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ORDEN DEL DIA:

A Presion arterial
A Hipertension arterial

A Farmacosntihipertensivos

-Inhibidores de la enzimeonvertidorade angiotensina
-Antagonistas de los receptores drgiotensindl
-Diureticos

-Antagonistas Betadrenergicos

-Blogueadores de los canales de calcio tipo L
-OtrosantihipertensivosAlfametilDopa

A Vadodilatadores

-NitroprusiatoSodico
-Hidralazina



DEFINICION Y CONCEPTOS:

A PRESION ARTERIAL:
A Es lamedicionde la fuerza ejercida

contra las paredes de Earteriasa
medida que etorazonbombea
sangre dravesdel cuerpo.

A El resultado de la lectura e la presic
arterial se da en dos cifras:

A PRESION ARTERIAL SISTOLICA {
Es la maxima presion que se regist
en el sistema circulatorio
coincidiendo con la sistole
ventricular.

A PRESION ARTERIAL SISTOLICA 1%
Es la presion minima que registra ld——
arteria que coincide con la diastole
ventricular.



DEFINICION Y CONCEPTOS:

Presién sistdlica y Guia JNC7 Guia 2017

diastélica (mm Hg) ACC/AHA
HIPERTENSION ARTERIAL;,, _,

120-129 y <80 Prehipertension Elevada

La HTA se define como la cifras de presion
elevadas erres tomasseparadas por Un& 435 139, 8089 Prehipertension

Hipertension

semanagn condiciones basales. Estadio 1

CLASIFICACION ETIOLOGICA: 101590 o0 77" Hoerensen

1) HTA PRIMARIA O ESCENCIAL (95%): _ 160 6 >100 Hipertension | Hipertension
- - Estadio 2 Estadio 3

-ETILOGIA DESCONOCIDA

Fuente: ACC/AHA, 2017.

2) HTA SECUNDARIA (5%):

Edad de inicio < 20 (F) 6 > 50 anos (M)
PA > 180/110 mmHg
-RENAL Dano de 6rgano blanco (retinopatia

-VASCULAR HECHOS INAPROP'AD apertensiva, creatininemia > 1,5 mg/dl,

cardiomegalia)

-ENDOCRINA
" Datos indicativos de HTA 22 (hipopotasemia,
-GESTACIONAL DE KAPLAN soplo Ilumlbar,l\:aresic')n variable ::/ temblor, |

-MEDICAMENTOSA sudor y taquicardia, historia familiar de
_OTRAS nefropatia)

Pobre respuesta a la terapia.




HTA SECUNDARIA A FARMACOQOS:
FARMACOS HIPERTENSOGENOS

1. Glucocorticoides.
2. Mineralocorticoides: Acetato de fluorhidrocortisona, fluoroprednisolona (uso topico).
3. Antiinflamatorios no esteroideos (AINE).
4. Anticonceptivos orales.
5. Simpaticomiméticos: Descongestivos nasales y antitusigenos con fenilefrina, efedrina,
nafazolina, oximetazolina.
6. Anorexigenos con fenilpropanolamina. Sibuframina.
1. Ciclosporina.
8. Antidepresivos: IMAQ, bupropidn.
9, Litio.
10. Ergotaminicos.
11. Abuso de alcohol.
12. Cocaina.
13. Anfetaminas y derivados, éxtasis y ofros.



POR QUE TRATAR??

-Poca adhesion al tratamiento, debido a que es una enfermedad generalmente
asintomaticay que a veces necesita de muchos farmacos para su control.

-Constituye un factor de riesgo para otras patologias coma#adiopatia isquéemica,
ICC, ACV, Insuficiencia renal y AOGruhaii.

FA y otros
*Gvia de préctia clinica de la BHEY 208 &
S a el maneyo de ka arterial Patrones
Y par 0 de ka hipertension a iriisenn

o \ases J : v R
(e A et ﬁ .
o m '..7“ i ECOGRAFIA N = masa del

ECO cargtidas mgw Adrtica indice D) g . weririculo 1 Zquerdo .
(cakificaciones) ivekcidadde ka  bobillo-brazo u&@&.@» (.@ Diferencia concéniricas de excériricas

WracinC  CGomin  Onda depulso) Myeoy MILC LL@A&[@L
(aberosckrosis)

(hperirofia)  Antes 19ms

Gt y presencia de placas ahora 10m's ... [\mﬂ(«l‘lﬁ\“ﬂ(&

[Grosor intima-media )
(valres segin shodics 309, 31,06, >15... Diagnosticamos en fase intermedia de ECV

Determinante de riesgolardiovascular

Hipertensos con funcién renal Predicen mortalidad ¢ Hi des en
afectada: predictor de compli- O independientemente ‘ Daro cerebral SW
caciones (N y mortalidad del SCORE A /
Creatinina y Hicroa buminuria ' m
TFGe {hanto en Dt como no D)
(cockeroft-HDRD) - Aumento murtabidad
Thee kO=ERCo - AbWeren = 3,3ma/g Hombres

£

Infartos lacunares ++

I estrechamiento aﬂ*enohr

@t T e 3 Estadio inicial: valor pronsstico controvertdo

aunerdode b (r. plagm - AbUerea = %,5m9/9 Hoeres
odela (r. plasm \lhgener E“I‘“Z"::::: Mdo‘ 3 Rdqunha hpa’hemva arave: Alto valor Predihw
IV: I + edema macvlar, B 8
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DETERMINANTES DE LA PRESION
ARTERIAL:

Sistema parasimpatico angio simpticn Sistema simpatico
Contras la puply Dikats la pupila

Estimula |3 salivacion Inhibe la
salivacidn
Reduce el

latido cardiaco g3 | Relaja los bronquios

Contrae los ALY |
Eronquios acelora of
1 impuso cardaco

Y ‘- Inhibe la

:m;‘:d‘a N ) ) actividad digestiva
digestiva
e

por el higads

Secrecidn de adrenalina y
norepinefrina por el rifidn

Contraz > 4 =
2 vejiga ) 2 ] W reaiola veiga

Estimula |2
vesitula biliar

Contrae el recto

C X RVS

Relsja & racto

PA=

-PRECARGA
-POSTCARGA S R A

-INOROPISMO /

AUMENTO DEL VOLUMEN
PLASMATICO




TRATAMIENTO DE LA HTA:

Thasistencin vascular perifénica

) 1 tVolumen extracelular
l | .'I. 'I:I + |
&i’“ A £ |- eoenna en nanmatereis
!I‘*'—--"ﬂir 59!(11{1 | 45 rreny :-n"'|:n.1'rﬂ'-.::-.

A2 PILARES: ALCO Tomi
HEDEE L Feto ot

0 |
ANO FARMACOLOGI CAFES, e furnancr

& uandeD, T KO huce b derencl

BAJAR @ brs o dmrs s,
, (Y v que wna disminucicn grande ha demostrado

[W el HTPTHmrEI Pn:rﬁ&’fim. 14,4-3,6 rernty

jF@F = WP i
A EARMACOLOGICO /2 EJERECIO 30 min

=" Amrobio principdmente,
.. Li* aunguz algunos esulos . O ditlﬂf Sem
£ upnw:':hm bos beneficios del 3424 met en normotersos
anaerchio +aerohio 16,32 4 rreHg en Niperberos

humento aguds de la TA y FC hasha, Fewin fras fumar

Carmbics erénicos que o carrigen con abandono
m Tupropion, ust, nicotinica, Venlafaxing Iporil i ko



FARMACOS
ANTIHIPERTENSIVC



PRINCIPALES GRUPOS TERAPEU

Diuréticos tiazidicos

Antagonistas del receptor
de la angiotensina

Betabloqueantes

Otros antihipertensivos Antagonistas del calcio

Inhibidores de la ECA

Posibles combinaciones de tipos de farmacos antihipertensivos.

Lineas verde continua: combinaciones preferidas;

Linea verde discontinua: combinacion atil {(con algunas limitaciones);

Lineas negra discontinua: combinaciones posibles pero menos bien probadas;
Linea roja continua: combinacion no recomendada.

Fuente: Journal of Hypertension 2013, 31:1281-1357. Figura 4.
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INHIBIDORES DE LA ENZIMA
CONVERTIDORA DE ANGIOTENSII

A El sistema reninangiotensinasta formado por
un conjunto de peptidos y enzimas que conducer
a la sintesis de @ngiotensindl.

A Esta directamente implicado en el control de la
presion arterial y del equilibrio electrolitico.

A Los farmacos activos sobre este sistema son
extremadamente utiles para el tratamiento de la
hipertension y la insuficiencia cardiaca congestivi
y poseen accionasefroprotectoras



To o Do o o T To Do

INHIBIDORES DE LA ENZIMA
CONVERTIDORA DE ANGIOTENSII

EFECTOS DE LA ANGIOTENSINA:

Vasoconstriccion

Aumenta la actividad simpatica

Efecto inotropico positivo

Efectos troficos: vasos y el corazon

Vasoconstriccion renal y disminuye la excrecion de sodio.

Estimula la liberacion de aldosterona de la corteza suprarrenal, que a su vez favorece
retencion de agua Mat y la eliminacion de K+ .

Favorece la liberacion de vasopresina, otra hormona que retiene agua y con efecto
vasoconstrictor.

Angiotensinogen \

Anglotensin | ACE

Angiotensin Il

| | | | |

Vaso- Renal Aldosterone Vascular effects Sympathetic  Myocardial effects
constriction  sodium secretion * Hypertrophy  Nerve system * LV hypertrophy
retention * Remodeling activation * Myoctye growth

* Endothelin release * LV remodeling

* Prostaglandins
* Oxidative Stress



INHIBIDORES DE LA ENZIMA
CONVERTIDORA DE ANGIOTENSII

A Mec. de acciénBlogueo competitivo de la ECA
— - E=
tl*l

Inh1b1d0res

de la ECA

i

i_




INHIBIDORES DE LA ENZIMA
CONVERTIDORA DE ANGIOTENSII

A EFECTOS FARMACOLOGICOS en HTA:

-Disminuye las RVP

-Disminuye la PAM, PAD, PAS

-Incrementan adaptabilidad de arterias de gran calibre
-Reduce HVI

-Reduce eventos

Angiotensinogen \

Anglotensin | ACE

Angiotensin Il

| | | I | |

Vaso- Renal Aldosterone Vascular effects Sympathetic Myocardial effects
constriction sodium secretion * Hypertrophy nerve system * LV hypertrophy
retention * Remodeling activation * Myoctye growth

* Endothelin relkease * LV remodeling
* Prostaglandins
* Oxidative Stress



INHIBIDORES DE LA ENZIMA
CONVERTIDORA DE ANGIOTENSII

Tratamiento
l’alol()gids

HTA

(C mhop it

|squcmlc1

Nefropatia

Organo

Proteccion

-La hipertrofia ventricular izquierd:
-La hipertrofia muscular vascular
-La fibrosigniocardica

-Los cambios renales de caracter
degenerativo



INHIBIDORES DE LA ENZIMA
CONVERTIDORA DE ANGIOTENSII

A Captoprilo
A ¢ Vias: oral (en ayunas), sublingual
A ¢ Su absorcion disminuye con alimentos

A Enalaprilo
A ¢ Profarmaco
A ¢ Vias: oral, intravenosa

A ¢ Carece de algunas RAM @sptoprilode tipo
iInmunoldgico (neutropenia)



INHIBIDORES DE LA ENZIMA
CONVERTIDORA DE ANGIOTENSII

A REACCIONES ADVERSAS:

A TIPO A (Dosis dependiente):

Relacionadas con langiotensinall:
-Hipotension arterial (ancianos)

Pacientes con deplecion de sal
volumen

Efecto 12 dosis

-HiperpotasemigNo dar con
diuréticos ahorradores de potasio

-Insuficiencia renal agudan
presencia de estenosis arterial rel
A Tipo B(idiosincraticageneticg
Relacionadas con dradicinina:

¢ Tos seca
¢ Angioedema

Otras
¢ Toxicidad fetal (Riesgeratogénicq

Renal blood flow and GFR change If
resistance in the arterioles changes.




INHIBIDORES DE LA ENZIMA
CONVERTIDORA DE ANGIOTENSII

A CONTRAINDICACIONES:
A Estenosis de la arteria renal
A Embarazo

A Antecedentes dangioedema
A Potasemia>6

A Creatininaaumentada mas de 50% o
Clearencale Cr <30 ml/min



INHIBIDORES DE LA ENZIMA
CONVERTIDORA DE ANGIOTENSII

A 1° LINEA TTO HTA, demostraron disminuir la
morbimortalidad.

* No l)r()(lll(l‘ll !d(llll(.lr(lld
l'l‘“(']d.
* No alteran el metabolismo de

los hidratos de carbono ni de

los |l|)l(|()s

No Pl'()dll(‘('ll trastornos del

rmmo



Angiotensinégeno
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2) ANTAGONISTAS DE LOS RECEPTO
ANGIOTENSINA I

L4 l TGF-Q
TGF-B ‘ AP-1
Colageno 1 Filamentos dinamicos de Colageno 1
Fibronectina actina Fibronectina

——-v—-f

Vasoconstriccion, Hipertrofia, Fibrosis y apoptosis

Crecimiento y remodelamiento



ANTAGONISTAS DE LOS RECEPTOK
ANGIOTENSINA I

A MECANISMO DE ACCION:

A Son inhibidores competitivos de lo Beceplor ATl Receptor AT2
receptores de All tlp.(.) 1, Median la funcién fisiologica de ll Aumenta la liberacion de NO,
pred_omlna_n en ,el tEJIdO vascular ongiotensino Il: vasoconstriccion, @ bradicinina y prostaglandinas
el miocardio, asi como en cerebro [ RS PR R e S e

suprarrenales y rinones. sintesis de aldosterona, y@Inhibe la sintesis de renina.
refencion renal de sodio y agua. [ Vasodiata la arteriola aferente.

A Si bien la unién es reversible
presentan una velocidad de
disociacion muy lenta por lo que se Valsartan (T,,,=6 h)
comportan como antagonistas no /4
competitivos. Losartan (T,,,=6- 9 h)

. L . Irbesartan (T, ,=11- 15 h)
A Losartartiene unién irreversible al .
receptor. Olmesartan (T,,,=13 h)

Telmisartan (T,,,=24 h)



ANTAGONISTAS DE LOS RECEPTOR
ANGIOTENSINA I
Efectos:

tej vascular: VASODILATACION

renal: AUMENTA EXCRECNaNy H20

miocardio: DISMINUYEN HIPERTROFIA

no aumentan ldbradiquinina(< tos yangioedema

Nno genera taquicardia refleja

renoprotector

iInhiben actividad SRAA con una mayor eficacia (afecta accion final).

Angioten smogon\

Anglotensin | ACE

Too oo oo o o oo To o

Angiotensin Il

|
| | I | | |

Vaso- Renal Aldosterone Vascular effects Sympathetic Myocardial effects
constriction sodium secretion * Hypertrophy nerve system * LV hypertrophy
retention + Remodeling activation * Myoctye growth

* Endothelin release * LV remodeling
* Prostaglandins
* Oxidative Stress



ANTAGONISTAS DE LOS RECEPTOKR
ANGIOTENSINA I

A Efectos Adversos:

A Generalmente bien tolerados
A IRA

A HIPOTENSION (sidffie SRAA)
A HIPERPOTASEMIA

A TERAPEUTICA:

A Eficacia similar IECA en HTAli{i®atto x
disminuir MM), efecto a las-8 sem




Arteriola Capilares
Eferente peritubulares

_ Tabulo
B contorneado
VQ\ i distal \ Jc

3) DIURETICOS

Glomérulo

Clave: N
- Filtracion: De la sangre al lumen.

‘ Reabsorcién: Del lumen a la sangre.

Secrecién: De la sangre al lumen.
Excrecion: Del lumen al exterior.

Conducto @.\ —
|
- ector\ vena renal

Va a la vejiga al
exterior




DIURETICOS

A DEFINICION:

A Los diuréticos son farmacos que estimulaaxarecion renal de
agua v electrolitosal perturbar el transporte idnico
(principalmente del sodio) en lefronaactuando en una o varia:
porciones de la misma.

A El objetivo de ello es conseguir un balance negativo de agua.
diureticos actuarsobre el sodiglosnatriureticog o sobre la
osmolaridadlosmaoticos).

A Puedenademas alterar el otras funciones y modificar el transp
de otros iones ya sea directa o indirectamente, permitiendo de
esta manera gue puedan utilizarse en otras enfermedades cor
HTA, DM insipiddnipercalcemiasglaucoma, etc.



DIURETICOS

CLASIFICACION:

A Segun el mecanismo de accion los diuréticos se clasifican

en 3 tipos:

A Inhibidores de lanhidrasacarboénica.

-1. Acetazolamida

A Inhibidores de la reabsorcion dsat+

-1. Diuréticos del asa

-2. Tiazidicos

-3. Ahorradores de potasic
A Diuréticos osmoéticos

-1. Manitol

-2.|sosorbida

-3. Urea

Inhibidor de Anhidrasa (arbonica

N M -

Asa de Henle Parte

Parte Gruesa

Asa de Henle Parte Delgada |

|

\_‘__'__Iliunticos del Asa

(olector

— Tiazidas

\— HAD

Ahorradores de K+



DIURETICOHAZIDAS

Generalidades:
-Derivados de las sulfamidas | Espaci
-Denominados de techMEDIO ntersticia
-Potencia diuréticamoderadafacilita la
excrecion de un 80%del sodio filtrado. Na+ {

. . - (1) s v} —_— K+ : H’2 K.
-Administrados (V.O) Ol —— » Cl —
l\l\ Ve )(3)
Nat ——=—=—s Na+
., . Inhibidores de
Lugar de actuaciorporcion inicial del TCD. cotransporte
unidireccional
de Na'-Cl

Mecanismo deaccionPACCION

-Inhibicion delcotransportadomNat+/CF memb
luminalen tubo contorneado distal.

- Apertura canales Keelmuscliso ( RVP)
-Inhibeanhidrasacarbonicacelsmuscliso

Cl

CLASIFICACION:

1. De accion corta: Clorotiazida, Hidroclorotiazida
2. De accién intermedia: Bendroflumetiazida, Indapamida
3. De accidén prolongada: Clortalidona (higrotona)




DIURETICOHAZIDAS

A EFECTOS FARMACOLOGICOS:

A Inicialmente se disminuye el LEC, y el GC, pero a larg
plazo estos valores vuelven a la normalidad, y su efect
antiHTAse debe a la disminucion de la RVP.

A Qi efecto se evidencian a las 4 semanas de iniciado el
tto.

A ECC, han demostrado que sondasgeticosque
disminuyen la MM de la HTA, por eso se consideran dt
primera linea.

A También han demostrado tener un efecto beneficioso
al disminuir HVI.



DIURETICOHAZIDAS

REACCIONES ADVERSAS:

hiponatremia, hipocloremia, hipopotasemia.
hipotension

alcalosis metabdlica

reducen la tolerancia a glucosa

iIncrementa concentraciones LDL, COL, TAG
disfuncion erectil



DIURETICOBE ASA

A También conocidos como
diuréticos de alta eficacia o
alto techo FeNa >20%)

A CLASIFICACION:
A 1. Bumetanida

A 2. Furosemida
A 3 TO rasemida Lugar de actuaciéractuan en la porcion gruesa

, _ de la rama ascendente del asaldenle
A 4. AcidoEtacrinico

Mecanismo de accidrinhibencotransportadora
Nat -K +-2Clque existe en la membrahaminal




DIURETICOBE ASA

A Son de accidn breve

A Potentes diuréticos (efectosatriuréticomas
rapido y severo queazidag, por tanto masf
adversos.

A No sonantihipertensivosficaces

A Se reservan mas que nada para IC asociada &
HTA.



DIURETICOSHORRADORES DE POT/

A Ideales para tratar la HTA junto a tezidas

el valor de estos farmacos es la capacidad de
ahorro de K+ mediante la inhibicion de los
efectos de la aldosterona. Se administran V.O

A Potencia diurética: baja: produce la
eliminacion 23% deNat.




A

o o

DIURETICOSHORRADORES DE POT/

Lugar de accioniltimo segmento del tubulo distal y primero del tabulo colector.

Dosmecanismos de acciodistintos:

A) Triamterenoy Amilorida:

Blogueo de los canales ddat+ de la membranduminalatenua la tasa de excrecion de K+
(CONTRATRANSPOR®K) (baja sodio y sube potasio)

Acciones similares a éspironolactonapero su capacidad de bloquear el intercambio
Nat+/K+ en el TC no depende de la presencia de aldosterona

B) Espironolactonay Eplerenonaesteroides sintéticos):

Inhiben de manera competitiva y reversible la accion de la aldosterona, impidiendo qu
la aldosterona promueva la sintesis de proteinas necesarias para facilitar la reabsorcic
de Nat+.

Su eficacia diurética va a depender de los niveles endégenos de aldosterona. Cuanto
altos sean, mayor sera el efecto de estos farmacos sobre la diuresis



DIURETICOSHORRADORES DE POT/

A Hicacia diurética es leve
A ActividadantiHTAes moderada.

A ESPIRONOLACTORtdgaldosterona) se
utiliza en HTA asociada a ICC porgque
disminuye MM.

A NO saecomendacombinacioncon IECA o
ARA I



4)BLOQUEADORES BETA ADRENERC!
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BLOQUEADORES BETA ADRENEKR
A MEC. DE ACCIOMtagonismo competitivdel receptores

beta adrenérgicos

A CLASIFICACION:

Antagonistas do los receptoros P

T ]

No selectivos Selectividad por [}, No selectivos Selectividad por |},
(primera (segunda (forceora (terceva
Qeneracion) goneracion) @oNoracion) | generacion)
* nadolol * acebutolol « Caneciol * betaxolol
s panbutolol * atenciol  carvodilol* * cabprolol
* pindolod * bisoprolol * bucndolol * nobivoiol
s propranciol s gamolol * labetalol”
& timodol s meatoproiol
* sotakol

e lavobunoiol
s metipranciol



BLOQUEADORES BETA ADRENEKR



