
i 
 

 

 

 

UNIVERSIDAD NACIONAL DE LOJA  

ÁREA DE LA SALUD HUMANA  

CARRERA DE MEDICINA HUMANA  

 

TÍTULO : 

HIPERTENSIÓN ARTERIAL EN LOS ADULTOS 

MAYORES DE 60 AÑOS DEL CANTÓN ZAPOTILLO  

 

 

 

AUTOR:  

Jeferson Kennedy Porres Gonzaga 

 

DIRECTOR:     

                    Dr. Byron Patricio Garcés Loyola, Mg.Sc. 

 

 

 

LOJA – ECUADOR 

2016 
 

 

 

Tesis previa a la obtención del título 

de Médico General. 

 

 



ii 
 

 



iii 
 

 

 

 

 



iv 
 

 

                                   

 



v 
 

DEDICATORIA  

 

     Primeramente, le dedico este trabajo a Dios todopoderoso, por ser mi guía espiritual que 

me conduce por el camino del bien y del éxito, por darme el placer de tener a mis padres con 

vida y salud. Al igual que todas esas personas que me apoyaron y confiaron en mí y por 

haberme dado la vida y permitirme el haber llegado hasta este momento tan importante de mi 

formación profesional. 

 

     A mis Padres, Silvia Liliana Gonzaga Carreño y Franklin Kennedy Porres Gálvez por su 

apoyo, consejos, comprensión, amor, ayuda en los momentos difíciles, y por ayudarme con los 

recursos necesarios para estudiar. Me han dado y les debo todo lo que soy como persona, mis 

valores, mis principios, mi carácter, mi empeño, mi perseverancia y mi coraje para conseguir 

mis objetivos. 

 

     A mis hermanos por estar siempre presentes, acompañándome para poderme realizar y por 

su gran apoyo incondicional. 

 

 

 

JEFFERSON KENNEDY PORRES GONZAGA 

 



vi 
 

AGRADECIMIENTO  

 

     En primer lugar, a Dios por ser mi fortaleza, mi guía y regalarme la bendición de haber 

podido llegar a estas instancias de mi carrera. A cada uno de los miembros de mi familia: a mi 

madre, padre, hermanos y de más familiares quienes gracias a su apoyo, amor y confianza me 

han dado la fuerza y ánimos para culminar mi carrera. Por último y no menos importante a 

mis amigos por su amistad incondicional. De igual manera mi agradecimiento sincero a mi 

director de tesis quien me ayudó en todo momento, Dr. Byron Garcés Loyola. A la  

UNIVERSIDAD NACIONAL DE LOJA por haberme permitido desarrollarme como 

estudiante, constituyendo el pilar fundamental en la formación de la juventud, a cada uno de 

los docentes de la carrera de Medicina Humana quienes compartieron sus conocimientos y 

experiencias; alimentando mi mente y orientando mi corazón hacía el prójimo y por ende a la 

sociedad de la cual somos parte; por su inagotable esfuerzo para hacer de mí, un profesional 

capaz de enfrentar con ética y responsabilidad, así como con solidaridad con los sectores más 

necesitados de nuestra sociedad, facilitando las actividades relacionadas a nuestra profesión, 

con profunda conciencia social. A la población Zapotillana que me supieron colaborar, para la 

obtención de los datos; a La Facultad de Medicina de la UNL con sus enseñanzas hacia mi 

formación durante mis cinco años de estudios de Pregrado; para así llegar a cumplir el 

presente objetivo que es la culminación de este trabajo de investigación. 

 

 

 

JEFFERSON KENNEDY PORRES GONZAGA 



vii 
 

ÍNDICE 
CERTIFICACIÓN  .................................................................................. ¡Error! Marcador no definido. 

AUTORÍA  ................................................................................................ ¡Error! Marcador no definido. 

CARTA DE AUTORIZACIÓN ....................................................................... ¡Error! Marcador no definido. 

DEDICA TORIA  ..................................................................................................................................... v 

AGRADECIMIENTO  .......................................................................................................................... vi 

TíTULO:  ................................................................................................................................................. 1 

RESUMEN .............................................................................................................................................. 2 

SUMMARY  ............................................................................................................................................ 3 

INTRODUCCIÒN  .................................................................................................................................. 4 

REVISIÓN DE LA LITERATURA  ..................................................................................................... 7 

HIPERTENSIÓN ARTERIAL  ......................................................................................................... 7 

ASPECTOS CONCEPTUALES: DEFINICIÓN ........................................................................................ 7 

CLASIFICACIÓN ..................................................................................................................................... 7 

HIPERTENSIÓN ARTERIAL PRIMARIA .............................................................................................. 7 

HIPERTENSIÓN ARTERIAL SECUNDARIA ......................................................................................... 8 

HIPERTENSIÓN ARTERIAL ACELERADA O MALIGNA ....................................................................... 8 

HIPERTENSIÓN ARTERIAL REFRACTARIA O RESISTENTE ................................................................ 9 

HIPERTENSIÓN ARTERIAL SISTOLICA AISLADA ............................................................................... 9 

PSEUDOHIPERTENSIÓN ................................................................................................................. 10 

HIPERTENSIÓN ARTERIAL DE BATA BLANCA ................................................................................ 10 

ETIOLOGÍA .............................................................................................................................................. 10 

TEORÍA GÉNETICA .............................................................................................................................. 10 

TEORÍA HUMORAL ............................................................................................................................. 11 

TEORÍA NEURÓGENA ......................................................................................................................... 12 

TEORÍA DE AUTORREGULACIÓN ....................................................................................................... 12 

FACTORES QUE ACTÚAN SOBRE LA ELEVACIÓN DE LA PRESIÓN ARTERIAL ........................................ 13 

MECANISMOS VASCULARES .................................................................................................................. 13 

ALTERACIONES FUNCIONALES DEL TONO VASOMOTOR Y DE LAS RESISTENCIAS PERIFÉRICAS .... 13 

Alteraciones funcionales del tono vasomotor y de las resistencias periféricas .......................... 13 

MECANISMOS RENALES .................................................................................................................... 18 

ALTERACIÓN DEL MECANISMO DE PRESIÓN-NATRIURESIS/DIURESIS ............................................ 19 

OTROS MECANISMOS RESPONSABLES DE LA EXCRECIÓN ANORMAL DE SODIO ........................... 21 



viii 
 

ALTERACIONES DEL CONTROL NEUROGÉNICO DE LA HEMODINÁMICA SISTÉMICA Y REGIONAL ..... 24 

PROCEDIMIENTOS DIAGNÓSTICOS DE LA HIPERTENSIÓN ARTERIAL .................................................. 26 

MEDIDA DE LA PRESIÓN ARTERIAL ................................................................................................... 26 

DIAGNÓSTICO .................................................................................................................................... 28 

ESTUDIO BÁSICO DEL PACIENTE HIPERTENSO ................................................................................. 28 

SEGUIMIENTO DEL PACIENTE HIPERTENSO ...................................................................................... 30 

FACTORES DE RIESGO ............................................................................................................... 32 

FACTORES NO MODIFICABLES .......................................................................................................... 32 

HERENCIA ....................................................................................................................................... 32 

SEXO ............................................................................................................................................... 33 

EDAD .............................................................................................................................................. 33 

RAZA .............................................................................................................................................. 34 

FACTORES MODIFICABLES................................................................................................................. 34 

SOBREPESO ................................................................................................................................ 34 

SEDENTARISMO  ....................................................................................................................... 35 

MALA ALIMENTACIÓN Y MUCHA SAL  ............................................................................. 35 

BEBER DEMASIADO ALCOHOL  ........................................................................................... 36 

TABA QUISMO  ............................................................................................................................ 37 

METODOLOGÍA  ................................................................................................................................ 38 

RESULTADOS .................................................................................................................................... 41 

TABLA N. - 1 PREVALENCIA DE PERSONAS ADULTAS MAYORES DE 60 AÑOS DEL 

CANTÓN ZAPOTILLO QUE SON HIPERTENSOS EN EL PERÍODO MAYO – OCTUBRE 

DEL 2015 .......................................................................................................................................... 41 

TABLA N. - 2 PREVALENCIA DE PERSONAS ADULTAS MAYORES DE 60 AÑOS DEL 

CANTÓN ZAPOTILLO QUE SON HIPERTENSOS POR GÉNERO EN EL PERÍODO 

MAYO – OCTUBRE DEL 2015 ..................................................................................................... 42 

TABLA N. - 3 PREVALENCIA DE PERSONAS ADULTAS MAYORES DE 60 AÑOS DEL 

CANTÓN ZAPOTILLO QUE SON HIPERTENSOS SEGÚN LA EDA D EN EL PERÍODO 

MAYO – OCTUBRE DEL 2015 ..................................................................................................... 43 

TABLA N. -4 DISTRIBUCIÓN DE  FACTORES DE RIESGO EXPLORADOS EN 

ADULTOS MAYORES DE 60 AÑOS DEL CANTÓN ZAPOTILLO EN EL PERÍODO 

MAYO – OCTUBRE DEL 2015 ..................................................................................................... 44 

TABLA N. - 5  DISTRIBUCIÓN DE  FACTORES DE RIESGO EXPLORADOS EN 

ADULTOS MAYORES DE 60 AÑOS DEL CANTÓN ZAPOTILLO EN EL PERÍODO 

MAYO – OCTUBRE DEL 2015 ..................................................................................................... 45 

DISCUSIÓN ......................................................................................................................................... 46 



ix 
 

CONCLUSIONES ................................................................................................................................ 50 

RECOMENDACIONES  ...................................................................................................................... 51 

BIBLIOGRAFIA  .................................................................................................................................. 52 

ANEX0 1 ............................................................................................................................................... 59 

ENCUESTA .......................................................................................................................................... 59 

ANEXO 2 .............................................................................................................................................. 62 

CONSENTIMIENTO INFOR MADO  ................................................................................................ 62 

 

 





1 
 

 

  

 

 

 

 

TíTULO:  
 

HIPERTENSIÓN ARTERIAL EN LOS ADULTOS 

MAYORES DE 60 AÑOS DEL CANTÓN ZAPOTILLO  

 

 

 

 

 

 

 

 

 



2 
 

RESUMEN 

 

La hipertensión arterial es una enfermedad y factor de riesgo cardiovascular cuyo 

diagnóstico se establece por una simple variable numérica, aunque se ha comprobado que 

es un síndrome multifactorial que produce alteraciones sistémicas, complicaciones y 

muerte. La HTA es un factor de riesgo cardiovascular muy prevalente en el mundo, y 

especialmente abrumador en los países de bajos y medianos ingresos. El Presidente de la 

Sociedad Ecuatoriana de Cardiología, Dr. Santiago García, explica que la alta prevalencia 

de enfermedades cardiovasculares está marcada por 6 factores de riesgo: tabaco, presión 

arterial alta, diabetes, colesterol alto, obesidad, factores psico-sociales (niveles de estrés) y 

la ausencia de factores protectores: ejercicio físico adecuado e ingesta diaria de frutas y 

verduras. Esta investigación tiene como objetivos determinar la prevalencia de hipertensión 

arterial en los adultos mayores de 60 años e identificar los principales factores de riesgo 

asociados a su desarrollo. Se realiza bajo un enfoque cuantitativo, de tipo transversal y 

descriptivo. Se utiliza la encuesta, que consiste en 16 ítems, los cuales   valoran y 

determinan si las personas son hipertensas y los principales factores de riesgo asociados a 

su desarrollo.  La muestra analizada se desprende del total de personas adultas mayores de 

60 años del cantón Zapotillo durante el periodo mayo - octubre del 2015, escogidos según 

ciertos criterios de inclusión. El total de la muestra corresponde a 164 pacientes de género 

femenino y masculino. En relación a los resultados, se observa que de las 164 personas se 

encontró que 117 es decir 71,34% de las personas mayores de 60 años son hipertensas y 47 

representa al 28,66 no son hipertensas. Siendo los principales factores: tabaquismo, 

sedentarismo, consumo de alcohol, estrés, dieta hipersódica.  Palabras claves: 

Hipertensión arterial, factores de riesgo, prevalencia. 
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SUMMARY  

 

     Hypertension is a disease and cardiovascular risk factor whose diagnosis is established 

by simple numerical variable although it has proven to be a multifactorial syndrome that 

causes systemic changes, complications and death. Hypertension is a factor highly 

prevalent cardiovascular risk in the world and particularly overwhelming in low- and 

middle-income countries. The President of the Ecuadorian Society of Cardiology , Dr. 

Santiago Garcia explains that the high prevalence of cardiovascular disease is marked by 

six risk factors: snuff , high blood pressure , diabetes , high cholesterol , obesity , 

psychosocial factors ( levels stress) and the absence of protective factors : proper exercise 

and daily intake of fruits and vegetables. This research aims to determine the prevalence of 

hypertension in adults over 60 years and identify the main risk factors associated with its 

development. It is performed under a quantitative approach, transverse and descriptive. The 

survey, consisting of 16 items, which assess and determine the main risk factors associated 

with its development, is used if people are hypertensive. The sample analyzed is clear of all 

adults over 60 years the canton Zapotillo during the period May to October 2015, chosen 

according to certain criteria for inclusion. The total sample is 164 patients female and male. 

Regarding the results, they noted that of 164 people found that 117 is 71.34 % of people 

over age 60 are hypertensive and 47 is 28.66 are no hypertensive. It is the main factors: 

smoking, physical inactivity, alcohol consumption, stress, diet hipersódica   Keywords: 

Hypertension, risk factors, prevalence. 
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INTRODUCCIÒN  

 

     La hipertensión arterial (HTA) Según la OMS es la elevación crónica de la presión 

arterial sistólica (PAS), diastólica (PAD) o de ambas por encima de los valores 

considerados como normales. Es una enfermedad y factor de riesgo cardiovascular cuyo 

diagnóstico se establece por una simple variable numérica, aunque se ha comprobado que 

es un síndrome multifactorial que produce alteraciones sistémicas, complicaciones y 

muerte. (Sellén, 2008). 

     La HTA es un factor de riesgo cardiovascular muy prevalente en el mundo, y 

especialmente abrumador en los países de bajos y medianos ingresos (LAWES, 2008). 

Informes recientes de la Organización Mundial de la Salud (OMS) y del Banco Mundial 

destacan la importancia de las enfermedades crónicas tales como la hipertensión, como 

obstáculo al logro de un buen estado de salud. Es más, la epidemiología de la hipertensión y 

enfermedades relacionadas, los recursos y las prioridades de salud, el estado 

socioeconómico de la población, varían considerablemente en diferentes países y en 

diferentes regiones de países individuales. (OMS, 2011). 

     Actualmente se considera que la HTA esencial es un verdadero problema de salud 

pública. Se estima que 1 de cada 6 personas de la población mundial sufre la enfermedad y 

en algunas poblaciones susceptibles la prevalencia es tan alta que 1 de 4 adultos mayores de 

18 años es hipertenso. (Fiedler, 2005). Se estima que a nivel mundial hay cerca de 1,000 

millones de personas afectadas por HTA y que la enfermedad afecta a 1 de cada 4 adultos 

mayores de 18 años en la población estadounidense (Burt VL, et al, 2005).  En 

Latinoamérica 31 de 35 países tienen las enfermedades cardiovasculares como primera 

causa de muerte. (OMS, 2007). América Latina vive una transición epidemiológica, con 
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coexistencia de enfermedades infecciosas agudas y enfermedades cardiovasculares 

crónicas. La mortalidad cardiovascular representa el 26% de las muertes por todas las 

causas. Factores demográficos, como el envejecimiento poblacional, y sociales, como la 

pobreza y el proceso de aculturación, condicionan una alta prevalencia de hipertensión 

arterial. Aproximadamente la mitad de los hipertensos ignoran que lo son, y sólo una 

pequeña fracción de los tratados están controlados. (Albala C, 2007).  Al aumentar la 

población añosa, aumenta el número de hipertensos, con predominio de la HTA sistólica, 

de mayor riesgo cardiovascular y más difícil control. Además, el envejecimiento se asocia 

con incremento de la comorbilidad general y cardiovascular. El bajo nivel socioeconómico 

y educacional favorece el desarrollo de la hipertensión, y contribuye a que se la reconozca y 

se la trate menos. (Martín Alfonso L, 2010). 

     La HTA es un problema de salud pública en el Ecuador y el mundo, grave por ser 

silencioso en la mayoría de los casos, de ahí el término de “enemigo silencioso”, 

reconociendo esta enfermedad por las lesiones de los órganos descrito antes. Pocas 

personas presentan síntomas, siendo el síntoma primario la cefalea entre otros. Según 

estadísticas del Ministerio de Salud Pública (MSP) y del Instituto Ecuatoriano de 

Estadísticas y Censos (INEC) en el Ecuador existen aproximadamente 14´233.123 de 

habitantes, de los cuales 3´250.000 habitantes, que representa un 25% de la población sufre 

HTA.  De este 25% de casos, 1´625.000 reciben tratamiento y de los cuales 812.000 siguen 

un tratamiento.  

     En el Ecuador, 3 de cada 10 ecuatorianos son hipertensos. (INEC, 2008). En la 

actualidad son pocos los trabajos investigativos orientados a conocer la hipertensión arterial 

en adultos mayores de 60 años, haciendo imperiosa la necesidad de realizar el presente 
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trabajo investigativo, para que además de conocer su realidad, aportar con recomendaciones 

para que las autoridades de salud, personal médico, la familia y la sociedad procuren una 

mejor y mayor calidad de vida de todos los pacientes que lamentablemente padecen de esta 

enfermedad. 

     El presente trabajo investigativo se realizó en las personas adultas mayores de 60 años 

del cantón Zapotillo, en la ciudad de Zapotillo, durante el periodo mayo – Octubre del 

2015, bajo un enfoque transversal, cuyo objetivo general fue:  

     Investigar la prevalencia y los principales factores de riesgo que originan la hipertensión 

arterial en adultos mayores de 60 años de edad en el cantón zapotillo de la provincia de 

Loja, en el período comprendido entre mayo - octubre del 2015, para elaborar una 

propuesta de prevención de la enfermedad hipertensiva y promoción de la salud. 

     Objetivos específicos:  

 Determinar la prevalencia de la hipertensión arterial en los adultos mayores de 60 

años de la población de zapotillo. 

 

 Identificar los factores de riesgos asociados al desarrollo de la hipertensión arterial 

en los adultos mayores de 60 años de la población de zapotillo. 

 

 Elaborar una propuesta de prevención de la enfermedad hipertensiva y promoción 

de la salud. 
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REVISIÓN DE LA LITERATURA  

HIPERTENSIÓN ARTERIAL  

ASPECTOS CONCEPTUALES: DEFINICIÓN  

     Hipertensión arterial: es un nivel mantenido de la presión arterial (PA) sisto-diastólica 

igual o superior a 140/90 mmHg, respectivamente, tomada en condiciones apropiadas en 

por lo menos tres lecturas de preferencia en tres días diferentes o cuando la PA inicial sea 

muy elevada y/o cuando el paciente presente cifras normales bajo tratamiento 

antihipertensivo. (JNC 7, 2010). 

CLASIFICACIÓN  

HIPERTENSIÓN ARTERIAL PRIMARIA  

     Según lo comunicado tradicionalmente entre el 90 a 95% de las personas hipertensas no 

es posible determinar la causa de la elevación tensional, denominando a este tipo 

hipertensión esencial o primaria. Se plantea que corresponde a una alteración poligénica 

multifactorial, siendo importante la interacción entre sí de diversos genes y de estos con el 

medio ambiente. Estudios recientes sugieren que estos genes incluyen aquellos que afectan 

distintos componentes del sistema renina-angiotensina, sistema calicreina-cininas y el 

sistema nervioso simpático. (Halperin A, 2010).  
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HIPERTENSIÓN ARTERIAL SECUNDARIA  

     Un número proporcionalmente escaso de hipertensos corresponde a distintos tipos de 

hipertensión secundaria, donde se pueden identificar causas específicas de la hipertensión. 

En términos generales la aparición de hipertensión en menores de 30 años o mayores de 50 

años, la magnitud importante o el difícil manejo de la presión o la aparición de 

complicaciones precozmente, sugieren una causa secundaria. Tradicionalmente se estimaba 

que la causa más frecuente de hipertensión secundaria corresponde a la enfermedad renal 

crónica (5%), luego la siguen la hipertensión renovascular, coartación de la aorta, síndrome 

de Cushing, feocromocitoma, apnea del sueño.  Los términos de HTA “ligera”, “moderada” 

y “grave”, utilizados tradicionalmente para clasificar la HTA, se refieren únicamente a 

valores de PA, y no a la gravedad de la situación clínica; toda vez que ésta, dependerá 

también de la presencia o no de otros factores de riesgo cardiovascular. Así, en pacientes 

con HTA “ligera” (valores de PA ligeramente superiores a los establecidos como mínimos) 

la presencia de otros factores de riesgo cardiovascular puede ser un determinante de riesgo 

más importante que la propia HTA, y hacer necesario el tratamiento antihipertensivo. 

Individuos con HTA “moderada” o “grave”, generalmente requieren la instauración de 

tratamiento farmacológico, independientemente de que coexistan otros factores de riesgo. 

En estos casos, el riesgo absoluto de enfermedad cardiovascular grave puede presentar 

considerables variaciones individuales y geográficas. (Halperin A, 2010). 

HIPERTENSIÓN ARTERIAL ACELERADA  O MALIGNA  

     Es la forma más grave de HTA. Se asocia a necrosis arteriolar en el riñón y otros 

órganos. Los pacientes presentan retinopatía grado III y IV y fallecen antes de los dos años 
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posteriores al diagnóstico. Es frecuente la presencia de hemorragias y exudados retinianos 

con papiledema o sin él (retinopatía III y IV), lo cual es su signo clínico más significativo. 

Este hallazgo en pacientes jóvenes obliga a estudiar una génesis vasculorrenal. El 50 % 

reconoce como causa a la HTA esencial y el resto a las secundarias. El 10 % de los sujetos 

con HTA maligna están asintomáticos en el momento del diagnóstico, y una medida 

práctica como realizar un fondo de ojo evitaría el subregistro. (Halperin A, 2010). 

HIPERTENSIÓN ARTERIAL REFRACTARIA O RESISTENTE  

     Es aquella que no se logra reducir a menos de 140/90 mmHg con un régimen adecuado 

de tres drogas, en dosis máxima siendo una de ellas un diurético. Estos pacientes deben 

estar bajo una observación correcta, haber descartado causas secundarias, 

pseudohipertensión y haber presentado cifras superiores a 180/115 mmHg antes del 

tratamiento. Un régimen adecuado de tratamiento anti-hipertensivo incluye un diurético 

más dos de los siguientes fármacos: beta bloqueador u otro antiadrenérgico, vasodilatadores 

directos, anticálcicos e inhibidores de la enzima de conversión de angiotensina (IECA) o 

antagonista de los receptores de la angiotensina-II (ARA-II). (Halperin A, 2010). 

HIPERTENSIÓN ARTERIAL SISTOLICA AISLADA  

     Es la PA sistólica mayor o igual 140 mmHg y una diastólica menor de 90 mmHg. 

Alcanza su mayor frecuencia después de los 65 años. (Alcázar JM, 2010).  
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PSEUDOHIPERTENSIÓN 

     Medición incorrecta de la PA que da lugar a un diagnóstico erróneo. Ejemplo manguito 

pequeño para circunferencia braquial mayor y en ancianos con rigidez arterial. (Alcázar 

JM, 2010). 

HIPERTENSIÓN ARTERIAL DE BATA BLANCA  

     Se denominó a las personas con PA normales en el domicilio y elevadas en consulta. 

(Alcázar JM, 2010). 

ETIOLOGÍA  

TEORÍA GÉNETICA  

     El principio básico es una alteración del ácido desoxirribonucleico, lo cual implica que 

en distintas moléculas se producen anomalías y por tanto su función se modifica. Hay 

varios genes candidatos: gen de renina,genes que codifican la kinina, la kalicreina y las 

prostaglandinas renales, genes que codifican factores que regulan la homeostasis del calcio 

y el sodio, la bomba de sodio-potasio, proteína C y el fosfoinositol.(Gradman AH, 2010). 

     La HTA es un trastorno poligenético y multifactorial, en el cual la interacción de 

múltiples genes entre sí y con el medio ambiente es importante. Está demostrado que la vía 

clásica del SRAA, es la preponderante en la aparición de la HTA. El angiotensinógeno es el 

precursor de la Angiotensina II sobre el cual actúa la renina y los efectos de la A-II están 

mediados por los receptores AT1 y AT2, localizados en el genoma humano. (Muthumala A, 

2010). 
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     Hay otras vías de síntesis independientes de la ECA y estas son capaces de convertir el 

angiotensinógeno en Angiotensina II directamente o en Angiotensina I y luego en 

Angiotensina II. La quimasa produce el 90 % de la Angiotensina II en el corazón humano 

por lo que el bloqueo de los inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina, no es 

completo.  La Angiotensina II, repercute negativamente sobre los órganos diana y produce 

las alteraciones que facilitan las complicaciones y la muerte. (Cingolani H, 2011). 

TEORÍA HUMORAL  

     Abarca diferentes sistemas hormonales y sustancias humorales donde se identifican 

alteraciones que conducen a HTA. El sistema por excelencia que se ha estudiado 

ampliamente es el de renina-angiotensina-aldosterona, cuyos efectos finales son el aumento 

de la PA por vasoconstricción o sobrecarga de volumen. El sistema kinina-kalicreina-

prostaglandina renal cuyo efecto final es la vasodilatación de arteriolas eferentes renales, 

aumento del flujo sanguíneo renal y excreción de sodio; se ha observado disminuido en la 

HTA. Por otra parte, los mineralocorticoides están elevados en 2/3 partes de los pacientes 

hipertensos, mientras que el déficit de hormona natriurética que contrarresta el exceso de 

líquidos por supresión del transporte activo de sodio en los túbulos renales, puede estar en 

déficit su síntesis o liberación. (Schultz HD, 2011). 

     En esta teoría se hace mención a los factores de crecimiento, considerados 

multipotenciales, ya que no solo se relacionan con el crecimiento celular, sino que también 

afectan la vasoconstricción o vasodilatación, por lo que cualquier alteración de su función 

puede conducir a HTA.( Plantinga Y, 2010). 
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TEORÍA NEURÓGENA  

     Se apoya en el estado hipercinético encontrado en hipertensos de corto período de 

evolución y en animales considerados hiperreactores. Dentro de los centros de control 

nervioso que se pueden alterar, se señala el área perifornical del hipotálamo. (Lillie EO, 

2010). 

TEORÍA DE AUTORREGULACIÓN  

     Implica una inadecuada regulación de la PA a largo plazo a nivel renal, en dos etapas: la 

primera donde una excesiva ingestión de agua y sal aumenta el líquido extracelular, se 

incrementa el gasto cardíaco y por tanto hay HTA, pero los barorreceptores tienden a 

compensar el desajuste a través de disminución de la resistencia periférica total.  En una 

segunda etapa este exceso de líquido no necesario para las demandas metabólicas induce 

liberación de sustancias vasoconstrictoras por los tejidos (mecanismo de autorregulación), 

lo que aumenta la resistencia periférica total y por tanto la PA, pero a nivel renal la elevada 

permeabilidad celular al sodio y la hiperreactividad de los vasos sanguíneos renales, 

contribuye a la sobrecarga de volumen y al deterioro progresivo del capilar glomerular y 

esto mantiene la HTA. (O’Connor DT, 2011). 
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FACTORES QUE ACTÚAN SOBRE LA ELEVACIÓN DE LA PRESIÓN 

ARTERIAL  

MECANISMOS VASCULARES  

ALTERACIONES FUNCIONALES DEL TONO VASOMOTOR Y DE LAS 

RESISTENCIAS PERIFÉRICAS 

Alteraciones funcionales del tono vasomotor y de las resistencias periféricas 

Disfunción endotelial 

     El endotelio vascular se considera actualmente el principal "órgano" regulador del tono 

vascular por su capacidad para mantener el equilibrio entre los factores relajantes como el 

óxido nítrico (NO), la prostaciclina (PGI2) y el factor hiperpolarizante derivado del 

endotelio (EDHF), y los factores constrictores locales, como la endotelina 1 (ET-1), y el 

tromboxano A2 (TXA2), y los sistémicos, como la angiotensina II, las catecolaminas y la 

vasopresina. El endotelio tiene también la capacidad de producir y liberar especies reactivas 

de oxígeno (aniones superóxido e hidroxilo y peróxido de hidrógeno). Por tanto, el 

endotelio debe ser también considerado como el principal regulador de las RPT y, 

consiguientemente, de la PA. (Hailer H, 2010). 

Concepto 

     En condiciones fisiológicas, los factores liberados por las células endoteliales mantienen 

la homeostasis vascular regulando las funciones mencionadas anteriormente. Dichas células 

son muy sensibles a cambios en las condiciones microambientales, como un aumento de los 

niveles de la PA, concentraciones altas de lípidos, de glucosa, productos derivados del 

tabaco, etc. En estas condiciones, el endotelio no cumple una función homeostática, sino 
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que ejerce acciones negativas sobre la pared vascular. Esta situación conocida como 

disfunción endotelial se manifiesta como una pérdida de la función de barrera selectiva, un 

aumento del tono vasoconstrictor, un incremento de la adhesión de leucocitos, mayor 

tendencia a la trombosis y a la agregación plaquetaria, y proliferación y migración de las 

células musculares lisas vasculares (CMLV) y de los fibroblastos .(Jaffe EA, 2010).  

     Los mecanismos responsables de las alteraciones de la función endotelial pueden ser 

numerosos y conllevan cambios en la síntesis, liberación, difusión o degradación de los 

diversos factores derivados del endotelio. Estas alteraciones pueden ser consecuencia de 

cambios en los receptores endoteliales para los agonistas y antagonistas de los factores 

vasoactivos, modificaciones de la respuesta de las células endoteliales a dichos factores, 

alteraciones de las señales intracelulares de transducción e incluso cambios en la respuesta 

de las células diana a los factores derivados del endotelio. La disfunción endotelial no es 

homogénea en sus características y su distribución, sino que varía en función de la 

patología asociada, y del lecho vascular que se considere. (Lehr HA, 2010). 

     En la actualidad, los métodos más fiables para evaluar la disfunción endotelial en 

pacientes hipertensos son aquellos que exploran los cambios del tono vasomotor mediante 

métodos pletismográficos en respuesta a la infusión intrarterial de vasodilatadores 

dependientes o independientes del endotelio, o respuestas a la hiperemia reactiva mediante 

ecografía en arterias superficiales, como la braquial o la femoral.( Lehr HA, 2010). 

Otras alteraciones funcionales de la pared vascular 

     Además del endotelio vascular, las CMLV de la media y la adventicia también tienen la 

capacidad de producir sustancias vasoactivas. Las CMLV tienen la capacidad de producir 
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factores constrictores, como PGH2 / TXA2, y junto con la adventicia pueden producir y 

liberar sustancias reactivas oxigenadas. El papel regulador de estos tejidos en la regulación 

fisiológica del tono vascular es dudoso; sin embargo, en situaciones patológicas, como la 

HTA o la dislipemia, la exagerada producción de factores vasoconstrictores o el aumento 

de sustancias reactivas oxigenadas podrían contribuir al establecimiento de un tono 

vasoconstrictor elevado y a las alteraciones estructurales de la pared vascular.( Luft FC, 

2010). 

Alteraciones estructurales de la pared vascular 

     En la enfermedad vascular hipertensiva, el componente de disfunción revisado en el 

apartado anterior suele estar acompañado de un componente de alteración estructural. Es 

interesante señalar que la disfunción endotelial puede ser responsable, en gran medida, de 

las alteraciones estructurales vasculares, pues ya se ha comentado que las sustancias 

vasoactivas endoteliales no sólo controlan el tono vasomotor, sino que también controlan el 

crecimiento celular y la producción de matriz extracelular (MEC) en la pared vascular. En 

concreto, las sustancias vasodilatadoras inhiben el crecimiento y la secreción de MEC, 

mientras que las sustancias vasoconstrictoras estimulan ambos fenómenos.  En la 

hipertensión se modifica la estructura de la pared de todos los segmentos del sistema 

vascular, debido a alteraciones en la mayoría de los elementos histológicos y químicos que 

conforman la pared vascular. Aunque las alteraciones son muy heterogéneas, en cada 

segmento vascular se puede identificar una modificación principal, lo que ayuda a 

establecer algunas asociaciones fisiopatológicamente relevantes. (Pratt RE, 2010). 
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Alteraciones de la aorta y de las grandes arterias 

     La pared de la aorta y la de las arterias que emergen de ella presentan alteraciones en la 

composición de la MEC que afectan al espacio subintimal y a la capa media y que se 

caracterizan por: aumento del depósito de fibras de colágeno tipos I, III, IV y V, aumento 

del depósito de fibronectina y disminución del depósito de elastina. El origen de estas 

sustancias es doble, por un lado, los fibroblastos de la adventicia y, por otro lado, las 

CMLV de la capa media. En condiciones fisiológicas, la práctica totalidad de la MEC de la 

pared vascular es sintetizada y secretada por los fibroblastos. (Ward MR, 2010). 

     Sin embargo, en la HTA, las CMLV son la fuente principal de MEC, debido a que su 

fenotipo contráctil se ha transformado en un fenotipo secretor. En esta transformación hay 

que contar tanto con el efecto directo de diversos agonistas vasoconstrictores, como la 

angiotensina II, como con la influencia del envejecimiento prematuro de las CMLV. En 

efecto, aunque las CMLV presentan un fenotipo fundamentalmente contráctil, el fenotipo 

secretor es predominante en las CMLV viejas. Recientemente, se ha descrito que las 

CMLV de la pared de la aorta de ratas SHR presentan una menor longitud de sus telómeros 

cuando se las compara con las de ratas normotensas Wistar-Kyoto (WKY). Dado que la 

longitud de los telómeros es un índice inverso de la edad celular, cabría pensar que las 

CMLV envejecen más rápidamente en la pared vascular de un animal hipertenso. Estudios 

recientes del grupo de Aviv, con células circulantes de pacientes con HTAE, han 

confirmado que la longitud de los telómeros estaba anormalmente reducida y que dicho 

parámetro se correlacionaba directamente con el nivel de la presión del pulso. (Scott-

Burden T, 2011). 
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     Debido al depósito excesivo de MEC, se alteran las propiedades mecánicas de la pared 

arterial; concretamente, la pared pierde parte de su elasticidad y se torna más rígida, lo que 

influirá desfavorablemente en su biomecánica y comprometerá la hemodinámica sistémica. 

En efecto, en un sistema arterial rígido, la energía necesaria para distender la pared aumenta 

y la capacidad de amortiguación disminuye. Como consecuencia, aumentará la fracción del 

volumen de eyección que se dirige hacia la circulación periférica durante la sístole y 

disminuirá la fracción del retroceso elástico durante la diástole. El resultado final será el 

aumento del pico de la onda de PAS y la disminución de la PAD, con el consiguiente 

aumento de la presión del pulso y de la impedancia a la eyección del ventrículo izquierdo. 

Estas consideraciones están adquiriendo una gran importancia clínica en los últimos años, 

pues son crecientes las evidencias de que la PAS y la presión del pulso constituyen los 

principales factores predictivos de episodios cardiovasculares en los pacientes hipertensos, 

especialmente, en los ancianos. Por otra parte, la elevación de la presión del pulso se 

contempla actualmente como un determinante crítico del desarrollo de hipertrofia 

ventricular izquierda con insuficiencia cardíaca en los pacientes hipertensos. (Thorin E, 

2012). 

     Todo ello justifica el gran auge que están adquiriendo los estudios clínicos de función 

vascular destinados a caracterizar la biomecánica de la aorta y las grandes arterias en los 

pacientes hipertensos. (Thorin E, 2012). 

Alteraciones de las pequeñas arterias, arterias de resistencia y arteriolas 

     En la pared de las pequeñas arterias, de las arterias de resistencia y de las arteriolas se 

constatan tres tipos principales de alteraciones que afectan a las CMLV: aumento del 
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tamaño o hipertrofia, aumento del número o hiperplasia y cambio en la disposición de su 

eje longitudinal con respecto al eje longitudinal del vaso. Cualquiera de esos tres cambios 

conlleva el engrosamiento de la capa media y la modificación consiguiente de la geometría 

de la pared vascular, que recibe el nombre de remodelado. Dependiendo de que el 

remodelado modifique o no el cociente: grosor de la pared/diámetro de la luz del vaso y 

dependiendo de que afecte o no al diámetro de la luz, se distinguen varios tipos de 

remodelado. El que tiene más relevancia fisiopatológica es el remodelado hipertrófico 

concéntrico, caracterizado porque el incremento del grosor de la media implica la 

disminución del diámetro de la luz y el aumento del cociente. Se acepta que tal como 

predice la ley de Poiseuille Hagen, esta alteración estructural favorece el incremento de las 

RPT y la elevación de la PAD y de la presión arterial media en el conjunto del sistema 

vascular. (Topper JN, 2009). 

     En concreto, los hallazgos de dichos estudios refuerzan el concepto de que la 

angiotensina II desempeña un papel muy importante en el desarrollo del remodelado 

vascular hipertensivo. Además, en la alteración del alineamiento del eje de las CMLV hay 

que implicar a las variaciones de ciertas moléculas de la MEC, como las integrinas. Se han 

descrito cambios en la cuantía y en la composición de las integrinas que facilitarían que las 

interacciones de las CMLV entre sí y con otros componentes de la MEC se alterasen, dando 

lugar a variaciones en la disposición espacial de las CMLV. (Topper JN, 2009). 

MECANISMOS RENALES  

     El riñón desempeña un papel clave en la regulación de la presión arterial a través de dos 

mecanismos principales: la regulación del volumen extracelular mediante la excreción de 
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sodio y volumen y una función endocrina que consiste en la producción de sustancias 

vasoconstrictoras, del sistema renina-angiotensina (SRA) principalmente, y otros factores 

endocrinos, como la urodilatina, las prostaglandinas renales, etcétera. (Wu KK, 2010). 

ALTERACIÓN DEL MECANISMO DE PRESIÓN -NATRIURESIS/DIURESIS 

     En individuos normales, cuando se eleva la PA, aumenta la excreción de volumen y de 

sodio, lo que produce una reducción del volumen circulante y la normalización de la PA. 

Este fenómeno, denominado mecanismo de presión-natriuresis/diuresis, es el principal 

proceso renal que regula la homeostasis del volumen extracelular y la PA. La curva que 

representa la relación presión-natriuresis/diuresis tiene una pendiente muy acentuada, de 

forma que un pequeño cambio de la presión de perfusión renal provoca una gran 

modificación de la excreción de sodio y agua. En condiciones normales, la presión de 

perfusión es de 100 mmHg y la excreción de sodio de unos 150 mmol/ día, estando ambos 

parámetros en un estado de equilibrio. (Waltenberg J, 2010). 

     El mecanismo de presión-natriuresis/diuresis puede verse afectado de diversas maneras 

que están relacionadas con el origen de la HTAE o de otros tipos de HTA. En los pacientes 

con HTAE se observa una desviación de la curva de natriuresis de presión hacia la derecha. 

Las características de la curva son similares a las normales, pero para obtener el mismo 

nivel de excreción de volumen y de sodio, se debe mantener elevada la presión de perfusión 

renal. Esta alteración presente en la HTAE es consecuencia de un aumento de la resistencia 

vascular renal principalmente a nivel preglomerular, aunque puede existir también una 

vasoconstricción eferente. La vasoconstricción preglomerular produce una reducción del 

flujo sanguíneo aferente, que activaría la liberación de renina por las células 



20 
 

yuxtaglomerulares y la generación intrarrenal de angiotensina II, la cual actuaría 

preferentemente sobre las arteriolas eferentes. Esto reduciría más el flujo sanguíneo y 

aumentaría la fracción de filtración. Como resultado de estos cambios, la sangre de los 

capilares peritubulares contiene menos sodio y agua, y tiene una presión oncótica más 

elevada, lo que favorece la reabsorción tubular. El sodio y el agua así retenidos producen 

un aumento del volumen extracelular, lo que provoca un nuevo aumento de la PA. Una vez 

alcanzado un determinado nivel (más elevado), el mecanismo de presión-

natriuresis/diuresis vuelve a equilibrar la ingesta y la excreción de sodio, pero a expensas 

de una PA permanentemente elevada. (Carretero OA, 2010). 

     Otra alteración de la relación presión-natriuresis/diuresis es un descenso de la 

permeabilidad glomerular, que da lugar al descenso de la pendiente de la curva. Esta 

situación se debe a que la tasa de filtración glomerular aumenta en proporción lineal con la 

presión de perfusión. Clínicamente, esta situación viene representada por la hipertensión 

asociada a la glomerulonefritis.  Sin embargo, en la HTAE, la causa de dicha alteración 

podría ser consecuencia de una reducción del coeficiente de ultrafiltración (Kf) donde la 

fracción de filtración es normal. Una tercera causa de que podría alterar la relación presión-

natriuresis/diuresis es la reducción de la masa renal.  Una última causa de alteración de la 

relación presión-natriuresis/diuresis es el incremento de la reabsorción tubular de sodio que 

daría lugar a situaciones intermedias de la disminución del Kf y de la masa renal, siendo la 

pendiente de dicha curva más o menos pronunciada dependiendo de la cantidad de sodio 

reabsorbida. Dicha situación estaría representada clínicamente por el aldosteronismo 

primario. (Dove A, 2009). 
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OTROS MECANISMOS RESPONSABLES DE LA EXCRECIÓN ANORMAL DE 

SODIO 

Reducción de la superficie de filtración 

     Brenner y cols. han propuesto que la hipertensión podría tener su origen en una 

reducción congénita del número de nefronas o de la superficie de filtración glomerular, que 

reduciría la capacidad de excretar sodio normalmente, aumentaría la PA y provocaría un 

círculo vicioso de aumento de la presión intraglomerular que a su vez produciría un 

aumento de la PA sistémetica. 

Heterogeneidad nefronal 

     Diversos estudios del grupo de Laragh proponen la existencia de dos subpoblaciones de 

nefronas: un pequeño grupo de nefronas isquémicas responsables de una secreción 

exagerada de renina y un grupo grande de nefronas normales caracterizadas por una 

hipernatriuresis adaptativa. Dichas nefronas tienen una carga de sodio tubular distal elevada 

y, por lo tanto, una secreción de renina suprimida. 

     Sin embargo, la renina secretada por las nefronas isquémicas interferiría con la 

capacidad natriurética compensatoria de las nefronas normales mediante un aumento de la 

reabsorción proximal de sodio, y una vasoconstricción aferente mediada por una activación 

del feedback tubuloglomerular. Estos mecanismos serían responsables, en gran medida, de 

las alteraciones de la homeostasis de la PA que llevan al mantenimiento de la HTA. 
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Sensibilidad a la sal 

     El concepto de sensibilidad a la sal tiene su origen en el experimento de Kawasaki y 

cols. Dicho estudio consistió en aumentar la ingesta de sodio en la dieta de 9 a 249 

mmol/l/día en pacientes con HTAE durante una semana. Los pacientes se clasificaron como 

sensibles a la sal si la PA se incrementaba más de un 10%. Posteriormente, se han utilizado 

otros métodos para detectar la sensibilidad a la sal, como la administración intravenosa de 

solución salina o la depleción de sodio, utilizando un diurético de asa. A su vez, la 

sensibilidad a la sal aumenta con la edad y es mayor en individuos de raza negra. (Fortuño 

MA, 2011). 

     Entre los individuos sensibles y los no sensibles a la sal existen numerosas diferencias 

que afectan al SRA, a las cininas, la dopamina, las catecolaminas, la respuesta al estrés, la 

reactividad vascular en el antebrazo, la sensibilidad al barorreflejo, los flujos iónicos a 

través de la membrana celular, la historia familiar de HTA y otros. Sin embargo, a pesar de 

conocerse estas diferencias, el origen de la sensibilidad a la sal es controvertido. Se ha 

propuesto su origen genético, pero su importancia está aún por resolver.  

     Se ha propuesto que una alteración del mecanismo de presión-natriuresis/diuresis podría 

ser el origen de la sensibilidad a la sal. Como se ha comentado previamente, la natriuresis 

de presión puede verse afectada de dos maneras distintas: un desplazamiento paralelo a lo 

largo del eje de la PA hacia presiones más altas, o bien una disminución de la pendiente de 

la curva. (Fouad-Tarazi, 2009). 

     La primera es característica de una HTAE, mientras que la segunda lo es de la HTA 

sensible al sodio. Teniendo en cuenta que el grado de desplazamiento de la relación 
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presión-natriuresis/diuresis está determinado por la resistencia preglomerular, la HTA no 

sensible al sodio dependerá fundamentalmente de la resistencia preglomerular. Sin 

embargo, la pendiente de la curva de presión-natriuresis/diuresis viene determinada por el 

balance glomerulotubular, que está controlado por la diferencia entre el Kf total y la tasa de 

reabsorción tubular de sodio.  

     Por ello, la sensibilidad al sodio de la PA se basa en un descenso del Kf total o en un 

aumento de la reabsorción de sodio. A su vez el descenso del Kf total puede deberse a 

disminuciones de la superficie de filtración por glomérulo, de la permeabilidad de la barrera 

de filtración glomerular o del número de glomérulos. Las características de la hipertensión 

sensible al sodio se basan, por tanto, en mecanismos intrarrenales, principalmente. Así, la 

supresión del eje SRA, frecuentemente observada en la hipertensión sensible a la sal, es una 

consecuencia de la propia sensibilidad a la sal, no una causa de ésta. 

Sistema renina-angiotensina 

     El SRA se considera como un factor clave en el desarrollo y el mantenimiento de la 

HTAE, si bien no existe una opinión generalizada a favor de esta posibilidad. Teniendo en 

cuenta los efectos de la PA elevada sobre las células yuxtaglomerulares, cabría esperar que 

los pacientes hipertensos presentaran niveles bajos del SRA.  

     En algunos pacientes con HTAE, la actividad de la renina plasmática (ARP) es inferior a 

la de los normotensos de la misma edad y sexo; sin embargo, la mayoría de estos pacientes 

no tienen niveles de bajos o suprimidos de ARP, sino normales. Por ello se han calificado 

como "inapropiadamente normales" para las cifras de PA que presentan. Para explicar esta 

situación se han propuesto varias teorías: la teoría de la heterogeneidad de las nefronas de 
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Sealey, en la que una población de nefronas isquémicas contribuyen al exceso de renina; el 

aumento del tono simpático, que provocaría la activación del SRA y la teoría de la llamada 

"no modulación" consistente en una regulación por retroalimentación defectuosa del SRA 

renal y de la aldosterona, debido a la existencia de una concentración local de angiotensina 

II anormalmente regulada y fija que se normaliza con inhibidores de la ECA. Williams y 

Hollenberg observaron que alrededor de la mitad de los hipertensos con ARP normal o alta 

entraban dentro de la categoría de los no moduladores. Además de estas evidencias que 

implican al SRA endocrino, hay que destacar que probablemente no es el SRA endocrino el 

más importante en la HTAE, sino los SRA locales de la pared vascular, del riñón, del 

sistema nervioso central o de otros tejidos. 

ALTERACIONES DEL CONTROL NEUROGÉNICO DE LA HEMODINÁMICA 

SISTÉMICA Y REGIONAL  

     El sistema nervioso simpático (SNS) desempeña un papel fundamental en la regulación 

y en las alteraciones a corto plazo de diversas funciones cardiovasculares en situaciones 

fisiológicas, como el ejercicio o el ortostatismo, o en situaciones fisiopatológicas, como la 

hipotensión de origen hemorrágico. A pesar de esta importante función y de los numerosos 

indicios que sugieren la existencia de una sobreactividad simpática en diversos estados de 

hipertensión, la importancia de la activación del SNS en la patogenia de la HTA ha sido 

puesta en duda desde diferentes puntos de vista. 

     El primer argumento en contra es que el SNS es importante solamente en la regulación 

instantánea de la PA, pero no en la regulación a largo plazo. Además, se argumenta que la 

sobreactividad simpática por sí sola no es suficiente para causar la hipertensión, ya que 
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algunas situaciones patológicas con sobreactividad simpática, como la insuficiencia 

cardíaca congestiva o la cirrosis hepática, no se acompañan de HTA. En segundo lugar, se 

ha establecido que la vasoconstricción periférica mediada por activación del SNS no es 

capaz de mantener la PA elevada en ausencia de alteraciones renales, ya que la 

vasoconstricción neurogénica estaría compensada por sistemas contrarreguladores de tipo 

humoral y por el mecanismo de presión-natriuresis/diuresis.  Sin embargo, también existen 

otros argumentos a favor de una participación del SNS en la patogenia de la HTA que 

implican a otras acciones distintas de la elevación de las RPT por una vasoconstricción 

alfa-adrenérgica generalizada. La activación de las vías simpáticas renales produce 

vasoconstricción renal y además potencian el SRA y la reabsorción tubular de sodio y agua. 

(Mattson DL,2010). 

     En modelos experimentales de hipertensión se ha demostrado que estos efectos pueden 

producirse con frecuencias de estimulación simpática muy bajas, que sin afectar al filtrado 

glomerular y al flujo sanguíneo renal, son capaces de desviar la curva de presión-

natriuresis/diuresis a la derecha y facilitar el mantenimiento de la PA elevada, dificultando 

la capacidad de los riñones de compensar el aumento de la PA a través de la natriuresis de 

presión. (Granger JP, 2010). 

     Otro argumento a favor del SNS se basa en el efecto trófico de este sistema sobre las 

CMLV, afectando con ello a la estructura de la pared vascular y a las RPT, como ha sido 

mencionado anteriormente. Por último, en diversos estudios experimentales se ha 

demostrado la existencia de alteraciones en la permeabilidad pasiva al sodio de la 

membrana plasmática de las CMLV que parecen estar asociadas con sobreactividad del 

SNS. Como consecuencia de esta alteración, se produce una respuesta contráctil exagerada 
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de dichas células a los vasoconstrictores y, por tanto, una tendencia a mantener elevadas las 

RPT. (Carey RM, 2010). 

     Además de las acciones anteriores, el estrés puede activar directamente el SNS y esta 

hiperactividad podría a su vez interactuar con la alta ingesta de sodio y contribuir al 

desarrollo y/o mantenimiento de la HTA. Se ha observado que los individuos expuestos a 

estrés psicológico prolongado presentan HTA más frecuentemente que los individuos con 

menos estrés. Se podría pensar que las situaciones intermitentes de estrés difícilmente 

podrían desarrollar una HTA mantenida. (Granger JP, 2010.) 

PROCEDIMIENTOS DIAGNÓSTICOS DE LA HIPERTENSIÓN ARTERIAL  

MEDIDA DE LA PRESIÓN ARTERIAL  

     Se debe medir la presión arterial por lo menos en tres ocasiones durante un período de 

dos semanas a tres meses. El sujeto debe estar sentado cómodamente o acostado al menos 

cinco minutos y el brazo en el que se realice la determinación estará apoyado sobre una 

superficie fija y a la altura del corazón. La medida debe realizarse en ambos brazos y si se 

encuentra una diferencia superior a 10 mm Hg, se deben valorar las posibles causas y 

considerar las cifras de presión arterial más elevadas. Es aconsejable la utilización de un 

esfigmomanómetro de mercurio y la cámara inflable del manguito debe cubrir las dos 

terceras partes de la circunferencia del brazo (12-13 × 35 cm), colocándola al menos 2 cm 

por encima de la flexura del codo. (Alcázar JM, 2010). 
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Tipo de medida de la presión arterial 

a) Determinación de la presión arterial en la consulta o en la clínica. Es la realizada por 

personal sanitario. Este tipo de medida ha servido hasta el momento para establecer la 

prevalencia de la hipertensión, su papel como factor de riesgo y para el control terapéutico. 

b) Determinación de la presión arterial domiciliaria (AMPA). Es la que efectúa el propio 

paciente en su domicilio, definida también como automedida. Los valores obtenidos suelen 

ser inferiores a los medidos en la consulta y evitan la llamada hipertensión de "bata blanca". 

El VI informe del comité nacional conjunto (JNC) resalta las ventajas que la AMPA 

presenta sobre la medida de la PA en la consulta tanto por contribuir a un mejor 

cumplimiento terapéutico, como por reducir el gasto sanitario. Aunque todos los 

esfigmomanómetros son válidos para la automedida, es aconsejable utilizar aparatos 

semiautomáticos, por su sencillez y precisión. (Alderman MH, 2011). 

     Es aconsejable rechazar la primera medida para evitar la reacción de alerta y se deben 

promediar los valores de PA de la segunda y tercera medida, separadas por un intervalo de 

tres minutos. 

c) Monitorización ambulatoria de la presión arterial (MAPA), que se hace con equipos 

automáticos en el ambiente habitual del sujeto a lo largo de todo el día y permite efectuar 

gran número de medidas. Las cifras obtenidas también son inferiores a las de la consulta y 

se aproximan a las de automedida.  

     La variabilidad de la PA parece estar relacionada con las repercusiones cardiovasculares 

de la HTA y su valoración se realiza mediante el análisis matemático de la desviación típica 
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de las cifras de presión arterial sistólica, presión arterial diastólica  y presión arterial media. 

Cuanto menores sean las desviaciones típicas, menor será la variabilidad presora. (Calvo C, 

2010). 

DIAGNÓSTICO  

     Una vez confirmado el diagnóstico de hipertensión arterial mediante la verificación de 

medidas en diferentes momentos, será necesario realizar un estudio básico que nos permita 

valorar el grado de repercusión visceral de la hipertensión, evaluar la existencia de factores 

de riesgo cardiovasculares asociados y descartar la existencia de hipertensión secundaria. 

(López Paz J, 2010). 

ESTUDIO BÁSICO DEL PACIENTE HIPERTENSO  

Se realizará mediante: 

a) Anamnesis dirigida: Además de realizar una anamnesis completa como a cualquier 

paciente, se tendrá especial consideración con los siguientes aspectos: 

1. Antecedentes familiares de hipertensión, nefropatía o enfermedad cardiovascular. 

2. Antecedentes personales, factores de riesgo cardiovascular (diabetes, 

hipercolesterolemia, obesidad). 

3. Síntomas relacionados con posibles causas etiológicas secundarias: patología renal, 

endocrina, ingesta de fármacos (esteroides, anticonceptivos, antiinflamatorios no 

esteroideos, vasoconstrictores nasales). 
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4. Evaluación cuidadosa de los factores relativos al estilo de vida: consumo de sal, grasas, 

alcohol, tabaco, ejercicio físico, etcétera. 

5. Factores personales, psicosociales y ambientales que pudieran influir en la evolución y 

respuesta al tratamiento hipotensor (entorno familiar y laboral). 

6. Historia previa de hipertensión, fecha del diagnóstico, tipo de tratamiento y respuesta al 

mismo. 

b) Exploración física: Deberá ser completa, destacando los siguientes puntos: 

1. Medida de la presión arterial en decúbito/sedestación y en bipedestación con la 

metodología anteriormente comentada. 

2. Valoración de la talla, peso e índice de masa corporal (IMC = Peso/ altura2 en m). 

3. Cuello: Palpación y auscultación de las carótidas. 

Valoración de la presión venosa. 

Exploración del tiroides. 

4. Tórax: Auscultación cardíaca (ritmo, frecuencia, soplos, extratonos). 

Auscultación pulmonar (crepitaciones, broncoespasmo). 

5. Abdomen: Masas abdominales (riñones poliquísticos) y soplos. 

6. Extremidades: Pulsos periféricos y soplos. 
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Edemas maleolares. 

7. Exploración neurológica. 

8. Fondo de ojo (retinopatía de grado I a IV). 

c) Exploraciones complementarias básicas: A todos los pacientes se les deberá hacer las 

siguientes pruebas: 

1. Analítica de sangre: hemoglobina, hematocrito, creatinina, glucemia, colesterol, 

triglicéridos, ácido úrico, sodio, potasio. 

2. Orina: proteinuria y microhematuria. 

3. Electrocardiograma; ecocardiograma (sujetos con hipertensión refractaria, repercusión 

cardíaca o sospecha de hipertrofia ventricular). 

4. Radiología de tórax, abdomen o ecografía abdominal para valorar el tamaño de las 

siluetas renales. 

SEGUIMIENTO DEL PACIENTE HIPERTENSO  

     En los pacientes bien controlados se efectuará un seguimiento con una periodicidad 

trimestral o semestral, que comprenderá (Silverger DS, 2011): 

Medida de la presión arterial. 

Peso (sobrepeso). 
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Frecuencia cardíaca. 

Cumplimiento terapéutico. 

Efectos secundarios. 

Posibles complicaciones. 

Medidas de educación sanitaria: tabaco, alcohol, sobrepeso, vida sedentaria. 

     Determinaciones analíticas (semestrales o anuales). En determinados pacientes, el 

control será individualizado (enfermedades crónicas asociadas, complicaciones 

cardiovasculares o presencia de factores de riesgo, agrupados según los grados de riesgo). 

Cuando debe enviarse un paciente hipertenso al hospital 

     En el siguiente listado se recogen diferentes circunstancias que aconsejan enviar al 

paciente al medio hospitalario o a una Unidad de Hipertensión. 

¶ Sospecha de hipertensión secundaria. 

¶ Criterios de hipertensión refractaria. 

¶ Criterios de hipertensión maligna. 

¶ Hipertensión de aparición súbita. 

¶ Complicaciones orgánicas importantes. 

¶ Solicitud de técnicas no disponibles en atención primaria 
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FACTORES DE RIESGO 

 

     Se desconoce el mecanismo de la hipertensión arterial más frecuente, denominada 

“hipertensión esencial”, “primaria” o “idiopática”. En la hipertensión esencial no se han 

descrito todavía las causas específicas, aunque se ha relacionado con una serie de factores 

que suelen estar presentes en la mayoría de las personas que la sufren. Conviene separar 

aquellos relacionados con la herencia, el sexo, la edad y la raza y por tanto poco 

modificables, de aquellos otros que se podrían cambiar al variar los hábitos, ambiente, y las 

costumbres de las personas, como: la obesidad, la sensibilidad al sodio, el consumo 

excesivo de alcohol, el uso de anticonceptivos orales y un estilo de vida muy sedentario.( 

Cipullo, J P, et al, 2010). 

FACTORES NO MODIFICABLES  

HERENCIA  

     De padres a hijos se trasmite una tendencia o predisposición a desarrollar cifras elevadas 

de tensión arterial. Se desconoce su mecanismo exacto, pero la experiencia acumulada 

demuestra que cuando una persona tiene un progenitor(o ambos) hipertenso/s, las 

posibilidades de desarrollar hipertensión son el doble que las de otras personas con ambos 

padres normo tensos. 

     Según Ávila et al (2010) existe una correlación entre los factores genéticos y la 

hipertensión arterial, todavía no existen variantes genéticos que puedan determinar el riesgo 

individual de desarrollo de la hipertensión arterial. 
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SEXO 

     En cuanto al sexo, son los hombres quienes tienen más predisposición a desarrollar 

hipertensión arterial y sólo las mujeres presentan esta tendencia hasta que llegan a la 

menopausia, a partir de aquí la frecuencia es igual en ambos sexos. 

     Según Ávila et al (2010) en relación al género la prevalencia de la hipertensión arterial 

es semejante entre hombres y mujeres, pero más elevada en los hombres hasta los 50 años, 

cambiando a partir de la quinta década.  

EDAD 

     La edad es otro factor no modificable, que va a influir sobre las cifras de presión arterial, 

de manera que tanto la presión arterial sistólica o máxima como la diastólica o mínima 

aumentan con la edad y lógicamente se encuentra un mayor número de hipertensos en los 

grupos de más edad. Los hombres tienen más predisposición a desarrollar hipertensión 

arterial que las mujeres hasta que éstas llegan a la edad de la menopausia, a partir de la cual 

la frecuencia en ambos sexos es igualada. En los países industrializados la frecuencia de 

hipertensos entre la población mayor de 65 años es de casi el 60%.  

     Al investigar la ocurrencia de hipertensión arterial sistólica en relación a la edad, se 

observa un aumento progresivo de hipertensión en relación a la edad, llegando hasta el 70% 

entre los individuos con más de 70 años, siendo que el promedio estudiado fue de 25,3% 

con edad entre 18 y 93 años. Cipullo et al (2010) y Costa et al (2009). 
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     Ávila et al (2010) relata la existencia de una relación directa de la Presión Arterial con la 

edad, siendo la prevalencia de hipertensión arterial sistólica superior al 60% en individuos 

con más de 65 años. 

RAZA  

     Con relación a la raza, es más frecuente la HTA en las personas de color negro, quienes 

tienen el doble de posibilidades de desarrollar hipertensión a diferencia de los de raza 

blanca, además de tener un peor pronóstico. En relación a la etnia, la hipertensión arterial es 

dos veces más predominante en individuos negros, según investigación realizada por Ávila 

et al (2010) y Ferreira et al (2009). 

FACTORES MODIFICABLES  

SOBREPESO 

 

     Es indiscutible que en la gran mayoría de los casos, el nivel de presión arterial e incluso 

la hipertensión arterial es el resultado del estilo de vida de una persona. La relación que 

existe entre peso y presiones arteriales, y entre sobrepeso e hipertensión, se conoce desde 

hace muchos años, y la reducción del sobrepeso se utiliza en el tratamiento de la misma. Un 

individuo con sobrepeso está más expuesto a tener presión arterial alta que un individuo 

con peso normal. A medida que se aumenta de peso se eleva la tensión arterial y esto es 

mucho más evidente en los menores de 40 años y en las mujeres. 

     Estudios de Ávila et al (2010) relatan que el exceso de peso se asocia con mayor 

predominio a la hipertensión arterial desde edades jóvenes, y que en la vida adulta, incluso 

entre individuos no sedentarios, un incremento de 2,4kg/m2 en el índice de masa corporal 

resulta en mayor riesgo de desarrollar la hipertensión. 
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     En estudios de Costa et al (2009) y Nascente (2010) se puede ver que la obesidad lleva a 

un envejecimiento no exitoso. El riesgo de morir presenta una relación con el índice de 

masa corporal, así personas con exceso de peso tienen mayor probabilidad de desarrollar 

varias patologías como hipertensión, diabetes tipo 2, entre otras. 

     Peixoto et al (2006) sugieren que aproximadamente 70% de los casos nuevos de 

hipertensión arterial pueden ser atribuidos a la obesidad o al aumento de peso. 

SEDENTARISMO 

 

     Un estilo de vida sedentario aumenta el riesgo para tener presión arterial alta, 

enfermedad cardíaca, enfermedad de los vasos sanguíneos y accidente cerebrovascular. La 

inactividad física también conduce al sobrepeso o la obesidad. 

     En cuanto al sedentarismo, Ávila et al (2010) refieren que la actividad física reduce la 

incidencia de HAS en individuos pre hipertensos además de reducir la mortalidad y los 

riesgos de desarrollar enfermedades cardiovasculares. 

     Las actividades físicas reducen la mortalidad por problemas cardiovasculares, 

independientemente de la presión arterial y de otros factores de riesgo, existiendo fuertes 

evidencias de que la actividad física disminuye la presión sanguínea, prediciendo un 

envejecimiento saludable. Costa et al (2009). 

MALA ALIMENTACIÓN Y MUCHA SAL  

 

     La alimentación rica en calorías, grasas y azúcares, contribuye directamente a la mala 

salud así como a desarrollar obesidad. Además, se ha demostrado científicamente que 
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existe una relación directa en la aparición de la hipertensión cuando se consume demasiada 

sal. Una dieta diaria que contenga abundantes nutrientes y fibras pero a la vez, pocas 

calorías, grasas, sal y azúcares puede ayudar a protegerse de la hipertensión. 

     Jardim (2007) y Ávila et al (2010) relatan que el perfil de la población brasileña cambió 

en relación a los hábitos alimentarios y de vida, pues esta se expone de forma cada vez más 

intensa a los riesgos cardiovasculares. El cambio en las cantidades de alimentos ingeridos y 

la composición de la dieta, sumada a la baja frecuencia de la actividad física, provocó 

alteraciones significativas en el peso corporal y en la distribución de la obesidad, 

aumentando su prevalencia en la población. 

     El consumo de sal excede los límites máximos recomendados para la ingestión en todos 

los países, en todos los extractos de renta, sabemos que la restricción de sal acompañada de 

hábitos alimentarios saludables contribuye a la reducción de la presión arterial, pudiendo 

llevar a la reducción de la medicina anti-hipertensiva. Costa et al (2009) y Ávila et al 

(2010). 

     Los hábitos alimentarios influyen directamente en la morbimortalidad cardiovascular. El 

estudio realizado por Costa et al (2009) señala que dietas ricas en frutas y hortalizas y 

productos con poca grasa disminuyen el riesgo cardiovascular, contribuyen a la reducción 

del peso y reducción de la presión arterial. 

BEBER DEMASIADO ALCOHOL  

 

     El consumo excesivo y regular de alcohol puede aumentar la presión arterial 

intensamente. Demasiado alcohol conduce a altos niveles de triglicéridos, cáncer, obesidad, 
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etc. La mejor recomendación es no beber alcohol, pero si la persona bebe, debe limitarse su 

consumo a no más de dos bebidas al día para hombres y una bebida por día para las 

mujeres. 

     Para Ávila et al (2010) la ingestión prolongada de alcohol puede, además de aumentar la 

presión sanguínea, aumentar la mortalidad cardiovascular en general. 

TABAQUISMO  

 

     La presión arterial está ligada al tabaquismo por ser este un factor de riesgo 

cardiovascular, siendo el principal efecto de la nicotina la vasoconstricción.El humo del 

tabaco actúa sobre las arterias a través de sus radicales libres disminuyendo el óxido nítrico 

y lesionando el endotelio, lo cual lleva a la vasoconstricción, disfunción endotelial, 

ateroesclerosis, produciendo aumento de la tensión arterial. 

     Costa et al (2009) refiere que el tabaquismo es la mayor causa de mortalidad por 

problemas cardiovasculares del mundo, aunque el cese del hábito de fumar no disminuya 

los niveles de presión arterial, el abandono es la medida más efectiva para la reducción de 

los riesgos de problemas cardiovasculares. 
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METODOLOGÍA  

 

1.- TIPO DE ESTUDIO 

     El presente trabajo investigativo se realizó en la población de Zapotillo, el cual es de 

tipo transversal.   

Área de estudio 

     Cantón Zapotillo: Zapotillo es un pueblo ancestral turístico por excelencia, se ubica a 

240 km aproximadamente de la ciudad de Loja, limita al norte sur y Oeste con el Perú y 

este con los cantones: Macará, Célica, Pindal y Puyango. Su clima es subtropical oscila 

entre 25 y 30°C, tiene una población aproximada de 12.312 habitantes. 

Universo  

 Las personas adultas mayores de 60 años de la ciudad de Zapotillo que corresponden a 

164. 

Criterios de Inclusión 

V Tener 60 años o más 

V Pacientes que quieran participar en el estudio 

V Pacientes que hayan firmado el consentimiento informado 

V Personas de ambos géneros. 

Criterios de Exclusión 

V No tener la edad en el rango establecido por el estudio 

V Personas que no firmen el consentimiento informado 

V Personas que no deseen participar del estudio. 
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Técnica e instrumentos de recolección 

     Para llevar a cabo la investigación se elaboró un instrumento que es la encuesta, la 

misma que fue realizada por mi autoría, la cual fue aplicada a los adultos mayores de 60 

años del cantón Zapotillo que participaron en el estudio investigativo, en la que constan 

datos generales acerca del participante y de preguntas acerca de la hipertensión arterial y 

factores de riesgos.  

Procedimiento y técnicas 

Fase pre analítica 

 Consentimiento informado a los adultos mayores de 60 años del cantón Zapotillo 

 Recolección de datos de las personas adultas mayores de 60 años del cantón 

Zapotillo 

 

Fase analítica 

 Procesar los datos recolectados de los adultos mayores de 60 años del cantón 

Zapotillo 

 Tabulación de los datos recolectados de los adultos mayores de 60 años del cantón 

Zapotillo 

 Realización de tablas y gráficos de los datos tabulados 

 Analizar lo dato obtenidos de los adultos mayores de 60 años del cantón Zapotillo 

 

Fase post analítica 

 

 Registro interno de trabajo 
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 Reporte de resultados 

 

Análisis de datos 

 

     Con los resultados obtenidos se trabajó con tablas, gráficos utilizando el programa 

Excel. Se utilizó el programa epiinfo con el cual se procesaron variables. 

Se realizó comparaciones con la bibliografía (Marco teórico) a criterio de los autores y con 

ello se planteó respectivamente las conclusiones y recomendaciones. 
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     RESULTADOS  

 

     Resultados para el primer objetivo: Determinar la prevalencia de la hipertensión 

arterial en los adultos mayores de 60 años de la población de zapotillo en el período mayo – 

octubre del 2015. 

TABLA N.- 1 PREVALENCIA  DE PERSONAS ADULTAS MAYORES DE 60 

AÑOS DEL CANTÓN ZAPOTILLO QUE SON HIPERTE NSOS EN EL PERÍODO 

MAYO – OCTUBRE DEL 2015 

 

Variable Frecuencia Porcentaje 

Si (Hipertensos) 117 71,34% 

No (Sin hipertensión) 47 28,66% 

Total 164 100,00% 

Fuente: Encuesta realizada a personas adultas mayores de 60 años del cantón Zapotillo 

Autor : Jefferson Kennedy Porres Gonzaga 

 

     Interpretación de resultados: de acuerdo con los resultados obtenidos en el estudio, de 

las 164 personas se encontró que el 71,34% personas son hipertensas.  
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TABLA N. - 2 PREVALENCIA DE PERSONAS ADULTAS MAYORES DE 60 

AÑOS DEL CANTÓN ZAPOTILLO QUE SON HIPERTENSOS POR GÉNERO EN 

EL PERÍODO MAYO – OCTUBRE DEL 2015 

 

Variable Frecuencia Porcentaje 

Hombre 48 41,03% 

Mujer 69 58,97% 

Total 117 100,00% 

Fuente: Encuesta realizada a personas adultas mayores de 60 años del cantón Zapotillo 

Autor : Jefferson Kennedy Porres Gonzaga 

 

     Interpretación de resultados: de acuerdo con los resultados obtenidos en el estudio, se 

determinó que existe una mayor prevalencia de personas hipertensas del género femenino 

con un 58,97%. 
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TABLA N. - 3 PREVALENCIA DE PERSONAS ADULTAS MAYORES DE 60 

AÑOS DEL CANTÓN ZAPOTILLO QUE SON HIPERTENSOS SEGÚN LA EDAD 

EN EL PERÍODO MAYO – OCTUBRE DEL 2015 

 

Variable Frecuencia Porcentaje 

Personas hipertensas < de 80 años 86 73,50% 

Personas hipertensas >de 80 años 31 26,50% 

Total 117 100,00% 

Fuente: Encuesta realizada a personas adultas mayores de 60 años del cantón Zapotillo 

Autor : Jefferson Kennedy Porres Gonzaga 

 

     Interpretación de resultados: de acuerdo con los resultados se determinó que existe 

mayor prevalencia de hipertensión en personas menores de 80 años en el período mayo – 

octubre del 2015 con un 73,50%. 
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     Resultados para el segundo objetivo: identificar los factores de riesgos asociados al 

desarrollo de la hipertensión arterial en los adultos mayores de 60 años de la población de 

zapotillo 

 

TABLA  N.-4 DISTRIBUCIÓN DE FACTORES DE RIESGO EXPLORADOS EN 

ADULTOS MAYORES DE 60 AÑOS DEL CANTÓN ZAPOTILLO EN EL 

PERÍODO MAYO – OCTUBRE DEL 2015 

 

FACTORES 

HIPERTENSOS NO HIPERTENSOS  

 
M 

 
F TOTAL 

 
% M 

 
 % F 

%  
TOTAL 

 
M 

 
F TOTAL % M % F 

% 
 TOTAL 

Género  49 69 117 41,02% 58,98% 100% 28 19 47 59,58% 40,42% 100% 

Edad                                      
Personas <80 
años  35 53 88 39,78% 62,22% 100% 20 12 32 62,50% 37,50% 100% 
Personas >80 
años  13 16 29 44,83% 55,17% 100% 8 7 15 53,33% 46,60% 100% 

Tabaquismo 45 18 63 71,43% 28,57% 100% 31 70 101 30,69% 69,31% 100% 

Estrés 40 16 56 71,43% 28,57% 100% 60 48 108 55,56% 44,44% 100% 

Sedentarismo 36 10 46 78,26% 21,74% 100% 40 78 118 33,90% 66,10% 100% 

Consumo de 
Alcohol 30 8 38 78,95% 21,05% 100% 46 80 126 36,51% 63,49% 100% 

Dieta 
Hipersòdica 45 40 85 52,94% 47,06% 100% 31 48 79 39,24% 60,76% 100% 

Dieta 
Hipergrasa 24 25 49 48,98% 51,02% 100% 52 63 115 45,22% 54,78% 100% 

Sobrepeso 6 3 9 66,67% 33,33% 100% 70 85 155 45,16% 54,84% 100% 

Fuente: Encuesta realizada a personas adultas mayores de 60 años del cantón Zapotillo 

Autor : Jefferson Kennedy Porres Gonzaga 

 

     Interpretación de resultados: de acuerdo con los resultados obtenidos,  se determinó,  

que entre los principales factores de riesgo asociados al desarrollo de hipertensión arterial 

tenemos: la presencia de una dieta hipersódica con una prevalencia del 51,83%, el 

tabaquismo con un 38,42% y el estrés con un 34,15% y en menor  prevalencia el sobrepeso 

con un 5,49 %. 
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TABLA N. - 5 DISTRIBUCIÓN  DE FACTORES DE RIESGO EXPLORADOS EN 

ADULTOS MAYORES DE 60 AÑOS DEL CANTÓN ZAPOTILLO EN EL 

PERÍODO MAYO – OCTUBRE DEL 2015 

 

FACTOR DE 

RIESGO 

OR IC VP 

TABAQUISMO  1.0069 0.502 0.8744 

ESTRÉS 1.0065 0.4928 0.8694 

SEDENTARISMO  0.1665 0.0787 0.0000 

CONSUMO DE 

ALCOHOL  

1.681 0.7067 0.3279 

SOBREPESO 0.4799 0.123 0.4850 

DIETA 

HIPERSODICA  

3.1773 1.5526 0.0021 

DIETA 

HIPERGRASA 

0.3895 0.1906 0.0148 

GENERO  0.472 0.2369 0.0476 

EDAD 1.572 0.763 0.2976 

Fuente: Encuesta realizada a personas adultas mayores de 60 años del cantón Zapotillo 

Autor:  Jefferson Kennedy Porres Gonzaga 
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DISCUSIÓN 

 

     La Hipertensión Arterial no es sólo una enfermedad, sino que constituye un factor de 

riesgo establecido para muchas enfermedades de mayor letalidad, que afectan al individuo 

y a grandes poblaciones, y como tal es uno de los más importantes factores pronósticos de 

la esperanza de vida. (Urquiza, 2011). 

     Actualmente se considera que la hipertensión arterial es un verdadero problema de salud 

pública. Se estima que 1/6 personas de la población mundial sufre la enfermedad y en 

algunas poblaciones susceptibles la prevalencia es tan alta que 1 de 4 adultos mayores de 

18 años es hipertenso. (Burt VL, 2009).Se estima que a nivel mundial hay cerca de 1,000 

millones de personas afectadas por HTA y que la enfermedad afecta a 1 de cada 4 adultos 

mayores de 18 años en la población estadounidense. 

     La hipertensión arterial en nuestro país es un problema de Salud Pública relevante y es 

uno de los motivos más frecuentes de consulta en la atención primaria. La hipertensión 

arterial (HTA) ocasiona una demanda y frecuentación asistencial notable y genera un coste 

sanitario muy importante. Según la sociedad ecuatoriana de cardiología, indica que una de 

cada dos personas ignora ser hipertensos y se enteran después de sufrir algún evento 

cardiaco como: embolia, infartos, problemas renales, etc. Por este motivo su control es un 

punto de partida para la disminución de la morbilidad y mortalidad por diferentes 

afecciones tales como las enfermedades cerebrovasculares, la Cardiopatía Isquémica y la 

Insuficiencia cardiaca entre otras, constituyendo así la segunda enfermedad de mayor tasa 

de incidencia en los adultos mayores. Por lo que el objeto de la presente investigación es 

determinar la prevalencia de la hipertensión arterial en los adultos mayores de 60 años de la 

población de Zapotillo. 
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     En los adultos mayores de 60 años de la población Zapotillana se encontró que el 

71,34% son hipertensos y que el 28,66% no sufren de hipertensión arterial, constituyendo 

un importante problema para la salud.  

     Datos que coinciden con el estudio realizado en el año 2010 – 2011 en la población 

brasileña al investigar la ocurrencia de hipertensión arterial sistólica  en relación a la edad, 

se observa un aumento progresivo de hipertensión en relación a la edad, llegando hasta el 

70% entre los individuos con más de 70 años, siendo que el promedio estudiado fue de 

25,3% con edad entre 18 y 93 años. Cipullo et al (2010) y Costa et al (2009)  

Ávila et al (2010) relata la existencia de una relación directa de la Presión Arterial con la 

edad, siendo la prevalencia de HAS superior al 60% en individuos con más de 65 años. 

     Según estadísticas del Ministerio de Salud Pública (MSP) y del Instituto Ecuatoriano de 

Estadísticas y Censos (INEC) en el Ecuador existen aproximadamente 14´233.123  

habitantes, de los cuales 3´250.000 habitantes, que representa un 25% de la población sufre 

HTA.  De este 25% de casos, 1´625.000 reciben tratamiento y de los cuales 812.000 siguen 

un tratamiento. En nuestro país, 3 de cada 10 ecuatorianos son hipertensos. (INEC, 2008) 

     Según diferentes estudios realizados en Argentina como RENATA se evidencia que la 

hipertensión arterial es más frecuente en adultos mayores de 65 años con una prevalencia 

de un 68,5% en relación a los menores de 35 años con un 11,1%. En Chile, la Encuesta 

Nacional de Salud (ENS) 2003 encontró una prevalencia de HTA de 33,7%, es decir uno de 

cada tres adultos la presenta. Si bien en la ENS 2009 – 2010 esta cifra fue levemente 

inferior (26,9%), el análisis por grupos de edad mostró un aumento sostenido; desde el 13% 

en el grupo de 25 a 44 años, un 43,8% entre los 45 a 64 años (3 veces más que el grupo 

anterior), hasta una prevalencia de 74,6% en los adultos de 65 años y más, lo que 
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corresponde a 3 de cada 4 adultos mayores. Datos que coinciden con el presente estudio 

realizado en la población del catón zapotillo donde se determinó que el 71,34% de personas 

adultos mayores de 60 años son hipertensas. 

     Igualmente, en esta investigación se determinó que los principales factores de riesgo 

asociados al desarrollo de la hipertensión arterial son: la presencia de una dieta hipersódica 

con un 51,83%, según el estudio realizado en Brasil en el año 2010 – 2011 nos indica que el 

consumo de sal excede los límites máximos recomendados para la ingestión en todos los 

países, en todos los extractos de renta, sabemos que la restricción de sal acompañada de 

hábitos alimentarios saludables contribuye a la reducción de la presión arterial, pudiendo 

llevar a la reducción de la medicina anti-hipertensiva. Costa et al (2009) y Ávila et al 

(2010).  

     Otro factor principal que se determinó es el tabaquismo con una prevalencia de 38,41%, 

según Costa et al (2009) refiere que el tabaquismo es la mayor causa de mortalidad por 

problemas cardiovasculares del mundo, aunque el cese del hábito de fumar no disminuya 

los niveles de presión arterial, el abandono es la medida más efectiva para la reducción de 

los riesgos de problemas cardiovasculares. 

     El estrés es otro factor de riesgo que se determinó con una prevalencia del 34,15%. 

     La dieta hipergrasa con una prevalencia de 29,88% se determinó como factor de riesgo. 

     Otro factor que se determinó es el sedentarismo con un 28,05% de prevalencia, En 

cuanto al sedentarismo en el estudio realizado en Brasil en el año 2010 - 2011, Ávila et al 

(2010) refieren que la actividad física reduce la incidencia de hipertensión arterial sistólica 
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en individuos pre hipertensos además de reducir la mortalidad y los riesgos de desarrollar 

enfermedades cardiovasculares. 

     Las actividades físicas reducen la mortalidad por problemas cardiovasculares, 

independientemente de la presión arterial y de otros factores de riesgo, existiendo fuertes 

evidencias de que la actividad física disminuye la presión sanguínea, prediciendo un 

envejecimiento saludable. Costa et al (2009) 

     El consumo de alcohol es otro factor de riesgo principal que se determinó con un 

23,17% de prevalencia. En cuanto al consumo de alcohol Para Ávila et al (2010) la 

ingestión prolongada de alcohol puede, además de aumentar la presión sanguínea, aumentar 

la mortalidad cardiovascular en general. 
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CONCLUSIONES 

 

     De acuerdo con los resultados obtenidos en el estudio, de las 164 personas se encontró 

que 117 de las personas mayores de 60 años son hipertensas y 47 es decir el 28,66 no son 

hipertensas. 

     Se determinó que entre los principales factores de riesgo para el desarrollo de la 

hipertensión arterial son: la presencia de una dieta hipersódica con un 51,83%, el 

tabaquismo con una prevalencia de 38,41%, el estrés con una prevalencia del 34,15%, la 

presencia de una dieta hipergrasa con una prevalencia de 29,88%, el sedentarismo con un 

28,05% de prevalencia y el consumo de alcohol es otro factor de riesgo principal que se 

determinó con un 23,17%. 
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     RECOMENDACIONES  

 

     Actividades de educación que promocionen estilos de vida saludable. 

     Realizar chequeos médicos continuos, para así evitar que aumente la incidencia.  

     Control y monitoreo frecuente de la tensión arterial y complicaciones que de ella se   

deriven. 
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ANEX0 1 

ENCUESTA 

 

UNIVERSIDAD NACIONAL DE LOJA  

Área de la Salud Humana 

Carrera de Medicina 

 

PREVALENCIA  Y FACTORES DE RIESGO ASOCIADOS AL DESARROLO DE LA 

HIPERTENSIÓN ARTERIAL EN  ADULTOS MAYORES DE 60 AÑOS DE EDAD EN 

EL CANTÓN ZAPOTILLO DE LA  PROVINCIA DE LOJA, EN EL PERIODO 

COMPRENDIDO ENTRE MAYO - OCTUBRE DEL 2016. 

Apellidos y nombres:…………………………………………… CI:…………. 

Edad:……..años                       Género: F                 M 

Peso:                  Talla:                   IMC:                   Perímetro abdominal: 

Residencia actual:………………… 

  

1.- Usted es hipertenso? 

Si   (     )    No (     ) 

2.- ¿Tiene algún familiar hipertenso? 

Si  (      )                    No (      ) 

Quién:  

3.- Se mide la presión arterial periódicamente, cada  mes 

Si   (      )                                                                            No (      ) 

4.- Realiza actividad  física  

Si   (      )                                                                            No  (      ) 

Con que frecuencia 

Dos veces por semana y de 20 minutos  cada vez (       ) 

Más de dos veces por semana y de más de 20 minutos cada vez (      ) 

5.- Usted fuma 

Si   (      )                                                                            No  (      ) 
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Que cantidad  

1-2 cigarrillos al días      > 2 pero menor a 5 cigarrillos al día    > 10 cigarrillos al día 

6.- Usted consume alcohol  

Si   (      )                                                                            No  (      ) 

Con que frecuencia 

Todos los días  (     )                         Los fines de semana   (     )   

Cada dos semanas (     )                  1 vez al mes (     ) 

7.- usted consume bastantes comidas ricas en grasas 

Si   (      )                                                                            No  (      ) 

8.- Con qué frecuencia consume comidas rápidas 

Muy de vez en cuando: Si   (     )    No (     )    

Una vez a la semana: Si   (     )    No (     ) 

Tres veces a la semana: Si   (     )    No (     ) 

Todos los días: Si   (     )    No (     ) 

9.- consume bastante frutas y verduras 

Si   (     )    No (     ) 

10.- Cuanta fruta consume al día 

Un jugo: Si   (     )    No (     )             Una fruta : Si   (     )    No (     ) 

Más de dos jugos: Si   (     )    No (     )     Más de dos frutas : Si   (     )    No (     ) 

11.- Come excesivamente 

Si   (     )    No (     ) 

12.- ha notado variación en su peso 

Si   (     )    No (     ) 

 

13.- usted consume comidas bastante condimentadas 

Si (     )                                                                               No (      ) 

14.-  Usted le agrega  sal a sus comidas 

Si (     )                                                                               No (      ) 

¿Cuánto? 

Menos del equivalente de un recipiente de aspirina (     ) 

Más del equivalente de un recipiente de aspirina  (    ) 
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15.- Usted sufre de estrés  

Si   (      )                                                                            No  (      ) 

16.- Si usted sufre de estrés, hace algo para disminuirlo  

Si   (      )                                                                            No  (      ) 

Que  hace: 

Realiza ejercicio: Si   (     )    No (     ) 

Realiza cosas que disfruta hacer: Si   (     )    No (     ) 

Acude a su médico: Si   (     )    No (     ) 

Realiza alguna técnica de relajación: Si   (     )    No (     ) 
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ANEXO 2 

CONSENTIMIENTO INFORMADO  

 

Yo ____________________________________________ afirmo que he sido informado y 

acepto participar de manera voluntaria en el estudio “HIPERTENSIÓN ARTERIAL EN 

LOS ADULTOS MAYORES DE 60 AÑOS DEL CANTÓN ZAPOTILLO, EN EL 

PERÍODO MAYO – OCTUBRE DEL 2016”realizado por el señor estudiante de la Carrera 

de Medicina Jefferson Kennedy Porres Gonzaga como tesis para obtener el título de 

Médico General. 

Según la información ofrecida, en el estudio se requiere diligenciar una encuesta, la cual no 

implica ningún tipo de riesgo para mí, los datos suministrados serán manejados con la 

debida confidencialidad y los resultados obtenidos serán socializados sin dar a conocer 

datos personales y utilizados sólo con fines académicos. 

Tengo claro que durante la aplicación del instrumento puedo desistir de mi decisión de 

participar en este estudio, sin que esto motive consecuencia alguna para mí. 

 

Como constancia de mi autorización firmo el presente documento. 

 

 

 

Firma: _________________________________________ 

 

Fecha: __________________________________________ 
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TEMA: 

HIPERTENSIÓN ARTERIAL EN LOS ADULTOS MAYORES DE 

60 AÑOS DEL CANTÓN ZAPOTILLO, EN EL PERÍODO MAYO ς 

OCTUBRE DEL 2015 
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PROBLEMATIZACIÓN 

La hipertensión arterial (HTA) es una enfermedad y factor de riesgo cardiovascular cuyo 

diagnóstico se establece por una simple variable numérica aunque se ha comprobado que 

es un síndrome multifactorial que produce alteraciones sistémicas, complicaciones y 

muerte. (Sellén Joaquín, 2008). 

La HTA es un factor de riesgo cardiovascular muy prevalente en el mundo, y 

especialmente abrumador en los países de bajos y medianos ingresos (LAWES, 2008). 

Informes recientes de la Organización Mundial de la Salud (OMS) y del Banco Mundial 

destacan la importancia de las enfermedades crónicas tales como la hipertensión, como 

obstáculo al logro de un buen estado de salud. Se debe agregar que, para la mayoría de 

los países de bajos y medianos ingresos, estrategias deficientes de la atención primaria de 

la salud son obstáculos mayores para el logro del control de la presión arterial. Es más, la 

epidemiología de la hipertensión y enfermedades relacionadas, los recursos y las 

prioridades de salud, el estado socioeconómico de la población, varían considerablemente 

en diferentes países y en diferentes regiones de países individuales. (OMS, 2011). 

Actualmente se considera que la HTA esencial es un verdadero problema de salud pública. 

Se estima que 1 de cada 6 personas de la población mundial sufre la enfermedad y en 

algunas poblaciones susceptibles la prevalencia es tan alta que 1 de 4 adultos mayores de 

18 años es hipertenso. (Fiedler, 2005). 

Se estima que a nivel mundial hay cerca de 1,000 millones de personas afectadas por HTA 

y que la enfermedad afecta a 1 de cada 4 adultos mayores de 18 años en la población 

estadounidense (Burt VL, et al, 2005). En 1994 se estimaba que había 50 millones de 

personas con HTA en los Estados Unidos. Sin embargo, de acuerdo a datos de la encuesta 

nacional de examen de salud y nutrición (NHANES III) para el año 2002 ahora son 65 

millones de personas, un aumento en la prevalencia de un 31.3 % (Fields LE et al, 2006). 

En un reporte reciente de Kearney y colaboradores para el Instituto Nacional del Corazón, 

Pulmón y Sangre de los Institutos Nacionales de Salud (NHLBINIH) después de revisar y 

agrupar por regiones los reportes de diferentes países se estima que en el año 2000 un 
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26.4 % de la población mundial tenía HTA, afectando a ambos géneros en forma muy 

similar, y se espera que para el año 2025 el 29.2 % de la población mundial tendrá HTA lo 

que significará un incremento del 60.0 % de personas con HTA. (Kearney PM et al, 2005) 

Según datos de la OMS, Canadá, con el 29,7 por ciento, es el país que menos prevalencia 

de HTA tiene, seguido de Corea, con el 29,8 por ciento y de Estados Unidos, con el 29,9 

por ciento. Camboya, Australia, Nueva Guinea, Nueva Zelanda, Israel, Islandia, Tailandia, 

Perú, Brunéi, Dinamarca, Singapur, Suiza y Bélgica, son el resto de países cuyas cifras de 

prevalencia están por debajo del 35 por ciento de la población. Europa Occidental excepto 

Portugal, Irlanda, Noruega y Finlandia tiene una prevalencia de HTA inferior al 40 por 

ciento. Por el contrario, África es el continente con las cifras de HTA más elevadas. Todos 

los países, excepto Egipto, presentan cifras de HTA de entre el 40 y el 50 por ciento de la 

población. Nigeria con el 52,3 por ciento y Mozambique con el 50,9 por ciento son los 

países con mayores niveles de HTA. (OMS, 2008). 

Las enfermedades cardiovasculares representan un 25% de todas las muertes en el ámbito 

mundial y representa la primera causa de mortalidad. En los países desarrollados 

alrededor del 50% de todas las muertes son causadas por enfermedades cardiovasculares, 

mientras que en los países en vías de desarrollo esta proporción está cercana del 16%. Sin 

embargo, de acuerdo a las estadísticas de la OMS, el número de muertes ocurridas en los 

países en vías de desarrollo, corresponden al 78%de todas las muertes y su tendencia es a 

incrementarse. En los Estados Unidos de américa la mortalidad por enfermedades 

cardiovasculares ha sido reducida en los últimos 30 años, pero por otra parte existe una 

emergente epidemia de enfermedades cardiovasculares en países en vías de desarrollo, 

parcialmente provocada por la proporción de la población con mayores edades. (OPS, 

OMS, 2009).  

En Latinoamérica 31 de 35 países tienen las enfermedades cardiovasculares como primera 

causa de muerte. (OMS, 2007). América Latina vive una transición epidemiológica, con 

coexistencia de enfermedades infecciosas agudas y enfermedades cardiovasculares 

crónicas. La mortalidad cardiovascular representa el 26% de las muertes por todas las 
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causas. Factores demográficos, como el envejecimiento poblacional, y sociales, como la 

pobreza y el proceso de aculturación, condicionan una alta prevalencia de hipertensión 

arterial. Aproximadamente la mitad de los hipertensos ignoran que lo son, y sólo una 

pequeña fracción de los tratados están controlados. (Albala C, 2007). 

Al aumentar la población añosa, aumenta el número de hipertensos, con predominio de 

la HTA sistólica, de mayor riesgo cardiovascular y más difícil control. Además, el 

envejecimiento se asocia con incremento de la comorbilidad general y cardiovascular. El 

bajo nivel socioeconómico y educacional favorece el desarrollo de la hipertensión, y 

contribuye a que se la reconozca y se la trate menos. En Chile, la hipertensión y la 

obesidad tienen tasas de prevalencia de 12.1% y 21.5%, respectivamente, en el estrato 

socioeconómico superior y de 21% y 40.1% en el inferior. Además, los años de escolaridad 

se correlacionan inversamente con la mortalidad cardiovascular y cerebrovascular, 

correlación más evidente en las mujeres. (Berrios X, 2008). 

En Argentina, la prevalencia de HTA aumenta de 19% entre las personas más instruidas, a 

50% entre las carentes de instrucción. (Limansky R, 2009). Factores socioculturales 

parecen incidir en la diferente prevalencia de la HTA en determinados grupos étnicos, 

como la población negra de Cuba y de Brasil. Diferentes estilos de vida también 

contribuyen a la menor prevalencia de hipertensión en poblaciones andinas de Chile y 

Venezuela. En Venezuela, la prevalencia de la HTA es de 21% en la región andina y de 36% 

en la región oriental. En el litoral del Perú, el 18% de la población tiene HTA, mientras que 

en el Cuzco o región andina, la prevalencia es de 7%.(Ordoñez – García 2007). 
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La HTA es un problema de salud pública en el Ecuador y el mundo, grave por ser silencioso 

en la mayoría de los casos, de ahí el término de “enemigo silencioso”, reconociendo esta 

enfermedad por las lesiones de los órganos descrito antes. Pocas personas presentan 

síntomas, siendo el síntoma primario la cefalea entre otros. 

Según estadísticas del Ministerio de Salud Pública (MSP) y del Instituto Ecuatoriano de 

Estadísticas y Censos (INEC) en el Ecuador existen aproximadamente 14´233.123 de 

habitantes, de los cuales 3´250.000 habitantes, que representa un 25% de la población 

sufre HTA.  De este 25% de casos, 1´625.000 reciben tratamiento y de los cuales 812.000 

siguen un tratamiento. En nuestro país, 3 de cada 10 ecuatorianos son hipertensos.(INEC, 

2008) 
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El Presidente de la Sociedad Ecuatoriana de Cardiología, Dr. Santiago García, explica que la 

alta prevalencia de enfermedades cardiovasculares está marcada por 6 factores de riesgo: 

tabaco, presión arterial alta, diabetes, colesterol alto, obesidad, factores psico-sociales 

(niveles de estrés) y la ausencia de factores protectores: ejercicio físico adecuado e 

ingesta diaria de frutas y verduras. 

Según el estudio de prevalencia de hipertensión arterial en Ecuador (PREHTAE) realizado 

en Quito, Cuenca y Guayaquil, 3 de cada 10 ecuatorianos adultos son hipertensos.  

Lamentablemente, el 60% de estos pacientes no saben que son portadores de su 

enfermedad, tan solo un 23% de los pacientes hipertensos recibe tratamiento y de éste, 

un escaso 7% alcanzan las cifras adecuadas en el control de la hipertensión arterial.  En el 

mismo estudio, la Dra. Elsa Calero, cardióloga advierte que el peso de la enfermedad 

hipertensiva en el Ecuador es de tal magnitud que ocupa el primer lugar. 

La hipertensión es un problema de salud en el Ecuador, ubicándose en el sexto puesto con 

una tasa de 17.1%, en los hombres, con relación a las diez principales causas de 

mortalidad en nuestro país según los datos del INEC del 2003, y en el quinto puesto en las 

mujeres con relación a los mismos datos estadísticos. Es una de las enfermedades crónicas 

más importantes y que más impacto tienen sobre la vida de los pacientes, después de la 

diabetes. 

En la actualidad HTA demanda más consultas en la práctica de medicina general y en un 

porcentaje muy elevado a los especialistas en cardiología. Su complejidad a la luz de los 

últimos estudios, convierte lo que aparentemente es solo una subida anormal en valores 

hemodinámicos, en una enfermedad muy difícil de manejar en determinadas 

circunstancias. Las recientes estadísticas de HTA es la primera causa para inducir los 

procesos de curso clínico muy graves; la cardiopatía isquémica y la insuficiencia cardiaca 

congestiva, sin olvidar otras severas complicaciones como la enfermedad cardiovascular, 

la arterosclerosis de grandes arterias y la nefroangioesclerosis conducen a la insuficiencia 

renal crónica progresiva e irreversible. 
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JUSTIFICACIÓN 

La Hipertensión Arterial no es sólo una enfermedad, sino que constituye un factor de 

riesgo establecido para muchas enfermedades de mayor letalidad, que afectan al 

individuo y a grandes poblaciones, y como tal es uno de los más importantes factores 

pronósticos de la esperanza de vida. 

Actualmente se considera que la hipertensión arterial es un verdadero problema de salud 

pública. Se estima que 1/6 personas de la población mundial sufre la enfermedad y en 

algunas poblaciones susceptibles la prevalencia es tan alta que 1 de 4 adultos mayores de 

18 años es hipertenso. Se estima que a nivel mundial hay cerca de 1,000 millones de 

personas afectadas por HTA y que la enfermedad afecta a 1 de cada 4 adultos mayores de 

18 años en la población estadounidense. 

La hipertensión arterial en nuestro país es un problema de Salud Pública relevante y es 

uno de los motivos más frecuentes de consulta en la atención primaria. La hipertensión 

arterial (HTA) ocasiona una demanda y frecuentación asistencial notable y genera un coste 

sanitario muy importante. Según la sociedad ecuatoriana de cardiología, indica que una de 

cada dos personas ignora ser hipertensos y se enteran después de sufrir algún evento 

cardiaco como: embolia, infartos, problemas renales, etc. 

Por este motivo su control es un punto de partida para la disminución de la morbilidad y 

mortalidad por diferentes afecciones tales como las enfermedades cerebrovasculares, la 

Cardiopatía Isquémica y la Insuficiencia cardiaca entre otras constituyendo así la segunda 

enfermedad de mayor tasa de incidencia en los adultos mayores. 

 La realización del presente trabajo de investigación se considera relevante por la elevada 

prevalencia de hipertensión arterial, y debido a que no se ha realizado ningún estudio de tal 

magnitud  en lo que corresponde a  los factores de riesgo de lo ya mencionado, que 

predisponen a los adultos mayores del cantón Zapotillo, provincia de Loja, al desarrollo de 

hipertensión arterial. 



71 
 

Debido a la alta tasa de incidencia y prevalencia de la hipertensión arterial, tanto a nivel 

mundial, internacional y local, este trabajo se la realizará con el fin de indagar cuales son 

los principales factores de riesgo que predisponen al desarrollo de hipertensión arterial en 

los adultos mayores, con la finalidad de prevenir dichos factores que inducen con mayor 

frecuencia a esta patología, se brindará información para trabajar y modificar los estilos de 

vida contribuyendo a la disminución de la morbimortalidad. 

Los resultados de esta investigación, podrían ser un referente para posteriores 

investigaciones y he allí su relevancia, de esta manera, se estaría contribuyendo, al 

mejoramiento de la calidad de vida de la población de Zapotillo en especial de los adultos 

mayores y sería un importante aporte al sector de salud de la provincia de Loja. 
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OBJETIVOS 

OBJETIVO GENERAL 

 INVESTIGAR LA PREVALENCIA Y LOS PRINCIPALES FACTORES DE RIESGO QUE 

ORIGINAN LA HIPERTENSIÓN ARTERIAL EN ADULTOS MAYORES DE 60 AÑOS DE 

EDAD EN EL CANTÓN ZAPOTILLO DE LA PROVINCIA DE LOJA, EN EL PERÍODO 

COMPRENDIDO ENTRE MAYO - OCTUBRE DEL 2015. 

OBJETIVOS ESPECÍFICOS  

 DETERMINAR LA PREVALENCIA DE LA HIPERTENSIÓN ARTERIAL EN LOS ADULTOS 

MAYORES DE 60 AÑOS DE LA POBLACIÓN DE ZAPOTILLO. 

 

 IDENTIFICAR LOS FACTORES DE RIESGOS ASOCIADOS AL DESARROLLO DE LA 

HIPERTENSIÓN ARTERIAL EN LOS ADULTOS MAYORES DE60 AÑOS DE LA 

POBLACIÓN DE ZAPOTILLO. 

 

 ELABORAR UNA PROPUESTA DE PREVENCIÓN DE LA ENFERMEDAD HIPERTENSIVA 

Y PROMOCIÓN DE LA SALUD. 
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MARCO TEÓRICO 

1. ASPECTOS CONCEPTUALES:DEFINICIÓN  

1.2 CLASIFICACIÓN 

1.2.1HIPERTENSIÓN ARTERIAL PRIMARIA 

              1.2.2HIPERTENSIÓNA ARTERIAL SECUNDARIA 

1.2.2.1HIPERTENSIÓN ARTERIAL ACELERADA O MALIGNA 

1.2.2.2HIPERTENSIÓN ARTERIAL REFRACTARIA O RESISTENTE 

1.2.2.3 HIPERTENSIÓN ARTERIAL SISTOLICA AISLADA 

1.2.2.4 PSEUDOHIPERTENSIÓN 

1.2.2.5 HIPERTENSIÓN ARTERIAL DE BATA BLANCA 

1.3 ETIOLOGÍA  

1.3.2 TEORÍA GÉNETICA 

1.3.3 TEORÍA HUMORAL  

1.3.4 TEORÍA NEURÓGENA 

1.3.5 TEORÍA DE AUTORREGULACIÓN 

1.4 FACTORES QUE ACTÚAN SOBRE LA ELEVACIÓN DE LA PRESIÓN ARTERIAL 

1.4.1 MECANISMOS VASCULARES 

1.4.1.1 ALTERACIONES FUNCIONALES DEL TONO VASOMOTOR Y DE LAS 

RESISTENCIAS PERIFÉRICAS 

                   1.4.2 MECANISMOS RENALES 

1.4.2.1ALTERACIÓN DEL MECANISMO DE PRESIÓN-NATRIURESIS/DIURESIS 

                    1.4.2.2OTROS MECANISMOS RESPONSABLES DE LA EXCRECIÓN ANORMAL DE   

                               SODIO 
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1.4.3 ALTERACIONES DEL CONTROL NEUROGÉNICO DE LA HEMODINÁMICA 

SISTÉMICA Y REGIONAL 

1.4.4 TRASTORNOS METABÓLICOS 

1.4.4.1 RESISTENCIA A LA INSULINA 

1.4.4.2 OTROS TRASTORNOS METABÓLICOS 

1.5 MANIFESTACIONES CLINICAS DE LA HIPERTENSIÓN 

        1.5.1CLINICA DE LA HIPERTENSIÓN ARTERIAL ESENCIAL NO COMPLICADA 

1.5.2CLINICA DE LA HIPERTENSIÓN ARTERIAL COMPLICADA 

1.5.3CLINICA DE LA HIPERTENSIÓN ARTERIAL SECUNDARIA 

1.6 PROCEDIMIENTOS DIAGNÓSTICOS DE LA HIPERTENSIÓN ARTERIAL 

1.6.1MEDIDA DE LA PRESIÓN ARTERIAL 

1.6.2 DIAGNÓSTICO 

1.6.3 ESTUDIO BÁSICO DEL PACIENTE HIPERTENSO 

1.6.4 SEGUIMIENTO DEL PACIENTE HIPERTENSO 

          1.7 TRATAMIENTO DE LA HIPERTENSIÓN ARTERIAL 

            1.7.1 OBJETIVOS DEL TRATAMIENTO 

           1.7.2 PAUTAS DEL TRATAMIENTO 

           1.7.3 MEDIDAS SOBRE LOS ESTILOS DE VIDA 

           1.7.4 TRATAMIENTO FARMACOLÓGICO 

       1.8 FACTORES DE RIESGO 

        1.8.1 FACTORES NO MODIFICABLES 

        1.8.1.1 HERENCIA 

        1.8.1.2 SEXO 

        1.8.1.3 EDAD 
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        1.8.1.4 RAZA  

        1.8.2 FACTORES MODIFICABLES 

        1.8.2.1 SOBREPESO 

        1.8.2.2 SEDENTARISMO 

        1.8.2.3 MALA ALIMENTACIÓN Y MUCHA SAL 

        1.8.2.4 BEBER DEMASIADO ALCOHOL 

2. ASPECTOS REFERENCIALES 

2.1 ESTUDIOS MUNDIAL E INTERNACIONALES 

2.1.1 ESTUDIO A NIVEL DE BRASIL 

2.2 ESTUDIOS NACIONALES 

 

3. ASPECTOS CONTEXTUALES  

3.1 CANTÓN ZAPOTILLO, ASPECTOS GENERALES 

3.2 SITUACIÓN GEOGRÁFICA  

3.3 ASPECTOS DEMOGRÁFICOS  

3.4 SITUACIÓN POLÍTICA Y ADMINISTRATIVA 

3.5 SECTOR PRODUCTIVO PRIMARIO 

3.5.1 AGRICULTURA  

3.5.2 GANADERIA  

3.5.3 PRODUCCIÓN Y RENDIMIENTO 
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METODOLOGÍA 

Tipo de estudio 

El presente trabajo investigativo se realizará en la población de Zapotillo, el cual es de tipo 

cuantitativo, transversal y descriptivo.   

Área de estudio 

Cantón Zapotillo 

Zapotillo es un pueblo ancestral turístico por excelencia, se ubica a 240 km 

aproximadamente de la ciudad de Loja, limita al norte sur y Oeste con el Perú y este con 

los cantones: Macará, Célica, Pindal y Puyango. Su clima es subtropical oscila entre 25 y 

30°C, tiene una población aproximada de 12.312 habitantes. 

Universo  

 Las personas adultas mayores de 60 años de la ciudad de Zapotillo. 

Muestra 

Son todas las personas adultas mayores de 60 años de la ciudad de Zapotillo. 

Criterios de Inclusión 

V Tener 60 años o más 

V Pacientes que quieran participar en el estudio 

V Pacientes que hayan firmado el consentimiento informado 

V Personas de ambos géneros. 

Criterios de Exclusión 

V No tener la edad en el rango establecido por el estudio 

V Personas del área rural 
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Técnica e instrumentos de recolección 

Para llevar a cabo la investigación se elabora una encuesta, la misma que se encuentra en 

el anexo 1, que permitirá recolectar los datos que permitan cumplir los objetivos 

planteados: 

¶ Encuesta: la misma que será aplicada a todas las personas adultas mayores de 60 

años del cantón Zapotillo, con el fin de recolectar la información pertinente acerca 

de la investigación.   

Procedimiento.  

Para realizar la presente investigación primero debo certificar en la biblioteca de la 

facultad de medicina de la Universidad Nacional de Loja que mi proyecto de tesis no haya 

sido realizado antes, con la respectiva certificación, para poder ejecutarlo. 

Luego enviaré un oficio al coordinador de la carrera para que me apruebe el tema y me 

designe un director de tesis.   

Después se pedirá la colaboración de la población de Zapotillo, por medio de un aviso en 

la radio del cantón para que participen del trabajo investigativo. Luego visitare los 

domicilios de las personas para socializar el trabajo que se realizará para conseguir el 

respectivo consentimiento para realizar la presente investigación. 

Luego realizaré un croquis de la población urbana para mapear a los participantes. 

Después iniciaré aplicando la encuesta para la presente investigación la misma que consta 

en anexos. 

Consentimiento 

Mediante un consentimiento informado se dará a conocer a los pacientes lo que se va a 

realizar, lo que tendrá beneficios tanto para ellos como para la investigación. (Anexo 2) 
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OPERACIONALIZACION DE VARIABLES 

VARIABLE DEFINICIÓN DIMENSIÓN INDICADOR ESCALA 

Hipertensión 
arterial 

Enfermedad en la 
cual existe un nivel 
mantenido de la 
presión arterial 
sistólica y diastólica 
igual o superior a 
140/90 mmhg. 

Biológica Características 
clínicas 

SI 
NO 

Edad Es la expresión en 
números del tiempo 
que ha vivido una 
persona o de los años 
cumplidos de la 
misma. 

Tiempo Años 
cumplidos 

Cuantitativa 
continua con una 
mínima de edad 
de 0 años y una 
máxima de edad 
de 95 años, en 
este estudio 

Género Características 
fenotípicas que 
diferencian hombres 
de mujeres 

Biológica Fenotipo Cualitativa 

dicotómica 

Masculino o 

Femenino  

Tabaquismo  Es la práctica de 
fumar o consumir 
tabaco en sus 
diferentes formas y 
posibilidades.  
 

 

Tiempo  Numero de 
tabacos 
consumidos 

Sí  
No  

Consumo de 
alcohol 

Es la práctica de 
ingerir o consumir el 
alcohol en sus 
diferentes formas y 
posibilidades 

Tiempo  A diario 
Semanal 
Mensual   

Sí  
No  

Sedentarismo Es la falta de 
actividad física 
regular, definida 
como: menos de 30 
minutos diarios de 
ejercicio regular y 
menos de 3 días a la 
semana 

Biológica Inactividad 
física 

Sí  
No  
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Sobrepeso es el aumento del 
peso corporal por 
encima de un patrón 
dado en relación con 
la talla 

Biológica  IMC  
 

Rango normal de 
18.5 – 24.9 
Rango patológico 
25 – 29.9   
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PRESUPUESTO Y FINANCIAMIENTO  

RECURSOS NECESARIOS 

Talento humano 

V Director de tesis 

V Tesista: Jefferson Kennedy Porres Gonzaga 

Material bibliográfico  

V Libros 

V Revistas 

V Periódicos 

V Tesis 

V Web 

Material tecnológico 

V Computador 

V Cámara digital 

V Flash memory 

V Tensiómetro y fonendoscopio 

Material de escritorio 

V Papel bond 

V Esferos 

V Libreta de apuntes  
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                                                    Presupuesto 

 

Rubro Valor  

Transportes y salidas 400,00 

Materiales y suministros 150,00 

Material bibliográfico y fotocopias 300,00 

Recursos humanos 100,00 

Varios imprevistos 200,00 

Total 1150,00 

 

Todos los fondos de la investigación serán financiados con fondos propios del autor. 
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Cronograma de Actividades: 

TIEMPO  ABRIL  MAYO  JUNIO JULIO  AGOSTO SEPTIEMBRE OCTUBRE 

ACTIVIDADES  1 2 3 4 1 2 3 4 1 2 3 4 1 2 3 4 1 2 3 4 1 2 3 4 1 2 3 4 

Planteamiento de la pregunta de 

investigación     

 

                                                  

Determinación del tema                                                         

Realización de los objetivos                                                         

Desarrollo de problemática y 

justificación                                                         

Revisión de la investigación                                                          

Elaboración del marco teórico                                                          

Revisión y entrega de informe                                                          

Elaboración de hipótesis y 

operacionalización de las                                                         
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variables 

Obtención de datos                                                         

Análisis de resultados                             

Elaboración de conclusiones y 

recomendaciones                             

Finalización de la investigación                             

Revisión del Asesor de Tesis                                                         

Incorporación de corrección de 

tesis                                                         

Presentación Documento Final 

de Tesis                                                         

Defensa privada de tesis                                                         

Defensa pública de tesis e 

incorporación                                                         



84 
 

ANEXO 

MEDICIÓN CORRECTA DE LA PRESIÓ N ARTERIAL  

La medición de la presión arterial en la práctica clínica habitual con el esfigmomanómetro de 

mercurio, aparatos aneroides calibrados o electrónicos validados, sigue siendo la prueba de 

cribado más apropiada para detectar HTA. 

 La medida de PA es probablemente la exploración médica más repetida y a pesar de su 

aparente sencillez, es una de las que se realiza de forma menos fiable y con escaso 

cumplimiento de las recomendaciones.  

Las dificultades para medir la PA en un sujeto derivan de tres aspectos diferentes: su gran 

variabilidad, las limitaciones en la precisión de la medida indirecta y la modificación 

yatrógena de la PA. Las mediciones aisladas de PA no necesariamente reflejan la presión 

habitual. Por ello, para disminuir las limitaciones en la determinación de la presión arterial 

existen estrategias de medida utilizando sistemas electrónicos, que consisten en repetir la 

toma fuera del ambiente médico de modo que, además de minimizar la variabilidad, no se 

vean distorsionadas por el posible efecto Bata Blanca y no estén sujetas a errores debidos al 

observador. 

Actualmente la presión arterial puede determinarse en consulta, en el domicilio por la AMPA 

o mediante monitorización ambulatoria (MAPA). 

Medida de la presión arterial en el entorno clínico. 

La PA presenta una variabilidad intrínseca y otra extrínseca. La medida de la PA en el 

entorno clínico debe hacerse con el sujeto en reposo físico y mental. La mayoría de los 

pacientes a los que se realiza una medición de PA experimentan una elevación transitoria, 

que es inconsciente y depende, en parte, del tipo de persona que efectúa la medición. La 

reacción de alerta no puede evitarse, pero puede reducirse con una técnica correcta. Los 

umbrales para la definición de HTA en la consulta son cifras≥140/90 mmHg. 

Se debe medir la presión arterial por lo menos en tres ocasiones durante un período de dos 

semanas a tres meses. El sujeto debe estar sentado cómodamente o acostado al menos cinco 

minutos y el brazo en el que se realice la determinación estará apoyado sobre una superficie 

fija y a la altura del corazón. La medida debe realizarse en ambos brazos y si se encuentra 

una diferencia superior a 10 mm Hg, se deben valorar las posibles causas y considerar las 

cifras de presión arterial más elevadas. 
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OBJETIVO: OBTENER UNA MEDIDA BASAL DE LA PA EN REPOSO 

PSICOFÍSICO  

CONDICIONES DEL PACIENTE  

Relajación física  

 Evitar ejercicio físico previo.  

 Reposo durante 5 minutos antes de la medida.  

 Evitar actividad muscular isométrica: sedestación, espalda y brazo apoyados, piernas 

no cruzadas.  

 Evitar medir en casos de disconfort, vejiga repleccionada, etc. 

Relajación mental 

 Ambiente en consulta tranquilo y confortable. 

 Reducir la ansiedad o la expectación por pruebas diagnósticas.  

 Minimizar la actividad mental: no hablar, no preguntar.  

 Circunstancias a evitar  

 Consumo de cafeína o tabaco en los 15 minutos previos.  

 Administración reciente de fármacos con efecto sobre la PA (incluyendo los 

antihipertensivos). 

 Medir en pacientes sintomáticos o con agitación psíquica / emocional.  

 Tiempo prologado de espera antes de la visita.  

Aspectos a considerar  

 Presencia de reacción de alerta que sólo es detectable por comparación con medidas 

ambulatorias.  

 La reacción de alerta es variable (menor con la enfermera que ante el médico, mayor 

frente a personal no conocido que con el habitual, mayor en especialidades invasivas 

o quirúrgicas o área de Urgencias). 

CONDICIONES DEL EQUIPO  

Dispositivo  

 Esfigmomanómetro de mercurio mantenido de forma adecuada.  

 Manómetro aneroide calibrado en los últimos 6 meses.  

 Aparato automático validado y calibrado en el último año. Manguito 

 Adecuado al tamaño del brazo; la cámara debe cubrir un 80% del perímetro. 

 Disponer de manguitos de diferentes tamaños: delgado, normal, obeso.  

 Velcro o sistema de cierre que sujete con firmeza.  

 Estanqueidad en el sistema de aire. 
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 DESARROLLO DE LA MEDIDA  

Colocación del manguito 

 Seleccionar el brazo con PA más elevada, si lo hubiese.  

 Ajustar sin holgura y sin que comprima.  

 Retirar prendas gruesas, evitar enrollarlas de forma que compriman  

 Dejar libre la fosa antecubital para que no toque el fonendoscopio; también los tubos 

pueden colocarse hacia arriba si se prefiere. • El centro de la cámara (o la marca del 

manguito) debe coincidir con la arteria braquial. • El manguito debe quedar a la altura 

del corazón; no así el aparato, que debe ser bien visible para el explorador. 

TÉCNICA  

 Establecer primero la PAS por palpación de la arterial radial. 

 Inflar el manguito 20 mmHg por encima de la PAS estimada. • Desinflar a ritmo de 2-

3 mmHg/segundo.  

 Usar la fase I de Korotkoff para la PAS y la V (desaparición) para la PAD; si no es 

clara (niños, embarazadas), la fase IV (amortiguación). • Si los ruidos son débiles, 

indicar al paciente que eleve el brazo, que abra y cierre la mano 5k10 veces; después, 

insuflar el manguito rápidamente.  

 Ajustar a 2 mmHg, no redondear las cifras a los dígitos 0 ó 5. 

MEDIDAS  

 Dos medidas mínimo (promediadas); realizar tomas adicionales si hay cambios >5 

mmHg (hasta 4 tomas que deben promediarse juntas).  

 Para diagnóstico: tres series de medidas en semanas diferentes.  

 La primera vez medir ambos brazos: series alternativas si hay difek rencia 

 . • En ancianos: hacer una toma en ortostatismo tras 1 minuto en bik pedestación. 

 En jóvenes: hacer una medida en la pierna (para excluir coartación). 

Monitorización ambulatoria de la presión arterial (MAPA) 

Se define como la medición de la presión arterial y la frecuencia cardiaca mediante 

dispositivos totalmente automatizados, a intervalos preprogramados y durante las actividades 

habituales del paciente, generalmente en un período de 24 horas. 

La MAPA ha introducido un considerable cambio en el diagnóstico y tratamiento de la HTA. 

Existe un buen número de estudios prospectivos de morbimortalidad cardiovascular que 

demuestran que la información obtenida mediante MAPA es más útil que la medición en 

consulta. A pesar de que sus implicaciones no están completamente establecidas en los 

últimos años se ha avanzado de forma importante en la definición de niveles de normalidad. 

Su principal desventaja es el coste económico que limita su aplicación general sobre la 

población hipertensa, por lo que se aceptan unas indicaciones restrictivas. 
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Aunque el juicio clínico debe basarse principalmente en el promedio de valores de presión 

arterial en 24 horas y en los valores diurnos y nocturnos, otros parámetros como la amplitud 

circadiana, la carga de PA o el índice hiperbárico son valores de la MAPA que pueden 

resultar útiles en la evaluación del paciente hipertenso. 

Se recomienda el uso de MAPA en Atención Primaria en:  

 Sospecha de HTA clínica aislada. 

 Hipertensión resistente al tratamiento médico  

 Sospecha de HTA enmascarada.  

 Confirmación diagnóstica de HTA en pacientes de reciente diagnóstico sin lesión de 

órgano diana. Clínica sugestiva de hipotensión con independencia de que reciban o no 

tratamiento antihipertensivo.  

 Evaluar la eficacia del tratamiento a lo largo de las 24 horas.  

 Analizar el patrón circadiano de la presión arterial. 2.2.2.  

Deberá evitarse el uso de MAPA : 

 Presencia de fibrilación auricular, extrasístoles, taquiarritmias. 

 Circunferencia del brazo> 42 cms  

 Negativa o cooperación insuficiente del sujeto 

Automedida de la Presión Arterial en Domicilio (AMPA) 

Se define como AMPA las lecturas de la PA fuera del consultorio habitualmente en el 

domicilio realizadas por personas que no son profesionales sanitarios, es decir presiones 

arteriales tomadas por el mismo paciente o sus familiares.  

La técnica de AMPA se ha popularizado gracias al desarrollo de dispositivos 

semiautomáticos validados. En la actualidad se reconoce que las medidas obtenidas con 

AMPA se correlacionan mejor con la afectación de órganos diana y la presencia de factores 

de riesgo cardiovascular asociados a la HTA que la PA casual medida en la consulta. Su 

principal ventaja, independientemente de la comodidad y accesibilidad radica en que 

proporciona numerosos valores de PA en un contexto más próximo a las condiciones de vida 

cotidianas.  

Con este método la HTA se define por cifras de PAS/PAD≥130-135/85 mmHg, Si bien este 

umbral debe considerarse como preliminar y requiere una validación posterior basada en 

estudios prospectivos. Las medidas deben realizarse mediante esfigmomanómetros 

automáticos, oscilométricos electrónicos validados. 

Se recomienda el uso de AMPA en Atención primaria en 

 Sospecha de HTA clínica aislada (bata blanca).  

 Diagnóstico de HTA leve sin lesión de órgano diana.  
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 HTA episódica. 2.3.1.4. Sospecha de hipotensión en pacientes tratados 

farmacológicamente.  Mejora de la adhesión al tratamiento en pacientes 

seleccionados. 

 HTA refractaria. Necesidad de controles rigurosos (nefropatía, embarazo) 

 Dificultad de acceso a centros sanitarios  

 Ensayos o estudios clínicos. 

Deberá evitarse el uso de AMPA  

 Obesidad extrema. 

 Arritmias.  

 Pacientes en los que le produce gran ansiedad 

Tomado de: Guías de recomendaciones clínicas de hipertensión arterial. 


