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l. INTRODUCCION

La hipertension arterial (HTA) es una pandemia en aumento y se reconoce hoy en
dia como un grave problema de salud a nivel mundial de alto costo, que aqueja a
todos sin distinguir edades o niveles socioecondémicos; siendo la principal y mas
frecuente afeccion dentro de las enfermedades cronicas no trasmisibles, a causa
de su elevada prevalencia (entre el 20 y el 50% de la poblacién adulta segun el
criterio diagnaostico utilizado ) y de sus consecuencias a largo plazo sobre la salud
individual cuando no se controla adecuadamente con tratamiento, ya que conduce
a aterosclerosis precoz y a la lesion de 6rganos vitales como el corazoén, rifidn,
sistema nervioso central o la retina, asociandose a una reduccién en la esperanza
de vida de 10-20 afios. @

Se reconoce que unos de los grandes adelantos de la ciencia médica del siglo XX,
sea el haber ayudado a millones de pacientes a concientizarse sobre los estragos
de este enemigo silencioso y a desarrollar medidas efectivas que no solo han
ayudado a reducir las cifras de tension arterial en la poblacion, sino a evitar el
desarrollo de las complicaciones de la misma. )

La HTA puede presentar, a lo largo de su evolucion, complicaciones agudas que
constituyen autenticas urgencias médicas y requieren atencion médica inmediata.
Estas complicaciones agudas de la HTA se engloban dentro del término genérico
de crisis hipertensivas. *®

Las crisis hipertensivas, a pesar de ocupar un pequefisimo lugar dentro de la
Hipertension, son por un lado, el peligro mas inmediato para los individuos
hipertensos y, por otra la prueba mas sustancial de que los farmacos

antihipertensivos pueden salvar vidas. ©



Las crisis hipertensivas se definen como una elevacién aguda de la presion arterial
capaz de llegar a producir alteraciones estructurales o funcionales en diferentes
organos. Aungue esta definicion depende mas de la patologia acompafnante que
de las cifras tensionales per se, se establece, por convencion, una tensién arterial
diastolica (TAD) igual o superior a 120 mmHg o una tension arterial sistélica (TAS)
igual o superior a 220 mmHg. & 524

Usualmente se presentan en pacientes con hipertension arterial sistémica cronica,
pero también puede ocurrir en pacientes en quienes la HTA es de reciente
deteccidén o de corta duracién y es en estos pacientes previamente normotensos
en quienes la elevacidbn aguda de la presion arterial causa mayor dafio o
complicaciones a cualquier nivel de presion arterial que en aquellos con HTA
cronica. @Y

La importancia de la crisis hipertensiva deriva de su frecuencia y de su gravedad.
En cuanto a su frecuencia hay que tener en cuenta que alrededor del 1% de los
enfermos hipertensos desarrollan una crisis hipertensiva a lo largo de su vida y la
HTA afecta a la quinta parte de la adulta.  ** 22 En relacién a su gravedad, se ha
sugerido su diferenciacion desde el punto de vista fisiopatoldgico y clinico en dos
entidades diferentes, la urgencia hipertensiva y la emergencia hipertensiva.

Es importante destacar que la diferenciacion clinica entre emergencia hipertensiva
y urgencia hipertensiva depende de la presencia de dafio en organo diana, mas
que del nivel de presién arterial. ®®

Ahora bien, si las crisis hipertensivas no son tratadas adecuadamente, aumentara
la  incidencia de  morbimortalidad cardiovascular por  Accidentes

Cerebrovasculares, Cardiopatia isquémica e Insuficiencia Renal Aguda.



Se estima que existen en el mundo 691 millones de personas que padecen de
hipertension arterial, de ellos 400 mil son espafioles, 70 millones son
estaunidenses, 15,16 millones son mejicanos, 1.5 a 2 millones son cubanos y 10
millones son venezolanos. % 263V

Con la llegada de la Mision Barrio Adentro Il a todas las comunidades de
Venezuela, se instauran los Centro de Diagndstico Integral (CDI) como parte del
servicio de atencion meédica, en el cual se ha podido observar la alta frecuencia de
este fendmeno tanto en consultas de cuerpo de guardia como en las salas de
terapia; lo que unido a todo lo anterior nos ha motivado a realizar una
investigacion dirigida a caracterizar el comportamiento de la crisis hipertensiva en

pacientes de 30 afios y mas del Centro Diagndstico Integral Valle Lindo. Municipio

Santiago Marifio. Estado Aragua. Venezuela, de junio a diciembre del 2006.



Il. Marco Teodrico
Antecedentes historicos de la hipertension y las crisis hipertensivas
La mas antigua version escrita sobre la circulacidon de la sangre proviene de
China. En el Nei Ching (2600 A.C.), Canon de Medicina editado por el Emperador
Amarillo Huang Ti se expresa: "Toda la sangre esta bajo el control del corazén”.
“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. ¢
Repérese en el concepto de circulacién de la sangre enunciado por los médicos
chinos, se anticipa en mas de 3500 afos al enunciado por Harvey en el De Motu
Cordis (1628). La explicacién que los chinos se dieron en base a la observacion y
al razonamiento, fue confirmada por Harvey valiéndose del examen anatomo-
patoldgico y de la experimentacion fisiologica. ©?
El examen del pulso fue la técnica diagndstica mas usada en la antigua China. El
meédico 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
inspeccion visual constituia el procedimiento méas extendido. 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 atisbo 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. ©?

Debi6 darse un paso infinitamente largo en el reloj del tiempo, para que el
reverendo Sthephans Hales recomenzara los estudios sobre la onda de presion.
Era éste un clérigo singular. Combinaba sus estudios académicos en ciencias
naturales con la observancia de la doctrina de La Edad de la Razon basada en la
Fe. Hales fue el primero en obtener un registro directo de la presion arterial. En la

arteria femoral de una yegua tendida e inmovilizada sobre el dorso mediante



carbonato de potasio, a fin de evitar la coagulacion sanguinea. Este investigador,
meédico Y fisico a la vez, no sélo perfecciond el método de registro, sino que fue el
autor de la formula que rige las leyes fisicas de la presion arterial. Faivre fue el
primero en medir la presion intra-arterial en el hombre usando el
hemodinamémetro de mercurio de Pouiselle. ©¢?

Richard Bright, destacado médico internista y anatomopatélogo del Guy Hospital y
Escuela de Medicina de Londres, fue el primero en descubrir la relacion entre
hipertension y rifibn. En 1836 publica 100 observaciones anatomo-clinicas de
pacientes con albuminuria, en los que demuestra la presencia de hipertrofia
ventricular izquierda y alteraciones renales. Atribuyd el engrosamiento de las
paredes del ventriculo izquierdo al aumento de la resistencia periférica, la que
explicaba a su vez el caracter del pulso periférico duro y lleno que habia
constatado en vida del paciente. Estos descubrimientos ocurrian en una época en
que recién se iniciaban los registros de presion arterial. ¢?

La enfermedad de Bright llegé a constituir una entidad clinica caracterizada por
riion retraido, corazén hipertrofiado y engrosamiento de las paredes arteriolares.
(32)

Los alemanes Leyden y Traube postularon que el rifion era el 6rgano clave en la
patogenia de la hipertensién. A juicio de estos médicos alemanes, la hipertension
era un mecanismo cuya finalidad era vencer la resistencia de los vasos
estrechados. En tal situacion, al corazén no le quedaba otro recurso que

hipertrofiarse para remontar la presion arterial y proveer de suficiente sangre al

rinon. Este concepto, manifiestamente erroneo, partia del supuesto que habia que



abstenerse de tratar al hipertenso porque, de hacerlo, se reduciria aun mas el flujo
renal. ©?

El primer registro directo de presion fue hecho por Carl Ludwig en un quimografo
en 1847. 2

En 1880, Lewinsky ocluye las dos arterias renales del perro en lugar de una, como
lo habian hecho Gull, Sutton y Mohamed en el conejo. Por defectos en la
metodologia empleada, no logré6 demostrar entonces el rol que jugaba el rifidn en
la etiopatogenia de la hipertension, lo que consiguid hacer Goldblatt 67 afios
después. ¢

Frederick Mohamed estableci6 que un importante namero de hipertensos no
presentaban albuminuria ni alteracion renal. Ello permitié diferenciar a hipertensos
sin y con dafio renal. Entre los ultimos se contaban los enfermos de nefritis aguda,
en los que se demostraba la presencia de hipertension y fibrosis arteriocapilar. 2
Posteriormente Samuel Von Basch, después de una serie de tentativas, logré
fabricar un manguito que se inflaba con agua, el que comprimia gradualmente la
arteria radial hasta obliterarla. Potain, en 1889, sustituyo el agua por aire y empled
un bulbo de goma para comprimir la onda del pulso. La presion era medida por un
manémetro anaeroide. ¢

En 1896 Riva-Rocci perfecciona la técnica de registro mediante una bolsa de
goma inflada con aire, envuelta en un manguito inextensible conectado a una
columna de mercurio. El manguito rodeaba el brazo en su porcion proximal y la
presion se registraba por palpacion: la sistolica coincidia con la aparicion del latido

y la diastélica con su brusco descenso. ¢?



Nicolai Korotkoff, un pionero en cirugia vascular graduado en la Universidad de
Moscu, habia descubierto que el diagnéstico diferencial entre un aneurisma
arterias y un tumor solido se hacia con mayor facilidad por auscultacion que por
palpacion. En 1905 resuelve aplicar sus pericias acusticas a las técnicas, aun
rudimentarias, de medicion de la presion arterias. Una arteria ocluida no emite
ruidos y el primer tono débil, que corresponde al paso inicial de sangre bajo el
manguito, sefiala la presion sistélica o0 maxima. Si se descomprime gradualmente
el manguito, llega un momento en que desaparecen los sonidos, lo que indica el
libre paso de sangre por debajo de éste y corresponde a la presion diastdlica o
minima. El procedimiento llegd a tener tal consistencia y precision en normales e
hipertensos, que se difundié con rapidez. EIl manémetro de mercurio sigue siendo
hasta hoy el patron de medida mas confiable para el registro de la presion arterial.
(32)

A comienzos del presente siglo Teodoro Janeway acufia el término de enfermedad
cardiovascular hipertensiva, lo que introduce a la hipertension en el ambito de las
enfermedades circulatorias. EI compromiso renal, cardiaco, cerebral y vascular
eran, a su juicio, consecuencia directa del trastorno hemodinamico. Fahr, en 1914,
habia anticipado que la hipertensién péalida se asocia a esclerosis arteriolar renal.
(32)

El ritmo evolutivo de la hipertension fue destacado por Volhard en 1931. El
describio dos formas clinicas bien definidas: la hipertension roja y la hipertension
palida. La primera, estigmatizada como el "asesino silencioso”, podia mantenerse
estabilizada o progresar lentamente sin alterar significativamente el rifién, pero

terminaria por sumir al sujeto en la invalidez cardiaca o cerebrovascular. La



hipertension palida era de evolucion corta, maligna, con sindrome urémico o
severo compromiso de la vision. Es digno de destacar, por su valor predictivo, que
Volhard, al establecer su famosa correlacion anatomoclinica hipertension-rifion,
adelanta la hipétesis de que la hipertension palida seria causada por una
sustancia presora liberada por isquemia renal. ©?

Desafortunadamente, se han aplicado diferentes términos a las elevaciones
subitas de la presion arterial asociadas con disfuncidn organica final. Calhoun y
Oparil describieron las crisis hipertensivas simplemente como elevaciones de la
presion arterial. ?°*® Otros autores han definido las crisis hipertensivas como
aumentos subitos en la PA sistdlica y diastélica que causa dafio organico final
incluyendo isquemia del sistema nervioso central, cardiaca, o renal. ?® 3439 |as
crisis o elevaciones bruscas de la presion arterial se dividen de acuerdo con el V
Reporte del Comité Nacional Conjunto para la Prevencion, Deteccion, Evaluacion
y Tratamiento de la Presién Arterial Elevada en urgencia y emergencia
hipertensiva. © 29

Las urgencias hipertensivas son aquellas elevaciones de la tension arterial que no
se acompafian de lesidbn en o6rgano diana, donde el enfermo se encuentra
asintomatico o con sintomas inespecificos, sin riesgo vital inmediato que permite
el descenso de la presion arterial en el plazo de 24-48 horas, con tratamiento por
via oral, sin precisar asistencia hospitalaria. ¢ 624 36-43)

Las emergencias hipertensivas son aquellas elevaciones de la tension arterial que
se acompafian de lesion en 6rgano diana (corazén, rifidn, cerebro o retina)

comprometiendo la vida del paciente de modo inmediato, que requieren el

descenso de la tension arterial, en un periodo de minutos a horas, dependiendo de
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la situacion clinica, con tratamiento por via endovenosa, precisando ingreso
hospitalario. (4624 36-45)

El concepto del tiempo en que debe disminuirse la presion arterial en las
Emergencias fue modificado a finales de 1997 por el VI Reporte que sugirio
reducirla en 1 hora hasta 160 mm Hg y 100 mm Hg de presion sistélica y diastélica
para después, lentamente, tratar de alcanzar la normotension. % #” La causa de
estd modificacion fue el aumento de la isquemia que suele ocurrir por la caida
brusca de la presion de perfusion. ¢ 4®)

Por otro lado, la morbiletalidad en el hipertenso esta condicionada por las
numerosas conexiones patogénicas comunes entre la HTA y los factores mayores
de riesgo cardiovascular (Framingham Heart Study y American Heart Association)
— son: habito de fumar, la obesidad, la hipercolesterolemia, la diabetes mellitus, la
historia familiar de HTA y la edad avanzada, lo que explica la alta prevalencia de
estas afecciones en el paciente hipertenso que determina un aumento exponencial
de su riesgo cardiovascular. 30 49-54)

Uno de los factores de riesgo modificables importantes para el desarrollo de la
HTA lo constituye el habito de fumar y los mecanismos a través de los cuales este
produce el dafio vascular que estan relacionados con la nicotina y el monéxido de
carbono. ®3 55 50)

Por consiguiente los dependientes de la nicotina son: el dafio endotelial
desencadenado por la liberacion de catecolamina, angiotensina Il, que causan
vasoconstriccion arterial, asi como el aumento de la resistencia vascular periférica;
de hecho la alteracion de la coagulacion y el aumento de la adhesion plaquetaria,

conlleva a un aumento de la posibilidad de formacién de trombo. 3 5550
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En segundo lugar, tenemos el monéxido de carbono el cual al ser inhalado el
humo del cigarrillo aumenta su concentracion en el torrente circulatorio uniéndose
a la hemoglobina y por consiguiente disminuye el aporte de oxigeno al corazén y
también produce alteraciones de la funcion plaquetaria. ¢ %5 5©

Diversos estudios epidemiolégicos han demostrado una estrecha relacion entre la
obesidad y la Hipertension Arterial. Segun datos del estudio Framingham la
obesidad justifica el 78 % y el 65 % de la hipertension arterial esencial en hombres
y mujeres respectivamente. Entre otros mecanismos la hiperinsulinemia, la
hipercolesterolemia, la disfunciébn renal, las alteraciones vasculares, la
hiperreactividad del sistema nervioso simpatico y del sistema renina angiotensina
y la actividad del péptido natriurético explican la hipertension arterial en el obeso.
El estudio Framingham demostré que la obesidad es un factor de riesgo
independiente de enfermedad cardiovascular y esta asociada a la remodelacion
atrial y ventricular, asi como hipertrofias tanto concéntrica como excéntrica. La
extension de la remodelacién cardiaca en los pacientes obesos se incrementa con
la severidad y el tiempo de duracion de esta patologia, y se incrementa cuando
coexiste con la hipertensién arterial, % 4% 5053, 57-61)

Los datos de Framingham en el colesterol total son mas numerosos que los
existentes en el colesterol de baja densidad (LDL). Las recomendaciones del
National Cholesterol Education Program (NCEP) son la reduccion del colesterol
LDL por ser un factor aterogénico causante de enfermedad cardiovascular, en
pacientes con niveles de estos mayores de 190 mg/dl o mayores de 160 mg/dl y

dos factores de riesgo cardiovascular. G 4% 5053 62)
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El Framingham Heart Study y NCEP, han recalcado el concepto de que el nivel
bajo de colesterol de alta densidad (HDL) menor de 35 mg/dl es un factor mayor
de riesgo coronario y en el extremo opuesto es un factor protector. Existe una
asociacion epidemiolégica muy fuerte entre estos valores, sin embargo, los
mecanismos involucrados no son claros. % 49 50 33.62)

Algunos investigadores proponen que el colesterol de alta densidad atenua la
aterogenicidad del colesterol de baja densidad. % 49 50. 53. 62)

Con relacion a la Diabetes mellitus, la informacién reportada por Framingham
sugiere que la hiperglicemia per se, es un factor de riesgo independiente. Sin
embargo, se conoce actualmente que existen numerosas conexiones patogénicas
a través del sindrome metabolico X, el cual relaciona la insulinorresistencia, el
hiperinsulinismo, la  hipertension  arterial, la  hipertrigliceridemia, la
hipercolesterolemia y la obesidad, los cuales constituyen una situacion de riesgo
para la aparicién de cardiopatia isquémica. % 4% 50 53. 63)

El Framingham Heart Study y NCEP, consideran la historia familiar de HTA como
un factor importante y siempre debe tenerse en cuenta en la evaluacion clinica. %
49, 50, 53)

En la literatura se plantea que a medida que aumenta la edad, es mayor el riesgo
de padecer de Hipertensibn arterial y, por ende, la misma aumenta
progresivamente con la edad. Los datos del Framinghan Heart Study han
demostrado que la presion sistolica aumenta y la diastolica disminuye después de

los 60 afios de edad, tanto en sujetos normotensos como en los sujetos

hipertensos no tratados. Las elevaciones en las presiones sistolica y pulsatil en
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esta edad se deben principalmente a una disminuida adaptabilidad arterial. ¢ 4

50, 53, 64)

Enfoque terapéutico de las crisis hipertensivas

Disponemos de un arsenal terapéutico muy variado para el manejo de las crisis
hipertensivas y en gran medida esta dirigido a lograr la vasodilatacion, ya que la
anormalidad primaria de estas condiciones es una elevada resistencia vascular
periférica. La terapia adecuada dependera de la forma de presentacion y de la
causa de la crisis hipertensiva.

El error mas frecuente en el manejo de las crisis hipertensivas es disminuir la
tensién arterial inmediatamente hacia niveles de normotension o hipotension,
reduciendo de esta manera de forma critica la perfusion de los érganos y las
complicaciones mas frecuentes ocasionadas por esto ultimo son la isquemia
cerebral, isquemia miocardica y la azotermia prerrenal transitoria. ©°

En las emergencias hipertensivas es necesario instaurar una terapéutica rapida y
agresiva para prevenir lesiones progresivas. Sin embargo, se debe poner cuidado
en evitar el sobretratamiento, ya que la disminucién rapida y profunda de la de la
presién arterial puede tener como resultado una hipoperfusion del sistema
nervioso central con consecuencias catastréficas, incluyendo accidentes
cerebrovasculares, paraplejia, ceguera permanente y muerte. Mientras que en los
sujetos normales el flujo sanguineo cerebral esta autorregulado entre presiones
arteriales medias de 60 a 120 mmHg, el rango de autorregulacion en los
hipertensos crénicos es mas altos, oscilando entre 120 y 160 mmHg. Cuando la
presion arterial media disminuye en un 50 %, es caracteristica la aparicion de

sintomas de hipoflujo cerebral, incluyendo natseas, hiperventilacién y sincope. *®
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Las emergencias hipertensivas son aquellas situaciones que requieren que la
Presion Arterial Media debe ser reducida en no mas del 25 %, en un periodo
comprendido entre minutos y dos horas, o a un valor correspondiente a 160/100
mmHg en seis horas. Las reducciones ulteriores hasta los niveles de normotension
se deben llevar a cabo en forma muy gradual en dias o semanas, permitiendo que
la vasculatura cerebral se reajuste al rango de autorregulacion, 4 25 36:45.66-79)
Las drogas de uso parenteral dentro de las cuales tenemos: el nitroprusiato de
sodio, la nitroglicerina, el labetalol, el esmolol, la nicardipina, la fentolamina, el
fenoldopam, la hidralazina, la furosemida y el enaprilato, Uutiles en las
emergencias, han de actuar en forma rapida, de un modo predecible y
presentando pocos efectos colaterales. 1 625 3645, 66-79)

Ahora bien, nos referiremos solamente al nitroprusiato de sodio, la nitroglicerina, la
hidralazina y la furosemida por ser los medicamentos disponibles en los CDI.

El nitroprusiato de sodio, es un vasodilatador arterial y venoso que disminuye tanto
la postcarga como la precarga, puede utilizarse en todas las emergencias
hipertensivas, excepto en la eclampsia. El mecanismo de accion de esta droga es
por reaccion con la cisteina para formar nitrocisteina. Esta dltima activa la
guanilato ciclasa la cual, a su vez, estimula la formacion de GMP ciclico que relaja
el musculo liso. El inicio de accion es casi inmediato, su duracion es de 1-2
minutos y la vida media plasmatica, de 3-4 minutos. Dentro de sus efectos
adversos se encuentran la hipotension, nauseas, vomitos, temblores y la
intoxicacion por tiocianatos. Estad ultima es debido a que el nitroprusiato es
metabolizado a ciandgeno, el cual es convertido en tiocianato por la enzima

tiosulfato sulfotransferasa; provocando paro cardiaco inexplicable, coma,
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encefalopatia, convulsiones y anormalidades neurologicas focales. La toxicidad
ocurre usualmente después de varios dias de infusiéon, sin embargo, puede ocurrir
en las primeras 24 horas cuando se administran altas dosis. Resumiendo, el
envenenamiento por cianato puede ocurrir con infusiones mayores de 2
mcg/kg/min. La hidroxicobalamina es segura y efectiva para prevenir y tratar la
toxicidad a un ritmo de 25 mg/h. Se administra el nitroprusiato en bomba de
infusion a una dosis de 0.5 a 10 mcg/kg/min. Cuando se utiliza este agente, el flujo
cerebral puede disminuir de una forma dosis dependiente. (- 6253645, 66-79)

La nitroglicerina, es un nitrito organico, que actia directamente sobre los
receptores de nitrato del masculo liso vascular, con accion vasodilatadora arterial
la cual disminuye la presion arterial y venodilatacion la cual disminuye el retorno
venoso, la precarga y por consiguiente la demanda de oxigeno por el miocardio,
aunque ejerce su mayor accion sobre estd Ultima, ademas de una accion
vasodilatadora coronaria selectiva sobre los vasos epicardicos con estenosis y los
vasos colaterales, con redistribucion del flujo sanguineo coronario hacia el
subendocardio, aumentando el aporte de oxigeno a las regiones isquémicas. Se
utiliza en las emergencias asociadas a sindrome coronario agudo, falla ventricular
izquierda y en el postoperatorio de cirugia de revascularizacion miocardica. El
inicio de accién es casi inmediato, su duracién es de 3-5 minutos y la vida media
plasmatica, de 4 minutos. Dentro se sus efectos adversos se encuentran la
taquicardia, la hipotension ortostatica, la cefalea (por dilatacion de las arterias
meningeas) y la metahemoglobimenia. No usar en pacientes con glaucoma de
angulo cerrado, trauma encefalico, hemorragia cerebral y bajo medicacion con

viagra. Se administra la nitroglicerina en bomba de infusion a una dosis de 5 a 200
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mcg/min. No existe una dosis limite, pero el riesgo de hipotension ocurre con dosis
mayores de 200mcg/min. Cuando se utiliza este agente, el flujo cerebral puede
disminuir de una forma dosis dependiente. (:# 624 36-45.66-79)

La hidralazina es un vasodilatador arterial, que actia sobre los receptores beta
dos del musculo liso vascular, disminuyendo la resistencia vascular periférica y por
consiguiente la tension arterial. Se utiliza en las emergencias asociadas a
preeclampsia grave y eclampsia. El inicio de accion es de 10-30 minutos, su
duracion es de 2-8 horas y la vida media plasmatica, de 4 minutos. Dentro se sus
efectos adversos se encuentran la taquicardia refleja, con riesgo de isquemia
miocardica y pérdida de la autorregulacion cerebral, cefalea y palpitaciones. No
usar en pacientes con diseccion aortica, tirotoxicosis, lupus eritematoso sistémico
(LES), cardiopatia isquémica, insuficiencia cardiaca congestiva, pericarditis
constrictiva y Cor pulmonar. Se administra la hidralazina a una dosis de 10 a 20
mg endovenoso en bolo. (4 6-2436-45, 66-79)

La furosemida, es un diurético de asa muy potente, que actia inhibiendo la
reabsorcién de sodio y cloro en la parte proximal del asa ascendente de Henle,
ademas de aumentar la excrecion de sodio, cloro, agua, potasio y el flujo
sanguineo renal. Se utiliza en las emergencias asociadas a fallo ventricular
izquierdo, insuficiencia renal aguda. Dentro se sus efectos adversos se encuentran
la hipopotasemia, la hipotension ortostética, la hiponatremia y la sordera transitoria

(si se utiliza endovenoso rapido). Se administra la furosemida a una dosis de 40 a

60 mg endovenoso en bolo, seguido de 20 mg cada 30 minutos segun respuesta.

(1-4, 6-24, 36-45, 66-79)
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Las urgencias hipertensivas son aquellas situaciones en que se debe reducir la
Presion Arterial Media en un 20%, en un periodo de 24-48 horas para la
normalizacion de la tensién arterial, 6 bajar la presion arterial diastolica a valores
inferiores a 120 mmHg; usualmente con medicacién oral dentro de las cuales
tenemos: el captopril, el enalapril, la nifedipina, la amlodipino, el nitrendipino, el
labetalol, el atenolol, la clonidina y el minoxidil. (4 625 36-43.66-79)

Ahora bien, nos referiremos solamente al captopril, la nifedipina y el atenolol por
ser los medicamentos disponibles en los CDI.

El captopril, es un inhibidor de la enzima convertidora de angiotensina (IECA), el
cual actia inhibiendo la conversion de angiotensina | en angiotensina I,
provocando vasodilatacion arterial que trae consigo disminucion de la resistencia
vascular periférica y de la postcarga. El inicio de accién es de 15-30 minutos, su
duracion es de 6-8 horas. Dentro se sus efectos adversos se encuentran la tos
seca, la hipotension arterial, la hiperpotasemia, el angioedema y el sincope. No
usar en pacientes con estenosis bilateral de la arteria renal, embarazo, e
insuficiencia renal crénica. Se administra captopril a una dosis de 25 mg oral,
repetir por via sublingual segtn necesidad. ®* -5 36-43.66-79)

El captopril mantiene la autorregulaciéon cerebral a pesar del descenso tensional,
lo cual le confiere un perfil farmacodinamico Gtil en los pacientes con sospecha de
lesion del sistema nervioso central. La crisis esclerodérmica es la Unica urgencia
hipertensiva aislada en la cual los IECA son los agentes de primera linea de

tratamiento. (-4 6-25. 36-43, 66-79)
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Ceyhan y colab. estudiaron los efectos del captopril sublingual con los de la
nifedipina en pacientes con crisis hipertensivas. Estos autores hallaron que el
captopril sublingual era muy efectivo y era una alternativa a la nifedipina en el
tratamiento urgente de las crisis hipertensivas. Es interesante hacer notar que,
mientras que la frecuencia cardiaca aumentaba en los pacientes tratados con
nifedipina, disminuia en los tratados con captopril. No se observaron efectos
colaterales en el grupo tratado con captopril. €

La nifedipina es un derivado dihidropiridinico que actia bloqueando los canales de
calcio, provocando vasodilatacion arterial que trae consigo disminucion de la
resistencia vascular periférica y de la postcarga. El inicio de accién es de 15-20
minutos, su duracion es de 4-6 horas y la vida media plasmatica de 2.5 horas.
Dentro se sus efectos adversos se encuentran la cefalea, la hipotension arterial, la
taquicardia sinusal refleja (por vasodilatacion), el edema maleolar (por retension
de agua y sodio) y constipacion. No usar en pacientes con hipotension arterial e
insuficiencia cardiaca congestiva, lesiones ocupantes del sistema nervioso o
edema cerebral. Se administra nifedipina a una dosis de 10 mg oral. - 625 36-43.

66-80)

La nifedipina no se absorbe a través de la mucosa bucal, y por lo tanto debe

cambiarse la orden de administrarla sublingual, por el masticar y tragar. 625 3

43, 66-80)

El atenolol, es un bloqueador beta adrenérgico, que actia sobre los receptores
beta-1 cardiaco, provocando cronotropismo negativo, inotropismo negativo que
trae consigo disminucion del gasto cardiaco y de la tension arterial; ademas que

actua sobre los receptores beta-1 renales reduciendo la liberacion de renina por
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las células yuxtaglomerulares. El inicio de accion es a 30 minutos, su duracion es
de 12-24 horas y la vida media plasmatica de 6-9 horas. Dentro se sus efectos
adversos se encuentran inducir insuficiencia cardiaca congestiva en pacientes
susceptibles o exacerba la descompensacion de esta, bradiarritmias severa, la
supresion brusca produce crisis hipertensiva, angina inestable, infarto del
miocardio, aunque posee la ventaja tedrica de no aumentar la resistencia de las
vias aéreas, las dosis utilizadas en la hipertension pueden producir
broncoespasmo, enmascara la taquicardia que se observa tipicamente con la
hipoglicemia; ademas de producir impotencia, etc. No usar en pacientes con
insuficiencia cardiaca congestiva, asma bronquial, EPOC, enfermedad vascular
periférica, bloqueo auriculo-ventricular de 2%° 6 3° grado. Se administra atenolol a
una dosis de 50-100 mg oral. (4 6-25.36-43,66-79)

Elementos etiopatogénicos relacionados con la Hipertensidn Arterial
Después de mas de medio siglo de avances considerables en el estudio de la
enfermedad hipertensiva, todavia hay un numero significativo de retos y de
oportunidades de progreso en esta area, y la esperanza, es culminarlos en este
siglo. Los logros en el proyecto genoma humano y los nuevos desarrollos de la
medicina de redes, que apenas estdn en sus etapas iniciales, ya comienzan a
incorporarse al estudio de la enfermedad hipertensiva. Estas aplicaciones daran
un nuevo panorama de esta condicion. &V

Mas que descifrar la naturaleza de la hipertension, el estado actual del
conocimiento en esta area, permite considerar que se esta en el inicio de una
nueva etapa llena de innovadores aspectos en la clasificacion de este trastorno, la

cual conducira a una nueva fisiopatologia y terapéutica. ©
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A partir de estos hallazgos, la definicion de la hipertensiéon cambiara. ©%% Los
desalentadores resultados acerca de poligenes asociados o0 causales en la
hipertension esencial, han llevado a la genética molecular a considerar que con la
actual definicibn de hipertension basada solo en cifras (la definicion
epidemioldgica) encontrar genes causales sera muy dificil e impedird una nueva
definicion. ®% 8 Debe partirse del hecho que la cifra de presion arterial es el
resultado de la convergencia de mudltiples factores biolégicos o de presiones
ambientales convertidos en milimetros de mercurio. Una nueva definicion de
hipertension la consideraria como un trastorno en los sistemas de regulacion
integrados de las presiones arteriales, moduladas por factores genéticos y
ambientales en forma bidireccional. Esta nueva definicibn requiere, ademas,
considerar la hipertension como una elevacion cronica de la presion arterial
resultado de los factores hemodindmicos, respaldados por mecanismos
macrofisiologicos tales como: estado de volumen circulante, resistencia periférica
total, distensibilidad arterial, control autonémico y actividad hormonal (
angiotensina 1l, aldosterona, catecolaminas, insulina, cortisol, etc.); estos
mecanismos a su vez, estdn sujetos a regulacion por factores genéticos y
ambientales. &V

A este fin distintas disciplinas han hecho valiosos aportes tales como ®°):

- Las ciencias basicas son responsables del descubrimiento de las sustancias
vasoactivas, de las cuales se conoce su estructura quimica, receptores y efectos
fisiolégicos, integrando una larga lista en constante crecimiento. ©

- Los estudios de fisiologia celular, en especial los referidos a los sistemas de

transporte transmenbrana y de transduccion de sefiales han posibilitado conocer
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mecanismos intimos que en determinadas condiciones serian responsables de la
contraccion y crecimiento celular. €

- Contribuciones importantes provienen del area de las neurociencias, las cuales
han desentrafiado el rol del sistema nervioso central (en especial, de los centros
vasomotores) y sus conexiones por medio del sistema nervioso autbnomo con
multiples efectores, a través de los cuales es posible regular el volumen de liquido
extracelular, la resistencia periférica y el flujo sanguineo regional, todas variables
fundamentales en la determinacion de la presion arterial. ©®

- Los progresos en el conocimiento de la histologia y fisiopatologia de la pared
vascular, tanto de las grandes arterias como de las arterias de resistencia e
incluso de la microcirculacion.

- Por altimo, los avances en el campo de la genética con la obtencion del mapa
completo del genoma humano, abriendo la enorme expectativa de comprender las
bases genéticas de la hipertension esencial y a la vez brindar nuevas opciones
terapéuticas.

Dentro de este orden de ideas, pasaremos a hablar de las teorias involucradas en
la fisiopatogenia de la hipertensidn arterial y que a su vez participan en las crisis
hipertensivas: teoria genética, teoria neurogena, teoria hormonal y teoria de la
autorregulacion. @

- Teoria genética: plantea que el fenotipo hipertensivo se debe a la interaccion de
defectos en una compleja red de trastornos poligenéticos y multifactoriales entre si
gue opera dentro de un marco ambiental dinamico. Estos genes modificadores de

la enfermedad, la afectan ya sea por defectos genéticos primarios (poligenes) o

por respuesta genéricas al estrés organico promovida por factores ambientales.
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Los genes hipertensivos son ADN alterados que pueden estar localizados en :
sistema renina angiotensina aldosterona (renina, angiotensinégeno, receptor AT,
de angiotensina Il localizado en el cromosoma 3, y la 11 beta hidroxilasa
aldosterona sintetasa), sistema calicreina quinina (cininasa Il, y en la 6xido nitrico
sintetasa inhibida), gen de la bomba de Na/K ATPasa, gen de la hormona
natriurética, genes de la fosfolipasa C, gen de las prostaglandinas renales y gen
de la haptoglobulina serica 1( aumentado en los hipertensos sal sensitivo). Ahora
bien, los factores de la red ambiental asociados a la elevacion de la tension arterial
son: una alta ingestion de sal, el consumo frecuente de alcohol, la obesidad, el
estrés psicosocial, el sedentarismo, el déficit de potasio, calcio y magnesio en la
dieta; asi como mecanismos adaptativos cardiovasculares (aumento de grosor de
la capa media de las arterias, disminucion del radio vascular e hipertrofia
cardiaca), los cuales actuan sobre la relacion genotipo/fenotipo desde el punto de
vista individual, familiar y regional perpetuando la hipertension arterial. )

En sujetos de 20 a 45 afios, los cambios adecuados en la dieta, consumo de
alcohol y actividad fisica pueden producir una caida en la presion sistélica media
de 10 a 20 mmHg con reduccién del 80 % en la prevalencia de la llamada

(83,88)

hipertension esencial. En estos términos, el contexto ambiental es

determinante y puede considerarse como causal de hipertension. En este sentido

(81, 86). «“Dgbe cesar la

me adhiero al llamado de Beilin, 1988, cuando dice
tendencia continla a agrupar los pacientes en una Unica categoria diagnostica
denominada hipertension esencial o primaria, ya que implica que la causa es

desconocida y retarda el avance de nuestro pensamiento y el progreso en la

practica clinica y la investigacion de la presion arterial elevada”.
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- Teoria neurogena: plantea que el neuropéptido Y (péptido enddgeno de 30
aminoacidos) es un potente vasoconstrictor, el cual potencializa la
vasoconstriccion inducida por adrenalina (postsinaptica) e inhibe la liberacion de
noradrenalina (presinaptica), aumenta la resistencia vascular periférica a nivel
renal y mesentérica, ademas estimula la entrada de calcio en la célula. ¥

- Teoria hormonal: plantea que actia sobre el sistema renina angiotensina
aldosterona donde la angiotensina Il (sustancia vasoconstrictora mas potente)
produce a nivel de los receptores AT; (vasoconstriccion sistémica, renal y
coronaria; accion proliferativa sobre el miocito y el endotelio vascular, ademas de
liberacion neurohormonas de aldosterona, noradrenalina y vasopresina) y sobre
los receptores AT, localizados en el cromosoma X, produce vasodilatacion y
accion antiproliferativa. Esta angiotensina Il a nivel de los receptores AT, cardiaco
activa la transcripcion de protoncogenes (c-myc, c-fos, c-jun) y factor de
crecimiento como: derivado de plaquetas, similar a insulina-1, del fibroblasto, los
cuales estimulan la formacién de colageno y sintesis de proteinas cardiacas, lo
gue trae consigo el crecimiento y diferenciacion del miocito (hipertrofia celular) y
aumento del coldgeno con disminucion de la elasticidad, lo que lleva a una
hipertrofia ventricular izquierda; por otro lado a nivel de los receptores AT;
vasculares tiene efectos directos (sintesis de ADN, hipertrofia, hiperplasia y
aumento de la matriz extracelular vascular) y mediados (activa la transcripcion de
los protoncogenes y de los factores de crecimiento mencionados anteriormente, lo
gue provoca sintesis de ADN, replicacion de la célula del musculo liso vascular de
la fase G-1 a la fase S y M) trayendo todo esto aumento del crecimiento y

diferenciacion de la célula del musculo liso vascular, reorganizacion, aumento de
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la matriz extracelular vascular, que conlleva al remodelado vascular el cual
aumenta la resistencia vascular periférica y la disfuncién endotelial, agravando la
hipertension arterial. )

Por otro lado, en la hipertension esencial hay un déficit de la sintesis de
prostaglandinas renales (Pg D, y E a nivel medular, ademas de haber un
aumento de los factores vasoconstrictores derivados del endotelio como la
endotelina T;, @

- Teoria de la autorregulacion: plantea que el péptido atrial natriurético (PAN) o
auriculin A 'y B o atriopeptin I, Il, 1ll; como también se le conoce, constituye el
segundo mensajero GMP ciclico antagonista fisiologico del sistema renina
angiotensina aldosterona. Cuando el retorno venoso aumenta provoca distension
auricular, aumentando la presion intraauricular, la cual estimula los
barroreceptores del seno coronario liberando atriopeptindbgeno que se transforma
posteriormente en PAN, trayendo consigo natriuresis, disminucién de la resistencia
vascular periférica, e inhibicion de la vasoconstriccion de la angiotensina II. @
Siendo las cosas asi, resulta claro, que la fisiopatologia de las crisis hipertensivas
se debe a los aumentos subitos de las resistencias vasculares periféricas como
resultado de un dafio endotelial por el aumento de la tensién arterial que provoca
activacion intravascular de la cascada de la coagulacion, necrosis fibrinoide
arteriolar y liberacion de sustancias vasoconstrictoras humorales como
noradrenalina y angiotensina Il. Esto conduce a un circulo vicioso de mayor injuria
vascular, isquemia tisular, y liberacion de vasoconstrictores sistémicos que

perpettan la crisis hipertensiva. 2% %)
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Dentro de esta perspectiva, en la medida que avanza el conocimiento de los
mecanismos que podrian estar involucrados en el desarrollo de la hipertension, se
van desarrollando nuevas drogas capaces de interferir con dichos mecanismos.
Asi, hoy estan en investigacion agentes relacionados con la serotonina como el
antagonista (ketanserina) y el agonista (urapidil), agonistas de la dopamina,
derivados de la midazolina (moxonidina, relmenidina), inhibidores de la renina
(enalkerin, remikiren, ditekiren, zankiren), inhibidores de la endopeptidasa neutra,
antagonistas de los receptores de endotelina (bosentan), inhibidores de las
cininasas (ebelactona B y pepstatina), etc., sin olvidar los intentos de lograr a
través de la farmacogenética, la sobreexpresion de genes vasodilatadores y/o

bloqueo de genes vasoconstrictores. (" &)
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lll. Objetivos
General:
- Caracterizar el comportamiento de la crisis hipertensiva en pacientes de 30 afios
y mas del Centro Diagnéstico Integral Valle Lindo. Municipio Santiago Marifio.

Estado Aragua. Venezuela, de junio a diciembre del 2006.

Especificos:
1. Caracterizar a los hipertensos segun tipo de crisis hipertensiva, edad y
sexo.
2. Describir los factores de riesgo mas frecuentes.
3. Describir los principales sintomas al ingreso segun el tipo de crisis
hipertensiva.
4. Mostrar el tratamiento antihipertensivo recibido segun el tipo de crisis

hipertensiva.
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IV. Material y Método
Se realizé un estudio epidemiolégico, observacional, descriptivo, transversal, para
caracterizar el comportamiento de la crisis hipertensiva en pacientes de 30 afios y
mas del Centro Diagnostico Integral Valle Lindo. Municipio Santiago Marifio.
Estado Aragua. Venezuela, de junio a diciembre del 2006.
Los métodos empleados durante el desarrollo de este estudio fueron los
siguientes: Empiricos (la observacion), Teoricos (el andlisis y la sintesis, la
induccion y la deduccién, el de analisis historico y lo logico; y el analisis
documental) y Estadisticos (estadistica descriptiva).
Universo y muestra
Nuestro universo estuvo constituido por 150 historias clinicas de pacientes
hipertensos de 30 afios y mas que acudieron al servicio de urgencia del Centro
Diagnostico Integral, en el periodo de septiembre a noviembre del 2006.
Técnicas y procedimientos de recoleccion
La informacién fue recogida a través de las historias clinicas de los pacientes
ingresados y de las hojas de cargo del cuerpo de guardia del Centro Diagndstico
Integral por parte del autor. (Anexo 1)
Técnicas y procedimientos de andlisis estadistico
El procesamiento estadistico de la informaciébn se realiz6 a travées de una
microcomputadora Pentium IV con ambiente Windows XP. Los textos fueron
procesados con Microsoft Word 2003 y los cuadros estadisticos con Microsoft
Excel 2003. Los resultados fueron presentados a través de numeros absolutos,

porcientos, y cuadros estadisticos para su mejor comprension.
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V. ANALISIS Y DISCUSION DE LOS RESULTADOS

Cuadro 1. Distribucién de hipertensos segun tipo de crisis hipertensiva.

Tipo de crisis No. %

hipertensiva

Urgencia hipertensiva 110 73.4
Emergencia hipertensiva 40 26.6
Total 150 100

Fuente: Historias clinicas y hojas de cargo.

Observamos (Cuadro 1) que el 73.4 % de los pacientes eran urgencias
hipertensivas siendo las urgencias hipertensivas el tipo de crisis mas frecuente
que acudieron al servicio de urgencia del Centro Diagnéstico Integral.

Se plantea que las crisis hipertensivas son complicaciones agudas de la HTA,
constituyendo auténticas urgencias meédicas, que requieren atencidon médica
inmediata; las cuales a pesar de ocupar un pequefiisimo lugar dentro de la
Hipertension, son por un lado, el peligro mas inmediato para los individuos

hipertensos; ya que pueden llegar a producir alteraciones estructurales o
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funcionales en 6rganos vitales como el corazén, rifion, sistema nervioso central o
la retina, asociandose a una reduccion en la esperanza de vida de 10 - 20 afios y,
por otro lado la prueba mas sustancial de que los farmacos antihipertensivos
pueden salvar la vida. ¥

Coincidiendo con nuestros resultados lo sefialado por Graciela Florat Garcia y
colaboradores (Cuba) que las urgencias hipertensivas fueron el tipo de crisis mas
frecuente con un 67 % de pacientes estudiados. “”)

También coincidimos con lo reportado por C. Guiriguet y colaboradores en su
estudio realizado en Espafia donde reportaron que mas del 68 % de los
pacientes constituyeron urgencias hipertensivas. Ademas en este mismo pais, J.
J. Cabré Vila y col. sefialaron que el 70 % de los estudiados eran urgencias
hipertensivas; sin embargo en el estudio realizado por E. Pérez Tomero y col.
reportan que el 1.1 % presentaron ese tipo de crisis hipertensiva. ¢ 434

Sin embargo, en Espafia, Sobrino y colaboradores observaron que las

emergencias hipertensivas fue la mas frecuente en su estudio con un 1.5 %. @9
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Cuadro 2. Distribucién de hipertensos segun edad y crisis hipertensiva.

Edad

Crisis
30 — 39 afos 40 — 49 afos 50 -59 afios 60 afios y mas
hipertensiva

No. % No. % No. % No. %
Urgencia 15 10.0 12 10.9 28 25.5 55 50.0
hipertensiva
Emergencia - - 7 17.5 11 27.5 22 55.0
hipertensiva
Total 15 10.0 19 12.7 39 26.0 77 51.3

Fuente: Historias clinicas y hojas de cargo.

Relacionado con la edad (Cuadro 2) observo que el mayor numero de hipertensos
estuvo presente en el grupo de edad de 60 afios y mas con 77 casos para un 51.3
%, correspondiendo 55 pacientes para un 50 % a las urgencias hipertensivay 22 a

las emergencias para un 55 %.
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Coincidiendo con lo planteado en la literatura mundial, donde se expresa que a
medida que aumenta la edad, es mayor el riesgo de padecer de Hipertension
arterial y, por ende, la misma aumenta progresivamente con la edad. Los datos del
Framinghan Heart Study han demostrado que la presion sistolica aumenta y la
diastolica disminuye después de los 60 afios de edad, tanto en sujetos
normotensos como en los sujetos hipertensos no tratados. Las elevaciones en las
presiones sistolica y pulséatii en esta edad se deben principalmente a una
disminuida adaptabilidad arterial. 0 4% 50.53.64)

En el estudio de C. Guiriguet y colaboradores (Espafia) se reporta que la edad de
66 afos fue la mas frecuente en las crisis hipertensivas. Ademas en este mismo
pais, J. J. Cabré Vila y col. sefialaron que la edad media de 60.7 afios fue la mas
frecuente en las crisis; sin embargo en el estudio realizado por E. Pérez Tomero y
colaboradores reportaron que la edad de 60 afios y mas fue la mas frecuente en
las crisis hipertensivas. “% 434

Coincidiendo con nuestros resultados lo sefialado por Ivan Justo Roll vy
colaboradores (Cuba) que la edad mayor de 60 afios con un 82.4 % fue la méas
frecuente en las crisis; también en otro estudio realizado en este pais por Graciela

Florat Garcia y colaboradores reportaron que en los pacientes estudiados la edad

media mas frecuente fue 66.33 afios. ® "
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Cuadro 3. Distribucién de hipertensos segun sexo y crisis hipertensiva.

Sexo
Crisis
Masculino Femenino
hipertensiva
No. % No. %
Urgencia 48 43.6 62 56.4

hipertensiva
Emergencia 17 42.5 23 57.5
hipertensiva

Total 65 43.3 85 56.7

Fuente: Historias clinicas y hojas de cargo.

Segun sexo (Cuadro 3) el femenino fue el mas afectado con 85 pacientes

hipertensos para un 56.7 % siendo las urgencias la que predomino con 62 casos

para un 56.4 %. Pensamos que como la mayoria de los pacientes en estudio eran
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mayores de 60 afios esto pueda estar influyendo en nuestro resultado pues se
plantea que con las edades postmenopausicas es mas frecuente la hipertension.
Dentro de esta perspectiva, segun lo planteado por la literatura mundial se acepta
que la prevalencia de la Hipertension arterial (HTA) es mayor en los hombres que
en las mujeres. Ahora bien, la relacion sexo-HTA puede ser modificada por la
edad; asi, las mujeres después de los 60 afios exhiben mayores niveles
tensionales a los de los hombres, aunque antes de los 40 afios estan mas
protegidas que los varones contra la muerte por enfermedad coronaria. La razon
de esta proteccion es discutida y se ha relacionado con numerosos factores, entre
los cuales se encuentran el efecto protector de los estrégenos, el menor consumo
de tabaco que los hombres y la disminucién de la resistencia periférica total. ¢®
Coincidiendo con nuestros resultados se encuentran varios estudios realizados en
paises como son Espafia y Cuba en los cuales el sexo femenino fue el que
predominé en las crisis hipertensivas. Ahora bien, en el estudio de C. Guiriguet y
colaboradores (Espafia) se reportd este con un 62 %. Ademas en este mismo
pais, J. J. Cabré Vila y col. sefialaron un 61.3 % para el mismo; también en otro
estudio realizado por E. Pérez Tomero y colaboradores en dicho pais se reportd
este en un 55 % de los pacientes estudiados. Por otro lado, Ivan Justo Roll y
colaboradores (Cuba) sefialaron en los resultados de su estudio que el 55 % se
presento en el sexo femenino; ademas en otro estudio realizado en este pais por

Graciela Florat Garcia y colaboradores reportaron un 53.1 % en dicho sexo. ¥ **

4,88, 47)
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Cuadro 4. Distribucién de hipertensos segun factores de riesgo mas

frecuente.

Factores de riesgo No. %
Edad mayor de 60 afios, habito de fumar y Diabetes 29 19.3
Mellitus.
Edad, obesidad y hipercolesterolemia. 15 10.0
Antecedentes patologicos familiares de HTA, 15 10.0
hipercolesterolemia y obesidad.
Obesidad, hipercolesterolemia y Diabetes Mellitus. 14 9.3
Habito de fumar, hipercolesterolemia y obesidad. 13 8.7
Antecedentes patologicos familiares de HTA, habito de 12 8.0
fumar y obesidad.
Antecedentes patologicos familiares de HTA, edad mayor 12 8.0
de 60 afos y habito de fumar.
Antecedentes patologicos familiares de HTA, edad mayor 11 7.3
de 60 afios y obesidad.
Antecedentes patologicos familiares de HTA, habito de 10 6.7
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fumar y hipercolesterolemia.
Edad, hipercolesterolemia y Diabetes Mellitus. 10 6.7
Antecedentes patologicos familiares de HTA, habito de 9 6.0

fumar y Diabetes Mellitus.

Total 150 100

Fuente: Historias clinicas

Dentro de los factores de riesgo mas frecuente encontramos (Cuadro 4) a la
combinacion de la edad mayor de 60 afios, el habito de fumar y la Diabetes
Mellitus con 29 pacientes para un 19.3 %; sefialando que estos constituyen unos
de los principales factores de riesgo modificables para la Hipertension arterial y
para el desarrollo posterior de enfermedad cardiaca coronaria.

En lo planteado por la literatura, la morbiletalidad en el hipertenso esta
condicionada por las numerosas conexiones patogénicas comunes entre la HTA y
los factores de riesgo cardiovascular (Framingham Heart Study y American Heart
Association) son: habito de fumar, la dislipidemia, la diabetes mellitus, la obesidad
y la historia familiar de HTA, lo que explica la alta prevalencia de estas afecciones
en el paciente hipertenso que determina un aumento exponencial de su riesgo
cardiovascular. ® 3% 4%-54)

En el andlisis de los resultados del estudio de E. Pérez Tomero (Espafia) se
reporta que en la poblacion hipertensa la edad mayor de 60 afios con un 65 %,
seguido por la Diabetes Mellitus para un 22 %, y el habito de fumar con un 20 %
fueron los principales factores de riesgo encontrados; sin embargo en el estudio
realizado por C. Guiriguet y coautores sefialaron que los factores de riesgo mas

frecuentes en la poblacion estudiada fueron los antecedentes patologicos de
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Hipertension arterial para un 78 %, seguido por la hipercolesterolemia con un 73
%, y la obesidad con un 54 %. ¢ 4?
Es bueno sefalar, que segun estos estudios los pacientes podian haber

presentado varios factores de riesgo asociados.

Cuadro 5. Distribucién de pacientes con urgencia hipertensiva segun los

sintomas al ingreso.

Urgencia hipertensiva

Sintomas al ingreso

No. %
Asintomatico 45 40.9
Cefalea 36 32.7
Cefalea y disnea 12 10.9
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Cefalea y zumbido en los oidos 10 9.1

Mareo y zumbido en los oidos 7 6.4

Total 110 100

Fuente: Historias clinicas
Segun los sintomas al ingreso presentados (Cuadro 5) la ausencia de estos fue lo

mas relevante en 45 casos con urgencia hipertensiva para un 40.9%.

Coincidiendo con los resultados encontrados en nuestro estudio C. Guiriguet y
colaboradores (Espafia) reportaron que el principal sintoma al ingreso encontrado
fue la ausencia de estos con un 74 % en las urgencias hipertensivas. Ademas en
este mismo pais, J. J. Cabré Vila y col. sefialaron en este tipo de crisis que el
o . , (42, 43)
mareo con un 42 % fue el principal sintoma.

Cuadro 6. Distribucién de pacientes con emergencia hipertensiva segun los

sintomas al ingreso.

Emergencia hipertensiva

Sintomas al ingreso
No. %

Dolor precordial 19 47.5
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Cefalea y disnea 11 27.5

Cefalea y debilidad muscular 6 15.0
Debilidad muscular 4 10.0
Total 40 100

Fuente: Historias clinicas.

Observamos (Cuadro 6) que en 29 casos de emergencias hipertensivas el
sintoma al ingreso mas frecuente fue el dolor precordial para un 47.5 %; por lo que
pensamos que el 6rgano diana mas afectado fue el corazon. Ademas, la
hipertension y el dolor precordial son componentes fundamentales del sindrome X
0 angina microvascular o sindrome isquémico metabdlico debido a que los
diferentes componentes de este, reducen la capacidad del endotelio para generar
oxido nitrico y, en consecuencia, limita la respuesta vasodilatadora de los vasos
coronarios tanto epicardicos como prearteriolares; trayendo consigo la isquemia
cuya manifestacion se refleja a través del dolor precordial. 7%

Teniendo en cuenta, el analisis de los resultados encontrados en estudios
realizados, uno en Espafia por E. Pérez Tomero y colaboradores, y otro por
Graciela Florat Garcia y coautores (Cuba), concuerdan con que el dolor precordial

fue el sintoma principal reportado en las emergencias con un 15 y 43 %

respectivamente. 44"
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Cuadro 7. Distribucién de pacientes segun crisis hipertensiva y tratamiento

antihipertensivo recibido.

Crisis hipertensiva

Tratamiento
Urgencia hipertensiva Emergencia hipertensiva
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antihipertensivo
recibido

IECA (captopril)

Anticalcico (nifedipina)

Beta bloqueador
(atenolol)
Venodilatador
(nitroglicerina)
Venodilatador +
Diurético de asa
Vasodilatador arterial y
venoso (nitroprusiato de

sodio)

No. %

59 53.6

36 32.8

15 13.6

No.

19

11

10

%

47.5

27.5

25.0

Total

110 100

40

100

Fuente: Historias clinicas y hojas de cargo.

Segun tratamientos recibidos y tipo de crisis hipertensiva (Cuadro 7) encontramos

gue 59 de los pacientes con urgencias para un 53.6 % recibieron IECA (captopril),

y de 19 de las emergencias para un 47.5 % recibié Venodilatador (nitroglicerina)

Con relacion a lo revisado en la literatura mundial se plantea que disponemos de

un arsenal terapéutico muy variado para el manejo de las crisis hipertensivas y en
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gran medida estad dirigido a lograr la vasodilatacion, ya que la anormalidad
primaria de estas condiciones es una elevada resistencia vascular periférica. La
terapia adecuada dependera de la forma de presentacion y de la causa de la crisis
hipertensiva.

Se plantea también que el error mas frecuente en el manejo de las crisis
hipertensivas es disminuir la tension arterial inmediatamente hacia niveles de
normotension o hipotension, reduciendo de esta manera de forma critica la
perfusién de los 6rganos y las complicaciones mas frecuentes ocasionadas por
esto ultimo son la isquemia cerebral, isquemia miocéardica y la azotermia prerrenal
transitoria. ©°

Segun lo revisado en la bibliografia, las urgencias hipertensivas son aquellas
situaciones en que se debe reducir la Presiéon Arterial Media en un 20 %, en un
periodo de 24-48 horas para la normalizacion de la tension arterial, o bajar la
presion arterial diastélica a valores inferiores a 120 mmHg; usualmente con
medicacion oral, que generalmente no necesitan ingreso hospitalario; mientras
qgue las emergencias hipertensivas son aquellas situaciones que requieren que la
Presion Arterial Media debe ser reducida en no mas del 25 %, en un periodo
comprendido entre minutos y dos horas, o a un valor correspondiente a 160/100
mmHg en seis horas, con medicacién parenteral, precisando ingreso hospitalario.
Las reducciones ulteriores hasta los niveles de normotension se deben llevar a
cabo en forma muy gradual en dias o semanas, permitiendo que la vasculatura
cerebral se reajuste al rango de autorregulacién. * 25 3643.66:79)

En los estudios realizados en Espafa, por C. Guiriguet y colaboradores por un

lado y por otra parte por J. J. Cabré Vila y col. se reporta que el grupo
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farmacoldgico IECA (captopril) fue el mas utilizado en las crisis para un 41 y 38.7
% respectivamente; también en el estudio realizado por E. Pérez Tomero y
colaboradores en dicho pais, sefiald un 76 % de los casos que habian recibido el

mismo grupo farmacoldgico.
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Mas de la mitad de los pacientes hipertensos presentaron urgencia
hipertensiva, siendo el sexo femenino el mas afectado y el grupo de 60
afos y mas.

Dentro de los factores de riesgo mas frecuentes en estos pacientes
encontramos a la combinacién de la edad mayor de 60 afos, el habito de
fumar y Diabetes Mellitus.

El principal sintoma al ingreso encontrado en las urgencias hipertensivas
fueron la ausencia de estos; mientras que en las emergencias fue el dolor
precordial.

La mayoria de las urgencias hipertensivas recibié tratamiento con IECA
(captopril); asi como en las emergencias fue el Venodilatador

(nitroglicerina).

VIl. RECOMENDACIONES
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- Realizar actividades de promocién y prevencion de salud a nivel de la comunidad
sobre los factores que predisponen a la aparicion de la hipertension arterial, para

modificar habitos y estilo de vida.
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