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Glosario:

Acupuntura : (del lat. acus, aguja (sustantivo), y pungere, puncion (verbo)) es una
técnica de medicina tradicional china que trata de la insercion y la manipulacion
de agujas en el cuerpo con el objetivo de restaurar la salud y el bienestar en el
paciente.

Qi: (energia), se considera que es la base estructural material mas basica del
universo, ademas se usa este concepto para explicar cada uno de los eventos

0 cosas que lo forman.

Shen: en medicina china, el espiritu al menos puede comprenderse dentro de
dos grandes aspectos : 1) comprende la actividad consciente del hombre, la
actividad psiquica y 2) considera que el espiritu es el reflejo en el exterior de la
actividad de los cinco o6rganos, de las seis Vvisceras, de la sangre de la

energia de los liquidos y de los procesos fisioldgicos o patoldgicos.

Yang: en la filosofia china, aspecto masculino que refleja los aspectos activos,

movil y calido.

Yin: aspecto representante de la fuerza femenina que plantea la filosofia china

y refleja aspectos pasivos reflexivo e inmoviles.

Yin-yang : en la filosofia china, se describen dos aspectos y fendémenos

opuestos de la naturaleza. Yin Yang es la unidad que engendra la dualidad.



Abreviaturas.

A: angiotensinogeno

Al angiotensina |l

Al: angiotensina |

CVD: enfermedad cardiovascular.

Dx : Diagnostico.

ECA: enzima conversora de angiotensina

FC: frecuencia cardiaca

GC: gasto cardiaco

HTA: hipertension arterial

JG: yuxtaglomerular

NA: noradrenalina

NO: oxido nitrico

PA: presion arterial

RP: resistencias periféricas

TA: tension arterial

SRA: sistema renina -angiotensina

SRAA: sistema renina-angiotensina-aldosterona.

VC: vasoconstriccion.

VD: vasodilatacion.
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Resumen:

El aumento de las cifras de tension arterial por arriba de los valores normales
es un problema de salud que se observa frecuentemente en la poblacidon
mexicana, y al cual se enfrenta el personal de salud, por lo que se cree
necesario crear estrategias para evitar y prevenir complicaciones a 6rganos
blanco, lo que se explica en parte por la ausencia de sintomatologia en sus
fases iniciales o en otro de los casos el abandono del tratamiento en pacientes
ya detectados vya sea por el costo del medicamento o por los efectos

secundarios que estos originan.

El tratamiento convencional de la hipertension arterial generalmente es a base
de medidas higiénico dietéticas y medicamentos, sin embargo la medicina
tradicional china (MTCH) en paises orientales es usada habitualmente, por lo
que se realizo este estudio en el Centro de Salud Emiliano Zapata en Chalco
Edo. de México, captandose 20 pacientes de los cuales se formaron 2 grupos
de manera aleatoria, donde el grupo experimental fue tratado con enalapril-
auriculoterapia y el grupo control solo enalapril, a ambos grupos se les pidi6 a
los pacientes guardaran reposo durante 5 minutos a su llegada, se tomaron
cifras tensionales, se realizo asepsia Yy antisepsia del pabellén auricular, en el
grupo control se colocaron parches color carne en los puntos cero,
tranquilizador ,higado, yang de higado 1, hipertension vy rifion, se tomaron cifras
tensidnales. En el grupo experimental se colocaron agujas de 0.5 cun por 15
minutos sin estimular en los puntos cero, tranquilizador, higado, yang de higado
1, hipertension, rifidn, posteriormente se colocaron semillas de mostaza en los
puntos vya referidos y se tomaron cifras tensidnales, esto se realizé una vez

por semana por 6 semanas en ambos grupos.

Se analizaron los resultados de cada paciente, se valoré el promedio de T/A
anterior y posterior al tratamiento, observando una disminucién de 7.26 mmhg
en la T/A sistolica y 3.44 mmhg en la T/A diastolica en el grupo experimental,
en el grupo control una disminucion de 4.42 mmhg en la T/A sistolica y un
2.58 en la T/A diastolica, con una p<0.05 ( en las cifras sistdlicas p de 0.0063 y
en las cifras diastolicas p de 0.0094) por lo que se cree que es una alternativa



si se utiliza la auriculoterapia de manera coadyuvante en el tratamiento de la

hipertension arterial.

10



Summary:

The increase in the numbers of blood pressure above normal values is one of the
health problems that are more frequently observed in the Mexican population,
which faces the staff health, which is believed necessary to create strategies to
avoid and prevent complications white bodies, which is partly explained by the
absence of symptoms in its early stages, or in other cases of abandonment of
treatment in patients already identified already by the cost of medication or side

effects they originate.

The conventional treatment of hypertension is generally based on medical diet and
medicines, however Traditional Chinese Medicine (TCM) in tropical countries is
commonly used to treat the condition for which this study was conducted at the
Centre for Health Emiliano Zapata Chalco in Edo. Mexico, capture 20 patients, of
whom 2 groups were formed at random, where experimental group was treated
with enalapril- auriculoterapia, and the control group only enalapril, in both groups
were asked to keep patients rest for 5 minutes their arrival, were taken blood
pressure , was conducted asepsis and antisepsis ear, in the control group were
placed in the flesh color patches zero points, reassuring, liver, liver yang 1,
hypertension and kidney were taken blood pressure in the experimental group
were placed needles 0.5 cun natural brand made in china without stimulating the
zero points, reassuring, liver, yang 1.hipertension liver, kidney for 15 minutes, then
mustard seeds were placed at the points already mentioned and were taken blood

pressure, this one was performed weekly for 6 weeks in both groups.

The results were analyzed for each patient, making an average of T / A pre - and
post-treatment, noting a decline of 7.26 mmhg in T / A systolic and a 3.44 mmhg in
T / A diastolic in the experimental group, in the control group, a decrease of 4.42
mmhg in T / A systolic and a 2.58 in the T / A diastolic, with p <0.05 (in the figures
systolic p 0.0063 and figures diastolic p 0.0094) for what is believed to is an
alternative if applied for more time, so adjuvant in the treatment of hypertension.
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Introduccion

La elevacion de las cifras de presion arterial (PA) por encima de los valores
normales es uno de los problemas de salud mas frecuentemente observados en
la poblacion mexicana y con el cual tienen que enfrentarse a diario los médicos

familiares.

A pesar que desde la década de los 50°s se sabia que la hipertension arterial
(HTA) intervenia en el aumento de la morbilidad cardiovascular en los paises
desarrollados, fueron los estudios realizados en las décadas de los 60'sy 70°s
los que verdaderamente mostraron la relacion entre HTA y las muertes por
complicaciones vasculares en los érganos blanco: corazon, cerebro, rifidn y vasos
sanguineos. Como consecuencia de este hecho se produjo un gran estimulo a la
investigacion en aspectos epidemiologicos y basicos, tales como sus mecanismos

fisiopatolégicos y de tratamiento. *°

Desde este punto de vista la mayoria de los investigadores que se han dedicado
a estudiar la HTA como problema fundamental y clinico, han llegado a considerar
que es debido a la regulacion anormal de mdltiples factores que interactdan para
conservar la presion arterial fisiolégica, y entre el cual destaca los tratamientos
recibidos que no tienen la efectividad esperada, presentan efectos adversos o el

abandono por el paciente.

Segun datos obtenidos por la Organizacibn Mundial de la Salud (OMS), las
enfermedades cardiovasculares y dentro de ellas la HTA deben ser consideradas
como un problema de salud prioritario en la poblacion Americana, ya que tiene
enormes repercusiones sociales y econdémicas. Esto es aun mas evidente si se
considera el hecho de gque un namero considerable de pacientes, cuando buscan
atencion médica por HTA o son detectados por el equipo de salud en centros de
atencion, ya presentan complicaciones y dafio de los 6rganos blanco lo que se
explica en parte por ausencia de sintomatologia en sus fases iniciales o en otros
de los casos el abandono del tratamiento ya sea por el costo o los efectos

secundarios que estos le originan.®>’
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Las medidas dirigidas a toda la poblacion con el objetivo de disminuir las cifras
medias de PA, a nivel de atencion primaria pueden tener efectos fabulosamente
buenos en la morbimortalidad de enfermedades asociadas a la HTA, por
ejemplo: una disminucion de un 4% de la cifra de PA podia estar acompafada por
la disminucién del 9% de la mortalidad por cardiopatia isquémica y el 20% por

accidente vascular cerebral.

En la actualidad existen multiples teorias que tratan de explicar esta patologia a
partir de la alteracién de un sistema o un componente biolégico, pero ninguna
llega a explicar el fendbmeno como un todo. Por tanto estimamos que aun a las
puertas del siglo XXI mantiene vigencia la "teoria de Mosaico" de Page, postulada
en 1949 en la que plantea que la HTA se debe a falla de multiples factores y
sistemas estrechamente relacionados entre si, mas que a la alteracion basica de

alguno de ellos.®>®

El tratamiento convencional de la HTA generalmente es a base de medidas
higiénico dietéticas y medicamentos sin embargo la medicina tradicional China (
MTCH ) en paises orientales es usada habitualmente para tratar este
padecimiento por lo que podria ser una alternativa terapéutica en nuestro pais.
Ya que hoy en dia este método terapéutico es cada vez mas utilizado en los
paises occidentales, juega un papel importante en la prevenciéon y tratamiento

complementario de muchas enfermedades.

Definicion
La hipertension se define como una elevacién de la PA (presién arterial

sistdlica: mayor o igual a 140 mm Hg. o presion arterial diastélica mayor o igual a
90 mm Hg.)*.
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Epidemiologia

Prevalencia

A nivel mundial, 20-25% de los adultos presentan cifras tensidénales
consideradas por definicibn como hipertension (mas de un billon de personas), y
de ellos el 70% vive en paises en vias de desarrollo.> °

De acuerdo con la Encuesta Nacional de Salud (ENSA) en al afio 2000 la
prevalencia global de HTA para la Republica Mexicana fue de 30.05% (sobre todo
en los estados del norte) , mas de 15 millones de mexicanos de entre 20 y 69
afos son hipertensos, sin embargo mas de la mitad de estos lo ignora (61%) y de
los que ya se saben hipertensos, menos de la mitad se encuentra bajo un control

médico y solo aproximadamente el 20% esta controlado. ? (Fig. 1)

Mortalidad

La relacion entre presion arterial y riesgo de enfermedad cardiovascular
(CVD) es continuo, consistente e independiente de otros factores de riesgo. Para
personas normotensas, a los 55 afios de edad tienen un 90% de riesgo de por
vida para desarrollar hipertension. Después de los 40 a70 afios de edad, cada
incremento de 20 mmHg en la presién sistolica o 10 mm/Hg de la diastdlica, dobla

el riesgo de CVD en el rango entero de 115/75 a 185/115 mmHg.?

En México la HAS para el afio 2002 ocup6é la 92 causa de muerte en la
poblacion general, con un total de 10, 696 muertes, con tasa de 10.38
defunciones por cada 100, 000 habitantes.® Segin el CENSO de poblaciéon y
vivienda 2000, habian 49.7 millones de mexicanos entre los 20 y 69 afios, de los
cuales 15.16 millones (30.05%) fueron hipertensos. Tomando a la tasa mas baja
de mortalidad por HAS (1.5%), signific6 que en el afio 2000 ocurrieron 227,400
muertes atribuibles a HAS y por lo tanto potencialmente prevenibles, en otras
palabras, una muerte cada 2 minutos. Si bien a este niumero de muertes
potenciales hay que restar el 14.6% de pacientes hipertensos controlados, la cifra

se reduciria a 194,199 es decir una muerte cada 3 minutos. °
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Edad y sexo

La TA aumenta con la edad en ambos sexos, de tal forma que la presion
arterial sistélica aumenta en mayor medida conforme avanza la edad que la
diastolica, por lo que se incrementa la presion del pulso. Y esto es mas frecuente

en mujeres de la tercera edad. *°

Raza.
La prevalencia es mayor en la raza negra (32.4%) y menor en blancos
(23.3%) y Latinoamericanos (22.6%).’

Herencia .

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

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

mayor cuanto mas bajo es el nivel socioeconémico y educativo.*’

Factores dietéticos.

El sobrepeso, esta mas relacionado en individuos jévenes y adultos de
mediana edad, y es mas frecuente en mujeres que en varones. Los factores mas
observado es obesidad especialmente abdominal (se reconoce como el principal
factor hipertensin6geno), resistencia a la insulina, alta ingesta de alcohol, alta
ingesta de sal, sedentarismo, estrés y baja ingesta de potasio y calcio.” El 25% de
los hipertensos menores de 60 afios presentan resistencia a la insulina,
intolerancia a la glucosa, hiperinsulinemia, hipertrigliceridemia,
hipercolesterolemia y descenso del colesterol HDL, asociacion conocida como

sindrome metabdlico.®
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Abordaje del paciente con hipertension arterial

Clasificacion

Clasificacion de la Presion Arterial

La Tabla 1 proporciona una clasificacion de presion arterial para adultos
mayores de 18 afios. Dicha clasificacion esta basada en la media de dos 6 mas
medidas correctas, en posicion sedente en cada una de dos 6 mas visitas en
consulta. En contraste con la clasificacion del 6to. Informe JNC, se afiade una
nueva categoria denominada prehipertension, y los estadios 2 y 3 han sido
unificados. 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 de las cifras menores, es por eso de la
importancia de esta nueva categoria, cuyo objetivo que pretende alcanzar es la

prevencion por medio de un temprano control.

Tabla 1. Clasificacion y manejo de la PA en adultos

Inicio Terapia

Clasificacian FA | PAS® | PAD® Estilos Sin indicacion Con indicacian

mmHg | mmHg | de Vida clara clara
MNormal <120 | v <= 80 | Estimular Mo indicado Tratamiento
Prehipertensién | 120- | A B0- Si tratamiento Indicada™*
139 29 farmacaologico
140- | &40- =i Tiazidas enla Farmacos segln
158 49 mayoria. las indicaciones
. E Considerar presentes™*,
HT#x Estadio 1 ECAs, ARA I, Otros

BBEs, BCC o antihipertensivos
comhinaciones | (diureticos, IECAs,
>160 ] Si Combinacion | ARA |, BBs, BCC)
=100 dos farmacos en segln sea
la mayaria™ necesario
HTA: Estadio 2 (usualmente

tiazidicos,
ECAs, 0 ARA I,

EEs a BCC)

* Tratamiento determinado por la elevacion de la PA
** | a terapia comhbinada inicial debe usarse con precaucion cuando exista riesgo de
hipotension ortostatica
" Tratamiento en enfermedad renal cronica o diabetes con objetivo PA <130/80
mmHg
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Fuente: Chobanian AV et al: The Seven Reporto f the Joint National Comité on Prevention,

Detection, Evaluation, and Treatment of High Blood Pressure : the JINC7 report. *

Etiologia

Existen dos tipos de Hipertension Arterial segun la etiologia de esta.
A. Hipertension Primaria (esencial)

B. Hipertension Secundaria

El término de hipertension primaria (esencial) que utiliza el 85%-95% de los casos
de hipertension en los que no se logra identificar una causa. Por lo general el inicio tiene
lugar entre los 25 y los 55 afios de edad; es poco frecuente antes de los 20 afios. Cuando
existe una alteracion especifica de un 6rgano responsable de la hipertension se dice que la
hipertension es secundaria, y corresponde hasta un 20% (15% en promedio). Si la alteracion

es funcional o generalizada también se define como esencial.’

Las causas frecuentes de hipertension secundaria se enumeran en la tabla 2.

Tabla 2. Causas mas frecuentes de hipertension

1. Hipertensidn sistélica y diastélica Neurdgena (afecta reflejos vasomotores)

-Hipertensién esencial (80-95% de todos los Psicégena
casos) Aumento brusco de la presioén

-Hipertensién secundaria: intracraneal (Triada de Cushing)

Renal
Enfermedades parenquimatosas,
merulonefritis
aguda y cronica, Nefritis cronica:

ointersticial,

Acidosis respiratoria

Encefalitis

Tumor cerebral (secreta catecolaminas)

Isquemia cerebral (vertebrobasilar)

Saturnismo

Hereditaria, irradiacion, etc. Disautonomia familiar (sindrome de

Rifién poliquistico Riley-Day)

Conectivopatias y vasculitis con afeccion renal -
P y Porfiria aguda

Tumores secretantes de renina ., , .
Seccion de la médula espinal

(hemangiopericitoma, Wilms) Sindrome de Guillain-Barré

Unilaterales: atrofia renal segmentaria,
Otros

hidronefrosis . )
Policitemia
Vasculorrenal ]
Aumento del volumen intravascular
Retencion primaria de sodio (sindromes de
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Liddle, y de Gordon)
Endocrina
Hiperfuncién corticosuprarrenal
Sindrome de Cushing
Hiperaldosteronismo primario
Hiperplasia suprarrenal congénita
Feocromocitoma y tumores afines

Acromegalia

Quemados
Sindrome carcinoide
Intoxicacion por plomo

Abuso de alcohol

2. Hipertension sistélica con aumento de la
presion del pulso

Gasto cardiaco aumentado

Hipotiroidismo Fistula arteriovenosa

Hiperparatiroidismo Insuficiencia de valvula aértica

Hemangioendotelioma Tirotoxicosis

Exdgena Enfermedad de Paget

Anticonceptivos orales (estrogenos) Circulacion hipercinética
Glucocorticoides Distensibilidad disminuida de la aorta

Mineralocorticoides: regaliz, pomadas, (arteriosclerosis)
carbenoxolona

Simpaticomiméticos

Inhibidores de la monoaminoxidasa:
alimentos con tiramina

Antidepresivos triciclicos

Ciclosporina

Coartacién de aorta, aortitis

Hipertension inducida por el embarazo

Fuente : Chaundry S| ,Krumholz HM ,Foody LM.Systolic Hipertension in Older Persons.Jama 2004 .

Regulacion fisiologica de la presion arterial

La presion arterial sistémica media (PAm) estad determinada por el gasto
cardiaco (GC) y las resistencias vasculares periféer icas (RP) y responde
basicamente a la ecuacion:

PAm=GC x RP.

Ademas del GC y RP, otros dos factores directos son la impedancia

(resistencia vascular al flujo) y el volumen arterial diastolico. EI GC depende del

volumen sistdlico y de la frecuencia cardiaca (FC). A su vez, el volumen sistélico
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varia segun la contractilidad cardiaca y el retorno venoso. Por su parte, las RP
estan reguladas por factores nerviosos, humorales y locales®’.

Sobre estos determinantes directos intervienen los denominados indirectos
como:
1) actividad nerviosa central y periférica autonémica,
2) lareserva corporal de sodio y liquido extracelular,
3) el sistema renina-angiotensina-aldosterona (SRAA) y
4) hormonas locales como las prostaglandinas, cininas, factor
natriurético atrial (ANP) y otros péptidos.
Ahora se sabe que el endotelio tiene una importante participacion en la
regulacion de vasoconstriccion (VC) y vasodilatacion (VD) arterial. Muchos de
estos factores estan interrelacionados en circuitos de autoregulacion consiguiendo

mantener la PA en unos limites estrechos.

El sistema nervioso autdbnomo.

Especialmente el sistema simpatico, juega un papel importante en el
control circulatorio por mecanismo reflejo o actuando sobre el tono vascular.
Como reflejo, responde a baroreceptores adrticos y carotideos con la liberacion
de noradrenalina (NA) en las terminaciones nerviosas produciendo VC y aumento
de la FC , por que participa en el ajuste rapido de la PA. Si disminuye el retorno
venoso (y en consecuencia el GC, p.e. en la maniobra de Valsalva) o baja la PA
(cambio postural), se activa el reflejo simpatico produciendo aumento de FC y VC
recuperando la PA. Si el estimulo disminuye, cesa la activacion simpatica
volviendo a la situacion basal. En situaciones normales, el reflejo neural sirve para
aumentar la PA cuando baja y reducirla cuando sube. No se conoce el
mecanismo, pero hay evidencia de que los baroreceptores no responden

adecuadamente en algunos casos de HTA.

Los mecanismos que regulan la PA a largo plazo estan relacionados con la

regulacion de sodio y liquido extracelular *2.

El liquido extracelular esta
compartimentado en liquido intersticial y volumen plasmatico, separados por el
endotelio a través del cual se intercambian nutrientes, gases, electrolitos y agua.

El liquido extracelular, particularmente el componente plasmatico, juega un
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importante papel hemodindmico. El lado venoso de la circulacién contiene la
mayor parte del volumen sanguineo y la capacidad de los reservorios venosos
determina el GC. El balance de sodio esta determinado tanto por la ingesta como
por la capacidad de excrecion renal. Con balance de sodio negativo, el volumen

plasmatico y el liquido extracelular caen y a la inversa.

El rifion

Juega un papel importante en la regulacién de la PA y del balance
hidroelectrolitico. Reacciona a los cambios de PA con aumento de la resistencias
vasculares renales, excrecion de sodio (fendmeno presidon-natriuresis) y liberacion
de renina (sistema renina-angiotensina-aldosterona).

El SRAA participa en la regulaciéon del balance hidroelectrolitico, volumen
plasmatico y RP y se encuentra en la patogénesis de la HTA, sin embargo no
parece tener un papel importante en el control de PA en condiciones normales *°.

La renina, sintetizada como proenzima en el aparato yuxtaglomerular (JG)
del rifidn, interacciona en la circulacion periférica con el angiotensindgeno (A),
producido en el higado, para formar la angiotensina | (Al). La Al es transformada
en Angiotensina Il (All) por la accién de la enzima conversora de Al (ECA)
producida por el endotelio, fundamentalmente en el lecho pulmonar. La formacion
de All estaria regulada por la renina, Ay ECA. Por contra, la All inhibiria la renina
(retrorregulacién). Los receptores de All tipo 1 (AT1) y tipo 2 (AT2) modularian el
efecto neto del sistema renina-angiotensina (SRA).

En cuanto a la renina, las células del aparato JG responden aumentando o
disminuyendo su liberacién segun el tono de la arteriola afererente, la activacion
de terminaciones nerviosas propias o por catecolaminas circulantes o segun
fluctuaciones de iones como el sodio, cloro y calcio. La estimulacién [3-
adrenérgica es el principal responsable de la secrecibn de renina. La
parathormona y glucagon estimulan la liberacion de renina, la All, ANP vy la
somatostatina, la inhiben (5). El SRAA se activa en condiciones en que se reduce
el liquido extracelular como descenso de sodio, disminucién de volemia, aumento
de actividad simpética y disminucién de la PA%.

La All interviene en la PA actuando en diferentes érganos*®. Es un potente

vasoconstrictor y el principal controlador de la sintesis y liberacion de aldosterona
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por la corteza suprarrenal. A nivel renal actla sobre las arteriolas y directamente

en el tabulo produciendo reabsorcién de sodio y en el aparato JG inhibiendo la

renina. Estimula la liberacion de catecolaminas en la médula suprarrenal y en las

terminaciones simpaticas. En el sistema nervioso central aumenta la secrecion de

vasopresina y otras hormonas hipofisarias, la actividad simpética, la sed y el
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apetito. (Fig. 2).

Fig. 2. Mecanismos de accion de la Angiotensina Il en los factores

Que intervienen en la presion arterial. %2

Corteza Rifién Intestino  Sistema Sistema  Médula Musculo Corazon
Adrenal Nervioso  Nervioso Adrenal liso
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21



Actualmente sabemos que el SRA tiene un componente sistémico (circulante) y
otro tisular (local)®®. Esto significa que los diferentes componentes del SRA
pueden sintetizarse a nivel local, interaccionando con el sistémico®. La All tisular
se produce por la existencia y accidon de uno o mas componentes del SRA en
diferentes 6rganos. Las mudltiples acciones de la All conducen a minimizar las
pérdidas de sodio y agua a nivel renal y mantener la PA. A largo plazo, la All
ejerce efecto proliferativo y lesivo vascular a través de su interaccion con factores
de crecimiento® como el factor de crecimiento fibroblastico-bFGF y factor de

crecimiento derivado de las plaquetas-PDGF. (Fig 3).

Fig. 3. Sistema renina-angiotensina sistémico y tisular. (A: angiotensindgeno, All:

Angiotensina Il, ECA: Enzima conversora de la angiotensina). 2%
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Por otra parte, se han descrito diversas enzimas no-renina capaces de
generar Al y/o All desde A, enzimas activas frente a Al diferentes a ECA (como la
atepsina y cimasa), péptidos activos diferentes a All, asi como multiples subtipos
de receptores de All 23?4,

La aldosterona es el principal esteroide sal-activo. Su sintesis en la zona
glomerular de la corteza suprarrenal esta controlada fundamentalmente por la All.
Afecta a la homeostasis electrolitica por aumento de la reabsorcién de sodio y
excrecion de potasio (K) en el tubulo distal. Debido a su relacién con la All, los
niveles de aldosterona estan intimamente relacionados con el SRA. Por esto hay
relacion positiva entre la actividad plasmética de renina (o niveles de All) y niveles
de aldosterona por una parte y negativa entre la excrecion urinaria de sodio y
aldosterona, por otra. La aldosterona es el principal esteroide en la regulacion del
K>,

Estos determinantes indirectos afectan al GC, RP, volumen sanguineo circulante,
y probablemente, en la impedancia Ao, y estan interrelacionados. Por ejemplo, la
actividad del sistema nervioso influye en la liberacién de renina, la All resultante
controla la liberacion de aldosterona la cual afecta al balance de agua y
electrolitos. La All tiene un efecto independiente en la excrecién renal de agua y
sales. Las interrelaciones e interdependencias son las caracteristicas de este

sistema que controla la PA .

Fisiopatologia de la Hipertension Arterial

A pesar de los esfuerzos de investigacion en este campo, en la mayoria de
HTA (mas del 90%)* no se encuentra una causa concreta. La alteracién de uno (o
mas) de los multiples factores que influyen en el GC o las RP es suficiente para

iniciar el aumento de la PA que se perpetuara después como HTA mantenida.

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

interacciones compensadoras, de forma que no puede reconocerse.
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En cuanto a los determinantes mayores de la PA, GC y RP, es muy dificil
identificar cudl esta alterado en las fases tempranas de la HTA en humanos.
Durante muchos afios se considerdé que el principal factor en la HTA era el
aumento de las RP. Posteriormente, diversos estudios en HTA labil, de "bata
blanca", inicial 6 jévenes, comunicaron GC elevado con RP basales normales en
reposo que aumentaban con el ejercicio manteniendo un GC inferior al normal.
Mas recientemente parece confirmarse que la reactividad vascular es el trastorno
mas precoz y estaria en relacién con aumento de actividad simpatica *>?°. Si bien,
simultdneamente al aumento de RP, habria ligero aumento del GC por
disminucién de la capacitancia venosa debido a venoconstriccion 2’.

En la fase de HTA establecida, el patron hemodinamico se caracteriza por
GC normal o disminuido y RP altas. El mecanismo exacto de la excesiva VC en la
HTA primaria 0 en otros tipos, no es bien conocido. El aumento de las RP se
relaciona, generalmente, con aumento de sustancias vasoactivas que actuarian
sobre el musculo liso y/o con cambios estructurales en la pared vascular con el
resultado final de reduccion del calibre vascular 2°.

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

sistélica del anciano 2.

Factores genéticos y ambientales

La incidencia familiar de HTA se ha atribuido a factores genéticos
compartidos con factores ambientales o estilo de vida. Estudios realizados en
gemelos, adoptados e hipertensos con asociacion familiar, confirman que los
genes tienen una parte importante en el desarrollo de HTA, pero so6lo en un
porcentaje muy pequefio se ha definido una causa genética concreta. Se calcula
que el 60-70% de la HTA esencial con agrupacion familiar puede deberse a
factores genéticos, siendo el 30-40% restante resultado de influencias
ambientales #°°,
El rasgo de la PA no sigue las reglas mendelianas clasicas de herencia atribuibles
a un solo locus de gen. La HTA es un modelo de herencia compleja. Schork®
explica muy bien este concepto y la dificultad para identificar los mecanismos
genéticos involucrados, que incluirian: herencia poligénica, heterogenicidad
genética, interaccion entre genes, interaccion genes-factores ambientales y

expresion de los genes tiempo-dependiente. Potenciales alteraciones genéticas
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sugeridas en estudios experimentales incluyen los que afectan a varios
componentes del SRA (A, ECA) o la regulacion de su expresion en determinados
tejidos®, asi como en la sintesis del ANP o NO sintetasa®. Esta alteracion
genética estaria implicada en la hipertrofia cardiaca y vascular que presentan
estos pacientes. El polimorfismo explicaria los diferentes comportamientos
individuales.

El factor ambiental puede ser tan precoz como en la edad fetal. Se ha encontrado
asociacion entre el bajo peso al nacer por desnutricion y la HTA posterior. La
reduccion permanente de nefronas (con progresivo dafio renal y disminucién de
excrecion de sodio) 3 o la alteracién en la sintesis de elastina en las paredes de
la arteria aorta y grandes arterias>® en la etapa fetal, favorecerian la HTA en la
edad adulta.

En estudios experimentales y humanos (poblacionales) se ha detectado la
influencia de factores ambientales en el desarrollo de HTA, sobre todo en
individuos predispuestos genéticamente. Seria el caso de HTA relacionada con
cambio en habitos alimenticios (aumento de sal, obesidad)*® y, menos aceptado,
con estrés por factores sociales y psicolégicos adversos (por activacion del

sistema nervioso central).

Retencion excesiva de sodio

Hay indicios de que el sodio participa en el desarrollo de la HTA®. En
diversas poblaciones, el aumento de la PA con la edad se relaciona directamente
con la ingesta de sal, grupos con bajo consumo de sal tienen baja prevalencia de
HTA, que aparece con el aumento de ingesta®, animales predispuestos
genéticamente desarrollan HTA y algunas personas manifiestan aumento de RP e
HTA con sobrecarga de sodio. El sodio intracelular facilita la entrada de calcio con
el consiguiente aumento de contractilidad en el musculo liso y aumento de RP. Se
ha detectado aumento de sodio en tejido vascular en muchos hipertensos. Por
otra parte, la restriccion de sal reduce la PA en muchas personas y la accion
antihipertensiva de los diuréticos requiere natriuresis®’.
La retencion de sodio podria estar en relacién con: disminucion de filtracion por
reduccion, numérica o funcional, de nefronas (congénita o adquirida), inadecuada
respuesta natriurética a la elevacion de PA (secundaria a secrecion de renina por

nefronas isquemias por VC o estenosis de arteriola aferente), inhibicién de la
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bomba de sodio (aumento de sodio intracelular por trastorno de transporte celular)
% 'y, por dltimo, inadecuada respuesta a ANP. Variaciones en la sensibilidad al
sodio explicaria la HTA® y la diferente respuesta al exceso de sodio en algunos

casos.

Sistema nervioso simpéatico

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

membrana celular®’.

Sistema renina-angiotensina- aldosterona (SRAA)

El SRAA tiene un papel importante en el mantenimiento de la HTA y en el
dafio organico secundario. La inhibicibn o bloqueo farmacologico de sus
componentes reduce la PA y disminuye el dafio tisular.

La renina es importante en este proceso porque inicia la cascada que acaba en la
formacion de All. La All participa en la génesis y mantenimiento de la HTA por
multiples mecanismos *2.

El aumento de la All es el mecanismo en la HTA renovascular e HTA renina
dependiente en la insuficiencia renal terminal, pero su importancia no ha sido
determinada en otras HTA, excepto que no juega papel en el hiperaldosteronismo
primario.

En la HTA se induce expresion génica de la ECA y otros componentes del SRA
tisular produciendo aumento local de AllI?2. Por ejemplo, la ECA se expresa
ampliamente en el endotelio de todos los vasos sanguineos, lo que permite la
conversion de Al en All en el lecho vascular independientemente del SRA

sistémico. El SRA tisular ejerce funcion autocrina (en las propias células que la

26



producen) y paracrina (en las células vecinas). La sintesis local de All esta

2138 por estimulacion

implicada en la hipertrofia e hiperplasia vascular y cardiaca
de factores de crecimiento (bFGF, PDGF), lo que determina el mantenimiento de
la HTA y la enfermedad vascular y miocardica secundarias (es la responsable de

la hipertrofia cardiaca como respuesta a la sobrecarga de presion®.( Fig. 4)

Fig. 4 Factores fisiopatoldgicos de la HTA (GC: gasto cardiaco, R-A: renina-

angiotensina, RP: resistencias periféricas)®.

TENSION ARTERIAL=GASTO CARDIACO x RESISTENCIAS PERIFERICAS

Hipertension arterial = G.C. aumentando y/o aumento de R.P.
| | I |
f Precarga T Contactilidad Constriccion Hipertrofia
arterial Vascular\
Volumen Constriccion
liquido venosa
Hiper-
Retencion Disminucién de Act1v1dad Exceso Alteracion insulinemia
renal Na < ﬁltracmn s1mpatlca F-A m. celular
. Exceso Alteraglon Stress A1terac1on Obesidad Disfuncion
ingesta Na genética genética Endotelial

La importancia de la aldosterona en la HTA es obvia en el aldosteronismo
primario. En esa condicion, el aumento de la hormona se asocia con aumento del
volumen extracelular, volumen plasmatico y sodio total. La aldosterona en si
misma no es presora pero causa un balance de sodio positivo e HTA sal-
dependiente. En la HTA vasculorenal severa hay hiperaldosteronismo causado
por hiperreninemia y es el responsable de la hipokalemia frecuentemente
asociada. En la HTA primaria, la produccién de aldosterona es exagerada en
respuesta a la All, sin embargo, no parece que esta alteracion tenga relevancia en
ese tipo de HTA%,
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Hipertrofia vascular

Las alteraciones hemodinamicas en la HTA inician un proceso de adaptacién en
los vasos de resistencia que se caracteriza por hipertrofia o hiperplasia de la capa
muscular, aumento de la matriz extracelular y aumento de resistencia. Estos
cambios magnifican la VC y perpetian la HTA®. Diversos mediadores
hormonales que participan en el inicio de HTA, como insulina, catecolaminas, o
All, podrian producir simultaneamente VC e hipertrofia. EI mantenimiento de la
HTA implica hipertrofia®”.
En muchas formas de HTA secundaria, probablemente participen dos
mecanismos: una causa concreta iniciaria la HTA y, en un segundo proceso se
mantendria, una vez resuelta la causa, por hipertrofia vascular secundaria a
aguélla. También en la HTA esencial podria diferenciarse dos fases, la inicial en la
infancia con facilitacion de hipertrofia vascular y el perpetuamiento en la edad
adulta®’.

No se ha detectado aumento excesivo de ninguna de las hormonas
presoras conocidas, sin embargo, pequefias elevaciones de alguna de ellas
podrian iniciar el proceso, mantenido mas tarde. De cualquiera de las formas, la
hipertrofia vascular perpetta la HTA y determina las complicaciones

cardiovasculares de la HTA®,

Disfuncion endotelial

En los Ultimos afios se ha conocido la decisiva participacién del endotelio
en la funcién del sistema cardiovascular. Las células endoteliales son capaces de
responder a diferentes estimulos (hemodinamicos y humorales), sintetizando o
activando sustancias vasoactivas y factores de crecimiento celular *°. De esta
forma, el endotelio regula el tono vascular, interviene en el remodelado vascular,
en la hemostasia local (adhesién y agregaciéon plaquetaria y fibrinolisis) y participa
en la inflamacion por mediadores pro y antiinflamatorios.
En cuanto al control del tono vascular, las células endoteliales liberan o
responden a diversas sustancias vasodilatadoras y vasoconstrictoras. Entre las
vasodilatadoras se encuentran el oOxido nitrico (NO, un factor relajante del
endotelio), y la prostaciclina. Las vasoconstrictoras incluyen factores derivados de
la ciclooxigenasa (tromboxano A y prostaglandina H2), endotelina y All (local o

circulante).
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Fisiologicamente, el NO es el principal regulador del tono vascular, su
sintesis precisa de la NO-sintetasa endotelial y actia en las células musculares
lisas vecinas produciendo relajacion. En el riidn produce natriuresis por VD renal
y disminucién de reabsorcién de sodio en el tubulo'®. Ademas, inhibe la
agregacion y adhesiéon plaquetaria®, entre otras acciones. Su inhibicién produce
aumento rapido y sostenido de las RP, de la PAm y reduce el flujo regional®. Por
lo contrario, la endotelina, potente vasoconstrictor, no parece tener papel
importante en la regulacion del tono vascular en condiciones fisiolégicas pero
podria participar en la HTA en situaciones patoldgicas®™®. La interaccion entre
estos factores vasodilatadores y vasoconstrictores constituye el mecanismo de
control local del tono vascular y de su equilibrio resulta el mantenimiento de la PA
en condiciones normales.

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

En condiciones fisioldgicas, el endotelio ejerce funciones inhibitorias:
atenda la contraccion, retrasa el crecimiento de musculo liso vascular y previene
la agregacion plaquetaria.

La disfuncion endotelial esta documentada en la HTA, aunque no de forma
general **. Se ha detectado disminucién de la liberacién y de la produccién de NO
445 en hipertensos y la disfuncion endotelial intervendria en el remodelado
vascular. Sin embargo, la disfuncion endotelial parece ser mas consecuencia que
causa de la HTA; aparece en HTA establecida y no en la inicial, y es reversible
con tratamiento®®. Si bien, se ha descrito disfuncién endotelial en normotensos
familiares de hipertensos (sugiriendo que la alteracion de la dilatacion
dependiente del endotelio puede preceder a la HTA) y disminucion de NO-
sintetasa con la edad en ratas hipertensas*.

Independientemente de si es un trastorno primario o secundario, la disfuncion

endotelial participa en el mantenimiento y progresion de la HTA (tanto en la
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esencial como en la secundaria) y en sus complicaciones vasculares y es el nexo

de unién con la arteroesclerosis*.

Resistencia a insulina / hiperinsulinemia

Desde hace afios se conoce la asociacion entre HTA e hiperinsulinemia
sobre todo junto con obesidad, pero también en no obesos. Los obesos son
hiperinsulinémicos por presentar resistencia a insulina. La insulina tiene un efecto
presor relacionado con aumento de actividad simpatica, hipertrofia vascular y
aumento de reabsorciéon de sodio que es contrarrestado por efecto vasodilatador
mediado por la sintesis de NO*. En la resistencia a la insulina fallaria esta
respuesta vasodilatadora*’ y podria ser causa de HTA o potenciarla. Se ha
encontrado aumento de reactividad vascular en obesas con resistencia a la
insulina, sugiriéndose como posible marcador de futura HTA*®. Por otra parte, en
la HTA hay disminucién del aclaramiento de insulina®®. Este sindrome tiene
relevancia pronostica al estar asociado, ademas, con diabetes e hiperlipidemia,

gue junto a la HTA son los principales factores de riesgo coronario.

Otros mecanismos

Ademés de las comentadas, otras hormonas podrian participar en la
fisiopatologia de la HTA, si bien su papel no esta bien definido.
El péptido natriurético atrial (ANP) se libera en las células cardiacas como
respuesta a la distension auricular por aumento de volumen intravascular®®.
Produce VD, por accién directa, y natriuresis, inhibe la liberaciéon de renina, la
secrecion de aldosterona, la liberacién de endotelina y la proliferacién celular®® #°.
De forma que patrticipa en la regulacion de la PA disminuyendo el GC y las RP. Se
ha detectado su aumento en la HTA como respuesta a hormonas vasoactivas.
La bradiquinina, resultado del sistema Kkalicreina-kinina, actia activando la
sintesis de prostaciclina y estimulando la liberacion de NO, por este ultimo
mecanismo reduce la respuesta vasoconstrictora a NA y All. La misma ECA que

convierte la Al en All, degrada la bradiquinina, de forma que sus inhibidores

30



producen VD por disminucion de la degradacién de bradiquinina. La eliminacion
de kalicreina esté reducida tanto en la HTA primaria como secundaria 2.

La adrenomedulina es una hormona secretada por la médula suprarrenal
recientemente descrita. Reduce la PA por VD y excrecion de sodio y agua. Se ha
encontrado en el feocromocitoma, por lo que se le ha atribuido la VD que
acompafna a este tumor. El efecto vasodilatador debe estar relacionado con el
NO. Es posible que participe en la PA de algunos pacientes 2.

Por ultimo, la disminucion de estrogenos participaria en la HTA de la mujer
postmenopausica. La deprivacion estrogénica se acompafa de disfuncion
endotelial, aumento de actividad nerviosa simpética, hiperinsulinismo y aumento
de calcio intracelular®. Todos estos factores estan implicados en la fisiopatologia
de la HTA.

Medicion de la presion arterial

El control de la presion arterial comienza con una adecuada medicién que
lleva a un buen diagnéstico de la misma y a un tratamiento adecuado. La
importancia de la correcta medicion reside en el hecho de que con un error
sistematico de medicion, una subestimacion de la verdadera presion arterial de 5
mm podria significar que 21 millones de personas pudieran beneficiarse del
tratamiento antihipertensivo; y por el contrario, un error sistematico de 5 mmHg
podria clasificar erroneamente a 27 millones de personas como hipertensas
cuando no lo son y exponerlos a los riesgos de los medicamentos

antihipertensivos.°

El "gold standard" para la medicion de la presion arterial es la medida
intraarterial con catéter, también llamada presién arterial directa;'* sin embargo,
por su precision, reproductibilidad, rentabilidad y adecuado conocimiento, el
esfigmomandémetro de mercurio (Riva-Rocci, 1896) generalmente se mantiene
como el "Gold standard" para la medicion de la presion arterial en la clinica, sobre
todo comparandolo contra otro tipo de dispositivos para la medicion de la presion

arterial.°

Cuando se comparan los hallazgos de las lecturas intraarteriales con la
técnica auscultatoria, la Fase | de Korotkoff aparece de 3-15 mmHg por debajo de

la presion sistdlica intraarterial (promedio 3 mmHg) y la fase V desaparece de 3-9
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mmHg sobre la presién diastélica verdadera (promedio 9 mmHg).***? De estos
dispositivos, el esfigmomanometro aneroide es el que méas se acerca al de
mercurio en precision, dando lecturas de tan solo 4-7 mmHg menores, pero debe
ser calibrado con uno de mercurio y con cada uso va perdiendo precision y debe
ser calibrado cada 6 meses.''*® Los dispositivos para uso ambulatorio en casa
sSoOn poco precisos porque no estan bien estandarizados, son oscilémetros y
utilizan algoritmos para calcular la presion arterial; su principal implicacion es
descartar la hipertension de bata blanca, descartar la HAS cuando los valores son
limitrofes, identificar hipertension nocturna, resistencia al tratamiento, hipertension
en el embarazo, y automonitoreo.****

Estos métodos anteriormente mencionados se conocen como presion arterial
indirecta o esfigmomanometria; y la técnica usada es la descrita por Riva-Rocci y
Korotkoff (1910) y lleva méas de 100 afios utilizindose.®* Sin embargo, hay
muchas fuentes de error en las mediciones, tanto de los instrumentos, como del
observador; y la mayor parte de las veces el error lo comete el observador.’® Los
errores en el equipo son: mal calibracion, mal uso, mal estado, medida
inadecuada del brazal (uno muy chico sobreestima la presion y uno muy grande la

11,12

subestima™"“). Los errores del observador mas frecuentes son:

» Error sistematico: pobre concentracion, baja audicion, confusiones o
desconocimiento, desconocimiento de los ruidos de Korotkoff.

» Preferencia por digitos: tendencia a redondear a 0 6 a 5.

» Errores en su técnica: excesiva rapidez al desinsuflar el manguito, y el
observador no se halla cerca de la columna de mercurio con la vista a
nivel del menisco.

* Perjuicio del observador o tendencias: tendencia a registrar mediciones
favorables en jovenes con valores reales limitrofes; categorizar
hipertensos a obesos o pacientes de edad media con valores limitrofes.

Este es quiza la fuente principal de error.*®

Anchura normal del brazal para adultos es 13-15 cm. (largo 30-35 cm.); pero las
dimensiones de la bolsa interior de goma es muy importante, debe ser lo bastante

ancha para cubrir dos tercios de la longitud del brazo y suficientemente larga para
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abarcar al menos 80% de su circunferencia. Debe medir: en nifios (méxima
circunferencia del brazo 17 cm.) 4 x 13 cm., adolescentes y adultos muy delgados
(circunferencia de brazo 26 cm.) 10 x 26 cm., la mayoria de los adultos
(circunferencia de brazo 33 cm.) 12 x 26 cm. y en obesos (circunferencia de brazo
50 cm.) 12 x 40.2

Consideraciones en la toma de la presion arterial

El tamizaje de adultos para detectar la HAS es altamente costo-efectivo.
Sin embargo, es necesario considerar los factores que hacen que varie la presion
arterial. La presion arterial sistémica difiere con cada latido cardiaco, con el ciclo
respiratorio, minuto a minuto (4 mm de presion arterial sistélica y 2-3 mmHg de
diastdlica) y dia con dia (5-12 mmHg de sistélica y 6-8 mmHg de diastdlica) con

un ciclo circadiano (15/12 mmHg mas baja en la noche que en el dia).*

Las influencias en la presion arterial pueden ser significantes, llevando a
incrementos de hasta 20 mmHg , y si son ignorados 0 no reconocidos, se puede
diagnosticar erréneamente hipertension.*®> Los factores bien conocidos que
afectan las lecturas en mas de 5 mmHg son: hablar, exposiciébn aguda al frio,
reciente ingesta de alcohol, posicion incorrecta del brazo, tamafio incorrecto del
brazal, consumo de nicotina.’* > Ademas, el "efecto de bata blanca" eleva la
toma de presion arterial hasta 20/10 mmHg*? en hasta 20% de los pacientes.'**°
La hipertension de bata blanca es aquella que aparece sélo en las ocasiones en
las que el paciente visita los servicios de salud, es mayor a 140/90 mmHg vy el
promedio de lecturas ambulatorias son <135/85 mmHg.*® Claves para detectar la
presencia de este efecto son: mediciones clinicas persistentemente elevados en
ausencia de dafio organico por hipertension, altas mediciones relacionadas con
sintomas de hipotension postural, marcada discrepancia entre las lecturas
obtenidas por el clinico y aquellas obtenidas en otras situaciones.'? Para
demostrarlo, se puede realizar una medicion ambulatoria de la presion arterial
durante 24 horas.****® Aunque es asociada con un bajo riesgo cardiovascular, es
necesaria la evaluacion posterior de estos pacientes, porque puede progresar a

hipertension definitiva.*>°
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Mediciones de la presion arterial en sujetos especiales:

Nifios. Los sonidos de Korotkoff no son audibles en todos los nifios, sobre

todo en los menores de 5 afios. Por esta razon, si se escuchan, es

preferible considerar solamente la presion sistélica, o se puede realizar

deteccion con Doppler, ultrasonido u oscilometria.*®

Adultos mayores. Son mas propensos a pseudohipertension, efecto de

bata blanca. Ademas, debe tomarse su presion de pié rutinariamente,

porque son mas propensos a hipotensién postural. *°

* Personas obesas. Requieren brazal de tamafio adecuado.

Arritmias. Hay mayor variacion latido a latido que dificulta la medicién de la

presion arterial real.*®

» Embarazo. En algunos casos los ruidos de fase IV de Korotkoff son
audibles hasta los 0 mmHg, entonces, en estos casos, es decir, no hay
fase V (desaparicion de los sonidos). Entonces, deberd considerarse la
fase IV (atenuacion y cambio de tono de los ruidos) como la medida de

presion diastolica. =

La diferencia de presion entre ambos brazos generalmente difieren, pero en 20%
de los pacientes se presenta una diferencia >10 mmHg.'® Si la diferencia es
mayor a 20 mmHg de sistélica o0 10 mmHg de diastdlica, y son presentes en al
menos tres mediciones consecutivas el paciente debera referirse a un centro

cardiovascular para futura evaluacién.*®
Técnica para medir la presion arterial

Hay diversas técnicas descritas desde principios de siglo, pero la tendencia actual
a estandarizar las mediciones llevo a la elaboracion de lineamientos para realizar
estas mediciones. La técnica que presento a continuacion es la recomendada por

11,15

la American Heart Association, establecida desde 1993 y es la siguiente:

1. Sentar al paciente tranquilo, en un ambiente calmado, los pies con las

plantas en el suelo, y la espalda recargada en el respaldo , con su brazo en
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muy ligera flexién descansando sobre una superficie dura u otro soporte de
manera que el paciente no haga fuerza y el punto medio del brazo quede a
la altura del corazon.

Estimar por inspeccion la medida del brazal que se usara. Se mide en el
punto medio entre el acromio y el olécranon.

Palpar la arteria braquial y poner el brazal de manera que el punto medio
de la bolsita inflable quede sobre el pulso de la arteria braquial, entonces
se ajusta el brazal sobre el brazo, sin dejarlo muy flojo, pero sin ajustarlo
demasiado. El borde inferior del brazal debera quedar 2-3 cm. sobre el
pliegue de la fosa cubital, el sitio donde se colocard la cabeza del
estetoscopio.

Colocar el manémetro de mercurio o el marcador del aneroide en el centro
de nuestra vision, facilmente observable. La mirada deberd seguir el
menisco de la columna de mercurio. No permitir que las mangueras
choquen o se enreden entre ellas.

Palpar el pulso braquial o radial y comenzar a insuflar el brazal
rapidamente hasta los 70 mmHg, e incrementar a intervalos de 10 mmHg.
Notar el nivel al cual el pulso desaparece y subsecuentemente reaparece
durante la desuflacion. Este método (palpatorio), provee una aproximacion
preliminar de la presion arterial sistolica, para establecer el nivel adecuado
de insuflacion cuando la medicion se haga por auscultaciéon. El método
palpatorio es particularmente Util para evitar subinsuflacion del brazal en
pacientes con brecha auscultatoria (silencio entre la fase | y Il de
Korotkoff); y la sobreinsuflacion en aquellos con presion arterial muy baja.
Colocar el manémetro de mercurio o el marcador del aneroide en el centro
de nuestra vision, facilmente observable. La mirada deberd seguir el
menisco de la columna de mercurio. No permitir que las mangueras
choquen o se enreden entre ellas.

Colocar las piezas para oido del estetoscopio en los canales auditivos,
cambiar la cabeza del estetoscopio a la posicion para menor frecuencia
(campana 6 presion leve en los modelos de diafragma ajustable), confirmar
la posicion escuchando la cabeza del mismo mientras es golpeada
ligeramente. También se puede utilizar el diafragma, ya que la sensibilidad

auditiva es casi tan buena como con la campana (que es superior).
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10.

11.

12.

13.

14.

15.

colocar la cabeza del estetoscopio sobre la arteria braquial, justo sobre la
fosa antecubital en su porcion medial, firmemente pero no apretando,
cuidando que toda la superficie de la campana o diafragma esté sobre la
piel y que quede debajo del borde del brazal.

Inflar rapidamente el brazal y llevarlo 20-30 mmHg sobre el nivel
previamente establecido mediante palpacion, luego, abrir parcialmente la
valvula y desinflar a 2 mmHg/seg. cuando se escuche la aparicion de los
ruidos de Korotkoff (fase I).

Escuchar atentamente hasta el nivel en que los ruidos comienzan a
disminuir en intensidad y frecuencia (Fase IV) y el momento en que ellos
desaparecen (fase V). Durante el periodo en que los ruidos de Korotkoff
son audibles, la desuflacién del brazal no debe ser mayor a 2 mmHg/latido
del pulso.

Después de la desaparicion de los sonidos de Korotkoff, el brazalete debe
ser desinflado lentamente al menos otros 10 mmHg mas, para asegurarse
que no son audibles otros sonidos; entonces, se puede desinflar
rapidamente y por completo el brazal, y el sujeto podra descansar al menos
30 segundos.

La presion sistolica (Fase |) y diastolica (Fase V) debera anotarse de
inmediato, redondeando (hacia arriba) a los 2 mmHg mas cercanos. Anotar
la fecha, hora, brazo y posicién del sujeto.

La medicién debera repetirse después de 30 segundos y las 2 lecturas
promediadas.

En la primera visita debera tomarse la presion de ambos brazos, y en el
gue se mida mayor presion sera usado en las visitas subsecuentes.

Pueden realizarse mediciones adicionales, en el mismo brazo o en el otro,

y en posiciones diferentes.

Beneficios del descenso de la presion arterial

En los ensayos clinicos, la terapia antihipertensiva se ha asociado con
reducciones en incidencias de ictus de un 35-40 %, de infarto de miocardio de un
20-25
pacientes con HTA en estadio 1 (PAS 140-159 mmHg y/o PAD 90-99 mmHg) y

%, y de insuficiencia cardiaca en mas de un 50 %'°. Se estima que en
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factores de riesgo adicionales, manteniendo una reduccién sostenida de 12
mmHg, en 10 afios y se evitara una muerte por cada once pacientes tratados. En
presencia de ECV o dafio en organos diana, solo 9 pacientes requieren ser

tratados para evitar una muerte **.

Tabla3 .- Tendencias en el conocimiento, tratamiento y control de la HTA en adultes
de 18-74 afios™

Nacional Health and Nutrition Examination Survey, Percent
I Il {Fase 1 Il {Fase 2
(1976-80) 1988-91) 1991-94) 1999-2000
Conacimiento b1 73 BB 70
Tratamiento 31 5] 54 54
Controlados™ 10 29 27 34

*HTA es PAS =140 mmHg & PAD =80, 4 en tratamienta antihipertensiva previo
** PAS <140 mmHg v PAD <80 mmHg

Fuente 11

Niveles de control de la presion arterial

La HTA es el diagnostico primario mas frecuente en América (35 millones de
visitas en consulta como diagnéstico primario)*?. Las actuales tasas de control
(PAS<140 mmHg y PAD<90 mmHg), aunque mejoradas, estan todavia
demasiado por debajo de los objetivos del 50 % de Salud Poblacional para el
2010; el 30 % desconocen todavia ser hipertensos. En la mayoria de los
pacientes, el control de la PAS, que es un factor de riesgo de ECV mas
importante que la PAD excepto en los pacientes menores de 50 afios™® y afecta
mucho mas frecuentemente a personas ancianas, ha sido considerablemente mas
dificil que el control diastélico. Recientes ensayos clinicos han demostrado que un
control efectivo de la PA se puede conseguir en la mayoria de los pacientes
hipertensos, pero la mayoria precisara dos o mas farmacos antihipertensivos'**°.
Los fallos de los médicos cuando aconsejan sobre estilos de vida, el uso de dosis
inadecuadas de antihipertensivos 6 combinaciones adecuadas de farmacos,

puede contribuir a un control inadecuado de la PA.
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Evaluacion del paciente

La evaluacion de los pacientes con HTA documentada tiene tres objetivos:

(1) Constatar el estiio de vida e identificar otros FRCV o0 desordenes
concomitantes que puedan afectar al prondstico y como guia del tratamiento
(tabla 3);

(2) Para revelar causas identificables de elevacion de la PA (tabla 4);

(3) Aclarar la presencia o ausencia de dafo en 6rganos dianay ECV.

Los datos necesarios seran proporcionados por la anamnesis, examen
fisico, pruebas rutinarias de laboratorio y otros procedimientos diagnosticos. La
exploracion fisica deberia incluir una medida apropiada de PA, con verificacion en
el brazo contralateral, examen del fondo de ojo, célculo del indice de Masa
Corporal (IMC) (también puede ser util la medida de circunferencia de cintura),
auscultacion carotidea, abdominal y soplos femorales, palpacion de la glandula
tiroidea, examen completo de corazén y pulmones, exploracion abdominal que
incluya rifiones, deteccién de masas y pulsaciones adrticas anormales, palpacion

de pulsos y edemas en extremidades inferiores, asi como valoracién neuroldgica®.

Tabla 4: Factores de riesgo Cardiovascular

Factores de Riesgo Mayores

Hipertension

Fumador de Cigarrillos

Obesidad (IMC>30 kg/m?)

Inactividad Fisica

Disliplemia*

Diabetes Mleitus*

Microalbuminuria 6 TFG<60mL/min.

Edad (mayor de 55 en hombres y 65 en mujeres

Historia Familiar de Enfermedad Cardiovascular Prematura

(Hombres menores de 55 6 mujeres menores de 65)
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Dafio en Organo Diana

Corazon
» Hipertrofia ventricular izquierda
* Angina o infarto de miocardio primario
* Revascularizaciéon coronaria primaria
* Insuficiencia cardiaca

Cerebro

* Ictus 6 accidente isquémico transitorio
Enfermedad Renal Crénica
Enfermedad Arterial Periférica

Retinopatia

Fuente 8,11

Pruebas de Laboratorio y otros procedimientos diagn osticos

Las pruebas rutinarias de laboratorio recomendadas antes de iniciar la terapia
incluye un electrocardiograma, analisis de orina, glucosa sanguinea vy
hematocrito, potasio sérico, creatinina ( o la correspondiente estimacion de la tasa
de filtracién glomerular (TFG) y calcio) %% niveles lipidicos tras 9-12 horas de
ayuno que incluya lipoproteinas de alta densidad, colesterol y triglicéridos.
Pruebas opcionales son la medida de excrecién de albumina urinaria o la razén
albumina/creatinina. Pruebas mas extensas para investigar causas de HTA
(secundaria) no estan indicadas generalmente hasta que no se compruebe el
control de la PA%.

TRATAMIENTO

Objetivos del tratamiento

El objetivo ultimo de la terapia antihipertensiva en salud publica es la reduccion de
la morbilidad y mortalidad cardiovascular y renal. Aunque la mayoria de los
pacientes hipertensos, especialmente los mayores de 50 afios, alcanzaran el
objetivo de PAD después del PAS, el enfoque primario debe ser conseguir el
objetivo de PAS. Tratar la PAS y la PAD hasta un objetivo de menos de 140/90
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mmHg esta asociado con un descenso en complicaciones cardiovasculares. En
hipertensos diabéticos o enfermedad renales objetivo de PA es < 130/80

mmHg*+?.

Modificaciones en Estilos de Vida

La adopcion de estilos de vida saludables por todos los individuos es
imprescindible para prevenir la elevacion de PA y es indispensable como parte del
manejo de los sujetos hipertensos. La modificacion de los estilos de vida mas
importantes demostré descender la PA, incluyendo reduccion de peso en obesos
y sobrepeso #?* la adopcién de la dieta DASH 2, rica en potasio y calcio %,

2521 jctividad fisica 22%°

reduccion de sodio en la dieta y moderacion en consumo
de alcohol (Figura 5) *. La modificacién del estilo de vida reduce la PA, aumenta
la eficacia de los farmacos antihipertensivos y disminuye el riesgo cardiovascular.
Por ejemplo, una dieta DASH de 1600 mg de sodio tiene un efecto similar a un
tratamiento farmacolégico simple %. Combinaciones de dos o mas cambios en el

estilo de vida pueden significar mejores resultados (Tabla 5).

Tabla 5.- tendencias en el conocimiento, tratamiento y control de la HTA

en adultos de 18-74 afios.?>*
Reduccién
Aproximada PAS
Modificacién Recomendacion (Rango)

Reduccién de peso Mantenimiento del peso corporal 5-20 mmHg/10 Kg. De reduccion de

normal (IMC 18,524.9Kg/m?) peso?2

Consumo de dieta rica en frutas, y
Dieta tipo DASH vegetales. 8-14 mm/Hg>?*’

Y pocas grasas diarias saturadas y

totales
Reduccion de Reducir consumo de Sodio, no méas de
Sodio 100 mmol dia(2.4 g sodio 6 6 de 2-8 mmHg®?
en la Dieta cloruro sédico)

Hacer ejercicio fisico aerobio regular

Actividad Fisica como caminar rapido (al menos 30’ al | 4-9 mmHg®*?

dia casi todos los dias de la semana)

Moderacion en Limitar el consumo a no mas de 2
consumo de copas (30 mL de etanol) al dia en 2-4 mmHg*®
alcohol varones y no mas de 1 en mujeres

DASH, Dietary Approaches to STOP Hipertension.
* Para reduccion de todos los factores de riesgo, dejar de fumar

+ Los efectos de estas modificaciones son dosis y tiempo dependientes, y pueden ser mayores en algunos individuos.
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Tratamiento Farmacoldgico

Disponemos de excelentes datos de resultados de estudios clinicos que

demuestran que el descenso de la PA con algunos tipos de farmacos, incluyendo

IECASs, ARA2, betablogueantes, antagonistas del calcio y diuréticos tipo tiazida,

reducen todas las complicaciones de la HTA °337: |as tablas 6 y 7 proporcionan

un listado de agentes antihipertensivos usados comiunmente.

Tabla 6: farmacos antihipertensivos orales.**

CLASE FARMACO Rango de Dosis Usual en
mg/dia
(Frecuencia diaria)
Diuréticos Tiazidicos Clorotiazida 125-500 (1)
Clortalidona 12.5-25 (1)
Hidoclorotiazida 12.5-50 (1)
Politiazida 2-4 (1)
Indapamida 1.25-2.5(1)
Metolazona 0.5-1.0 (1)
Metolazona 2.5-5(1)
Diuréticos de Asa Bumetanida 0.5-2 (2)
Furosemida 20-80 (2)
Torasemida 2.5-10 (2)
Diuréticos Ahorradores de Potasio Amiloride 5-10 (1-2)
Triamterene 50-100 (1-2)
Bloqueantes de los receptores de Aldosterona Empleronona 50-100 (1-2)
Espironolactona 25-50 (1-2)
Beta-Bloqueantes Atenolol 25-100 (1)
Betaxolol 5-20 (1)
Bisoprolol 2.5-10 (1)
Metroprolol 50-100 (1-2)
Metroprolol retardado 50-100 (1)
Nadolol 40-120 (1)
Propanolol 40-160 (2)
Propanolol retardado 60-180 (1)
Timolo 20-40 (2)
Beta-Bloqueantes con actividad Acebutolol 200-800 (2)
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Simpaticomimética Intrinseca Penbutolol 10-40 (1)
Pindolol 10-40 (2)
Alfa-Beta bloqueantes combinados Carvedilol 12.5-50 (2)
Lavetalol 200-800 (2)
Inhibidores ECA Benazepril 10-40 (1-2)
Captopril 25-100 (2)
Enalapril 2.5-40 (1-2)
Fosinopril 10-40 (1)
Lisinopril 10-40 (1)
Moexipril 7.5-30 (1)
Penindopril 4-8 (1-2)
Quinapril 10-40 (1)
Ramipril 2.5-20 (1)
Trandolapril 1-4 (1)
Antagonistas Angiotensina Il Candesartan 8-32 (1)
Eprosartan 400-800 (1-2)
Irbesartan 150-300 (1)
Losartan 25-100 (1-2)
Olimesartan 20-40 (1)
Telmisartan 20-80 (1)
Valsartan 80-320 (1)
Bloqueantes de los canales del calcio No Diltiazem Retardado 180-420 (1)
Dihidropiridinicos Diltiazem Retardado 120-540 (1)
Verapamil rapido 80-320 (2)
Verapamil lento 120-360 (1-2)
Verapamil cor 120-360 (1)
Bloquenates de los canales del calcio Arnlodipino 2.5-10 (1)
Dihidropiridinas Felodipino 2.5-20 (1)
Isradipino 2.5-10 (2)
Nicardipino retardado 60-120 (2)
Nifedipino retrardado 30-60 (1)
Nisoldipino 10-40 (1)
Alfa;-Blogueantes Doxasocina 1-16 (1)
Prazocina 2-20 (2-3)
Terasocina 1-20 (1-2)
Agonistas centrales alfa, y otros farmacos Clonidina 0.1-0.8 (2)

de accion central

Clonidina patch

0.1-0.3 (1/sem)

Metildopa 250-1000 (2)
Reserpina 0.005**-0.25 (1)
Guanfacina 0.5-2 (1)
Vasodilatadores directos Hidralacina 25-100 (2)
Minoxidilo 25-80 (1-2)

* Estas dosis pueden variar con las del listado “Phisicians Desk Reference

138

** A dosis de 0.1 mg puede tomarse mas frecuente para completar la dosis

- - - No se han puesto los nombres comerciales que aparecen en el listado original en inglés.
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Los diuréticos tipo tiazida han sido la base de la terapia antihipertensiva en
la mayoria de estudios *’. En estos Estudios, incluyendo la reciente publicacién
Antihipertensive and Lipid Loering Treatment to Prevent Herat Attack (ALLHAT)
% los diuréticos no han sido superados en la prevencién de las complicaciones
cardiovasculares de la HTA. La excepcién es el Second Australian Nacional Blood
Pressure, estudio que aporta resultados ligeramente mejores en hombres blancos
con un régimen que comenzaba con IECAs comparado con otro que iniciaba con
un diurético *. Los diuréticos aumentan la eficacia antihipertensiva de pautas de
tratamiento con mas de un farmaco, pueden ser usados para conseguir el control
de PA, y son mas asequibles que otros agentes terapéuticos. A pesar de estos
hallazgos los diuréticos permanecen infrautilizados.

Tabla 7.- combinaciones de farmacos en la hipertension. **

Tipo de combinacion Combinacion a Dosis Fija, mg*

IECAs y BCCs Amlodipino/Benazepril Hidroclorida (2.5/10, 5/20,
10/20)
Enalapril maleato/Felodipimo (5/5)
Trandolapril/\Verapamil (2/180, 1/240, 2/240, 4/240)
IECAs y Diuréticos Benazepril/Hidroclorotiazida (5/6.25, 10/2.5, 20/12.5,
20/25)
Captopril/Hidroclorotiazida (25/15, 25/25, 50/15, 50/25)
Enalapril maleato/Hidroclorotiazida (5/12.5, 10/25)
Lisinopril/Hidroclorotiazida (10/12.5, 20/12.5, 20/25)
Moexipril HC/Hidroclorotiazida(7.5/12.5, 15/25)
Quinapril HC/Hidroclorotiazida (10/12.5, 20/12.5, 20/25)
ARA Il y Diuréticos Candesartan cilexetilo//Hidroclorotiazida (16/12.5, 32/12.5)
Eprosartan mesilato/Hidroclorotiazida (600/12.5, 600/25)
Irbesartan/Hidroclorotiazida (150/12.5, 300/12.5)
Losartan Potasio/Hidroclorotiazida (50/12.5, 100/25)
Telmisartan/Hidroclorotiazida (40/12.5, 80/12.5)
Valsartan/Hidroclorotiazida (80/12.5, 160/12.5)
BBs y Diuréticos Atenolol/Clortalidona (50/25, 100/25)
Bisoprolol Fumarato//Hidroclorotiazida (2.5/6.25, 5/6.25,
10/6.25)
Propanolol LR/Hidroclorotiazida (40/25, 80/25)
Metoprolol Tartrato/Hidroclorotiazida (50/25, 100/25)
Nadolol/Bedroflutiazida (40/5, 80/5)
Timolol Maleato/Hidroclorotiazida (10/25)
Farmacos de accion central y Metildopa/Hidroclorotiazida (250/15, 250/25, 500/30,
Diuréticos 500/50)
Reserpinalclorotiazida (0.125/250, 0.25/500)
Reserpina/Hidroclorotiazida (0.125/25, 0.125/50)
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Diurético y Diurético Amiloride CHI//Hidroclorotiazida (5/50)
Espironolactona//Hidroclorotiazida (25/25, 50/50)
Triamterene/Hidroclorotiazida (37.5/25, 50/25, 75/50)
* No se han proporcionado los nombres comerciales en inglés.

+ Algunas combinaciones estan disponibles en dosis fijas multiples. Cada dosis se presenta en mg.

Los diuréticos tipo tiazida deberian ser usados como terapia inicial en la mayoria
de los hipertensos, solos 0 en combinacion con farmacos de las otras clases
(IECAs, ARA IlI, BBs, BCC) que hayan demostrado ser beneficiosos en resultados
de estudios controlados. La lista de indicaciones apremiantes que requieren el
uso de otros farmacos antihipertensivos como terapia inicial aparecen listados en
la tabla 7. Si un farmaco no es tolerado o esta contraindicado, deberia usarse uno

de los de otra clase que haya demostrado reduccion en eventos cardiovasculares.

Control de la PA en el Paciente Individual

La mayoria de los hipertensos requieren dos 0 mas medicaciones
antihipertensivas para conseguir sus objetivos de PA **°. Un segundo farmaco
de diferente clase deberia introducirse cuando la monoterapia en dosis
adecuadas falla para conseguir el objetivo de PA. Cuando la PA es mayor de
20/10 mmHg sobre el objetivo, se deberia considerar iniciar la terapia con dos
farmacos, bien como prescripciones separadas o combinaciones en dosis fijas
(ver figura 1). La iniciacion de la terapia farmacologica con mas de un agente
puede incrementar la posibilidad de conseguir el objetivo de PA de forma
oportuna, pero es precisa una singular precaucion en aquellos pacientes con
riesgo de hipotension ortostatica, como diabéticos, disfuncion autondémica, y
algunas personas ancianas. El uso de farmacos geneéricos o combinaciones de
farmacos deberian considerarse para reducir el costo de la prescripcién ***°. Fig.

4 Bibliografia **
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Algoritmo para el tratamiento de la hipertension

| Modifcar Estio de vida []

|
No al objetivo de PA (<140/90 mmhg)
(<130/80 en diabetes o enfermedad)
I

I Eleccion del Farmaco n
|

Sin complicaciones Con complicaciones
asociadas asociadas
Estadio 1 HTA I'| Estadio 2 HTA Farmacos para las
(PAS 140-159 6 (PAS >160 6 PAD >100 complicaciones
PAD 90-99 mmHg) indicadas
(ver Tabla 8)

Tiazidas casi Dos farmacos casi todos Otros anthipertensivos
todos. Considerar (usualmente tiazidas e o
IECAs, ARAII, IECAs, 6 ARAI, 6 BB, (diuréticos, [ECAS, ARA
BBs, BCC 6BCCs) II, BBs, BCCs) seguin

I | necesidad
T

|
No al objetivo de la PA —|

Optimizar dosis o afiadir farmacos adicionales hasta
conseguir el objetivo de la PA. Considerar consultar nivel
especializado

Seguimiento y Monitorizacion

Una vez iniciada la terapia farmacologica antihipertensiva, la mayoria de
los pacientes deberian volver para seguimiento y ajuste de medicacion a
intervalos mensuales hasta conseguir el objetivo de PA?. Seran necesarias
visitas mas frecuentes en pacientes en estadio 2 de HTA o con complicaciones de
morbilidad. El potasio sérico y la creatinina deberian ser medidas al menos 1-2
veces al afio *°. Después de conseguir el objetivo y la estabilidad en la PA, las
visitas de seguimiento pueden ser usualmente en intervalos de 3 a 6 meses. Las
patologias concomitantes, como la insuficiencia cardiaca, enfermedades
asociadas como la diabetes, y la necesidad de pruebas de laboratorio influencian
la frecuencia de las visitas. Otros factores de riesgo cardiovascular deberian ser
tratados para sus respectivos objetivos, y el abandono del tabaco deberia ser

promocionado vigorosamente. La terapia con dosis bajas de aspirina deberia ser
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considerada solo cuando la PA estd controlada, porque el riesgo de ictus
hemorragico esta incrementado en pacientes con HTA no controlada®.

Tratamiento no farmacolégico

Reduccion de peso®
La obesidad se asocia al menos a un 30% de hipertensos y se correlaciona bien
con elevacién de la presion arterial.
Ademas la obesidad se asocia con hiperinsulinismo y mayor resistencia a la
insulina que produce vasoconstriccion y retencion de sodio.
Por ello, la disminucion de peso esta indicada en todos los hipertensos obesos,
pudiendo suponer la pérdida de 10 Kg. un descenso de 10 mm Hg. Las
recomendaciones generales son:
« Reduccion de la ingesta de calorias
+ Una dieta de 1.200 cal puede ser suficiente en la mayoria de los obesos
hipertensos dependiendo de su actividad diaria.
+ Dietas més estrictas deben ser valoradas individualmente. Las dietas
estrictas deben ser suplementadas con proteinas, minerales y vitaminas.
« Se debe contemplar siempre un bajo aporte en grasas.
Dieta pobre en sodio®
Se ha documentado también su eficacia, en particular en individuos sensibles a la
sal. Ademas se ha comprobado una estrecha correlacion entre la ingesta de Na y
la HVI independientemente de las cifras de presion arterial.
En cualquier caso, una dieta baja en Na no tiene efectos nocivos, sino mas bien
saludables independientemente de los niveles de presion arterial.
Las recomendaciones generales las podemos resumir en:
« Restriccién de CINa por debajo de 6 g/dia.
« Evitar alimentos ricos en Na: precocinados, enlatados y procesados.
« Fomentar la utilizacién de alimentos naturales: verduras y frutas. Estos
alimentos ademas llevan cantidades mayores de potasio.
+ Evitar afadir sal en la mesa. j Los alimentos ya llevan suficiente sal!
El control de la ingesta diaria de Na puede realizarse por medio de la excrecion
urinaria de 24 o mejor 48 horas

Relacion entre la natriuresis de 24 horas y la ingesta de Na>*
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Natriuresis Ingesta de Na

> 200 mmol/dia >11g
150 mmol/dia 94¢
< 100 mmol/dia <6g

Otras medidas

Suplementos de potasio
Aunque se ha comprobado que los suplementos de K reducen las cifras de
presion arterial, habitualmente no son necesarios y basta con incorporar a la dieta
alimentos naturales ricos en este elemento que a su vez suelen tener menor

contenido de Na°* *2,

Calcio
Aungue se ha comprobado que los suplementos de Ca reducen la presion arterial,
su uso en cantidades de 1-2 g /dia puede favorecer episodios de litiasis. No se

deben por ello recomendar universalmente.

Magnesio

No se conoce con certeza su eficacia en la reduccién de las cifras tensionales.

Aumento de la fibra
Independientemente de un posible efecto reductor de la presion arterial no bien

demostrado, suponen un efecto saludable para la dieta en general.

Restriccion de alcohol
Su efecto cronico sobre la presion arterial es modesto.
Sin embargo, la ingesta excesiva de alcohol incrementa el niumero de calorias,
ademas de incidir sobre otros factores de riesgo cardiovascular.
A su vez, pequeias cantidades de alcohol tienen un efecto protector.
Por ello puede ser recomendada la ingesta de pequefias cantidades que no

superen los 30 g/dia.
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Ejercicio
Tiene un efecto reductor de la presion arterial por diversos mecanismos:
+ Vasodilatacion a nivel de la musculatura.
« Reduccion o escasa modificacidon de la presion diastdlica.
+ Mejora de la resistencia a la insulina y por lo tanto del hiperinsulinismo
secundario.
« Mejora del metabolismo lipidico.
Por ello debe ser recomendado a todos los hipertensos reuniendo las siguientes
caracteristicas:
+ Debe ser de caréacter isotonico, con movilizacion de todos los grupos
musculares: pasear, nadar, etc.
+ Individualizarlo para cada individuo.
+ Debe de realizarse peridodicamente, 20-30 minutos 2-3 veces por semana.
« Evitar ejercicios isométricos, ya que producen elevaciones de la presion

arterial y por tanto elevan el consumo miocérdico de oxigeno. % °?

Reduccion del estrés

Esta medida, casi siempre dificil de llevar a la préactica, es util ya que se conoce
como la actividad y el estrés se correlacionan estrechamente con los niveles de
presién arterial y los picos hipertensivos, cuyo significado aln no esta totalmente
establecido.

Pueden asociarse diferentes técnicas de relajacion, aunque .su efecto hipotensor
no se ha demostrado vaya mas alla de la duracion del procedimiento. De todos
modos, debe estimularse a aquellos individuos que se encuentren motivados y

obtengan algtn beneficio®® *2.

Suprimir el habito tabaquico
El habito tabaquico supone un factor de riesgo cardiovascular de primer orden.
La nicotina tiene un efecto presor directo agudo, si bien no parece que eleve la
presién arterial cronicamente. No se conoce el significado de mdltiples
elevaciones tensionales tras cada cigarrillo en los fumadores. Por ello debe
incluirse la supresion del habito tabaquico en los cambios del estilo de vida del

paciente hipertenso.
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Cuadro clinico y Diagnéstico

Hipertension maligna o acelerada

Se define asi a la HAS rapidamente progresiva, caracterizada por una arteritis
necrosante con degeneracion fibrinoide y, clinicamente, por PA muy elevada,
hemorragias, exudados retinianos y, frecuentemente, edema de papila. Ocurre en
el 1% de los pacientes con HAS, es mas frecuente en varones y raza negra.

La PA diastdlica se sitia con frecuencia entre 130 y 170 mmHg, aunque en nifios
las cifras pueden ser inferiores. Si estos aumentos tensionales son
suficientemente paulatinos para producir hipertrofia y sustitucion del tejido
muscular por el fibroso, la pared vascular puede soportar niveles tensionales

elevados sin que aparezca la fase maligna® *°* >2.

Manifestaciones Clinicas de la hipertension arteria  |:

» Aumento brusco de PA con encefalopatia hipertensiva o sin ella.

» A menudo se acompafa de vision borrosa, cefaleas, confusion, somnolencia,
nauseas, vomitos, pérdida de peso, malestar general, IC, hematuria e
insuficiencia renal. Hay anemia hemolitica microangiopéatica y signos de
coagulacion intravascular (productos de degradacién del fibrindgeno,
trombocitopenia,).

@ Hay macrohematuria y/o microhematuria, cilindruria y proteinuria, que pueden
llegar a cifras del sindrome nefrético.

s Los elevados niveles tensionales originan poliuria, polidipsia, hiponatremia
(natriuresis de presion) e hipopotasemia (hipertension hiponatrémica
hipopotasémica).

aLos pacientes mueren con frecuencia por insuficiencia renal. Si ésta es
avanzada, aparecen acidosis metabdlica e hiperpotasemia. El fondo de ojo
muestra una retinopatia hipertensiva grado Ill o IV. El LCR es hipertenso pero
claro, aunque el EVC es también frecuente.

Constituye una verdadera urgencia médica, pero con tratamiento inmediato y

eficaz es posible lograr la remision de todo el cuadro, tanto clinico como biolégico.
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En un principio, la insuficiencia renal empeora, pero la funciéon renal puede

mejorar después de varios meses de tratamiento® *°% %2,

Hipertension esencial

Manifestacion Clinica:
@ A menudo se acomparia de vision borrosa,

Cefaleas,

L]

» Confusion,
2 Somnolencia,

Nauseas,

[ ]

2 Vomitos,

# Malestar general

Este diagnodstico se establece por exclusion y sélo cuando se han descartado
todas las causas secundarias. Quiza, el unico dato positivo es la historia familiar.
Todos los estudios generales acerca de la enfermedad hipertensiva se basan en
pacientes con hipertensién esencial debido a su gran predominio sobre las formas

secundarias® %°% %2,

Prehipertension

Segun el 7° reporte del JNC para la deteccion, evaluacion y tratamiento de la TA,
se define asi a los pacientes con TA sistdlica entre 121-139 mmHg y TA diastolica
entre 81-89 mmHg. Estos pacientes deben reducir estas cifras tensionales

mediante dieta y ejercicio. ® *°% >

Hipertension hiperadrenérgica

Hipertension paroxistica sobre unos niveles de normotension o de hipertension
ligera, acompafiado de cefaleas a veces pulsatiles, sudacion, diarrea,
sofocaciones (sin palidez), taquicardia en ocasiones con arritmia, ansiedad,
palpitaciones y poliuria; que dificultan su diferenciacion con feocromocitoma. A
diferencia de éste, hay buena tolerancia a los beta-bloqueadores. Suele aparecer
en jovenes gque presentan hipertension con poca o nula repercusion sistémica. El

cuadro parece deberse a un déficit de la sulfoconjugacion de las catecolaminas
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(adrenalina y noradrenalina), con concentraciones aumentadas de éstas. El

tratamiento se basa en bloqueadores beta o de clonidina o alfametildopa® °>* *2,

Hipertension ortostatica

PA diastdlica normal en decubito, que, después de 5-60 min de ortostatismo, se
eleva a mas de 90 mmHg. Se acompafia de taquicardia ortostatica, poca
tolerancia al tratamiento diurético y coloracién rojiza en las extremidades
inferiores durante el ortostatismo. Su incidencia es de alrededor del 10% de los
hipertensos. La patogenia parece radicar en una vasoconstriccion arteriolar

excesiva. & 95152

Hipertensiones secundarias
1. Hipertension renal

Es la causa mas frecuente de hipertensidon secundaria. Como mecanismos
fisiopatolégicos se han involucrado el sistema renina-angiotensina, dificultad de
excrecién de agua y sodio, o ambos® 9% %2,

Enfermedades parenquimatosas . Todas las nefropatias cronicas se acompafan
de incidencia elevada de hipertension en algin momento de su evolucién. Una
hipertension descubierta entre los 30 y los 50 afios de edad puede ser la primera
manifestacion de rifiones poliquisticos. Los quistes renales rara vez causan
hipertension®.

La esclerodermia, la periarteritis nudosa y LES se asocian a hipertension. Las
nefropatias cronicas que con mayor frecuencia se acompafan de hipertension
son, por orden decreciente: nefroangiosclerosis, glomerulopatias y nefropatias
tubulointersticiales. La pielonefritis es una causa importante de hipertension e
insuficiencia renal en el nifio.

En la glomerulonefritis aguda la HAS puede requerir tx de urgencia. Los tumores
renales (nefroblastoma) pueden ser responsables de hipertension, en particular el
hemangiopericitoma o reninismo primario (tumor secretante de renina) & %% >2,
Hipertension vasculorrenal.  El estrechamiento de una arteria renal principal o
de una de sus ramas en el 50% o mas de su luz es responsable del 3-5% de las

hipertensiones. Las dos causas principales son: a) estenosis ateromatosa, mas
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frecuente en varones, afecta el tercio proximal de la arteria y su incidencia
aumenta con la edad y en presencia de hipertension previa, DM y tabaquismo, y
b) displasia fibromuscular, que afecta la intima, la media o la adventicia.
Predomina en las mujeres, sobre todo <30 afios; tiene mayor extension y con
frecuencia es bilateral. A menudo se asocia a ptosis renal.

Otras causas menos frecuentes son: aortitis de Takayasu, neurofibromatosis,
esclerodermia, poliarteritis nudosa, anomalias congénitas, compresion extrinseca,
radiacién, trombosis (postraumatismo), embolia, etc. & %% %2,

Clinicamente es indistinguible de HAS esencial. Debe sospecharse ante paciente
<30 afos, ante un aumento tensional brusco después de los 50 afios 0 ante una
hipertension rebelde al tratamiento. En ocasiones, un dolor subito en la region
lumbar o el flanco, con hematuria o no, puede indicar trombosis o embolia de la
arteria renal. La presencia de un soplo periumbilical es de ayuda.

El laboratorio puede revelar hipopotasemia con alcalosis metabdlica, propia de
hiperaldosteronismo secundario al estimulo del sistema renina por la isquemia
renal. La existencia de aumento de urea y creatinina en plasma puede deberse a
que la estenosis es bilateral, o bien a que el rifidbn contralateral sufre las
consecuencias de la HAS. La coexistencia de HAS e insuficiencia renal debe

hacer pensar, en primer lugar, en etiologia parenquimatosa.

Diagnostico: Determinacién de la actividad renina plasmatica y el renograma
isotopico antes y después de la administracion de captopril. & °°1>2

-Si la hipertension es muy intensa y/o el fondo de ojo es grado Il o IV, esta
indicada angiografia. Prueba del captopril: la renina de la vena cava por debajo de
las venas renales es igual a la de la sangre arterial y a la periférica. Al realizar la
extraccién de las muestras de sangre en ambos rifiones el paciente no debe
tomar farmacos que desciendan la secrecion de renina ni inhibidores de la ECA
desde 2 semanas antes, debe hallarse en ortostatismo de 45° con estimulacion
durante 3 dias mediante un diurético tiazidico y/o la administracion de captopril
(12,5-25 mg) unos 30 min antes; se extrae una muestra de sangre para cada
rion a la vez y lentamente para evitar aspirar sangre de la cava; para medir la
actividad renina basal; se administran 50 mg VO de captopril y se extraen una
segunda y una tercera muestras de sangre a los 60 y 120 min . Algunos autores

admiten como criterios de hipertension dependiente de renina la buena respuesta
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hipotensora a la administracion de inhibidores ECA (captopril). La estimulacion es
positiva si: a) la actividad renina es > 12 ng/mL/h; b) hay un aumento absoluto >
10 ng/mL/h, o c) un incremento > 150% o > 400% si la actividad renina basal es
inferior a 3 ng/mL/h.

-El renograma isot6pico antes y después de 50 mg orales de captopril, alcanza un
80% de sensibilidad y 100% de especificidad® *°* 2.

-El nico modo de establecer un criterio morfolégico es mediante la angiografia de
sustraccion digital y la aortografia., pero un hallazgo positivo no asegura que la
estenosis sea la causa de la hipertension, ni el grado de estenosis, ni la presencia
de dilatacién postestenotica o circulacion colateral tiene valor suficiente para
predecir el resultado de la cirugia.

-Para predecir la curabilidad de la hipertension se ha sugerido demostrar que la
renina es liberada por el rindbn con estenosis de la arteria y no por el rifion
contralateral. Los criterios de funcionalidad unilateral son: a) Actividad de renina
periférica elevada; b) cociente entre la actividad renina de la vena del rifién
estendtico y la vena del rifidn contralateral igual o superior a 1,5; y c¢) cociente
entre la actividad renina de la vena del rifidén contralateral y la cava por debajo de
las venas renales igual o inferior a 1,2, indica que el rifibn contralateral no esta
isquémico (flujo sanguineo normal) y no secreta renina® *°% 2,

Estos criterios no pueden aplicarse en pacientes con estenosis bilateral de las

arterias renales o con estenosis en un rifién Unico.

Tratamiento: restablecer el flujo sanguineo mediante una intervencién quirargica
o dilatacién transluminal percutanea. Es necesario un tratamiento antiagregante
plaguetario durante algunos meses. Los farmacos aconsejables en la hipertension

vasculorrenal son los inhibidores de ECA y beta-bloqueadores.
Tumores secretantes de renina (reninismo primario).
2. Hipertension endocrina

Hiperfuncién corticosuprarrenal.
Hipersecrecion de glucocorticoides y mineralocorticoides es causa de
hipertension.
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Sx de Cushing. HAS en 80% de los pacientes con sx de Cushing espontaneo y

20% en pacientes con Cushing iatrogénico. La HAS suele ser de cifras poco
elevadas, pero puede producir nefroangiosclerosis, EVC o IAM. La hiperlipidemia
y la hiperglucemia acompafantes aumentan el riesgo vascular. El cortisol
aumenta la sintesis hepatica del sustrato de la renina (vasoconstriccion arteriolar)
debido a su actividad mineralcorticoide, con la consiguiente retencioén hidrosalina
(aumento del GC). Este dltimo mecanismo es muy evidente cuando el
hipercorticismo depende de la ACTH y de un carcinoma de la corteza suprarrenal.
En estos casos hay una produccidn concomitante de mineralcorticoides
(dihidrocorticosterona y corticosterona), por lo que es frecuente Ia
hipopotasemia®®.

Hiperaldosteronismo primario. Secrecion excesiva de aldosterona causada por

hiperfuncion autonoma de la corteza suprarrenal y cuyo sustrato anatémico es un
adenoma en el 65% de los casos.

Los niveles de renina son muy bajos y los de cortisol normales. La incidencia es
del 0,5% de todos los hipertensos. El pico de distribucion se sitda entre la tercera
y quinta décadas de la vida, con ligero predominio en mujeres. La mayoria de las
veces es clinicamente indistinguible de HAS esencial, aunque a veces aparece
debilidad muscular generalizada, calambres, tetania, hiperglucemia y poliuria por
pérdida de la capacidad de concentracion urinaria o hipopotasemia (principal
signo de sospecha diagndstica) y alcalosis metabdlica consecuencia del efecto de
la aldosterona en el tdbulo colector. La hipopotasemia puede faltar
(hiperaldosteronismo normopotasémico) si el paciente esta sometido a una dieta
hiposédica®®°" 2,

En ausencia de diuréticos, la potasuria es >30 meqg/24 h. La hipertensién puede
ser importante y es frecuente la repercusion sistémica, en rifion (insuficiencia
renal) 6 corazon (hipertrofia ventricular izquierda). Para el dx es imprescindible
saber si es debido a un adenoma o a hiperplasia bilateral (hiperaldosteronismo
idiopatico), el primero cura con la exéresis del tumor, la segunda requiere
tratamiento médico (antialdosterénicos).

Los adenomas pocas veces son bilaterales y son menores de 3 cm. En ocasiones
se asocian a hiperplasia difusa del resto de la glandula®®.

En la forma idiopatica el dx es mas problematico por ser los signos y sintomas

acompafantes menos evidentes. Raras veces el sustrato anatébmico es o una
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hiperplasia unilateral, o hiperplasia bilateral sensible a los glucocorticoides de
incidencia familiar (HAD) y que traduce hipersensibilidad a ACTH, o un carcinoma

suprarrenal.

Diagndstico: TC o RM. El hallazgo de una tumoracién > 1 cm es suficiente para
el diagnéstico de adenoma y se procedera a la adrenalectomia unilateral. En caso
contrario, se procede a determinar aldosterona tras 4h de ortostatismo (aumento >
33% es diagndstico de hiperplasia), una gammagrafia con 131I-colesterol (NP-59
o Yyodometilnorcolesterol) pre y posdexametasona, y/o determinacion de
aldosterona en sangre de ambas venas suprarrenales para demostrar si la
secrecion es unilateral o bilateral 2.

Otros mineralcorticismos.

-Hay dos formas de hiperplasia suprarrenal congénita que cursan con
hipertension: deficiencia de 11-betahidroxilasa y la de 17-alfahidroxilasa.

El primero se acompafa de virilizacion y el segundo con retardo de la maduracion
sexual. La hipertension se produce por exceso de sintesis de
desoxicorticosterona. También se observan hipopotasemia y concentraciones
bajas de renina. La secrecién de aldosterona esta disminuida®®.

-La ingestion de grandes cantidades de regaliz (acido glucorricinico) o
carbenoxolona puede ser causa de hipertension e hipopotasemia debido a la
actividad mineralcorticoide que puede derivarse. El uso tépico de 9-
alfafluorprednisolona como antiinflamatorio cutaneo puede producir un cuadro
similar.

-Sx de Liddle (enfermedad familiar) caracterizada por exagerada retencion de
sodio y exfoliacion de potasio en el tubulo distal en ausencia de aldosterona, cuya
secrecion esta disminuida. Cursa con hipertension, alcalosis hipopotasémica y
concentraciones de renina bajas. Estos pacientes no responden a la
espironolactona pero si al triamtereno. En el sindrome de Gordon hay una
exagerada reabsorcion de sodio en el tdbulo proximal (no es un
hipermineralcorticismo), por lo que cursa con hipertension e hiperpotasemia. La

renina y aldosterona estan bajas®®°" %2,
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Hiperfuncion de la médula suprarrenal.

Feocromocitomas. Tumores derivados del tejido simpético que producen HAS por
secrecion de catecolaminas. Muy poco frecuentes, responsables de <0,1% de las
hipertensiones. El 80-90% de ellos se encuentran en la médula suprarrenal.
También el neuroblastoma y el ganglioneuroma pueden secretar catecolaminas.
El 10% de ellos son malignos; el 10%, extradrenales; el 10%, bilaterales o
multiples; el 10%, familiares, y el 10% se presenta en nifios. Su maxima
incidencia se sittia entre 40-50 afios™" 2,

Diagndstico: es un reto clinico. El hallazgo mas caracteristico es HAS con
paroxismos (50% de los casos). El 60% presentan uno o mas de estos episodios
por semana; la mayoria de ellos duran menos de una hora y pueden ser
desencadenados por opresion abdominal, cambios posturales, ansiedad, dolor,
ingestion de alimentos que contienen tiramina, farmacos (beta-bloqueadores),
intubacién, anestesia, etc. En la mitad de los casos la hipertension es
permanente. Caracteristico descenso de la PA durante el suefio. Los sintomas
mas frecuentes son cefalea, sudacién y palpitaciones *2. Siguen en frecuencia:
hipotension ortostatica, palidez, ansiedad, nerviosismo, nauseas y voOmitos,
pérdida de peso, poliuria, disnea, acrocianosis e incluso fiebre. Los pacientes son
etiquetados de psiconeuréticos. 6% de los casos hay incidencia familiar simple o
asociada a una neoplasia endocrina multiple. ElI feocromocitoma se asocia a
veces con colelitiasis, DM, policitemia, hipertension vasculorrenal, sx de Cushing
o insuficiencia suprarrenal.

Confirmacion bioguimica mediante determinacion de las catecolaminas
plasmaticas. Las elevaciones de la noradrenalina plasmatica no debidas a
feocromocitoma (ansiedad, sindromes hiperadrenérgicos) pueden diagnosticarse
con la prueba de la clonidina, que desciende las catecolaminas del sistema
nervioso adrenérgico y no altera las de un feocromocitoma. Son Utiles:
nefrotomografia, aortografia, TC, gammagrafia con 131l-metayodobencilguanidina
(MIBG), ecografia. 39! >2

Tratamiento: exéresis del tumor. Para evitar las crisis hipertensivas se utilizan los
bloqueadores alfa (fentolamina, fenoxibenzamina). Si predomina la sintomatologia
beta puede utilizarse propranolol; éste nunca debe administrarse solo, sino 2 dias

después por lo menos del bloqueo alfa® 2
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Otras hipertensiones endocrinas

-El 30-40% de los pacientes con acromegalia presenta HAS. La hormona de
crecimiento provoca retencion de sodio. A veces se asocia a adenomas
suprarrenales con concentraciones elevadas de aldosterona.

-EI' mixedema (hipotiroidismo) el filtrado glomerular esta disminuido, con el
consiguiente aumento de reabsorcién tubular de sodio y agua®* %

-20-50% de los pacientes con hiperparatiroidismo primario tienen HAS. Se debe al
estimulo de la renina ejercido por la hipercalcemia.

-Hemangioendotelioma, es causa rara de HAS. Es un tumor maligno constituido
por proliferacion intravascular de células atipicas endoteliales, descrito en cuero
cabelludo, pulmén o arterias coronarias, y que segrega grandes cantidades de
endotelina.

-Anticonceptivos orales. Causa mas frecuente de hipertension secundaria, aunque
aparece solo en 5% de las mujeres que toman anticonceptivos que contienen
estrogenos durante mas de 5 afios®.

En ocasiones evoluciona hacia hipertension maligna y la insuficiencia renal, con
sindrome urémico-hemolitico. En relacién con los anticonceptivos orales deben
tenerse en cuenta: a) no prescribirlos por mas de 6 meses; b) la presencia de una
débil insuficiencia renal previa aumenta la incidencia de hipertension; c) la mitad
de las mujeres que desarrollan hipertension tienen antecedentes familiares; d) la
prevalencia es superior en mujeres mayores de 35 afos; e) la obesidad; f) una
historia previa de preeclampsia predispone también a la hipertension, y g) estan
totalmente contraindicados en pacientes hipertensas®>2.

Si la hipertensiéon aparece, debe suprimirse el tratamiento. Los controles
tensionales deben efectuarse cada 1-3 meses. Los diuréticos, y entre ellos las

espironolactonas son el tx de eleccion.
3. Hipertension en la vejez

La prevalecia de hipertension en >60 afios es de alrededor del 60%, debido
a la pérdida de la elasticidad de los vasos. Es un factor de riesgo independiente

para Cl, EVC y enfermedad cardiovascular®.
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El inicio subito de una hipertension a estas edades sugiere la presencia de
hipertension vasculorrenal de origen arteriosclerético. Su sospecha se basa en el
hallazgo de cifras tensionales muy altas en ausencia de repercusion sistémica. °
El tratamiento debe ser menos agresivo: a) a esta edad hay una disminucion de la
sensibilidad de los barorreceptores, lo cual facilita la hipotension ortostatica con
diuréticos; b) el aclaramiento hepatico y renal de los farmacos esta reducido; c) la
colaboracién del paciente puede ser escasa; d) con frecuencia la hipertension es
resistente al tratamiento; e) el nUmero o la intensidad de los efectos secundarios
son superiores a los de un adulto joven. > *2

Deben evitarse los agonistas alfa centrales y el labetalol por la tendencia a

provocar hipotension ortostatica.

Complicaciones de la Hipertension

Complicaciones renales . Aumento de la resistencia vascular renal, con
disminucién del flujo plasméatico renal. El rifidn suele estar algo disminuido de
tamafio. En la hipertension maligna acelerada la gravedad de las lesiones renales
y la intensidad de la hipertension causan insuficiencia renal. La proteinuria puede

ser intensa, aunque pocas veces supera 5 g/dia®®.

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

secrecion de renina®.

Una minoria de pacientes con HAS esencial tienen hiperuricemia no debida a
diuréticos. Al parecer, es secundaria a una disminucion de la excrecién renal de

acido urico y puede ser un signo temprano de nefroangiosclerosis.

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

miocardio, angina de pecho®.
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Complicaciones del SNC

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

+ Infarto cerebral.

+ Aneurismas de Charcot-Bouchard: en las pequefas arterias perforantes de
los nudcleos basales, el tdlamo y la capsula interna; se deben a
degeneracion hialina de la pared.

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

+ Otras lesiones: aneurismas en vasos extracerebrales, Hemorragia
subaracnoidea, trombosis cerebral, embolismo cerebral. ***,

Otros oOrganos : Las alteraciones vasculares hipertensivas (incluida la necrosis

fibrinoide) se han demostrado también en mesenterio, pancreas, bazo, glandulas

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

a) Emergencias hipertensivas: aquellas en las que la PA ha de descenderse en
<1h debido a que hay dafo evidente a 6rgano blanco (encefalopatia hipertensiva,
insuficiencia ventricular izquierda hipertensiva) y que requieren una monitorizacion
continua de la PA. b) Urgencias hipertensivas: aquellas en las que la hipertension
no constituye un riesgo inmediato y deben descenderse los niveles tensionales
durante las primeras 24 h. #*3

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

Nifedipino VO es util para las urgencias hipertensivas (crisis hipertensivas),
reduce en el 20% las cifras iniciales, carece de efectos secundarios importantes y

no requiere monitorizacion del enfermo; dosis de 10-20 mg, que puede repetirse a
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los 30 min, con una duracion de 4-5 h o 8 h si se han utilizado 30 mg. Las
8,13

capsulas deben masticarse
Captopril VO también es util, a dosis de 25 mg, que se repite segin necesidad. El

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

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

sedante esta contraindicada en pacientes con afeccion del SNC.

Diazo6xido IV a dosis de 50-150 mg en inyeccidn rapida (en 10 s), disminuye la PA
casi de inmediato. Mediante la perfusion de 300 mg en 3-5 min o dos bolos de
150 mg, se minimiza la hipotensién brusca. Puede administrarse a 10-30 mg/min.
A los pocos minutos puede repetirse una nueva dosis. Su accion puede durar
hasta 12 h. En nifios la dosis es de 1-3 mg/kg de peso corporal. Los efectos
secundarios son: nauseas, vomitos, taquicardia, hiperglucemia, hipotension,
isquemia miocardica o del SNC y retencion hidrosalina. Los bloqueadores beta
potencian mucho su accién. Est4 contraindicado en los casos de aneurismas
disecantes, isquemia miocardica (taquicardia y aumento del GC) y hemorragia

intracraneal®!,

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

destacan cefalea, taquicardia, vomitos y metahemoglobinemia.

Nitroprusiato sédico en perfusion continua en solucién glucosada al 5%,
protegiéndola de la luz y preparada recientemente, a 0,5-10 pg/kg/min (promedio
200 pg/min), segun la respuesta. En presencia de insuficiencia renal o en
perfusiones prolongadas puede aparecer intoxicacion por tiocianato: confusion

mental, obnubilacién e hipotiroidismo®®.

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

por bradicardia, puede tratarse con atropina, y la hipotension, con adrenalina.
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Las crisis de broncospasmo pueden combatirse con broncodilatadores selectivos.
Una vez alcanzados los niveles tensionales deseados debe suspenderse la

perfusion, pues su efecto dura unas 6 h.

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

vomitos.

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

puede repetirse cada 4-6 h, si es necesario®®
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Hipertension en la medicina tradicional china

La mas antigua version escrita sobre la circulacion de la sangre expresa: "Toda la
sangre esta bajo el control del corazon, la corriente fluye en un circulo continuo y
nunca se detiene". Estos conceptos fueron intuidos por medio de la observacion y
del razonamiento, pues en aquella época estaba proscrita la diseccion del cuerpo.
La maxima de Confucio "el cuerpo es cosa sagrada” fue una de las normas que
asentaron las bases de esa civilizacion. % %

Cabe destacar el concepto de circulacion de la sangre enunciado por los médicos
chinos, que se anticipa en mas de 3500 afios al enunciado por Harvey en el De
Motu Cordis (1628). La explicacion que los chinos dieron en base a la
observacion y al razonamiento, fue confirmada por Harvey valiéndose del examen

anatomo-patoldogico y de la experimentacion fisiologica.

El examen del pulso fue la técnica diagndstica mas usada en la antigua China. El
médico palpaba el pulso del paciente en ambas arterias radiales y lo comparaba
con su propio pulso, comprobaba y anotaba a continuacién los hallazgos del
examen que pudieran tener influencia en la alteracion de la onda pulsatil. La
inspeccidn visual constituia el procedimiento mas extenso al observar la lengua.
Si la enferma era una mujer, ésta debia permanecer oculta tras un espeso
cortinaje, limitandose a exteriorizar uno de sus brazos para que se le registrara el
pulso y se constatara el aspecto, textura y temperatura de la piel. > %%

La onda del pulso fue el primer aviso de la onda de presion. En las cartas
publicadas en China entre los siglos V o VI A.C. sobre los "secretos del pulso”, se
describen sus multiples variedades de presentacion junto con su correspondiente

interpretacion semioldgica. > >

Definicion de hipertension:

La hipertensién arterial desde el punto de vista de la MTCH es definida como

siue ai krang-tsinn (aumento excesivo de la presion de la sangre).

La hipertension es causada en general por la disarmonia entre yin y yang del
higado y del rifion, y también puede tener origen en la flema-humedad.
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La hipertension arterial se ubica dentro de los sindromes relacionados
principalmente con las enfermedades de la MTCH de mareo, vértigo, cefalea,

0j0s rojos, irritabilidad, tinnitus, etc.
Estos se pueden ubicar dentro de los siguientes sindromes:

Ascenso golpeante del Yang del Higado
Deficiencia de Yin del Rifidén

Deficiencia de Yin de Corazén
(56,57,58,59)

A

Doble deficiencia de Yin-Yang
1. Ascenso golpeante del Yang del Higado:

Es un sindrome combinado en el cual existe una deficiencia de yin del

Higado y/o Rifidn que permite que el yang ascienda.
Etiologia:

» Insuficiencia de Yin de Higado
» Deficiencia de Yin de Rifion
* Problemas emocionales (ira, frustracion y resentimiento) que estancan y

calientan el Higado.
Manifestaciones clinicas:

Vértigo, cefalea, sensacion de distension de la cabeza, intranquilidad, facil
enojo, boca amarga, 0jos rojos, insomnio especialmente entre 3 y 5 de la mafiana,

cuerpo de la lengua rojo, saburra delgada y amarilla, pulso cordalis y rapido o

cordalis y resbaladizo ¢7*®

Principio de tratamiento:
Equilibrar el Higado, contener al Yang y tonificar el Yin.

Puntos recomendados:
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Xingjian (H2) es el mejor punto para eliminar fuego de higado, hace fluir la
energia de higado, aclara el calor y dispersa el fuego de higado, Sanyinjiao(B6)
es el gran tonificante de yin, Ganshu (V18) aclara al higado y la vesicula biliar,
tranquiliza el sentimiento y es el punto comando del higado, Zusanli (E36) es el
punto macro tonificante de la energia y actla en enfermedades de los tres
calentadores, Baihui (DM20) es el punto que equilibra la funcién del higado,
asciende el yang, y tranquiliza el espiritu, Hegu (IG4) es uno de los principales

puntos para aclarar el calor. "9

2 . Deficiencia de Yin de Rifidn.

Es un sindrome en el cual existe una falta de liquido, materia o esencia del

RifénN.

Etiologia:

» Enfermedades cronicas

* Exceso de trabajo durante varios afios
* Actividad sexual excesiva

» Agotamiento de liquidos organicos

« Perdida de sangre prolongada

* Toma masiva de plantas medicinales chinas para tonificar Yang.

Manifestaciones clinicas :

Veértigo, cefalea, tinitus, fosfenos, intranquilidad, facil enojo, dolor y
debilidad de la region lumbar y las rodillas, adormecimiento de las extremidades,
temblor fino de las manos, garganta seca, boca reseca, palpitaciones, insomnio,
estrefiimiento, cuerpo de la lengua rojo, cubierta lingual delgada y blanca, pulso

cordalis y delgado. >®>’

Principio de Tratamiento:

Nutrir al Yin de Rifiébn y contener al Yang.
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Puntos recomendados:

Shenshu (V23) es el punto que fortalece al yang original, tonifica al Rifion y es
el punto de comando del Rifion, Sanyinjiao (B6) es el gran tonificante de yin,
Guanyuan (RM4) su funcién es calentar el rifidn , tonifica la sustancia vital del
rifidn y a la energia en general, Yingu (R10) es punto tonificante del Rifion,
equilibra el calentador inferior y aclara el calor del inferior, Zusanli (E36) es el
mejor punto para tonificar la energia, regula la sangre y la energia y drena los

canales y colaterales.
3. Deficiencia de Yin de Corazén

Etiologia:

Deficiencia de sangre de Corazon

Ansiedad, preocupaciones permanentes y estrés.

Invasion de calor externo

Deficiencia de Yin de Rif6n
Manifestaciones clinicas:

Palpitaciones, insomnio, suefio perturbado con ensuefios, propensién a
sobresaltarse, mala memoria, ansiedad, agitacion mental, inquietud, rubor en
mejillas, fiebre ligera, sensacion de calor sobretodo al atardecer, sudor nocturno,
boca y garganta secas, calor en los 5 corazones (sensacién de calor en palmas,
plantas y el pecho), lengua roja sin saburra con la punta mas enrojecida con
puntos rojos, fisura central profunda, pulso superficial-vacio y rapido o filiforme

rapido. ©7%®

Principio de Tratamiento:

» Tonificar y nutrir al Yin de Corazén
* Nutrir el Yin de Rifién

¢ Calmar la mente
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Puntos recomendados

Shenmen (C7) Aclara el Corazon, calma el espiritu y la mente, tonifica la
sangre y el Yin de Corazén, Neiguan (Pc6) es un punto de accion ansiolitica y
calma la mente, Juque(RM14) y Jiuwei (RM15) son puntos para calmar la mente
y tranquilizar el espiritu, Guanyuan (RM4) tonifica la sustancia vital del rifidon,
tonifica al yin y nutre a la sangre, Yinxi (C6) punto que aclara al Corazén,
tranquiliza el espiritu, tonifica al Yin de Corazén, Sanyinjiao (B6) es el gran
tonificante de Yin y calma la mente, Fuliu (R7) Tonifica y nutre al Rifidn y detiene

la sudoracion nocturna, Zhaohai (R6) tonifica al Rifién y favorece el suefio. ©7%®

4. Doble deficiencia de Yin-Yang.
Etiologia:

« Deficiencia de Yin de Rifidn
» Deficiencia de sangre y energia

 Enfermedades crénicas
Manifestaciones clinicas:

Veértigo, fosfenos, sensacion de tener la cabeza pesada y los pies débiles,
dificultad para la deambulacion, respiracion corta, ardor de planta de los pies y
palmas, boca seca, garganta reseca, dolor lumbar, ligero temor al frio,
extremidades frias, poliuria nocturna, impotencia sexual, espermatorrea, cuerpo
de la lengua palido o rojo, ausencia de saburra, pulso profundo, delgado o cuerda
delgada. ®"®

Principio de tratamiento:
Regenerar a Yin y tonificar a Yang
Puntos recomendados:

Shenshu (V23) excelente punto para fortalecer al Yang original, tonifica al
Rifion y nutre a la sangre, Mingmen (DM4) refuerza la energia vital y tonifica al

Rifion, Guanyuan (RM4) por ser el gran tonificante de Yin y de Yang del Rifion,
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Sanyinjiao (B6) tonifica al Yin y Zusanli (E36) por ser el punto macrotonificante de

la energia.

Auriculoterapia

La auriculoterapia es un metodo terapéutico que consiste en estimular con agujas
los puntos auriculares, o estimularlos con otros métodos cuya técnica y
manejo es simple y su efecto terapéutico se logra con rapidez.

El uso de los puntos auriculares como método terapéutico tiene una larga
historia en china.

La medicina tradicional china considera que la oreja no es un 6rgano auditivo
aislado, sino que tiene estrechas relaciones tanto con los meridianos como
con los érganos internos zang-fu, segun algunos escritos histéricos ,hay varios
meridianos que corren por el interior de la oreja, tales como los meridianos
yangming y taiyang de la mano y los meridianos shaoyang de la mano y del pie
,los meridianos que llegan hasta la periferia de la oreja son los meridianos
yangming y taiyang del pie, los 6 meridianos vyin , a pesar de que no entran
directamente en la oreja ,tiene ramificaciones que llegan al cuello, dénde se
reine con los meridianos yang para seguir Su curso.

Algunas formas de tratamiento para la hipertension arterial es aplicar
auriculoterapia.

Se usa una vez al dia, diez a quince veces forman un curso, se usan agujas

subcutanea y también se hace sangrar al apice de la oreja en ocasiones. ®*

Historia de la auriculoterapia:

Antigua china todos los registros recabados de la acupuntura clasica hacen
referencia en el texto medico chino The Yellow Emperor’s classic of internal
medicine, veith 1972 compilado entre los afios 206 a.C. y 220 d.C. ,segun este
texto ,los seis meridianos yang se encuentran directamente conectados a la

auricula porque sus recorridos nacen o terminan en la cabeza , mientras que
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los meridianos yin se relacionan indirectamente con la auricula a través de los
meridianos yang, sin embargo, los puntos auriculares de la antigua china no
fueron organizados como parte de una estructura anatomica sino que fueron
representados en la oreja, aparentemente como puntos dispersos sin un orden
l6gico, los puntos auriculares sensibles a la palpacion eran interpretados
como puntos de alarma yang. *

Antiguo Egipto ,Greciay Roma el egiptdlogo Alexander Varille documento que el
antiguo Egipto las mujeres controlaban la natalidad pinchando con una aguja o
cauterizando el pabell6n auricular, en el siglo Il el medico Griego Galeno, que
introdujo la medicina hipocratica en el imperio romano, destaco la importancia
del valor curativo del sangrado de la oreja, segun el relato de Hipodcrates el
padre de la medicina griega, los médicos solian realizar pequefias incisiones
en las venas localizadas en la cara posterior de la auricula con el fin
terapéutico de facilitar la eyaculacion y disminuir los problemas de impotencia
sexual, asi como para tratar la ciatica. El proposito de los aros de oro en los
marineros del mar mediterraneo no era solamente decorativo si no se creia que

mejoraban la vision. ®*

Antigua Persia :preservacion de registros meédicos pertenecientes a Grecia,
Egipto y Roma, después de la caida del imperio romand, en los cuales relataban

tratamientos realizados para la cidtica por medio de la cauterizacion auricular.

Edad media europea: por contacto de las relaciones comerciales con china
entre los siglos XVII y XIX, los médicos que trabajaban en la compafia se
guedan sorprendidos al observar la eficacia de los tratamientos realizados por
medio de agujas y moxa en los sindromes dolorosos de la artritis de cadera y
la neuralgia ciatica , el dolor puede ser aliviado por la insercidbn de agujas en
los puntos acupunturales del cuerpo, la cauterizacién auricular y la insercién de

las venas en la cara posterior de la oreja. *

Europa moderna: en 1957 Paul Nogier, medico residente en Lyon, Francia
considerado el padre de la auriculoterapia, fue el primero en sistematizar las

observaciones que habia realizado en la oreja , creando la primera
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somatotopia auricular luego de haber verificado la presencia de cicatrices en
pacientes que habian sido tratados satisfactoriamente por medio de inciensos,
en el tratamiento de la ciatica. Fue entonces que se considero la posibilidad de
que en la auricula se encontraba representado un feto en posicion invertida,
sus investigaciones fueron publicadas primero por la sociedad acupuntural
alemana, luego circularon por Japon vy por ultimo fueron traducidas al chino
para ser distribuidas a los acupunturistas de china , posteriormente , con el
propoésito de explorar los beneficios clinicos de la medicina auricular , se creo
el Medical Studies Group of lyons(GLEM).

China moderna tomando como base la cartografia de Paul Nogier (1958), un
grupo de médicos chinos perteneciente al Nanjing Army Ear Acupunture
Research Team verifico los efectos clinicos de su enfoque de la
auriculoterapia, A los médicos descalzos se les ensefio técnicas simples de
acupuntura auricular con el propésito de brindar cuidados de salud masivos a

la poblacién de china. *

Formas para el tratmiento de la hipertension arterial.

La teoria propone que la auriculoterapia es uno de los diferentes
microsistemas que encontramos en el cuerpo humano, un sistema mismo
incluido en un sistema total. Cada microsistema contiene una distribucion de
puntos acupunturales a modo de replica de la anatomia del organismo entero.
Los principios especificos identificables son:

Respuesta refleja motora, reiteracion somatotopica, inversion somatotopica,
representacion homo lateral, conexiones bidireccionales, reflejo viscero cutaneo,
reflejo cutdneo-visceral. Interacciones entre sistemas, puntos mu o de alarma y

shu o de transporte. *
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Formula propuesta en el presente estudio:
Punto cero, punto tranquilizador, higado, yang de higado 1, hipertension 1, rifion.

Punto cero (Centro de la auricula, punto soporte, cordon umbilical, plexo solar).
Localizacién: Muesca sobre la raiz del helix, justo donde el helix asciende
verticalmente desde laregion mas horizontal de la cresta de la concha.

Funcion: Este punto maestro es el centro geométrico y fisiolégico de toda la
auricula, lleva a todo el cuerpo a la homeostasis, produciendo un equilibrio de
la energia, de las hormonas y de la actividad cerebral, respalda las acciones de
otos puntos auriculares vy le devuelve al cuerpo el estado idealizado que estaba
presente en el Utero. En el mapa somatotopico auricular , el punto cero esta
localizado donde el cordon umbilical emerge desde el abdomen en el patron
del feto invertido que se halla sobre la auricula, asi como el punto plexo solar,
el punto cero actia como cerebro autonémico que controla a los érganos

internos a través de los ganglios nerviosos periféricos. **

Punto tranquilizador  (punto analogo al valium, punto hipertensivo)
Localizacion: trago inferior, cerca de donde se une ala cara

Funcion: este punto maestro produce un efecto de relacibn general , facilita la
relajacion general y disminuye la ansiedad, la presién sanguinea elevada Yy el

estrés cronico.

Higado

Localizacién: cresta de la concha y pared de la concha periférica, por fuera del
punto estomago.

Funcion : alivia la hepatitis , cirrosis hepatica, ictericia, alcoholismo ,trastornos de
vesicula biliar, regula trastornos de la sangre, hipertension y anemia, mejora la
circulaciébn sanguinea , enriquece la sangre, mejora la vision, evita el desmayo,
trastornos digestivos, convulsiones, paralisis debida a accidente cerebro vascular,
de acuerdo al pensamiento oriental, el higado nutre el yin y restringe el yang

por medio de la purificacion del fuego del higado.
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Yang de higado 1

Localizacion: helix superior, inferior al tubérculo de Darwin

Funcion: alivia trastornos hepaticos , hepatitis y trastornos inflamatorios, en la
MTCH, los puntos yang del higado calman al higado y disminuyen el exceso de
yang Y la hiperactividad.

Hipertension 1 (punto que desciende la presién arterial)
Localizacién: fosa triangular superior y medial, cerca de los puntos europeos
para los dedos del pie.

Funcion: Disminuye la hipertension arterial, induce a la relajacion.

Rifién

Localizacion: Concha superior, por debajo del PR 16 y por arriba del punto
estomago.

Funcion: el punto rifion chino tonifica la deficiencia de Qi de rifion, regula el

pasaje de fluidos y enriquece la esencia. **

ANTECEDENTES

Los trabajos realizados para este problema de salud son muy escasos,
encontrandose solo 2 trabajos realizados en ENMH , por lo que al realizar este
trabajo de investigacion se fomentaran antecedentes de consulta a nuevas

investigaciones. A continuacion se enumeran algunos de estos.

1.-La fitoterapia —auriculoterapia como tratamiento para el control de la

hipertension arterial en pacientes de CMF La Marina.

Autor: Dr. Yurieth Gallardo Sanchez y Dr. Ruber Luis Gallardo Arzuaga, Cuba
2004.

El estudio se realizd en el consultorio “La Marina” del municipio de Media
Luna, provincia de Granma en la Habana Cuba durante el segundo semestre del
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2004. El universo estaba integrado por 45 pacientes hipertensos de 15-64 afios
de edad, de los cuales se escogi6 una muestra de 30, a los cuales se les
aplicaron los puntos Shenmen, hipertension 1 y 2 y corazén, ademas se
puncionaron los puntos higado y rifion. Los fitofarmacos utilizados fueron Tintura
de cafa santa, Tintura de ajo y albaca morada (20 gotas en medio vaso de agua
2-3 veces al dicen dependencia de la respuesta), En los resultados se
encontraron 21 pacientes con hipertension leve y 9 con hipertension moderada,
de los cuales se logro el control de las tres quintas partes (18 pac.) de los
pacientes clasificados como hipertensos leves, y 7 pacientes con hipertension
moderada, el captopril es el medicamento que mas usualmente es consumido y
por ende el mas costoso, la combinacién de auriculoterapia mas fitoterapia le
reporto al paciente un ahorro $35.15 por concepto de medicamentos
mensualmente y no se presento ninguna complicacion en el procedimiento de

auriculoterapia.

2.- Control de la hipertension arterial con fitoterapia-auriculoterapia en pacientes

del consultorio medico paraiso 1 durante Julio a Diciembre del 2001.

Autor: Lic. Sucel Llopiz Hernandez, Lic. Camila Avila Diaz y Lic. Olaidy Kindelan

Copello.

Estudio prospectivo y longitudinal sobre fitoterapia y auriculoterapia para el
control de la hipertension arterial en pacientes del consultorio medico Paraiso 1,
ubicado en el municipio de San Luis de la provincia de Santiago de Cuba, durante
el segundo semestre del 2001. La muestra fue de 30 pacientes en los que se
utilizaron los puntos Shenmen, hipertension 1 y 2, corazon, higado y rifidn, los
fitofarmacos son : tintura de cafia santa y tintura de ajo 20 gotas en medio vaso
de agua dos a tres veces al dia. De 21 pacientes con HTA ligera el 60 % fue
controlado (18 pacientes), y de 9 pacientes con HTA moderada 7 fueron
controlados. Los pacientes fueron tratados de forma ambulatoria y no recibieron

ningun otro tratamiento adicional.

3.- 101 Enfermedades tratadas con Acupuntura y Moxibustion
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Autor: Compilado por Tian Conghuo, ediciones en Lenguas Extranjeras, Beijing
1992

En un centro asistencial de Beijing se trataron 33 pacientes hipertensos con
insercibn de agujas filiformes en los puntos auriculares subcortex, surco
hipotensor, shenmen, cerebro, corazén y nervio simpatico. Se dividen en dos
grupos para usarlos alternativamente. Cada vez las agujas son retenidas por una
o dos horas 0 permanecen insertadas por cuatro dias en cada ocasion, un curso
de tratamiento consiste en diez sesiones y se da masaje en los puntos tres a

cinco veces por dia. La eficacia es de 90 % y 75.7% respectivamente.

4.- Costo de la atencién de la hipertension arterial y su impacto en el presupuesto
destinado a la salud en México Enrique Villarreal-Rios, MC, M en CSS,® Alvaro
Mathew-Quiroz, MC,® Maria Eugenia Garza-Elizondo, LE, M en CF,® Georgina
Nufiez-Rocha, MC, MSP,® Ana Maria Salinas-Martinez, MC, Dra en SP,® Martha
Gallegos-Handal, MC.®

El estudio fue efectuado de junio a noviembre de 1999 en el Instituto
Mexicano del Seguro Social (IMSS), en la ciudad de Monterrey, Nuevo Leodn,
México. Se selecciond aleatoriamente una muestra de 214 expedientes clinicos
con diagndstico de hipertension arterial de mas de un afio de evolucion, a los
cuales se les contabilizd el uso de los servicios de salud y paralelamente se
estimo el costo unitario por servicio. El costo por servicio y por paciente
hipertenso se calcul6 ajustando el costo unitario en funcion de la utilizacion
promedio y de un escenario extremo, cantidad que se proyecto a la poblacién total
de hipertensos y el resultado se comparo con el gasto anual en salud realizado en
México. Resultados. El costo anual por hipertenso en la Seguridad Social
correspondié a $1 067 en el escenario promedio y de $3 913 en el escenario
extremo. El gasto anual en hipertensién arterial equivale a 13.95% del
presupuesto destinado a la salud y a 0.71% del PIB.

5.- Incremento Transitorio de la Presion Arterial Sistémica en Pacientes

normotensos con terapia acupuntural
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Autor: Bernardo del Sagrado Corazéon de Jesus Recamier Torres, México D.F
2002

El autor estudio 19 pacientes con edades de 34 a 77 afios 1 hombre y 18
mujeres provenientes de la consulta general de la clinica de Acupuntura de la
Esuela Nacional de Homeopatia del IPN sin patologia hipertensiva previa que
fueron sometidos a terapia acupuntural sin importar el sindrome diagnosticado,
los puntos mas utilizados fueron Zusanli(E36), Taixi (R3) y Sanyinjia(B6) con
electroacupuntura en frecuencia tenso-dispersa, los resultados son: la presién
arterial media se incremento posterior a la acupuntura en 8.42 mm Hg y al cabo
de 20 minutos disminuyo en 3.702 mm Hg sin alcanzar niveles basales, la presion
arterial sistolica aumento 8.42 mmHg y la diastolita aumento 7.21 mmHg. Por lo
que se concluyo que la terapéutica acupuntural en pacientes normotensos

produce un incremento transitorio en la presion arterial sistémica.

Justificacion:

La hipertension arterial sistémica (HTA) es uno de los problemas de salud
mas importantes en los paises industrializados por su alta prevalencia (mas de un
billon de personas a nivel mundial) y su protagonismo en el desarrollo de
enfermedad cardiovascular, siendo una de las primeras causas de muerte en el
mundo occidental.

De acuerdo con la Encuesta Nacional de Salud (ENSA) en al afio 2000 la
prevalencia global de HTA para la Republica Mexicana fue de 30.05% (sobre todo
en los estados del norte), mas de 15 millones de mexicanos de entre 20 y 69 afos
son hipertensos, sin embargo mas de la mitad de estos lo ignora (61%) y de los
gue ya se saben hipertensos, menos de la mitad se encuentra bajo un control
médico y solo aproximadamente el 20% esta controlado ?; debido al alto costo de
los medicamentos, a sus multiples efectos secundarios, o al abandono del
tratamiento.

Ya que es primordial un diagnostico temprano y un tratamiento oportuno
para retrasar las consecuencias de esta enfermedad que desgraciadamente

constituye un problema de salud en México, es necesario brindar un método

74



terapéutico alternativo y eficaz para el control de la hipertensién arterial con el fin
de disminuir las muchas complicaciones y la tasa de morbimortalidad de esta.

En respuesta a esta necesidad, la Medicina Tradicional China es un
meétodo terapéutico alternativo que juega un papel importante en la prevencion y
tratamiento complementario de muchas enfermedades; por lo que la
auriculoterapia podria ser una herramienta de apoyo en el tratamiento de la

hipertension arterial.

Planteamiento del problema:

La tasa mas baja de mortalidad por HAS (1.5%), signific6 que en el afio 2000
ocurrieron 227,400 muertes atribuibles a HTA y por lo tanto potencialmente
prevenibles. En otras palabras, una muerte cada 2 minutos. Si bien a este nimero
de muertes potenciales hay que restar el 14.6% de pacientes hipertensos

controlados, la cifra se reduciria a 194,199, es decir una muerte cada 3 minutos. *

En México la HTA para el afio 2002 ocupo la 92 causa de muerte en la poblacion
general, con un total de 10, 696 muertes, con tasa de 10.38 defunciones por cada
100, 000 habitantes.® Seguin el CENSO de poblacién y vivienda 2000, habian 49.7
millones de mexicanos entre los 20 y 69 afios, de los cuales 15.16 millones
(30.05%) fueron hipertensos.

Controlar la Hipertension Arterial significa controlar el riesgo de Enfermedad
Coronaria, Accidente Cerebro vascular, mejorar la expectativa de vida en la edad
adulta, con énfasis en la calidad de la misma, y sobre todo, una ganancia efectiva
de afios de vida saludables para el conjunto de los mexicanos, lo que permitira

acercarnos en este campo a los paises desarrollados.

El tratamiento para esta patologia es costoso y con lleva a efectos secundarios

por lo que muchos de los pacientes abandonan el tratamiento.

En la MTCH se ha reportado, en la literatura internacional que tiene su
efectividad para tratar la hipertension arterial, pero en México son escasos los

estudios sobre el tema .
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Tanto la auriculoterapia en combinacién con la alopatia pueden ser una
alternativa buena para el tratamiento de la HTA. Por lo que se da la necesidad
de fundamentar una alternativa terapéutica eficaz, que reduzca los efectos
secundarios generados por las dosis terapéuticas altas de medicamentos
alopéticos, asi como dosis pondérales, evitando el abandono del tratamiento
,siendo esta complementada con MTCH (auriculoterapia), ya que esta tiene un
bajo costo y es accesible a una mayor poblacién. Por lo que me hago la siguiente

pregunta:

¢La auriculoterapia es una herramienta eficaz en el tratamiento

coadyuvante de la hipertension arterial?

Hipétesis:

La combinacion de enalapril y Auriculoterapia es mas efectiva para el control

de la HTA que el enalapril en forma independiente.

Objetivos:
General:

* Determinar sila combinacion del enalapril mas Auriculoterapia potencializa

los efectos terapéuticos en el control de la hipertension arterial.

Particulares:

« Determinar los niveles de TA en pacientes tratados con auriculoterapia /
enalapril y enalapril en forma independiente.
» Evaluar los cambios que se presentan al inicio y final de la aplicacion del

método terapéutico.
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« Evaluar la efectividad de este tratamiento antes y después de su

aplicacion

e Evaluar si es posible disminuir las dosis terapéuticas de medicamento

antihipertensivo utilizado el método combinado (auriculoterapia mas enalapril).

e Evaluar si con base a las cifras tensionales es posible retirar el enalapril en

pacientes tratados con la terapia combinada.

Tipo de estudio

Cuasi experimental: porque requiere de aleatoriedad Yy algunas
variables estan controladas.

Transversal: por que se define un tiempo de estudio, con una fecha de
inicio y terminacion.

De acuerdo al numero de sedes es uni céntrico por que se realizara en
Centro de salud Emiliano Zapata en Chalco Edo. México.

De acuerdo al objeto de estudio es replicativo porque se trata de un
estudio de untema o campo ya estudiado.

De acuerdo al grado de andlisis de los datos es analitico: se aplican
cruzamientos de variables para responder preguntas de estudio.

De acuerdo al tipo de muestra :serd de casos y controles

De acuerdo al tipo de poblacion estudiada es cerrado por que
existen criterios de inclusion, exclusion, eliminacion.

De acuerdo a la participacion del recolector de la informacion es
directo , por que el investigador conoce el disefio y recupera los
datos a partir de las unidades de observacion.

Con una muestra de 20 pacientes, por un periodo de 6 semanas.
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Criterios de inclusion
» Pacientes con HTA esencial tratados con enalapril.
 Conedad de 30 a 70 afios
* Ambos sexos
* Que deseen participar en el protocolo de estudio y firmen la carta de

consentimiento informado.

Criterios de exclusion:
* Quetengan HTA con tratamiento distinto al enalapril.
* Que tengan menos de 30 o0 mas de 70 afios.
¢ Que no firmen carta de consentimiento informado.

* Que tengan falta de integridad del pabellon auricular o lesiones de este.

Criterios de eliminacién
* Que no acuda a una de las citas programadas.
* Que surja alguna complicacion durante el desarrollo y que requiera otro

tipo de tratamiento.

Variable independiente:

Auriculoterapia y enalapril

Variable dependiente .
Cifras de tension arterial

Tiempo
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Recursos fisicos, humanos y materiales.

o Recursos fisicos: se requiere de consultorio medico, equipado segun la
norma oficial Mexicana para infraestructura NOM-178-SSAI-1998,
baumanometro barra de mercurio marca V-lok cuff modelo kompak ,
estetoscopio modelo littmann.

o Recursos humanos: se requiere de medico cirujano residente en
acupuntura, enfermera, medico especialista en acupuntura, voluntarios los
cuales reunen los criterios de inclusion.

o Recursos financieros seran aportados por el medico residente en
acupuntura de la ENMyH.

o Recursos materiales: material de oficina, torundas alcoholadas, algodon,
agujas de medio cun de acero inoxidable marca natural hechas en china,
semillas de mostaza, micropore, pinza, contenedor para material punzo

cortante, formatos de historia clinica, carta de consentimiento informado.

Metodologia:

Se convocaron a pacientes que cursan con hipertensién arterial sistémica y
qgue estan tratados con enalapril, a los cuales se realizaron toma de tensién
arterial , basandose en historia clinica de ISSEM y se realizaron notas de
evolucion, se procedio a informar sobre el protocolo de estudio y se entrego la
carta de consentimiento informado a los pacientes que cubrieron con los criterios
de inclusién , a todas aquellos pacientes que acudieron al centro de salud

Emiliano Zapata Chalco Edo. Mexico.

Se formaron dos grupos en forma aleatoria con un mismo numero de pacientes.

Grupo 1 ( control): se controlaron con enalapril mas un placebo. Se les pidio que
esperaran sentados durante 5minutos y se procedio a toma de T/A,
posteriormente se realizo asepsia del pabelldon auricular con torunda alcoholada,
se colocaron parches adhesivos color piel sin estimulo en los puntos (punto
cero, punto tranquilizador, higado, yang de higado 1, hipertension 1, rifion. De
acuerdo a la cartografia auricular de Nogier). Se realizo una vez por semana

durante seis semanas.
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Grupo 2 ( experimental): se controlaron con enalapril mas auriculoterapia

A su llegada del paciente se le indico que esperara sentado por un lapso de 5
minutos se procedid a realizacion de toma de tension arterial, posteriormente se
realizo asepsia del pabellon auricular con torunda alcoholada, se localizaron los
puntos mas dolorosos de la zona con localizador de puntos acupunturales,a los
cuales se aplica el estimulo (punto cero, punto tranquilizador, higado, yang de
higado 1,hipertension 1,rifidn. De acuerdo a la cartografia auricular de Nogier)
con agujas de medio cun marca natural sin estimulacion durante 15 minutos y
posteriormente  se colocaran semillas de mostaza en los puntos antes
mencionados, se le pedio al paciente que ejerciera presion directa en los mismos
3 veces al dia.

Realizando este procedimiento una vez por semana durante 6 semanas.

Resultados y analisis

Ya concluidas las sesiones de tratamiento, se concentraron los resultados y se
procedio a aplicar las pruebas estadisticas correspondientes, comparando las
cifras de inicio y final de tratamiento para finalmente determinar si la

auroculoterapia potencializa los efectos del enalapril.

Se encontré una disminucion en las cifras tensiénales en los pacientes con
auriculoterapia y enalapril mayor que en el grupo control(enalapril).

Cabe destacar que muchos pacientes en el protocolo de estudio son
analfabetas o cuentan basicamente con algunos afios de primaria por lo que
el nivel cultural es muy bajo, y repercute en el tratamiento conjunto ya que al
sentirse bien los pacientes abandonan o no toman el medicamento alopatico
prescrito, por lo que en muchas ocasiones las cifras tensidnales se encontraban

altas.

Lista de pacientes captados en el centro de salud Emiliano Zapata en Chalco
Edo. de México en el periodo Mayo a Julio del 2007.
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Experimental

1.-HCS 6.-BRSC
50 afos Masculino 58 arfios Femenino
2.-ABH 7.-ARM
50 afnos Femenino 70 afos Masculino
3.-EPP 8.-MVL
55 afos Masculino 58 afios Femenino
4.-ETV 9.-BMC
66 anos Femenino 66 afos Femenino
5.-RME 10.-MLO
43 afios Femenino 52 afos Femenino
Control

6.-CRA
1.-TSR 52 afos Femenino
59 anos Femenino 7.-MEG
2.-RFO 48 afios Femenino
56 afos Femenino 8.-CGP
3.-LNV 51 afos Femenino
66 anos Femenino 9.-GCH
4.-CGV 55 afios Femenino
66 anos Masculino 10.-CCH
5.-RVC 57 afos Femenino
47 ainos Femenino

Encontrando un porcentaje en genero de 16 femeninas correspondiente al

80% vy 4 masculinos correspondiente al 20% de los pacientes a tendidos.



Grafico 1 Porcentaje de pacientes atendidos por genero.

PORCENTAJE POR GENERO DE
PACIENTES ATENDIDOS
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Fuente: Expediente Clinico

Grafico 2 Porcentaje de pacientes tratados por edad. En la edad comprendida

de 40 a 70 afnos.
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Fuente: Expediente Clinico

edad
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61-65
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No.pacientes

1 ] :
Encontrdndose un porcentaje mayor

entre la 5tay 7ma década de la vida.
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Promedio comparativo en tomas inicales y posteriores al tratamiento en el

grupo experimental, encontrandose una disminucién

de 7.26 mmhg de

mercurio en el promedio de las tomas sistdlicas, y un 3.44 mmhg de mercurio

en el promedio de las tomas diastolicas grupo control.

Grafico 3 Grupo experimental
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Comparacion de los promedios inicial y posterior
al tratamiento grupo experimental

M prom.inicial ta sistolica

B prom.inicial ta diastolica
m prom.final ta sistolica

m prom.final ta diastolica

Fuente: Expediente Clinico
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Promedio comparativo en tomas iniciales y posteriores al tratamiento en el
grupo control, encontrandose una disminucion de 4.42 mmhg de mercurio en
el promedio inicial y posterior de las tomas sistélicas y un 2.58 mmhg de

mercurio en el promedio inicial y posterior al tratamiento .

Grafico 4 Grupo Control

Promedio incial y final de TA en el grupo control
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Grafico 5 Porcentaje de disminucion de TA en ambos grupos

minucion mmhg en los grupos de
estudio

sistolica diastolic|sistolica

control placebo
| Seriel | 7.26 3.44 4.42 2.58

Fuente: Expediente Clinico
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Promedio de T/A en el grupo control
Antes de tratamiento 132.37 / 78.47
Después de tratamiento 125.06 / 75.71
Promedio de TA en el grupo placebo
Antes del tratamiento 130.91 /81.63
Después del tratamiento 126.49 / 72.05.

Grafica 6.- Comparacion de Promedio de TA en ambos grupos al iniciar el

tratamiento

Promedio de TA inicial en ambos grupos
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Fuente: Expediente Clinico
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Grafica 7 Comparacion de Promedio de TA en ambos grupos al finalizar el

tratamiento

Promedio final de TA en ambos grupos
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VALORES DE TENSION SISTOLICA/DIASTOLICA ANTES Y DESPUES DEL
TX GRUPO EXPERIMENTAL n=10

VARIABLE |MEDIA SD MINIMO | MAXIMO
Sesion Sistélica 135.5 | 18.0200 120 170
1 1 5
Sistolica 134 22.2111 100 180
2 1
Diastolica 85 7.07106 70 90
1 8
Diastdlica 82 6.32455 70 90
2 5
Sesion Sistolica 131 16.6333 110 160
2 1
_ 122.8 | 15.5834 100 150
Sistélica
7
2
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Diastélica 83 6.74948 70 90
1 6
Diastolica 78 7.88810 70 90
2 6
Sistolica 131 | 15.2388 110 160
1 4
Sistdlica 125 | 18.4089 100 160
Sesion 2 4
3 Diastdlica 79 9.94428 60 90
1 9
Diastélica 79 5.67646 70 90
2 2
Sistolica 131 | 17.2884 100 160
1 128.8 | 13.7015 110 160
Sistolica 8
Sesion 2
4 Diastolica 83 8.23272 70 90
1 6
Diastélica 80 10.5409 60 90
2 3
Sesién Sistdlica 130.5 | 13.0064 110 150
5 1 1
Sistdlica 124.5 | 14.9907 100 150
2 4
Diastélica 79 8.75595 60 90
1 77 8.23272 60 90
Diastdlica 6
2
Sesién Sistdlica 127 | 12.5166 110 150
6 1 6
Sistdlica 124.5 | 9.55975 110 140
2 4

87



Diastolica
1
Diastdlica
2

81 9.94428 60 90
9

78.5 | 8.18195 60 90
8

Sistdlica 1 corresponde antes del tratamiento, sisitolica 2 a después del

tratamiento, diastdlica 1 antes del tratamiento, diastolica 2 después del

tratamiento.

VALORES DE TENSION SISTOLICA/DIASTOLICA ANTES Y DESPUES DEL

TRATAMIENTO GRUPO CONTROL n=10

VARIABLE |MEDIA SD MINIMO | MAXIMO
Sesion Sistolica 132 | 21.6281 90 175
1 1 7
Sistdlica 125 | 13.7436 100 150
2 9
Diastélica 80 12.9099 55 95
1 4
Diastélica 77 12.7366 50 90
2 5
Sistolica 136.9 | 20.9997 105 170
1 4
Sistdlica 129.6 | 14.0015 105 150
Sesion 2 9
2 Diastolica 80 10.5409 60 90
1 3
Diastolica 77 8.23272 60 90
2 6
Sesién Sistdlica 1345 | 16.7415 100 160
3 1 124.3 | 16.7136 85 145
Sistolica
2
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Diastélica 79 12.8668 60 100
1 4
Diastolica 77 10.3279 55 90
2 6
Sistolica 134.7 | 17.3784 105 170
1 7
Sistdlica 125.6 | 16.9062 100 150
Sesion 2 8
4 Diastdlica 77 10.3279 55 90
1 6
Diastélica 77 11.5950 60 90
2 2
Sistolica 127.5 | 13.9940 100 150
1 5
Sistdlica 121.8 | 8.70249 105 140
Sesion 2
5 Diastolica 79 11.0050 60 100
1 5
Diastélica 745 | 8.95978 60 90
2 7
Sistdlica 128 | 14.1813 100 150
1 6
Sistdlica 122.7 | 11.1758 100 140
Sesion 2 7
6 Diastélica 77 11.5950 60 100
1 2
Diastolica 73 9.48683 60 90
2 3
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Se realizaron analisis estadisticos con anova (andlisis de varianza multiple) en

donde se encontr6 que antes y después del tratamiento existen diferencias

estadisticamente significativas con una p<0.05; ademas la fuerza del estudio

(R2) se mantuvo arriba del 80% (45-90%) lo que indica o sugiere que los

efectos observados corresponden al tratamiento acupuntural; todo lo anterior

se muestra a continuacion, tanto en la TA sistolica y diastolica respectivamente.

Salidas en STATA 7.0.

anova var2 var3

source

var3

Residual

anova var4 var5s

source

var5s

anova varé6 var7

source

var?7

anova var8 var9

source

—_ — - — — — 4 —

_ — — — — — + —

Number of obs
Root MSE
partial SS df

8

Number of obs =

Root MSE =4

partial SS df

1795.2381 5

1795.2381 5

279.761905 14

2075.00 19

Number of obs =
Root MSE =9
partial SS df

5734.95 9
5734.95 9
898.00 10
6632.95 19

Number of obs
Root MSE

1]
[=)]

20 R-squared = 0.9021
.39324 Adj R-squared = 0.8139
MS F Prob > F
721.031746 10.24 0.0006
721.031746 10.24 0.0006
70.4464286
378.618421
20 R-squared = 0.8652
.47023 Adj R-squared = 0.8170
MS F Prob > F
359.047619 17.97 0.0000
359.047619 17.97 0.0000
19.9829932
109.210526
20 R-squared = 0.8646
.47629 Adj R-squared = 0.7428
MS F Prob > F
637.216667 7.10 0.0026
637.216667 7.10 0.0026
89.80
349.102632
20 R-squared = 0.4777
.89202 Adj R-squared = 0.3797
MS F Prob > F

partial SS df
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anova

anova

anova

anova

anova

Model

var9

Residual

varl2 varl3

source

varl3

Residual

varl4 varl5

source

varl5s

Residual

varlé varl?7

source

varl?7

Residual

varl8 varl9

source

varl9

Residual

var20 var2l

—_  — - — — —

—_ . - —— — — + — —_ — — — — -+ — —_ . - —— — — + —

—_ — — — — — 4 —

695.00 3 231.666667
695.00 3 231.666667
760.00 16 47.50

1455.00 19 76.5789474

4.88 0.0135

4.88 0.0135

Number of obs = 20 R-squared = 0.5203
Root MSE = 8.72417 Adj R-squared = 0.3924
partial SS df MS F Prob > F
1238.33333 4 309.583333 4.07 0.0198
1238.33333 4 309.583333 4.07 0.0198

1141.66667 15 76.1111111

2380.00 19 125.263158

Number of obs = 20 R-squared = 0.8193
Root MSE = 10.4854 Adj R-squared = 0.6186
partial sS df MS F Prob > F

4487.05 10 448.705

4487.05 10 448.705

989.50 9 109.944444

5476.55 19 288.239474

Number of obs = 20 R-squared = 0.4541
Root MSE =7.72721 Adj R-squared = 0.3517
partial SS df MS F Prob > F
794.642857 3 264.880952 4.44 0.0189

794.642857 3 264.880952

955.357143 16 59.7098214

1750.00 19 92.1052632

Number of obs = 20 R-squared = 0.8092
Root MSE = 6.99129 Adj R-squared = 0.7211
Partial ssS df MS F Prob > F
2694.58333 6 449.097222 9.19 0.0005
2694.58333 6 449.097222 9.19 0.0005

635.416667 13 48.8782051

3330.00 19 175.263158
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Source

var2l

Residual

anova var22 var23

source

var23

Residual

Number of obs = 20 R-squared = 0.7360

Root MSE = 5.59762 Adj R-squared = 0.6655
|  Partial ss df MS F Prob > F
o o o e
| 1310.00 4 327.50 10.45 0.0003
|
| 1310.00 4 327.50 10.45 0.0003
|
| 470.00 15 31.3333333
o o e
| 1780.00 19 93.6842105

Number of obs = 20 R-squared = 0.8448
Root MSE = 6.20543 Adj R-squared = 0.7731
| Partial ss df MS F Prob > F
o o o e
| 2724.40476 6  454.06746 11.79 0.0001
|
| 2724.40476 6  454.06746 11.79 0.0001
|
| 500.595238 13 38.507326
o o e
| 3225.00 19 169.736842

Sin embargo lo mas importante y trascendente para este estudio era evaluar si

existian diferencias significativas al inicio y final del tratamiento encontrandose

que efectivamente si las hay tanto para la TA sistolica y diastolica.

Salidas en STATA 7.0 para la TA sistolica

anova var2 var22

source

anova var3 var23

source

Number of obs = 20 R-squared = 0.8330
Root MSE = 10.0043 Adj R-squared = 0.7357
| Partial sS df MS F Prob > F
o o o e
| 5992.70833 7  856.10119 8.55 0.0007
|
| 5992.70833 7  856.10119 8.55 0.0007
|
| 1201.04167 12 100.086806
o o e
| 7193.75 19 378.618421
Number of obs = 20 R-squared = 0.7052
Root MSE = 12.1818 Adj R-squared = 0.5692
| Partial ss df MS F Prob > F
o o e
| 4615.83333 6 769.305556 5.18 0.0063
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var23 4615.83333 6 769.305556 5.18 0.0063

Residual 1929.16667 13 148.397436

6545.00 19 344.473684

Salidas en STATA 7.0 para la TA diastélica

anova varé4 var24

Number of obs

20 R-squared = 0.5155

Root MSE = 8.18681 Adj R-squared = 0.3863
Source | Partial SS df MS F Prob > F
___________ o o e
Model | 1069.64286 4 267.410714 3.99 0.0212
|
var24 | 1069.64286 4 267.410714 3.99 0.0212
|
Residual | 1005.35714 15 67.0238095
___________ o o o e
Total | 2075.00 19 109.210526

anova var5 var25

Number of obs = 20 R-squared = 0.5698
Root MSE = 7.46845 Adj R-squared = 0.4551
Source | Partial SS df MS F Prob > F
___________ o o
Model | 1108.33333 4 277.083333 4.97 0.0094
|
var25 | 1108.33333 4 277.083333 4.97 0.0094
|
Residual | 836.666667 15 55.7777778
___________ o o e
Total | 1945.00 19 102.368421

Conclusion:

Por todo lo anterior se puede concluir que este es un buen tratamiento para
disminuir los niveles de TA al combinar el enalapril y la auriculoterapia para
este padecimiento ya que encontramos una p< 0.05 ( en cifras sistélica de
0.0063 y en diastolicas de 0.0094). Por lo que considero que este estudio se
deberia de hacer en centros de atencidbn de primer nivel para prevenir
aumentos de cifras tensibnales o como cuadyuvante en el control de la

hipertension arterial .
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Sugerencias:
Realizacibn por mas tiempo, en varios centros de atencion de primer nivel,

educacion cultural a las personas antes de ofrecer el tratamiento.
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Tablas de tension arterial en cada uno de los pacientes

PTE.1
ANTES
125/75
130/70
125/70
125/75
130/70
125/70

Experimental

POST

125/85
120/70
130/75
125/80
125/70
125/70

126.6/71.6 125/75

PTE 2
ANTES
90/55
105/60
100/60
105/55
100/60
100/60
100/58.3

PTE 3
ANTES
135/95
120/90
150/100

POST
100/50
105/60
85/55
100/60
105/65
100/60
99.1/58.3

POST

130/90
120/90
130/90

MEDIA

125/80

125/70

127.5/72.5

125/77.5

127.5/70

125/70

125.8/73.3 PROMEDIO

MEDIA

95/52.5

105/60

92.5/57.2

102.5/57.2

102.5/62.5

100/60

99.5/58.2 PROMEDIO

MEDIA
132.5/92.5
120/90
140/95
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140/90 130/90 135/90
120/90 120/80 120/85
130/100 126/90 128/95
132.5/94.1 126/88.3 129.2/91.2 PROMEDIO

PTE 4

ANTES  POST MEDIA

150/80 135/70 140/75

170/80 150/80 160/80

160/70 145/70 152.5/70

160/70 150/70 155/70

170/80 150/80 160/80

150/70 140/70 145/70

160/75 145/73.3 152/74.1 PROMEDIO

PTES

ANTES  POST MEDIA

130/90 130/90 130/90

126/80 126/80 126/80

140/90 138/80 139/85

130/80 120/90 125/85

140/80 128/80 134/80

130/90 120/80 125/85

132.6/85 127/83.3 129.8/84.1 PROMEDIO

PTE 6
ANTES POST MEDIA
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120/80
130/90
130/80
135/70
125/90
130/80
128/81.6

PTE 7

ANTES
125/70
140/80
130/70
150/80
130/80
135/70
135/75

PTE 8
ANTES
135/90
150/90
130/90
130/80
140/80
130/80
135.8/85

120/75
130/70
130/80
120/80
120/70
126/70

120/77.5
130/80
130/80
127.5/75
122.5/80
128/75

124.3/74.1 126.3/77.9 PROMEDIO

POST

120/70
140/80
130/80
145/90
120/70
130/70

MEDIA
122.5/70
140/80
130/75
147.5/85
125/75
132.5/70

130.8/76.6 132.9/75.8 PROMEDIO

POST

130/80
145/80
120/80
126/60
120/80
120/80

MEDIA
132.5/85
147.5/85
125/85
128/70
130/80
125/80

126.8/76.6 131.3/80.8 PROMEDIO
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PTE 9

ANTES
175/95
170/90
150/90
140/90
120/70
140/80

POST

150/90
140/80
130/90
140/80
120/60
130/80

149.1/85.8 135/80

PTE 10
ANTES
135/70
128/70
130/70
122/80
120/80
110/70

POST

110/70
120/80
110/70
100/70
120/80
110/60

MEDIA

162.5/92.5

155/85

140/90

140/85

120/65

135/80

142/82.9 PROMEDIO

MEDIA
122.5/70
124/75
120/70
111/75
120/80
110/65

124.1/73.3 111.6/71.6 117.9/72.5 PROMEDIO

PTE 1

ANTES
120/80
120/80
130/80
120/80

POST

120/80
110/80
130/80
120/80

Control

MEDIA
120/80
115/80
130/80
120/80
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120/90
130/90

123.3/83.3 121.6/80

PTE 2
ANTES
160/70
160/80
160/70
160/70
150/70
140/70
155/71.6

PTE 3
ANTES
130/90
130/80
120/60
120/70
130/60
110/60
123.3/70

PTE 4
ANTES
120/90
120/90
110/80

120/80
130/80

POST

180/70
150/80
160/70
160/70
150/70
140/70

156.6/71.6 155.8/71.6 PROMEDIO

POST

130/80
130/70
110/80
120/60
120/60
120/60

121.6/68.3 122.5/69.1 PROMEDIO

POST

100/80
100/80
100/80

120/85
130/85
122.5/81.6 PROMEDIO

MEDIA
170/70
155/80
160/70
160/70
150/70
140/70

MEDIA
130/85
130/75
115/70
120/65
125/60
115/60

MEDIA
110/85
110/85
105/80
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100/80 120/80 110/80
110/80 100/70 105/75
110/80 110/80 110/80
111.6/83.3 105/78.3 108.3/80.8 PROMEDIO

PTES

ANTES  POST MEDIA

145/90 140/90 142.5/90

130/80 128/80 129/80

140/90 130/90 135/90

130/90 128/90 129/90

140/90 120/90 130/90

130/90 120/85 125/87.5

135.8/88.3 127.6/87.5 131.7/87.9 PROMEDIO

PTE 6

ANTES  POST MEDIA

170/90 160/90 165/90

160/90 140/90 150/90

150/90 150/80 150/85

150/90 140/90 145/90

150/80 150/80 150/80

150/90 140/90 145/90

155/88.3 146/86.6 150.8/87.5 PROMEDIO

PTE 7
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ANTES  POST MEDIA
140/90 130/90 135/90
130/80 110/70 120/75
120/80 110/80 115/80
120/90 110/70 115/80
130/80 120/80 125/80
120/80 120/80 120/80
126/83.3 116.6/78.3 121.6/80.8 PROMEDIO

PTE 8

ANTES  POST MEDIA

120/80 120/80 120/80

130/90 110/70 120/80

130/80 120/70 125/75

140/90 130/90 135/90

130/80 120/80 125/80

130/90 120/80 125/85

130/85 120/78.3 125/81.6 PROMEDIO

PTE 9

ANTES  POST MEDIA

130/90 130/80 130/85

120/90 130/90 125/90

130/70 120/80 125/75

140/80 130/80 135/80

120/80 120/80 120/80

130/80 125/80 127.5/80

128.3/81.6 125.8/81.6 127/81.6 PROMEDIO
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PTE 10

ANTES  POST MEDIA
120/80 130/80 125/80
110/70 120/70 115/70
120/90 120/80 120/85
130/90 130/90 130/90
125/80 125/80 125/80
120/80 120/80 120/80

120.8/81.6 124.1/80 122.5/80.8 PROMEDIO

Experimental

TA

140
120
100
80
60
40
20

Paciente 1. Andlisis de TA antes y posterior a trat
como la media.

amiento asi

—e— Antes TA sistélica

—=u— Posterior TA sistodlica
Media TA sistélica
Antes Ta diastdlica

—x— Posterior TA diastolica

—e— Media TA distdlica

1 2 3 4 5 6
Tomasde TA
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Paciente 1. Promedio de TA

140
120
100
< 80 —e—TA sistolica
= 60 —a— TA diastélica
40
20
0
1 2 3
TA anterior, posterior y media
Paciente 2.
Paciente 2. Analisis de TA antes y posterioratrat amiento asi
como la media.
120
100 —e— Antes TA sistdlica
80 —=— Posterior TA sistdlica
Media TA sistélica
X 60 o
—<— Antes TA diastélica
40 —x— Posterior TA diastdlica
20 —e— Media TA diastélica
0
1 2 3 4 5 6
Tomasde TA
Paciente 2. Promedio de TA
120
100
80
< —e— TA sistdlica
< 60 o
—a— TA diastélica
40
20
0

1 2 3
TA anterior, posterior y media.

109



Paciente 3.

Paciente 3. Analisis de TA antes y posterior a trat
como la media

amiento asi

160
140 —e— Antes TA siatdlica
1(2)2 —a— Posterior TA sistélica
< go Media TA sistélica
= 60 —<— Antes TA diastélica
40 —x— Posterior TA diastdlica
20 —e— Media TA diastélica
0
1 2 3 4 5 6
Tomasde TA
Paciente 3. Promedio de TA
140
120
100
< %0 —e—TA sistlica
" 60 —=TA diastdlica
40
20
0

1 2 3

TA antes, posterior y media
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Paciente 4.

TA

180
160
140
120
100
80
60
40
20

Paciente 4. Analisis de TA antes y posterior a trat
como la media

e ——————x =

1 2 3 4 5 6
Tomasde TA

amiento asi

—e— Antes TA sistodlica
—=— Posterior TA sistélica
Media TA sistoélica
—<— Antes TA distolica
—x— Posterior TA diastélica

—e— Media TA diastélica

TA

180
160
140
120
100
80
60
40
20

Paciente 4. Promedio de TA

1 2 3

TA anterior, posterior y media.

—e—TA sistdlica

—u— TA diastélica
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Paciente 5.

Paciente 5. Andlisis de TA antes y posterior a trat

como la media.

160
140

A

oo e . e

120
100

amiento asi

—e— Antes TA sistdlica
—=— Posterior TA sistélica
Media TA sistélica

- 60 Antes TA diastélica
40 —x— Posterior TA diastélica
20 —e— Meia TA diastdlica
0 T T T T T
1 2 3 4 5 6
Tomasde TA.
Paciente 5. Promedio de TA
150 — . .
< 100 — — = —e— TA sistdlica
= 50 —=— TA diastélica
0
1 2 3

TA anterior, posterior y media.
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Paciente 6.

Paciente 6. Analisis de TA antes y posterior a

tratamiento asi como la med

—e— Antes TA sistolica

—s— Posterior TA sistolica

150
" " r\<:>¢§/_\
100 Media TA sistolica
< Wﬁﬁ.ﬁ
I_
50 Antes TA diastolica
0 —x— Posterior TA
1 2 3 4 5 6 diastolica
Tomas de TA —e— Media TA diastolica
Paciente 6. Promedio de TA.
140
120 1 'g > —*
100
< 80 - —_— — —e— TAsistolica
F 60 - _= TAdiastélica
40
20 |
0
1 2 3

TA antes, posterior y media.
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Paciente 7.

TA
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Paciente 7. Analisis de TA antes y posterior a trat
como la media.

1 2 3 4 5 6
Tomasde TA

amiento asi

—e— Antes TA sistolica.
—=— Posterior TA sistélica
Media TA sistoélica
—<— Antes TA diastélica
—x— Posterior TA diastélica

—e— Media TA diastélica
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140
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100
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Paciente 7. Promedio de TA

1 2 3

TA anterior, posterior y media.

—e—TA sistdlica

—u— TA diastélica
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Paciente 8.

TA

160
140
120
100
80
60
40
20

Paciente 8. Analisis de TA antes y posterior a trat
como la media.

1 2 3 4 5 6
Tomasde TA

amiento asi

—e— Antes TA sistodlica
—=— Posterior TA sistélica
Media TA sistoélica
—<— Antes TA diastélica
—x— Posterior TA diastélica

—e— Media TA diastélica
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Paciente 8. Promedio de TA.

1 2 3

TA anterior, posterior y media.

—e—TA sistdlica

—u— TA diastélica
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Paciente 9.

Paciente 9. Andlisis de TA antes y posterioratrat amiento asi
como la media.

200
—e— Antes TA sistélica
150 ‘-\-‘\AiA —=m Posterior TA sistélica
\‘/‘ . . .
< 100 Media TA sistélica
= —<«— Antes TA diastodlica
50 —x— Posterior TA diastélica
—e— Media TA diastélica
0
1 2 3 4 5 6
Tomasde TA
Paciente 9. Promedio de TA.
160
140
120
100
< —e—TA sistdlica
X 80 o
—=— TA diastolica
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1 2 3

TA antes, posterior y media.
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Paciente 10.

Paciente 10. Analisis de TA antes y posterior a tra
como la media.

tamiento asi

160
140 —e— Antes TA sistdlica
1(2)2 —a— Posterior TA sistélica
< go Media TA sistélica
= 60 —<— Antes TA diastélica
40 —x— Posterior TA diastdlica
20 —e— Media TA diastélica
0
1 2 3 4 5 6
Tomasde TA.
Paciente 10. Promedio de TA.
140
120
100
< %0 —e—TA sistlica
" 60 —=TA diastdlica
40
20
0

1 2 3

TA antes, posterior y media.
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Paciente 1.

Control

Paciente 1. Analisis de TA antes y posteriora plac  ebo, asi
como la media

140
120 —e—Antes TA sistolica
100 —m— Posterior TA sistélica
< 80 Media TA sistélica
F 60 —<«— Antes TA diastélica
40 —x— Posterior TA diastoélica
20 —e— Media TA diastélica
0
1 2 3 4 5 6
Tomasde TA
Paciente 1. Promedio de TA
140
120
100
< 80 —e— TA sistolica
F 60 —=—TA diastélica
40
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0

1 2 3

TA antes, posterior y media
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Paciente 2.

Paciente 2.Anélisis de TA antes y posterior a
placebo, asi como la media

200
—e— Antes TA sistélica
150 —m— PosteriorTA sistdlicaa
Media TA sistélica
,i: 100 L
—<— Antes TA diastélica
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—e— Media TA diastélica
0
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Tomas de TA
Paciente 2. Promedio de TA
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1 2 3

TA antes, posterior y media
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Paciente 3.

Paciente 3.Analisis de TA antes y posterior a
placebo, asi como la media
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120 —e— Antes TA sistélica
100 —=— Posterior TA sistoélica
< 80 Media TA sistdlica
= 60 —<— Antes TA diastdlica
40 —x— Posterior TAdiastdlica
20 —e— Media TA diastdlica
0
1 2 3 4 5 6
Tomasde TA
Paciente 3. Promedio de TA
140
120
100
< 80 —e— TA sistdlica
= 60 —=— TA diastélica
40
20
0

1 2 3

TA antes, posterior y media
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Paciente 4.

Paciente 4. Analisis de TA antes y posterior a
placebo, asi como la media

140
120 —e— Antes TA sistdlica
100 —m— Posterior TA sistdlica
< 80 Media TA sistélica
= 60 —— Antes TA diastolica
40 —x— Posterior TA diastélica
20 —e— Media TA diastdlica
0
1 2 3 4 5 6
Tomas de TA
Paciente 4.Promedio de TA
120
100
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—e— TA sistolica
< 60 o
—=— TA diastolica
40
20
0

1 2 3

TA anntes, posterior y media
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Paciente 5.

Paciente 5. Analisis de TA antes y posterior a
placebo, asi como la media

160
140 —e— Antes TA sistélica
ﬁg —=— Posterior TA sistélica
< g Media TA sistélica
= 60 —— Antes TA diastodlica
40 —x— Posterior TA diastolica
20 —e— Media TA diastoélica
0
1 2 3 4 5 6
Tomas de TA
Paciente 5.Promedio de TA
160
140
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100 —
—e— TA sistolica
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—=— TA diastélica

1 2 3

TA antes, posterior y media
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Paciente 6.

TA

180
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100
80
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Paciente 6. Analisis de TA antes y posterior a
placebo, asi como la media

—e— Antes TA sistélica
—=s— Posterior TA sistdlica
Media TA sistélica
—<— Antes TA diastolica
—x— Posterior TA diastdlica

—e— Media TA diastoélica
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Tomas de TA
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1 2 3
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Paciente 7.

Paciente 7. Analisis de TA antes y posterior a
placebo, asi como la media

160
140 —e— Antes TA sistélica
120 A . . .
100 —u— PosteriorTA sistoldlica
< g Media TA sistélica
= 60 —— Antes TA diastodlica
40 —x— Posterior TA diastolica
20 —e— Media TA diastoélica
0
1 2 3 4 5 6
Tomas de TA
Paciente 7. Promedia de TA
140
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100
< 80 —e— TA sistolica
|_
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—=— TA diastélica

1 2 3

TA antes, posterior y media
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Paciente 8.

Paciente 8. Analisis de TA antes y despuen a
placebo, asi como la media
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140 —r/"‘/‘\‘—‘ —e— Antes TA sistdlica
120 A . s
100 —u— Posterior TA sistoélica
< g Media TA sistélica
= 60 —— Antes TA diastolica
40 —x— Posterior TA diastélica
20 —e— Media TA diastolica
0
1 2 3 4 5 6
Tomasde TA
Paciente 8. Promedio de TA
140
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100
< 80 —e— TA sistolica
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—=— TA diastélica

1 2 3

TA antes, posterior y media
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Paciente 9.

Paciente 9. Andlisi de TA antes y posterir a place  bo,
asi como la media

160
140 —e— Antes TAsistélica
120 —a— Posterior TA sistélica
< 128 Media TA sistolica
= 60 —<— Antes TA diastolica
40 —x— Posterior TA diastdlica
20 —e— Media TA diastdlica
0
2 3 4 5 6
Toma de TA
Paciente 9. Promedio de TA
140
120
100
< 80 —e— TA sistdlica
" 60 —au— TA diastolica
40
20
0

2 3

TA antes, posterior y media
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Paciente 10.

Paciente 10. Andlisis de TA antes y posterior a
placebo, asi como la media

140
120 —e— Antes TA sistélica
100 —=— Posterior TA sistdlica
< 80 Media TA sistdlica
60 —<— Antes TA diastolica
40 —x— Posterior TA diastolica
20 —e— Media TA diastolica
0
1 2 3 4 5 6
Tomasde TA
Paciente 10.Promedio de TA
140
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< 80 —e— TA sistdlica
=
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—=— TA diastélica

1 2 3

TA antes, posterior y media
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