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l.- ANTECEDENTES

La hipertension arterial es una de las principales causas de atenciébn médica,
razén por la cual ha constituido, a través de los afios, un verdadero problema
de salud a escala mundial. De igual manera, el aumento progresivo de su
prevalencia e incidencia y, con ello, de sus complicaciones, resulta cada vez a
expensas sobre todo de pacientes que mantienen altas cifras de tensién arterial
0 experimentan episodios de crisis hipertensivas, pues esa enfermedad crénica
afecta anatémicamente el corazon y los vasos, asi como acelera la aparicion
de ateroesclerosis, de modo que asi se determina y se relaciona la tencién
arterial con riesgo cardiovascular (1).

Es una enfermedad frecuente, asintomatica, facil de detectar, casi siempre
sencilla de tratar y que con frecuencia tiene complicaciones letales si no recibe
tratamiento (2). Actualmente se le considera como una enfermedad
multifactorial cronica, caracterizada por la elevacion sostenida de la presion
arterial sistoOlica, diastolica o ambas, con cifras igual o mayores a 140/90
mmHg; sin embargo, la Norma Mexicana de Hipertension toma en cuenta
también si el enfermo tiene otras comorbilidades, lo cual en realidad es
importante, considera que en caso de tener enfermedad cardiovascular o
diabetes las cifras de corte son > 130/80 mmHg y en caso de tener proteinuria
mayor de 1.0 g e insuficiencia renal, las cifras > 125/75 mmHg, son
interpretadas como de HTA (3).

Se ha encontrado que el riesgo de enfermedades cardiovasculares se duplica
con cada incremento de 20 mmHg en la presion sistolica, y 10 mmHg en la
presion diastolica. Por lo que se ha visto que relevancia de la hipertension
arterial reside, ademas de sus caracteristicas propias de la enfermedad en el
incremento del riesgo de que aparezcan enfermedades cardiovasculares,
incluidas coronariopatias, insuficiencia cardiaca congestiva, accidente
isquémico y hemorragico de vasos cerebrales, insuficiencia renal vy
arteriopatias periféricas; todas ellas son complicaciones incapacitantes de no
tratarse tempranamente, lo que generara es un incremento de sus costos de su
atencion. La administracion de antihipertensivos disminuye netamente los
peligros de las enfermedades cardiovasculares y renales, pero un gran
segmento de la poblacion de hipertensos reciben tratamiento inadecuados o no
lo recibe (2) (3) (4).

De acuerdo a la norma oficial mexicana 030-ssa la clasificacion de la
hipertension arterial toma como criterios para efectos de diagndéstico y
tratamiento (5).



ESTADIO CIFRAS

Presion arterial 6ptima < 120/80 mm. Hg.
Presion arterial normal 120-129/80-84 mm. Hg.
Presion arterial normal alta 130-139/85-89 mm. Hg.

Hipertension arterial
Etapa 1 140-159/90-99 mm. Hg.
Etapa 2 160-179/100-109 mm. Hg.

Etapa 3 >180/ >110 mm. Hg.

FUENTE: Norma oficial mexicana 030 SSA 1999

Sin embargo en base a la JNC VII (Joint National Comité) la clasifica de la
siguiente manera (6).

ESTADIO CIFRAS

Normal < 120/80 mmHg

Prehipertenso 120-139/80-89 mmHg

Estadio 1 140-159/90-99 mmHg

Estadio 2 >160/>100 mmHg

FUENTE: Joint National Comité VII

EPIDEMIOLOGIA

La hipertension arterial es en todo el mundo, la primera causa de muerte
debida, fundamentalmente, a su elevada prevalencia en la poblacion como
factor de riesgo cardiovascular. Se ha observado que la prevalencia a nivel
mundial es muy variable y numerosos estudios la reportan entre el 10 y el 40%
aproximadamente (7). En México se puede establecer a través de la Encuesta
Nacional de Salud y Nutricion realizada en el afio 2006, que la prevalencia de
hipertension arterial en la poblacion de 20 afios o mas resultd de 30.8 por
ciento. En las mujeres, el porcentaje obtenido por diagnéstico médico previo
fue mayor (18.7%) que el mismo tipo de diagndéstico realizado en los hombres
(11.4%). Una relacién inversa se observo en el hallazgo de hipertensiéon por la
encuesta, con 20.1% en hombres y 12.1% en mujeres. Mas de 50% de los
hombres a partir de los 60 afios presenta hipertension arterial, mientras que, en
las mujeres, la afeccion se presenta en casi 60% para el mismo periodo de
edad. Es importante destacar que la mayor parte de los diagndsticos en las
mujeres eran ya conocidos por ellas, mientras que la mayor parte de los
hombres fueron diagnosticados en el levantamiento de la encuesta. La
distribucion de la prevalencia de hipertension arterial por entidad como es el
caso de Hidalgo se muestra a través de ENSANUT 2006 que es entre 30.0 y
32.4% (11) (21) (39).



Factores ambientales y genéticos pueden contribuir a las variaciones
regionales y racionales de la presion arterial y en la prevalencia de la
hipertension. Los estudios de sociedades en fase de “aculturacion” y de
emigrantes de un entorno mas o menos urbanizado, sefialan que el ambiente
hace una contribucion profunda a la presion arterial. La obesidad y el
incremento ponderal son factores de riesgo independientes y potentes de
hipertension. Se ha estimado que el 60 % de los hipertensos tienen exceso
ponderal mayor de 20 %. Entre las poblaciones, la prevalencia del incremento
tensional depende de la ingesta de cloruro de sodio con los alimentos, y el
aumento por el envejecimiento pudiera ser intensificado por el consumo
grande de la sal de mesa. La ingesta baja de calcio y potasio en los alimentos
también pudieran contribuir al peligro de hipertension. Factores ambientales
adicionales que a veces contribuyen a la hipertension comprenden el consumo
de alcohol, el estrés psicosocial y niveles bajos de actividad fisica (2) (8).

La prevalencia de hipertension arterial guarda estrecha relacion con la edad,
medio ambiente, estilo de vida, género y factores co-morbidos, tales como
diabetes, obesidad, dislipidemias, tabaquismo y predisposicion genética.
Ademas, no solo es la gravedad de la hipertension arterial en términos de
mmHg, sino su interaccion con estos factores, o que determina la magnitud y
velocidad de progresion de dafio a organo blanco, situacion que debe
considerarse primordial para la indicacion de un tratamiento meédico racional

(1).

Factores determinantes de la hipertension arterial esencial: gasto cardiaco y
resistencias periféricas

La presion arterial es el producto del gasto cardiaco (GC) y la resistencia
vascular periférica. Cada uno de ellos depende de diferentes factores como son
la volemia, la contractilidad miocardica y la frecuencia cardiaca para el gasto
cardiaco. La vasoconstriccion funcional y/o estructural de las arterias de
mediano calibre (arterias de resistencia) determina el incremento de las
resistencias periféricas. EI GC puede aumentar por aumento del volumen
sanguineo (precarga), de la contractilidad del corazén por estimulacién
nerviosa y de la frecuencia cardiaca.

La hipertrofia cardiaca, mecanismo compensador del aumento de postcarga en
la hipertensién, podria constituir también una respuesta primaria a la
estimulacion nerviosa reiterada y convertirse en mecanismo desencadenante

(2) (9).
Autorregulacion

Proceso por el cual el gasto cardiaco elevado se transforma en aumento
persistente de la resistencia periférica (RP), volviendo el GC a niveles cercanos
a los basales, que refleja la propiedad intrinseca del lecho vascular para regular
el flujo sanguineo segun las necesidades metabdlicas de los tejidos. La
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vasoconstriccion restablece el flujo normal y la RP permanece elevada debido
a la rapida induccion de engrosamiento estructural de los vasos de resistencia

(2) (9).
Resistencia periférica (RP)

El tono vascular estd determinado por mdaltiples factores: aquellos que
producen constriccion funcional (exceso de RAA, alteracién de la membrana
celular, hiperactividad nerviosa simpatica, factores derivados del endotelio), y
los que originan hipertrofia estructural (exceso de RAA, alteracion de la
membrana celular, hiperinsulinemia, factores derivados del endotelio). La
principal causa de hipertension, el aumento de la resistencia periférica, reside
en el aumento del tono vascular de las arteriolas distales de resistencia, de
menos de 1 mm de didmetro. También la microcirculacién es muy importante
en la génesis y mantenimiento de la hipertension. La rarefaccion capilar
(disminucion de la superficie capilar a nivel de diversos 6rganos y del musculo
estriado) esta presente en las primeras fases de la hipertension (2) (9).

Sistemas reguladores de la presion arterial

Los cambios en el gasto cardiaco y resistencias periféricas dependen de la
interaccion de diversos sistemas que actlan interrelacionados entre si.
Mientras unos tienden a elevar los niveles de PA (actividad adrenérgica,
sistema renina angiotensina, prostaglandinas vasoconstrictoras, endotelinas y
factor atrial natriurético) otros tienden a disminuirlos o6xido nitrico (ON),
prostaglandinas vasodilatadoras, bradikininas) (2) (9).

Actividad del sistema nervioso simpatico (SNS)

El SNS es un mediador clave de los cambios agudos en la presion arterial y en
la frecuencia cardiaca y también puede contribuir de forma importante en la
iniciacién y mantenimiento de la hipertension arterial en la hipertension primaria
y secundaria. Dos arcos nerviosos reflejos principales participan en la
regulacion de la presion arterial: los barorreceptores de alta y baja presion
envian sus sefiales hasta el centro vasomotor que, a su vez, a través de los
nervios parasimpaticos y simpaticos actla sobre el corazéon y el sistema
vascular. El barorreflejo arterial amortigua rapidamente los cambios bruscos en
la presion arterial. En la HTA sostenida se reajusta la actividad de los
barorreceptores aunque sin perder su sensibilidad. Esta disfuncion facilita la
perpetuacion de la actividad simpética inapropiadamente elevada de la HTA
establecida. La rigidez arteriosclerética de las grandes arterias que contienen
los receptores origina disminucién de la sensibilidad del barorreceptor, que
también se manifiesta como disminucion de la variabilidad de la frecuencia
cardiaca. Si la pérdida de sensibilidad es grave, ademas de generar presion
arterial permanentemente elevada se genera hipotension ortostatica. Existe
una menor inhibicion del centro vasomotor como consecuencia del reajuste de
los barorreceptores arteriales (mecanorreceptores), que puede estar implicada
en la perpetuacion de la descarga simpatica inapropiadamente alta en la
hipertension establecida (2) (9).



La mayor liberacion de adrenalina y noradrenalina en individuos con
hipertension arterial esencial provoca de forma secuencial aumento de la
secrecion de renina, en primer lugar, luego disminuye la excrecién de sodio
urinario al aumentar la reabsorcion tubular y, finalmente, disminuye el flujo
sanguineo renal y la tasa de filtrado glomerular.

A medida que aumenta la hipertension los patrones hemodindmicos cambian
de un gasto cardiaco elevado a un patrén de aumento de resistencia, cambio
gue se explica por una alteracién en la estructura y la respuesta del corazén y
vasos sanguineos: disminucion de la distensibilidad cardiaca e hipertrofia
vascular con hiperreactividad vascular (mecanismo tréfico de mantenimiento).
Ante esta hiperrespuesta vascular disminuye el tono simpatico, ya que se
requiere menor descarga simpatica para mantener elevada la presion arterial.

EL SNS es responsable de la mayor morbi-mortalidad cardiovascular que
afecta a los individuos hipertensos durante las primeras horas de la mafana.

Los niveles de adrenalina comienzan a aumentar al despertar y los de
noradrenalina aumentan bruscamente con la bipedestacion. Ademas también
es el responsable del aumento de la frecuencia cardiaca presente en muchos
hipertensos, que se ha asociado a un aumento de la mortalidad cardiovascular.
La participacion del SNS en la patogenia de la hipertension es aun mayor
cuando coexiste con obesidad.

Sistema renina angiotensina aldosterona (SRAA)

El SRAA juega un papel primordial en la regulacion de la presion arterial y es
un mediador clave del dafio a organos diana, eventos cardiovasculares y
progresion de la enfermedad renal. Regula las resistencias vasculares
periféricas directamente a través de los efectos de la angiotensina Il (All) y el
volumen intravascular indirectamente a través de las acciones tanto de la All
como de la aldosterona.

1. Renina, producida por los rifiones (células yuxtaglomerulares localizadas en
la pared de la arteriola aferente contigua a la macula densa). Los cambios de
PA (disminucién de la presion arteriolar renal) y de la concentracion de sodio
(disminucion de sodio y de la sefial la macula densa), asi como el aumento de
estimulacion nerviosa renal aumentan su secrecion.

2. Sustrato de renina (angiotensindgeno), producido por el higado. Se eleva por
los estrégenos y otros estimulantes de la actividad enzimatica de los
microsomas hepaticos.

3. Enzima convertidora de angiotensina: transforma angiotensina | en
angiotensina Il. Esta localizada fundamentalmente en los pulmones (y en
menor grado en los vasos sanguineos).

4. Quinasa. Convierte la Al en All en diversas localizaciones, sobre todo en el
corazon y las arterias.
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5. Angiotensina Il: hormona peptidica que ejerce en los érganos diana los
efectos mas importantes de este sistema al interactuar con los receptores de
membrana plasmatica.

6. Se han descrito mdultiples subtipos de receptores para All (AT1, AT2,
AT4,...). Sin embargo, virtualmente, todas las acciones caracteristicas de la All
son mediadas por el receptor AT1, con dos isoformas, que es un miembro de la
superfamilia de los receptores de hormonas peptidicas, con siete dominios de
membrana acoplados a proteinas G. El receptor AT1, se encuentra en los
vasos y en muchos otros sistemas organicos. El receptor AT2 es mucho mas
prevalente durante la vida fetal, aunque se expresa en bajas concentraciones
en rifién, corazén y vasos mesentéricos. Es probable que estimule la
vasodilatacién por la via de la bradicinina y el ON y quiza posea otros efectos
gue se oponen a los del receptor AT1 (2) (9).

El endotelio vascular

El endotelio es considerado un verdadero organo de regulacion vascular,
implicado en procesos vasoactivos, metabdlicos e inmunes, a traves de la
sintesis y liberacion de numerosos agentes). Las ceélulas endoteliales son
sensibles a cambios en las condiciones fisicas y quimicas del ambiente que les
rodea. La HTA provoca un estrés hemodinamico que puede provocar cambios
en la funcion y estructura del endotelio.

1. Oxido nitrico

El 6xido nitrico (ON) es un vasodilatador producido por el endotelio en
respuesta a hormonas vasoconstrictoras, siendo fundamental su contribucion
en el mantenimiento de la PA. Es el principal vasodilatador enddégeno. Su
sintesis esta controlada por la enzima endotelial ON sintetasa. Su vida media
intravascular es de 2 milisegundos aproximadamente. Ademas de sus
propiedades vasodilatadoras, el ON inhibe la adhesividad y agregacion
plaquetaria, la adherencia y quimiotaxis de los monocitos y la proliferacion de
las células musculares lisas vasculares, procesos implicados en la
aterogénesis. Son conocidas funciones del ON a nivel inmunoldgico, neural y
Su participacion en otros mecanismos homeostaticos. Se ha observado que, en
condiciones basales, la produccién de ON es menor en pacientes hipertensos.
La vasodilatacion producida por la insulina parece estar mediada por la
liberacion de ON, por tanto, la liberacion alterada de ON podria contribuir a la
asociacion entre resistencia a la insulina y la hipertension (2) (9) (13).

ETIOLOGIA

La hipertension arterial es consecuencia de las alteraciones que sufren los
sistemas reguladores de la presion arterial. Aunque en la mayor parte de los
casos la causa se desconoce, en modelos animales y en la hipertension arterial
humana se han identificado los mecanismos renales, endocrinos, vasculares,
cardiacos y neurdgenos que integran el alza de la tensién. Si bien se sefiala
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gue las causas no son conocidas, esto es parcialmente verdadero, pues existe
informacion de variaciones en genes que estan o sobre o inexpresados, asi
como fenotipos intermedios que regulan la hipertension arterial (6). Los factores
de riesgo son aquellas variables de origen Biolégico, Fisico, Quimico,
Psicolbgico, Social, Cultural, etc. Que influyen mas frecuentemente en los
futuros candidatos a presentar enfermedad. La posibilidad de que una persona
desarrolle presién alta se le conoce como factor de riesgo y el conocimiento de
éste o estos factores de riesgo son claves para prevencion, manejo y control de
la hipertension arterial (11).

Sintomas y signos

La mayoria de los enfermos hipertensos no presenta ningun sintoma concreto
derivado del aumento de la presion arterial y sb6lo se reconocen durante el
curso de la exploracion fisica. Si un enfermo acude con sintomas al médico,
estos suelen dividirse en tres categorias: 1) propios del aumento de la presion
arterial, 2) por la vasculopatia hipertensiva y 3) propios de la enfermedad de
base en caso de hipertension secundaria. La cefalea, aunque considerada
popularmente un sintoma de hipertension, soOlo es caracteristica de
hipertension grave; en general, este tipo de cefaleas se localiza en la region
occipital y se manifiesta por la mafana, al despertar, aunque remite
espontaneamente en el curso de algunas horas. Otros sintomas que podrian
relacionarse con elevacion de la presion arterial son los mareos, palpitaciones,
cansancio frecuente e impotencia. Entre los sintomas que indican una
enfermedad vascular se encuentran la epistaxis, hematuria, vision borrosa por
alteraciones retinianas, episodios de debilidad o mareos por isquemia cerebral
transitoria, angina de pecho y disnea por insuficiencia cardiaca. El dolor por
aneurisma disecante de la aorta o por fuga de sangre de un aneurisma
constituye un sintoma de presentacion ocasional. Ejemplos de sintomas
relacionados con la enfermedad de base en la hipertension secundaria son
poliuria, polidipsia y debilidad muscular causadas por hipopotasiemia en
enfermos con hiperaldosteronismo primario o aumento de peso, y labilidad
emocional en pacientes con sindrome de Cushing. Un enfermo con
feocromocitoma puede manifestar cefaleas episddicas, palpitaciones, diaforesis
y mareos posturales (2).

FACTORES DE RIESGO DE HIPERTENSION ARTERIAL

DIABETES

La diabetes mellitus (DM) es un grupo de enfermedades metabdlicas
caracterizadas por hiperglucemia consecuencia de defectos en la secrecion de
insulina, accion de la

insulina, o0 ambos. La hiperglucemia crénica de la diabetes es asociada con el
dafio a largo plazo, disfuncion, y el fracaso de diferentes Grganos,
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especialmente los ojos, los rifiones, los nervios, el corazén, y los vasos
sanguineos (11).

Varios procesos patogénicos estan involucrados en el desarrollo de la diabetes.
Estos van desde la destruccion autoinmune de las células del pancreas con
deficiencia de insulina como consecuencia de anomalias que resultan en la
resistencia a la insulina la accién. La base de las anomalias en metabolismo de
los carbohidratos, grasas y proteinas en la diabetes es la accion deficiente de
la insulina en los tejidos diana. Deficiente de insulina resultados de la accion de
la secrecién inadecuada de insulina y / o disminucién del tejido respuestas a la
insulina en uno 0 mas puntos en las complejas vias de accién de la hormona.
Deterioro de la secrecion de insulina y defectos en la accion de la insulina con
frecuencia coexisten en el mismo paciente, y es a menudo poco clara anomalia
gue, si bien por separado, es la principal causa de la hiperglucemia (11).

Los sintomas de la hiperglucemia incluyen poliuria, polidipsia, pérdida de peso,
a veces con polifagia, y vision borrosa. Deterioro del crecimiento y la
susceptibilidad a ciertas infecciones también puede acompafar a hiperglucemia
cronica. Las complicaciones agudas, son cetoacidosis y sindrome hiperosmolar
no cetosico.

Las complicaciones a largo plazo de la diabetes incluyen la retinopatia con
pérdida potencial de la visidn; la nefropatia que conduce a la insuficiencia renal;
neuropatia periférica con riesgo de Ulceras en los pies, amputaciones, y la
neuropatia autonémica que causa sintomas gastrointestinales, genitourinarios y
cardiovasculares y la disfuncion sexual.

Los pacientes con diabetes tienen una mayor incidencia de la aterosclerosis
cardiovascular, arterial periférica y enfermedad cerebrovascular. La
hipertension y las anormalidades del metabolismo de las lipoproteinas se
encuentran a menudo en personas con diabetes (11).

ETIOLOGIA Y CLASIFICACION DE DIABETES MELLITUS

Determinar un tipo de la diabetes en un individuo a menudo depende de las
circunstancias presentes en el momento del diagnéstico, y muchas personas
con diabetes no encajan facilmente en una sola clase. Por lo que la Asociaciéon
Americana de Diabetes (ADA) en su revision de Enero del 2011 determina la
siguiente clasificacion:
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Destruccion de células, por lo
Diabetes Mellitus tipo 1 general conducen a una deficiencia
A) Mediada inmunolégicamente | absoluta de insulina.
B) Idiopatica
Que va desde resistenciaala
insulina principalmente con
Diabetes Mellitus tipo 2 deficiencia relativa de insulina a
un defecto predominantemente
secretor con resistencia a la
insulina.

Otros tipo especificos

A) Defectos genéticos en la
funcion de las células beta

B) Defectos genéticos en la
accion de lainsulina

C) Enfermedades exocrinas del
pancreas

D) Endocrinopatias

E) Uso de medicamentos o
sustancias quimicas

F) Infecciones

G) Formas poco frecuente de
diabetes Inmunolégica

H) Otros sindromes genéticos
algunas veces asociados
con diabetes

Diabetes Mellitus Gestacional

FUENTE: ASOCIACION AMERICANA DE DIABETES (ADA) 2011

FISIOPATOLOGIA.

La fisiopatologia de hipertension en diabetes es variada. En el caso de
pacientes con nefropatia establecida, el volumen de liquido extracelular esta
expandido como consecuencia de un aumento en el sodio corporal total y la
actividad del sistema renina-angiotensina-aldosterona esta disminuida, por lo
gue la hipertensién es volumen dependiente, similar a otras nefropatias. En
ausencia de nefropatia diabética se ha reportado sodio corporal total
aumentado con actividad normal o baja del sistema renina-angiotensina-
aldosterona. En diabetes mellitus tipo 2, donde la hipertension arterial es mas
frecuente, se desarrolla un estado de resistencia a la insulina

secundario, en muchas ocasiones, a un estado de hiperactividad alfa-
adrenérgica y vasoconstriccion periférica. Este estado de deficiente
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metabolizacion periférica de la glucosa lleva a un hiperinsulinismo secundario y
a disminucion en el aclaramiento de insulina. La hiperinsulinemia puede
aumentar la presion arterial por uno o varios de los siguientes mecanismos.
Primero produce retencion renal de sodio por medio de un aumento en su
reabsorcion a nivel tubular (por lo menos de forma aguda) y aumenta la
actividad del sistema nervioso simpatico. Otro mecanismo es la hipertrofia del
musculo liso vascular secundario a la accion mitogénica de la insulina, que
produce remodelado vascular. La insulina modifica el transporte de iones a
través de la membrana celular, incrementando asi los niveles de calcio
citosdlico de los tejidos vasculares, lo que ocasiona un estado de
hiperreactividad vascular a los agentes vasoconstrictores. Finalmente, se sabe
que la capacidad de la insulina para inducir vasodilatacion, efecto demostrado
en cultivos de células endoteliales a través del aumento en la sintesis de 6xido
nitrico, esta reducida en situaciones de insulinorresistencia y de diabetes,
probablemente por inactivacion del oxido nitrico o por una reduccion de la
capacidad del endotelio vascular para sintetizarlo (11) (14).

CRITERIOS PARA EL DIAGNOSTICO DE DIABETES MELLITUS EN
PERSONAS ASINTOMATICAS NO DIAGNOSTICADAS Y ASOCIADAS PARA
DESARROLLAR HIPERTENSION ARTERIAL.

1. Se considerara la realizacion de una glucemia basal en todas las personas
mayores de 45 afios y en el caso de que el resultado fuera normal, debera
repetirse cada 3 afios.

2. Se considerara la realizacion de una glucemia basal en todas las personas
menores de 45 afos, en las siguientes circunstancias:

- Obesidad (2120% del peso ideal 6 BMI 225 kg/m2) (3).
- Familiares de primer grado con diabetes

- Miembros de poblaciones étnicas de alto riesgo (afroamericanos, hispanos,
etc.)

- Macrosomia fetal o portadores de diabetes gestacional
- Hipertension arterial (2140/90 mmHg)
- Niveles de HDL-colesterol <35 mg/dl y/o triglicéridos =150 mg/dl

- Que en test previos tuvieran una intolerancia oral a la glucosa (a las 2 horas.
de un test de tolerancia oral a la glucosa, valores de glucemia >140 mg/dl e
<200 mg/dl) 6 una intolerancia a la glucosa en ayunas (valores de glucosa en
ayunas > 110 mg/dl e < 126 mg/dl) (11) (12).

En diversos estudios epidemiolégicos se ha podido comprobar que
aproximadamente entre un 40% y un 60% de los diabéticos padecen
hipertension (13).

15



La hipertension arterial empeora y acelera el dafio que la diabetes ejerce sobre
las arterias, 1o que da lugar a que las personas hipertensas y diabéticas sufran
con mayor frecuencia que las que Unicamente padecen diabetes, infarto de
miocardio, insuficiencia renal, accidentes vasculares cerebrales (trombosis),
enfermedad vascular periférica, etc, que incluso puede llegar a ocasionar la
muerte del paciente (12).

CONSUMO DE TABACO

En las ultimas tres décadas, la region de las Américas, ha mostrado cambios
significativos en sus perfiles demograficos, socioecondémicos y epidemioldgicos,
creando la necesidad de revisar las prioridades actuales en cuanto a salud
publica se refiere. Estos cambios incluyen el aumento en la migracién hacia
areas urbanas, el incremento en la esperanza de vida y consecuentemente el
namero de adultos mayores y el incremento en casi todas las formas de
mortalidad asociadas a estilos de vida. Sumado a tales estilos de vida, el uso
del tabaco en sus diferentes variantes, especialmente los cigarrillos, se ha
convertido en uno de los principales determinantes de los cambios en el perfil
epidemiologico. Diversos estudios han establecido que el tabaquismo
incrementa la incidencia de infarto del miocardio y la muerte subita y potencia
los efectos de otros factores de riesgo cardiovascular como la hipertension
arterial y las dislipidemias.

Las personas con Diabetes Mellitus (DM) tienen de dos a cuatro veces mayor
riesgo de enfermedad cardiovascular y cerebrovascular comparadas con
individuos sin DM, aun cuando el riesgo se ajusta para los diversos factores de
riesgo cardiovascular. La aterosclerosis que se desarrolla en las personas con
DM es mas acelerada y extensa, por lo que es preciso que dentro de la
estrategia terapéutica se incluya la disminucién y control de los factores de
riesgo vascular, incluyendo el tabaquismo. No existen datos precisos sobre la
prevalencia de tabaquismo activo en la poblacion con enfermedades
cardiovasculares, hipertension arterial o DM en nuestro pais, pero es un factor
de riesgo de alta prevalencia en Meéxico. La Encuesta Nacional de
Enfermedades Cronicas de 2000, mostré una prevalencia de tabaquismo en
mayores de 20 afios de 25%.

El tabaco sigue siendo la droga psicoactiva mas utilizada en el mundo. Si bien
es cierto que el numero de fumadores ha disminuido en los paises altamente
industrializados, gracias a que se ha creado conciencia de sus efectos dafiinos,
su prevalencia sigue en aumento de forma similar tanto en hombres como en
mujeres. El consumo de tabaco constituye uno de los principales factores de
riesgo para la salud del individuo y es un factor desencadenante de morbi-
mortalidad prematura ligandolo al incremento en los dafios que produce su
consumo tanto a fumadores activos como pasivos, efectos que pueden ser
prevenibles en cualquier tipo de poblacién.

Los datos mas recientes de nuestro pais son los de la Encuesta Nacional de
Adicciones (ENA) de 2008. Estimaron la prevalencia de vida (lifetime
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prevalence) del consumo de tabaco en la poblacion. Con base en esta
definicién, en el ambito nacional en la poblacién de entre 12 y 65 afios se
encontro que 35.6%, cerca de 27 millones de mexicanos, habia probado alguna
vez en su vida el cigarrillo. El 48.8% de los hombres y 23.4% de las mujeres
respondieron haber probado el cigarrillo. Cuando se compara por grupo de
edad, 14.9% de los adolescentes y 40.2% de los adultos respondieron haber
probado el cigarrillo alguna vez en su vida. Si se toma en cuenta el
comportamiento por tamafio de localidad (urbano — rural), se encuentra un
comportamiento muy diferente en las é&reas rurales, donde 23.6% de la
poblacion, 38.5% de los hombres y 9.7% de las mujeres refirieron haber
probado el cigarrillo alguna vez en la vida. Por grupo de edad, 8.7% de los
adolescentes y 28% de los adultos refirieron haber probado el cigarrillo.

Se encontré la poblacion de entre 12 y 65 afios se encontré que, en el &mbito
nivel nacional, 17.2% —cerca de 13 millones de mexicanos— habia fumado mas
de 100 cigarrillos en su vida. Cuando se compara por grupo de edad, 2.5% de
los adolescentes y 20.4% de los adultos respondieron haber fumado mas de
100 cigarrillos a lo largo de su vida. Desde el punto de vista epidemioldgico
(estimacion de prevalencias de fumadores activos, ex fumadores y nunca
fumadores), esta definicion presenta

problemas ya que subestima la prevalencia de consumo de tabaco en
adolescentes y sobreestima el consumo en los adultos. La epidemia de tabaco
es una epidemia global y cambiante y, desde el punto de vista de vigilancia
epidemiologica y seguimiento al

cumplimiento de politicas publicas para el control del tabaco, esta definicion
dej6é de ser util. Si tenemos en cuenta el comportamiento por tamafio de
localidad (urbano — rural), se encuentra un comportamiento muy diferente en
las areas rurales, donde 9.7% de la poblacion refirio haber fumado mas de 100
cigarrillos en su vida, 18.2% de los hombres y 1.8% de las mujeres.

Con estas definiciones, en el ambito nacional entre la poblacion de 12 a 65
afios se encontr0 que 18.5% corresponde a fumadores activos, lo cual
representa cerca de 14 millones de mexicanos fumadores; 17.1% corresponde
a ex fumadores y 64.4% no habia fumado. EI consumo de tabaco en los
hombres fue de 27.8% y de 9.9% en las mujeres. Cuando se compara por
grupo de edad, 8.8% de los adolescentes y 20.6% de los adultos respondieron
haber fumado durante el ultimo afo.

Urbano

En poblacién la urbana, se encontr6 que 20.4% de la poblacion entre 12 y 65
afios de edad corresponde a fumadores activos, lo cual representa cerca de 12
millones de fumadores; 18.4% corresponde a ex fumadores y 61.1% nunca
habia fumado. La prevalencia de consumo de tabaco en la poblacién urbana
masculina es de 29.8% y en la femenina, de 11.8%. Cuando se compara por
grupo de edad, 10.2% de los adolescentes y 22.5% de los adultos del area
urbana respondieron haber fumado durante el dltimo afio.
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Rural

En las localidades rurales, encontramos que 11.3% corresponde a fumadores
activos, 12.4%, a ex fumadores y 76.4% nunca ha fumado. La prevalencia de
consumo de tabaco en la poblacion rural masculina es de 20.2% y en la
femenina, de 2.9%. Cuando se compara por grupo de edad, el 4.9% de los
adolescentes y el 13.1% de los adultos del area rural respondieron haber
fumado durante el Ultimo afio.

En el ambito nacional, los fumadores activos fuman siete cigarrillos al dia en
promedio; los adolescentes, cinco cigarrillos y los adultos, siete. La duracion
promedio del habito de fumar diariamente en los adolescentes (12 — 17 afios)
fue de 2.2 afos y de 11.4 afos en los adultos (18 — 65 afos). El 85.3% de los
fumadores activos consume menos de 16 cigarrillos al dia; 11.7%, de 16 a 25
cigarrillos, y cerca de 3%, mas de 25 cigarrillos.

El incremento del consumo de tabaco tiene multiples efectos deletéreos,
traducidos en la muerte de mas de 44 000 personas fumadoras al afo, por
enfermedades relacionadas al tabaco como por ejemplo, enfermedades del
corazon, y distintos tipos de cancer como el broncogénico, de laringe, traquea,
esofago, pancreas, asimismo eleva la presion arterial, induce un estado de
hipercoagulabilidad, produce Enfermedad Pulmonar Obstructiva Cronica
(EPOC) y disfunciéon endotelial, entre otras.

La evidencia cientifica, demuestra que el tabaquismo eleva en 50% la
probabilidad de sufrir enfermedad vascular cerebral, y de 100% cuando el
consumo es intenso (15) (16) (17).

Todas estas evidencias llevaron a la OMS a promover el Convenio Marco para
el control del tabaco que actualmente compromete a los mas de 130 paises
gque vya lo han ratificado, a adoptar medidas legislativas, ejecutivas,
administrativas y otras que sean efectivas, para proteger a las personas del
humo ajeno en interiores de lugares de trabajo, en el transporte colectivo e
interiores de otros espacios publicos (15) (18) (19).

CONSUMO DE ALCOHOL

Se considera, que la ingesta excesiva de alcohol es una de las causas mas
facilmente reversibles de hipertension arterial y el 8 % de la hipertensién en los
hombres puede ser debida a una ingesta excesiva del mismo. La mayoria de
los trabajos publicados muestran que el aumento del riesgo de ser hipertenso
se produce cuando se consume mas de 30 gramos por dia de alcohol puro.
Adicionalmente ha sido demostrado una diferencia significativa entre la presion
arterial sistélica (PAS) de los bebedores de mas de 300 gramos de alcohol por
semana y los no bebedores, y este efecto del alcohol fue independiente de
otras variables como edad, genero, ingesta de sodio, potasio y sobrepeso y
demostré ser mas potente que el efecto de la sal y el sobrepeso. El alcohol
debilita las acciones del tratamiento farmacol6gico hipotensor, pero, su accién
presora, puede ser al menos en parte reversible en las semanas siguientes si
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se disminuye la ingesta del etanol en un 80%. Sin olvidar que, una moderada
ingesta de alcohol parece asociarse a una mortalidad cardiovascular reducida
por lo que una abstinencia absoluta no se debe recomendar a los hipertensos
gue consumen alcohol en forma moderada. En el estudio de Framingham, los
hombres y mujeres que bebian alcohol mostraban una menor mortalidad que
los no bebedores e incluso entre los hombres existia una relacion inversa entre
la cantidad de alcohol ingerida y la mortalidad coronaria. Otros estudios han
demostrado que cuando se analizan las causas de muerte los no consumidores
de alcohol tenian mayor riesgo de mortalidad cardiovascular especialmente por
enfermedad coronaria. Se debe precisar, por otra parte, que quienes consumen
grandes cantidades de alcohol pueden sufrir mas frecuentemente de eventos
vasculares de tipo hemorragicos que aquellas personas que no consumen
alcohol o lo hacen moderadamente. Por otra parte, si bien la hemorragia
cerebral se asocia estrechamente con la ingesta abundante de alcohol, algunos
trabajos han mostrado que esta asociacion es inversa con la incidencia del
infarto cerebral isquémico. Se sefiala que la proteccion observada contra la
enfermedad cardiovascular por el consumo moderado de alcohol se deberia a
un incremento de concentraciones de Lipoproteinas de Alta Densidad (HDL) y
porque disminuye los niveles de fibrinbgeno y la agregacion plaquetaria. En
conclusion sobre la ingesta de alcohol y hipertension arterial se puede decir
gue es recomendable que los grandes consumidores del mismo disminuyan su
consumo sean hombres o mujeres, en aquellos no mas de 30 gramos de
alcohol por dia y en ellas el consumo no debe ser superior a 20 gramos dia
(20).

En tanto a los datos epidemiologicos se encuentra que en la Encuesta Nacional
de Salud y Nutricion del 2006 se reporta que el consumo de alcohol entre los
hombres también resulta mayor en casi tres veces al consumo por parte de las
mujeres. Se observa que en el grupo de 20 a 29 afios, 60% de los hombres
consumen bebidas alcohdlicas, al menos una vez al mes, cinco o0 mas copas,
mientras que poco mas de 20% de las mujeres refieren el mismo consumo.
(21)

En ambos sexos, el porcentaje de personas que consume alcohol va
disminuyendo conforme el grupo de edad es mayor

OBESIDAD

La Organizacion Mundial de la Salud (OMS) ha designado a esta enfermedad
como uno de los principales problemas de salud mundial no reconocidos. La
obesidad y el sobrepeso se definen como una acumulacién anormal o excesiva
de grasa que puede ser perjudicial para la salud. El indice de masa corporal
(IMC, siglas en inglés: BMI -Body Mass Index), también conocido como indice
de Quételet (Lambert Adolphe Jacques Quételet), se determina tomando en
cuenta el peso en kilogramos dividido por el cuadrado de la talla en metros
(kg/m2) es una indicacion simple de la relacion entre el peso y la talla que se
utiliza frecuentemente para identificar el sobrepeso y la obesidad en los
adultos, tanto a nivel individual como poblacional (22) (23).
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Por lo que La Organizacion Mundial de la Salud (OMS) define el sobrepeso
como un IMC igual o superior a 25, y la obesidad como un IMC igual o superior
a 30. Estos umbrales sirven de referencia para las evaluaciones individuales,
pero hay pruebas de que el riesgo de enfermedades cronicas en la poblacion
aumenta progresivamente a partir de un IMC de 21.

Los ultimos céalculos de la OMS indican que en 2008 habia en todo el mundo:

1. Aproximadamente 1500 millones de adultos (mayores de 20 afios) con
sobrepeso.

2. Mas de 300 millones de mujeres y unos 200 millones de hombres
obesos.

3. Ademas, la OMS calcula que en 2015 habra aproximadamente 2300
millones de adultos con sobrepeso y mas de 700 millones con obesidad.

4. En 2010 habia en todo el mundo unos 43 millones de menores de 5
afos con sobrepeso.

Aunque antes se consideraba un problema exclusivo de los paises de altos
ingresos, el sobrepeso y la obesidad estdn aumentando en los paises de
ingresos bajos y medios, sobre todo en el medio urbano.

Sobrepeso y obesidad son problemas que afectan a cerca de 70% de la
poblacion (mujeres, 71.9 %, hombres, 66.7%) entre los 30 y 60 afios, en ambos
sexos. Sin embargo, entre las mujeres existe un mayor porcentaje de obesidad
indice de masa corporal igual o mayor a 30 que entre los hombres. La
prevalencia de obesidad en los adultos mexicanos ha ido incrementando con el
tiempo. En 1993, resultados de la Encuesta Nacional de Enfermedades
Crénicas (ENEC 1993) mostraron que la prevalencia de obesidad en adultos
era de 21.5%, mientras que con datos de la ENSA 2000 se observo que 24%
de los adultos en nuestro pais la padecian y, actualmente, con mediciones
obtenidas por la ENSANUT 2006, se encontrd6 que alrededor de 30% de la
poblacién mayor de 20 afios (mujeres, 34.5%, hombres, 24.2%) tiene obesidad.
Este incremento porcentual debe tomarse en consideracion sobre todo debido
a que el sobrepeso y la obesidad son factores de riesgo importantes para el
desarrollo de enfermedades cronicas, incluyendo las cardiovasculares,
diabetes y cancer. (21) (24) (25) (26).

ETIOLOGIA

La obesidad es una enfermedad compleja multifactorial que aparece por la
influencia interactiva de factores sociales, ambientales, psicoldgicos,
metabdlicos, celulares y moleculares. Entre los factores implicados en la
génesis de la obesidad existen algunos sobre los cuales el individuo no tiene
control; por ejemplo, la herencia.

Entre los factores mas importantes se encuentra la incorporacion de la mujer a
la actividad laboral del pais, que obliga a reducir el tiempo de permanencia en
casa Yy que resulta en aumento de la demanda de comida rapida en
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restaurantes y otros sitios fuera de casa. Ademas, la sustitucién de la dieta
basica del mexicano ha incorporado alimentos con elevada cantidad de grasa y
alto aporte energético. Los medios de comunicacion inducen el consumo
desmesurado de “alimentos chatarra”, asi como la preferencia de sabores
dulces y aumento en el consumo de botanas.

Otro factor importante es el aumento del sedentarismo en nuestras sociedades,
influido por la urbanizacién de ciudades muy extensas que obliga a depender
del transporte motorizado y disminuye las areas destinadas para la actividad
fisica.

Esta bien establecido que la obesidad y las enfermedades metabdlicas se
originan por un conjunto complejo de factores genético-ambientales.

Las investigaciones mas recientes indican que en el mapa genético de la
obesidad existen mas de 200 genes o marcadores locus con potencial de influir
por alteracion o disfuncion en la génesis de la obesidad. Se estima que 40 a
70% de la variabilidad en obesidad se relaciona con el fenotipo heredable.

Los resultados de multiples estudios han concluido que la obesidad es una
enfermedad multifactorial, con interaccion importante de la predisposicion
genética y factores ambientales. Para que se manifieste la obesidad se
requiere no s6lo un ambiente que lo favorezca, sino diversos genes implicados
en la regulacion de mdultiples vias metabdlicas de termogénesis, apetito,
saciedad y anabolismo (27).

CLASIFICACION DE OBESIDAD SEGUN ORGANIZACION MUNDIAL DE LA

SALUD OMS
GRADO IMC
GRADO | 27a34.9
GRADO I 35.0 A 39.9
GRADQO Il > 40

FUENTE: ORGANIZACION MUNDIAL DE SALUD (OMS)

DISILIPEMIAS

Las lipoproteinas son moléculas esenciales para el transporte de lipidos en
forma de triacilglicéridos, fosfolipidos, ésteres de colesterol y colesterol libre,
asi como vitaminas liposolubles, utilizados como fuentes de energia, sintesis
de lipidos para deposito, sintesis de hormonas y sales biliares.

Existe una gran variedad de lipoproteinas entre las cuales se encuentran las
Lipoproteinas de muy baja densidad (VLDL), Lipoproteinas de densidad
intermedia (IDL), Lipoproteinas de alta densidad (HDL), Lipoproteinas de baja
densidad (LDL) y la Lp (28). El término dislipidemias hace referencia a
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cualquier alteracion en la sintesis, transporte o metabolismo de las
lipoproteinas que altere la concentracion plasmatica de colesterol total o sus
diferentes fracciones transportadoras, asi como los niveles plasmaticos de
triacilglicéridos (TAGs). El estudio de estas anomalias es de importancia,
debido a que su alteracion cuantitativa o cualitativa en lo que respecta a su
composicion representan factores de riesgo para el desarrollo de
enfermedades cardiovasculares debido a su participacién en la génesis de
particulas altamente aterogénicas como las LDL oxidadas, LDL pequefas y
densas o remanentes de VLDL y quilomicrones. Por otro lado, un nivel de HDL-
colesterol inferior a 40 mg/dL se asocia a mayor riesgo de enfermedades
cardiovasculares (29) y la elevacion de TAGs se ha sefialado como causante
de pancreatitis. Estudios han demostrado que la disminuciéon en un 10% del
colesterol total es capaz de disminuir el riesgo de mortalidad cardiaca en un
15%4 (30) (31).

Existen diversos mecanismos relacionados en la etiologia de las dislipidemias
primarias, que abarcan factores genéticos asociados a mutaciones que
bloquean la sintesis de apoproteinas, receptores y enzimas propias del
metabolismo lipoproteico, produccion defectuosa de receptores para las
lipoproteinas que en esencia generan una sobreproduccion y/o disminucion de
Su captacion en los diferentes tejidos.

Durante la Encuesta Nacional de Salud y Nutricion (ENSANUT 2006), las
mujeres presentaron mayor prevalencia de colesterol de (19.5%) que los
hombres (15.1%). Asi, la prevalencia general de hipercolesterolemia es de
26.5%, con 28.8% correspondiente a mujeres 'y 22.7% a hombres (21).

Dentro de los cambios fisiopatologicos tenemos un aumento de acidos grasos
libres afecta el metabolismo a través del aumento en la produccion de
lipoproteinas de muy baja densidad (VLDL) por el higado reduciendo las HDL
aumentando las lipoproteinas de baja densidad (LDL) pequefias y densas que
tienen capacidad para penetrar la pared arterial, se oxidan y son mas
aterogénicas que las grandes particulas lo que se asocia aun aumento del
riesgo cardiovascular.
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Il.- PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Los cambios en el estilo de vida, han dado lugar al aumento progresivo de las
enfermedades crénico-degenerativas, particularmente las cardiovasculares, de
las cuales la hipertension arterial es una de las mas relevantes. En México se
considera a la hipertension arterial como un problema de salud publica, ya que
favorece la aparicion de otras enfermedades, que acorta la vida de quien la
padece y se traduce en afios potenciales de vida perdidos. A través de la
Encuesta Nacional de Salud y Nutricion del 2006 reporta que la prevalencia de
HAS en nuestro pais es de 30.8 % y en Hidalgo; se cuenta con una prevalencia
de 30.0 y 32.4 %. Sin embargo como se puede observar a través de los afos
se ha incrementado la prevalencia y se espero alin mas este aumento. A nivel
mundial no se tienen cifras especificas de la prevalencia debido a que la
hipertension arterial guarda estrecha relacion con la edad, medio ambiente,
estilo de vida, género y factores co-morbidos, tales como diabetes, obesidad,
dislipidemias, tabaquismo y predisposicidon genética se ha encontrados en
diferentes estudios que probablemente el incremento de la prevalencia alcance
de 40 a 70 % a nivel mundial (16) (21).

Se ha observado una relacion existente entre los factores de riesgo
cardiovasculares con la hipertension arterial, mostrado en distintos estudios
como se asocian los factores de riesgo para desarrollar hipertension arterial,
asi mismo esto puede contribuir a un mal control de hipertension y originar
resistencia a los farmacos lo que nos permitiria identificar a los paciente de
dificil control.

Los pacientes hipertensos pueden presentar algunos de los factores de riesgo
y teniendo conocimiento de su enfermedad y complicaciones que pueden tener
a futuro se podra implementar medidas urgentes para prevenir la aparicion de
complicaciones cardiovasculares. Las mas eficaces, aunque menos
practicadas, son las relacionadas con el estilo de vida. También son necesarios
tratamientos farmacologicos destinados al control de los factores de riesgo
(hipertension, dislipemias, trombofilia), las alteraciones metabdlicas y el propio
exceso de peso (13) (14).

La determinacion de los factores de riesgo que prevalecen en la poblacion
mayor de 18 afios en el Hospital General de Pachuca servira para planificar
estrategias de accién para la prevencion de enfermedades cardiovasculares en
esta Area de Salud, ademéas de proporcionar informacion actualizada sobre
este problema.

De todo lo anterior surge la siguiente interrogante:
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¢,Cuales son los factores de riesgo cardiovascular asociados con la
hipertension Arterial en la poblacion mayor de 18 afios en el Hospital General
de Pachuca?
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[ll. OBJETIVOS

Objetivo General

Determinar la frecuencia de factores de riesgo mas comunes asociados a
hipertension arterial en la poblacion mayor de 18 afios del Hospital General de
Pachuca.

Obijetivo Especificos

1. Identificar los factores de riesgo mas frecuentes asociados a la Hipertension
Arterial en la poblacion en estudio.

2. ldentificar la presencia de conocimientos de los sujetos en estudio acerca de
sus antecedentes familiares y personales, peso ideal, ejercicio, alimentacion,
consumo de tabaco y alcohol que influyan en el desarrollo y comportamiento
de la HAS.

3. Identificar las posibles diferencias entre pacientes hipertensos de dificil
control y pacientes controlados.
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IV. DEFINICION DE TERMINOS

ADA: Asociacion Americana de Diabetes

Al:  Angiotensina |

All: Angiotensina I

AT, AT, y AT, Subtipos de receptores de angiotensina I
BMI: Body Mass Index

DM: Diabetes mellitus

ENA: Encuesta nacional de adicciones

ENEC: Encuesta nacional de enfermedad crénica
ENSANUT: Encuesta nacional de salud y nutricién
EPOC: Enfermedad pulmonar obstructiva crénica
GC: Gasto Cardiaco

HAT: Hipertensién arterial

HDL.: Lipoproteinas de alta densidad

HDL.: Lipoproteinas de alta densidad

IDL: Lipoproteinas de densidad intermedia

IMC: indice de masa corporal

JNC: Joint National Comité

Kg: Kilogramo

LDL: Lipoproteinas de baja densidad

m?: Metro cuadrado

OMS: Organizacion Mundial de Salud

ON: Oxido nitrico

PA: Presion Arterial

PA: Presion arterial sistolica

RP: Resistencia periférica

SNS: Sistema nerviosos simpatico

SRAA: Sistema renina angiotensina

TAGs: Triglicéridos

VLDL: Lipoproteinas de muy baja densidad
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V. METODOLOGIA DESARROLLADA

De los 403 que se seleccionaron, los 403 resultaron elegibles; de estos 403
contaron con encuestas completas mismos que se incluyeron en estudio de
frecuencia obteniendo una muestra de 403 pacientes (100%).

Para el subanalisis de evaluacién de frecuencia de factores de riesgo asociado
a hipertension se incluyeron 403, los cuales todos fueron muestreados en los
diferentes servicios de la consulta externa y consulta de urgencias del Hospital
General de Pachuca. Se analizaron caracteristica como edad, género,
antecedentes heredo familiares, antecedente de HTA. Tratamiento
hipertensivo, comorbilidades, asi como consumo de alcohol, actividad fisica y
tipo de alimentacion.

Por medio de la estadistica descriptiva X, se busco la relacién entre factores
de riesgo asociado a hipertension y la respuesta al tratamiento antihipertensivo,
utilizando para la construccion para la base de datos Microsoft 2007 y para el
analisis estadistico el programa SPSS Statistics version 17.0.
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VI. HALLAZGO

Los datos obtenidos en este estudio nos muestran que participaron 403
pacientes de la consulta externa y consulta de urgencias del Hospital General
de Pachuca con el antecedente de HTA siendo la mayoria del sexo femenino
correspondiendo al 68.7 % y 31.2 % al sexo masculino, de los cuales 211
pacientes del sexo femenino presentaron HTA controlada y 66 HTA
descontrolada, asi bien 97 pacientes del sexo masculino con HTA controlada y
29 THA descontrolada.

En relacién a los factores de riesgo asociados a la hipertensiéon se observé que
403 pacientes en relacién al indice de masa corporal predominaron aquellos
con obesidad grado | con 152 pacientes en aquellos que presentaron HTA
controlados y 52 pacientes con obesidad grado | en aquellos con HTA
descontrolada; en relacion a antecedentes heredo familiares se observo que el
64.5 % contaron con algun antecedente de heredo familiar de HTA otro de los
factores a evaluar la calidad de alimentacion en donde observamos que el 40.9
% presenta una alimentacion de regular calidad en base al test; de acuerdo al
indice tabaquico encontramos que el 88.8 % de los pacientes resultaron con
indice tabaquico nulo de igual forma se observo que 84.1 % que no consumian
alcohol.

Dentro de la comorbilidades estudiadas en relacion a la respuesta al tramiento
se observo que el 63.5 % de los pacientes con HTA controlada presentaron
cuando menos una de las comorbilidades estudiadas predominando la diabetes
con 56.2 % seguida de obesidad 33.2 % de los pacientes con HTA controlada,;
asi bien se observo que el 91.5 % de los pacientes con HTA descontrolada
presentaron comorbilidad asociada predominando la obesidad con 75.8 % de
los pacientes con comorbilidad seguida de la diabetes mellitus con 50.5 %.
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GRAFICA 7: PACIENTE DE ACUERDO A CONOCIMIENTO DE AHF
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GRAFICA 9: PACIENTES DE ACUERDO A ALIMENTACION EN RELACION A RESPUESTA A
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GRAFICA 11: PACIENTES DE ACUERDO A ACTIVIDAD FISICA EN RELACION A RESPUESTA AL
TRATAMIENTO
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VIIl. DISCUSION

De acuerdo a las variables establecidas y los resultados previamente
enumerados demuestran que de los 403 pacientes incluidos en el estudio
predomino el sexo femenino con el 68.7 % vy el 31.2 % del sexo masculino
observando asi similitud con reportes de estudios previos (10,34).

Del total de los 403 pacientes estudiados el 63.5 % presentaron alguna
comorbilidades en relacion a la respuesta al tratamiento correspondiendo al
63.5 % de los pacientes con HTA controlados observandose cuando menos
una de las comorbilidades estudiadas predominando la diabetes con 56.2 %
seguida de la obesidad 33.2 % y de los pacientes de dificil control
encontramos que el 91.5 % presentaron comorbilidad asociada predominando
en ellos la obesidad con 75.8 % y seguida de la diabetes con 50.5 % por lo
gue se observd que los pacientes que corresponden al grupo en tratamiento
con buen control y los pacientes con HTA descontrolada se obtuvo una P >
0.05 considerandose entonces que no haber significancia estadistica en
ambos grupos siendo similar a reportes previos (4,10,34).

Otras de las comorbilidades mas frecuentes observadas fueron la presencia de
un IMC en la que encontramos predominantemente obesidad grado | de 49.3 %
de los 308 pacientes en control y de los 95 paciente en descontrol se encontrd
también obesidad grado | en un 54.7%; obteniéndose asi una P > 0.05 la cual
nos reflejla no haber significancia estadistica en ambos grupos; otra
comorbilidad estudiada fue la presencia de calidad de alimentacién en la cual
encontramos que dentro de nuestro dos grupos predomina un tipo de
alimentacion regular la cual representa el 40.9 % (27,29, 30).

En cuanto a la presencia de AHF se observo que el 64.5% de los pacientes
estudiados presentaron algun AHF de HTA encontrando la existencia de
asociacion en el desarrollo de HTA mas no asi en el buen control de la HTA
coincidiendo con estudios previos (4); de igual forma en relacion al indice
tabaquico y presencia de alcoholismo en los 403 pacientes estudiados se
observo que no influyen en el desarrollo de la HTA y no se pudo confirmar que
influya en el buen o mal control de la HTA ya que el total de los pacientes
habian abandonado el alcoholismo y tabaquismo afios previos observando
similitud en estudios previos (15,19,21).
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VIIl. CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES

En relacién a los resultados obtenidos en este estudio se establece que no
existe diferencia estadistica en el control de la HTA en los pacientes estudiados
en relacion a la presencia de factores de riesgo asociados a la HTA obteniendo
una P > 0.05.

Del mismo modo no se observo relacion entre el indice tabaquico, alcoholismo
con el buen o mal control de la HTA en la poblacién del estudio, sin embargo
esto no quiere decir que no exista relacién alguna entre las variables ya que el
tamano de la muestra pudo ser insuficiente.

De tal forma que con los datos obtenidos en este estudio se responde el
planteamiento del problema al inicio.

Y del mismo modo con los datos cotejados se cumplen el 100% de los
objetivos del estudio.

RECOMENDACIONES

» Considero que deberia fomentarse mas la informacion sobre los factores
de riesgo asociados a la HTA sobre todo en las unidades de salud de
primer nivel a la poblacién en general.

» Establecer mayor compromiso del personal médico para el fomento de la
prevencion, diagnéstico oportuno y control de la HTA mediante los
grupos de ayuda mutua, con participacion integral de nutricion y
psicologia.
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IX.- ANEXOS No. 1
HOSPITAL GENERAL DE PACHUCA

TITULO DE LA TESIS

FRECUENCIA DE FACTORES DE RIESGO ASOCIADOS A HIPERTENSION
ARTERIAL SISTEMICA EN LA POBLACION MAYOR DE 18 ANOS EN EL
HOSPITAL GENERAL DE PACHUCA

CARTA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO

NOMBRE DEL PACIENTE: FECHA:

Le invitamos a participar en este estudio coordinado por la Dra. Rocio Sarabia
Espinosa MRMIDA del Hospital General. Pachuca Hidalgo.

En este estudio requiere su consentimiento voluntario, asi que lea
adecuadamente la siguiente informacion y no dude en preguntar cualquier
duda.

PROYECTO A EFECTUAR

El objetivo de este proyecto es conocer la frecuencia de los factores de riesgo
de hipertensién arterial en aquellos pacientes que curse con el diagnostico de
presién alta que acudan a la consulta externa y servicio de urgencias del
Hospital General de Pachuca y describiendo asi los principales factores de
riesgo.

PLAN DE PROGRAMA

De aceptar participar en esta actividad. Se le pedira que coopere en la
aplicacion de cuestionario y evaluacion clinica. Estos cuestionarios son
aplicados, por la Dra. Rocio Sarabia Espinosa médico residente si tiene alguna
duda, pregunte al investigar principal.
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INSTRUCCIONES A SEGUIR

1. Le pedimos su participacion, cooperacion y paciencia.

2. Le solicitaremos 30 minutos aproximadamente de su tiempo.
3. Esta evaluacion no tendra costo.

4. Su participacion es voluntaria y podra retirar su consentimiento en el
momento que lo desee sin inconvenientes para su tratamiento en esta
institucion.

INFORMACION SOBRE LOS RIESGOS

1.-Se les informara a los participantes que no existen riesgos para la
realizacion de este proyecto de investigacion.

VENTAJAS POSIBLES

1. Identificar de manera objetiva la presencia de factores de riesgo en
pacientes diagnosticados con Hipertension arterial.

2. Ayudar a que en el Hospital General de Pachuca se conozca mas la
influencia tienen los factores de riesgo para el desarrollo de Hipertension
arterial.

3. Identificar los factores de riesgo mas frecuentes para desarrollar
Hipertension y a partir de ello mejorar asi su atencion.

CONFIABILIDAD

Los datos obtenidos a partir de estos cuestionarios seran manejados con
estricta confidencialidad. En ningdn momento se hara del conocimiento de
terceros (fuera de su médico) su nombre o datos personales que permitan su
identificacion.

PACIENTE:

Nombre y Firma o huella digital

Direccion y teléfono
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TESTIGO 1

Nombre y Firma o huella digital

Direccién y teléfono
Relacion con el paciente:

TESTIGO 2

Nombre y Firma o huella digital

Direccién y teléfono
Relacion con el paciente:

En caso de duda, comunicarse con:

TESISTA

Dra. Rocio Sarabia Espinosa

Residente de segundo afio de la especialidad de Medicina Integral del Adulto
Direccion: Viaducto Rojo Gémez 210 Colonia Cubitos Pachuca Hidalgo.
Teléfonos: 7711580631

ASESOR DE TESIS

Dr. Juan De Dios Uribe Ramirez Médico Internista Adscrito al Hospital General
Pachuca.

Direccion: 5 de Mayo # 502, Letra A. Col. Santa Julia, Pachuca Hidalgo.
Teléfono: (044) 7711307387.

PRESIDENTE DE LAS COMISIONES DE ETICA E INVESTIGACION

Dr. Francisco J. Chong Barreiro

Direccion: Hospital General de Pachuca
Carretera Pachuca — Tulancingo No. 101, Col. Ciudad de los nifios,
Pachuca, Hidalgo

Teléfonos: 771-3-72-55, 771-3-72-66
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ANEXO NO. 2
Encuesta Sociodemografica

Datos obtenidos solo de personas mayores de 18 afios que acuden a consulta
externa y servicio de urgencias del Hospital General de Pachuca y aceptan
participar en el estudio.

Fecha / /

FOLIO

Nombre:

SECCION A Antecedentes personales no patolégicos:

¢, Qué edad tiene usted?

Sexo Masculino (1) Femenino (2)

Estado civil

Casado (1)  Soltero (2) Uniodn libre (3) Viudez (4)

Ocupacion Ama de casa (1) Obrero (2) Estudiante (3)
Oficinista (4) Comerciante (5) Profesional (6) Otro (7)

Escolaridad Ninguna (1) Estudios incompletos en primaria y
secundaria (2) Primaria (3) Secundaria (4) Preparatoria (5) Universidad (6)

SECCION B Antecedentes personales patologicos
Tiempo de diagnéstico de Hipertension Arterial
Recibe tratamiento: Si (1) No (2)

Un medicamento (1) Dos Medicamentos (2) Tres medicamentos entre ellos
un diurético

Padece de alguna de las siguientes enfermedades?

Si(1) No (2) Desconoce (3)
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Marque con una X en el espacio correspondiente:

¢ A parte de la Hipertension arterial es portador de alguna otra enfermedad
actualmente? Si

No

Si la respuesta es Si, marque con una X cual es y especifique el tiempo de
diagnostico en meses o afos.

Enfermedad Tiempo de
diagnostico
Diabetes tipo 2 Si (1) No (2) No sabe (3)
Obesidad Si (1) No (2) No sabe (3)
Cardiopatia Si (1) No (2) No sabe (3)
Evento vascular Si (1) No (2) No sabe (3)
cerebral
Otras, Si (1) No (2) No sabe (3)
especificar:
SECCION C Antecedentes familiares.
Si(1) No(2) Desconoce (3)

Parentesco Madre | Padre | Madre Padres | Madre Padre
Hipertension Si (1) Si(1) | No (2 No (2) No sabe | No sabe
Arterial (3) (3)
Diabetes tipo 2 | Si (1) Si(1) | No (2 No (2) No sabe | No sabe

3) 3)
Obesidad Si (1) Si(1) | No (2 No (2) No sabe | No sabe

3) 3)
Cardiopatia Si (1) Si(1) | No (2 No (2) No sabe | No sabe

3) 3)
Evento vascular | Si (1) Si(1) | No (2 No (2) No sabe | No sabe
cerebral (3) (3)
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SECCION D Alimentacion.

Bueno (1) Regular (2) Mala (3)
ALIMENTOS | NUNCA |2-5 TODOS | SOLO UNA | MAS DE
VECES |LOS VEZ AL | UNA VEZ
A LA | DIAS DE | DIA AL DIA
SEMANA | LA
SEMANA

Carne deres

Carne de cerdo

Chicharréon

Pescado o atun
en lata,
mariscos

Carne de pollo

Jamon, chorizo,
salchichas, etc.

Leche de vaca,
yogurt,
mantequilla,
crema, queso

Pan o fideos

Arroz

Pan integral

Elote o tortillas

Pasteles,
guesadillas,
tortas, helados|
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|o chocolate.

Bebidas
gaseosas 0
dulces

Frijoles

Huevo de
gallina

Manteca

Grasas
vegetales
(aceites)

Frutas

Verduras.

SECCION E Factores de riesgo. Consumo de tabaco.
¢, Ha fumado alguna vez en su vida?
Si (1) No (2) (pasar a seccion F)

A qué edad comenz6 a fumar

¢Fuma en la actualidad?

Si(1) No (2

¢,Cuéantos cigarrillos fuma en 24 horas?
Margue con una X

a) 1-10 cigarros b) 21 — 40 cigarros c¢) 41 — 100 6 mas

INDICE TABAQUICO:




a) 1 —10 cigarros (moderado) b) 21 -40 cigarros (intenso) c¢) 41-100 o mas

cigarros (alto).

SECCION F  Factores de riesgo. Consumo de alcohol.

Ha consumido bebidas alcohdlicas alguna vez en su vida?

Si (1) No (2) (pasar a seccion G)

A qué edad comenzé a tomar alcohol.

¢A qué edad dejé de tomar alcohol? (si es el caso)

Frecuencia de Diario Undiaala | 2-3diasala | Todos los dias
consumo alcohol semana semana de la semana
() () () ()
Clase de bebida 0-2 vasos 3 0 mas
alcohodlica vasos
Cerveza () ()
Vino () ()
Destilados () ()
Pulque () ()

SECCION G Actividad fisica.

Durante su trabajo diario. Ud. Esta sentado (a)

A) Todo el tiempo B) La mitad del tiempo C) Nunca

Durante su trabajo diario. Ud. Camina

A) Todo el tiempo B) La mitad del tiempo C) Nunca
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Cuantas horas trabaja al dia

A) Mas de 10 horas B) 8 horas C) Entre 4y 7 horas D) Menos de 4
horas

Durante su trabajo diario. Ud. Levanta objetos pesados
a) Mucho B) Poco C) Nada
Cuanto camina diariamente aproximadamente

A) Menos de 1 cuadra B) De 1 a 10 cuadras C) De 11 a 40 cuadras D) Mas
de 40 cuadras

Realiza Ud. caminatas

A) Tres 0 mas veces semana B) Una o dos veces por semana C) Casi nunca
D) Menos de 30 minutos E) Mas de 30 minutos

Participa en algun deporte como: voleibol, fatbol, basquet

A) Tres o mas veces por semana B) Una o dos veces por semana C) Casi
nunca D) Menos de 30 minutos E) Mas de 30 minutos

Practica algun tipo de ejercicio

A) Tres 0 mas veces por semana B) Una o dos veces por semana C) Casi
nunca D) Menos de 30 minutos E) Mas de 30 minutos

Cuantas horas se sienta a ver television al dia.

A) 4 horas 0 mas B) Entre 2 y 3 horas C) Menos de 1 hora D) Menos de
30 minutos E) Mas de 30 minutos

SECCIONH Conocimiento de la enfermedad

Sabe que es presion alta Si (1) No (2)

Cudles son las cifras normales de la presion arterial A)Si (1) B)No
(2)

No sabe (3)

Sabe cuales son las enfermedades que pueden hacer que tenga presion alta

A)Si (1) B)No (2) C) No se (3)
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Menciones alguna de ella:
A) Enfermedades con antecedentes de familiares con hipertension (1)

B) Obesidad (2) C) Tabaquismo (3) D) Tomar alcohol (4) E) Ingesta rica en
grasas (5) F) Ingesta rica en sal (6) G) No hacer ejercicio (7)

SECCION |  Mediciones
A continuacion realizaré la toma de su tension arterial, peso y talla.

Presion arterial Peso Talla

GRADO DE OBESIDAD DE |
ACUERDO A CALCULO | LJ 25-26.9 Sobrepeso | ] 35— 39.9 Obesidad g. I

DE IMC (2) (4)

[ ] 18.5- 24.9 Normal(1) | L] 27 -34.9 Obesidad g. 1 | [J > 40 Obesidad grado 11
(3) (5)
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