HIPERTENSIÓN ARTERIAL

Definición

Se dice que existe hipertensión arterial cuando se encuentra en dos tomas separadas, en reposo, cifras tensionales diastólicas mayores o iguales a noventa mmHg o sistólicas mayores o iguales a 140m mmHg. 

Factores predisponentes
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Genéticos
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Ambientales

· Ingesta de sal

· Obesidad

· Profesión

· Consumo de alcohol
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Sensibilidad a la sal
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Resistencia a la insulina

Factores que modifican la evolución de la hipertensión arterial
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Edad: Cuanto más joven es el paciente cuando se detecta la hipertensión mayor es la reducción de su esperanza de vida si la hipertensión no se trata.
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Raza: La prevalencia es mayor en afroamericanos.
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Sexo: Las mujeres hipertensas tienen mejor pronóstico que los varones hasta los 65 años d edad, y la prevalencia de hipertensión en las mujeres premenopáusicas es considerablemente menor que en los varones de la misma edad o en las mujeres posmenopáusicas.
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Tabaquismo
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Consumo de alcohol
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Colesterol sérico
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Intolerancia a la glucosa
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Peso corporal

	CLASIFICACIÓN ETIOLÓGICA DE LA HIPERTENSIÓN ARTERIAL

	Hipertensión sistólica con presión diferencial amplia

 Disminución de la distensibilidad de la aorta

 Aumento del volumen sistólico

1. Insuficiencia aórtica

2. Tirotoxicosis

3. Síndrome de hipercinesia cardiaca

4. Fiebre

5. Fístula arteriovenosa

6. Conducto arterioso permeable

Hipertensión sistólica y diastólica (aumento de la resistencia vascular periférica)

 Renal

1. Pielonefritis crónica

2. Glomerulonefritis aguda y crónica

3. Poliquistosis renal

4. Estenosis vascular renal o infarto renal

5. Enfermedades renales graves en general

6. Tumores productores de renina

 Endócrina

1. Anticonceptivos orlaes

2. Hiperfunción corticosuprarrenal

   Enfermedad y síndrome de Cushing

   Hiperaldosteronismo primario

   Síndromes adrenogenitales congénitos  hereditarios (déficit de 17-hidroxilasa y  11-hidroxilasa)

3. Feocromocitoma

4. Mixedema

5. Acromegalia

 Neurógena

1. Psicógena 

2. Síndrome diencefálico

3. Disautonomía familiar (Riley-Day)

4. Polineuritis (porfiria aguda, intoxicación por plomo)

5. Hipertensión intracraneal aguda

6. Sección medular aguda

 De causas diversas

1. Coartación aórtica

2. Aumento del volumen intravascular

3. Poliarteritis nudosa

4. Hipercalcemia

5. Fármacos

 Etiología desconocida

1. Hipertensión esencial

2. Toxemia del embarazo

3. Porfiria aguda intermitente


Hipertensión esencial

La hipertensión esencial, primaria o idiopática es aquella que no tiene una causa definible. Corresponde al 92 a 94% del total de casos de hipertensión arterial en la población general.

SENSIBILIDAD A LA SAL

Importancia de la renina

La secreción de renina puede modificarse por diversos factores, siendo el principal  la situación del volumen en el individuo. El producto final de la acción de la renina es la generación de angiotensina II. El intervalo de acciones de la renina plasmática en los hipertensos es más amplio que el de los normotensos; por lo tanto se puede hablar de hipertensión con  renina alta y con renina baja.

Hipertensión esencial con renina baja

Aproximadamente el 20% de los pacientes con hipertensión esencial presenta una supresión e la actividad de la renina plasmática. Aunque estos pacientes no presentan hipokalemia pueden presentar aumento del volumen extracelular, y se ha propuesto que la retención de sodio y la supresión de renina se eben a la producción excesiva de un mineralocorticoide no especificado. También se sugiere que el mecanismo es una mayor sensibilidad de la corteza suprarrenal a la angiotensina II.

Hipertensión esencial no regulada

En estos pacientes la respuesta suprarrenal a la restricción de sodio está disminuida. La ingestión de sodio no regula la respuesta suprarrenal ni la respuesta vascular renal a la angiotensina II. A este subgrupo de hipertensos se les denomina no reguladores; también son más resistentes a la insulina que otros hipertensos. Estas características fisiopatológicas se pueden corregir mediante la administración de u inhibidor de la enzima convertidora de angiotensina.

Hipertensión arterial con renina alta

Se ha relacionado una actividad de renina plasmática superior a lo normal con la fisiopatología de la hipertensión esencial, sin embargo, tanto los niveles elevados de renina como la hipertensión arterial pueden ser el resultado de hiperactividad adrenérgica.

Defecto de la membrana celular

Un defecto generalizado de la membrana celular, sobre todo de las células musculares lisas vasculares, se ha manejado como explicación para la hipertensión sensible a sal. Debido a este defecto existe una acumulación anormal de calcio dentro del músculo liso vascular, lo que produce una hiperreactividad vascular a los agentes vasoconstrictores.

RESISTENCIA A LA INSULINA

La hiperinsulinemia puede causar hipertensión arterial por los siguientes mecanismos:

[image: image13.png]



La hiperinsulinemia produce retención renal de sodio y aumenta la actividad simpática.
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La acción mitógena de la insulina causa hipertrofia del músculo liso vascular.
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La insulina modifica el transporte de iones a través de la membrana celular incrementando potencialmente los niveles de calcio citosólico de los tejidos vasculares o renales sensibles a la insulina.

Hipertensión secundaria

Es aquella provocada por un defecto específico de un órgano o gen. En estos pacientes la corrección de la causa puede curar la hipertensión. Casi siempre está relacionada con una alteración de la secreción hormonal, de la función renal, o de ambas.

Hipertensión renal

La hipertensión producida por las enfermedades renales se debe a:
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Alteración del control de sodio y líquidos en el riñón que da lugar a una expansión de volumen.
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Alteración en la secreción renal de sustancias vasoactivas que provoca una alteración general o  local del tono arteriolar.

Las principales formas de hipertensión renal son la hipertensión vasculorrenal, que comprende la preeclampsia y la eclampsia, y la hipertensión renal parenquimatosa.

Hipertensión vasculorrenal

La disminución de la perfusión del tejido renal por estenosis de la arteria renal  o e una rama importante activa el sistema renina-angiotensina. La angiotensina II circulante eleva la presión arterial por vasoconstricción directa, por estimulación de la secreción de aldosterona con la consiguiente retención de sodio, o por estimulación del sistema nervioso adrenérgico. 

Hipertensión renal parenquimatosa

La activación del sistema renina-angiotensina también se ha manejado como una de las causas de la hipertensión en las enfermedades parenquimatosas renales agudas y crónicas.  La diferencia con la hipertensión vasculorrenal es que en la parenquimatosa la disminución de la perfusión renal es consecuencia de los cambios fibrosos e inflamatorios en múltiples vasos intrarrenales de pequeño tamaño. La actividad de la renina en el plasma periférico se eleva con mucha menos frecuencia en las enfermedades parenquimatosas que en la hipertensión vasculorrenal. El gasto cardiaco es normal en la hipertensión de tipo parenquimatoso y está liogeramente elevado en las formas vasculorrenales; las respuestas circulatorias a la inclinación corporal y a la maniobra de Valsalva están exageradas en las formas vasculorrenales; el volumen de sangre tiende a ser grande en los pacientes con enfermedad parenquimatosa grave y pequeño en los pacientes con hipertensióin vasculorrenal unilateral grave.  Otras causas de hipertensión en las enfermedades renales parenquimatosas pueden ser:
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Producción de una sustancia vasopresora no identificada
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Falta de generación de un vasodilatador humoral necesario
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Incapacidad para inactivar sustancias vasopresoras circulantes
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Falta de eliminación eficaz de sodio. En este caso el sodio retenido sería responsable de la hipertensión.

Hipertensión renal por secreción excesiva de renina

En este caso, tumores del aparato yuxtaglomerular o nefroblastomas son los responsables del exceso de producción de renina. Al inicio se presenta de manera similar al hiperaldosteronismo, con hipertensión, hipokalemia e hiperaldosteronismo. Sin embargo, a diferencia del hiperaldosteronismo primario, la actividad periférica de la renina está aumentada en lugar de disminuida.

Hipertensión endócrina

Hipertensión suprarrenal
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Hiperaldosteronismo primario. En este trastorno existe una clara relación entre la retención de sodio inducida por la aldosterona y la hipertensión.  Como la aldosterona produce retención de sodio por estimulación entre el sodio y el potasio en el túbulo renal, una manifestación llamativa de hiperaldosteronismo primario es la hipokalemia. En los pacientes con hiperaldosteronismo primario los niveles de aldosterona son altos y relativamente fijos debido a la autonomía e su secreción, en tanto que los niveles de la actividad de la renina plasmática están suprimidos y responden débilmente a la disminución de sodio. El hiperaldosteronismo primario puede deberse a un tumor o a hiperplasia suprarrenal bilateral.
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Síndrome de Cushing. El efecto de retención de sodio de los corticoides en dosis elevadas también ofrece una explicación para la hipertensión en el síndrome de Cushing grave.
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Síndrome adrenogenital. Se debe a déficit de C-11 ó C-17 hidroxilasa; la desoxicorticosterona es responsable de la retención de sodio y la hipertensión resultante,. Que se acompaña de inhibición de la actividad de la renina plasmática.
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Feocromocitoma. El incremento e la secreción de adrenalina y noradrenalina provoca una excesiva estimulación de receptores adrenérgicos, que produce vasoconstricción periférica y estimulación cardiaca.
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Acromegalia. La hipertensión, la aterosclerosis coronaria y la hipertrofia cardiaca son complicaciones frecuentes de esta enfermedad.
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Hiperparatiroidismo. Principalmente se debe a lesiones del parénquima renal; sin embargo, el incremento de los niveles de calcio también puede tener un efecto vasoconstricotr directo. 
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Anticonceptivos orales. El mecanismo más probable de la hipertensión es la activación del sistema renina-angiotensina-aldosterona. El estrógeno de los anticonceptivos orales estimula la síntesis hepática del angiotensinógeno, que favorece el incremento de la producción de angiotensina II y el hiperaldostreronismo secundario. Se ha sugerido que los anticonceptivos oprales simplemente desenmascaran a las pacientes con hipertensión arterial esencial. 

Coartación aórtica

La hipertensión asociada a coartación aórtica puede deberse a la propia constricción o a los cambios que se producen en la circulación renal, que organizan una forma poco frecuente de hipertensión vasculorrenal.

Efectos de la hipertensión

EFECTOS SOBRE EL CORAZÓN

El incremento de la presión representa para el corazón una excesiva carga de trabajo. Al principio se logra una compensación mediante la hipertrofia concéntrica del ventrículo izquierdo, caracterizada por un aumento del espesor de la pared ventricular. Al final se deteriora la función de esta cámara y la cavidad se dilata provocando una insuficiencia cardiaca.

También puede aparecer una angina de pecho a consecuencia de la aceleración de enfermedad coronaria y el aumento de las necesidades miocárdicas de oxígeno por el incremento de masa.

En la exploración física encontramos:
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El corazón está agrandado y muestra un prominente impulso ventricular izquierdo.
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Ruido de cierre de la válvula aórtica acentuado
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Puede haber un soplo débil de insuficiencia aórtica.
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Aparición de un cuarto ruido (presistólico)
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Aparición de un tercer ruido (protodiastólico ventricular) o ritmo de galope.

La mayor parte de las muertes  debidas a hipertensión son consecuencia de un infarto de miocardio o insuficiencia cardiaca congestiva.

EFECTOS EN SISTEMA NERVIOSO

Los efectos neurológicos pueden dividirse en retinianos y del sistema nervioso central. 

Retina

La retina es el único tejido en que se pueden examinar directamente las arterias y arteriolas, por lo que el examen repetido de fondo de ojo permite observar la progresión de los efectos vasculares de la hipertensión.

El aumento de la gravedad de la hipertensión se asocia a espasmo focal y estrechamiento general progresivo de las arteriolas, así como a la aparición de hemorragias, exudados y edema de papila. Estas lesiones suelen producir escotomas, visión borrosa e incluso ceguera, sobre todo si hay edema de papila o hemorragia de la región macular. 

Como consecuencia del incremento del espesor y rigidez e la pared arterial, las arteriolas esclerosadas distorsionan y comprimen las venas cuando se entrecruzan en la vaina fibrosa común, y se modifica el reflejo de la luz por las arteriolas debido a la mayor opacidad de la pared vascular.

Sistema nervioso central

Uno de los síntomas precoces más notables de la hipertensión son las cefalalgias occipitales, más frecuentes por la mañana. También pueden observarse mareos, inestabilidad, vértigo, acúfenos y visión borrosa, síncope; las manifestaciones más graves se deben a oclusión vascular, hemorragias o encefalopatía. 

El infarto cerebral es secundario a la mayor aterosclerosis observada en los pacientes hipertensos, en tanto que la hemorragia cerebral es consecuencia de la elevación de la presión arterial y del desarrollo de microaneurismas vasculares (aneurismas de Charcot-Bouchard ). La asociación entre hemorragia cerebral e hipertensión es mayor que con infarto cerebral o de miocardio.

Encefalopatía hipertensiva

Consiste en el complejo formado por hipertensión grave, alteración de la conciencia, hipertensión intracraneal, retinopatía con edema de papila y convulsiones.

EFECTOS RENALES

Las alteraciones vasculares más frecuentes son las lesiones ateroscleróticas de las arteriolas glomerulares aferente y eferente, con la consecuente disminución del filtrado glomerular y disfunción tubular. Cuando existen lesiones glomerulares se producen proteinuria y hematuria microscópicas.

DIAGNÓSTICO DE LA HIPERTENSIÓN SECUNDARIA
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Historia clínica
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Feocromocitoma: Determinación de catecolaminas o sus metabolitos en orina de 24 hrs (recogida cuando el paciente está hipertenso) y sangre
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Síndrome de Cushing: Determinación de cortisol en orina de 24 hrs o administración e 1 mg de dexametasona a la hora de acostarse, seguida de la medición de cortiol plasmático entre las 7 y las 10 a.m. Un cortisol urinario inferior a 2750 nmol (100g) o la supresión del cortisol plasmático por debajo de 140 nmol/L (5g/dl) descartan un síndrome de Cushing.
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Hipertensión vasculorrenal: Se puede realizar renograma inducido con captopril, ecografía Doppler de riñón, angiografía por resonancia magnética, tomografía helicoidal. 

Hipertensión maligna

Este cuadro comprende aumento de la presión arterial asociado a edema de papila, hemorragias y exudados retinianos, cefalalgia intensa, vómitos, alteraciones visuales, parálisis transitorias, estupor y coma, que se han atribuido al espasmo de los vasos cerebrales y al edema cerebral. Existen además descompensación cardiaca y rápido deterioro de la función renal. La lesión vascular característica de la hipertensión maligna es la necrosis fibrinoide de las paredes de las pequeñas arterias y arteriolas, que puede corregirse con un tratamiento antihipertensivo eficaz.

Al menos dos procesos independientes contribuyen al cuadro clínico: la dilatación de las arterias cerebrales y la necrosis fibrinoide arteriolar generalizada. Menos del 1% de los hipertensos entra en la fase maligna. La edad media en el momento del diagnóstico es de 40 años y se afectan con más frecuencia los hombres que las mujeres. Antes de que existiera un tratamiento eficaz las muertes se debían a insuficiencia renal, hemorragia cerebral o insuficiencia cardiaca congestiva. Con la introducción del tratamiento eficaz la esperanza de vida a 5 años es mayor al 50%

Tratamiento

La hipertensión no tratada se asocia a una reducción de la esperanza de vida de 10 a 20 años.

INDICACIONES DEL TRATAMIENTO
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Presión arterial diastólica superior a 90 mmHg
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Presión sistólica superior a 140 mmHg
Paciente masculino de 50 años de edad con talla de 1.75m, peso de 95 kg que cuenta con antecedentes de hipertensión arterial por rama materna. Desde hace un mes ha estado presentando cefalalgias persistentes, intensas, acúfenos y fosfenos. TA 150/90, FC 88 x’, FR 20 x’ T 36°C.

1. El diagnóstico etiológico más probable de la hipertensión del paciente es:

a) Hiperaldosteronismo primario

b) Feocromocitoma

c) Hipertensión esencial

d) Poliquistosis renal

e) Tumor productor de renina

2. La prevalencia en la población de la hipertensión por esta causa es de

a) 30-40%

b) 23-27%

c) 1-2%

d) 92-94%

e) 15-20%

3. Son factores predisponentes para este tipo de hipertensión excepto:

a) Obesidad

b) Genéticos

c) Resistencia a la insulina

d) Ingesta de sal

e) Poliquistosis renal

4. Conforme evoluciona la hipertensión se pueden escuchar los siguientes cambios en los ruidos cardiacos excepto:

a) Soplo de insuficiencia aórtica

b) Aparición de un tercer ruido

c) Aparición de un cuarto ruido

d) Acentuación del ruido de cierre de la válvula aórtica

e) Chasquido de apertura de la válvula mitral

5. De las siguientes, la complicación más frecuente de la hipertensión arterial es:

a) Infarto agudo del miocardio

b) Hemorragia cerebral

c) Infarto cerebral

d) Retinopatía con edema de papila

e) Convulsiones

6. Se decide iniciar el tratamiento con un inhibidor de la ECA. Una contraindicación para el uso de estos fármacos es:

a) Insuficiencia renal

b) Enfermedad coronaria grave

c) Diabetes mellitus

d) Asma

e) Hipercolesterolemia

7. Una vez alcanzados los niveles ideales de presión el seguimiento se debe llevar a cabo:

a) No es necesario el seguimiento

b) Cada quince días

c) Cada seis meses

d) Cada año

e) Cada tres meses

8. La necrosis fibrinoide de las paredes de pequeñas arterias y arteriolas es la lesión característica de:

a) Hipertensión por hiperfunción corticosuprarrenal

b) Hipertensión maligna

c) Hipertensión esencial

d) Hipertensión secundaria

e) Hipertensión  por tumor secretor de renina

9. El tratamiento farmacológico indicado para la hipertensión por feocromocitoma es:

a) Metildopa

b) Propranolol

c) Captopril

d) Hidralazina

e) Enalapril

10. La causa más probable de hipertensión secundaria por anticonceptivos orales es:

a) Incremento de los niveles de calcio

b) Estimulación de la síntesis hepática de angiotensinógeno

c) Incremento de secreción de adrenalina y noradrenalina
d) Retención de sodio
e) Producción de una sustancia vasopresora no identificada
11. Es una contraindicación para el uso de hidralazina:

a) Embarazo

b) Glaucoma
c) Lupus eritematoso sistémico

d) Porfiria aguda
e) Insuficiencia renal

12. Se indica tratamiento farmacológico de la hipertensión con cifras tensionales diastólicas mayores o iguales a:

a) 80

b) 140

c) 90

d) 110

e) 120 

13. Se indica tratamiento farmacológico de la hipertensión arterial con cifras tensionales sistólicas mayores o iguales a 

a) 80

b) 140

c) 90

d) 110

e) 120

14. El sitio de acción de la nifedipina para lograr sus efectos antihipertensivos es:

a) receptores beta

b) Asa de Henle

c) Músculo liso vascular
d) Receptores alfa

e) ECA

15. La primera medida de tratamiento para la hipertensión arterial es:

a) IECA

b) Diurético de asa

c) Cambios en el estilo de vida

d) Beta bloqueadores

e) Antagonista de calcio

Tratamiento de la hipertensión arterial

	Sitio de acción
	Fármaco
	Posología
	Indicaciones
	Contraindicaciones
	Efectos secundarios

	Vasodilatadores
	
	
	
	
	

	Músculo liso vascular
	Hidralazina
	Oral: 10-75 mg c/6 hrs

IV o IM:10-50 mg c/6 hrs (puede aparecer tolerancia) 
	Coadyuvante en el tratamiento de la hipertensión moderada o grave (oral, hipertensión maligna (IV o IM, nefropatía con hiupertensión
	Lupus eritematoso, enfermedad coronaria grave
	Cefalalgia, taquicardia angina de pecho, anorexia, náuseas, vómito, diarrea, síndrome lúpico, exantema, retención de líquidos

	
	Minoxidil
	Oral: 2.5-4 mg c/12 hrs
	Hipertensión grave
	Enfermedad coronaria grave
	Taquicardia, deterioro de la angina, intensa retención de líquidos, hirsutismo en cara y cuerpo, rasgos faciales toscos, posibles derrames pericárdicos

	
	Diazóxido
	IV: 1-3 mg/kg hasta 150 mg rápidamente
	Hipertensión grave o maligna
	Diabetes mellitus, hiperuricemia, insuficiencia cardiaca congestiva
	Hiperglucemia, hiperuricemia, retención de sodio

	
	Nitroprusiato
	IV: 0.5-8 g/kg/min
	Hipertensión maligna
	
	Aprensión debilidad, diaforesis, náuseas, vómitos, sacudidas musculares, intoxicación por cianuro


	Sitio de acción
	Fármaco
	Posología
	Indicaciones
	Contraindicaciones
	Efectos secundarios

	Diuréticos
	
	
	
	
	

	Túbulo renal
	Tiazidas, hidroclorotiazida 
	Oral: 12.5-25 mg c/12 a 24 hrs
	Hipertensión leve; complemento en formas moderadas o graves
	Diabetes mellitus, hiperuricemia, hiperaldosteronismo primario
	Hipokalemia, hiperuricemia, hiperglucemia,hipercolesterolemia, dermatitis, púrpura, depresión, hipercalcemia

	
	Diuréticos de asa, furosemide
	20-80 mg c/8 ó 12 hrs
	Hipertensión leve; complemento en la hipertensión grave o maligna, especialmente en insuficiencia renal.
	Hiperuricemia, hiperaldosteronismo primario
	

	
	Ahorradores de potasio
	
	
	
	

	
	    Espironolactona
	Oral, 25 mg c/ 6 a 12 hrs
	Hipertensión debida a hipermineralocorticoidismo,
	Insuficiencia renal
	

	
	    Triamtereno
	Oral, 50-100 mg c/ 12 a 24 hrs
	coadyuvante de las tiazidas
	
	

	
	    Amilorida
	Oral 5-10 mg/día
	
	
	


	Sitio de acción
	Fármaco
	Posología
	Indicaciones
	Contraindicaciones
	Efectos secundarios

	Antiadrenérgicos
	
	
	
	
	

	Centrales
	Clonidina
	Oral: 0.05-0.6 mg c/12 hrs
	Hipertensión leve o moderada; enfermedad renal con hipertensión
	
	Hipotensión ortostática, somnolencia, xerostomía, hipertensión tras la interrupción brusca, insomnio

	
	Guanabenz
	Oral: 4-16 mg c/12 hrs
	
	
	

	
	Guanfacina
	Oral: 1-3 mg c/24 hrs
	
	
	

	
	Metildopa
	Oral: 250-1000 mg c/12 hrs

IV: 250-1000 mg c/4 ó 6 hrs
	Hipertensión leve o moderada (oral), hipertensión maligna (iV)
	Feocromocitoma, hepatopatía activa (IV), durante la administración de los inhibidores de la MAO
	Hipotensión ortostática, sedación, fatiga, diarrea, alteraciones de la eyaculación, fiebre, ginecomastia, galactorrea, prueba de Coombas positiva (en ocasiones asociada a hemólisis), hepatitis crónica activa, colitits ulcerosa, síndrome lúpico

	Ganglios autónomos
	Trimetafán
	IV: 1-6 mg/min
	Hipertensión grave o maligna
	Enfermedad coronaria grave, insuficiencia cerebrovascular, diabetes mellitus (en tratamiento con antidiabéticos), glaucoma, prostatismo
	Hipotensión ortostática, síntomas visuales, xerostomía, estreñimiento, retemción urinaria, disfunción eréctil

	Terminaciones nerviosas
	Guanetidina
	Oral: 10-150 mg c/24 hrs
	Hipertensión moderada o
	Feocromocitoma, enfermedad coronaria grave, insuficiencia cerebrovascular durante la administración de inhibidores de la MAO
	Hipotensión ortostática, bradicardia, xerostomía, diarrea, alteraciones de la eyaculación, retención de líquidos, asma

	
	Guanadrel
	Oral: 5-50 mg c/12 hrs
	grave
	Enfermedad coronaria grave
	

	Receptores 
	Fentolamina
	IV: 1-5 mg en bolo
	Sospecha o certeza de feocromocitoma
	
	Taquicardia, debilidad, mareos, rubor

	
	Fenoxibenzamina
	Oral: 10-50 mg c/12 ó 24 hrs
	Feocromocitoma demostrado
	
	Hipotensión ortostática, taquicardia, miosis,, congestión nasal, xerostomía

	
	Prazosina
	Oral: 1-10 mg c/12 hrs
	Hipertensión leve o moderada
	Utilizar con precaución en los ancianos
	síncope súbito, cefalalgias, sedación, mareos, efecto

	
	Terazosina
	Oral: 1- 20 mg/día
	
	
	anticolinérgico, taquicardia

	
	Doxazosina
	Oral: 1-16 mg/día
	
	
	retención de líquidos

	Receptores 
	Propranolol
	Oral: 10-120 mg c/6 a 12 hrs
	Hipertensión leve o moderada (especialmente 
	Insuficiencia cardiaca congestiva, asma, 
	Mareos, depresión, broncoespasmo, náuseas, 

	
	Metoprolol
	Oral: 25-150 mg c/12 hrs
	si hay signos de hiperdinamia circulatoria),
	diabetes mellitus (en tratamiento con hipogluce-
	vómitos, diarrea, estreñimiento, insuficien-

cia cardiaca, fatiga, fenó-

	
	Nadolol
	Oral: 20-120 mg/día
	coadyuvantes de la
	miantes), durante la
	meno de Raynaud, alucinaciones, hipertrigliceridemia,

	
	Atenolol
	Oral: 25-100 mg/día
	hidralazina
	administración de 
	hipercolesterolemia, psoriasis; la interrupción

brusca puede desencadenar angina o

	
	Timolol
	Oral: 5-15 mg c/12 hrs
	
	inhibidores de la MAO, 
	lesión miocárdica en los

pacientes con enfermedad cardiaca

	
	Betaxolol
	Oral: 10-20 mg/día
	
	EPOC, enfermedad del
	Menos bradicardia en reposo que otros beta bloqueadores

	
	Carteolol
	Oral: 2.5-19 mg c/12 hrs
	
	nodo sinusal, bloqueo
	

	
	Pindolol
	Oral: 5-30 mg c/12 hrs
	
	cardiaco de 2° o 3er grado
	

	
	Acebutolol
	Oral: 200-600 mg c/12 hrs
	
	
	

	Receptor 
	Labetalol
	Oral 100-600 mg

IV: 2 mg/ min
	
	
	Similar a los beta bloqueadores con más efectos ortostáticos

	
	Carvedilol
	Oral: 12.5-50 una vez al día o fraccionado.
	
	
	


	Sitio de acción
	Fármaco
	Posología
	Indicaciones
	Contraindicaciones
	Efectos secundarios

	Antagonistas de los receptores de angiotensina
	
	
	
	
	

	
	Losartán
	Oral: 25-50 mg c12 a 24 hrs
	Hipertensión leve, moderada o grave, estenosis de la arteria renal
	Embarazo, estenisis bilateral de la arteria renal
	Hipotensión, insuficiancia renal aguda en la estenosis bilateral de la arteria renal, hiperkalemia

	
	Valsartán
	Oral 80-320 mg/día
	
	
	

	
	Irbesartán
	Oral: 150-300 mg/día
	
	
	


	Sitio de acción
	Fármaco
	Posología
	Indicaciones
	Contraindicaciones
	Efectos secundarios

	Antagonistas de calcio
	
	
	
	
	

	Músculo liso vascular
	Dihidropirinidas:

· Nifedipina liberación       retardada

· Amlodipina

· Felodipino liberación lenta

· Isradipino

· Nicardipino

Benzodiacepinas:

· Diltiazem

Fenilalquilaminas:

· Verapamil
	Oral: 30-90 mg/día

Oral: 2.5-10 mg/día

Oral: 5-10 mg/día

Oral: 2.5-10 mg/día

Oral: 20-40 mg c/8 hrs

Oral: 30-90 mg c/6 hrs o como forma de acción retardada 180-300 mg/día

Oral: 30-120 mg c/6 hrs o de acción retardada 120-480 mg/día
	Hipertensión leve o moderada

Hipertensión leve o moderada

Hipertensión leve o moderada


	Insuficiendcia cardiaca, bloqueo cardiaco de 2° ó 3er grado

Insuficiendcia cardiaca, bloqueo cardiaco de 2° ó 3er grado

Insuficiendcia cardiaca, bloqueo cardiaco de 2° ó 3er grado
	Taquicardia, rubor, alteraciones digestivas, hiperkalemia, edema, cefalalgias

Como la amlodipina excepto que no produce taquicardia ni edema pero puede causar bloqueo cardiaco, estreñimiento y disfunción hepática




	Sitio de acción
	Fármaco
	Posología
	Indicaciones
	Contraindicaciones
	Efectos secundarios

	Inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina
	
	
	
	
	

	ECA
	Captopril
	Oral: 12.5-75 mg c/12 hrs

IV o IM: 10-50 mg c/6 hrs (puede aparecer tolerancia)
	Hipertensiónleve a grave, estenosis arterial renal
	Insuficiencia renal (reducir dosis), estenosis bilateral de la arteria renal, embarazo
	Leucopenia, pancitopenia, hipotensión, tos, angioedema, urticaria, fiebre, ageusia, insuficiencia renal aguda en la estenosis bilateral de la arteria renal, hiperkalemia

	
	Benazepril
	Oral: 5-40 mg/día
	
	
	Iguales que los del 

	
	Enalapril
	Oral: 2.4-40 mg/día
	
	
	Captopril pero con menos

	
	Enalaprilato
	IV: .625-1.25 mg a pasar en 5 min c/6 –8 hrs
	
	
	Signos de leucopenia, quizá mayor frecuencia de 

	
	Fosinopril
	Oral : 10-40 mg/día
	
	
	Tos y angioedema. Todos 

	
	Lisinopril
	Oral: 5-40 mg/día
	
	
	Pueden darse una vez al día, pero los efectos

	
	Quinapril
	Oral : 50-80 mg/día
	
	
	Secundarios disminuyen

	
	Ramipril
	Oral : 1.25-20 mg/día
	
	
	Fraccionando a dos tomas al día. El fosinopril se elimina más por la bilis que los otros

	
	Trandolapril
	Oral: 1-4 mg/día
	
	
	


Algoritmo para el inicio de tratamiento en los pacientes con hipertensión



Objetivos después de iniciado el tratamiento


TA sistólica de 140- 180 mmHg o diastólica de 90-110 mmHg en varias ocasiones





Evaluar otros factores de riesgo como lesión orgánica y enfermedades asociadas





Iniciar cambios en el estilo de vida





Estratificar el riego absoluto








Muy alto








Alto








Medio








Bajo











Iniciar tratamiento farmacológico











Iniciar tratamiento farmacológico














Vigilar la TA y otros factores de riesgo por 3 a 6 meses














Vigilar la TA y otros factores de riesgo por 6 a 12 meses











TA sistólica > 140 ó TA diastólica > 90 iniciar tratamiento farmacológico











TA sistólica < 140 ó TA diastólica < 90 continuar vigilando











TA sistólica > 150 ó TA diastólica > 95 iniciar tratamiento farmacológico











TA sistólica < 150 ó TA diastólica < 95 (en el límite) continuar vigilando








Estabilización, mantenimiento y seguimiento después de instaurar un tratamiento farmacológico


Tratamiento antihipertensivo iniciado





Objetivo de TA logrado





Riesgo alto y muy alto





Riesgo medio y bajo





Revisión cada 3 meses





Vigilar TA y factores de riesgo





Reforzar las medidas de estilo de vida





Revisión cada 6 meses





Vigilar TA y factores de riesgo





Reforzar las medidas de estilo de vida








Objetivo de TA no logrado a los 3 meses





Si no hay respuesta, reemplazar el fármaco o la combinación en dosis bajas de otros grupos





Si hay respuesta parcial aumentar la dosis, añadir un fármaco de otro grupo o cambiar a una combinación en dosis baja





Intensificar las medidas de estilo de vida





Efectos secundarios importantes





Reemplazar por otro fármaco o por la combinación a dosis baja de otros grupos





Reducir la dosis y añadir un fármaco de otro grupo





Hipertensión de tratamiento difícil





Derivar al especialista








