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La hipertension podria definirse como
aquellas cifras de presion arterial que
llevan a complicaciones
cardiovasculares en un individuo, de
acuerdo con su perfil de riesgo (factores
de riesgo cardiovascular, compromiso de
organo blanco, y posiblemente presencia
de marcadores tempranos de
enfermedad).




BP
CLASSIFICATION

Clasificacion HTA

Table 1. Classification and management of blood pressure for adults”

sBp*

mmHG

pBP*
mmHG

LiFESTYLE
MODIFICATION

INITIAL DRUG THERAPY

WitHouT COMPELLING
INDICATION

Wit COMPELLING
INDICATIONS
(SEE TaBLE 8)

NormaAL

<120

and <80

Encourage

PREHYPERTENSION

120-139

or 80-89

Yes

No antihy pertensive
drug indicated.

Drug(s) for compelling
indications.*

StaGe 1
HYPERTENSION

140-159

or 9o-99

Yes

Thiazide-type diuretics
for most. May consider
ACEI,LARB, BB, CCB,

or combination.

STAGE 2
HYPERTENSION

or =100

DBP, diastolic blood pressure; SBP, systolic blood pressure.
Drug abbreviations: ACEl, angiotensin converting enzyme inhibitor; ARB, angiotensin receptor blocker; BB, beta-blocker;
CCB, calcium channel blocker.

* Treatment determined by highest BP category.
+ Initial combined therapy should be used cautiously in those at risk for orthostatic hypotension.
+ Treat patients with chronic kidney disease or diabetes to BP goal of <130/80 mmHeg.

Two-drug combination
for mostt (usually
thiazide-type diuretic
and ACEl or ARB or BB
or CCB).

Drug(s) for the com-
pelling indications.*
Other antihypertensive
drugs (diuretics, ACEI,
ARB, BB, CCB)

as needed.




Superficie
abultada debido
a la hipertension




idemiologia

Los niveles de presion arterial, la rapidez
con que aumenta la presion por accion del
envejecimientoy la prevalencia de
hipertension varian con el paisy con la
subpoblacion dentro de una region o pais.

La hipertension afecta a todas las
poblaciones, excepto un corto nimero de
individuos que viven en sociedades
primitivas culturalmente aisladas.

Se ha calculado que la hipertension explica
%0 de los fallecimientos a nivel mundial.




Epidemiologia

La hipertensién arterial es una enfermedad de alta
prevalencia en algunas comunidades; de hecho, se han
descrito prevalencias entre 10% y 73%.

La primera causa de enfermedad coronaria, falla
cardiacay evento cerebrovascular,y la segunda causa
de fallarenal. Es asi como en el 35% de los eventos
cardiovascularesy en el 49% de las fallas cardiacas, se
encuentra hipertension arterial.




Epidemiologia

Se asocia con
industrializacion,
migracion, primer grado
de consanguinidad y
caracteristicas
psicosociales como
ingreso economico,
habitat y rasgos de
personalidad.

Elriesgo de enfermedades
cardiovasculares se
duplica con cada
incremento en 20 mmhg
en la presion sistolica, y
1ommbhg en la diastolica.




Epidemiologia

/' Lamortalidad coronaria por
presion arterial sistdlica
ajustada para la edad, es de
11,6% en presiones arteriales

sistélicasmenores de 120 mm
Hgyaumentaa 82,6%si la
presion sistdlica es mayor a 210
mm Hg,

Estudios de corte transversal
muestran que el 20% de la
poblacion general, puede sufrir
hipertension arterial. Sobre los
50 afios de edad, la prevalencia
es de 50% y en mayores de 8o
afios es del 65%







Fisiologia de |la presion sanguinea normal.

Factores determinantes de |la presion arterial.
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Volumen
vascular
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Factores determinantes de la presion arterial.

G. L. Bakris, G.A. Mensah | Cardiol Clin 20 {2002 ) 195-206
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Fig. 1. Factors that determine arterial blood pressure. SNS=sympathetic nervous system; PNS = parasympathetic
nervous system; Ach =acetylcholine; RBC =red blood cells; ADH =antidiuretic hormone; ALDO = aldosterone;
— =stimulatory (positive) influence; | = inhibitory (negative influence): Al = angiotensin I: All =angiotensin 11;
ANP = atrial natriurctic peptide: K = potassium; PGE = prostaglandin E. (From Sobel BJ, Bakris GL. Hypertension:

a clinician’s guide to diagnosis and treatment. Philadelphia: Hanley & Belfus: 1999; with permission.)




N

MECANISMO DE LA HTA




Fisiopatologia




Volumen intravascular

Elsodio es
predominantemente
extracelulary es el
elemento primario
querige el vol.
Extracelular.

Sila ingestion de
clorurode sodio (sal
de mesa) rebasa la
capacidad del rifi6n
paraexcretar sodio,
en el comienzo el vol.
Intravascular se
expandey aumenta el
gasto cardiaco.

Muchoslechos
vasculares->
Autorregulaciéndela
corriente sanguinea,
pormedio del
aumentode la
resistenciavascular.

Aumentoen la
Resistenciavascular



Sistema Renina-Angiotensina-
Aldosterona

Regulala TA pormedio de las propiedades vasocontrictoras de
las All y la capacidad de retencién de sodio, de la aldostrona.

Célulasyuxtaglomerulares y mdcula densa.




SRAA

Sistema Renina - Angiotensina - Aldosterona
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Mecanismos vasculares

El radioyla
distensibilidad de las

arterias de resistencia
son determinante en
la presion arterial.

La resistencia al flujo
varia en sentido
inverso a la cuarta
potencia del radio, y,
en consecuencia,
cualquier
disminucién pequenia
en el calibre interior
incrementa la
resistencia en un
grado significativo.

En sujetos
hipertensos, los
cambios
estructurales,
mecanicos o
funcionales pueden
disminuir el didmetro
interior de arterias
finas y arteriolas.




A ,
namnesis del px hipertenso

paciente hipertenso

a7 Anamnesis del




Signos y sintomas

La hipertension leve a
moderada, sin afectacion
de organos diana, suele ser
totalmente asinftomdticay
su diagnostico es casual.

HTA complicada:

(cronica) hipertrofia
ventricular izquierda e
insuficiencia cardiaca

congestiva y si existe
arteriosclerosis de los vasos
coronarios determinard
cardiopatia isquémica.




Evaluacion Del Paciente

Asesorar sobre estilos de vida e
identificar otros FRCV o

desordenes concomitantes que
puedan afectar al pronosticoy el
tratamiento

=

‘ objetivos ‘

aclarar la presencia
o ausencia de dafno

revelar causas

identificables
de elevacion de

en organos dianay

la PA ECV.




Examenes de laboratorio

‘ Electrocardiograma ‘

analisis de orina.

glucosa sanguinea y hematocrito.







Metas de la terapia

Tratar la presion
arterial sistélica, y
Disminucionde la diastélicapara
morbilidady alcanzar las metas,
mortalidad menosde 140/90

cardiovasculary mmHg. Y
renal. disminuir las
complicaciones
cardiovasculares. |




Algoritmo del Tto de la HTA

Figure 1. Algorithm for treatment of hypertension

LiFesTYyLE MODIFICATIONS

Mot at Goal Blood Pressure (=ig40/ 90 mmHg)
(=130/ 80 mmHg for patients with diabetes or chronic kidney disease)

IniaLr DrRuc CHOICES

I I
Without Compelling With Compelling
Indications Indications

Stage 1 Stage = | Drrugl(s) for the
Hy pertension Hy pertension compelling indications
(SBEP 150—15g9 or DEP (SBEP =160 or DEP (See table 8]

go—oog mimHgz) =100 mmHe)

S . . , \ Other antibv pertensive
Thiazide-twpe diuretics Twwo-dnug combination for drugs (diuretics, ACEI

for most. May consider most (usualky thiazide- ARE. BE. CCE1 ac neaded
ACEI, ARE, BB, CCE, type diuretic and ACEL, : . ) as )
or combination. | or ARE, or BB, or CCB).

Mot aT GoaL BLoop PRESSURE

Cptimize dosages or add additional drugs until goal blood pressure is
achiewved. Consider consultation with by pertension specialist.

DBEP, diastolic blood pressure; SBP, systolic blood pressura.
Drug abbreviations: ACEL angiotensin converting enzyme inhikitor; ARE, angioctensin receptor blocker;
BE. beta-blocker; CCB, calcium channel blockar.




Tratamiento no farmacologico

Table 2. Lifestxle modifications to manaﬁe zgertension‘f

APPROXIMATE SBP
MopDiFiCATION RECOMMENDATION RepucTion (RANGE)

Weight reduction Maintain normal body weight s—=0 mmHg/10 kg
(body mass index 18.5—24.0 kg/m=3). weight loss=>=

Adopt DASH eating plan Consume a dietrich in fruits, 814 mmHg>*=*
vegetables, and lowfat dairy
products with a reduced content
of saturated and total fat.

Dietary sodium reduction Reduce dietary sodium intake to
no more than 100 mmol per day
(2.4 g sodium or 6 g sodium chloride).

Physical activity Engage in regular aerobic physical
activity such as brisk walking

(at least 30 min per day, most
days of the week).

Moderation of alcohol Limit consumption to no more than 2>2—4 mmHg>»
consumption 2 drinks (1 oz or 30 mL ethanol;
e.g., 24 oz beer, 10 oz wine,

or 3 oz 8o-proof whiskey)

per day in most men and to no
more than 1 drink perday in women
and lighter weight persons.

DA SH, Dietary Approaches to Stop Hypertension.

~ For overall cardiovascular risk reduction, stop smoking.

+ The effects ofimplementing these modifications are dose and time dependent, and could be greater for some
individuals.




Tto Farmacologico
Diureticos Tiazidicos

Mecanismo de accion

* Inhiben la reabsorcion de
sodioy cloro en el tubulo
distal.

* Disminucion del volumen
IVyEV

* Disminuyen el contenido
de sodio (natriuresis)

« Accion vasodilatadora
directa sobre la arteriola

Farmacos

* HIDROCLOROTIAZIDA

(12.5-50 mg/dia en la
manana)

« CLORTALIDONA (12.5-25

mg/dia)

« INDAPAMIDA (1.25-2.5

mg/dia)

* Hipotension,
 Hiperglicemia.

* Hiperlipidemia.

* Hiperuricemia.

* Hiponatremia.

* Hipopotasemia.

* Hipomagnesemia.

+ Hipercalcemia.

» Alcalosis metabolica.




Diureticos De Asa

* Hipotension,

* Acttan en la porcion
ascendente del asa de
Henle e inhiben el
cotransporte de sodio,
potasioy cloro.

* Hiperglicemia.
. * Hiperlipidemia.
* Furosemida (40-240  Hiperuricemia.
mg/diav.o0.)  Hiponatremia.
S ) * Hipopotasemia.
* Bumetanida. (0.5 a + Hipomagnesemia.

4mg/dia, dividos en dos “Epmeloant
dOSLiS.) * Alcalosis metabolica

Efectos
Adversos

Mecanismo
de Accidon




Diureticos Retenedores de Potasio

Mecanismo Efectos
de accion

Farmacos
adversos

Hiperhidrosis, ataxia,
acidosis metabdlica

Espironolactona (25-100 hiperclorémica,

e A, e el h1perp.otasem1a, desordenfas
endocrinos con el uso crénico

(ginecomastia, impotencia,
| disminuciénde la libido etc.) |
Bloqueadoresde los N
receptoresde aldosterona

Eplerenone (nodisponible en
Colombia)




Betabloqueadores

Mecanismode accién Farmacos

* Producen bloqueo
de los receptores
beta presinapticos.

* reduccion de la
descarga
adrenérgica
central

 disminucion de la
liberacion de
renina.

Atenolol (25-100
mg/dia, 1 sola toma)
Bisoprolol (2.5-10 mg
/dia)

Metoprolol (100
mg/dia, en 2 dosis)
Nadolol (inicial de 40
mg/dia)

Pindolol

Propranolol (40-162
mg/dia divididos cada
12h)

Nevibolol (smg/dia)
Sotalol.

Timolol (20-40 mg/ 2
veces/dia)

Carvedilol (6.25-50
mg/ dia)
Labetalol (200/400
mg/dia)

Efectosadversos

- Fatiga,
Broncoespasm
0, Bradicardia,
Bloqueo
cardiaco,
Insomnio y
Depresion,

pueden

desencadenar
ICCenv

previamente
comprometido
.




Inhibidores De La Enzima

Convertidora De Angiotensina (IECA)

* Producen ademas de la
[ECA, aumento en la
produccion de
bradiquininas y natriuresis
leve.

* Reducen la formacion de

angiotensina I1I, la cual
estimula la sintesis en la
corteza adrenal de
aldosterona.

Farmacos

« Captopril (12,5-150

mg/dia)

« Enalapril (5-40 mg/dia)

* Benazepril (10-20 mg/dia)
* Cilazapril (2,5-5 mg/dia)

« Lisinopril (5-40 mg/dia)

* Perindopril (2-16 mg/dia)
* Quinapril (5-80 mg/dia)
« Ramipril (2,5-5 mg/dia)

* Trandolapril (2,5-5
mg/dia)

* Fosinopril (5-40 mg/dia)

Efectos adversos

* Tos, Angioedema,
Disgeusia,
Hiperpotasemia.




Antagonistas De Los Receptores De

* Inhiben el receptor de la
angiotensinall (>AT1 q los
AT2), inhiben los efectos
contractilesde la All y evitany
revierten todos los efectos
conocidos de la All.

* No afectan los niveles de
Bradiquinina

Mecanismo
de accion

* Losartan (25-100 mg/dia)

* Valsartan (80-320 mg/dia)
 Eprosartan

* Irbesartan ( 1500-300 mg/dia)
* Telmisartan (20-8o mg/dia)

+ Candesartan (8-32 mg/dia)

* Olmesartan ((20-40 mg/dia)

Angiotensina Il (ARAII)

* Efectos secundariosy

contraindicaciones similares a
los IECA.




Calcio Antagonistas

Dihidropiridinicos No Dihidropiridinicos

Producen disminucion de la resistencia vascular periférica al inhibir los canales dependientes de calcio.

Nifedipino ((30-60 mg/dia/ divididos en cada 8h), Nitrendipino ( de Verapamilo (80-480 mg/dia)
10-40 mg/dia), Amlodipino (2.5-10 mg/dia)

Diltiazem (90-360 mg/dia), divididos en 3 dosis

< =

Efectos Adveros:

Cefalea, Taquicardia y Edema de tobillos



Alfabloqueadores
alfai

Mecanismo de accion:

, . 22 estimulan los receptores alfaz
Mecanismo de accion:

Producen inhibicion de los
receptores alfa 1 postsinapticos.

—

Farmacos: Prazoxina
e Farmacos: Alfameti
(inicialmente
clonidina

\ /

Efectos Adversos:

hipotension postur
mito, palpitac

fatiga, vértigo, urticaria...

Efectos Adversos: Edema
{combinarla con diurético),
, congestion




