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Caso clinico: Hipertension arterial primaria esencial

Hipertension arterial

La hipertension arterial (HTA) es una afeccion comun y grave que se caracteriza por una presion
sostenida y elevada de la sangre contra las paredes de las arterias.

Afecta a una gran parte de la poblacion adulta y, si no se controla, puede llevar a complicaciones
graves como ataques cardiacos, accidentes cerebrovasculares e insuficiencia renal.
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1. Hipertension arterial primaria (o esencial)

« Es el tipo mas frecuente, representando la mayoria de los casos de hipertension en adultos. No
tiene una causa identificable o especifica. Se desarrolla a lo largo de muchos afios.

o Causas. Se considera multifactorial, es decir, influenciada por una combinacion de factores
genéticos y de estilo de vida. Estos factores de riesgo incluyen:

o Herencia: Antecedentes familiares de hipertension.

o Edad: Elriesgo aumenta con la edad.

o Obesidad: El sobrepeso y la obesidad, especialmente la grasa abdominal, son factores de
riesgo importantes.

o Estilo de vida: Consumo excesivo de sal, falta de actividad fisica, tabaquismo, consumo de
alcohol y estrés.

o Sintomas: Por lo general, la hipertension primaria es "silenciosa" y no presenta sintomas
notables durante arios. A menudo, se descubre durante un chequeo médico de rutina. En casos
de presion arterial severamente alta, pueden aparecer sintomas como dolores de cabeza, mareos
y cambios en la vision.

FISIOPATOLOGIA

La fisiopatologia de la hipertension arterial esencial, que es el tipo mas comun de
presion arterial alta y tiene una causa uinica identificable,

es multifactorial e involucra la interaccion compleja de la genética y los factores
ambientales. Se caracteriza por un desbalance en los mecanismos que regulan la

presion arterial, como los sistemas hormonales (renina-angiotensina-aldosterona), el
control del volumen de liquidos, la actividad del sistema nervioso autéonomo y la
funcion renal, resultando en un aumento de la resistencia vascular periférica ylo del
gasto cardiaco.
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https://www.google.com.mx/search?q=renina-angiotensina-aldosterona&client=safari&sca_esv=20f6847e24f004ff&channel=iphone_bm&sxsrf=AE3TifM-OcoWAx0V8IitvKTwyMCtDSDSCw%3A1757647477853&ei=dZLDaKTsM-ajqtsPv8qDmAw&oq=fisipatologiande+hipertension+arterial+esencial%C2%A0&gs_lp=EhNtb2JpbGUtZ3dzLXdpei1zZXJwIjFmaXNpcGF0b2xvZ2lhbmRlIGhpcGVydGVuc2lvbiBhcnRlcmlhbCBlc2VuY2lhbMKgMgYQABgWGB4yBhAAGBYYHjIHECEYoAEYCjIHECEYoAEYCjIHECEYoAEYCjIIEAAYgAQYogQyBRAAGO8FSJFtUIkNWL5hcAN4A5ABApgBsA6gAZBmqgENMC4xNC4yOC43LjgtMbgBA8gBAPgBAZgCNaAC21WoAg_CAgQQABhHwgINECMYgAQYJxiKBRjqAsICBxAjGCcY6gLCAhAQIxjwBRiABBgnGIoFGOoCwgIQECMY8AUYgAQYJxjJAhiKBcICChAjGPAFGCcYyQLCAgoQIxiABBgnGIoFwgIKEAAYgAQYQxiKBcICEBAuGIAEGNEDGEMYxwEYigXCAgUQABiABMICBRAuGIAEwgILEC4YgAQY0QMYxwHCAg0QABiABBhDGMkDGIoFwgILEAAYgAQYkgMYigXCAggQABiABBjJA8ICCBAAGIAEGMsBwgIHEAAYgAQYCsICChAAGIAEGAoYywHCAgcQABiABBgNwgIGEAAYDRgewgIIEAAYCBgNGB7CAgQQIRgVmAMD8QUsQEE-06tlL4gGAZAGCJIHCTYuMTEuMjkuN6AH_okDsgcJMC4xMS4yOS43uAe3VcIHCDAuNy40MS41yAeCAg&sclient=mobile-gws-wiz-serp&mstk=AUtExfDo-P-jvn1dXMgqNd3B_FFlAucaVvvYvEl1zKLOgFLN8rYoe8tl99ZUu4TLOsDGmNL0Yf_OmoVHEKyISTdMkPdKBkq0_xoyDJQyCJzoowU3M4TYR6kPtCojJcSMlutzB78vYBUdmPcmY-5zNOHhZ-Ld2kj2-OSvwzd6xgjZJI7TuwgKXJsItHLSKMX7NE53tYY1x2-2dQaeu4xBuEbA1Vgc4XSWx4H71o9mYMzDWvrFv9y9-dv-kENkJi1fTnm9Npnb_JKdqVmdkSu9SnKgvrla-gGNTx4PaBln_lKMSglPS18b5GaNNrVJLCfa4dHSsA&csui=3&ved=2ahUKEwjImdfdrdSPAxVwnGoFHUuJFFIQgK4QegQIARAC
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Mecanismos clave implicados:

Disfuncion renal: El rifion juega un papel central, ya que una falla en su capacidad de excretar sodio
y agua (natriuresis por presion) puede aumentar el volumen sanguineo y la presion.

Hiperactividad del sistema nervioso auténomo. Una mayor activacion del sistema adrenérgico puede
conducir a un aumento del gasto cardiaco y la vasoconstriccion, elevando la presion arterial.

Alteraciones en la homeostasis del calcio: Un desequilibrio en el manejo del calcio a nivel celular
puede afectar la contractilidad de los vasos sanguineos y contribuir a la hipertension.

Inflamacion y estrés oxidativo: Los procesos inflamatorios cronicos y el aumento de especies
reactivas de oxigeno ( ROS) pueden dafiar el endotelio vascular y el rifion, perpetuando la
hipertension.

Factores genéticos: Predisposicion genética que afecta la regulacion de la presion arterial, pero que
requiere la interaccion con factores ambientales para manifestarse.

Factores ambientales (estilo de vida):La obesidad, el sedentarismo, una dieta alta en sal y baja en
potasio, el estrés y el consumo excesivo de alcohol son factores que contribuyen a su desarrollo.

En resumen: La hipertension esencial es una condicion compleja donde multiples factores genéticos
y ambientales interactiian para alterar el control normal de la presion arterial, llevando a un
aumento sostenido de la misma debido a la disfuncion de diversos sistemas y organos.
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Caso clinico: Hipertension arterial Secundaria

Hipertension arterial

La hipertension secundaria es la presion arterial alta provocada por otra afeccion médica, como
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enfermedades renales, endocrinas o cardiacas, o por el uso de ciertos medicamentos o suplementos.
Se diferencia de la hipertension primaria porque tiene una causa identificable y potencialmente
reversible. Se debe sospechar en personas con hipertension de aparicion stibita, que no responde bien
al tratamiento, que ocurre a edades extremas (muy joven o mayor), o que se presenta con sintomas
de una causa subyacente, como un soplo renal o signos de sindrome de Cushing.

Causas comunes de hipertension secundaria

Las causas pueden ser variadas e incluyen:

Enfermedades renales: Como la enfermedad del parénquima renal o la estenosis de la arteria renal.
Enfermedacdes endocrinas: Incluyen el aldosteronismo primario, el sindrome de Cushing (exceso de
cortisol), el feocromocitoma (tumor de la glandula suprarrenal) o problemas tiroideos.

Trastornos del suefio: La apnea obstructiva del sueiio (SAOS) es una causa importante de
hipertension secundaria.

Ciertas condiciones: Como el sobrepeso u obesidad, y en algunos casos, ciertas etapas del
embarazo.

Medicamentos y suplementos: Algunos farmacos pueden causar hipertension secundaria como
efecto secundario.
Cuando sospecharla

Debe considerarse la hipertension secundaria en pacientes con:

Una presion arterial alta que aparece de forma abrupta o que no se controla con los tratamientos
habituales (hipertension resistente).

Hipertension severamente elevada.

Inicio de la hipertension a una edad temprana (menores de 30 afios) o en edades muy avanzadas
(mayores de 65 arios).

Signos y sintomas que sugieran una causa subyacente, como dario de organos desproporcionado
para la edad.

Importancia del diagnéstico

Identificar la causa subyacente es crucial porque el tratamiento de esa condicion puede resolver o
mejorar la presion arterial alta de manera significativa, y en algunos casos, el tratamiento puede ser
definitivo.
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La hipertension arterial secundaria se produce por enfermedades subyacentes, como problemas
renales, trastornos endocrinos o el consumo de ciertos medicamentos, que afectan el sistema
cardiovascular y causan un aumento de la presion arterial. La fisiopatologia varia segun la causa,
pero a menudo implica desregulaciones en sistemas como el renina-angiotensina-aldosterona, el
sistema endocrino, o la afectacion directa de los vasos sanguineos y rifiones, lo que lleva a una
retencion de liquidos, un aumento de la resistencia vascular y, en tlltima instancia, elevacion de la
presion arterial.

Fisiopatologia por Causa

Enfermedacdes renales ( Nefropatia parenquimatosa):

El dario renal puede causar hipertension debido a una combinacion de mecanismos dependientes de
la renina ( que aumenta la vasoconstriccion y el volumen sanguineo) y la retencion de sodio y agua,
resultando en un aumento del volumen de liquido y la presion arterial.

Trastornos endocrinos:

Hiperaldosteronismo: Niveles elevados de aldosterona causan una mayor retencion de sodio y agua,
lo que eleva el volumen sanguineo y la presion arterial.

Feocromocitoma: Tumores de las glandulas suprarrenales que secretan exceso de adrenalina,
provocando vasoconstriccion severa y aumentos repentinos de la presion arterial.

Sindrome de Cushing: El exceso de cortisol puede llevar a una mayor sensibilidad a las
catecolaminas y al aumento de la presion arterial.

Trastornos tiroideos: Un desequilibrio en las hormonas tiroideas puede afectar el sistema
cardiovascular y contribuir a la hipertension.

Apnea obstructiva del suerio:

Los episodios recurrentes de falta de oxigeno durante el suerio pueden activar mecanismos que
aumentan la presion arterial y la resistencia vascular, incluso fuera de los episodios de apnea.
Coartacion aortica:

El estrechamiento de la aorta provoca un aumento de la presion arterial en la parte superior del
cuerpo y un flujo sanguineo reducido en la parte inferior, lo que puede exacerbar la presion.
Medicamentos:

Diversos farmacos, como los antiinflamatorios no esteroideos (AINEs), anticonceptivos orales,
corticosteroides o algunos antidepresivos, pueden elevar la presion arterial como efecto secundario.
Mecanismo general

En general, la hipertension secundaria se desarrolla porque la causa subyacente interrumpe los
sistemas que regulan la presion arterial. Estos pueden incluir la alteracion del balance de liquidos, el
aumento de la actividad del sistema nervioso simpatico, o la produccion excesiva de hormonas que
causan vasoconstriccion y retencion de sodio.
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Caso clinico: Vasculitis

Vasculitis

La vasculitis es una inflamacion de los vasos sanguineos. Ocurre cuando el sistema inmunitario del
cuerpo ataca a los vasos sanguineos por equivocacion. Puede ocurrir por una infeccion, una
medicina u otra enfermedad. La causa es a menudo desconocida.

La vasculitis puede afectar las arterias, venas y capilares. Las arterias son vasos que trasladan la
sangre desde el corazon hacia los organos del cuerpo. Las venas son vasos que trasladan la sangre
de regreso al corazon. Los capilares son pequerios vasos sanguineos que conectan a las arterias y las
venas de menor tamario.

Cuando un vaso sanguineo se inflama, puede:

Estrecharse y hacer mas dificil el paso de la sangre

Cerrarse completamente por lo que la sangre no puede pasar

Estirarse y debilitarse tanto que brotan. A este ensanchamiento se le llama aneurisma. Si se
revienta, puede causar una peligrosa hemorragia al interior del cuerpo

Los sintomas de una vasculitis pueden variar, pero suelen incluir fiebre, inflamacion y una sensacion
general de enfermedad. La meta principal del tratamiento es detener la inflamacion. Los esteroides
v otros medicamentos para detener la inflamacion son a menudo utiles.

La fisiopatologia de la vasculitis implica una inflamacion del vaso sanguineo debido a una respuesta
inmunitaria, que puede ser causada por depdsitos de inmunocomplejos o por la activacion de
neutrofilos y otras células inmunitarias. Esta inflamacion daiia la pared del vaso, pudiendo causar
su estrechamiento, oclusion, dilatacion (aneurisma), o incluso su rotura, lo que lleva a la falta de
riego sanguineo (isquemia) y dafio tisular. Los mecanismos exactos varian segun el tipo de
vasculitis, clasificadas por el tamaiio del vaso afectado (grande, mediano o pequerio), como la
vasculitis por inmunocomplejos y las vasculitis pauciinmunes asociadas a autoanticuerpos.
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Mecanismos principales:

Respuesta inmune anémala:

El sistema inmunitario ataca los propios vasos sanguineos, causando una inflamacion.

Deposito de inmunocomplejos:

Se forman complejos de antigenos y anticuerpos que se depositan en la luz del vaso, activando el
sistema del complemento y atrayendo neutrofilos y otras células inflamatorias.

Activacion y dario por neutréfilos:

Los neutréfilos, al ser activados, liberan enzimas proteoliticas y otras sustancias que darian el
endotelio (revestimiento interno) del vaso.

Activacion de células T:

En algunos tipos de vasculitis, las reacciones mediadas por linfocitos T (células CD4) también
contribuyen al dario de la pared vascular.

Activacion de ANCA:

La presencia de anticuerpos anticitoplasma de neutréfilos (ANCA) activa a estos neutrofilos, que
se adhieren al endotelio y causan dario.

Efectos en los vasos sanguineos:

Estrechamiento u oclusion:

La inflamacion puede hacer que la pared del vaso se engrose, reduciendo o bloqueando
completamente el flujo sanguineo.

Aneurisma:

La pared del vaso puede debilitarse, lo que resulta en una dilatacion o protrusion, conocida como
aneurisma.

Dario tisular:

La inflamacion y la falta de flujo sanguineo (isquemia) pueden llevar a la necrosis (muerte) del
tejido.

Factores que contribuyen:

Infecciones:

Infecciones virales (como hepatitis By C) o bacterianas pueden desencadenar la vasculitis.
Medicamentos:

Reacciones a ciertos farmacos son una causa conocida de vasculitis.

Enfermedades autoinmunes:

Enfermedades como el lupus, la artritis reumatoide y la esclerodermia pueden estar asociadas a la
vasculitis.

Factores genéticos:

Ciertos genes pueden predisponer a una persona a desarrollar vasculitis.
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