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Hipertensión

Enfermedad cardiovascular que va con el 
aumento de la presión sanguínea. 

Diagnóstico

Riesgo al riñón, corazón, y cerebro

Hipertensión leve 140/90 mm Hg.

Presión arterial normal. 120/80 mm Hg.

Depende de la pesión arterial. Suele ser 
asintomática.  

Etiología

Constricción de la arteria renal.

Coartación de la aorta.

Feocromocitoma.

Enfermedad de cushing.

Aldosteronismo primario.

Aumento en la resistencia al flujo de 
sangre a través de las arteriolas. 

Anomalia multifactoriales. 

Regulación

Se mantiene mediante la regulación momento a momento del gasto cardiaco y la resistencia vascular periférica (arteriolas, 
vénulas poscapilares y corazón).

Riñón Regula el volumen de fluido intravascular.

Cuatro sitios de control

Los barroreflejos

Mecanismos humorales 

Sistema renina-angiotensina-aldosterona

Regulación de la presión arterial en Pt. 
hipertenso.

Barroreflejo Postural

Respuesta Renal a la disminución de la 
presión arterial 

Farmacología básica de agentes 
antihipertensivos

Actúan en uno o más de los cuatro sitios 
de control anatómico  

Diúreticos
Reducen la presión arterial al disminuir el 

sodio corporal y reducir el volumen de 
sangre.

Fármaco

Tiazidas: Hidroclorotiazida, clortalidona.

Mecanismo de acción
Bloqueador del trasportador Na/Cl en el 

túbulo contorneado distal renal

Efectos
Reduce el volumen de sangre y los 

efectos vasculares poco conocidos. 

Aplícaciones clínicas Hipertensión, insuficiencia caediaca leve

Diureticos de asa: Furosemida

Mecanismo de acción 
Bloqueador del trasportados Na/K/2CI en 

el asa de Henle renal.

Efectos Al igual que las tiazidas mayor eficacia .

Aplicasiones Clínicas 
Hipertensión severa, insuficiencia 

cardiaca.

Espironolactona, esplerenona. 

Mecanismo de acción 
Bloquea el receptor de aldosterona en el 

túbulo colector renal.

Efectos
Aumenta el NA y disminuye la excreción 

K. reducción de poco conocida de la 
mortalidad por insuficiencia cardiaca. 

Aplicaciones clínicas
Aldosteronismo, insuficiencia cardiaca, 

hipertensión.

Agentes simpaticolíticos 

Reducen la presión sanguínea al reducir la 
resistencia vascular periferica, inhiben la 

función cardiaca y aumnetan la 
acumulación venosa de los vasos de 

capacitancia. 

Vasodilatadores directos
Reducen la presión al relajar el músculo 
liso vascular, lo que dilata a los vasos 
también aumentan la capacitancia.

Agentes que bloquean la producción o la 
acción de la angiotensina.

Reducen la resistencia vascular periférica 
y el volumen de sangre 

Simpaticopléjicos de acción central.

Subclase fármaco Clonididina, metildopa

Mecanismo de acción Activa los receptores α2

Efectos

Reduce el flujo simpático central, reduce 
la liberación de noradrenalina de las 

terminaciones nerviosas 
noradrenérgeticas   

Aplicaciones clínicas
Hipertensión, la clonidina también se usa 

en la abstinencia de uso de drogas. 

Farmacocinética, toxicidades, 
interacciones.

Oraly parche; clonidina. Toxidad sedación 
metildopa anemia hemolítica.

Bloqueadores terminales del nervio 
simpático.

Fármaco

Resespina

Mecanismo de acción 
Bloquea el trasportador de amina vesicular 
en los nervios noradrenérgicos y agota los 

alamacenes de transmisores.

Efectos
Reduce todos los efectos simpáticos, 

especialmente cardiovasculares, y reduce 
la presión arterial. 

Aplicaciones Clínicas Hipertensión pero rara vez se usa. 

Farmacocinética, toxicidades, 
interacciones.

Oral larga duración (días). Toxicidad: 
depresión psiquiátrica, trastornos 

gastrointestinales. 

Guanetidina, guanadrel

Mecanismo de acción
Interfiere con la liberación de aminas y 

reemplaza la noradrenalina en las 
vesículas.

Efectos Igual que reserpina

Farmacocinética, toxicidades, 
interacciones.

Hipotensión ortostática grabe, disfunción 
sexual, disponibilidad limitada.

Bloqueadores α

Fármaco Prazosina, terazosina, doxazosina.

Mecanismo de acción
Bloquea de forma selectiva los receptores 

adrenérgicos α1.

Efectos
Previene la vasoconstricción simpática, 

reduce el tono muscular liso de la 
próstata. 

Aplicaciones clínicas
Hipertensión, hiperplasia prostática 

benigna.

Farmacocinética, toxicidades, 
interacciones.

Oral, Toxicidad; Hipotención ortostática.

Bloqueadores β

Fármaco

Metoprolol, carvedilol, nebivolol. 
Propranolol: bloqueador β no selectivo. 

Metoprolol y atenolol: bloqueadores 
selectivos β1 muy utilizados. 

Mecanismo de acción
Bloque receptores β1: Carvedilol también 

bloquea los receptores α; nebivolol 
también libera óxido nítrico.

Efectos
Prevenir la estimulación cardiaca 

simpática, reducir la secreción de renina.

Aplicaciones clínicas
Hipertensión, Insuficiencia cardiaca, 

enfermedad coronaria.

Vasodilatadores

Fármaco
Verapamilo, diltiazem, nifedipino, 
amlodipino, otras dihidropirinas, 

hidralazina, minoxidil.

Mecanismo de acción

Bloqueo no selectivo de canales de calcio de tipo-L, Bloquea 
los canales vasculares de los canales de calcio > cardiacos 
de calcio, causa la liberación de óxido nítrico, el metabolismo 

abre los canales de K en el mésculo liso vascular.

Efectos

Reduce la frecuencia y el gasto cardiaco, 
reduce la resistencia vascular. 

Vasodilatación, reduce la resistencia 
vascular, arteriolas más sensibles que las 

venas, taquicardia refleja. 

Aplicaciones clínicas
Hipertensión, angina, arritmias. La 

minoxidil también se usa para tratar la 
pérdida de cabello.

Farmacocinética, toxicidades, 
interacciones.

Oral. Toxicidad; angina, taquicardia. La 
hidralazina; sindrome similar al lupus, el 

minoxidil; hipertricosis.
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Agentes parenterales

Fármaco
Nitroprusiato, fenoldopam, 

diazóxido, labetalol.

Mecanismo de acción
Libera óxido nítrico, activa los 

receptores D1, abre canales de K, 
bloqueador α, β.

Efectos Potente vasodilatación

Aplicaciones clínicas
Emergencias hipertensivas. El 
diazóxido ahora solo se usa en 

hipoglucemia.

Farmacocinética, toxicidad, 
interacciones.

Parenteral corta duración. 
Toxicidad; hipotensión excesiva, 

choque.

Inhibidores de la enzima 
convertidora de angiotensina 

(ACE)

Fármaco Captopril, muchos otros.

Mecanismo de acción 
Inhibir la enzima convertidora de 

angiotensina. 

Efectos

Reduce los niveles de angiotensina 
II, reduce la vasoconstricción y la 

secreción de aldosterona, aumneta 
la bradiquinina.

Apliciones clínicas
Hipertensión, insuficiencia 

cardiaca, diabetes.

Farmacocinética, toxicidades, 
interacciónes.

Oral. Toxicidad; tos, angioedema, 
hipercalcemia, insuficiencia renal, 

teratogénico.

Bloqueadores de receptores de 
angiotensina (ARB).

Fármaco Losartán, muchos otros.

Mecanismo de acción.
Bloquear los receptores de 

angiotensina AT1 

Efectos 
Igual que los inhibidores ACE pero 

no aumenta la bradiquinina.

Aplicaciones Clínicas
Hipertensión, insuficiencia 

cardiaca.

Farmacocinética, toxicidades, 
interacciones.

Oral. Toxicidad: igual que los 
inhibidores ACE pero menos tos.

Inhibidor de renina

Fármaco Aliskiren 

Mecanismo de acción
Inhibe la actividad de la enzima de 

renina.

Efecto
Reduce la angiotensina I y II y la 

aldosterona.

Aplicaciones clínicas Hipertensión.

Farmaacocinética, toxicidades, 
interacciones.

Oral. Toxicidad: hipercalcemia, 
insuficiencia renal, teratógeno 

petencial.
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