuencia
cardiaca y el volumen de eyeccién son iguales a los normotensos. En el mantenimiento
del gasto cardiaco esta implicado el aumento del tono simpatico. Ademas ante el
aumento del volumen diastdlico, el corazdn se dilata y por el mecanismo de Frank-

Starling aumenta la fuerza de contraccion.

2. Fracaso del ventriculo izquierdo: Cuando la resistencia periférica aumenta tanto, que
el gasto cardiaco ya no es sostenible, o cuando el ventriculo se hipertrofia al punto de
gue no puede dilatarse normalmente. Se reduce el gasto cardiaco, con lo cual se genera
insuficiencia cardiaca izquierda. A menudo a la insuficiencia se le afiade fendmenos

isquemicos, que reducen aun mas la fuerza de contraccion del miocardio.

3. Insuficiencia cardiaca congestiva: Se genera como consecuencia de la insuficiencia
cardiaca izquierda. Se genera dilatacion del ventriculo derecho acompafiada de

aumento de la presion venosa elevada, sin edema pulmonar.
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4. Infarto de miocardio: Ocurre con frecuencia por consecuencia de un ateroma de los
vasos coronarios. L angina de pecho es frecuente en pacientes hipertensos, debido a la
ateromatosis acelerada y requerimientos de oxigeno aumentados por el miocardio
hipertrofiado. La mayoria de las muertes ocurre por insuficiencia cardiaca o por infarto

de miocardio.

4.11.3. Complicaciones del SNC

1. Encefalopatia hipertensiva: Se presenta por el aumento de la presion sobre la
autorregulacion, es decir hasta valores de presion arterial media de 150-200mm de Hg.
El fracaso de la autorregulacion produce en ciertas zonas dilatacion, con aumento de la
permeabilidad capilar y edema. El incremento del flujo sanguineo cerebral n algunas
areas coexiste con fenémenos de isquemia localizada, microinfartos y/o hemorragias
petequiales. Los signos y sintomas son transitorios si se desciende rapidamente la
presion arterial. La falta de tratamiento puede dar hemorragia cerebral. Por lo genral

también puede haber retinopatia hipertensiva de grado 11 o IV.

2. Infarto cerebral: Generalmente se presenta como consecuencia del a disminucion de
flujo sanguineo. Se da cuando la presion arterial esta por debajo de los valores
autorreguladores, debajo de 60mm de Hg. Esto puede ocurrir como consecuencia de de

un tratamiento hipotensor o diurético demasiado intenso.

3. Aneurismas Charcot-Bouchard: Se localizan en las pequefias arterias perforantes de
los ndcleos basales, el tAllamo y a capsula interna (el lugar mas comdn de hemorragia
cerebral) las dilataciones aneurismaticas se deben a la degeneracion hialina de la pared,
y ademéas hay un defecto de la media del cuello del aneurisma. Estas lesiones no
guardan relacion con las placas de ateroma, y son la principal causa de hemorragias
cerebrales. La presencia de los aneurismas estan en relacion estrecha con la

hipertension arterial, pero también con la edad.

4. Infartos lacunares: Son pequefios cavidades (menores a 4mmde didmetro) que se
encuentran en los ganglios basales, la protuberancia y al rama posterior de la capsula

interna. Su presencia es rara en la corteza cerebral y la médula. Estan causados por
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obstrucciones tromboticas de arterias de pequefio tamafio y se asocian a al
hipertensién. La sintomatologia clinica es una isquemia cerebral, que puede ser
transitoria, pero en ocaciones el estado lacunar se encuentra en hipertensos con

paralisis seudobulbar y demencia.
4.12. FORMAS CLINICAS

Se pueden diferenciar dos formas clinicas de la hipertension, la ""benigna™ y la ""maligna™ o
"acelerada". La diferenciacion es importante para ver el riesgo, la gravedad y la necesidad de

tratamiento inmediato.

4.12.1. HIPERTENSION MALIGNA

Se le defina a la hipertension de maligna a la hipertension de progreso rapido, caracterizada
desde el punto de vista patoldgico por una arteritis necrosante con degeneracion fibrinoide, y
clinicamente por la existencia de presion arterial muy elevada, hemorragias, exudados
rutinarios, y a menudo, pero sin que sea necesaria, edema de papila. Puede aparecer en
cualquier tipo de hipertension. Afecta alrededor del 1% de los pacientes con hipertensién
arterial. Afecta con mayor medida a los varones que a las mujeres, y a los de raza negra y

menos a los caucasicos.

Los factores mas importantes para determinar una hipertensién maligna son: el nivel absoluto
de la presion arterial y su rapidez de evolucién. Aunque pueden intervenir factores
hormonales, al fase maligna es consecuencia de los niveles tensionales muy elevados. Las
lesiones vasculares son independientes de a secrecion de renina. La presion diastdlica se
encuentra por lo general entre 130-170mm de Hg. Si el aumento tensional es paulatino, lo
suficiente como para generar hipertrofia y sustitucion del tejido muscular por fibroso, la
paredes vascular puede soportar grandes elevaciones de la presion sin que la fase maligna se
manifieste. Hasta cierto punto las lesiones vasculares por la hipertensién son protectoras, por
lo que la fase maligna de la hipertension es poco frecuente. La clinica se caracteriza por un
aumento rapido de la presion arterial, con encefalopatia hipertensiva. A menudo se acompafia
de vision borrosa, cefaleas, confusion, somnolencia, nauseas, vomitos, pedida de peso,

malestar general, insuficiencia cardiaca, hematuria e insuficiencia renal aguda.
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La afeccidn renal es importante y se puede presentar en forma de insuficiencia renal aguda. Se
puede detectar: macrohematuria y/o microhematuria, cilindruria, y proteinuria, que pueden
llegar a cifras propias del sindrome nefrético. Los niveles tensionales elevados generan
poliuria, polidpsia, hiponantremia e hipopotasemia. Las lesiones vasculares generan a menudo
hiperreninemia, que agrava mas la hipertension, e hiperaldosteronismo secundario, con
hipopotasemia y concentraciones elevadas de urea y creatinina. Si no es tratada, los pacientes
mueren por insuficiencia renal. Si ésta es avanzada se presenta acidosis metabolica e
hiperpotasemia. ElI fondo de ojo muestra una retinopatia de grado Il o IV. El liquido
cefalorraquideo es hipertenso pero claro, aungue el accidente cerebrovascular es también

frecuente.

Los pacientes con esta forma de hipertension tiene un pronostico muy grave, el promedio de
supervivencia es menor a un afio. En ocasiones obliga a la nefrectomia bilateral. EI control
répido y eficaz ayuda a disminuir el cuadro clinico y bioldgico. En un principio la funcion
renal empeorara, pero con el tratamiento y luego de unos meses, se podra restituir casi toda la
funcién renal, pero si la insuficiencia renal es grave, el funcionamiento renal puede

deteriorarse a pesar del control de la hipertension.
4.12.2. HIPERTENSION BENIGNA

Los pacientes que tienen presiones arteriales elevadas, pero que no estan en fase acelerada
(progreso rapido), son diagnosticados con hipertension benigna (aunque este término es
inapropiado ya que toda hipertension trae riesgos). La exploracion de fondo de ojo muestra
retinopatia de grado | o Il. Las diferencias entre la hipertension maligna y benigna son
cualitativas y cuantitativas, y el paso de una a | otra es a menudo dificil de precisar. Para poder
diferenciar entre ambas formas y entre maligna y otras enfermedades con hipertension e

insuficiencia renal se requiere a veces de una biopsia renal.
4.13. CRISIS HIPERTENSIVA

Existe el concepto de que la crisis hipertensiva ocurre usualmente secundaria a causas

determinadas, sin embargo la causa mas comun de crisis hipertensiva es el tratamiento
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inadecuado de la hipertension esencial primaria. La mayor afectacion organica en las crisis

hipertensas se produce sobre el Sistema Nervioso Central, el aparato cardiovascular y el rifién.

El Sistema Nervioso Central se afecta cuando los elevados niveles de presion arterial
sobrepasan la capacidad de autorregulacién cerebral, para mantener una presion de perfusion
constante. Con incrementos de la presion se produce una vasoconstriccion reaccional que se ve
sobrepasada cuando los niveles tensionales llegan a determinado nivel. Se produce entonces

una trasudacion a través de los capilares, con progresivo dafio anatomico a la arteriola

y necrosis fibrinoide. Estas modificaciones llevan a la pérdida progresiva de la autorregulacion
y dafio isquémico parenquimatoso. El sistema cardiovascular se afecta a través de un
desproporcionado aumento de la postcarga que puede provocar falla miocardica con edema

pulmonar, isquemia miocardica e infarto de miocardio.

El rifion disminuye su funcién cuando la hipertension arterial cronica acelera la
arterioesclerosis produce necrosis fibrinoide con una disminucién global y progresiva de los

sistemas de autoregulacion de la circulacion sanguinea renal.

Las urgencias y emergencias hipertensivas ocurren en menos del 1% de los pacientes

portadores de Hipertension arterial.

La emergencia hipertensiva se caracteriza por un cuadro de Hipertension severa
(convencionalmente, pero no limitada) a una Presion diastolica mayor de 110 mm. de Hg. Con
afectacion de un sistema organico (Sistema Nervioso Central, Cardiovascular 6 Renal) a partir

del cudl la presion debe ser disminuida en el término de minutos u horas.

Las emergencias hipertensivas se asocian con la encefalopatia hipertensiva ,hemorragia
intracraneal , stroke y edema pulmonar agudo, infarto de miocardio, las crisis adrenérgicas , el
aneurisma disecante de aorta y la eclampsia .Las emergencias hipertensivas ocurren con mayor

frecuencia en hombres que en mujeres y con una mayor incidencia entre los 40 y 50 afios .

La urgencia hipertensiva representa un riesgo potencial, que aun no ha causado dafio a 6rganos
blancos y permite que la presion pueda ser disminuida progresivamente en el término de 48-72

hrs.
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4.14. HIPERTENSION EN LAS DIFERENTES ETAPAS DE LA VIDA

4.14.1. Nifez y Adolescencia

La hipertension no es propia de las personas de la tercera edad. En nifios afecta alrededor del
1-2% y en los adolescentes alrededor de un 10%. En los servicios de neonatologia hay cifras
de 2.5% de neonatos que sufren de hipertension. La hipertension en los preadolescentes es casi
siempre secundaria. En los adolescentes negros y blancos el 80-100% de los cosas son
hipertensidn esencial, y en ausencia de tratamiento puede llevar a una hipertension cronica fija

del adulto con los riesgos consiguientes.
4.14.2. Manifestaciones clinicas

Por lo general en los adolescentes y preadolescentes es muy dificil que se presenten sintomas.
Siendo la presion elevada detectada por una evaluacién de rutina. Algunos jovenes pueden
presentar un ligero sobrepeso. En tales pacientes, la presion arterial alcanza un maximo

cuando esta en posicion supina.

La presion en los nifios con hipertension secundaria esta tan solo un poco elevada sobre su
percentil 95 para su edad, o puede estar muy bien marcada. A menos que este subiendo muy
rapidamente, la hipertension no presentara sintomas. Por lo que son las manifestaciones
clinicas de la enfermedad las que nos orientan hacia a presion arterial. Estas manifestaciones
pueden ser: retraso del crecimiento (insuficiencia renal). Puede producirse cefaleas, mareos,
alteraciones de la vision y convulsiones. Son sintomas para encefalopatia hipertensiva:

vomitos, elevacidn de la temperatura, ataxia, estupor y convulsiones.

Sea cual sea la causa de la hipertension, esta siempre va a generar deterioro de las funciones

renal y cardiaca.
4.14.3. Gestantes

Las gestantes presentan cambios en su sistema cardiovascular, estos cambios por lo general no
son significativos, entre ellos tenemos: volemia, gasto cardiaco, pulso, presion arterial y la

resistencia vascular periférica. En la inmensa mayoria de las gestaciones, estos cambios no
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presentan amenazas significativas y son bien tolerados por la madre y el feto. Sin embargo

ciertas presentan una descompensacién de su sistema cardiovascular. Veremos ahora los

cambios filologicos que ocurren durante la gestacion.

Volemia: Se produce un espectacular incremento del volumen sanguineo hasta un 40-
50% por encima del estado de no gestacion. Estas alteraciones volemicas aparecen a
las 6 semanas de gestacion. Este aumento se produce a gran velocidad hasta
aproximadamente las semanas 20 a 24, después se continua un aumento pero mas lento

y constante, alcanzando al meseta a finales del tercer trimestre.

Gasto cardiaco: Se incrementa durante la gestacion, pudiendo llegar hasta un 40%
sobre el valor normal. Este cambio del gasto cardiaco comienza muy tempranamente,
alrededor de la décima semana, llegando hasta la semana 38, y después disminuye.
Como el gasto cardiaco depende de la frecuencia cardiaca y el volumen latido ahora

veremos ambos:

Frecuencia cardiaca: aumenta progresivamente durante la gestacion.

Volumen latido: por lo comin aumenta alrededor de 30-40% sobre lo normal hasta el final del

segundo trimestre, pero disminuye en el tercero.

Presion arterial: Tanto la presion arterial, como la resistencia periferia disminuyen
durante la gestacion normal, hasta la mitad de la gestaciéon, y alcanza valores
pregestacionales durante el tercer trimestre. Durante el embarazo parece haber menor
respuesta a la capacidad de la angiotensina Il. Lo cual podria explicar los cambios

tensionales ocurridos.

4.14.4. Adulto Mayor

La prevalencia de la hipertension en personas de 60 afios 0 mas es de un 60%. Por lo general

los hipertensos a esta edad tienen una presion sistolica aislada, es decir una PS mayor a

140mmde Hg, y una diastélica menor a 90mm de Hg. O gran predominio sistolico por pérdida

de la elasticidad de los vasos sanguineos. Esta bien establecido que una presion sistélica
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elevada es un factor de riesgo para coronariopatia isquémica, accidente cerebrovascular y
enfermedad cardiovascular. Su tratamiento se asocia a una disminucion en un 27% de casos de
infarto de miocardio y 36% de ictus.

La perdida de la elasticidad est4 debida a fendmenos ateroescleréticos, disminucion de la
intensidad simpética. En ocasiones la rigidez de la arteria humeral es tal, que el manguito del

esfingomandmetro no la puede comprimir.

El tratamiento de estas personas debe tener en cuenta:

Hay disminucion de la sensibilidad e la barorreceptores.

o El aclaramiento hepatico y renal a esta edad esta disminuido.
« La colaboracion del paciente puede ser escasa.

« Con frecuencia la hipertension es resistente al tratamiento.

» Los efectos secundarios son mayores a los e un adulto joven.

o Los descensos tensionales deben ser en forma progresiva, de semanas a meses.

4.15. TRATAMIENTO FARMACOLOGICO.
“Los principales grupos de antihipertensivos son: diuréticos, betabloqueadores,
calcioantagonistas, inhibidores de la ECA, antagonistas de Angiotensina y bloqueadores alia
adrenérgicoso”
Consideraciones

e Utilizar dosis méas bajas posibles de los medicamentos al iniciar el tratamiento
para reducir los efectos secundarios del paciente

e Lautilizacion de agentes de accion prolongada proporciona 24 horas de eficacia
sobre una base de una dosis al dia.

e La eleccion del agente puede ser influenciada por: disponibilidad de
medicamento, perfil cardiovascular, presencia de complicaciones, diferente
respuesta al medicamento, interaccidn con otros medicamentos, peso actual del
paciente.
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e La PAS se mantiene entre 140-149 mmHg y/o la PAD entre 90-94 mmHg, se
valore el uso de farmacos segun las preferencias del paciente. La PAS > 150
mmHg y/o la PAD > 95 mmHg: comenzar tratamiento farmacoldgico.

1. Diuréticos: segun las recomendaciones de la OMS y la Sociedad Internacional

de HTA (OMS/SIH).

Betabloqueantes.

Calcioantagonistas

Inhibidores de la enzima de conversion de la Angiotensina (IECA)

Antagonistas de los receptores | de la angiotensina Il (ARA II).

© g ~ w D

Los a-bloqueantes adrenérgicos y los agentes centrales, del tipo de los a2-

bloqueantes adrenérgicos.

El tratamiento debe ser lo mas individualizado posible, dependiendo del nivel de TA'y

la historia del paciente, y etioldgico en aquellos casos en los que éste sea factible.

4.15.1. DIURETICOS:

Al principio, estos medicamentos reducen el volumen extracelular y el gasto cardiaco. Con el
tratamiento a largo plazo, el efecto hipotensor se conserva debido a reduccién de la RVP, el
GC vuelve a las cifras previas al tratamiento, y el volumen extracelular permanece un poco
reducido. Los mecanismos potenciales de la reduccién de la RVP por medio de la reduccion
persistente, aunque pequefia, del sodio corporal incluyen: decremento del volumen de liquido
intersticial; decremento de la concentracion de sodio en el musculo liso, que reduce de manera
secundaria las cifras intracelulares de calcio, de modo que las células son més resistentes a los
estimulos contractiles; y un cambio en la afinidad y respuesta de los receptores de superficie
celular a hormonas vasoconstrictoras.

Los diuréticos més utilizados para tratar la HTA son las tiazidas. Una de las conclusiones
principales del estudio ALLAHT, que salid a la luz en el mes de Enero del 2003, fue que estos
diuréticos, especificamente la clortalidona, deben constituir la terapéutica inicial en todos los
pacientes hipertensos, independientemente del estadio de la enfermedad.

Las tiazidas bloquean el simportador de Na*-Cl". Generalmente se emplean en dosis bajas
(25mg/dia de hidroclorotiazida o clortalidona) ya que dosis mayores no han mostrado que sean

mas eficaces y se han relacionado con un aumento de la mortalidad de origen cardiovascular.
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Como provocan perdida de potasio, se aconseja administrarlas junto a un ahorrador de potasio
(triamtereno). La pérdida de potasio es la causa principal por la que los pacientes tratados con
estos medicamentos presentan mayor incidencia de taquicardia ventricular polimorfa (méas
frecuente cuando se asocian a la quinidina) y de fibrilacion ventricular (es la causa mas comdn
de muerte subita en pacientes con HTA). Ademas, los diuréticos que eliminan potasio
incrementan el riesgo de cardiotoxicosis en pacientes tratados con digoxina. Aparte de las
reacciones adversas descritas en el tema de ICC, estos farmacos incrementan las cifras de Hb
glicosilada en pacientes diabéticos (en estos casos se deben administrar con precaucion) y
aumentan los valores de las LDL colesterol y disminuyen los de las HDL colesterol (tienen un
perfil desfavorable sobre los lipidos, aunque en la practica casi nunca constituye un problema).
La preservacion del potasio puede lograrse con IECAS si se requiere un segundo compuesto
para alcanzar mayor disminucion de la TA, mas alla de la que se obtiene con el diurético solo
(en este caso el tratamiento debe empezar con dosis bajas de cada compuesto para evitar una
reduccion extrema de la presion y no se deben emplear ahorradores de potasio).

La eficacia de los diuréticos tiazida como antihipertensores disminuye de modo progresivo
cuando la tasa de filtracion glomerular se ubica por debajo de 30ml/minuto, con excepcion de
la metolazona.

La mayoria de los pacientes muestran respuesta a los diuréticos tiazida y reduccién de la TA
en el transcurso de 2-4 semanas (los cambios de dosis no deben realizarse antes de haber
transcurrido ese tiempo).

Los diuréticos de asa no deben emplearse de rutina para tratar la HTA en pacientes que
presentan funcion renal normal. Provocan una natriuresis rapida y profunda, lo que va en
detrimento del tratamiento de la HTA y se relaciona con una mayor incidencia de efectos
adversos.

SIMPATICOLITICOS:

De accion central:

Metidopa: este farmaco es metabolizado, en las neuronas adrenérgicas, por la Dopa-
descarboxilasa hasta alfa metildopamina, que después se convierte en alfa-metilnoradrenalina.
Este ultimo compuesto se almacena en las vesiculas neurosecretorias sustituyendo a la
noradrenalina. Por tanto, se descarga el falso neurotrasmisor cuando se despolariza la neurona

adrenérgica. Una vez liberada actia como un agonista de los receptores alfa-2 del tallo
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encefalico para atenuar la salida de sefiales adrenérgicas vasoconstrictoras hacia el sistema

nervioso simpatico periférico.

Efectos farmacologicos:

+ Reduce la RVP sin grandes cambios en el gasto o la frecuencia cardiacas en pacientes
jévenes con HTA esencial no complicada. La disminucion de la TA es maxima luego de 6-
8 horas de una dosis por via oral o IV.

% La metildopa produce menor incidencia de hipotensién ortostatica que los bloqueadores de
las neuronas adrenérgicas periféricas o los bloqueadores ganglionares debido a que atenua,
pero no bloquea por completo, la respuesta vasoconstrictora mediada por los
barorreceptores.

¢+ Con la administracion prolongada a menudo se retienen sal y agua de manera gradual, lo
cual tiende a disminuir el efecto antihipertensivo. Esto se ha denominado
“pseudotolerancia” y es posible superarla utilizando de modo concurrente un diurético.

+ La metildopa revierte la hipertrofia del ventriculo izquierdo en el transcurso de 12 semanas
de tratamiento, aunque es menos eficaz que los IECAS.

¢+ Presenta una buena absorcion por la via oral y una vida media breve (2 horas). Sin
embargo, su efecto se retrasa hasta 6-8 horas y la duracion de accion, incluso de una dosis
Unica, es de casi 24 horas; esto permite su administracion 1-2 veces al dia.

“ Entre los efectos adversos méas frecuentes se encuentran: sedacion (se produce al actuar la
metildopa sobre los receptores alfa-2 que se encargan de la vigilia y la agudeza mental).
Produce sequedad de la boca, reduccién de la libido, signos parkinsonianos,
hiperprolactinemia (ginecomastia y galactorrea en algunos casos). Otras consecuencias
adversas que no se relacionan con sus acciones farmacoldgicas incluyen: hepatotoxicidad,
anemia hemolitica, leucopenia, trombocitopenia, aplasia eritrocitica, sindrome tipo lupus,
miocarditis, fibrosis retroperitoneal, pancreatitis, diarreas y malabsorcion. Estos efectos
son muy infrecuentes.

% La metildopa no constituye un medicamento antihipertensivo de primera linea debido a la
incidencia y gravedad letal que puede provocar. Cuando se emplea, se utiliza junto a un
diurético. La dosis inicial habitual es de 250mg dos veces al dia, que se puede ir

incrementando hasta un maximo de 2g/dia.
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4.15.2. Antagonistas de receptores beta-adrenérgicos:

Estos medicamentos tienen una gran importancia clinica por su eficacia para tratar la HTA, la
cardiopatia isquémica y algunas arritmias. Existe una gran cantidad de agentes de este tipo que
presentan diferencias en cuanto a la selectividad por los receptores beta, la presencia de
actividad simpaticomimeética intrinseca, capacidad de bloqueo de receptores alfa y solubilidad
en lipidos.

El propranolol es un antagonista beta-adrenérgico puro y no selectivo (bloquea a los
receptores beta-1 y beta-2).

El atenolol y el metoprolol presentan mayor afinidad por los receptores beta-1, aunque esta
selectividad no es absoluta (se pierde con dosis elevadas, e incluso con el tratamiento
prolongado).

Algunos antagonistas beta presentan actividad agonista parcial, esto es, son capaces de activar
receptores beta-2 y receptores beta-1. Estos farmacos se dice que presentan actividad
simpaticomimeética intrinseca. Esto podria prevenir la bradicardia profunda o el inotropismo
negativo que causa el bloqueo beta-1 o el aumento de la RVP que se produce por bloqueo
beta-2. Entre estos farmacos se encuentran el pindolol y el acebutolol.

Existen ademas algunos betabloqueadores que son capaces de antagonizar a los receptores
alfa-1. Entre estos estan el labetalol y el carvedilol.

El celiprolol es un medicamento que causa antagonismo de receptores beta-1 y agonismo de
receptores beta-2, promoviendo la vasodilatacion.

Ejemplos de beta-bloqueadores no selectivos:

Propranolol, nadolol, pindolol, timolol.

Ejemplos de beta-bloqueadores selectivos beta-1:

Atenolol, metoprolol, esmolol, acebutolol.

Ejemplos de beta-bloqueadores no selectivos y antagonistas alfa-1:

Labetalol y carvedilol.
Propiedades farmacoldgicas:
%+ ACV: Disminuyen la frecuencia y contractilidad cardiacas. Con el empleo a corto
plazo, estos medicamentos disminuyen el gasto cardiaco; la resistencia periférica

aumenta a consecuencia del bloqueo beta-2. Sin embargo, con el uso prolongado la

53



RVP retorna a los valores previos al tratamiento. Los farmacos de este tipo que
presentan actividad simpaticomimética intrinseca (ASI) disminuyen la RVP a corto
plazo.

% Los antagonistas beta-adrenérgicos reducen el ritmo sinusal, disminuyen el ritmo
espontaneo de despolarizacion de los marcapasos ectdpicos, vuelven lenta la
conduccidn auriculo-ventricular (A-V) e incrementan el periodo refractario.

«+ Aparato respiratorio: Los antagonistas beta no selectivos bloquean los receptores beta-
2 bronquiales. Esto puede tener poco efecto en la funcién pulmonar en sujetos
normales; sin embargo, en los pacientes asmaticos o con EPOC este bloqueo puede
producir broncoconstriccion que pone en peligro la vida. Los antagonistas selectivos
beta-1 y aquellos con ASI tienden a incrementar en menor grado la resistencia de las
vias aéreas, pero deben emplearse con cuidado en pacientes con trastorno de la funcion
pulmonar.

% Efectos metabdlicos: Los betabloqueadores no selectivos pueden afectar de manera
adversa la recuperaciéon de la hipoglucemia en pacientes diabéticos dependientes de
insulina (los receptores beta-2 hepaticos median la activacion de la gluconeogénesis).
Ademas, los betabloqueadores enmascaran la taquicardia (bloqueo beta-1) que se
observa de manera caracteristica en caso de hipoglucemia, lo cual niega al paciente un
signo importante de advertencia. Deben emplearse los antagonistas selectivos, en los
pacientes diabéticos e hipertensos, puesto que tienden menos a retrasar la
hipoglucemia.

Efectos adversos y precauciones de los betabloqueadores:

1) ACV:
+¢+ Pueden inducir ICC en pacientes sensibles, puesto que el sistema nervioso simpatico

ofrece un apoyo crucial para la funcién cardiaca en muchos pacientes con trastorno de
la funcion miocéardica. Pueden generar o exacerbar la ICC en pacientes compensados,
en aquellos con IMA o con cardiomegalia. Actualmente se esta considerando el
empleo de betablogueadores, sobre todo los que presentan ASI, en el tratamiento de la

ICC de algunos pacientes (véase el tema de ICC).
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¢+ Provocan bradicardia, que en sujetos con trastornos de la conduccion A-V puede
conducir a bradiarritmias o bloqueo A-V de diversos grados. No deben administrarse a
pacientes que estén consumiendo antiarritmicos.

¢ Pueden empeorar los sintomas de enfermedad vascular periférica, aunque es
infrecuente. No se ha establecido si los betabloqueadores selectivos beta-1, o aquellos
con ASI tienden menos a exacerbar la claudicacion intermitente.

% La interrupcion repentina del tratamiento con betabloqueadores puede agravar la
angina, desencadenar una crisis hipertensiva, e incrementar el riesgo de muerte subita.
Se plantea que esto se produce por un incremento en la sensibilidad de los receptores
beta a los agonistas fisioldgicos como la noradrenalina, desencadenandose una
respuesta exagerada. El tratamiento debe suspenderse paulatinamente.

+¢+ Funcion pulmonar: Pueden causar un incremento de la resistencia de las vias aéreas por
el bloqueo de receptores beta-2, que pone en peligro la vida de los pacientes asmaticos,
e incluso de aquellos con EPOC. Los medicamentos beta selectivo y los que presentan
ASI tienden menos a causar broncoespasmo; sin embargo esta selectividad es
moderada y estos farmacos también deben evitarse en los pacientes con Asma
Bronquial.

%+ SNC: Fatiga, trastornos del suefio (insomnio y pesadillas), y depresion.

¢ Metabolismo: Pueden impedir el reconocimiento de la hipoglucemia por parte del
paciente, asi como retrasar la recuperacion de esta inducida por la insulina. Se debe
administrar de preferencia un antagonista selectivo beta-1 en pacientes diabéticos.

7

%+ Los betabloqueadores incrementan la concentracion de triglicéridos plasmaticos.

Interacciones farmacoldgicas:

e El hidroxido de aluminio puede disminuir la absorcién del propranolol.

e La fenitoina, fenobarbital y rifampicina, asi como el tabaquismo, inducen el metabolismo
hepético del propranolol y disminuyen sus concentraciones plasmaticas.

e El uso concurrente de betabloqueadores y de blogueadores de los canales del calcio tiene
efectos aditivos sobre el sistema de conduccion cardiaco.

e Los AINES se oponen al efecto antihipertensivo de los betabloqueadores.
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4.15.3.  Prevencion de la Hipertension
Una buena comunicacion entre el profesional de la salud y el paciente es la clave en el
tratamiento exitoso de la hipertension. Debido a que el tratamiento es para toda la vida,
es esencial que se establezca una buena relacion con el paciente, le proporcione
informacion, tanto verbal como escrita, y responda las preguntas que pueda tener en
forma clara y sencilla. La mejor estrategia para mejorar la adherencia al tratamiento es
involucrar al paciente en las decisiones acerca de su tratamiento. El personal de salud,
bien entrenado, puede contribuir para mejorar la adherencia al tratamiento. Otras
medidas que ayudan son: medicion de la presion arterial en el propio hogar del

paciente por los familiares, e involucrarlos en el plan m terapéutico.
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5. METODOLOGIA
Nivel de investigacion
La investigacion es de tipo descriptivo, transversal y Cuantitativo
Cuantitativo: se consideran a todos los pacientes diagnosticados con hipertension arterial que
acudieron al Centro de Salud en el periodo de estudio
Descriptivo: debido a que se toma observacion de hechos, y se hace descripcion de los casos
presentados de la enfermedad en el periodo de estudio a fin de llegar a conclusiones que
puedan ser de utilidad para este estudio.
Corte transversal: porque se realiza un corte en el tiempo. Vale decir de abril a junio de
2018.
Analitico: Porque se recogi6 datos del establecimiento de Salud sobre casos de hipertension

arterial en el periodo de estudio, describiéndose los resultados obtenidos.

Disefio de investigacién

La presente investigacion se realizo en el Centro de Salud San Martin de Porres perteneciente
al Municipio de Porvenir ya que se hace importante poder determinar la cantidad de pacientes
que acudieron a dicho establecimiento con problemas de Hipertension Arterial considerandose
para este estudio a la poblacion de hombres y mujeres a partir de los 30 afios, en el periodo de
estudio de abril a junio de 2018

Poblacion y muestra

Poblacion:

La poblacion total que se encuentra asignada al establecimiento de salud San Martin de Porres
es de 7189 habitantes.

Muestra:

Se considera como muestra para este estudio el total de pacientes nuevos y repetidos que
acudieron al establecimiento de salud, con problemas de Hipertension Arterial, haciendo un

total en los tres meses de 128 pacientes.
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Criterios de inclusion: se tomo en cuenta a todos los pacientes atendidos con Hipertension
Arterial mayores, en el Centro de Salud San Martin de Porres de abril a junio de 2018
Criterios de exclusion: en este estudio se excluyen a pacientes con otro tipo de patologias

que sean diferentes a la estudiada.
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6. RESULTADOS

En el presente estudio se pudieron obtener los siguientes resultados:

Grafico N°1

CAPTACION DE PACIENTES NUEVOS CON HTA
CENTRO DE SALUD SAN MARTIN DE PORRES

100
100
80
60 44
a0 ) 28
0 e ,,/'
ABRIL MAYO JUNIO TOTAL
cantidad 6 4 4 14
% 44 28 28 100
Pob. Alc. 14
Tasa de incidencia 1,9 x 1000

FUENTE: SNIS/VE
Interpretacion: En el presente grafico podemos observar la cantidad de pacientes nuevos
captados en el periodo de estudio, llegando a 14 pacientes de los cuales el 44 % fueron

captados en el mes de abril , 28 % en mayo y 28% en junio de 2018.

Para esta cantidad de pacientes, tomando en cuenta la poblacion, nos da una incidencia
de 1.9 x 1000 habitantes.
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Grafico N°2

APTACION DE PACIENTES REPETIDOS CON HTA
CENTRO DE SALUD SAN MARTIN DE PORRES

120

100
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60 -
40 -
20 -

0
ABRIL MAYO JUNIO TOTAL

CANTIDAD 40 39 35 114
% 35 34 31 100

RUENTE: SNIS/VE

Interpretacion: En este grafico nos muestra la cantidad de pacientes repetidos que acuden al
establecimiento de salud a realizar control de su enfermedad, como vemos 114 pacientes
hicieron controles en el periodo de estudio, el 35% realizaron controles en el mes de Abril, un

34 % , se hizo controles en el mes de mayo y 31% en el mes de junio.
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Grafico N° 3

PACIENTES CON HTA SEGUN GRUPO ETAREO NUEVOS Y

REPETIDOS C.S. SAN MARTIN DE PORRES

140 128
120 1 111
100 | 87
80
60
a0
20 10 8
1 5 4
0 | e e — -
20 a 39 afios | 40a 49 afos | 50a 59 afios | 60 afiosy Tot. C.S.
mas
poblacion 2 5 10 m 128
% 1 4 8 87 100

FUENTE: SNIS/VE

Interpretacion: En este grafico, de acuerdo a la edad de los pacientes tanto nuevos y

repetidos, observamos que un 87% de los pacientes captados corresponde a mayores de 60

afios y un 8 % al grupo etareo de 50 a 59 afios, 4% en el grupo de 40 a 49 afios, y 1% al grupo

de 20 a 39 afios. Lo que indica que se debe investigar la captacion en estos 3 Gltimos grupos

etareos, o es que la mayoria de los mayores de 60 afios realizan controles de su patologia.
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Grafico N°4

PACIENTES CON HTA SEGUN SEXO NUEVOS Y REPETIDOS C.S. SAN
MARTIN DE PORRES
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20

0
MUJERES VARONES TOTAL

cantidad 52 76 128
% 41 59 100

FUENTE: SNIS/VE
Interpretacion: En este grafico, segun el sexo, podemos observar que para este periodo de
estudio, los varones aparentemente son los mas afectados por este problema, teniéndose un

59% de los casos, en relacion a las mujeres con un 41%.
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Grafico N° 5

FACTORES DE RIESGO DETECTADOS EN EL C.S. SAN MARTIN DE
PORRES JULIO A SEPTIEMBRE DE 2018
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FUENTE: SNIS/VE

Interpretacion: segin este grafico de todos los factores de riesgo detectados en el

establecimiento de salud en el periodo de estudio, el 74% es el sobrepeso, 21% es el

sedentarismo, y 5% el habito de fumar.
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7. CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES

7.1.  CONCLUSIONES
Habiéndose obtenido los resultados segun los objetivos de la presente investigacion, podemos
concluir que:
Que la incidencia para este periodo de estudio, es de 1.9 x mil habitantes es importantes.
Como se vio en los graficos la mayor cantidad de pacientes son mayores de 60 afos,
practicamente el 87% del total, por lo que es importante investigar si realmente no existen
casos en los otros grupos etareos o0 es que no asisten a controles de su enfermedad, esto es
importante para fines preventivos de la patologia, ya que el objetivo principal debe ser la
deteccion temprana de la HTA, a fin de poder controlar la misma y evitar complicaciones
futuras. Tal vez sea necesario mejorar la estrategia de captacion de pacientes.
En cuanto al sexo se pudo observar que el 59% de los casos se presentaron en varones, en
relacion a las mujeres con un 41% de los mismos. Debiendo hacerse el seguimiento
correspondiente, ya que segun la literatura las mujeres tienen mayor tendencia a sufrir de
hipertension, por lo que es necesario indagar mas en el tema.
Para este periodo de estudio se tiene un total de 114 pacientes repetidos que permanentemente
acuden a controles de su enfermedad, y de estos como se menciono son los adultos mayores
los que acuden con mayor frecuencia, si hacemos una comparacién con meses anteriores,
revisando los registros del establecimiento de salud, existe la misma tendencia en todos, esto
seguramente puede deberse a que ya desde que ha empezado a proporcionar o administrar el
suplemento o complemento nutricional Carmelo, este grupo etareo acude con mayor
frecuencia, ya que como estrategia esto deben pasar por consultorio antes de recibir este
beneficio.
Segun los factores de riesgo detectados, el sobrepeso es el de mayor porcentaje, y como
sabemos el riesgo de que una persona desarrolle HTA u otra ENT, es mucho mayor si a eso le

sumamos el sedentarismo y el habito de fumar.
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7.2.

RECOMENDACIONES

Se debe fomentar los controles mensuales de los pacientes con hipertension arterial
desde los 40 a 65 afios y a los que padecen de dicha enfermedad méas de 10 afios y a los
que se asocian con otras patologias.

Capacitar a los médicos de atencion primaria de salud para que realicen una buena
valoracion clinica, realicen controles mediante examenes, en forma oportuna, puesto
que los méas importante en la hipertension es la prevencion, diagnostico y deteccion de
los factores de riesgos.

Promover la importancia de la practica de una actividad fisica y buenos habitos
alimenticios, cambios en el estilo de vida del pacientes hipertensos.

El hecho de que mas adultos mayores sean captados es importante. Lo que no ocurre
con el resto de los grupos etareos, para los cuales se deben crear otras estrategias a fin
de captar pacientes hipertensos en etapas que pueden ser facilmente controlables.
Importante también para las autoridades mejorar las condiciones de salud y la
promocion de habitos de vida saludables que ayuden a la poblacion en general a
prevenir no solo la Hipertensién Arterial, sino todas las enfermedades crénicas no
transmisibles, y hacer énfasis en la Ley de alimentacion saludable.

Se deben identificar los factores de riesgo presentes en la localidad, a fin de evitar o
controlar los mismos, ya que la deteccion en el establecimiento creo no refleja la

realidad de los factores de riesgo presentes en el medio.
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