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HIPERTENSION ARTERIAL | rrrrrrrrrrr o Ot Vezaver



Hipertension esencial o primaria

Aumento crénico de la presion arterial (Sistélica mayor a 140

mmHg o diastélica mayor a 20 mmHg)

se han implicado factores constitucionales y de estilo de vida, ya sea
de manera individual o colectiva, como factores contribuyentes.

‘ I v

La hipertension arterial es una enfermedad crénica en la que aumenta la
presion con la que el corazon bombea sangre a las arterias, para que circule

por todo el cuerpo. (Porth, 2014)

DEFINICION




+ Corazon
» Hipertrofia ventricular izquierda.

M A N I F E STA c I O N E S » Angina o infarto de miocardio previo.

c |. I'N I c A S » Revascularizacion coronaria previa.
* Insuficiencia cardiaca.

* Cerebro
» Accidente cerebrovascular o ataque isquémico transitorio.
» Nefropatia cronica
» Enfermedad vascular periférica
* Retinopatia

(Porth, 2014)

Daio orgdnico




DIAGNOSTICO

De acuerdo al séptimo reporte de “Joint National

Committee (JNC-7) el diagnostico de hipertension arterial

sistémica, se basa en 2 mediciones “con técnica apropiada™

en 2 o mas visitas medicas:

=« Estadio 1: Tension arterial sistolica 140 a 159 mmHg o 4
diastolica 20 a 29 mmHg. NICE

= Estadio 2: Tension arterial sistolica 2160 mmHg o© .

A P Chobanian AV, 2003

diastolica = 100 mmHg.

El octavo reporte de la JNC no menciona recomendaciones
diagnosticas, ya que siguen vigentes las definiciones del
septimo.

Diagnéstico y tratamiento de HIPERTENSION ARTERIAL EN EL
ADULTO MAYOR GPC IMMS.GOB.MX



Presidn sistélica de 140 mm Hg o mds
con presion diastélica menor de 20 mm
Hg, lo que indica la necesidad de
detectar y controlar la hipertension
sistélica aislada

confieren un mayor riesgo de
accidentes cardiovasculares. Uno es la
elevacion real de la presion sistélica y
el otro es el incremento
desproporcionado en la presién del
pulso

(Porth, 2014)
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[
Aumento de la presién arterial a causa de

otra enfermedad, representa del 5% al
10% de los casos de hipertensién

LW Wl b e e S e

Enfermedad renal (hipertensién renovascular)

\U
-

Trastornos corticosuprarrenales,
feocromocitoma y coartaciéon adrtica.

(Porth, 2014)




HIPERTENSION RENAL

La mayoria de los trastornos renales agudos reducen
la produccién de orina, causan retencion de sal y
agua, y generan hipertensién.

Glomerulonefritis, insuficiencia renal aguda y
obstruccién urinaria aguda. La hipertension también es
frecuente en personas con pielonefritis crénicq,
nefropatia poliquistica, nefropatia diabética y
nefropatia en etapa terminal

(Porth, 2014)



FILTRADO GLOMERULAR

Arteriola Anenola
aferente eferente

sangre arterial C——>9)
1. Filtracion
2. Reabsorcion
3. Secrecion
4. Excrecion

Glomeérulo

Capsula de
Bowman

Capilares
pentubulares

Tubulo renal

[__— > sangre venosa

(HALL, 2016)

Excrecion = filtracion - reabsorcion + secrecion

Cuando hay una insuficiencia renal

Hay una reduccién en la capacidad de
filtracién lo cual genera una vaso
constriccién a nivel arteriolas

Aumento de presién

Hipertension renal



Estimula en gldndulas
suprarrenales

SRAA

ALDOSTERONA

Células yuxtaglomerulares —
RENINA ‘
‘ Reabsorcion de

Na y agua

$

Aumento de la

— T

ANGIOTENSINOGENO‘/

@ & ANGIOTENSINA | volemia
gy g ECA ‘
: ANGIOTENSINA I

VASOCONTRICCION — Aumento de la presién arterial
(HALL, 2016)




HIPERTENSION MALIGNA

Pequeina cantidad de personas con hipertensién desarrolla una forma
acelerada que puede ser mortal

se caracteriza por aumento subito y marcado de la presién arterial,
con valores diastélicos mayores de 120 mm Hg

La exposicidon prolongada a niveles excesivos de presion arterial en
la hipertension maligna dana las paredes de las arteriolas, puede
haber coagulacién intravascular y fragmentacion de los eritrocitos.

(Porth, 2014)



Prevencion

*Reducir la ingesta de sal (a menos de 5 g diarios)
*Consumir mas frutas y verduras

*Realizar actividad fisica con regularidad

*No consumir tabaco

*Reducir el consumo de alcohol

Limitar la ingesta de alimentos ricos en grasas saturadas
Eliminar/reducir las grasas trans de la dieta

Control

*Reducir y gestionar el estrés

*Medir periédicamente la tension arterial

*Tratar la hipertension

*Tratar otros trastornos que pueda presentar la persona



DIAGNOSTICO

Tradicionalmente, el diagnéstico de HTA se basa en la
medicidon de la PA en la consulta médica. Asi entonces,
se considera a un paciente como hipertenso cuando

presenta repetidamente cifras mayores o iguales a
140/90mmHg

Las guias internacionales no son muy especificas y
todas recomiendan varias mediciones en la consulta en
dias diferentes, en otras palabras luego de varias
“visitas”




DIAGNOSTICO SEGUN SUS CLASIFICACIONES

La OMS/ISH recomiendan que el diagnéstico de la HTA esté basado
en multiples mediciones de la PA, efectuadas en varias visitas en dias
distintos, pero sin especificar en cudntas visitas

En cambio, las guias britdnicas NICE son mds precisas y recomienda
realizar dos o mds mediciones en cada visita en hasta cuatro
ocasiones diferentes

Las guias chilenas GES de HTA, senalan que: “hipertensién arterial
corresponde a la elevacién persistente de la presidon arterial sobre

limites normales, que por convencién se ha definido en
PAS >140mmHg y PAD >90mmHg”
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CUESTIONES GENETICAS QUE -
DESARROLLAN HIPERTENSION ARTERIAL | ~ "=



RESUMEN

Entre las causas determinantes para el incremento de
los valores de la presion arterial, se sabe que tanto
las de origen genético como las ambientales
desempeiian un importante papel, clasificando como
una enfermedad multifactorial.

La hipertension arterial (HTA), constituye un problema
de salud publica mundial, (se calcula que 691
millones de personas la padecen), no sélo porque es
una causa directa de discapacidad y muerte, sino
porque representa el factor de riesgo modificable
mds importante para la cardiopatia coronaria
(primera causa de muerte en el hemisferio occidental)



La hipertension arterial esencial se considera como
una enfermedad con patrén hereditario de rasgos
complejos (herencia no mendeliana), multifactorial y
poligénica que aparece como consecuencia de la
inferaccion entre factores ambientales de riesgo y
determinada susceptibilidad genética. Estudios
familiares sugieren que el riesgo genético justifica

del 30 al 40 %



A finales de la década de los 70 del
siglo pasado, la escuela Pickering,
sostuvo que la presién arterial tenia
una distribucién continua, donde
multiples genes y multiples factores
ambientales determinaban el nivel de
presion arterial de cada individuo

\

En tanto Platt y sus seguidores fueron
de la opinién de que la hipertensién
esencial es un simple rasgo autosémico
dominante. McDonough defendié la
idea de que fuera un modo de
herencia monogénico.




ESTUDIOS DE GEMELOS

-

El método de estudio en gemelos se ha utilizado para determinar si los
factores genéticos desempeiian un papel en el origen de cierta enfermedad.
Consiste en comparar la diferencia de concordancia entre gemelos idénticos
o monocigéticos (MC) y gemelos fraternales o dicigéticos (DC).

~

-

Los gemelos MC comparten 100% de su material genético, mientras que los
DC comparten, en promedio, 50% de sus genes.

N

/
N

/




GENES DEL SRAA

El conjunto genético de esta
cascada enzimdtica ha sido
clonado y localizado: se trata
de los genes del
angiotensinégeno (cromosoma
1g42.2), de la renina
(1p36.12), de la enzima
convertidora de la
angiotensina | (17q12) y del
receptor tipo 1 de la
angiotensina Il (3g21-25).

cro1(q36.12)(q42 2 I T I TN T NN NDEE T TT TN (W TN NEEA

¢ro 3(q24 W T I I SR < T e (R

cro 17(q12 = TERIIENT 7011 -« aiT.2 WELTENIS T WEGCCCl  W  EEes 1] azs.3

Fig. 1. Genes que codifican en el sistema renina angiotensina aldosterona (SRAA).



/Se trata, en particular, del polimorfismo\
G460V, que parece ser mds frecuente
en los hipertensos que en los
normotensos y que podria predisponer
a una sensibilidad particular a la sal y a
la hipertension (cromosoma 4p16.3 y

Kcromosomd /922.1). /

cro 4(p16.3) I NI PGHEN I 0 W Tcesres I B

cro7(q221) (I M W B W H)C I Snu N | on W W R Ed W)

Fig. 2. Genes implicados en los transportadores idnicos y que codifican para la
hipertension arterial con sensibilidad a la sal.



ESTUDIOS DE ASOCIACION POR LIGAMENTO

Varias son las regiones del cromosoma 1 en que se han
encontrado asociaciones: en la regién 1932 se encontré una
asociacién entre el gen de la renina y la hipertension arterial,
también en la regién 1p36.3-p36.2-2 se mapeo el receptor del
factor de necrosis tumoral 1(TNFRSF1B) el que se ha relacionado

con el sindrome metabdlico y por tanto con la resistencia a la
insulina y la hipertension arterial y también se encontré el
receptor del factor de necrosis tumoral 2 TNFR2 asociado con la

hipertension arterial, con la hipercolesterolemia y con el receptor
del plasma soluble (sTNF-R2)




Se encontrd asociacion entre el asp?19
a Glu (D?219G) polimorfismo del gen
MTR en el cromosoma 1943 y el efecto
antihipertensivo de la enzima
convertidora de angiotensina (ECA) En

el 2004,



En el cromosoma 5, en la regidn
5915, encontraron el gen de la
ALAP (ERAPT), identificando un
polimorfismo lys528 a arg
(K528R), que mostré una
asociacion con la hipertensién
esencial.
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SIGNOS Y SINTOMAS LIGADOS AL VASO
ESPASMO EN LA HIPERTENSION |
ARTERIAL



iQUE ES EL VASOESPASMO?

dr ba exrterss orrvbecd mandia

El vasoespasmo se define como
el estrechamiento segmentario
o difuso del calibre arterial
como consecuencia del efecto
que tienen sobre la pared del

vaso



SINTOMAS LEVES DEL VASOESPASMO



CAUSAS DE HIPERTENSION

Tabla 1. Causas mas frecuentes de hipertension arterial

secundaria

Hereditarias -~ De origen renal:

Enfermedad renal parenquimatosa
Obesidad HTA renovascular

- De origen endocrinolégico:
Estrés Hiperaldosteronismo primario
] Hipercortisolismo (sindrome de Cushing)

Alimentaciéon no saludable Feocromocitoma

Hipertiroidismo
Exceso de sal Hipotiroidismo

Hiperparatiroidismo

Acromegalia

- Otras causas:

Sindrome de apnea/hipopnea del sueno
Coartacion de aorta
HTA inducida por farmacos

HTA: hipertension arterial.




PROMOCION

- Aconsejar a las personas mantener un indice de masa corporal entre 18.5 y 24.9 kg/m2, para prevenir el
riesgo de hipertensidon arterial sistémica.

- Recomendar terapias conductuales acompanadas de técnicas de relajaciéon para el manejo del estrés asi
como un plan de alimentacién con consumo alto de frutas y vegetales e ingesta baja de grasas saturadas.

- Aconsejar al paciente la reduccién de sal en la dieta diaria familiar y la suspension del hdbito tabdquico y
ofrecer su integracién a grupos de apoyo.

- Sugerir al paciente, disminuir el consumo excesivo de café y otros productos con alto contenido en cafeina.

* Proponer al paciente, realizar cambios en su estilo de vida, dado que la suma de varias intervenciones
reduce la presion sistélica 10 mm Hg o mds, aproximadamente.




PREVENCION

* Realizar exploracién neurolégica para identificar probable
dano a érgano blanco (cerebro).

* Realizar examen de agudeza visual (cuadro de Snellen), asi
como exploraciéon de fondo de ojo para identificar retinopatia.

- Estimar Riesgo Cardiovascular en los pacientes adultos



DX

Toma periddica de la presiéon arterial mediante la estrategia oportunista en la
consulta médica

Integrar diagnéstico de HAS desde la primera consulta médica en todo paciente
diabético con Daio a Organo Blanco (DOB) o datos de insuficiencia renal de
moderada a grave (filtracion glomerular

Establecer diagnéstico de HAS en la segunda consulta médica (al mes de la primera
determinacion de la presiéon arterial) cuando el paciente manifieste: Presion Arterial
> 140/90 mm Hg, bitdcora positiva (registro de presién arterial en su domicilio) o
ambas situaciones.



IX

Recomendar para el inicio y mantenimiento de los tratamientos, tanto para monoterapia
como combinada; Diuréticos tipo tiazidas, IECA, ARA I, calcio-antagonistas o beta-
bloqueadores

- Iniciar el tratamiento como monoterapiaq, utilizando diuréticos del tipo de tiazidas. -
Utilizar fdrmacos de primera linea con prescripciéon razonada, a dosis bajas e
incrementar gradualmente, dependiendo de la respuesta y control de la presién arterial.

 Administrar las dosis mdximas de los fdrmacos prescritos antes de agregar un segundo
o tercer fdrmaco en el régimen elegido.

* En caso de requerir la combinacién de 3 fdrmacos, se recomienda: 1. Tiazidas, mas 2.
IECA o ARA I, mds 3. Calcio-antagonistas.



Figura 4. Estrategia basica para el tratamiento de la hipertension arterial no complicada.

Considerar monoterapiaen HTA

Inicio L
“ Combinacisn doble IECA o ARAIl + CA o diurético grado 1 de riesgo bajo (PAS <150
mmHg), 0 en pacientes >80 afios, 0
l en pacientes fragiles
Segundo IECA 0 ARA Il + CA + diurético
escalon
Combinacion triple l
Tercerescalon :
Combinacién triple + o . HTAresistente ) Considerar dernvacion a una unidad
Eepironolact P Afadir Espironolactona (25-50mg/dia) u otro especializada para ampliar estudios
spironoractonad diurético o alfa-bloqueante 0o BB
otro farmaco
Betabloqueantes

Considerar BB en cualquier escalon cuando haya indicacion especifica como
IC, Cl, FA o embarazo actual o planeado

Esta estrategia basica es valida también para la mayoria de los pacientes con lesién subclinica de 6rgano diana, diabetes, enfermedad cerebrovasculary
enfermedad arterial periférica. Hay algoritmos especificos para pacientes con cardiopatiaisquémica, enfermedad renal crénica, insuficiencia cardiacay

fibrilacién auricular.
Comp, comprimido; IECA, inhibidor del enzima de conversién de la angiotensina; ARA Il, antagonista de los receptores de la angiotensinall; CA,

calcioantagonista; HTA, hipertension arterial; PAS, presion arterial sistolica; BB, beta-bloqueante; IC, insuficiencia cardiaca; Cl, cardiopatia isquémica; FA,

fibrilacion auricular. Adaptada de Williams B, et al [17][18].



tdela
contractilidad

FIGURA 19 Posibles mecanismos de accién de los fdrmacos antihipertensivos



BETABLOQUEADORES

Propanolol, nadolol, metroprolol, atenolol, bisoprolol, carvedilol

Bloqueo de los receptores betaadrenérgicos a nivel del corazén
produce disminucién de la frecuencia cardiaca y de la contractilidad

Disminucién de la frecuencia cardiaca (contractilidad)

Se indican como monoterapia

Estos fdrmacos pueden asociarse a diuréticos IECA



INDICACIONES
ESPECIALES ¥
CONTRAINDICACIONES

Indicaciones especiales:

Cardiopatia isquémica,
taquiarritmias, hipertiroidismo e
insuficiencia cardiaca

Contraindicaciones:

Broncoespasmo, bloqueo AV,
bradicardia sintomatica y
claudicacion intermitente



Tiazidas, clortadilona, espironolactona

Normalizan las cifras de presion

arterial, al promover la excrecién renal
de Na Y H20

La administracion crénica de TIAZIDAS
disminuye la respuesta vasocontrictora
periférica a la noradrenalina por

disminucion de la reactividad vascular



INDICACIONES ESPECIALES Y
CONTRAINDICACIONES

Indicaciones especiales:
Ancianos, insuficiencia cardiaca e Hiperaldosteronismo secundario
Contraindicaciones:

Gota, perfil lipidico alterado



Captopril, enalapril, lisonopril, fosinopril, quinapril , ramipril

Son inhibidores especificos competivos de la enzima convertidora de angiotensina

Este bloqueo de la formacién de la segunda enzima trae consigo la consecuencia la cancelacion de
su potente efecto vasoconstrictor por un lado

Los inhibidores ECA evitan la degradacién de bradiquinina y la acumulacién de este en el medio
interno aumentando la sintesis de prostaglandinas vasodilatadoras

El resultado de la administracién es disminucion de la resistencia periféricas de la excrecién de
potasio plasmatico




MECANISMO DE ACCION

La liberacidon de renina desde la corteza renal se estimula mediante la reduccion
de la presién arterial renal, la estimulacion neuronal simpatica y el suministro
reducido de sodio o el aumento de la concentracidon de sodio en el tUbulo renal
distal

La renina actia sobre el angiotensindgeno para producir el decapéptido
precursor inactivo de angiotensina I. La angiotensina | luego se convierte,
principalmente por ACE endotelial, en el vasoconstrictor arterial octapéptido
angiotensina |l

Esta clase inhiben la enzima convertidora peptidil dipeptidasa que hidroliza la
angiotensina | a angiotensina Il y (bajo el nombre de quininasa plasmatica)
inactiva la bradiquinina, un vasodilatador potente que funciona al menos en
parte estimulando la liberacion de éxido nitrico y prostaciclina.



INDICACIONES ESPECIALES Y
CONTRAINDICACIONES

000

INDICACIONES ESPECIALES: INSUFICIENCIA CARDIACA, POST-IAM, CONTRAINDICACIONES: INSUFICIENCIA RENAL AGUDA O PREVIA
HTA RENOVASCULAR, ENFERMEDAD POR EL USO DE IECA, ESTENOSIS
RENAL CRONICA Y DM BILATERAL DE ARTERIA RENAL O

UNILATERAL EN MONORRENO Y
EMBARAZO



BLOQUEADORES DE LOS RECEPTORES AT-1 DE LA
ANGIOTENSINA

Losartan, candesartan, ibesartan, telmesartan

Bloquean la accién de la angiotensina |l, ocupar los receptores AT-1 de la
angiotensina al ocupar los receptores AT-1 es decir un paso mas bajo del bloqueo de
la enzima convertidora de angiotensina

Lo cual produce vasodilatacion periférica y reduce la resistencia periférica

Estos medicamentos tienen efectos de cardiorreparacion en la cardiopatia
hipertensiva y poderoso efecto de nefroproteccion



MECANISMO DE ACCION

No tienen ningun efecto sobre el metabolismo de la bradiquinina
y, por tanto, son bloqueadores mds selectivos de los efectos de la
angiotensina que los inhibidores de la ACE. También tienen el
potencial de una inhibicién mds completa de la accién de la
angiotensina en comparacién con los inhibidores de la ACE porque
existen enzimas distintas de la ACE capaces de generar
angiotensina Il.

Los bloqueadores del receptor de angiotensina proporcionan
beneficios similares a los de los inhibidores de la ACE en
pacientes con insuficiencia cardiaca y enfermedad renal crénica




INDICACIONES ESPECIALES Y
CONTRAINDICACIONES Indicaciones

especiales:

Intolerancia a IECA
por tos o angioedema

Contraindicaciones:

Las mismas que los

IECA




MEDICAMENTOS CALCIOANTAGONISTAS

Verapamil, dilitiazem,
nifedipinag,
amlodipiona,
felodipina, lacidipino

Inhiben el transporte
de calcio iénico a
través de la
membrana celular y
de esta forma
bloquean el
mecanismo de
excitacion contraccion
del musculo liso de los
vasos sanguineos

Promueve
vasodilatacion
significativa de

artiriolas periféricas
con lo cual culmina con
una caida de la
resistencia periférica

Especial mente se usan
en la hipertensién
sistolica




MECANISMO DE ACCION

Los bloqueadores de los canales de calcio
también reducen la resistencia periférica y
la presion sanguinea. El mecanismo de

accidon en la hipertension (y, en parte, en la
angina) es la inhibicidn de la entrada de
calcio en las células del musculo liso arterial




Indicaciones especiales:

HTA sistélica aislada, ancianos, angor con
contraindicaciones para betabloqueadores

Contraindicaciones:

|C sistélica para los que no son dihidropiridinicos ,
cardiopatia isquémica en tratamiento sin
betabloqueo para dihidropiridinicos




CUADRO 5
FARMACOS EN EMERG!NCIA HIPERTENSIVA

X y ““ p L*.m; v m . f ‘ 7 . = :

NITIOPRUSIATODESOOIO OJaoomng/min Instantineo | 1 -2 min Intoxicacién con

tiocianato y cianuro

DIASOXIDO 50 - 100 mg via 2 - 4 min 6 - 12 horas Taquicardia, retencion Diseccion adrtica,
intravenosa </10 min. de HOyNa+, cardiopatia isquémica,
Infusién 15 a 30 mg/min. hiperglucemia diabetes mellitus.

HIDRALAZINA 10 - 20 mg 10-20min | 3 - 8 horas Taquicardia, aumento Cardiopatia isquémica,

del gasto cardiaco, diseccién adrtica.
aumento del MVO,.

ENALAPRILAT 1.25 a 5 mg </6 horas 15 min 6 horas Caida brusca de la TA.

cuando la renina es alta

NICARDIPINA 2 a 8 mg/hora 5 - 10 min 30 -60 min Taquicardia, cefalea. Diseccion adrtica.

FENTOLAMINA 5-15mg 1 -2 min 3 - 10 min Taquicardia.

TREMETAFAN 05 - 5 mg/min 1-5 min 10 min lleo paralitico, Insuficiencia renal.

retencion urinaria,
paro respiratorio,

ESMOLOL 200 - 500 pg/Kg/minen | 1-2min 10 - 20 min Bradicardia, hipotension | Insuficiencia cardiaca,
4 min. Después 50 - 300 bloqueo AV,
ug/Kg/min espasmo bronquial.

LABETALOL 20 - 80 mg 0 2 mg/min 5-10 min 3 -6 horas Bradicardia Insuficiencia cardiaca,

bloqueo AV,
espasmo bronquial.

FUROSEMIDE 20 -40 mg 10 min 4 - 6 horas Hipocalemia. S AA




VASODILATADORES

1. Arteriolares

Hidralazina, minoxidil, diasoxido

Producen relajacién directa de la capa muscular de las arteriolaes lo cual condiona la vasodilatacion y
disminucién de la resistencia periféricas con la consiguiente caida de la presion sistélica

Produce secundariamente estimulaciéon simpdtica, por lo que aumenta el gasto cardiaco y se estimula la
secrecion de renina plasmatica

El vasodilatador mas utilizado es la hidralazina



MECANISMO DE ACCION

Todos los vasodilatadores que son uUtiles en la hipertensidn relajan el mdsculo liso de
las arteriolas, disminuyendo asi la resistencia vascular sistémica

Mecanismo Ejemplos

Liberacion de oxido nitrico del far-  Mitroprusiato, hidralazina, ni-

maco o del endotelic tratos ! histamina, acetilcolina

Reduccion de afluencia de calcio ‘-IeraFamilu. ditiazem, nifedi-
ping

Hiperpolarizacion de las membra- Minoxidil, diazoxido
nas celulares a traves de la aper-

tura de los canales de potasio

Activacion de receptores de do- Fenoldopam
pamina




MECANISMO DE ACCION

La hidralazina se absorbe bien y se
metaboliza radpidamente en el higado
durante el primer paso, por lo que la

biodisponibilidad es baja (un promedio

de 25%) y variable entre las personas. Se
metaboliza en parte por acetilacion a una
velocidad que parece estar distribuida
bimodalmente en la poblacidn




ALFABLOQUEADOQRES

Prazosina

Producen vasodilataciéon arteriolar como venodilatacion, sin embrago

no posee accidon adrenérgica secundario. Lo cual disminuye la tensién

periférica y el gasto cardiaco lo cual consigue una disminucién de la
presion sistélica

El riesgo fundamental del fdrmaco llamado fenémeno de la primer
dosis que consiste en la aparicién de lipotimia y sincope del paciente
cuando inicia el tratamiento vasodilatador




INHIBIDORES SIMPATICOS
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Reserpina, alfametildopa, clonidina Depleta depésitos tisulares de catecolaminas, el alfametildopa se

introduce en el metabolismo de las catecolaminas como un falso
transmisor y evita asi el efecto adrenérgico



MECANISMO DE ACCION

Estos agentes reducen el flujo simpdtico
de los centros vasomotores en el tronco
encefdlico, pero permiten que estos

centros retengan o incluso aumenten su
sensibilidad al control barorreceptor.




