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RESUMEN 

PREVALENCIA DE HIPERTENSIÓN ARTERIAL RESISTENTE A TRATAMIENTO 

EN LA POBLACIÓN DERECHOHABIENTE DE LA UMF 80 DEL INSTITUTITO 

MEXICANO DEL SEGURO SOCIAL. 

Introducción: La Hipertensión Arterial (HTA) afecta al 30.8% de la población entre 20 a 69 

años de edad. La  HTA Descontrolada (HTA-D) es definida como  PA mayor a 140/90 o de 

130/80 en pacientes con nefropatía o diabetes; el concepto de HTA resistente (HTA-R) se 

refiere a la persistencia de cifras de presión arterial por arriba de la meta pese a tratamiento 

antihipertensivo incluyendo tres o más fármacos de diferentes clases. Esta condición médica 

representa un aumento del riesgo cardiovascular y un  peor pronóstico en los individuos que 

la padecen.   Objetivo: Conocer la prevalencia de HTA-R en la población adulta de La UMF 

No. 80, IMSS con  HTA-D y los factores asociados a la misma. Materiales y Métodos: 

Estudio prospectivo, longitudinal y descriptivo  que incluyó a 109 pacientes  hipertensos  de 

ambos género y cualquier  edad, con descontrol de la presión arterial (PA), quienes fueron 

seguidos por  tres meses realizando ajuste de tratamiento para lograr el control de la PA;  en 

los pacientes que no se logró el control en este periodo y que cumplían criterios para 

definición conceptual de HTA-R se realizó MAPA, descartando así pacientes 

pseudorresistentes y por tanto corroborando objetivamente resistencia a tratamiento. El 

análisis estadístico fue mediante el uso de estadística descriptiva e inferencial, se considera 

significativo p <0.05. Resultados. Se incluyeron109 pacientes con diagnóstico HTA-D, la 

edad promedio fue de 60.7 ± 10.9 años; con un predominio del sexo femenino del 70.5 %. 

La prevalencia de HTA-D fue del 8.3 % y de HTA-R del 2.75%. Como factores asociados 

más frecuentes en la población estudiada encontramos la obesidad en un 53%, el sobrepeso 

en un 36% y el sedentarismo en un 70%; el antecedente personal más prevalente fue la 

cardiopatía isquémica en el 11% de los pacientes. Conclusiones: La prevalencia de HTA-R 

en la UMF No. 80 es baja. Se requieren de estudios complementarios en una población mayor 

para corroborar esta hipótesis. 

Palabras Clave: Hipertensión arterial Resistente, Riesgo Cardiovascular, Población 

mexicana, Pronóstico, Prevalencia. 
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ABSTRACT 

PREVALENCE OF ARTERIAL HYPERTENSION RESISTANT TO TREATMENT IN 

THE POPULATION OF THE UMF 80 OF THE MEXICAN INSTITUTE OF SOCIAL 

SECURITY. 

Introduction: Hypertension affects 30.8% of the population between 20 and 69 years of age. 

Uncontrolled hypertension (HTA-D) is defined as BP greater than 140/90 or 130/80 in 

patients with nephropathy or diabetes; The concept of resistant hypertension (HTA-R) refers 

to the persistence of blood pressure figures above the target despite antihypertensive 

treatment including three or more drugs of different classes. This medical condition 

represents an increase of the cardiovascular risk and a worse prognosis in the individuals who 

suffer it. Objective: To know the prevalence of HTA-R in the adult population of UMF No. 

80, IMSS with uncontrolled hypertension (HTA-D) and the factors associated with it. 

Materials and Methods: Prospective, longitudinal and descriptive study that included 109 

hypertensive patients of both gender and any age, with uncontrolled blood pressure (BP), 

who were followed for three months by adjusting treatment to achieve BP control; In patients 

who did not achieve control in this period and who met criteria for conceptual definition of 

HTA-R, MAPA was performed, thus discarding pseudoresistant patients and thus objectively 

corroborating resistance to treatment. Statistical analysis was by using descriptive statistics 

and Inferential, is considered significant p <0.05. Results: We included 109 patients with 

HTA-D diagnosis, mean age was 60.7 ± 10.9 years; With a female predominance of 70.5%. 

The prevalence of HTA-D was 8.3% and HTA-R was 2.75%. As the most frequent associated 

factors in the studied population we find obesity in 53%, overweight in 36% and sedentarism 

in 70%; The most prevalent personal history was ischemic heart disease. Conclusions: The 

prevalence of HTA-R in UMF No. 80 is low. Complementary studies are required in a larger 

population to corroborate this hypothesis. 

Key words: Resistant arterial hypertension, Cardiovascular risk, Mexican population. 
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ABREVIATURAS 
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ERC………………………………………...…………………… Enfermedad Renal Crónica  

HTA…………………………………………..………………………...Hipertensión arterial 
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MAPA………………………………………...Monitoreo Ambulatorio de la Presión Arterial 
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GLOSARIO 

Colesterol HDL Lipoproteína de alta densidad, su disminución se relaciona 

con aumento de enfermedades cardiovasculares, cifras 

ideales mayor al 25% del colesterol total (mg/dL) 

Colesterol total  Tipo de grasa en sangre y que sus niveles altos es 

considerado factor de riesgo para ECV. (se mide en mg/dL) 

Colesterol LDL Lipoproteína de baja densidad, su aumento se relaciona con 

aumento de riesgo cardiovascular, cifras optimas menores de 

100 mg/dl) 

Colesterol VLDL Lipoproteína de muy baja densidad, es el precursor de LDL, 

idealmente sus niveles no deben exceder 30 mg/dL 

Creatinina sérica Elemento Azoado que nos indica función renal. Con el se 

puede estimar Tasa de Filtración Glomerular. ( mg/dL) 

Diabetes Mellitus Desorden metabólico de múltiples etiologías caracterizado 

por elevación de los niveles séricos de glucosa atribuidos a 

una resistencia a la insulina, o acción en la insulina y que se 

acompaña de alteraciones en el metabolismo de 

carbohidratos grasas y proteínas. 

Diabetes Mellitus Tipo 2 También llamada no insulinodependiente o del adulto. Es 

atribuida a una acción ineficaz de la insulina y se relaciona 

con el sobrepeso la obesidad y a estilos de vida no 

saludables. 

Edad Lapso de tiempo que transcurre desde el nacimiento hasta el 

momento de referencia (años). 

Enfermedad Renal 

Crónica  

Deterioro progresivo de la función renal que se caracteriza 

por un descenso de la capacidad del filtrado glomerular, es 

calculada con diferentes métodos. (ml/min) 

Genero  Sexo biológico con el que se nace.(masculino, femenino) 



5 
 

Glucosa en sangre Glúcido monosacárido de 6 átomos de carbono, blanco, 

cristalizable,  soluble al agua; Molécula crucial en el 

metabolismo de los seres vivos ya que les proporciona 

energía. ( mg/dL) 

Hipertensión Arterial Padecimiento multifactorial caracterizado por un aumento 

sostenido de la Presión arterial sistólica (PAS), diastólica 

(PAD) o ambas, con valores de ≥140/90 mm/Hg, PAS y PAD 

respectivamente. 

Hipertensión Arterial 

descontrolada 

Elevación sostenida de las cifras de PAS, PAD, o ambas, 

acompañada o no de manifestaciones menores de daño 

agudo a órganos blanco. 

Hipertensión Arterial 

resistente  

Persistencia de valores de presión arterial por arriba de la 

meta (140/90 mm/Hg o 130/80 mm/Hg si tiene diabetes o 

nefropatía), a pesar de tener una buena adherencia al 

tratamiento antihipertensivo apropiado, que incluya tres o 

más fármacos de diferentes clases (incluyendo un diurético 

tiazídico), en una combinación recomendada y a dosis 

óptima (individualizada), cumpliendo con las medidas 

conductuales en forma adecuada. 

Hipertensión Arterial 

secundaria 

Elevación sostenida de la presión arterial  ≥140/90 mm/Hg 

para presión arterial sistólica (PAS) y presión arterial 

diastólica (PAD) respectivamente, por alguna entidad 

nosológica. 

Índice de masa corporal Es la relación que existe entre el peso y la talla. Criterio 

diagnóstico que se obtiene dividiendo el peso en 

kilogramos, entre la talla en metros elevada al cuadrado, 

Sirve para identificar: Bajo Peso, Peso Normal, Sobrepeso 

y Obesidad. Peso/ talla2: Bajo peso <18.5 Kg/m2; Peso  
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normal: 18.49 a 24.99 Kg/m2; Sobrepeso: 25 a 29.99 

Kg/m2; Obesidad  ≥ 30 kg/m2. 

Intolerancia a la Glucosa 

de Ayuno 

Niveles séricos de glucosa de ayuno central o capilar entre 

100 y 125 mg/dL. Predispone el desarrollo de Diabetes 

Mellitus. 

Obesidad  Enfermedad caracterizada por el exceso de tejido adiposo en 

el organismo, la cual se determina cuando en las personas 

adultas existe un IMC igual o mayor a 30 kg/m² y en las 

personas adultas de estatura baja igual o mayor a 25 kg/m².   

Peso Es la medida de la masa corporal expresada en 

kilogramos.(kg) 

Presión Arterial Fuerza que ejerce la sangre contra las paredes de las arterias 

al ser bombeada por el corazón cada vez que éste late. 

Proteinuria Presencia de proteínas en orina mayores a 150 mg en 24 

horas, marcador de deño renal (mg/dl, gr/l) 

Pseudo-hipertension Lectura falsamente elevada de la presión arterial, debido a 

que el brazalete no logra comprimir la arteria humeral 

principalmente en los ancianos, a causa de la excesiva 

rigidez vascular 

Síndrome de Apnea 

Obstructiva del sueño  

Padecimiento caracterizado por episodios repetidos de 

colapso de la vía aérea mientras se duerme, representa 

aumento de enfermedades cardiovasculares en quienes la 

padecen.  

Sobrepeso  Estado caracterizado por la existencia de un IMC igual o 

mayor a 25 kg/m² y menor a 29.9 kg/m² y en las personas 

adultas de estatura baja, igual o mayor a 23 kg/m² y menor a 

25 kg/m².  
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Talla Es la altura que tiene un individuo en posición vertical desde 

el punto más alto de la cabeza hasta los talones en posición 

de firmes (cm) 

Triglicéridos  Tipo de lípidos formados por una molécula de glicerol 

esterificado con tres ácidos grasos. Son el lípido más común y 

se almacenan en el citoplasma del adipocito, su aumento se 

relaciona con riesgo cardiovasculares, cifras ideales menores 

de 150 mg/dL. 

Urea sérica Producto final del metabolismo de las proteínas a nivel 

hepático, es excretado por lo riñones, por lo que forma parte 

de las pruebas para medir la función renal. (mg/dL) 
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INTRODUCCIÓN 

Datos actuales estiman que particularmente en la Unidad de Medicina Familiar (UMF) 

número 80 (UMF No. 80) del Instituto Mexicano del Seguro Social (IMSS) la prevalencia de 

descontrol de hipertensión arterial (HTA) se estima en un 11%. 

 El descontrol de la presión arterial (PA) conlleva a un elevado riesgo cardiovascular y de 

daño a órganos diana y diversas condiciones que participan en el descontrol de la PA que 

pueden ser potencialmente corregibles. Según estudios previos existen factores que se 

encuentran íntimamente ligados al desarrollo de HTA resistente (HTA-R), tales como la edad 

avanzada, la obesidad, sobrepeso, diabetes mellitus, resistencia a la insulina y daño renal 

crónico; estos mismos son frecuentes en nuestra población y, por tanto, los pacientes 

hipertensos que padecen concomitantemente alguna de estas condiciones aumenta de manera 

considerable la posibilidad de desarrollar resistencia al tratamiento.  

La HTA-R a tratamiento es definida como la persistencia de cifras de presión arterial por 

arriba de la meta: ≥140/90 mmHg o ≥130/80 mmHg en pacientes con diabetes o nefropatía 

con tratamiento antihipertensivo incluyendo tres o más fármacos de diferentes clases. 

El pronóstico de HTA-R aún es desconocido, pero, sin duda, el riesgo cardiovascular se 

incrementa ya que los pacientes frecuentemente tienen una enfermedad de larga evolución. 

Se ha observado también en varios estudios publicados, que la HTA grave, frecuentemente 

se ve complicada por la presencia de otros factores de riesgo para enfermedad cardiovascular 

(ECV) tales como la obesidad, la apnea del sueño, la diabetes, la  resistencia a la insulina y 

la enfermedad renal crónica (ERC) entre otros. 

En nuestro estudio se buscó identificar a los pacientes con HTA descontrolada (HTA-D) con 

posibilidades de recibir recomendaciones con la finalidad de mejorar el control tensional y 

de esta manera disminuir su elevado riesgo cardiovascular.   
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MARCO TEÓRICO 

Aproximadamente un 25 % de la población adulta padece HTA que es el factor de riesgo 

cardiovascular modificable más importante. El objetivo básico relacionado con la HTA es el 

incremento en su grado de control que debe alcanzar valores inferiores a 140/90 mm/Hg e 

incluso menores de 130/80 mm/Hg en la población con diabetes o con ERC. Se acepta que 

ésta es la mejor forma de prevenir la morbimortalidad cardiovascular asociada. En los últimos 

10 años se han publicado numerosos estudios aleatorizados sobre aspectos relacionados con 

la terapéutica antihipertensiva y la morbimortalidad vascular y renal relacionada. La mayoría 

de ellos se han hecho en población >55 años y/o con alto riesgo cardiovascular lo que ha 

impedido conocer su efectividad en las etapas tempranas de la enfermedad. Estos mismos 

estudios han demostrado que el beneficio del tratamiento debe adscribirse fundamentalmente 

a la reducción de las cifras de PA y no a un grupo farmacológico concreto. Las supuestas 

ventajas referidas a determinados agentes farmacológicos desaparecen cuando se ajustan al 

grado de control obtenido, sobre todo en lo relativo con la PA sistólica (PAS). La 

estratificación del riesgo vascular y su prevención integral debe contemplar, junto a las cifras 

PA, la presencia de otros factores de riesgo asociados (dislipidemia, diabetes, tabaquismo, 

etc.), de lesión de órganos diana (hipertrofia de ventrículo izquierdo, microalbuminuria etc.) 

y de ECV previa (cardiaca, cerebral, arterial periférica y renal). En sujetos mayores de 50 

años el riesgo vascular asociado a la PAS es superior al relacionado con la PA diastólica 

(PAD). El inicio del tratamiento farmacológico debe ser contemplado muy precozmente, 

incluso con cifras de PA superiores o iguales 130/80 mm/Hg en pacientes con alto riesgo: 

presencia de tres o más factores de riesgo vascular asociados, diabetes, ECV o ERC. 1  

 

Definición. 

La OMS define a la HTA como un padecimiento multifactorial caracterizado por un aumento  

sostenido de la PAS, PAD o ambas, en ausencia de ECV, renal o diabetes, con valores de 

≥140/90 mm/Hg, para la PAS y PAD respectivamente; cifras >130/80 mm/Hg para PAS y 

PAD respectivamente, en caso de presentar ECV o diabetes, y en caso de tener proteinuria 
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mayor de 1.0 gr asociada a ERC; cifras de PA >125/75 mm/Hg sistólica o diastólica 

respectivamente 2.. Similarmente la Norma Oficial Mexicana NOM-030-SSA2-2009, para la 

prevención, detección, diagnóstico, tratamiento y control de la HTA sistémica define como: 

Hipertensión arterial secundaria: a la elevación sostenida de la PA ≥140/90 mm/Hg para PAS 

y PAD respectivamente, por alguna entidad nosológica. 

HTA-D a la elevación sostenida de las cifras de PAS, PAD, o ambas, acompañada o no de 

manifestaciones menores de daño agudo a órganos blanco. 

HTA-R a la persistencia de valores de PA por arriba de la meta (140/90 mm/Hg o 130/80 

mm/Hg si tiene diabetes o nefropatía), a pesar de tener una buena adherencia al tratamiento 

antihipertensivo apropiado, que incluya tres o más fármacos de diferentes clases (incluyendo 

un diurético tiazídico), en una combinación recomendada y a dosis óptima (individualizada), 

cumpliendo con las medidas conductuales en forma adecuada. 

Seudo-hipertensión: a una lectura falsamente elevada de la PA, debido a que el brazalete no 

logra comprimir la arteria humeral principalmente en los ancianos, a causa de la excesiva 

rigidez vascular; para su identificación, el brazalete deberá inflarse por arriba de la presión 

sistólica documentada en forma palpatoria; si las arterias humeral o radial son aún palpables. 
3 

Epidemiologia. 

La HTA afecta aproximadamente a 75 millones de personas adultas en los Estados Unidos y 

constituye uno de los principales factores de riesgo para enfermedad vascular cerebral (EVC), 

ECV, así como para ERC..4 En un meta-análisis obtenido de 19 estudios de cohorte 

prospectivos que incluyeron a 762,393 pacientes, se reportó que después de ajustar por 

múltiples factores de riesgo, la pre-hipertensión (presión arterial entre 120-139/80-89 mm/Hg 

para PAS y PAD respectivamente, tuvieron 66 % de mayor riesgo de  EVC en comparación 

a las personas con un rango normal de PA (presión arterial <120/80 mm/Hg para PAS y PAD 

respectivamente).5,6 En México la HTA representa una de las enfermedades crónicas de 

mayor prevalencia, afectando hasta el 30.8% de la población de entre 20 a 69 años de edad. 
7,8 Además, estas alteraciones constituyen situaciones patológicas que contribuyen 
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importantemente en la tasa de morbilidad y mortalidad en México y el mundo. 9,10,11 La HTA 

se encuentra dentro de las principales causas de muerte general, muerte prematura y 

discapacidad, además de los altos costos que se dedican para su atención tanto en su control 

como de las complicaciones crónicas y agudizadas que produce; es por ello que una de más 

metas más importantes en mantener las cifras de PA dentro de parámetros normales. Pese a 

la  facilidad que resulta el diagnostico de esta enfermedad se estima que casi el 60% de los 

individuos que la padecen lo ignoran, y de los que reciben tratamiento sólo en un  mínimo 

porcentaje se encuentran dentro de cifras controladas de tensión arterial. Su importancia 

radica en que constituye un factor de riesgo de las ECV y renales. La mortalidad por estas 

complicaciones ha mostrado un incremento sostenido durante las últimas décadas.12 

Según los resultados Nacionales de la Encuesta Nacional de Salud 2012 (ENSANUT 2012) 

la prevalencia de HTA se ha mantenido constante en los últimos seis años (ENSANUT 2006 

y 2012) tanto en hombres (32.4 frente a 33.3%) como en mujeres (31.1 frente a 30.8%). Fue 

observada además una prevalencia 4.6 veces más baja de hipertensión entre el grupo de 20 a 

29 años de edad y una prevalencia 12.0% más alta entre el grupo de 70-79 y en los adultos 

de 80 o más años.13 

Similar a lo que ocurre en otros países, en México la frecuencia de hipertensión se vincula 

con la edad, la obesidad, el género, y constituye la segunda causa de consulta en el primer 

nivel de atención y solamente el 19.4% de los pacientes hipertensos que cuentan con 

tratamiento antihipertensivo se encuentran bajo control. Las causa del descontrol de la PA  

aun no son  claras; se han realizado estudios con el afán de comprenderla, los cuales sugieren 

que la falta de observancia al tratamiento, la edad, el género, el estado civil, el costo de los 

fármacos, la comorbilidad, así como causas relacionadas con los sistemas de salud, son las 

posibles explicaciones .14 
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Hipertensión Arterial Resistente (HTA-R). 

Es difícil conocer la prevalencia exacta de esta enfermedad: En el estudio español 

HIPERFRE 2006 se ha estimado una prevalencia de HTA-R del 13% en la población general 

de hipertensos atendidos en el primer nivel.15 En el año 2011, Persell S, publico un estudio 

con el objetivo de calcular la prevalencia de HTA-R en la población de Estados Unidos, 

encontrando que el 8.9% de los adultos estadounidense cumplen con la definición 

operacional de HTA-R.16 Daugherty et al, realizó un estudio de cohorte en el periodo de 2002 

-2006, cuyo objetivo fue evaluar la incidencia de HTA-R, así como comparar el pronóstico 

y riesgo de muerte entre pacientes clasificados con HTA-R y aquellos con HTA no resistente; 

en este estudio se concluyó que la tasa de desarrollar HTA-R fue de 1.9% en una mediana de 

1,5 años en pacientes que iniciaron su tratamiento antihipertensivo  (Ello es 1 de cada 50 

pacientes diagnosticados como hipertensos), por lo que los resultados muestran una amplia 

variabilidad. También, se demostró que los pacientes con HTA-R tenían casi un 50% más de 

probabilidades de sufrir un evento cardiovascular durante una media de 3,8 años de 

seguimiento respecto a los pacientes con HTA no resistente; estos resultados son importantes, 

ya que se espera que la prevalencia de la HTA-R se eleve como consecuencia del aumento 

de la esperanza de vida y el aumento de los factores comúnmente asociados con la HTA-R, 

como la obesidad, la diabetes y la ERC.17 Esta variabilidad en los resultados se puede explicar 

en función de los criterios utilizados para remitir los pacientes hipertensos a unidades 

especializadas. El pronóstico de HTA-R aún es desconocido, pero, sin duda, el riesgo 

cardiovascular se incrementa ya que los pacientes frecuentemente tienen una enfermedad de 

larga evolución. Se ha observado también en varios estudios publicados, que la HTA grave, 

frecuentemente se ve complicada por la presencia de otros factores de riesgo para ECV tales 

como la obesidad, la apnea del sueño, la diabetes, la  resistencia a la insulina y la ERC entre 

otros.15, 18,19 
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Factores relacionados con HTA-R a tratamiento. 

Relacionados con el estilo de vida. 

Ingesta de sodio: La ingesta de una cantidad excesiva de sodio en la dieta contribuye al 

desarrollo de la HTA-R tanto de manera directa al aumentar el volumen intravascular, así 

como por entorpecer el efecto antihipertensivo de la mayoría de los fármacos relacionado 

con este mecanismo. Aunque el consumo excesivo de sodio en la dieta es bastante 

generalizado, se ha documentado más común en pacientes con HTA-R.20,21 En el año 2007, 

Cook y cols publicaron los resultados de un estudio realizado desde 1989 con población 

estadounidense, éste tenía como objetivo examinar los efectos de la reducción de la ingesta 

de sodio en la dieta  en el desarrollo de eventos cardiovasculares posteriores, para ello 

utilizaron datos de dos estudios aleatorizados  previos, TOHP I y TOHP II. En este estudio 

se reunieron pacientes adultos, prehipertensos, sin tratamiento farmacológico 

antihipertensivo, fueron divididos en dos grupos: el grupo de la intervención, y el grupo 

control, en el primero de ellos se realizaron sesiones educativas con la finalidad de persuadir 

sobre disminuir el consumo de sodio en la dieta, ambos grupos fueron seguidos por un 

periodo aproximado de 18 meses. Los resultados obtenidos en el estudio son los siguientes: 

hubo una reducción del 25-30 % en la ingesta de sodio en el grupo de la intervención, lo cual 

se vio ligado a una disminución en las cifras de PA y por lo tanto disminución del riesgo 

cardiovascular en el grupo de la intervención respecto al grupo control.21  

Ingesta de alcohol: El consumo excesivo de alcohol se asocia tanto con un mayor riesgo de 

hipertensión, así como la HTA-R al tratamiento.22 

En una clínica finlandesa de hipertensión, los grandes bebedores, según aumentos 

documentados de niveles de transaminasas, fueron mucho menos propensos a tener la PA 

controlada durante 2 años de seguimiento que duró el estudio en comparación con los 

pacientes con niveles de transaminasas normales.18 

En el año 2009, Núñez Córdoba y cols publicaron un estudio de cohorte realizado con 

población mediterránea, que tuvo como objetivo evaluar la asociación del consumo  de 

alcohol, el tipo de bebida alcohólica ingerida, así como la frecuencia de ingesta  semanal con 
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el riesgo de presentar HTA, este estudio  se concluyó que el consumo de alcohol se asoció 

de manera clara con el riesgo de desarrollar HTA, se observó además que quienes presentaron 

preferencia por el consumo de cerveza y licores presentaron riesgo para HTA incrementado, 

y quienes tenían inclinación  por  consumo de vino presentaron un riesgo discretamente 

menor de padecer HTA que los no bebedores, este hallazgo también es denominado 

“paradoja francesa” y se menciona como  posible explicación a este fenómeno la presencia 

de polifenoles, mayoritariamente al resveratrol presentes  en los vinos, especialmente en los 

vinos tintos, ya que se ha demostrado que  éstos aumentan  la síntesis de óxido nítrico y  

disminuyen  la angiotensina II.  En cuanto a la frecuencia del consumo se observó que ésta 

no tiene vinculación con el incremento de riesgo de presentar HTA, sin embargo, la cantidad 

total de alcohol consumido si presenta dicha asociación.23 

Obesidad: Este es un factor de riesgo bien establecido y de mucha trascendencia en la 

actualidad y en nuestra población tanto infantil como adulta por su alta prevalencia, y se 

asocia con hipertensión más severa, la necesidad de un mayor número de fármacos 

antihipertensivos, y una mayor probabilidad de no lograr control de la PA, constituye una 

característica común de los pacientes con HTA-R.23,24. Los mecanismos hipotéticos que 

enlazan la obesidad a la hipertensión, son los siguientes: el primero de ellos es el papel de la 

retención renal excesiva de sodio mediada por el sistema nervioso simpático, aumento de la 

producción de aldosterona, y / o los efectos renales producidos por un aumento en la 

secreción de insulina.25 Otras de las teorías es la activación del sistema nervioso simpático 

por influencia del panículo adiposo mismo, o por episodios de hipoxia repetidos durante la 

apnea del sueño en los pacientes con dicho padecimiento concomitantemente.26 

Diabetes y resistencia a la insulina: La diabetes y la HTA son padecimientos que 

comúnmente se asocian, particularmente en los pacientes con HTA de difícil control. 

Ensayos clínicos han indicado que la resistencia a la insulina contribuye directamente al 

desarrollo de la hipertensión debido a causas subyacentes aún no determinadas. Algunos de 

los efectos fisiopatológicos atribuibles al descontrol de la PA en la resistencia a la insulina 

incluyen el aumento de la actividad del sistema nervioso simpático, la proliferación de células 

del músculo liso vascular, y el aumento de la retención de sodio.27 La obesidad está casi 
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siempre acompañada de resistencia a la insulina, o acompaña a la diabetes; éste vínculo es 

más fuerte cuando el exceso de grasa es de predominio central (grasa abdominal subcutánea 

y visceral); la HTA a su vez está frecuentemente relacionada con la resistencia a la insulina 

y por ende con los mecanismos que se vinculan a ella. De hecho, a la HTA se le considera 

como un estado de resistencia a la insulina.28 Una hipótesis importante se deriva de la 

observación de que la insulina puede ejercer efectos sutiles en la reabsorción de sodio por el 

riñón; si este efecto a nivel renal de la insulina se superpone a otras influencias, entonces 

podría ser suficiente para elevar la presión arterial.29,30 

 Ingesta de fármacos: Varias clases de agentes farmacológicos pueden aumentar la PA y 

contribuir de esta manera a la HTA-R al Tratamiento. Estos efectos generalmente son 

altamente individualizados; es decir, en la mayoría de las personas se manifiesta poco o no 

se observa ningún efecto a nivel de la PA, mientras que otras personas pueden experimentar 

alta sensibilidad con un efecto grave relacionado con aumento de la PA. Un ejemplo de ellos 

son los antiinflamatorios no esteroideos (AINEs) que se asocian con aumentos modestos pero 

predecibles en la PA; algunos Meta-análisis han indicado un aumento en la presión arterial 

media de aproximadamente 5,0 mm/Hg.31 Estudios adicionales indican que los AINEs 

pueden mitigar el efecto reductor de la PA de varias clases de medicamentos con efecto 

antihipertensivo, incluyendo diuréticos, ACE inhibidores, bloqueadores de los receptores de 

angiotensina.32 Efectos similares se han descrito con el uso de los antiinflamatorios del grupo 

de los Inhibidores selectivos de la ciclooxigenasa-2 (COX-2).33,34 El efecto que tienen los 

AINEs sobre la PA puede explicarse por la inhibición de prostaglandinas vasodilatadoras 

renales, especialmente prostaglandina E2 y prostaglandina I2 con la posterior retención de 

sodio y agua. Se ha descrito que los pacientes ancianos y diabéticos o con ERC tienen una 

mayor probabilidad de manifestar dichos efectos adversos. 

El uso crónico de glucocorticoides también se asocia con incrementos significativos en las cifras 

de la PA al inducir retención de sodio y agua. De ellos, los corticoesteroides que tienen un 

mayor efecto mineralocorticoide  (por ejemplo, prednisona, cortisona, hidrocortisona) son 

los que producen una mayor cantidad de la retención de agua, pero incluso los agentes sin 

actividad mineralocorticoide (por ejemplo, dexametasona, betametasona) producen retención 
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de sodio y agua aunque en menor intensidad; otros agentes que pueden dificultar el control 

de la presión sanguínea incluyen compuestos simpaticomiméticos como descongestionantes, 

estimulantes de tipo anfetamínico,  anticonceptivos orales.35 En pacientes con anemia 

secundaria a ERC los agentes eritropoyéticos pueden aumentar la PA en los pacientes 

normotensos e hipertensos.36 

Apnea del sueño: Este síndrome debe ser sospechado en pacientes obesos, hipertensos, 

roncadores habituales y con somnolencia diurna. Se define por un índice apnea-hipopnea 

(número total de apneas e hipopneas por hora de sueño) de 5 o más en asociación con 

excesiva somnolencia diurna. Tomando en cuenta estos criterios, tiene lugar en el 4% de los 

varones y en el 2% de las mujeres de 30-60 años de edad. La apnea obstructiva del sueño y 

la hipertensión están fuertemente asociados. Aproximadamente el 50-60 % de los pacientes 

con apnea del sueño son hipertensos, y se estima que 50% de los pacientes hipertensos tienen 

apnea del sueño.37 Esta asociación es particularmente importante en los pacientes con 

hipertensión resistente. Los mecanismos de la hipertensión inducida por la apnea del sueño 

no han sido completamente aclarados; se ha propuesto el papel de la hiperactividad simpática 

sostenida, respuestas reflejas hipóxicas por activación repetitiva de los quimiorreceptores del 

cuerpo carotideo, y un incluso el incremento en la secreción de aldosterona como 

manifestación de una desregulación del balance de los sistemas vaso activos que controlan 

la PA. Debido a los microdespertares corticales y a los rápidos cambios del estado de vigilia, 

el gasto cardiaco varía constantemente, sumado a ello, la  PA disminuye inicialmente al inicio 

de cada apnea, para posteriormente incrementar  bruscamente al reiniciarse de nuevo la 

respiración, originando de esta manera picos de PA sistólica coincidiendo con el 

microdespertar.38 

 El síndrome de apnea del sueño no solo eleva la PA, sino que incrementa de forma 

significativa el riesgo de eventos cardiovasculares. Durante los mencionados episodios del 

microdespertar se han descrito episodios de ángor, infarto agudo de miocardio, insuficiencia 

cardiaca, arritmias y trastornos de la conducción y muerte súbita.39 El síndrome de la apnea 

del sueño ha sido reconocido en los últimos años como una causa de HTA-R al tratamiento 

antihipertensivo. El tratamiento actualmente más usado para este síndrome consiste en la 
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presión positiva continua de aire durante la noche (CPAP), que previene el colapso 

respiratorio durante el esfuerzo inspiratorio. A largo plazo se ha observado que la CPAP 

disminuye la actividad simpática y mejora el control de los barorreflejos de la frecuencia 

cardíaca, mejorando el control de la PA.40,41 

Enfermedad renal crónica: El riñón tiene protagonismo en la regulación de la PA a largo 

plazo; la retención renal de sodio y agua con el consiguiente aumento del volumen 

intravascular  ponen en marcha  los mecanismos de autorregulación de la PA; en primer lugar 

las arteriolas responden con vasoconstricción para reducir el excesivo flujo de sangre, 

resultando con ello un aumento de las resistencias vasculares periféricas; hay además 

liberación de potentes sustancias con efecto vasoconstrictor como la noradrenalina y la 

angiotensina II que contribuyen a dicho efecto.   

La  ERC es por tanto una  causa y consecuencia de la HTA. El logro de las metas actuales de 

PA en pacientes con ERC (130/80 mm Hg) es alcanzado con poca frecuencia.42,43 

 

Lesión a órganos diana en la HTA-R. 

Probablemente, una inadecuada reducción de las cifras de PA, constituye la principal razón 

por la cual los sujetos con HTA no controlada tienen una mayor afección de órganos diana, 

por lo tanto un incremento en la morbi-mortalidad cardiovascular. Además sabemos que los 

sujetos con HTA-R presentan comorbilidades que constituyen factores de riesgo asociados.44 

En estudios previos se ha observado que en los pacientes con HTA-R existe mayor 

prevalencia de hipertrofia ventricular izquierda (HVI), aumento de grosor de la íntima- media 

de las arterias carótidas y mayor presencia de microalbuminuria. De hecho, el daño a órgano 

diana es considerado una manifestación subclínica de la enfermedad cardiovascular. La 

normalización efectiva y prolongada de la PA es el medio más poderoso para la prevención 

de eventos clínicos cardiovasculares así como de lesión a órganos diana.  

Con el objetivo de averiguar la prevalencia de daño a órgano diana en el subgrupo de 

pacientes con HTA-R a tratamiento Cuspidi C, et al en el año 2000, realizaron un estudio 

donde compararon dos grupos de hipertensos, el primero de ellos lo conformaban 54 
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pacientes que cumplían los criterios para HTA-R a tratamiento, y el grupo control 

conformado por 51 pacientes hipertensos con cifras de PA menores a 140/90 mm/Hg; los 

sujetos del grupo control se aparearon con los sujetos en estudio tomando en cuenta sus 

características como sexo, edad (a menos de 3 años ) IMC, hábito de fumar y parámetros 

metabólicos.45 Después de la autorización por medio del consentimiento informado obtenido 

durante la visita inicial, todos los pacientes fueron sometidos a los siguientes procedimientos 

en las primeras  2 semanas después de  la visita inicial:  1) Mediciones repetidas de la PA; 2) 

Obtención de muestras de sangre para química sanguínea  de rutina; y 3) Recolección de 

orina de 24 horas para detección de microalbuminuria; retinoscopia  no midriática; y  

ecocardiograma. En todos los sujetos se les realizaron estudios de laboratorio especiales para 

excluir causas secundarias de hipertensión. Ellos encontraron lo siguiente: Las características 

clínicas y de laboratorio entre los grupos de estudio no difirieron significativamente, las cifras 

de PA fueron significativamente mayores en sujetos con HTA-R que en el grupo control, 

además los regímenes de tratamiento farmacológico fueron sustancialmente diferentes en los 

dos grupos: el 51% de los pacientes con HTA-R consumían tres fármacos y el 49% cuatro o 

más fármacos; 60, 30 y 10% de los controles tomaban dos, tres o cuatro fármacos, 

respectivamente. El cumplimiento del tratamiento farmacológico fue satisfactorio en ambos 

grupos. Ecocardiográficamente la masa del ventrículo Izquierdo varió de 40 a 55% en HTA-

R y del 16 al 22% en el grupo control (P, 0,01).  La hipertrofia concéntrica fue el tipo más 

común de HVI en el grupo HTA-R, mientras que la hipertrofia excéntrica predominó en el 

grupo de control. Se observó además una prevalencia significativamente mayor de 

alteraciones en la pared de la carótida en los sujetos con HTA-R que en los controles, cabe 

señalar que la edad y otras variantes determinantes para para la aparición de placas de 

ateroma como IMC, lípidos séricos, glucosa en sangre fueron semejantes en ambos grupos; 

por lo cual es probable que la persistencia alta de la presión arterial sea la principal causa de 

la elevada prevalencia de anormalidades en la carótida en sujetos con HTA-R. Referente al 

daño microvascular evaluado mediante observación de  fondo de ojo, se encontró una alta 

prevalencia de estrechamientos y cruces arteriovenosos en sujetos con HTA-R y  el grupo 

control (100 y 94% respectivamente), por lo que se sugiere que las anomalías retinianas se 

encuentran presentes en todos los pacientes como manifestación de la enfermedad arterial 
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hipertensiva y por lo tanto esta no debe ser considerada como uno de los criterios de detección 

de daño a órganos diana ni como estratificación del riesgo cardiovascular. En cuanto a la 

evaluación de la microalbuminuria se observó que su prevalencia no fue significativamente 

mayor en los sujetos con HTA-R comparada con el grupo control, por lo que se concluye que 

la evaluación de la microalbuminuria puede ser un parámetro menos sensible para la 

detección de daño a órgano diana que el ecocardiograma y la ecografía vascular.45 

En el año 2011 Armario P et al publicó un estudio epidemiológico, transversal, muticéntrico, 

con el objetivo de valorar la prevalencia de afectación a órganos diana y alteraciones 

metabólicas asociadas en una serie de pacientes con HTA-R (pacientes incluidos en la 

sociedad española de hipertensión).46 El estudio incluyó un total de 373 pacientes con 

criterios de HTA-R confirmados con Monitoreo Ambulatorio de la Presión Arterial (MAPA. 

Se realizó una prevalencia de afección a órganos diana en todos los sujetos; los resultados se 

muestran en la siguiente tabla. 

 

 

La prevalencia de síndrome metabólico fue del 63%; se observó que en estos pacientes la 

presión arterial sistólica de 24 horas, la presión de pulso diurna y nocturna, presentaron 

valores significativamente más elevados en comparación con sujetos sin síndrome 

metabólico; además que estos sujetos precisaban tomar 4 o más fármacos antihipertensivos 

para su control en comparación con los sujetos sin síndrome metabólico. (65.1 frente a 50% 

respectivamente p=0.011); Sin embargo; no se observaron diferencias significativas en la 

prevalencia de afección a órganos diana entre los pacientes con y sin diagnóstico de síndrome 

metabólico. Por lo cual se sugiere que las cifras altas de presión arterial per se son más 

AFECTACION DE ORGANOS DIANA  n (%) 

Hipertrofia Ventricular Izquierda 132 (57.1%) 

Dilatación de aurícula izquierda 25 (10%) 

Microalbuminuria  166 (46.6%) 

Insuficiencia renal (FG menor 60 ml/min) 124 (26.85) 
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importante que la presencia o no de síndrome metabólico en la afectación de órganos blanco, 

aunque, en este sentido tenemos que tomar en cuenta que este grupo de pacientes recibe 

tratamiento más intensivo para controlar sus cifras de presión arterial.46 En el año de 1998 

Rendón et al publicaron un estudio donde se realizó MAPA a 86 sujetos con HTA-R, y 

monitorizaron anualmente de los daños ocasionados a órganos diana, así como un registro de 

los eventos cardiovasculares, en este estudio, los pacientes fueron divididos en terciles en 

base al promedio de PA diastólica y se demostró que los eventos cardiovasculares fueron 

menores en el tercil con  PA menor. El tercil de los pacientes con las PA mayores representó 

un factor de riesgo de desarrollo de eventos cardiovasculares.  

 

LESION ORGANICA DE LA HIPERTENSION ARTERIAL RESISTENTE.  

AFECTACION CARDIACA N (%) 

Hipertrofia ventricular izquierda  

Dilatación de la auricula izquierda 

Remodelado concéntrico  

87 (62.3) 

33 (27.3) 

21 (15.0) 

AFECTACION RENAL   

Microalbuminuria 

Insuficiencia Renal 

60 (41.1) 

1 (28.1) 

 

 Hipertrofia ventricular izquierda es definida como índice de masa ventricular izquierda igual 

o mayor a 125 g/m2 en varones y mayor o igual a 110 g/m2. El diámetro de la aurícula 

izquierda mayor a 42 mm en varones y mayor de 38 mm en mujeres. Remodelado 

concéntrico, grosor relativo de pared mayor a 0,45. Microalbuminuria definida como la 

excreción de albúmina 30-300 mg en 24 hrs. Insuficiencia Renal, filtrado glomerular 

estimado por la fórmula MDRD simplificada mayor de 60 ml/min/1,73 m2 
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Diagnóstico de la Hipertensión Arterial Resistente a tratamiento (HTA-R) 

Antes de considerar el diagnostico de HTA-R se debe asegurar el tratamiento optimo con el 

uso de medicamentos antihipertensivos de diferentes clases a dosis suficientes y por regla, 

uno de ellos debe ser un diurético de potencia suficiente para controlar la expansión de 

volumen que puede contribuir a la resistencia.  

A continuación se presenta un práctico algoritmo que marca resumidamente las pautas para 

llegar al diagnóstico de Hipertensión Resistente. 
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Método auscultatorio para la toma de presión arterial 

El método auscultatorio para la medición de la PA propuesto por el JNC-7 recomienda la 

medición de PA utilizando un instrumento calibrado y adecuadamente validado. Previo a la 

medición, el paciente debe estar sentado, tranquilo, en una silla durante al menos 5 minutos, 

con los pies en el suelo, y el brazo a la altura del corazón. 

Para que la medición de la PA sea más fidedigna, es recomendable que se utilice un brazalete 

adecuado a la circunferencia del brazo del paciente, ello es que abarque más del 80% del 

brazo. Se recomienda además que por lo menos se realicen dos mediciones sucesivas. La 

PAS es el punto en el que se escucha el primero de dos sonidos consecutivos (Fase 1), y la 

PAD es el punto en el que desaparece el sonido (Fase 5). 

Se recomienda que el médico o la persona que realizó la toma de PA comuniquen a su 

paciente sus cifras de presión, así como los parámetros considerados normales .47 

Importancia del monitoreo ambulatorio de la presión arterial (MAPA) en el diagnóstico 

de HTA-R 

Debemos de tomar en cuenta varios factores a la hora de analizar a un paciente con probable 

HTA-R, tales como la existencia de Pseudorresistencia, en relación a fenómeno de bata 

blanca, incorrecta metodología para la toma de PA etc, que nos pueden confundir y hacer un 

diagnóstico erróneo de la HTA-R. 

El MAPA nos aporta datos valiosos sobre los niveles de PA durante las actividades diurnas 

y durante el sueño. El MAPA es útil en especial para la valoración de la Seudohipertensión 

arterial por ejemplo en la HTA de “Bata blanca” en ausencia de daño de órganos diana. De 

la misma manera es útil para evaluar pacientes bajo sospecha de hipertensión resistente a los 

medicamentos, los que se quejan de hipotensión secundaria a la utilización de fármacos 

antihipertensivos, y los que sufren de hipertensión episódica y de disfunción autonómica. Los 

niveles ambulatorios de la PA son usualmente menores que los niveles que se constatan 

durante la consulta médica. Bajo el enfoque del MAPA, se consideran como personas con 

hipertensión a los que tienen cifras de PA promedio superiores a 135/85 mmHg durante el 

día y mayores de 120/75 mmHg durante el sueño. Los niveles de la PA utilizados por el 
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MAPA correlacionan mejor con el daño de órganos diana que los niveles de PA registrados 

en el consultorio. El MAPA también proporciona una medida del porcentaje de lecturas que 

están elevadas y del porcentaje de lecturas que registran una caída y permite verificar como 

va disminuyendo la PA durante el sueño. En la mayoría de los individuos la presión arterial 

decrece de 10-20% durante la noche, y en quienes esto no ocurre el riesgo de eventos 

cardiovasculares es mayor.48,49  

Existe actualmente en poblaciones especiales, una amplia evidencia sobre la mejor 

correlación de la PA medida mediante la MAPA con respecto a la PA clínica, y sobre el valor 

pronóstico de la HTA nocturna, que en general es un mejor factor pronóstico que la PA 

diurna, tanto si se analiza según el patrón circadiano de la PA como si se analiza según la 

relación noche/día.50,51 

Tratamiento de la HTA-R 

El control terapéutico de la HTA todavía representa un problema importante sin resolver en 

la prevención de enfermedades cardiovasculares. Varios estudios epidemiológicos han 

demostrado que el control de la PA en hipertensos tratados crónicamente es muy 

insatisfactorio. En particular, en los países desarrollados, a pesar del hecho de que la terapia 

farmacológica de la hipertensión es ampliamente difundida, la proporción de pacientes con 

PA menos de 140/90 mm/Hg después del tratamiento oscila entre el 6 y el 25%. La reducción 

subóptima de la PA es probablemente la razón principal por la cual los pacientes no 

controlados tienen una mayor prevalencia de lesión de órganos diana, morbilidad y 

mortalidad por enfermedad coronaria y EVC en comparación con los hipertensos bien 

controlados y los sujetos normotensos. 

El tratamiento farmacológico dependerá del riesgo particular de cada paciente. No se deberán 

tratar por sí mismas las cifras de PA, sino el riesgo que depende de los niveles de PA y de su 

asociación con otros factores de riesgo, comorbilidades o marcadores de riesgo tales como 

hipertrofia ventricular izquierda, microalbuminuria, identificación de aterosclerosis 

asintomática entre otros.52 
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Recomendaciones no farmacológicas: En primera instancia el tratamiento se basa en la 

mejora del de estilo de vida que contribuye a la resistencia al tratamiento; cambios en la dieta, 

incluyendo la pérdida de peso; ejercicio regular; ingestión de un alto contenido en fibra, baja 

en grasas, dieta baja en sal; y la moderación de la ingesta de alcohol debe ser alentado en su 

caso.52 

PERDIDA DE PESO: aunque no ha sido evaluada específicamente en pacientes con 

hipertensión resistente, tiene un claro beneficio en términos de reducción de la presión 

arterial, se ha mostrado que permite una reducción en el número de medicamentos prescritos. 

Una pérdida de peso de 10 kg se asocia con una reducción de 6.0 mm Hg en la presión 

sistólica media y una de 4.6 mm Hg en la reducción de la presión diastólica. Aunque es difícil 

de conseguir y aún más difícil de mantener, la pérdida de peso debe fomentarse en cualquier 

paciente con resistencia hipertensión que padecen obesidad o sobrepeso. La Asociación 

Americana del Corazón recomienda la dieta tipo DASH como parte del tratamiento no 

farmacológico para el control de la HTA reduce de 8-14 mm/Hg la PAS, ésta implica la 

reducción de grasas, carnes rojas y azúcares así como el  incremento en el consumo de granos 

integrales, carnes blancas, productos lácteos bajos en grasas y frutos frescos.52 

RESTRICCION DE SAL EN LA DIETA: El sodio causa daño a órganos diana, tanto por 

mecanismos hemodinámicos y no hemodinámicos, el consumo alto de sal en la dieta induce 

complejos efectos en el endotelio, que afecta de manera independientemente la presión 

arterial y el Sistema Renina Angiotensina Aldosterona. Existe una relación positiva entre la 

ingestión de sal y el nivel de PA, que es más marcada en pacientes con HTA. Se ha 

demostrado que la reducción de consumo de sal al mínimo (10 mmol de sodio por día) en 

personas con HTA-R han tenido un decremento de 3,7-7 mmHg en la presión sistólica y 0.9-

2.5 mm/Hg en la presión diastólica.52 

MODERACION EN EL CONSUMO DE ALCOHOL: El consumo de alcohol debe limitarse 

a no más de 1 onza de etanol por día, ya que la ingesta que sobrepasa esta medida se asocia 

significativamente con resistencia al control de la TA. Se ha demostrado una relación directa 

entre el consumo de alcohol y las cifras de PA; dicha relación se incrementa con una dosis 
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de etanol superior a 210 gramos por semana en varones y 140 gramos por semana en 

mujeres.52 

INCREMENTO EN LA ACTIVIDAD FISICA: El ejercicio aeróbico practicado de manera 

regular (30 minutos todos los días de la semana) produce una reducción aproximada de 4 

mmHg en la presión sistólica y 3 mmHg en la presión diastólica.52 

ABANDONO DEL TABACO: esta medida es de gran eficacia en la prevención de 

padecimientos cardiovasculares y no cardiovasculares en pacientes hipertensos; el efecto 

presor del tabaco es muy bajo, por lo que el el abandono de este hábito no reduce la PA, sin 

embargo el riego cardiovascular si se ve claramente disminuido.52 

Identificación y tratamiento de las causas secundarias: 

TERAPIA FARMACOLOGICA: Para conseguir un adecuado control de la PA en ocasiones 

es necesario recurrir de manera racional al uso de varios fármacos antihipertensivos, que 

como se ha mencionado anteriormente, por regla, uno de ellos debe pertenecer al grupo de 

los diuréticos.53 

TERAPIA DIURÉTICA: en la HTA-R se suelen tener alteraciones en la expansión de 

volumen. Existen estudios que han demostrado que la causa más común de descontrol de la 

PA es una falla en la atención a este punto, la adición de un diurético al tratamiento 

antihipertensivo, el incremento de la dosis o el cambio en la clase de diurético basándonos 

en la función renal muestran mejoría significativa en control de la PA.54,55 

El diurético más utilizado es la hidroclorotiazida a una dosis de 25 mg/día, aunque se ha 

observado mejor repuesta en control de la presión ambulatoria en 24 hrs con el uso de 

clortalidona a dosis de 50 mg /día; en personas  con una ERC avanzada (FG <30 ml/min) se 

precisa utilizar un diurético de asa como furosemida. Se ha observado también que el uso de 

antialdosterónicos en sujetos con HTA-R producen una reducción importante de la PA, ello 

de manera independiente de que esta sea causada por  hiperaldosteronismo primario; por esta 

razón su uso debe estimularse, recordando que no está exenta de efectos adversos como la 

hiperkalemia que se manifiesta más frecuentemente en nefrópatas, sujetos con diabetes 

mellitus, ancianos o con ingesta de AINEs.55 
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En pacientes con ERC e HTA la terapia con diuréticos aporta múltiples beneficios al 

disminuyen la retención de sodio y de agua, así como la PA al presentar efecto aditivo en 

combinación con cualquier otro fármaco antihipertensivo y pueden coadyuvar en el manejo 

de la hiperkalemia en pacientes con ERC avanzada.  

La potencia natriurética de los diuréticos se encuentra determinada por el sitio de acción de 

los mismos; en  los diuréticos de asa se localiza  en el asa ascendente de Henle la cual regula 

hasta el 30% del sodio filtrado; los diuréticos tiazídicos ejercen acción en el túbulo distal que 

regula solo del 3-5% del sodio filtrado; debido a ello, si la Tasa de Filtración Glomerular 

(TFG) es <30 ml/minuto los diuréticos tiazídicos tienen poco efecto como fármacos aislados, 

sin embargo los diuréticos de asa deben utilizarse en pacientes con ERC a dosis óptimas. 

Es importante tomar en cuenta la TFG para la elección de la terapia diurética, ya que como 

se explicó anteriormente de ello dependerá la duración del efecto y la potencia del fármaco.54-

56 

TERAPIA COMBINADA: Actualmente existe evidencia que demuestra que en la mayoría 

de los pacientes la monoterapia no es suficiente para alcanzar las metas terapéuticas de PA 

con la consecuente disminución del riesgo cardiovascular; una gran parte de pacientes con 

HTA requieren la administración simultánea de múltiples fármacos antihipertensivos para 

lograr el objetivo de PA. Esto se debe a que la HTA en una enfermedad sistémica 

multifactorial, en la que están implicadas varias vías neuroendocrinas y  por tanto, la 

inhibición de una sola  de ellas resulta habitualmente insuficiente, mientras que la 

combinación de antihipertensivos con mecanismos de acción diferentes ha demostrado una 

mayor eficacia para reducir la PA. La afección a órganos diana y las comorbilidades 

asociadas en estos pacientes son factores que tenemos que tener en cuenta para la elección 

de las combinaciones farmacológica.57 Gran cantidad de estudios demuestran un aditivo 

beneficio antihipertensivo mediante la combinación de 2 agentes de diferentes clases. Esto 

es particularmente cierto con los diuréticos tiazídicos, que mejoran significativamente el 

control de la presión arterial cuando se usa en combinación con la mayoría de las clases de 

agentes. La combinación de un diurético con antagonistas de los receptores  angiotensina 

(ARA II) tiene mecanismos sinérgicos que aumentan su potencia antihipertensiva con una 
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gran eficacia a lo largo de las 24 h del día. La hidroclorotiazida activa el SRAA, lo que hace 

que la PA sea más dependiente de la angiotensina II y esto, secundariamente, aumenta la 

eficacia antihipertensiva de los inhibidores del SRAA. Por otra parte, los diuréticos 

tiazídicos, sobre todo a altas dosis, facilitan la pérdida de potasio por el túbulo distal. Sin 

embargo, los inhibidores del SRAA tienen el efecto contrario sobre el potasio, lo que 

compensa el efecto de la hidroclorotiazida sobre este ion. También es conocido que los 

diuréticos tiazídicos pueden empeorar el perfil metabólico en pacientes predispuestos, efecto 

que también es de alguna manera balanceado por la inhibición del SRAA. Como 

consecuencia de todos estos mecanismos, la combinación de un inhibidor del SRAA con un 

diurético tiazídico ha demostrado ser una opción terapéutica eficaz y segura en el tratamiento 

de la HTA.57 

La combinación de antagonistas del calcio con ARA II tiene efectos benéficos 

cardiovasculares en el paciente hipertenso; fisiológicamente el SRAA tiene un importante 

papel en la regulación del volumen sanguíneo y de las resistencias vasculares sistémicas. Sin 

embargo, la activación excesiva de este sistema produce efectos deletéreos a lo largo de todo 

el sistema cardiovascular. En consecuencia, la inhibición de este sistema mediante los IECA 

o los ARA II va a tener efectos beneficiosos cardiovasculares en el paciente hipertenso; sin 

embargo,  por otro lado, los antagonistas del calcio son potentes vasodilatadores que inducen 

una activación refleja tanto del sistema nervioso simpático como del SRAA; por lo tanto, la 

adición de un inhibidor del SRAA a un antagonista del calcio va a amortiguar esta activación 

excesiva; otro efecto benéfico es la disminución  de efectos adversos , sobre todo el edema 

periférico.57 

Más allá de los estudios de combinaciones de 2 fármacos, hay pocos datos que evalúan la 

eficacia de combinaciones determinadas de 3 o más fármacos. En consecuencia, la 

recomendación de combinaciones múltiples fármacos específicos es en gran medida 

empírico. Intuitivamente, parece más apropiado combinar agentes de diferentes mecanismos 

de acción. A ese respecto, un régimen triple de medicamentos que generalmente es bien 

tolerado está constituido por:1) un inhibidor de la ECA o ARA II,    
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2) bloqueadores del canal de calcio, y 3) diurético tiazídico. Los diuréticos actúan en cuanto 

al volumen sistólico, los antagonistas del calcio en la presión precapilar y los ARA II tanto 

en la presión precapilar como poscapilar.58,59 Debemos tener en consideración que el 

tratamiento combinado no puede ser estandarizado, ya que las combinaciones de 3 o más 

fármacos deben adaptarse de forma individual, teniendo en cuenta la historia de eventos 

adversos,  las comorbilidades como la enfermedad renal crónica o diabetes, y las limitaciones 

financieras del paciente. En éste contexto, es importante tomar en cuenta que en la mayoría 

de los pacientes hipertensos la terapia con múltiples fármacos también puede representar uno 

de los diversos factores responsables de las bajas tasas de adherencia con el tratamiento 

antihipertensivo a largo plazo.  

Entre los factores que debemos considerar para la fármaco antihipertensivo ya sea en 

monodosis o en terapia combinada tenemos la asociación de HTA-R con factores de riesgo 

cardiometabólicos como Diabetes Mellitus, Obesidad y Síndrome metabólico donde se hace 

más útil el tratamiento con fármacos que bloquean el sistema renina angiotensina 

aldosterona; ya que además de permitir un mejor control antihipertensivo, repercute 

positivamente en el metabolismo hidrocarbonado. Por su parte el calcio-antagonista tienen 

un importante efecto sobre la hipertensión sistólica aislada en los pacientes de edad avanzada, 

con un efecto metabólico neutro.60  

 

 

PRINCIPALES INDICACIONES Y CONTRAINDICACIONES DE LOS 

FARMACOS ANTIHIPERTENSIVOS. 58 

Tipo de Fármaco  Mayor Utilidad  Contraindicación.  

Tiazidas. Edema, IC, HTA sistólica en 

personas mayores, en 

combinación. 

Hiperuricemia, 

dislipidemia, intolerancia a 

la glucosa, embarazo. 

Indapamina Edema, IC, HTA sistólica, 

diabetes, HVI, 

microalbuminuria. 

Hiperuricemia, embarazo. 
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Alfametildopa Embarazo Hepatopatía, depresión 

Betabloqueadores Pacientes jóvenes, taquicardia, 

migraña, HVI, arritmia 

supraventriculares. 

Asma bronquial, bronquitis, 

bradicardia, bloqueo AV, 

ancianos, claudicación 

periférica 

Alfabloqueadores Dislipidemias, enfermedad de 

Raynoud 

Hipersensibilidad al 

fármaco 

Vasodilatadores Dislipidemias Angina de pecho, 

hemorragia cerebral 

reciente 

Calcioantagonistas  

Con mayor efecto en 

miocardio 

Cardiopatía isquémica, HTA 

sistólica aislada en personas 

mayores, HIV, diabetes 

Insuficiencia Cardiaca, 

Bloqueo AV, bradicardia 

Calcioantagonistas con 

Mayor efecto 

vasodilatador 

Cardiopatía isquémica, HTA 

sistólica en personas mayores. 

Intolerancia al fármaco. 

IECAS Insuficiencia cardiaca, 

diabéticos, microalbuminuria, 

dislipidemia 

Embarazo, estenosis 

renovascular bilateral, 

hiperkalemia 

Bloqueadores de los 

 receptores 

De angiotensina II 

Insuficiencia Cardiaca, 

diabéticos, microalbuminuria, 

nefropatía diabética 

Embarazo. 

Inhibidores directos de 

la renina. 

Insuficiencia cardiaca, 

microalbuminuria, nefropatía 

diabética 
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Cronoterapia en el tratamiento de la Hipertensión Arterial Resistente. 

Recientemente Almirall J et al realizaron un estudio longitudinal, comparativo, en el Hospital 

general de Vic en Barcelona España, donde se pretendía evaluar un ajuste en la cronoterapia 

de los fármacos antihipertensivos en sujetos mayores de 18 años atendidos en el servicio de 

nefrología, con diagnóstico  de HTA-R, y que además tomaban el 75% de su medicación 

antihipertensiva por la mañana, la intervención consistió en administrar los mismos fármacos 

antihipertensivos a las mismas dosis por la tarde, a excepción del diurético, el cual se 

administró siempre por la mañana, se realizó un MAPA previo así como 6 semanas 

posteriores de la intervención en los pacientes, además de que los resultados fueron 

comparados con un grupo control de 12 pacientes de similares  características clínicas en 

quienes el 64% de la medicación antihipertensiva era tomada por la mañana. 

 Al inicio del estudio se observó una disminución de las cifras de PA en los sujetos en quienes 

se aplicó la intervención de cronoterapia, sin embargo, las diferencias de PAS sólo alcanzaron 

significación estadística (p <0,05) para el periodo general (promedio de Presión arterial 

diurna y nocturna) PA y los períodos nocturnos: 2,7 y 6,1 mm/Hg de disminución, 

respectivamente. Lo mismo puede decirse de la PAD con diferencias de 2 y 4,2 mm/Hg para 

los períodos generales y nocturnas, respectivamente (p <0,05) (Figura 2). La disminución de 

las cifras de presión arterial nocturna no se asoció con un aumento en los valores de la presión 

arterial diurna: las diferencias en el período diurno fueron 1,1 y 1,0 mmHg para la 

disminución de la PAS y PAD, respectivamente [p = no significativa (NS)]. No se observaron 

cambios en el grupo control.  

En conclusión: se observó una disminución de 2.2 y 0,5 mm/Hg para la PAS y PAD 

respectivamente después de la intervención, sin embargo el descenso de la presión arterial 

matutina no es estadísticamente significativo.61 
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Perspectivas futuras en el tratamiento de la Hipertensión Resistente a Tratamiento. 

BLOQUEADORES DE LOS RECEPTORES DE ENDOTELINA: la endotelina ha sido 

reconocido como un potente vasoconstrictor, por lo tanto la estimulación de los receptores 

de endotelina producen un aumento marcado en la Hipertensión arterial.  

La administración de endotelina resulta en una vasoconstricción renal asociada a un 

decremento en la excreción de sodio; debido a ello los antagonistas de la endotelina han sido 

probados en pacientes con HTA-R.  

EL Aliskiren es una nueva clase de antihipertensivo que inhibe el SRAA, pero  a diferencia 

de los IECA y los ARA II actúa sobre el eje desde el comienzo de éste, inhibiendo la actividad 

de la renina plasmática; tiene la ventaja potencial frente a los IECA y los ARA II de que a 

diferencia de estos, disminuye la actividad de la renina plasmática; lo que podría aportar 

beneficios adicionales frente a los inhibidores del SRAA clásicos.62 

ACTIVACION BARORREFLECTICA: El seno carotideo es un importante modulador de 

tono autonómico y regula la PA. El cerebro recibe las señales de los barorreceptores través 

de los nervios aferentes, que reduce posteriormente flujo simpático y la PA.63 

Los estudios clínicos y experimentales han demostrado que la estimulación eléctrica de la 

arteria carótida reduce la TA, sin embargo ello presenta algunas limitaciones, por lo que se 

requieren estudios adicionales.64 

DENERVACION RENAL. El sistema nervioso simpático es un importante mecanismo que 

contribuye al control de la presión arterial,   se están estudiando procedimientos quirúrgicos 

radicales, como simpatectomía torácica o abdominal, observándose que se reduce 

eficazmente la PA en pacientes con hipertensión maligna. Sin embargo, estos procedimientos 

se asociaron con altas tasas de complicaciones a corto y largo plazo. Se necesitan estudios 

adicionales para hacer frente a los efectos a largo plazo de la denervación renal, su seguridad 

y eficacia en otras enfermedades como la insuficiencia cardíaca congestiva.65 
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

La HTA es una de las enfermedades crónicas más prevalentes en México; se encuentra dentro 

de las principales causas de discapacidad, muerte prematura y altos costos en su atención.  

Es conocido que existe un alto porcentaje de individuos hipertensos que se encuentran bajo 

tratamiento antihipertensivo sin lograr cifras de PA acordes a las guías vigentes; lo que 

implica un riesgo latente de complicaciones tanto agudas como crónicas.  

Existen múltiples factores que influyen en el descontrol de la PA, tales como falta de apego 

al tratamiento (farmacológico y no farmacológico), edad, costo de los medicamentos, 

comorbilidades asociadas, causas relacionadas con los sistemas de salud, entre otros.   

Debido a los múltiples factores que pueden coexistir en el descontrol de la PA, es difícil 

estimar la prevalencia de HTA-R, sin embargo existe la necesidad de localizar en nuestro 

medio portadores de este padecimiento al parecer subdiagnosticado, del cual hasta el 

momento se ignora su epidemiologia así como la respuesta al tratamiento.  

Por lo anteriormente citado, nos planteamos la siguiente pregunta de investigación: 

¿Cuál es la prevalencia de HTA-R en los sujetos con HTA-D en la población atendida en la 

Unidad de Medicina Familiar No. 80 del IMSS? 
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 JUSTIFICACIÓN. 

Datos actuales estiman que particularmente en la Unidad de Medicina Familiar número 80 

existe un total de 33 500 pacientes con diagnóstico de HTA, de los cuales 3 876 tienen cifras 

de PA consideradas fuera de rango de control, por tanto la prevalencia de descontrol de HTA 

en la UMF se estima en 11%. 

Los pacientes con descontrol de las cifras de PA tienen un elevado riesgo cardiovascular y 

de daño a órganos diana y existen diversas condiciones que participan en el descontrol de la 

PA que pueden ser potencialmente corregibles , tales como falta de apego al tratamiento, 

utilización de fármacos a dosis no optimas, combinaciones farmacológicas  no favorables, 

entre otros.  

Según estudios previos existen factores que  se encuentran íntimamente ligados al desarrollo 

de HTA-R, tales como la edad  avanzada, la obesidad, sobrepeso, diabetes mellitus, 

resistencia a la insulina y daño renal crónico; estos mismos son frecuentes en nuestra 

población y, por tanto, los  pacientes hipertensos que padecen concomitantemente alguna de 

estas condiciones aumenta de manera considerable la posibilidad de desarrollar resistencia al 

tratamiento y de empeorar de esta manera su estado metabólico en general con efectos 

deletéreos para su salud a corto y largo plazo.  

Es por ello que existe inquietud de que se ha subestimado la prevalencia de HTA-R  en la 

población general de hipertensos, condicionando  que al no  identificarse no se  consideren 

pacientes de alto riesgo y por ende no se  traten de manera adecuada.  Por ello nuestro estudio 

buscó identificar dentro de la población de hipertensos a aquellos subgrupos descontrolados 

con posibilidades de recibir recomendaciones con la finalidad de mejorar el control tensional 

y de esta manera disminuir su ya elevado riesgo cardiovascular que tienen por la sola 

presencia de padecer HTA.   
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HIPÓTESIS. 

La prevalencia de HTA-R dentro de la población de pacientes con HTA-D en la población 

de la UMF 80 del IMSS, es del 13.2%.  

 

 

 

 

 

OBJETIVOS. 

OBJETIVO GENERAL. 

Conocer la prevalencia de la HTA-R dentro de la población de pacientes con HTA-D  en la 

población de hipertensos que se atienden en la UMF 80 del IMSS. 

 

OBJETIVOS ESPECIFICOS  

 Determinar la prevalencia de HTA-D en la UMF-80 

 Conocer los factores que con mayor frecuencia se relacionan con el descontrol 

y/o resistencia de la PA. 
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MATERIALES Y MÉTODOS 

DISEÑO DE ESTUDIO: Se trata de un estudio prospectivo, longitudinal, y descriptivo. 

POBLACION DE ESTUDIO: Derechohabientes del instituto Mexicano del Seguro Social 

con diagnóstico establecido de HTA, con más de 1 año de control en la unidad, que se 

encuentren con HTA-D y que reciben atención médica en la UMF-80.    

TAMAÑO DE MUESTRA: En la estimación del tamaño de muestra para un estudio que 

toma la proporción de una sola muestra, la fórmula es: 

 

(*)              
   

2

01

1100 11




















  zz
n  

 

Donde z  es el valor de z  de dos colas relacionado con la hipótesis nula y z  es el valor de 
z  de la cola inferior relacionado con la hipótesis alterna. 

 

Existen datos de los expedientes con un total de 33,500 pacientes hipertensos  adscritos a la 

UMF No. 80 Morelia en una población adscrita a consultorio de 254,138 dichos pacientes 

representan el 13.18 % del total de la  población adscrita. 

Para el caso en particular que nos atañe; el nivel de confianza es de un 95 % de confianza, el 

cual tiene un valor de tablas de 1.96, además la proporción encontrada es de 13.18 %  que 

sería la 0 . Y un 5 % de aquellos pacientes que son resistentes a 3 antihipertensivos, que en 

este caso sería 1  

Luego, la probabilidad de encontrar una diferencia verdadera estadísticamente cuando 

realmente existe es la función de potencia, que para este caso tomamos 20 ; así la 
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potencia 80.01   lo cual nos hace escoger un valor de tablas para una distribución normal 

de 1z ; el valor es por el lado izquierdo 280.180. z . 

La diferencia entre proporciones 10   = 0.1318 – 0.04 = 0.0918 

 

Entonces sustituyendo en (*) 
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 295.9n  

10.99n Por lo tanto se requieren de 99 pacientes 
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CRITERIOS DE SELECCIÓN: 

Criterios de inclusión 

 Paciente hipertenso atendido en la UMF-80 con diagnostico establecido de HTA-

D bajo los siguientes preceptos:  

 PA igual ó mayor a 140/90mmHg en el consultorio en ausencia de enfermedad 

renal o diabetes. 

 PA igual o mayor de 130/80mmHg en el consultorio en presencia de enfermedad 

renal o diabetes. 

 Cualquier género. 

 Cualquier edad. 

 Aceptar participar en el estudio, con firma de consentimiento informado. 

 Con expediente clínico de más de 1 año. 

Criterios de exclusión.      

 Paciente con PA descontrolada secundaria a alguna entidad nosológica ya 

diagnosticada.  

 Pacientes no interesados en participar en el estudio.  

Criterios de eliminación.  

 Perdida del seguimiento del paciente.  

 Perder derechos como beneficiarios del IMSS. 

 Muerte. 
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VARIABLES: 

VARIABLE DEPENDIENTE: Prevalencia de HTA-R. La HTA-R es definida como 

la persistencia de valores de PA por arriba de la meta (140/90 mm/Hg o 130/80 

mm/Hg si tiene diabetes o nefropatía), a pesar de tener una buena adherencia al 

tratamiento antihipertensivo apropiado, que incluya tres o más fármacos de diferentes 

clases (incluyendo un diurético tiazídico), en una combinación recomendada y a dosis 

óptima (individualizada), cumpliendo con las medidas conductuales en forma 

adecuada. 

VARIABLE INDEPENDIENTE: Población con HTA-D. Elevación sostenida de las 

cifras de PAS, PAD, o ambas, acompañada o no de manifestaciones menores de daño 

agudo a órganos blanco. 

OTRAS VARIABLES:  

Edad 

    Sexo.  

 Índice de Masa Corporal. 

Historia personal de enfermedad cardiovascular. 

 Tiempo de diagnóstico de HTA. 

 PA sistólica,  PA diastólica, PA diferencial. 

 Frecuencia Cardiaca. 

Tratamiento farmacológico antihipertensivo.  

Fumador diario, ocasional, exfumador.   

Hemoglobina, Hematocrito, Glucosa en ayuno, Urea, Creatinina,  

Ácido Úrico, Colesterol Total, HDL, LDL, Triglicéridos.   

Filtración glomerular por MDRD. 
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TABLA DE OPERALIZACION DE VARIABLES  

OPERALIZACION DE LAS VARIABLES 

Variable  Definición 

Conceptual  

Definición 

Operacional 

Tipo de 

Variable 

Unidad de 

Medición 

VARIABLES DEMOGRAFICAS 

Edad Vocablo que hace 

mención al 

tiempo que ha 

trascurrido desde 

el nacimiento 

Años desde el 

nacimiento del 

paciente hasta 

la fecha del 

inicio del 

estudio  

Cuantitativa 

Discreta 

Años 

Sexo  Vocablo que hace 

mención a las 

características 

biológicas de 

nacimiento del 

individuo y lo 

caracterizan como 

Masculino o 

Femenino 

Característica 

biológica del 

paciente de 

acuerdo a sus 

genitales 

externos/intern

os  

Cualitativa 

Nominal 

Dicotómica 

1. Masculino  

2. Femenino 

Índice de Masa 

Corporal (IMC)  

Medida de 

asociación entre 

el peso y la talla 

que se obtiene a 

través de la 

formula 

Peso/talla2 

Índice 

obtenido con la 

fórmula de 

Quetelet para 

clasificar al 

paciente de 

acuerdo a su 

estado 

nutricional  en: 

Cuantitativa 

continua 

1. Bajo peso  

2. Normal  

3. Sobrepeso  

4.Obesidad 
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1. bajo peso: 

menor a 18 

2. Normal de 

18.1-24.9  

3. Sobrepeso: 

25-29.9 

4. Obesidad: 

mayor de 30 

VARIABLES CLINICAS 

Historia 

Familiar  de 

Enfermedad 

Cardiovascular  

Presencia en los 

familiares de 

primer grado de 

cualquiera de las 

siguientes 

condiciones 

médicas: HTA, 

angina de pecho, 

infarto al 

miocardio, 

dislipidemia, 

DM2, 

Enfermedad 

renal, 

insuficiencia 

arterial periférica 

Presencia de 

antecedentes 

cardiovascular

es citados en 

definición 

previa en 

ascendencia 

del paciente: 

abuelos, tíos, 

padres, 

hermanos o 

hijos.  

Cualitativa 

nominal 

dicotómica 

1. Si 

2. No 

Historia 

Personal de 

Enfermedad 

Cardiovascular  

Presencia en el 

paciente de 

cualquiera de las 

siguientes 

Presencia de 

algún 

antecedente de 

enfermedad 

Cualitativa  

nominal 

Dicotómica    

1. Si  

2. No 
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condiciones: 

HTA, angina de 

pecho, infarto al 

miocardio, 

dislipidemia, 

DM2, ERC, 

Insuficiencia 

Arterial 

periférica. 

cardiovascular 

en el paciente 

que se presenta 

previamente al 

estudio, con o 

sin secuelas al 

momento del 

mismo.  

Tiempo de 

diagnóstico de 

HTA  

Periodo en años 

desde que se hizo 

el diagnostico de 

HTA 

Periodo en 

años desde que 

se le realiza el 

diagnostico 

hasta la fecha 

del inicio del 

estudio.  

Cuantitativa 

continua 

Años 

Presión Arterial  

(PA) 

Fuerza que ejerce 

la sangre 

impulsada por el 

corazón contra los 

vasos sanguíneos. 

Su elevación por 

encima de lo 

normal causa 

aumento de riesgo 

cardiovascular en 

quienes la 

padecen.   

Se considera 

controlada < 

140/90  y 

<130/80 en 

personas con 

ERC o DM2; 

descontrolada 

superior a esas 

cifras;  

resistente si se 

encuentra 

descontrolada 

aun con toma 

Cuantitativa 

continua 

 

1. Controlada 

2. Descontrol 

3. Resistente  
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de 3 fármacos 

antihipertensiv

os siendo uno 

un diurético. 

Presión Arterial 

Diferencial o de 

pulso  

Es la diferencia 

numérica entre la 

PAS y PAD. 

Es una medida 

indirecta de 

distensibilidad de 

los vasos 

sanguíneos.  

Su elevación 

por encima de 

40 mmHg 

traduce 

ateroesclerosis, 

por tanto 

elevación del 

riesgo 

cardiovascular. 

Cuantitativa 

continua 

1. Normal 

2. Elevada  

Tratamiento 

farmacológico 

antihipertensivo  

Fármacos 

utilizados para la 

disminución de 

las cifras Presión 

Arterial.  

Titulación a 

Dosis máxima 

terapéutica en 

base a lo 

escrito en la 

GPC-HTA 

Cualitativa 1. Si 

2. No 

Fumador actual  Aquella persona 

que ha fumado 

por lo menos 100 

cigarrillos de 

tabaco durante 

toda su vida y que 

en la actualidad 

fuma. Se incluye 

al fumador diario 

y ocasional. 

Paciente con 

hábito 

tabáquico al 

momento de la 

realización de 

la historia 

clínica  

independiente

mente del 

número de 

Cualitativa 

dicotómica 

1. Si 

2. No 
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cigarrillos y la 

frecuencia   

Fumador diario  Se refiere a aquel 

que fuma 

cigarrillos de 

tabaco 

diariamente, 

independientemen

te del número de 

cigarrillos. 

Paciente  con 

hábito 

tabáquico al 

momento de la 

realización 

dela historia 

clínica  de 

manera diaria 

sin importar el 

número de 

cigarrillos.  

Cualitativa 

dicotómica 

1. Si  

2. No 

Fumador 

ocasional  

Se refiere a aquel 

que fuma 

cigarrillos de 

tabaco con una 

frecuencia mayor 

a la diaria, 

independientemen

te del número de 

cigarrillos que 

consuma. 

Paciente con 

habito 

tabáquico que 

no Fuma 

diariamente, 

sin importar la 

frecuencia ni el 

número de 

cigarrillos   

Cualitativa 

dicotómica 

 

 

 

  

1. Si  

2. No 

Exfumador  Aquella persona 

que declare haber 

fumado por lo 

menos 100 

cigarrillos de 

tabaco durante 

Paciente que 

tiene 

antecedente de 

haber fumado 

sin importar el 

tiempo ni 

Cualitativa 

dicotómica 

1. Si  

2. No 
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toda su vida y que 

en el presente no 

fume. 

número de 

cigarrillos, sin 

haber fumado 

un cigarrillo en 

los últimos seis 

meses.   

VARIABLES BIOQUIMICAS 

Hemoglobina Heteroproteína de 

la sangre de color 

rojo 

característico, que 

transporta 

Oxigeno de los 

órganos 

respiratorios  a los 

tejidos 

Cifra de 

hemoglobina 

en la biometría 

Hemática del 

paciente  se 

considera 

normal de 

acuerdo a la 

OMS de 12-15 

en mujeres y 

de 13-16 3n 

varones  

Cuantitativa 

continua 

1. Normal 

2. Anemia 

3. Poliglobulia  

Hematocrito Porcentaje del 

volumen total de 

la sangre 

compuesta por 

glóbulos rojos,. 

Porcentaje de 

hematocrito  

en la biometría 

Hemática del 

paciente sus 

valores 

normales son:  

mujeres 36.1-

44.3 % y  40.3-

Cuantitativa 

continua 

1. Normal 

2. Anemia 

3. Poliglobulia 
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50.7% en 

varones 

Glucosa en 

ayuno  

Método 

diagnóstico para 

determinar 

glucosa en sangre  

con 8 horas 

previas de ayuno.  

Cifra de 

Glucosa en 

ayuno obtenida 

en el los 

laboratorios 

del paciente 

valores 

normales 70-

110 mg/dL 

Cuantitativa 

continua 

1. Normal 

2. Diabético 

Urea Sérica  Nivel en sangre 

de una sustancia 

secretada por el 

hígado como 

consecuencia del 

metabolismo de 

las proteínas, es 

eliminada por vía 

renal, por lo cual 

es un marcador 

diagnóstico de 

función renal.  

Cifra  de Urea 

obtenida de los 

laboratorios 

realizados al 

paciente 

Niveles séricos 

normales 8-20 

mg/dL 

Cuantitativa 

continua 

1. Normal 

2. Anormal 

Creatinina sérica  Producto de 

excreción renal, 

originado a partir 

de la degradación 

de la creatina 

como producto 

Cifra de 

creatinina 

obtenida en los 

exámenes de 

laboratorio del 

paciente; 

Cuantitativa 

continua 

1. Normal 

2. Anormal 



48 
 

del metabolismo 

normal de los 

músculos. 

Marcador 

diagnóstico de 

función renal.  

valores 

normales: 0,6-

1.1 mg/dL en 

mujeres y de 

0.8-1.3 mg/dL 

en hombres. 

Ácido Úrico  Producto del 

metabolismo del 

nitrógeno en el 

cuerpo.  

 

Cifra de Ácido 

Úrico obtenida 

en los 

laboratorios 

realizados al 

paciente:  

Valores 

normales 2.5-6 

mg/dL en 

mujeres y 

hasta 7 en 

varones 

Cuantitativa 

continua 

1. Normal 

2. 

Hiperuricemia 

Colesterol Total Lípido esteroide 

sintetizado en el 

Retículo 

endoplásmico 

principalmente 

hepático, los altos 

niveles séricos del 

mismo 

representan alto 

riesgo 

cardiovascular,  

Cifra de 

colesterol total  

obtenida 

mediante 

estudios de 

laboratorio 

niveles 

normales: 120-

200 mg/dL 

Cuantitativa 

continua 

1. Normal 

2. 

Hipercolesterol

emia  
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HDL-C Lipoproteína de 

alta densidad. Su 

nivel tiene una 

relación inversa 

con el riesgo de 

padecer artropatía 

coronaria.  

Cifra de HDL-

C obtenida 

mediante 

estudio de 

laboratorio 

Nivel normal 

40-60 mg/dL 

Cuantitativa 

continua 

1. Normal 

2. Anormal 

LDL-C Lipoproteína de 

baja densidad. Es 

la principal fuente 

de colesterol para 

las placas 

ateroescleróticas.  

Cifra de LDL-

C obtenida 

mediante 

estudios de 

laboratorio: 

Nivel normal 

menor a 100 

mg/dL 

Cuantitativa 

continua 

1. Normal 

2. Anormal 

Triglicéridos  Lípido de la 

familia de los 

glicéridos, su 

acumulación 

patológica en la 

sangre o tejido 

adiposo 

constituye una 

serie de 

anormalidades 

endocrino-

metabólicas.  

Cifra de 

triglicéridos 

obtenidas 

mediante 

estudios de 

laboratorio: 

niveles séricos: 

menor a 200 

mg/dL 

Cuantitativa 

continua 

1. Normal 

2. 

Hipertriglicerid

emia 
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Filtración 

Glomerular por 

MDRD 

Volumen de 

fluido filtrado por 

unidad de tiempo 

desde los 

capilares 

glomerulares 

renales hacia el 

interior de la 

capsula de 

Bowman. 

MDRD es la 

fórmula sugerida 

en la Guía de 

Práctica Clínica 

para el cálculo de 

función renal y 

utiliza los niveles 

de creatinina y la 

edad para dar una 

índice de 

filtración 

glomerular. 

Resultado de 

fórmula 

matemática 

utilizada para 

evaluar la 

función renal 

en los 

pacientes de 

acuerdo a la 

GPC, 

involucra el 

nivel sérico de 

creatinina y 

Urea para su 

cálculo, se 

considera 

normal (sin 

ERC) valores 

>60 

ml/min/m2SC; 

con ERC <  60 

ml/min/m2SC 

Cuantitativa 

continua m2 

1. Sin ERC 

2. Con ERC  
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DESCRIPIÓN OPERATIVA DEL ESTUDIO 

Para establecer los objetivos, el estudio se dividió en 3 fases consecutivas: 

Fase 1:  

Esta consistió en detectar a los pacientes hipertensos descontrolados; para ello el médico 

residente de medicina familiar a cargo del proyecto de estudio seleccionó pacientes atendidos 

en la consulta externa de Medicina Familiar al grupo de enfermos con descontrol de la PA 

tomando como base a los criterios de inclusión y corroboró que efectivamente estuvieran 

descontrolados. En este momento se invitó al paciente a participar en el estudio y de ser 

positiva su respuesta se firmó la carta de consentimiento informado, posteriormente se abrió 

la hoja individual de seguimiento (anexo 4) en donde se asentó la identificación del paciente, 

cifra inicial de PA y tratamiento farmacológico prescrito. Se instruyó al paciente para registro 

domiciliario de la presión arterial otorgando una bitácora de registro de la PA en donde se 

explicó con claridad las condiciones para que la toma de PA sea confiable y fidedigna (anexo 

5), se explicó que dicho formato lo debería llevar en su próxima cita de control mensual; de 

esta manera se observara el comportamiento ambulatorio de la PA. 

Fase 2: 

En la segunda fase del estudio el objetivo fue determinar quiénes tenían causas corregibles 

del descontrol de la PA e identificar a los sujetos con sospecha de HTA-R; para ello, el 

médico residente encargado que participó en el estudio y que ya identificó a la población con 

HTA-D, realizó las siguientes acciones en estos pacientes con la finalidad de establecer la 

causa del descontrol de la PA:  

a) Historia clínica completa orientada a buscar HTA secundaria (HTA-S), Pseudo-

resistencia, falta de adherencia al tratamiento. (Anexo 3) 

b) Revisó los estudios paraclínicos del último año buscando posibles causas de HTA-S. 

(Biometría hemática, Química sanguínea de 6 elementos, Examen General de Orina) 

Si el promedio de la PA se corroboró fuera de metas, el médico residente en conjunto con el 

médico familiar adscrito al consultorio realizó los cambios a la prescripción médica que 
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consideró necesarios para llevar las cifras de PA a los valores recomendados,  así mismo 

observó medidas terapéuticas tales como implementar o reforzar las medidas no 

farmacológicas para el tratamiento de la HTA-D (restricción oral de calorías y sal en la dieta, 

ejercicio, disminución o suspensión del hábito tabáquico en los casos que haya lugar) y en 

todos los casos informó al paciente sobre los beneficios de ingerir los fármacos de acuerdo a 

la prescripción, esto como medida para disminuir a falta de adherencia al tratamiento. El 

enfermo permaneció en esta fase durante un tiempo de 3 meses. En los seguimientos 

mensuales se observó el comportamiento de la PA para definir si el enfermo reunía los 

criterios de inclusión de para considerarse como portador de HTA-R, ello fue si persistía con 

valores de PA fuera de la meta acorde a sus condiciones una vez que se medicó con 3 

fármacos antihipertensivos siendo uno de ellos un diurético.  

 

Fase 3: 

En la tercera fase se incluyeron  únicamente aquellos pacientes que fueron depurados como 

posibles portadores de HTA-R, cumpliendo la definición operacional de la misma, para 

confirmar el diagnóstico de HTA-R se colocó  MAPA para confirmar o descartar HTA-R; en 

los que resultó positivo los pacientes se refirieron a un segundo nivel de atención para el 

manejo especializado de su condición.  

 

ANÁLISIS ESTADÍSTICO 

Los resultados de las variables continuas se muestran en medias ± Desviación Estándar 

mientras que los resultados de las variables categóricas son reportados en porcentajes. Las 

diferencias en las medias de la PAS, PAD, Presión Diferencial, FC registradas en el tiempo 

fueron analizadas con análisis de varianza de dos vías (ANOVA) y como post hoc se utilizó 

la prueba de Tukey. Todos los cálculos fueron realizados en el paquete estadístico de SPSS 

versión 20 para Windows; se consideró de significancia estadística aun valor de p menor de 

0.005. 
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CONSIDERACIONES ÉTICAS  

 El presente estudio fue considerado como de riesgo mínimo para el sujeto de estudio de 

acuerdo con Ley General de Salud en Materia de Investigación para la Salud, publicada en 

el Diario Oficial de la Federación el 07 de febrero de 1984 y se da cumplimiento a los 

artículos 13 y 14, del Título Segundo y de acuerdo al artículo 17de la misma ley, así como 

los lineamientos de la Declaración de Helsinki de la Asociación Médica Mundial sobre 

Principios Éticos para las Investigaciones Médicas en Seres Humanos. 

Después de que se proporcionó información verbal de los objetivos del estudio, se le solicitó 

al participante su autorización mediante una firma de una carta de consentimiento informado, 

para acceder a su expediente electrónico, así como para la elaboración de la historia clínica 

y su revisión de manera mensual durante un periodo de 3 meses.  Se le informó que también 

podía retirarse del estudio en el momento en que así lo decidiera sin que ello influyera en la 

calidad de su atención médica. 
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RESULTADOS 

La distribución del total de pacientes por fases de estudio se muestra en la figura 1.   

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

En el presente estudio se incluyeron un total de 109 pacientes con diagnóstico HTA-D, la 

edad promedio fue de 60.7 ± 10.9 años; con un predominio del sexo femenino del 70.5 % 

(79); y un 29.5 % (33) de hombres. El tiempo de evolución desde el diagnóstico fue de 11 ± 

10 años. 

  

 

 

 

 

Figura 1. Distribución de pacientes por fases de estudio. 

*** 

 2 con dificultad para el 
traslado por secuelas de ICTUS 
y edad avanzada  

1 no acepto realización de 
MAPA 

1 con ERC con sobrecarga 
hídrica importante que puede  
alterar los resultados.  

Fase 1
•Reclutamiento de  pacientes con HTA-D.

•N=112.

Fase 2

•Tratamiento de  causas corregibles de HTA-D.

•Inician 112 pacientes.  (3 pacientes con perdida del seguimiento)

•Terminan 109 pacientes.

•En esta fase se controlan 100/109 pacientes.

Fase 3 

•Confirmación de HTA-R mediante MAPA. 

•Ingresan 9 pacientes con criterios de HTA-R. 

•Se hacen 5 MAPAS: 3 con HTA-R , 2 con HTA pseudorresistente. 

•No se realizan 4 MAPAS*** 
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Las características sociodemográficas y bioquímicas de los pacientes se muestran en la Tabla 

I; cabe destacar como relevante en ella la media del IMC.  

  

TABLA I. VARIABLES SOMATOMETRICAS Y BIOQUIMICAS DE LA 

POBLACIÓN DE ESTUDIO.  

PARAMETRO  MEDIA   ±      DE 

Peso   (kg) 77.8        ±         15.0 

Talla  (mts) 1.58        ±         0.87 

IMC (m2/SC)              33.2        ±         5 

Hemoglobina  (g/dl)  3.7        ±         1.8 

Hematocrito (%) 41.0        ±         4.5 

Glucosa en ayuno  (mg/dl)   120.0      ±         41.0 

Urea  (mg/dl)   37.0        ±         23.0 

Creatinina   (mg/dl)   1.00        ±         0.75 

Colesterol total 

 HDL (mg/dl) 

 LDL (mg/dl) 

  197.0      ±         48.2 

  41.2        ±         11.6 

  108.0      ±         30.9 

Triglicéridos  (mg/dl)   191.0      ±         73.0 

Filtrado glomerular (ml/m2 SCT)   84.5        ±         27.5 

DE: Desviación Estándar; Filtrado Glomerular calculado conforme MDRD en 

www. SENEFRO.org  IMC= Índice de Masa Corporal; HDL= Lipoproteínas de alta 

densidad; LDL= Lipoproteínas de baja densidad. 
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Del total de pacientes que completaron el seguimiento (n=109) solamente el 8.3 % de los 

pacientes (n=9) persistió con cifras tensionales descontroladas y con criterios para la 

realización de MAPA en la fase 3, Por lo anterior señalado el MAPA fue realizado en 5 

pacientes de los cuales se confirmó HTA-R en 3 pacientes de la muestra en total; según las 

definiciones conceptuales los otros 2 pacientes son clasificados como HTA-

pseudorresistente.  

Por tanto, la prevalencia estimada de HTA-R nuestra población de Hipertensos de la UMF 

80  es del 2.75%.  

La prevalencia de HTA-D en nuestra  población de Hipertensos de la UMF 80 fue del 8.3  %.  

Entre los factores relacionados al descontrol de la Presión Arterial  se encontraron los 

siguientes:  

En la Tabla II se observa la frecuencia relativa y absoluta de los antecedentes 

cardiovasculares investigados en nuestros pacientes, donde se muestra que casi el 70% de 

ellos negaron padecer alguno, mientras que solamente el 30% de los pacientes fue 

diagnosticado con alguno de ellos, el que se presentó con más frecuencia fue la isquemia al 

miocardio.  

 

Tabla II.  Antecedentes personales de Enfermedad Cardiovascular  

 Frecuencia Porcentaje (%) 

No 77 70.6 

Si  32 29.3 

 EVC 5 4.5 

 Retinopatía  5 4.5 

 Isquemia del Miocardio  12 11 

 Insuficiencia Arterial   5 4.5 

 Enfermedad Renal  5 4.5 
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Tal como se muestra en la Figura 2, según el índice de Quetelet se observó una marcada 

prevalencia de Obesidad y sobrepeso con un 53 % y 36% respectivamente, encontrándose en 

peso normal solamente el  11.6 % de los pacientes. 

 

 

Figura 2. Estado nutricional de la población estudiada acorde a su Índice de Masa 

Corporal 
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SOBREPESO %
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En la Tabla III se encuentran enumeradas algunas variables que se asocian a menudo con 

presencia de HTA y descontrol de la misma;  en ella resulta interesante mencionar que la tres 

cuartas partes de los pacientes son sedentarios, casi la mitad de ellos son diabéticos y un 40% 

toma de manera regular fármacos que pueden tener efectos desfavorables  en el control de la 

PA.  

 

 

Tabla III.  Factores asociados con el descontrol de la Presión Arterial.  

 SI 

n   (%) 

NO 

n   (%) 

Suspensión de fármacos en un mes  31   (28.6) 78  (71.4) 

Tabaquismo  23   (21) 89  (78) 

Sedentarismo 76  (70) 33   (30) 

Portador de ERC  4   (3.6) 105  (94) 

Portador de Diabetes Mellitus  49   (45) 60   (55) 

Uso de fármacos modificadores de la PA  44  (40) 65  (60) 

ERC=Enfermedad Renal Crónica;  PA=Presión Arterial; n= número absoluto,                 

% = porcentaje  
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En la figura  3 observamos de manera esquemática los grupos de fármacos considerados con 

efectos desfavorables en el control de la PA, donde llama la atención que el grupo de los 

AINES es el consumido con más regularidad hasta en el 37% de los pacientes.   

 

Figura 3. Uso de fármacos que pueden modificar la presión arterial 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

37%

2%
1%

AINES Esteroide Antihistaminico
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En la Tabla IV encontramos en frecuencias absolutas y en porcentaje el número de fármacos 

antihipertensivos utilizados por la población estudiada, encontrando que el 45% de ellos  

utilizan dos fármacos para el control de la PA. Se midió además la frecuencia en que los 

fármacos son prescritos a dosis máximas terapéuticas encontrándose que hasta el 25% de los 

pacientes no tiene un solo fármaco titulado a dosis máxima antes de añadir un fármaco 

adicional.  

 

 

 

 

 

 

TABLA IV.  USO DE FARMACOS ANTIHIPERTENSIVOS.  

 

NÚMERO  DE FARMACOS ANTIHIPERTENSIVOS UTILIZADOS  

No. De Fármacos  Frecuencia Porcentaje (%) 

1 16 14.3 

2 51 45.5 

3 30 26.8 

4 14 12.5 

5 1 0.9 

NUMERO DE FARMACOS ANTIHIPERTENSIVOS UTILIZADOS A DOSIS 

MAXIMA  

0 29 25.9 

1 44 39.3 

2 33 29.5 

3 6 5.4 
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Se observó que durante los meses de seguimiento en los pacientes sometidos al estudio, el 

comportamiento de la presión arterial fue declinando hasta llegar a la normalidad en el 91.7 

% de los pacientes (n=100), resultados con alta significancia estadística tal como se observa 

en la Tabla II;  este mismo comportamiento fue observado con la Presión de Pulso; las 

modificaciones en la frecuencia cardiaca no fueron estadísticamente significativas; estos 

resultados se resumen en la Tabla V. 

 

 

* Cifra estadísticamente significativa (P<0.05) por ANOVA; EDX . = media ± Desviación 

Estándar;  PAS= Presión Arterial Sistólica;  PAD= Presión Arterial Diastólica; PADif: 

Presión Diferencial;    FC=Frecuencia Cardiaca. 

 

TABLA V.  Cambios observados en los valores de la presión arterial basal y a los tres 

meses de seguimiento. 

Variable Basal 

N=112

DEX   

1 Mes 

N=109 

DEX   

2 Mes 

N=109 

DEX   

3 Mes 

N=109 

DEX   

F p 

PAS 

(MM/Hg) 

 

PAD 

(mm/Hg) 

 

PADif 

(mm/Hg) 

 

FC (lat x 

min) 

145 ± 13 

 

 

88 ± 9 

 

 

56 ± 13 

 

 

79 ± 9 

135 ± 15 

 

 

82 ± 9 

 

 

52 ± 13 

 

 

78 ± 8 

129 ± 13 

 

 

79 ± 9 

 

 

50 ± 12 

 

 

78 ± 8 

124 ± 11 

 

 

77 ± 6 

 

 

48 ± 9 

 

 

78 ± 8 

188.38 

 

 

88.66 

 

 

24.96 

 

 

1.203 

 

< 0.01* 

 

 

< 0.01* 

. 

 

< 0.01* 

 

 

.302 
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En la Tabla VI se describe de manera resumida las características de los pacientes sometidos 

a MAPA.   

Tabla VI. Características generales y resultados de pacientes sometidos a MAPA.  
Paciente.  No. De Fármacos 

antihipertensivos.  
Factores de Riesgo y 
comorbilidades asociadas. 

Fecha de MAPA y 
resultado. 

1. LSLA 
Edad: 49 años 
Masculino 
IMC: 30.8 
HTA: 3 años de 
diagnóstico.  

1. Nifedipino 30 mg VO cada 
12 hrs  
2. Metoprolol 100 mg VO 
cada 12 hrs  
3. Losartan 50 mg cada 12 hrs  
4. Furosemide 40 mg VO 
cada 24 hrs  

* Fumador activo por 12 
años, suspendió el hábito 
hace 6 meses. 
* Hiperuricemia  (8.5 
mg/dL)  
* Hiperlipidemia mixta: 
CT 220, Trigliceridos 
446. 

21.08.2016 
DESCONTROLADO 

2. SLA 
Edad: 69 años  
Masculino  
IMC: 28.6  
HTA: 15 años de 
diagnóstico  

1. Losartan 50 mg VO cada 
12 hrs  
2. Metoprolol 100 mg cada 12 
hrs VO 
3. Felodipino 5 mg cada 12 
hrs VO 
4. HCTZ 25 mg cada 24 hrs 
VO. 

 
*Epilepsia de 30 años de 
dx, sin tratamiento 
anticomicial actualmente. 

 
07.10.2015 
CONTROLADO 

3. FMT  
Edad: 48 años 
Masculino  
IMC: 30.3 
HTA: 11 años de 
diagnóstico. 

1. Telmisartan 40 mg cada 12 
hrs VO 
2. Amlodipino 5 mg cada 12 
hrs  
3. Metoprolol 100 mg cada 12 
hrs  
4. Furosemide 20 mg cada 12 
hrs  
 

*Fumador por 15 años, 
suspendio hace 11 años. 
*Hiperuricemia (9.6 
mg/dL)  
* Hipercolesterolemia 
(CT 265, LDL 193,  

08.10.15 
CONTROLADO 

4. GZC 
Edad: 30 años 
Masculino  
IMC: 34  
HTA: 3 años de 
Diagnostico 

1. Losartán 100 mg VO cada 
12 hrs. 
2. Nifedipino 30 mg VO cada 
12 hrs  
3. Hidroclorotiazida 25 mg 
VO cada 24 hrs 

* Fumador activo desde 
hace  5 años diariamente. 
 

23.01.2016 
DESCONTROLADO 

5.GR 
EDAD: 67 a 
FEM 
IMC: 27 Kg/m2 
HTA: 15 años 

1. Losartan 100 mg VO cada 
12 hrs  
2. Amlodipino 5 mg VO cada 
12 hrs. 
3. Hidroclorotiazida 25 mg 
VO cada 24 hrs 
4. Metoprolol 100 mg VO 
cada 12 hrs. 

* Hipercolesterolemia 
Colesterol Total 289, 
HDL 120  
 

16.02.2016 
DESCONTROLADO 
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En la figura 4 se ejemplifica de manera esquemática los resultados del MAPA realizado al 

paciente identificado con el numero I en la tabla VI, en quien se corroboró el diagnóstico de 

HTA-R se observa el descontrol global de las cifras tensionales, dicho fenómeno es evidente 

también durante la noche.  
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15%
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25%
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32%

25%

43%

PAD DÍA 

Normal Aceptable Crítica

Figura 4. Reporte de MAPA en paciente con HTA-R 
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En la figura 5 podemos observar las gráficas de un registro de MAPA de uno de los pacientes 
diagnosticados como pseudorresistentes, en ella se observa control de la PA durante todo el 
registro 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

XI. DISCUSIÓN 

 

11%

89%

PAS GLOBAL

Aceptable Normal Crítico

3%

97%

PAD GLOBAL
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8%

92%

PAS DÍA

Aceptable Normal Crítica

4%

96%

PAD DIA 
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22%

78%
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Aceptable Normal Crítica

1%

99%

PAD NOCHE

Aceptable Normal Crítica

Figura 5. Reporte de MAPA de un paciente con Pseudorresistencia 
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DISCUSIÓN. 

Es difícil conocer la prevalencia exacta de la  HTA-R, como se observará a continuación 

oscila entre 1.9-13.2 % según estudios anteriores.  

En el año 2011 Persell y cols. 16 realizaron un estudio con población estadounidense no 

institucionalizada con el objetivo de determinar la prevalencia de HTA-R; el total de la 

muestra fue de 15 968 pacientes adultos, la prevalencia calculada por este autor fue de 8.9%.  

En el año 2014 se publicó el estudio PRESCAP 19, un estudio transversal, multicéntrico 

realizado con población española con una muestra total de 12 961 pacientes, cuyo objetivo 

fue conocer la prevalencia de HTA-R en la atención primaria, lo prevalencia estimada en este 

estudio fue de 7.4%.  

Daugherthy y cols. 17  en el año 2012 realizaron una publicación con un  objetivo en común  

que los dos anteriores, estimar  prevalencia de HTA-R, fue un estudio retrospectivo con una 

muestra total de 205 750 pacientes; en dicho estudio se excluyeron casos de no adherencia al 

tratamiento para no incluir en el diagnostico casos de pseudorresistencia, estos autores 

concluyeron una prevalencia de HTA-R de 1.9%. Esta es la prevalencia más  baja encontrada  

con respecto  las publicaciones anteriores e incluso la nuestra; cabe mencionar que los 

criterios utilizados en este estudio son los marcados por la JNC-7 al igual que en nuestro 

estudio,  la temporalidad  retrospectiva de este estudio puede afectar la observación de la 

investigación, al ser la PA una variable que se modifica en el tiempo y  en este caso en 

particular sin oportunidad de corroborar las cifras.  

Raviña y cols. 25 en el año 2008 publicaron el estudio HIPERFRE; se trata de un estudio 

multicéntrico, transversal y descriptivo realizado en población española con una muestra de 

1,724 paciente en un segundo nivel de atención, cuyo objetivo fue estimar la prevalencia y 

características clínicas de la HTA-R, la prevalencia que ellos obtuvieron  fue de 13.2 %; este 

estudio nos muestra la prevalencia más alta de HTA-R con respecto a los otros consultados, 

lo cual pueda atribuirse a diversos factores: uno de ellos es que no se menciona en la 

metodología que se haya buscado  excluir  posibles causas de pseudorresistencia ( no 

adherencia al tratamiento, HTA de bata blanca), el diagnostico de HTA-R se realizó con la 
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medición de la PA de manera única  y ambulatoria  en el consultorio, el ser un  estudio de 

diseño transversal  limita la observancia del comportamiento de la PA que es una variable 

que en un mismo individuo se encuentra sujeta a cambios en el tiempo   por diversos factores, 

por lo que  es posible que en este estudio se estén incluyendo dentro de la prevalencia de 

HTA-R los casos de HTA pseudorresistente. Además, un dato que puede apoyar la mayor 

prevalencia de HTA-R en este estudio es que fue elaborado en un servicio de cardiología que 

constituye un segundo nivel de atención, donde posiblemente aumente la prevalencia de estas  

condiciones  al funcionar como unidades de referencia de padecimientos complicados o de 

difícil control.   

Contrastando los resultados de las publicaciones citadas anteriormente con nuestro estudio 

podemos observar que la prevalencia de HTA-R es muy variable (1.9-13.2%); los resultados 

de nuestro estudio se encuentran  el límite inferior de dicho rango. Cabe mencionar que en 

todas las publicaciones citadas anteriormente y en nuestro estudio se ha utilizado el mismo 

concepto operacional  de HTA-R que se encuentra asentado en el JNC-7; sin embargo en  

todas ellas se empleó la toma de PA aislada en consultorio para el diagnóstico de HTA-R a 

diferencia de nuestro estudio que utilizo la herramienta MAPA  para hacer confirmación 

fidedigna del diagnóstico de HTA-R descartando así los casos de  pseudorresistencia.  

Armario 15 en el año 2010 publico un estudio de revisión donde señala la importancia del 

MAPA  en el diagnóstico de la HTA-R donde menciona que éste método diagnostico descarta 

un 25-30% de pacientes con Pseudo-hipertension, lo que traduce importancia en que estos 

individuos al no precisar cifras tensionales altas no requieren ajustes de fármacos ni 

someterse a otros protocolos de estudio en búsqueda de causas de HTA-secundaria; refiere 

además que una ventaja del MAPA sobre la medición aislada de la PA  consiste en observar 

el patrón circadiano de la misma, ya que la no reducción de la PA durante la noche traduce 

un peor pronóstico del paciente con aumento del riesgo cardiovascular. En este sentido el 

MAPA es una herramienta de gran ayuda para categorizar al paciente hipertenso 

descontrolado así como identificar pacientes con un comportamiento anormal de la PA 

durante el ciclo sueño-vigilia, ya que en ellos se encuentra aumentado el riesgo 

cardiometabólico.  
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Se deduce con lo anteriormente citado que las variaciones en el cálculo de la prevalencia de 

HTA-R obedecen a diversos factores; entre ellos  la metodología de la investigación, numero 

de muestra, los criterios utilizados, nivel de atención medica donde se realiza el estudio y las 

herramientas con las que se cuenta para catalogar a un paciente dentro del grupo de HTA-R.  

En este estudio también se observó que  con intervenciones no farmacológicas y   ajuste de 

tratamiento farmacológico el 97.1 % de los pacientes con HTA-D logró un control óptimo de 

las cifras de presión arterial; este dato es interesante ya que se conoce que el tratamiento 

subóptimo es una causa común de hipertensión  descontrolada67 entre los factores se incluye 

dosis no farmacológicas, falta de uso de fármacos antihipertensivos más efectivos, y falla 

para prevenir la expansión de volumen con el uso adecuado de diuréticos68-70  

Un hecho que acompaña al decremento de la PA y que salta a la vista por su relevancia es la 

disminución de la PA de Pulso o diferencial, la cual se mostró significativa menor  en el 

tiempo de seguimiento de nuestro trabajo; un estudio realizado por Palma Lopez 72 menciona 

que el aumento de la Presión diferencial o de pulso  puede considerarse un factor pronóstico 

de enfermedades cardiovasculares; el aumento de la Presión sistólica y de pulso son debidos 

a cambios estructurales en los grandes vasos que ocasionan rigidez con la consecuente 

disminución de la distensibilidad vascular por lo que  se asocia con mayor mortalidad 

cardiovascular sobre todo en personas de edad avanzada. Este mismo fenómeno fue 

observado por Hernández-Garciga 73quien propone utilizar la Presión de Pulso como una 

herramienta útil  para medir un riesgo cardiovascular incrementado en los pacientes; 

contrastando la información con los resultados de nuestro estudio podemos suponer que el 

riesgo cardiovascular se vio disminuido en los pacientes estudiados.  

En cuanto a los factores relacionados con el descontrol de la PA citaremos los estudios 

señalados anteriormente, ya que todos ellos mencionan las condiciones médicas asociadas 

más frecuentemente asociadas a la HTA-R.  

Persell 16 en el año 2011 mencionó que en su estudio encontró una asociación entre el 

aumento del IMC, la disminución  del Filtrado glomerular (menor de 60 ml/min),  la 
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presencia de microalbuminuria/macroalbuminuria y antecedentes personales de enfermedad 

coronaria, falla cardiaca, evento vascular cerebral y Diabetes Mellitus.  

En el  estudio PRESCAP 19 publicado en el 2014 realizado en población española  se 

menciona que las variables asociadas con mayor frecuencia a la resistencia de la PA fueron 

el antecedente de enfermedad cardiovascular, la diabetes, el sedentarismo, la presencia de 

microalbuminuria, un mayor índice de masa corporal así como el nivel de triglicéridos.  

Daugherty 17 encontró en su estudio más asociación de HTA-R en sexo masculino, raza 

blanca, edad avanzada, y a mayores años del diagnóstico de HTA. 

En el estudio HIPERFRE 25 realizado en primer nivel de atención los factores más 

comúnmente asociados fueron la edad avanzada, el sexo masculino, la concomitancia con 

diabetes mellitus, la presencia de obesidad y síndrome metabólico.   

Armario y cols 46 en el año 2011 públicó un estudio realizado con población española, se trata 

de un estudio transversal, multicéntrico,  realizado en unidades de HTA, con el objetivo de  

estimar la prevalencia de afectación de órganos diana y alteraciones metabólicas en pacientes 

con HTA-R donde se utilizó MAPA en los pacientes para confirmar HTA-R; los factores 

asociados con mayor frecuencia en este estudio fueron la concomitancia con Diabetes 

Mellitus en el 50% , IMC mayor de 30 en más del 65% de los pacientes , tabaquismo y 

síndrome metabólico, se menciona en este estudio que las alteraciones en órganos diana más 

comúnmente asociados fueron la microalbuminuria, insuficiencia renal, Hipertrofia del 

ventrículo izquierdo, y dilatación de la aurícula izquierda. Este estudio muestra relación con 

los resultados encontrados en nuestro estudio, y es el único en encontrado donde se utilizó 

MAPA para confirmar la resistencia en la HTA,   sin embargo la publicación citada cuenta 

con una muestra mucho  mayor que la nuestra, y fue realizada en un segundo nivel de 

atención.  

Existe un estudio realizado por Mejía y cols  14 y publicado en el año 2009, se trata de un 

estudio transversal restrospectivo, que resulta de interés particular ya que se analizaron 

factores relacionados con el descontrol de la PA en la Unidad de Medicina Familiar No 80 

Morelia Mich; misma donde se lleva a cabo nuestro estudio, en este estudio se concluye que 
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los factores más a menudo relacionados con el descontrol de la PA son la obesidad y el 

sobrepeso, los valores de creatinina,  la edad, el ser atendido por un médico de más de veinte 

años en servicio, y se comenta dentro de sus conclusiones que existe un control aceptable de 

la presión arterial en un gran porcentaje de los pacientes hipertensos de la clínica. Salta a la 

vista la alta prevalencia de obesidad y sobrepeso relacionadas al diagnóstico de HTA y a su 

descontrol en nuestra unidad, ya que estas variables fueron también muy frecuentemente 

encontradas en nuestro estudio.   

Es interesante mencionar  un trabajo de tesis realizado en la misma cede de nuestro estudio  

en el año de 1991 por Garcilazo 66 con el objetivo de observar factores relacionados con la 

HTA-R en la Unidad de medicina familiar No. 80, en la cual se  concluyó que la no 

adherencia al tratamiento es el principal factor que influyó en el descontrol; encontró a la 

cardiopatía isquémica como principal antecedente patológico en los pacientes con HTA-R, 

la mayor parte de los pacientes se encontraban con terapia  farmacológica combinada, el 

sedentarismo se encontró en la mayoría de los pacientes muestra, y no observó relación del 

tabaquismo con la resistencia al tratamiento en la HTA; la obesidad estuvo presente en el 

45% de los casos. Todos los factores mencionados anteriormente fueron encontrados en el 

presente trabajo de investigación con excepción del primer citado; por lo que se puede 

deducir que las características de la población en la UMF-80 con el pasar de los años 

mantienen las mismas características, aunque probablemente haya mejorado la  adherencia 

al tratamiento con la ayuda de los programas educativos para los pacientes crónicos.   

Dentro de los factores relacionados con el descontrol de la PA mencionaremos además que 

una tercera parte de los pacientes  estudiados tomaban AINEs. Ello resulta importante 

resaltarlo ya que según investigaciones anteriores los AINEs especialmente los Cox 

Selectivos (con excepción del celecoxib)7 tienen varios mecanismos por los que aumentan la 

PA, entre ellos tienen una reducción en la excreción de sodio y por lo tanto incrementan  el 

volumen intravascular, además que interfieren con prácticamente todos los grupos de 

fármacos antihipertensivos con excepción de los calcio antagonistas.69 

Como limitaciones en este estudio podemos identificar el tamaño de muestra; que aunque 

representa un IC del 95%; son mucho menores que las muestras de los estudios  mencionados 
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anteriormente, otra de ellas fue  la dificultad para llevar a cabo la toma de la Presión arterial 

de manera personal por parte del investigador  para el seguimiento de la Presión arterial, 

teniendo que recurrir  al expediente electrónico para ver la evolución. Se podría considerar 

también otra limitación del estudio pero sobre todo para tratar de explicar la baja prevalencia 

de HTA-R al hecho de haberlo realizado en una unidad médica de primer nivel de atención 

y no en unidades médicas de segundo o tercer nivel de atención donde muy probablemente 

encontraríamos prevalencias mayores de HTA-R. 

Las ventajas que observamos en nuestro estudio sobre los demás, fue la confirmación 

objetiva mediante el MAPA de los casos de HTA-R  descartando casos de pseudorresistencia, 

que de no habernos apoyado con esta herramienta diagnostica, estos últimos  se hubiesen 

clasificado dentro de los primeros aumentando la prevalencia de HTA-R. 
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CONCLUSIONES 

La prevalencia de Hipertensión Arterial Resistente en la UMF-80 IMSS fue del  2.75 %. 

La prevalencia de Hipertensión Arterial  Descontrolada en la UMF-80 del IMSS fue del 8.3% 

(n=9 ).   

Los factores que con mayor frecuencia se relacionan al descontrol  de la presión arterial son: 

sedentarismo, obesidad, sobrepeso, Diabetes Mellitus, toma de fármacos modificadores de la 

Presión arterial de los cuales e grupo más consumido son los AINES, suspensión eventual de 

los fármacos antihipertensivos y tabaquismo. 
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PERSPECTIVAS. 

Se recomienda continuar con investigaciones sobre el mismo tema de estudio, ya que como 

se observó la HTA es muy prevalente en nuestra UMF; así como las probables 

complicaciones con una larga evolución de la enfermedad, y las comorbilidades que pueden 

dificultar el control óptimo de la misma. 

Una muestra de estudio mas amplia nos otorgaría resultados más significativos, así mismo 

un seguimiento por periodos más prolongados de tiempo nos  podrían aportar más datos sobre 

el tema. 

Como perspectiva a futuro sería importante considerar  al MAPA como una herramienta 

diagnostica  en los pacientes con sospecha de descontrol de las cifras de Presión arterial, 

HTA de difícil control o en pacientes hipertensos con otras condiciones catalogadas como de 

riesgo cardiovascular. 
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RECOMENDACIONES. 

De acuerdo a los resultados obtenidos en nuestro estudio sería de gran utilidad buscar 

estrategias para incidir en los comórbidos que se encuentran implicados en el descontrol de 

la PA; ello podría ser realizando sesiones educativas multidisciplinarias  con la población  

para reducir el nivel de pacientes con sobrepeso, obesidad, sedentarismo, con hábito 

tabáquico y demás factores del estilo de vida desfavorables para el bienestar cardiovascular 

y metabólico; ya que como se ha observado todos ellos influyen de manera negativa 

dificultando su tratamiento y/o empeorar el pronóstico a corto y largo plazo.  

Derivado de la utilización de dosis sub-óptimas terapéuticas antes de la adición de otro 

fármaco, se sugiere continuar con capacitaciones continuas con los médicos operativos 

respecto al tema basado en la Guía de Práctica Clínica.  
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 ANEXOS 

Anexo 1: Hoja de Registro.  
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INSTITUTO MEXICANO DEL SEGURO SOCIAL. 

UNIDAD DE MEDICINA FAMILIAR No. 80 

Anexo 2:   CARTA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO 

 

Morelia,  Mich. a_______ de _________________ del _____________________. 

Por medio de la presente yo__________________________________________. 

Acepto participar en el proyecto de investigación titulado Prevalencia de Hipertensión 

Arterial Resistente a tratamiento en la población derechohabiente de la UMF 80 del 

Instituto Mexicano del Seguro Social. Registrado ante el Comité Local de Investigación 

1603, con el número _______________________________ 

Justificación: La presión alta es una enfermedad que afecta a 30 de cada 100 personas 

mayores de 20 años; Más de la mitad de los pacientes que reciben tratamiento se encuentran 

descontrolados y de esa mitad de pacientes descontrolados no se desconoce cual(es) son las 

causas o si son resistentes al tratamiento. 

El objetivo: Este estudio tiene como objetivo conocer la frecuencia de la presión alta que no 

responde  a Tratamiento en la población adulta de la Unidad de Medicina Familiar Numero 

80 en Morelia. 

Procedimientos: Se me ha explicado que mi participación en el estudio consistirá en 

contestar algunas preguntas relacionadas con mi historia clínica, medición de la presión 

arterial, mi peso y la talla, el registro del resultado de mis estudios (de sangre, 

electrocardiograma) que por rutina se realizan a los pacientes que tienen presión alta. Se me 

ha explicado que sólo de manera adicional, se me tomará una muestra de sangre de 7ml 

cuando en mi expediente no estén resultados de los estudios de laboratorio realizados en el 

último año. Se me ha explicado que este estudio se realizará en tres etapas: Etapa 1. El 

investigador identificará a los pacientes con presión alta descontrolada.   Etapa 2. Se realizará 

la historia clínica mencionada y se revisará el tratamiento con medicamentos y con 

modificaciones en el estilo de vida que esté recibiendo y si es necesario se ajustara. Esta 

segunda etapa durará tres meses y se me citará cada mes. Tercera etapa. Al final del tercer 
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mes si mi presión sigue descontrolada me solicitarán una interconsulta al segundo nivel por 

la probabilidad de tener hipertensión resistente a tratamiento para que otros especialistas me 

estudien y si es necesario me ajusten mi tratamiento. 

Posible riesgo y molestias: Se me ha informado que en general los riesgos son mínimos 

como por ejemplo que puedo tener alguna molestia en el sitio donde me puncionarán para 

tomar la muestra de sangre o se me puede hacer un moretón en el sitio de la punción en caso 

de que por no tener estudios en el último año se requieran de estudios, y quizá el tiempo que 

dure la encuesta que me aplicarán.  

Posibles beneficios: El beneficio que tendré al participar en este estudio es que podré saber 

si estoy controlado o descontrolado de mi presión, que en caso de estar descontrolado me 

ajusten mi tratamiento tanto en medicamentos como en cambios en el estilo de vida para ver 

si me controlo y que de no controlarme posiblemente tendré Hipertensión resistente a 

tratamiento. Si es así se me solicitará una valoración por especialistas del segundo nivel de 

atención.  

Información sobre resultados y alternativas de tratamiento: Se me explicó que se me 

informará de forma oportuna,  clara y precisa  los resultados obtenidos en este estudio, y 

posiblemente yo u otros pacientes con la enfermedad como la mía podríamos recibir alguna 

alternativa de tratamiento para mi problema en caso de que se requiera con el fin de mejorar 

la calidad de la atención médica y de prevenir complicaciones que se pueden presentar con 

mayor frecuencia en personas con la presión alta no controlada.  

Participación o retiro: He sido informado que puedo Retirarme del estudio si así lo decido, 

sin que ello afecte los servicios que recibo del IMSS. 

Privacidad y confidencialidad: Se me ha informado y asegurado que la información que yo 

aporte es confidencial, se usara solamente para reportes científicos en los cuales no se me 

identificara de ninguna manera. 

Por todo lo anterior declaro que acepto participar en el estudio  y puedo retirarme del estudio 

si así lo decido, sin que ello afecte los servicios que recibo del IMSS. 
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En caso de dudas o aclaraciones relacionadas con el estudio podré dirigirme a: 

Investigador responsable: Dra. Maricruz García Gutiérrez    Tel: 4431620631 e-mail: 

mic_502@hotmail.com  

Investigador Asociado: Dr. Cleto Alvarez Aguilar Tel: 44 33182074. e-mail: 

cleto.alvarez@imss.gob.mx 

Investigador Asociado: Dr. Rafael Villa Barajas. Tel: 4431246024. e-mail: 

rvillabarajas@yahoo.com.mx 

Comité Local de Investigación y Ética de Investigación en Salud No. 1603 

Secretario del Comité:  Dr. Jerónimo Camacho Pérez. Tel: 4525243731 

En caso de dudas o aclaraciones sobre mis derechos como participante podré dirigirme con 

el Secretario Comité Local de Investigación y Ética en Investigación en Salud N° 1603 al 

teléfono 452 52 437 31. 

O bien a: 

Comisión de Ética de Investigación de la CNIC del IMSS: Avenida Cuauhtémoc 330 4° piso 

Bloque “B” de la Unidad de Congresos, Colonia Doctores México, D.F., CP 06720. Teléfono 

(55) 56 27 69 00 extensión 21230, Correo electrónico: comisión.etica@imss.gob.mx 

____________________________                     ___________________________ 

    Nombre y firma del paciente                                   Investigador Responsable 

 

                                                          TESTIGOS 

 

_____________________________                  ____________________________ 

               

 

mailto:mic_502@hotmail.com
mailto:comisión.etica@imss.gob.mx
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Anexo 3: Hoja de Recolección de datos. 

 
 

 

Nombre del Medico 

Unidad de Adscripción

Ciudad

Correo electrónico

Teléfono (incluir lada)

Nombre completo EDAD (AÑOS)

No. De afiliación SEXO

Correo electrónico PESO (KG)

Teléfono (incluir lada) TALLA (CM)

IMC (KG/M2)

PAS(mmHg)

PAD (mmHg)

PADif (mmHg)

FC (latidos/minu)

SI NO

SI NO

Tiempo con HTA (años)

¿Tiene Diabetes?

¿Fuma actualmente?

¿Fuma todos los días?

¿Fuma pero no diario?

¿Fumó?

¿Es no fumador? SI

¿Ronca?

¿Amputado de alguna 

extremidad?

ESTROGENOS

ESTEROIDES

Hb Ht
Hemoglobina glucosilada 

(% )
Glucosa (mg/dl)

Urea (mg/dl)
Creatinina 

(mg/dl)
Ácido Úrico (mg/dl)

Colesterol Total 

(mg/dl)
HDL LDL

VLDL
Triglicéridos totales 

(mg/dl)
Albúmina sérica
Proteinuria (orina 24 

horas) (g/día)
Na urinario Na sérico

PH HVI SI NO

DENSIDAD ARITMIAS SI NO

PROTEINURIA ISQUEMIA SI NO

HEMATURIA

ECOCARDIOGRAMA FONDO DE OJO

COMENTARIOS DEL 

INVESTIGADOR:

Nombre y Firma del 

Investigador: 

NOMBRE DEL 

MEDICAMENTO 

(anote el nombre de la 

sal)

DOSIS PRESCRITA (anote en unidades de peso por ejemplo 10 mg 

c/8 horas)

Tiempo en meses 

con la prescripción

En un mes, 

¿Cuántos días 

lo suspende?

¿Hace deporte?

¿Cuál deporte?

¿Cuantas horas a la semana?

DOSIS PRESCRITA (anote en unidades de peso 

por ejemplo 10 mg c/8 horas)
Tiempo en meses

EGO
ECG 12 

DERIVACIONES

 RESULTADOS DE LABORATORIO y GABINETE

NO

Tiempo en meses

USO DE FARMACOS QUE MODIFICAN LA TA

AINES

OTRAS DROGAS 

(COCAÍNA)

NOMBRE DEL 

MEDICAMENTO 

(anote el nombre 

de la sal)

Enfermedad Renal

Historia Personal de ECV

ANOTE CUAL

EVC (Trombótico ó hemorragico)

Retinopatía

Paralisis Facial

Aritmias

Infarto

Insuficiencia Arterial

Enfermedad Renal

Turno

NOMBRE DEL 

MEDICAMENTO (anote 

el nombre de la sal)

DOSIS PRESCRITA (anote en unidades de 

peso por ejemplo 10 mg c/8 horas)

ANTIHISTAMÍNICOS

Historia Familiar de ECV

Retinopatía

Paralisis Facial

Aritmias

Infarto

(   ) Sí         (   ) No     Anote los años y cuál extremidad:

ANOTE CUAL

EVC (Trombótico ó hemorragico)

FICHA DE IDENTIFICACIÓN DEL PACIENTE

DATOS GENERALES DEL DEL PACIENTE

VARIABLES DEMOGRÁFICAS

Insuficiencia Arterial

(   ) Sí         (   ) No     Anote los años:

(   ) Sí         (   ) No     Anote los años:

(   ) Sí         (   ) No     Anote los años:

(   ) Sí         (   ) No     Anote los años:

(   ) Sí         (   ) No     Anote por cuánto tiempo:

VARIABLES CLÍNICAS PRESCRIPCIÓN ANTIHIPERTENSIVA ACTUAL

(   ) Sí         (   ) No     

(   ) Sí         (   ) No     Anote los años:

¡Muchas Gracias!

 

MDRD (CALCULAR CONFORME A WWW.SENEFRO.ORG)
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Anexo 4: Registro domiciliario de la PA. 

Nombre:                   

Numero de Seguridad Social: 

Tipo de baumanómetro:       Mercurio (     )                      Citizen (    )                         Omron 

(    ) 

Horario de trabajo:   

 

FECHA  HORA SISTOLICA  DIASTOLICA  FRECUENCIA 

CARDIACA  

COMENTARIOS  

DIA 1 M     

V     

DIA 2 M     

V     

DIA 3 M     

V     

DIA 4 M     

V     

DIA 5 M     

V     
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DIA 6 M     

V     

DIA 7 M     

V     

 

EJEMPLO:  

01-01-

2015 

M 

08:OO 

135 85 87  

V  

19:00  

130 80 75  
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ANEXO 5: CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES   

 

 2015 2016 2017 

Actividad Marzo-
Abril 

Mayo-
Junio 

Julio- 
Agosto 

Sept- 
Oct 

Nov- 
Dic  

Ene 
Feb 

Sept- 
Oct 

Nov- 
Dic 

Enero Febrero 

Elaboració
n del 
protocolo 

x x         

Aprobación 
del 
proyecto 

  x        

Primera 
fase 

  x x       

Segunda 
fase 

   x x      

Tercera 
fase 

   x x x     

Captura de 
datos 

      x x   

Análisis 
estadístico 

       x   

Elaboració
n del 
manuscrito 

         x 

Difusión de 
resultado 

          X 

Exámen de 
grado 

         x 

           

 

 




