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CONSENSO DE HIPERTENSIÓN ARTERIAL 1CONSENSO DE
HIPERTENSIÓN ARTERIAL

INTRODUCCIÓN

En septiembre de 2007, la Revista Argentina de Car-
diología publicó el Consenso de Hipertensión Arterial 
elaborado por el Consejo Argentino de Hipertensión 
Arterial. Desde entonces han aparecido importantes 
publicaciones que modifican determinadas evidencias 
vertidas en el Consenso 2007, lo cual hace necesaria 
su actualización.

La hipertensión arterial (HTA) sigue siendo un 
desafío epidemiológico por su elevada frecuencia de 
presentación, la cual aumenta en la población anciana, 
que a su vez aumentará en los años venideros. 

Está ampliamente comprobado que el control de la 
presión arterial (PA) disminuye la morbimortalidad 
cardiovascular (CV); sin embargo, sigue siendo un 
desafío pendiente.

La aplicación práctica de las normativas de diag-
nóstico y tratamiento elaboradas de acuerdo con la 
evidencia científica y el conocimiento de expertos es 
una herramienta valiosa que ayuda al mejor manejo 
de esta patología.

Durante 2012, para realizar la presente actua-
lización, el Consejo Argentino de Hipertensión 
Arterial invitó a un gran número de médicos car-
diólogos, clínicos, nefrólogos, pediatras, neurólogos 
y endocrinólogos, de todo el país, elegidos por sus 
antecedentes académicos, rigor científico y expe-
riencia en el tema.

Se crearon tres comisiones de trabajo: Diagnóstico 
del paciente hipertenso, Tratamiento y Poblaciones 
especiales.

Cada Comisión trabajó en forma independiente y, 
tomando como base la evidencia disponible, los grandes 
ensayos clínicos publicados en los últimos 4 años y la 
adaptación de los recursos diagnósticos y terapéuticos 
de nuestro país, se han elaborado las recomendaciones 
finales.

En esta oportunidad se expresó el grado de consenso 
alcanzado y el nivel de evidencia según el reglamento 
del Área de Normatizaciones y Consensos de la Socie-
dad Argentina de Cardiología.

Recomendaciones
– Clase I: Evidencia y/o acuerdo general de que un 

determinado procedimiento diagnóstico/tratamien-
to es beneficioso, útil y efectivo.

– Clase II: Evidencia conflictiva y/o divergencia de 
opinión acerca de la utilidad, eficacia del método, 
procedimiento y/o tratamiento.

– Clase IIa: El peso de la evidencia/opinión está a 
favor de la utilidad/eficacia.

– Clase IIb: La utilidad/eficacia está menos estable-
cida por la evidencia/opinión.

– Clase III: Evidencia o acuerdo general de que 
el tratamiento método/procedimiento no es útil/
efectivo y en algunos casos puede ser perjudi-
cial.

Niveles de evidencia
– Nivel de evidencia A: Evidencia sólida, pro-

veniente de estudios clínicos aleatorizados o de 
cohortes con diseño adecuado para alcanzar conclu-
siones estadísticamente correctas y biológicamente 
significativas.

– Nivel de evidencia B: Datos procedentes de un 
único ensayo clínico aleatorizado o de grandes es-
tudios no aleatorizados.

– Nivel de evidencia C: Consenso de opinión de 
expertos.

Los días 10 y 11 de agosto de 2012, en la sede de 
la Sociedad Argentina de Cardiología, se llevó a cabo 
la reunión plenaria donde se analizaron los informes 
elaborados por cada una de las comisiones y se dis-
cutieron los temas más conflictivos para llegar a un 
acuerdo final.

Las conclusiones principales fueron presentadas en 
una sesión especial, el día 7 de octubre de 2012 en el 
marco del XXXIII Congreso Argentino de Cardiología.

El desarrollo de este Consenso está orientado a que 
se constituya en una herramienta útil, sin olvidar que 
estas recomendaciones son flexibles y orientativas, 
siendo el médico el responsable final para la toma de 
las decisiones diagnósticas y terapéuticas.

En nombre de la Comisión Directiva del Consejo 
Argentino de Hipertensión Arterial deseo expresar 
nuestro agradecimiento a todos los que participaron 
en la elaboración de este Consenso.

Dra. Olga Páez
Directora del Consejo Argentino de

Hipertensión Arterial 2012

EPIDEMIOLOGÍA DE LA HIPERTENSIÓN ARTERIAL
EN LA ARGENTINA

La mayoría de los estudios epidemiológicos sobre HTA 
realizados en la Argentina se efectuaron en la década 
de los noventa. (1-3) Desde entonces hubo escasos re-
gistros para evaluar posibles cambios en la prevalencia 
de la HTA, como también en el grado de conocimiento, 
tratamiento y control de esta patología.

El Consejo Argentino de Hipertensión Arterial, en 
conjunto con la Fundación Cardiológica Argentina y 
algunos Distritos Regionales de la Sociedad Argentina 
de Cardiología, diseñó el estudio RENATA (REgistro 
NAcional de HiperTensión Arterial) con el objetivo de 
actualizar la prevalencia de HTA y el grado de cono-
cimiento, tratamiento y control en la Argentina. (4)

Fue un estudio de corte transversal con caracte-
rísticas de encuesta, realizado en los años 2008/2009; 
se eligieron siete ciudades del país: Ciudad Autónoma 
de Buenos Aires, Córdoba, San Miguel de Tucumán, 
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Mendoza, Neuquén, Corrientes y Resistencia. La PA 
se midió en tres ocasiones con un aparato automático 
validado, con impresión de sus registros y se consideró 
el promedio de las últimas dos lecturas.

La prevalencia de HTA en la población general 
(edad: 43,7 ± 17 años) fue del 33,5%, 44,6% en hombres 
y 25,9% en mujeres (p < 0,001). En la población global 
del estudio el 37,2% desconocía su HTA y el 6,6% la 
conocía pero no se trataba. El 56,2% se encontraba 
bajo tratamiento antihipertensivo; pero solo el 26,5% 
estaba bien controlado.

Si bien este estudio no es comparable metodológi-ógi-
camente con estudios previos, (1-3) se puede inferir 
que la prevalencia permanece en los mismos rangos, 
mientras que existe una tendencia a mejorar el grado 
de conocimiento, tratamiento y control de la HTA en 
nuestro país. De todos modos, el nivel de control sigue 
siendo muy bajo y esto motiva a mejorar y aplicar las 
recomendaciones que se desprenden de este Consenso.

DIAGNÓSTICO DEL PACIENTE HIPERTENSO

1. Definición
La HTA es una enfermedad controlable, de etiología 
múltiple, que disminuye la calidad y la expectativa de 
vida. La PA se relaciona en forma positiva, lineal y con-
tinua con el riesgo CV. Visto el incremento significativo 
del riesgo asociado con una PA sistólica > 140 mm Hg, 
una PA diastólica > 90 mm Hg, o ambas, esos valores 
se consideran el umbral para el diagnóstico, si bien se 
reconoce que el riesgo es menor con valores tensionales 
inferiores. El riesgo global es mayor cuando la HTA 
se asocia con otros factores de riesgo o enfermedades, 
como ocurre muy frecuentemente. (5, 6)

2. Clasificación de la presión arterial
En la Tabla 1 se detallan los valores considerados para 
las diferentes condiciones. Si bien la relación entre PA 
y riesgo CV es continua, es necesario remarcar que la 
HTA nivel 1 es la forma más prevalente en nuestro 
medio, y en ella se observa la mayor incidencia de 
eventos CV; por lo tanto, y con el afán de evitar su 
subestimación con la utilización del término leve, se 
han descartado los términos leve, moderada o grave, 
los cuales se han reemplazado por la clasificación en 
niveles.

Por otro lado, la clasificación de hipotensión arte-
rial no tiene valores establecidos de PA, ya que estos 
dependen de la sintomatología acompañante.

3. Medición de la presión arterial

3.1. Presión arterial en consultorio
La medición correcta de la PA en consultorio (PAC) en 
forma indirecta es el método primario para acceder a 
la información básica que permita el establecimiento 
del diagnóstico y la toma de decisiones terapéuticas.

Su exactitud es un requisito indispensable para 
cumplir con las premisas antedichas. Por ende, valores 

inexactos serían responsables de errores en la evalua-
ción y en el tratamiento de los pacientes.

El registro obtenido es indicador de la PA existente 
en el momento de la toma. Dado que se trata de un 
parámetro hemodinámico variable, y que múltiples 
factores influyen en dicha variabilidad, es necesario 
realizar registros sucesivos y el cálculo de su promedio, 
estableciéndose así, en forma aproximada, la PA del 
período de la evaluación.

Los errores en la medición, ya sean debidos al ope-
rador o al equipo utilizado, o de su registro, conducen 
a una estimación incorrecta del valor de la PA y de su 
variabilidad. (7)

La estandarización estricta de la metodología del 
procedimiento y la utilización de aparatos de medición 
validados facilitan su reproducibilidad y constituyen 
un requisito indispensable para la obtención de un 
resultado confiable.

El uso del tensiómetro de mercurio fue prohibido 
en nuestro país por resolución ministerial Nº 274/10. 
El tensiómetro aneroide debe ser calibrado al menos 
cada 6 meses.

El tensiómetro automático validado es una opción 
admitida en la toma de PAC.

En el Cuadro 1 figuran las recomendaciones gene-
rales para la toma de la PA y en el Cuadro 2, la guía 
para su medición correcta.

3.2. Monitoreo domiciliario de la presión arterial
El monitoreo domiciliario de la presión arterial (MDPA) 
es un método simple y económico que permite obtener 
un gran número de lecturas, representativas de la PA 
habitual durante largos períodos y que no están afecta-
das por el efecto de guardapolvo blanco. Estas ventajas 
ofrecidas por el MDPA compensan muchas de las limi-
taciones de la PAC (como la escasa reproducibilidad, 
el sesgo del observador y la influencia del ambiente 

Tabla 1. Clasificación de la presión arterial en mayores de 18 años

 PA sistólica PA diastólica
 (mm Hg) (mm Hg)

Óptima < 120 < 80

Normal 120-129 80-84

PA limítrofe 130-139 85-89

Hipertensión arterial  

HTA nivel 1 140-159 90-99

HTA nivel 2 160-179 100-109

HTA nivel 3 ≥ 180 ≥ 110

HTA sistólica aislada ≥ 140 < 90

PA: Presión arterial. HTA: Hipertensión arterial.
Estos valores se consideran sin tomar drogas antihipertensivas y sin en-
fermedad aguda. Cuando las presiones sistólica y diastólica califican en 
categorías diferentes, se debe elegir la más alta, basados en el promedio 
de dos o más lecturas obtenidas en dos o más visitas luego del examen 
inicial, salvo en los casos de HTA en nivel 3 cuyo diagnóstico se realiza 
en la primera visita.
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hospitalario sobre el paciente), a la vez que evitan 
muchas de las desventajas del monitoreo ambulatorio 
de la presión arterial (MAPA) o presurometría de 24 
horas (técnica más costosa, que no se encuentra am-
pliamente disponible y tiene baja tolerancia por parte 
de los pacientes). Es importante hacer una distinción 
entre automediciones de PA, que son las mediciones que 
realiza el paciente fuera del consultorio, en condiciones 
y con equipos no supervisados, y el MDPA, que es una 
práctica protocolizada, con equipos validados y medi-
ciones estandarizadas que implican el entrenamiento 
del paciente.

Existe evidencia, tanto en población general como 
en hipertensos bajo tratamiento, acerca de la superio-
ridad pronóstica de la PA domiciliaria por sobre la de 
consultorio: dos estudios paradigmáticos en población 
general, Ohasama y Finn-Home Study, han demostrado 
un mayor valor predictivo de la PA domiciliaria por 
sobre la PAC para mortalidad y eventos CV. (8, 9) Por 
otra parte, en el caso de pacientes hipertensos medica-
dos, el estudio SHEAF (10) evaluó el valor pronóstico 
de la PA domiciliaria versus la de consultorio, con un 
seguimiento a 3,2 años. Los puntos finales fueron mor-
talidad CV, mortalidad total, infarto agudo de miocardio 
no mortal, accidente cerebrovascular (ACV) no mortal, 
ataque isquémico transitorio, internación por angina 
inestable o insuficiencia cardíaca, cinecoronariografía o 
cirugía de revascularización miocárdica. Dicho estudio 
mostró que por cada incremento de 1 mm Hg, el riesgo 
de eventos CV mortales y no mortales fue significativo 
solo para la PA domiciliaria, no así para la de consul-
torio. Estos y otros estudios han permitido afianzar 

Cuadro 1. Recomendaciones generales para la medición de la 
presión arterial

	 •	 En	los	30	minutos	previos	el	paciente	no	debe	ingerir	alimentos,	

fumar	o	beber	café

	 •	 Comentarle	 al	 paciente	 que	 los	 datos	 de	 la	medición	 se	

informarán	al	finalizar	el	procedimiento

 •	 Realizar	los	registros	al	final	de	la	consulta,	en	ambiente	tranquilo	

y	con	temperatura	agradable.	El	paciente	debe	estar	relajado	y	

sentarse	cómodo

	 •	 Tanto	 el	 operador	 como	 el	 paciente	 deben	guardar	 silencio	

durante	las	tomas	de	la	presión	como	en	los	intervalosentre	ellas

 •	 En	la	primera	consulta	realizar	mediciones	en	ambos	brazos	y	

en	las	consultas	sucesivas	hacerlo	en	el	brazo	en	que	se	hayan	

registrado	valores	más	elevados

 •	 Ante	 diferencias	 significativas	 en	 las	mediciones	 en	 ambos	

brazos,	 realizar	 toma	 simultánea	 o	 una	 serie	 alternada	 de	

mediciones	para	promediar	su	diferencia

	 •	 No	es	necesario	que	el	tensiómetro	se	encuentre	a	la	altura	del	

corazón

 •	 Si	 se	 usa	método	 auscultatorio,evitar	 que	 las	 tubuladuras	

interfieran	con	la	colocación	del	estetoscopio	sobre	la	piel

Cuadro 2. Guía para la medición correcta de la presión arterial

 •	 Permitir	que	el	paciente	permanezca	sentado	al	menos	5	minutos	

en	una	habitación	 tranquila	antes	de	 realizar	 las	mediciones,	

con	apoyo	dorsal,	ambos	pies	apoyados	sobre	el	suelo,	brazo	

a	la	altura	cardíaca,	sin	compresión	de	ropa,	con	el	antebrazo	

pronado	y	apoyado	sobre	una	superficie	firme

 •	 El	manguito	y	la	cámara	neumática	deben	ser	adecuados	a	la	

circunferencia	del	brazo,	cubriendo	las	dos	terceras	partes	partes	

de	él.	Utilizar	una	medida	adecuada	para	obesos	y	niños.	Colocar	

su	borde	distal	2-3	cm	por	arriba	del	pliegue	de	flexión	del	codo

	 •	 Identificar	 la	 PA	 sistólica(PAS)	por	el	método	palpatorio	para	

definir	presión	máxima	de	inflado	(30	mm	Hg	por	encima	de	la	

desaparición	del	pulso	radial)

	 •	 Colocar	la	campana	del	estetoscopio	sobre	la	arteria	humeral,	

por	debajo	del	borde	distal	del	manguito

	 •	 Inflar	 el	manguito	hasta	 la	 presión	determinada	por	método	

palpatorio,	y	desinflarlo	a	2-3	mm	Hg	por	segundo	(o	menor	si	

hay	bradicardia)

	 •	 Utilizar	 las	 fases	 I	 (aparición	 de	 los	 ruidos	 en	 forma	 clara	 y	

definida)	y	V	(desaparición	completa	de	los	ruidos)	de	Korotkoff	

para	identificar	la	PAS	y	la	PA	diastólica	(PAD),	respectivamente.	

Registrar	estos	valores

	 •	 Repetir	los	pasos	5	y	6	para	el	registro	de	una	segunda	toma	

luego	de	2	minutos	de	intervalo.	Tomar	mediciones	adicionales	

si	existiera	una	discrepancia	>	10	mmHg	en	la	PAS	y	>	5	mmHg	

en	la	PAD.	Registrar	estos	valores	y	promediarlos	con	los	previos

	 •	 Medir	 la	 PA	 dentro	 de	 los	 2	minutos	 después	 de	 adoptarla	

posición	 del	 pie	 en	 sujetos	 añosos,	 diabéticos	 y	 en	 otras	

situaciones	 en	 las	 que	 se	 sospeche	 hipotensión	 ortostática	

(descenso	≥	20	mmHg	de	PAS	al	pasar	de	posición	de	acostado	
a	de	pie)

	 •	 Registrar	valores	de	PA,	brazo	usado,	posición,	medicación,	hora	

de	toma	de	la	PAy	si	hay	circunstancias	especiales	o	síntomas.	El	

registro	debe	hacerse	en	forma	exacta,	respetando	la	escala	de	2	

mmHg	que	se	encuentra	en	los	esfigmomanómetros	(p.	ej.,sentado,	

brazo	derecho,	sin	medicación,	asintomático,	118/74	mm	Hg

	 •	 Si	 el	 paciente	 se	 encuentra	 acostado	 o	 de	 pie,	 la	 altura	 del	

manguito	debe	coincidir	con	la	del	corazón

al MDPA como una herramienta útil, avalando su uso 
creciente en la práctica clínica.

Equipos y brazaletes
Dado que, por cuestiones de cuidado ambiental, los 
esfigmomanómetros de mercurio están prohibidos y 
que los equipos aneroides son menos precisos que los de 
mercurio, requieren calibración frecuente y los pacien-
tes no suelen dominar la técnica auscultatoria requeri-
da para su utilización, en la gran mayoría de los casos el 
MDPA se realiza con equipos electrónicos automáticos 
o semiautomáticos. Se encuentran disponibles en tres 



4 REVISTA ARGENTINA DE CARDIOLOGÍA  /  VOL 81 SUPLEMENTO 2  /  AGOSTO 2013

tipos: de brazo, de dedo y de muñeca. Los equipos que 
miden la PA a nivel de la arteria braquial han demos-
trado ser los más confiables tanto en la práctica clínica 
como en los trabajos de investigación, y son los que se 
recomiendan para la realización del MDPA, (11, 12) 
siempre y cuando hayan sido debidamente validados. 
Varios organismos, como la AAMI (American Associa-
tion for the Advancement of Medical Instrumentation) 
y la BHS (British Hypertension Society), se encargan 
de evaluar los monitores a través de protocolos inter-
nacionales de validación. Puede consultarse una lista 
actualizada de los equipos que han aprobado dichos 
protocolos en www.dableducational.org. Los monitores 
de dedo y de muñeca no están recomendados, dado que 
la posición del miembro superior, la vasoconstricción 
periférica y la dificultad en establecer un algoritmo 
preciso de medición pueden llevar a realizar lecturas 
erróneas. Sin embargo, los equipos de muñeca tendrían 
con la debida validación un papel importante en la eva-
luación de pacientes obesos, en quienes las mediciones 
en el brazo suelen ser más dificultosas.

Otro aspecto fundamental para obtener mediciones 
confiables es utilizar un brazalete adecuado a la circun-
ferencia braquial del paciente (véanse Cuadros 1 y 2).

Protocolo de mediciones y valores de corte
Independientemente del número de mediciones, el 
MDPA es un predictor importante de riesgo CV, incluso 
con tan solo dos o tres mediciones. Sin embargo, para 
alcanzar un poder pronóstico óptimo, se recomienda 
un total de 8 a 15 lecturas (realizadas por duplicado). 
La Sociedad Europea de Hipertensión recomienda 
realizar dos mediciones matutinas (antes de tomar la 
medicación en hipertensos medicados), con 1-2 minutos 
de diferencia, y dos vespertinas durante al menos 4 días 
(idealmente, 7 días), (13) descartando luego el primer 
día de mediciones para el análisis de los resultados y 
la elaboración de las conclusiones del estudio, ya que 
se consideran mediciones más inestables y poco repro-
ducibles (Cuadro 3). En el caso de que hubiera más de 
10 mm Hg de diferencia entre la primera y la segunda 
medición, se recomienda realizar una tercera. En el 
caso de un protocolo de menos de 7 días, se sugiere 
incorporar lecturas adicionales al mediodía. (14)

El paciente debe realizar 5 minutos de reposo previo 
a la medición y medir la PA en el brazo no dominante 
sostenido por un apoyo a la altura del corazón, en 
posición sentado, con la espalda apoyada y las piernas 
descruzadas, sin hablar ni mover el brazo durante la 
medición. Los resultados obtenidos deben registrarse 
de inmediato e, idealmente, utilizar equipos con memo-
ria, ya que no es infrecuente encontrar discordancias 
entre las lecturas que comunican los pacientes y las que 
quedan almacenadas en la memoria. Debe indicárse-
les a los pacientes realizar el monitoreo en la semana 
previa a la consulta.

El valor de corte aceptado en la actualidad para 
hablar de un promedio de PA elevado es de 135 mm 
Hg para la sistólica y de 85 mm Hg para la diastólica, 

tanto en fase diagnóstica como terapéutica. Este valor 
de corte se ha establecido por consenso de expertos 
en las principales guías de MDPA, (11, 12) ya que los 
distintos estudios observacionales, ensayos clínicos y 
metaanálisis en los cuales se basaron dichas guías uti-
lizaron cada uno valores de corte diferentes. Aunque 
es probable que los pacientes de riesgo vascular alto, 
como diabéticos e insuficientes renales, se beneficien 
con objetivos de PA domiciliaria más bajos, no hay aún 
evidencia suficiente que avale dicha recomendación. 
En el caso de niños y adolescentes, los valores de corte 
utilizados se basan en el percentil (PC) 95 del promedio 
de PA domiciliaria, acorde a sexo y talla. (15)

Indicaciones del monitoreo domiciliario de la
presión arterial
El MDPA permite la identificación de pacientes con 
HTA de guardapolvo blanco, especialmente en aquellos 
sin daño de órgano blanco (DOB) y con síntomas de 
hipotensión a pesar de presentar registros elevados 
de PA en consultorio, y de pacientes con hipertensión 
oculta, en particular los que presentan riesgo vascular 
alto con PA limítrofe en consultorio.

Dadas las ventajas que ofrece el MDPA sobre la PAC, 
en la medida de lo posible, debería indicarse a todos los 
hipertensos medicados para monitorizar la respuesta 
al tratamiento. En esta población es especialmente 
útil frente a la sospecha de HTA resistente, efecto de 
guardapolvo blanco e HTA oculta; asimismo, permite 
mejorar la adherencia al tratamiento y el grado de 
control de la PA (Tabla 2).

Dado que los equipos empleados en el MDPA utili-
zan el método oscilométrico, esta técnica no resulta de 
utilidad en pacientes con fibrilación auricular u otras 
arritmias con extrasístoles frecuentes, ya que puede 
no funcionar correctamente, ocasionando errores en la 
medición. Tampoco se la recomienda en pacientes con 

Cuadro 3. Protocolo de mediciones de monitoreo domiciliario de 
la presión arterial

 Aparatos

 	 •	 Utilizar	equipos	debidamente	validados	(puede	consultarse	una	

lista	 actualizada	 en	www.dableducational.org)	 y	 brazaletes	

adecuados

 Esquema

  •	 Realizar	al	menos	4	días	de	mediciones,	idealmente	7

	 	 •	 Dos	mediciones	matutinas	(antes	del	desayuno,	la	medicación	

antihipertensiva	y	con	evacuación	de	la	vejiga)	y	dos	mediciones	

vespertinas,	con	1-2	minutos	de	diferencia

	 	 •	 Registrar	inmediatamente	los	resultados	si	se	trata	de	un	equipo	

sin	memoria

 Interpretación de los resultados

  •	 Se	considera	el	promedio	de	todas	las	lecturas,	descartando	el	

primer	día	de	mediciones

	 	 •	 Se	considera	elevado	un	valor	promedio	≥	135/85	mm	Hg



CONSENSO DE HIPERTENSIÓN ARTERIAL 5

trastornos obsesivos, en los que podría generarse una 
ansiedad excesiva con mayores aumentos en la PA y en 
algunos casos, terminar en automedicación. 

3.3. Monitoreo ambulatorio de la presión arterial
El MAPA permite evaluar la presión arterial en el 
contexto de la vida cotidiana del paciente, obtener un 
número mayor de mediciones en un lapso menor de 
tiempo y determinar los valores promedio de 24 horas, 
diurno, nocturno y períodos especiales como el matinal 
y la siesta.

La PA de 24 horas se correlaciona de manera más 
precisa que la PAC con el DOB y tiene mayor valor 
pronóstico de eventos CV y mortalidad cardiovascular, 

tanto en población general como en hipertensos trata-
dos (Tabla 3). (16-22)

Diversos estudios epidemiológicos mostraron con-
sistencia en que la presión nocturna brinda mayor 
información sobre pronóstico cuando se compara con 
el período diurno. (21-29).

Además, puede determinarse el ritmo circadiano 
(porcentaje de descenso nocturno de la PA con res-
pecto al día). El ritmo circadiano se ve influido por la 
actividad que realiza el paciente y la calidad del sueño 
el día del estudio. En general, presenta escasa repro-
ducibilidad, por lo que para su evaluación requiere 
un sueño adecuado (buena calidad del sueño más de 
4 horas en la noche) y la realización de la actividad 
habitual el día del estudio. Durante el sueño nocturno 
ocurre un descenso fisiológico de la PA del 10% al 20% 
(patrón dipper). Cuando el descenso de la PA es menor 
del 10% se denomina patrón non-dipper, relacionado 
con una prevalencia mayor de daño de órgano blanco 
y eventos cerebrovasculares. Alrededor del 30% de 
los pacientes hipertensos presentarán un patrón non-
dipper del ritmo circadiano. En algunos casos, el ritmo 
circadiano se encuentra conservado, ya que desciende 
por la noche, pero de manera exagerada (> 20%), en 
cuyo caso se denomina patrón hiper-dipper, que se re-
laciona especialmente con un riesgo mayor de eventos 
cerebrovasculares. Otro patrón descripto es el ritmo 
circadiano invertido, donde los valores de PA nocturna 
superan los valores diurnos); en estos casos se observa 
una prevalencia mayor de apneas del sueño o también 
hipotensión postural diurna sostenida.

Los valores para definir HTA en adultos surgen de 
estudios epidemiológicos que evalúan el nivel por el cual 
aumenta el riesgo de eventos CV (criterios pronósticos) 
o correspondencia con los valores de consultorio consi-
derados para definir HTA (Cuadro 4). Se considerarán 

Tabla 2. Indicaciones del monitoreo domiciliario de la presión 
arterial

 Recomendación de Clase I, Nivel de evidencia B

	 •	 Sospecha	de	hipertensión	de	guardapolvo	blanco	o	efecto	de	

guardapolvo	blanco

	 •	 Sospecha	de	hipertensión	enmascarada	u	oculta

	 •	 Sospecha	de	hipertensión	refractaria

 Recomendación de Clase I, Nivel de evidencia C

	 •	 Diagnóstico	de	hipertensión	arterial	(PA	limítrofe,	HTA	nivel	1	

en	consultorio)

 Recomendación de Clase IIa, Nivel de evidencia B

	 •	 Evaluación	de	la	respuesta	al	tratamiento

	 •	 Para	mejorar	la	adherencia	al	tratamiento

	 •	 Para	mejorar	el	grado	de	control	de	la	PA

 Recomendación de Clase III, Nivel de evidencia C

 •	 Fibrilación	auricular	u	otras	arritmias	con	extrasístoles	frecuentes

	 •	 Pacientes	con	trastornos	obsesivos

Tabla 3. Ventajas y limitaciones 
de la presión arterial en el con-
sultorio, del monitoreo ambu-
latorio de la presión arterial y 
del monitoreo domiciliario de 
la presión arterial

 PAC MAPA MDPA
 

 Ventajas

	 Ampliamente	disponible	y	de	 Evalúa	la	PA	nocturna	y	la	 Evalúa	variabilidad	a

	 bajo	costo	 variabilidad	a	corto	plazo	 mediano	y	largo	plazos

	 	 Mejor	indicador	pronóstico

	 La	mayoría	de	los	ECA	están	 Realiza	mediciones	tanto	en	 Bajo	costo	y	amplia	aceptación

	 hechos	con	PAC	 reposo	como	en	actividad	 por	los	pacientes

	 	 	 Mejora	la	adherencia

 Limitaciones

	 Escasa	reproducibilidad	y	 Costo	elevado	 No	permite	evaluar	la	PA

	 sujeta	a	reacción	de	alarma	y	 	 nocturna

	 sesgo	del	observador

	 Menor	correlación	que	la	PA	 Escasa	aceptación	por	los	 Solo	realiza	mediciones	en

	 ambulatoria	con	DOB	y	 pacientes	 reposo,	en	posición	sentado

	 eventos	CV

PAC: Presión arterial de consultorio. MAPA: Monitoreo ambulatorio de la presión arterial. MDPA: Monitoreo domi-
ciliario de la presión arterial. PA: Presión arterial. ECA: Estudios clínicos aleatorizados. DOB: Daño de órgano blanco. 
CV: Cardiovascular.
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para el diagnóstico la PA diurna y/o la PA de 24 horas. 
Para el diagnóstico es importante tener en cuenta no 
solo la PA diurna, sino también la PA de 24 horas, 
ya que representa la totalidad del día incluyendo el 
período nocturno de mayor valor pronóstico. Existen 
situaciones en las que se encuentra elevada solamente 
la PA nocturna; en estos casos puede definirse como 
HTA aislada nocturna.

No existe suficiente evidencia científica para deter-
minar valores de referencia para la presión ambulatoria 
en pacientes mayores de 80 años.

La medición de la PA en el consultorio y ambula-
toria permite clasificar a los individuos en diferentes 
subgrupos. Dos de estos subgrupos se distinguen por 
presentar un diagnóstico discordante con el establecido 
en el consultorio: los que tienen HTA en el consultorio 
y normotensión ambulatoria (HTA de guardapolvo 
blanco) y los que son normotensos en consultorio pero 
tienen HTA ambulatoria, denominada HTA enmasca-
rada u oculta (Gráfico 1).

El MAPA no reemplaza a la PA medida en el consul-
torio, sino que brinda información complementaria y 
es útil (cuando existe disponibilidad del método) para 
realizar el diagnóstico de HTA. (24, 30) Es especialmen-
te útil en casos de PA limítrofe (130-139/80-89 mm Hg) 
y en consultorio, en niveles 1 y 2 (para descartar HTA 
de guardapolvo blanco), u otras razones de sospecha 
de HTA oculta (Tabla 4). Si no se dispone de MAPA, el 
MDPA con la utilización de equipos validados es una 
opción válida para el diagnóstico de HTA (Figura 1).

Si la PAC se encuentra en valores ≥ 180/110 mm 
Hg y existe evidencia de DOB y/o enfermedad cardio-
vascular, debe indicarse tratamiento y no requiere la 
confirmación del MAPA.

El MAPA permite además evaluar la variabilidad a 
corto plazo de la PA. Se han propuesto diferentes méto-
dos para su evaluación como la desviación estándar de la 
PA sistólica de 24 horas, diurna y nocturna, entre otros, 
que brindan información sobre pronóstico. Sin embargo, 
estos índices están influidos por el intervalo de tiempo 
entre las mediciones y se cuestiona su aporte adicional 
a la información brindada por el promedio de 24 horas.

El incremento matutino de la PA es el aumento de la 
PA en las primeras horas de la mañana; se ha vinculado 
con mayor incidencia de eventos cerebrovasculares en 
ancianos y mayor mortalidad total, CV y no cardio-
vascular en poblaciones más jóvenes. Actualmente no 
existe acuerdo acerca de la mejor manera de determi-
narlo y cuál es el valor de referencia ya que existen 

diferencias entre diferentes poblaciones. Además de 
su baja reproducibilidad, los programas de informe de 
MAPA no incluyen su cálculo en forma automática. 
Debido a estas limitaciones resulta de difícil aplicación 
en la práctica clínica. (29, 31-34)

Técnica correcta y análisis de los resultados del moni-
toreo ambulatorio de la presión arterial
Es importante utilizar equipos que hayan sido valida-
dos por protocolos internacionales (consultar: www.
dableducational.org) y debe verificarse su adecuada 
calibración en forma periódica.

Se considera válido para la toma de decisiones clínicas 
un estudio con un 70% de lecturas satisfactorias totales 
en 24 horas con al menos un registro válido por hora.

Cuadro 4. Valores para definir hipertensión arterial por monitoreo 
ambulatorio de la presión arterial

Presión	arterial	de	24	horas	 ≥	130/80	mm	Hg

Promedio	diurno	 ≥	135/85	mm	Hg

Promedio	nocturno		 ≥	120/70	mm	Hg

Gráfico 1. Clasificación de la presión arterial según la presión de 
consultorio y ambulatoria (MAPA y MDPA).

Tabla 4. Indicaciones del monitoreo ambulatorio de la presión 
arterial

 Recomendaciónde Clase I, Nivel de evidencia A 

	 •	 Sospecha	de	hipertensión	de	guardapolvo	blanco

	 •	 Sospecha	de	hipertensión	enmascarada	u	oculta

 Recomendaciónde Clase I, Nivel de evidencia B 

	 •	 Diagnóstico	de	hipertensión	arterial	en	PA	limítrofe	

	 •	 Diagnóstico	de	hipertensión	refractaria	

	 •	 Sospecha	de	ausencia	de	descenso	nocturno	de	la	PA	

	 •	 Discrepancias	 entre	 las	 mediciones	 del	 consultorio	 y	 el	

domicilio	

	 •	 Episodios	 de	 hipotensión	 (especialmente	 en	 ancianos	 o	

diabéticos)	

	 •	 Disfunción	autonómica	

	 •	 Progresión	o	falta	de	regresión	de	daño	de	órgano	blanco	

	 •	 Embarazadas	 con	 sospecha	 de	 hipertensión	 gestacional	 o	

preeclampsia

 Recomendaciónde Clase I, Nivel de evidencia C 

 •	 Diagnóstico	 de	 hipertensión	 arterial	 en	 HTA	 nivel	 1	 en	

consultorio	

 Recomendaciónde Clase IIa, Nivel de evidencia A 

•	 	Para	evaluar	la	respuesta	terapéutica



CONSENSO DE HIPERTENSIÓN ARTERIAL 7

El período nocturno debe determinarse según 
el diario del paciente. Calcular los promedios de 24 
horas, diurno, nocturno con sus respectivas desvia-
ciones típicas. Los períodos de siesta o reposo diurno 
deben excluirse del cálculo del promedio diurno para 
no subestimarlo. Para evaluar la variabilidad de la 
PA ambulatoria se requieren mediciones frecuentes 
(frecuencia no mayor de 15 minutos). En el Cuadro 
5 figura el protocolo de mediciones con MAPA.

Seguimiento
Para el seguimiento de hipertensos tratados, por su bajo 
costo y mayor aceptación por los pacientes, el método de 
elección es el MDPA. Cuando no se dispone de MDPA 
para el seguimiento, el MAPA es de utilidad, también 
en los casos que se requiera evaluar especialmente el 
control de la PA nocturna.

4. Objetivo del estudio del paciente hipertenso
Una vez diagnosticada y confirmada la presencia de 
HTA, el plan de estudio del paciente hipertenso tiene 
como objetivos:
1. Establecer el riesgo CV global, en función de identificar: 
 a) otros factores de riesgo, 
 b) la presencia de DOB, y
 c) condiciones clínicas asociadas. 
2. Identificar posibles causas de HTA secundaria.

Para cumplir con los objetivos del estudio del 
paciente hipertenso utilizamos como metodología y 
herramientas diagnósticas la anamnesis, el examen 
físico y los exámenes complementarios.

5. Metodología del estudio del paciente hipertenso

5.1. Anamnesis
La anamnesis resulta la herramienta que permite eva-
luar la historia de la enfermedad actual, sobre todo en 
términos de la antigüedad de la situación de registros 

Fig. 1. Esquema para el diag-
nóstico de hipertensión con 
MAPA o MDPA. PAS: Presión 
arterial sistólica. PA: Presión 
arterial. PAD: Presión arterial 
diastólica. HTA: Hipertensión 
arterial. MAPA: Monitoreo am-
bulatorio de la presión arterial. 
MDPA: Monitoreo domiciliario 
de la presión arterial.

Cuadro 5. Protocolo de mediciones con monitoreo ambulatorio 
de la presión arterial

 Técnica correcta de MAPA

	 •	 Utilizar	equipos	validados	y	calibrados

	 •	 Utilizar	brazaletes	adecuados	a	la	circunferencia	braquial

	 •	 Realizar	el	monitoreo	un	día	habitual	para	el	paciente

 •	 Frecuencias	de	las	mediciones:	15-20	minutos	(día)	y	30	minutos	

(noche)

	 •	 Dar	instrucciones	por	escrito	al	paciente

	 •	 Evitar	ejercicio	extremo

	 •	 Registrar	en	el	diario	del	paciente:	períodos	de	reposo,	siesta,	

vigilia	y	sueño	nocturno

	 •	 Evaluar	la	calidad	del	sueño	el	día	del	estudio

elevados de la PA, el contexto personal y ambiental en 
el cual estos fueron registrados y su correlación con 
otras situaciones clínicas coexistentes.

Antecedentes de hipertensión arterial
La edad misma del paciente puede sugerir meca-
nismos etiológicos referentes a la HTA secundaria, 
cuando los registros de PA elevada comienzan a 
edades tempranas (niños, adolescentes, adultos < 40 
años). Así como la edad, el tiempo de evolución del 
trastorno cobra importancia para evaluar la etiolo-
gía, pero también para contextualizar el estado y 
velocidad de DOB.

Algunas situaciones de la historia de enfermedad del 
paciente pueden relacionarse con los mecanismos invo-
lucrados, como el antecedente de enfermedades renales 
o nefrourológicas previas, el comienzo de la enfermedad 
actual en contexto de embarazo, los antecedentes de 
HTA familiar, la asociación con otras comorbilidades, 
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la utilización de fármacos, preparados farmacológicos, 
complementos nutricionales o deportivos, o trastornos 
de la alimentación o del sueño.

Contexto psicosocial y hábitos del paciente
A través del interrogatorio se pueden identificar facto-
res y situaciones desencadenantes de las cifras elevadas 
de PA, del mismo modo que con ciertas herramientas 
se puede evidenciar el contexto clínico del paciente 
desde el punto de vista mental y emocional (p. ej., for-
mularios para detección de estados clínicos de estrés 
o depresión), de forma de aproximarse a eventuales 
situaciones referentes a la adhesión del paciente a las 
indicaciones posteriores.

Así, la evaluación clínica inicial debe considerar la 
historia de la enfermedad actual, el estado actual 
desde el punto de vista orgánico, mental y social. La 
prevalencia actual de trastornos depresivos en pacien-
tes hipertensos varía en porcentajes del 30% al 40% 
en hipertensos jóvenes y hasta el 70% en hipertensos 
mayores, por lo que el interrogatorio puede contribuir 
a un abordaje integral para el manejo adecuado del 
paciente.

Los hábitos de alimentación, ejercicio, sueño, traba-
jo (horarios), consumo de sustancias (alcohol, tabaco, 
bebidas o infusiones estimulantes, drogas como la co-
caína) y las variaciones de peso o características físicas/
antropométricas pueden aportar datos relacionados con 
los mecanismos fisiopatológicos involucrados y sobre 
el manejo posterior y adhesión a las indicaciones. Para 
este punto en particular, el interrogatorio de un fami-
liar o una persona relacionada con el paciente puede 
aclarar dudas al respecto.

Antecedentes y síntomas relevantes
Algunos antecedentes clínicos recabados mediante la 
anamnesis pueden ser de alto rédito para la evaluación 
inicial y se deben jerarquizar los siguientes puntos 
(Cuadro 6):
– Diagnóstico de HTA: niveles previos de PA y tiempo 

de evolución conocido; tratamientos antihipertensi-
vos previos; hábitos y aspectos psicosociales; descar-
tar situaciones de urgencia/emergencia hipertensiva.

– Evaluación etiológica: sospecha por síntomas de 
HTA secundaria (véase más adelante Tabla 9); 
drogas que pueden causar HTA (Cuadro 7).

– Evaluación de mecanismos fisiopatológicos involu-
crados: consumo de sodio; respuesta al ejercicio y 
a los cambios posturales; síntomas de aumento de 
actividad simpática; respuesta a tratamientos previos; 
situaciones clínicas que evolucionan con aumento de 
volumen del líquido extracelular (insuficiencia renal, 
hiperaldosteronismo, síndrome de Cushing, HTA 
esencial con actividad de renina plasmática disminui-
da); comorbilidades que condicionen las indicaciones.

– Evaluación de la presencia de DOB y de enfermedad 
CV establecida.

– Evaluación de presencia de factores de riesgo CV; 
síndrome metabólico; evaluación de riesgo CV global.

Cuadro 6. Guía para la anamnesis en la hipertensión arterial

    Anamnesis

1.	 Tiempo	de	evolución	y	niveles	previos	de	PA

2.	 Tratamientos	antihipertensivos	previos:

	 a.	 Drogas	usadas,	eficacia	y	efectos	adversos

3.	 Sospecha	de	HTA	secundaria:

	 a.	 Historia	familiar	de	enfermedad	renal	(riñón	poliquístico)

	 b.	 Enfermedad	renal,	infecciones	urinarias,	hematuria,	oliguria,	

edemas	(enfermedad	renal	parenquimatosa)

	 c.	 Episodios	de	sudoración-diaforesis,	cefalea,	palpitaciones,	

hipotensión	 postural,	 palidez,	 enrojecimiento	 facial	

(feocromocitoma)

	 d.	 Episodios	 de	 calambres	musculares,	 arritmias,	 debilidad	

muscular	 y	 tetania,	 síntomas	 inducidos	 por	 diuréticos	

(aldosteronismo	primario)

	 e.	 Aumento	 rápido	 de	 peso,	 debilidad,	 fatiga,	 lumbalgia,	

cefalea,	oligo/amenorrea,	polidipsia,	poliuria,	impotencia,	

arritmias,	fragilidad	de	la	piel	(síndrome	de	Cushing)

	 f.	 Fatiga,	 letargia,	 aumentode	 peso,	 caída	 del	 cabello,	

confusión,	debilidad	muscular	(hipotiroidismo)

	 g.	 Palpitaciones,	 pérdida	 de	 peso,	 sequedad	 de	 piel	

(hipertiroidismo)

	 h.	 Somnolencia	diurna,	ronquido,	cefaleas	matinales;	inversión	

de	 ritmo	 circadiano,	 HTA	 nocturna	 (síndromede	 apnea	

obstructiva	del	sueño)

4.	 Factores	de	riesgo:

	 a.	 Antecedente	 personal	 y	 familiar	 de	HTA	 y	 enfermedad	

cardiovascular

	 b.	 Antecedente	personal	y	familiar	de	dislipidemia

	 c.	 Antecedente	personal	y	familiar	de	diabetes	mellitus

	 d.	 Tabaquismo

	 e.	 Hábitos	dietéticos:	consumo	de	sal,	grasas	y	alcohol

	 f.	 Actividad	física

5.	 Síntomas	de	daño	de	órgano	blanco

	 a.	 Cerebro	 y	 ojos:	 cefaleas,	 vértigo,	 deterioro	 en	 la	 visión,	

ataques	isquémicos	transitorios,	déficit	motor	o	sensitivo

	 b.	 Corazón:	dolor	precordial,	disnea,	palpitaciones,	edemas

	 c.	 Riñón:	polidipsia,	poliuria,	nocturia,	hematuria

	 d.	 Arterias	 periféricas:	 extremidades	 frías,	 claudicación	

intermitente

6.	 Aspectos	psicosociales:

	 a.	 Actividad	laboral

	 b.	 Grado	de	conocimiento	de	su	enfermedad

5.2. Examen físico
Para la semiología en la consulta del paciente hiper-
tenso se recomienda incluir:
– Medición de la frecuencia cardíaca y de la PA en 

ambos brazos en la primera consulta, identificando 
el brazo dominante; y medición de la PAS en tobillo, 
por método palpatorio/auscultatorio en la arteria 
pedia, o por método automatizado en la arteria tibial 
posterior.
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– Índice de masa corporal (IMC): peso/talla en m2; 
y perímetro de la cintura: con el paciente de pie, 
piernas ligeramente separadas, brazos al costado 
del cuerpo, en el punto equidistante entre crestas 
ilíacas y última costilla, en espiración completa.

– Auscultación cardíaca, carotídea, femoral y abdomi-
nal (el soplo abdominal o en flancos presenta una 
sensibilidad del 65% y una especificidad del 90% 
para enfermedad de arterias renales).

– Examen de los miembros superiores e inferiores: 
pulsos, temperatura, lesiones dérmicas y edema. 
Maniobra de Osler para descartar seudohiperten-
sión, principalmente en ancianos (la arteria per-
manece palpable, aunque sin pulso, aun cuando se 
insufla el manguito a nivel suprasistólico).

– Auscultación pulmonar.
– Palpación abdominal: visceromegalias y aorta ab-

dominal.
– Examen neurológico: según contexto clínico, de-

tección de DOB; mini-mental test; prueba del reloj; 
evaluación de estrés y síntomas depresivos.

 Palpación tiroidea.

En función de determinados hallazgos en el examen 
físico se evaluará HTA secundaria y DOB (Cuadro 8).

Situaciones de urgencia en la consulta inicial
En algunos casos clínicos se puede considerar la de-
rivación al especialista o un servicio de emergencias, 
según corresponda (véase sección HTA grave en ser-
vicios de emergencia). Se puede sospechar un feocro-
mocitoma ante indicadores clínicos asociados, como 
hipotensión postural, cefalea, palidez, palpitaciones 
o taquicardia y sudoración profusa o diaforesis. 
También, en la situación de cifras elevadas de PA ≥ 
180/110 mm Hg asociadas con un fondo de ojo grado 
3 o 4 (edema papilar, hemorragia retinal), se puede 
considerar la derivación al servicio de emergencias el 
mismo día de la evaluación inicial. Esto cobra gran 
importancia pronóstica particularmente para causas 
de rápida evolución clínica y riesgo de complicacio-
nes serias, como el ya mencionado feocromocitoma, 
más aún en el contexto de neoplasias endocrinas 
múltiples, aunque también, con menor necesidad de 
urgencia, para la identificación correcta de causas 
de HTA potencialmente curables o de resolución a 
corto plazo, como el aldosteronismo primario (AP) 
por adenoma único suprarrenal o la estenosis de la 
arteria renal.

5.3. Exámenes complementarios

5.3.1. Estudios de laboratorio
Los estudios de laboratorio ayudan a identificar pacien-
tes con diabetes mellitus (DM), establecer categorías de 
riesgo CV global (factores de riesgo asociados y DOB), 
sospechar causas de HTA secundaria y elegir el trata-
miento farmacológico antihipertensivo más adecuado 
(véase Tabla 1).

Cuadro 7. Drogas que pueden causar hipertensión arterial

Drogas

	 •	 Antiinflamatorios	no	esteroides	(AINE)	incluidos	inhibidores	de	

la COX-2

	 •	 Corticoides,	esteroides	anabólicos

	 •	 Anorexígenos,	anfetaminas,	cocaína	y	otras	drogas	de	abuso

	 •	 Simpaticomiméticos:	descongestivos	nasales

	 •	 Anticonceptivos	orales	y	hormonas	sexuales

	 •	 Eritropoyetina,	ciclosporina,	tacrolimus

	 •	 Antidepresivos,	 especialmente	 inhibidores	 de	 la	monoamino-

oxidasa,	inhibidores	de	la	recaptación	de	serotonina,	antiparkin-

sonianos

	 •	 Productos	 de	 herboristería	 que	 pueden	 causar	 hipertensión	

arterial	(cáscara	sagrada,	licorice,	regaliz,	etc.)

	 •	 Antimigrañosos,	ergotamina

	 •	 Agonistas	alfaadrenérgicos,	midodrina

	 •	 Levotiroxina

Cuadro 8. Guía para el examen físico

 Examen físico

 Signos	sugestivos	de	HTA	secundaria

	 	 •	Obesidad	 central,	 cara	 de	 luna	 llena,	 atrofia	muscular,	

acantosis,	estrías,	hiperpigmentación	(síndrome	de	Cushing)

	 	 •	Estigmas	en	la	piel	de	neurofibromatosis,	manchas	café	con	

leche,	tumores	cutáneos	(feocromocitoma)

	 	 •	Palpación	de	agrandamiento	renal	(riñón	poliquístico)

	 	 •	Auscultación	de	soplos	abdominales	(HTA	renovascular)

	 	 •	Disminución	de	los	pulsos	femorales	y	PAS	en	tobillo,	asimetría	

de	pulsos	y	PA	de	miembros	superiores	(coartación	de	la	aorta)

	 Otras	causas	identificables	de	hipertensión	arterial

	 	 •	Hipotiroidismo.	Síntomas:	fatiga,	letargia,	aumento	de	peso,	

caída	del	cabello,	confusión,	debilidad	muscular.	Signos:	HTA	

diastólica,	bradicardia,	bocio,	mixedema

	 	 •	Hipertiroidismo.	 Síntomas:	 palpitaciones,	 pérdida	 de	 peso,	

sequedad	de	la	piel.	Signos:	taquicardia,	HTA	sistólica

	 	 •	Síndrome	de	apnea/hipopnea	obstructiva	del	sueño	(SAHOS).

Síntomas:	 somnolencia	diurna,	 ronquido,	 nocturia,	 cefaleas	

matinales.	Signos:	inversión	del	ritmo	circadiano,	HTA	nocturna,	

desviación	del	tabique	nasal,	escala	de	Mallampati	III-IV

	 	 •	Acromegalia.	 Síntomas:	 debilidad,	 artralgias,	 somnolencia,	

cefaleas,	sudoración.	Signos:	aumento	de	choque	de	punta,	

acromegalia

	 Signos	de	daño	de	órgano	blanco

	 	 •	Cerebro:	déficit	motor	o	sensitivo

	 	 •	Retina:	anormalidades	en	el	fondo	de	ojo

	 	 •	Cuello:	soplos	carotídeos

	 	 •	Corazón:	desplazamiento	del	choque	de	punta,	arritmia	cardíaca,	

ritmo	de	galope,	estertores	pulmonares,	edema	periférico

	 	 •	Arterias	periféricas:	ausencia,	disminución	o	asimetría	en	los	

pulsos,	extremidades	frías,	lesiones	en	la	piel	por	isquemia
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5.3.2. Electrocardiograma
Recomendación de Clase I, Nivel de evidencia A
El electrocardiograma (ECG) se debe efectuar a 
todo paciente hipertenso con el objeto de: detectar 
hipertrofia ventricular izquierda (HVI), que es un 
fuerte predictor de enfermedad CV y muerte (39) y 
está demostrado que su reducción con tratamiento 
antihipertensivo reduce el riesgo CV. (40) La sensibi-
lidad del ECG para diagnosticar HVI (41) es baja, por 
lo cual aún se debaten los criterios (Tabla 5) a elegir 
para mejorar la sensibilidad diagnóstica. (42) A pesar 
de que la HVI diagnosticada por ecocardiografía tiene 
mayor sensibilidad, el ECG es complementario a la 
ecocardiografía y se ha demostrado que cuando ambos 
métodos diagnostican HVI el pronóstico empeora. (43)

La detección de sobrecarga ventricular, o de bloqueo 
completo de rama izquierda indica un pronóstico más 
grave. También se ha demostrado que sin cumplir los 
criterios clásicos de HVI el aumento de voltaje de R en 
AVL se asocia con la masa del ventrículo izquierdo (VI), 
lo que agrega valor predictivo (9% más de riesgo por 
cada 0,1m V de crecimiento de la onda R). (41)

El ECG también permite diagnosticar cardiopatía 
isquémica, trastornos de conducción y arritmias como 
la fibrilación auricular que es prevalente en hiperten-
sos, sobre todo en ancianos.

5.3.3. Ecocardiografía bidimensional y Doppler
Ecocardiografía bidimensional
Recomendación de Clase IIa, Nivel de evidencia A 
Se debe considerar la disponibilidad de equipamiento 
técnico apropiado, operadores capacitados y entrenados 
en servicios acreditados.

El diagnóstico de HVI por ecocardiograma es 
un marcador de DOB y de riesgo CV en pacientes 
hipertensos. (42) La evaluación inicial del paciente 
con sospecha de cardiopatía hipertensiva constituye 
una indicación claramente apropiada de la ecocar-
diografía transtorácica, aunque es de grado incierto 
e inapropiado su empleo de rutina en ausencia de tal 

Tabla 5. Criterios diagnósticos de hipertrofia ventricular izquierda 
por electrocardiograma

Criterios diagnósticos por ECG Hipertrofia ventricular  
 izquierda

Criterio	de	voltaje	de	Cornell	 >	2,8	mV	hombres

R	aVL	+	S	V3	 >	2,0	mV	mujeres	

Criterio	de	voltaje	de	Cornell	×	la	 >	440	mm/mseg

	 duración	del	QRS	

	 (R	aVL	+	S	V3)	×	duración	del	QRS	(seg)	

Criterio	de	Sokolow	-	Lyon	 >	35	mm

 S V1 + R V5 o V6 

Combinación	del	criterio	de	voltaje	de	 >	2.440	mm/mseg

	 Cornell	por	la	duración	del	QRS:

	 (R	aVL	+	S	V3)	×	duración	del	QRS	(seg)

Laboratorio inicial
Recomendación de Clase I, Nivel de evidencia B

Todo paciente hipertenso debe ser sometido a los 
siguientes estudios complementarios iniciales:
– Glucemia en ayunas
– Colesterol total, HDL y LDL colesterol
– Triglicéridos
– Uricemia
– Creatinina plasmática
– Filtrado glomerular aplicando la fórmula del MDRD: 

186,3 × (creatinina plasmática)-1.154 × (edad)-0,203 × 
(0,742 en mujeres) (http://nephron.com/)

– Ionograma plasmático
– Hemograma completo
– Sedimento urinario

Actualmente se recomienda la realización de una 
prueba de tolerancia oral a la glucosa cuando la gluce-
mia en ayunas es mayor de 100 mg/dl y menor de 126 
mg/dl. (35) El diagnóstico temprano de DM es impor-
tante no solo por lo que significa la enfermedad en sí 
misma, sino también por el cambio en la clasificación 
del riesgo CV global.

El cálculo del filtrado glomerular, aplicando la 
fórmula MDRD, permite diagnosticar pacientes con 
disfunción renal crónica (filtrado glomerular por más de 
tres meses < 60 ml/min/1,73 m2). (36) La insuficiencia 
renal crónica indica la presencia de DOB, representa un 
factor de riesgo CV y es la causa más frecuente de HTA 
secundaria. También es importante definir la presencia 
de disfunción renal crónica, puesto que ello exige la 
elección del tratamiento farmacológico antihipertensivo 
más apropiado destinado no solo al control de las cifras 
de presión arterial, sino también a la protección renal.

El ionograma plasmático permite detectar trastor-
nos hidroelectrolíticos como consecuencia del uso de 
drogas antihipertensivas (hiponatremia, hiperpotase-
mia e hipopotasemia). A su vez, la determinación de 
un potasio plasmático < 3,5 mEq/L, ya sea espontáneo 
o inducido por diuréticos, debe llevar a sospechar la 
presencia de AP como causa de HTA. (37)

Otros estudios de laboratorio
Proteína C reactiva ultrasensible
Recomendación de Clase III, Nivel de evidencia B
Si bien ha demostrado que tiene valor pronóstico 
individual, la proteína C reactiva ultrasensible, como 
otros biomarcadores, no ofrece una mejora sustancial 
en la sensibilidad y la especificidad para cuantificar el 
riesgo CV global. (38)

Estudios específicos para confirmar hipertensión 
secundaria
En los casos en que se sospeche HTA secundaria se 
podrán solicitar estudios de laboratorio para confirmar 
el diagnóstico. Así, por ejemplo: catecolaminas urina-
rias, actividad de la renina plasmática, aldosterona 
plasmática y urinaria, cortisol libre urinario, entre 
otros (véase más adelante Tabla 9).
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sospecha. (43) Existen estudios, PIUMA y APROS, en 
los cuales un número significativo de pacientes hiper-
tensos considerados inicialmente como de riesgo bajo 
o intermedio fueron reclasificados como de riesgo alto 
por el hallazgo de DOB.

La ecocardiografía permite obtener datos de las 
dimensiones ventriculares y auriculares y evaluar la 
función sistólica y diastólica del VI. Midiendo con eco-
cardiograma 2D o en modo M el diámetro diastólico del 
VI y los espesores diastólicos de la pared posterior del 
VI y del septum interventricular es posible establecer 
el diagnóstico de HVI. Con ese objetivo se calcula la 
masa del ventrículo izquierdo (MVI) y se corrige por 
la superficie corporal para establecer el índice de masa 
ventricular izquierda (IMVI). Actualmente se sugiere 
emplear la fórmula propuesta por las guías conjuntas 
de la Sociedad Americana de Ecocardiografía y de la 
Asociación Europea de Ecocardiografía, que aplica 
una corrección para subsanar la sobrestimación de la 
fórmula original de Devereux (44-46) (Tabla 6). Si bien 
la MVI tiene una relación continua con la incidencia 
de enfermedad CV, se consideran como valores de nor-
malidad ≤ 95 gramos/m2 en la mujer y ≤ 115 gramos/
m2 en el hombre. (46-48) De acuerdo con estos valores 
y los consiguientes grados de HVI (leve, moderada y 
grave), se ha demostrado que cada categoría agrega 
un riesgo incremental para muerte y eventos CV. (49)

El ecocardiograma también informa la geometría 
ventricular izquierda a través del cálculo del espesor 
parietal relativo (Tabla 7), con un valor límite de 0,42. 
Combinando estos dos parámetros (IMVI y espesor 
parietal relativo) es posible definir cuatro categorías 
morfológicas para el VI (véase Tabla 7). (46) Los patro-
nes de geometría ventricular izquierda son el resultado 
de la interacción entre la carga hemodinámica presión 
y volumen, de las influencias neurohormonales, la re-
sistencia periférica y la rigidez arterial. La alteración 
de la geometría ventricular izquierda (ambos tipos 
de HVI y la remodelación concéntrica) se asocia con 

mayor mortalidad y está presente en un 46% de los 
hipertensos. (50) Si bien el patrón de HVI concéntrica 
es el que se asocia con el mayor riesgo de muerte y 
eventos CV, también la remodelación concéntrica con 
IMVI conservado (que representa el patrón anormal de 
mayor prevalencia en la población general) incrementa 
significativamente dicho riesgo. (50, 51).

Ecocardiografía Doppler
Recomendación de Clase IIb, Nivel de evidencia B
El ecocardiograma Doppler provee información signi-
ficativa sobre la función sistólica y diastólica del VI. 
La disfunción diastólica es prevalente en hipertensos 
y aumenta el riesgo de fibrilación auricular y de insu-
ficiencia cardíaca. (52, 53) La ecocardiografía evalúa 
indirectamente la función diastólica del VI a través del 
empleo de diversas técnicas Doppler, como el análisis 
del flujo transmitral, el flujo de las venas pulmonares, 
el Doppler tisular del anillo mitral y el modo M color. 
(54) Existe una correlación significativa entre la remo-
delación de la aurícula izquierda y los índices ecocardio-
gráficos de disfunción diastólica. (55) Actualmente, la 
medición del volumen de la aurícula izquierda es uno 
de los parámetros incorporados en los algoritmos de 
evaluación de la función diastólica del VI (55, 56) El 
agrandamiento auricular izquierdo representa el efecto 
acumulativo de la disfunción diastólica en el tiempo y 
se relaciona con mayor riesgo de fibrilación auricular, 
enfermedad CV y muerte. (57, 58)

La ecocardiografía también permite evaluar la 
morfología y el funcionamiento de los aparatos val-
vulares izquierdos. El hallazgo de esclerosis o escle-
rocalcificación de la válvula aórtica y del anillo mitral 
se ha asociado con mayor incidencia de eventos CV en 
pacientes con HTA. (59, 60)

5.3.4. Microalbuminuria
Recomendación de Clase IIa, Nivel de evidencia B
La enfermedad renal crónica se define por la presencia 

Tabla 6. Fórmulas de masa 
ventricular izquierda y espesor 
parietal relativo

Fórmula de MVI por ecocardiografía por ASE HVI según IMVI

0,8	×	{1,04	[(DdVI	+	PPdVI	+	SIVd)3	–	DdVI3]	}	+	0,6	 Femenino:	>	96	gramos/m2

	 Masculino:	>	116	gramos/m2

Fórmula espesor parietal relativo  

(2	×	PPdVI)	/	DdVI	 Normal:	≤	0,42

Tabla 7. Patrones geométricos 
del ventrículo izquierdo según 
índice de masa ventricular 
izquierda y espesor parietal 
relativo

 EPR ≤ 0,42 EPR > 0,42

IMVI	normal	 Normal	 Remodelación	concéntrica

IMVI	aumentado	 HVI	excéntrica	 HVI	concéntrica

MVI: Masa del ventrículoizquierdo. HVI: Hipertrofia ventricular izquierda. IMVI: Índice de masa ventricular izquierda. 
DdVI: diámetro diastólico del ventrículo izquierdo. PPdVI: Espesores diastólicos de la pared posterior del ventrículo 
izquierdo. SIVd: Septum interventricular diastólico.

EPR: Espesor parietal relativo. IMVI: Índice de masa ventricular izquierda. HVI: Hipertrofia ventricular izquierda.



12 REVISTA ARGENTINA DE CARDIOLOGÍA  /  VOL 81 SUPLEMENTO 2  /  AGOSTO 2013

de disfunción renal (filtrado glomerular < 60 ml/min 
×1,73 m2) o por daño renal (usualmente reflejado por 
microalbuminuria) que persiste por lo menos 3 meses.

La medición de la microalbuminuria está reco-
mendada actualmente para la estratificación de riesgo 
del paciente hipertenso, puesto que su presencia es 
indicador de daño temprano en órgano blanco y es un 
reconocido marcador pronóstico. Más aún, recientes 
datos indicarían que la microalbuminuria es potencial-
mente un marcador para tener en cuenta  durante el 
tratamiento antihipertensivo. (61) La recomendación 
de determinar la microalbuminuria como estudio de 
laboratorio inicial ha sido alentada en distintas guías 
internacionales debido a su amplia disponibilidad y 
bajo costo.

Se define como microalbuminuria a la excreción 
urinaria de albúmina de 30 a 300 mg/24 horas o una 
relación albúmina/creatinina entre 30 y 300 µg/g. (62) 
La relación albúmina/creatinina en una muestra mati-
nal de orina es equivalente a los valores que se obtienen 
en una muestra de 24 horas. (63-65)

Microalbuminuria en diabéticos
Recomendación de Clase I, Nivel de evidencia A
Hay acuerdo general en la determinación de microal-
buminuria en pacientes hipertensos diabéticos, dado 
que se ha mostrado como el mejor predictor de riesgo 
para el desarrollo de nefropatía diabética.

5.3.5. Fondo de ojo
Diferentes estudios han demostrado el valor de los 
hallazgos del fondo de ojo en la HTA y su significado 
pronóstico. (66-68)

Existe sólida evidencia de que las alteraciones del 
fondo de ojo se correlacionan con daño cerebrovascular, 
riesgo de ACV, enfermedad coronaria, insuficiencia 
cardíaca y morbimortalidad cardiovascular. (69-70)

La reproducibilidad del fondo de ojo en la retino-
patía hipertensiva leve ha sido discutida, la cual tiene 
una relación directa con el tiempo dedicado y el entre-
namiento de los médicos para dicho procedimiento en 
la atención primaria de salud.

El nivel de gravedad de la HTA no se correlaciona 
en forma lineal con el grado de retinopatía. De tal for-
ma, hipertensos moderados pueden presentar lesiones 
más graves e hipertensos graves no presentarlas. Por 
lo tanto, se sugiere que los pacientes hipertensos sean 
evaluados por un oftalmólogo para poder objetivar de 
manera más específica las posibles alteraciones del 
fondo de ojo con la eventual realización de estudios de 
mayor complejidad en la evaluación de las anormali-
dades retinianas tempranas. (71)

Recomendación de Clase I, Nivel de evidencia B
En hipertensos diabéticos, hipertensos nivel 3 y en 
emergencia hipertensiva.

Recomendación de Clase IIa, Nivel de evidencia B
En hipertensos nivel 1 y nivel 2.

5.3.6. Otros estudios
Medición de presiones centrales: presión aórtica central 
e índice de aumentación
Recomendación de Clase IIb, Nivel de evidencia B
Actualmente se dispone de equipos que permiten me-
dir la presión aórtica central y calcular las ondas de 
aumentación. Puede determinarse por tonometría y 
por métodos oscilométricos. Incluso ya existen equipos 
para medición ambulatoria de 24 horas. En todos los 
casos las presiones centrales se calculan por ecuaciones 
de transferencia a partir de las presiones periféricas 
y han sido ampliamente validadas por hemodinamia.

Estudios poblacionales a gran escala han establecido 
el rango de valores de presiones centrales por edad y 
sexo y la relación con las presiones braquiales concomi-
tantes (ANGLO CARDIFF). (69) Los valores normales 
de referencia se detallan en el Anexo 1.

Consensos de expertos y datos provenientes de 
estudios observacionales, prospectivos poblacionales 
demuestran su valor independiente como marcadores 
de riesgo CV. (72, 73)

El comportamiento de la presión central con la edad 
y según el sexo difiere ampliamente de la braquial y 
su medición podría ser útil para reducir el riesgo CV 
residual.

En subestudios con pequeños grupos de pacientes 
de los estudios LIFE y ASCOT (subestudio CAFE) se 
observó que la reducción de ACV fue significativamen-
te mayor en los que redujeron más la presión aórtica 
central, aun cuando el descenso de la presión braquial 
fue menor. (74, 75)

La tecnología aún es de difícil acceso y costosa y 
recién se han establecido los valores normales. (76)

Cardiografía por impedancia
Recomendación de Clase IIb, Nivel de evidencia B
Se encuentra disponible tanto a nivel internacional 
como nacional y con uso creciente la evaluación he-
modinámica no invasiva mediante cardiografía por 
impedancia. Es una técnica sencilla que a través de 
sensores mide las modificaciones de la impedancia 
torácica inducidas por la actividad cardíaca. Este pa-
rámetro también está relacionado con el contenido de 
líquido torácico.

Con una ecuación de transferencia se puede calcular 
el gasto cardíaco (y el índice cardíaco); con la medición 
de la PA se pueden calcular las resistencias periféricas 
(y el índice de resistencias periféricas) y el contenido 
de líquido torácico. (77-83)

Los equipos para su medición son económicos (el 
costo de un electrocardiógrafo moderno), la técnica es 
sencilla y no invasiva y el entrenamiento del operador 
es simple, por lo que es un método costo-efectivo y 
costo-eficaz.

Provee información confiable y reproducible sobre 
la situación hemodinámica del paciente y permite reali-
zar ajustes del tratamiento acordes con la fisiopatología 
de la enfermedad (estados hipodinámicos o hiperdiná-
micos y situaciones de hipovolemia o hipervolemia).



CONSENSO DE HIPERTENSIÓN ARTERIAL 13

Esta técnica diagnóstica es útil para el manejo de 
casos seleccionados de HTA resistente e HTA grave 
y permite además detectar disfunción ventricular 
izquierda. (82)

Estudios de evaluación vascular no invasiva
La evaluación de DOB vascular comprende técnicas que 
determinan alteraciones de la estructura y de la función 
vascular, indicadoras de la presencia de aterosclerosis. 
En el caso de los pacientes hipertensos sin eventos CV, 
es un indicador de riesgo alto mediato y a largo plazo.

En el caso de pacientes con eventos, pueden ser in-
dicadores del nivel de control de la enfermedad vascular 
por el tratamiento instaurado para una prevención 
secundaria adecuada.

Estas determinaciones pueden reestratificar el ries-
go CV a alto en el 10% a 20% de los sujetos con riesgo 
moderado por las escalas de riesgo convencionales 
(SCORE o Framingham). En el caso de pacientes de 
riesgo alto o de riesgo bajo, no aportan información 
adicional o una reclasificación importante. (84)

Espesor íntima-media carotídeo y placas ateroscleróticas
Recomendación de Clase IIa, Nivel de evidencia B, en 
pacientes de riesgo intermedio
El espesor íntima-media (EIM) carotídeo es una téc-
nica largamente validada; la mayoría de los ecógrafos 
disponen de programas de medición de alta resolución 
por reconocimiento de bordes, lo que reduce la varia-
bilidad intraobservador e interobservador, facilita el 
entrenamiento de los operadores y provee información 
precisa y reproducible. (85-89)

La técnica más práctica y aconsejable es su medición 
a 10 mm de la bifurcación carotídea en ambas carótidas 
y tomar el valor mayor.

Lo ideal es considerar la modificación de la media 
del EIM y no la variación de este, por ser esta última 
en micras y estar en el límite de resolución de los sis-
temas de detección.

Este parámetro tiene guías para su determina-
ción, tablas que establecen los puntos de corte según 
edad, sexo y etnia y a partir de los cuales el riesgo CV 
aumenta significativamente (más allá del riesgo alto 
para las escalas clínicas) (Anexo 2), cuenta con estu-
dios prospectivos, poblacionales y observacionales a 
gran escala y numerosos estudios aleatorizados que 
muestran el efecto del tratamiento antihipertensivo e 
hipolipemiante sobre este marcador y su impacto sobre 
el riesgo CV. (90-98)

Las placas ateroscleróticas, aun con porcentajes 
bajos de estenosis (< 50%) son indicadores indelebles 
de la presencia de enfermedad aterosclerótica; su pre-
sencia modifica el pronóstico del paciente, llevándolo 
por sobre el máximo considerado por las escalas clínicas 
convencionales (SCORE o Framingham). (99-105)

El criterio más aceptado para diagnóstico de placas 
es un engrosamiento miointimal > 1,5 mm al menos 
en dos planos (transversal y longitudinal) del mismo 
segmento arterial. Dado que el valor máximo de EIM 

por edad es 1,2 mm, incluso este se considera un límite 
alternativo (Anexo 2).

Estudios prospectivos observacionales poblaciona-
les demostraron el aumento del riesgo en los pacientes 
portadores de placas y, asimismo, estudios aleatorizados 
muestran la reducción de las placas y reducción de 
eventos CV. (102-105)

Incluso determinadas propiedades de la placa como 
su extensión, su contenido lipídico y el grado de flexibi-
lidad se relacionan con la vulnerabilidad de las placas 
y más riesgo de eventos, en especial ACV.

En pacientes de riesgo alto la recomendación es de 
Clase IIb con Nivel de evidencia B y debe quedar claro 
que la finalidad es de control de evolución o eficacia 
terapéutica más que de establecimiento del pronóstico 
CV. En pacientes de riesgo bajo la recomendación es de 
Clase III con Nivel de evidencia C.

Velocidad de la onda del pulso
Recomendación de Clase IIb, Nivel de evidencia B, en 
pacientes de riesgo intermedio
La velocidad de la onda del pulso (VOP) es un pará-
metro de distensibilidad arterial y ha sido validado 
en el tracto aórtico. Este parámetro puede medirse 
simplemente tomando la distancia carótido-femoral 
en metros (con una cinta métrica) y con un ecógrafo 
la onda de flujo carotídea y femoral o con un tonóme-
tro las ondas en esos puntos. Se requiere el trazado 
electrocardiográfico para que sirva de punto cero para 
medir el tiempo transcurrido desde el QRS hasta el pie 
de cada onda. La distancia dividida por la diferencia 
entre los tiempos carotídeo y femoral, en segundos, es 
la VOP. Al resultado final deber restársele 20% debido 
a que la medición externa con la cinta métrica sobres-
tima el tracto aórtico en esa proporción (validado por 
resonancia magnética nuclear). (106)

Hay equipos que pueden medir fundamentalmente 
por tonometría y por oscilometría la VOP tanto aórtica 
como de otros territorios y pronto se encontrarán dispo-
nibles equipos para su medición ambulatoria. Todos ellos 
son de simple operación, de fácil entrenamiento para los 
operadores y permiten mediciones precisas y reprodu-
cibles; sin embargo, el alto costo del equipamiento y su 
alta especificidad respecto de los ecógrafos hacen que 
esta técnica aún sea de difícil acceso. (107, 108)

Este parámetro ha sido validado invasivamente 
y hay guías precisas para su medición e incluso una 
amplia base de datos europea que permite conocer 
los valores esperados por sexo, edad y nivel de PA 
(Anexo 3).

Estudios prospectivos, observacionales, poblacio-
nales establecen claramente que si la VOP se encuen-
tra por sobre los valores esperados, el riesgo CV del 
paciente excede el riesgo alto para las escalas clínicas 
(SCORE y Framingham). (109, 110)

Varios estudios han demostrado que la VOP varía 
con diferentes maniobras (fumar, tomar café, ejercicio, 
estrés matemático) y con intervenciones terapéuticas. 
Sin embargo, aún no se ha establecido si la disminu-
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ción de la VOP conlleva una reducción del riesgo de 
eventos CV.

En ciertas poblaciones de riesgo muy alto, como 
pacientes con insuficiencia renal, es un indicador 
pronóstico. 

Índice tobillo-brazo
Recomendación de Clase IIa, Nivel de evidencia B
Es una medición que se ha descripto con la utilización 
de un Doppler ciego para determinar la PAS en las 
cuatro extremidades y luego realizar el cociente entre 
la PAS en tobillo y la más alta de ambos brazos. Se ex-
presa el cociente de cada lado y el promedio de ambos 
es el resultado. Cuando es menor de 0,9, es sugestivo 
de enfermedad vascular periférica. Las mediciones 
pueden realizarse en la mayoría de los pacientes, en 
forma auscultatoria o mediante tensiómetros oscilomé-
tricos, pero no ha sido validado. Es una herramienta 
largamente utilizada, sencilla (no obstante, su práctica 
prolonga el tiempo del examen físico). Es un indicador 

de DOB vascular y aporta un dato pronóstico CV im-
portante, como la presencia de arteriopatía periférica y 
riesgo aumentado de ACV, y complicaciones vasculares 
periféricas. (111-116)

Prueba de función endotelial: vasodilatación mediada 
por flujo
Recomendación de Clase IIb, Nivel de evidencia B, en 
pacientes de riesgo intermedio
La disfunción endotelial está presente en todas las 
etapas del proceso aterosclerótico, desde un trastorno 
funcional sin alteraciones estructurales hasta los es-
tadios avanzados de la enfermedad aterosclerótica y 
sus complicaciones.

Incluso es sensible a las medidas terapéuticas no 
farmacológicas y farmacológicas con una respuesta más 
rápida que las alteraciones estructurales, lo que genera 
controversia al interpretar los resultados de esta prueba 
en relación con las que evalúan las anteriores (EIM, 
placas, VOP).

Tabla 8. Parámetros para estra-
tificar el riesgo cardiovascular 
global

m

m

m

m

m
m
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m
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Esta es una de las pruebas que más destreza y des-
pliegue técnico requiere, al igual que una instrucción 
prolongada de los operadores para asegurar valores 
reproducibles intraobservador e interobservador e 
incluso al compararlos en el tiempo. (117-120)

Esta prueba tiene guías que estandarizan el proce-
dimiento y su interpretación, como también estudios 
prospectivos, observacionales poblacionales a gran es-
cala que muestran su valor pronóstico, pero aún faltan 
aquellos que demuestren que su recuperación se corre-
lacione con una mejoría del pronóstico CV. (121-123)

6. Estratificación del riesgo cardiovascular global
La información obtenida a partir de la anamnesis, el 
examen físico, la medición de la PA y los resultados de 
los exámenes complementarios se utiliza para estra-
tificar el riesgo CV global del paciente y determinar 
su pronóstico. Los datos relevantes resultan de la de-
tección de los factores de riesgo y la objetivación de la 
presencia de DOB, DM y condiciones clínicas asociadas.

En la Tabla 8 se enumeran los parámetros para de-
terminar los factores de riesgo, el modo de diagnosticar 
DOB, el diagnóstico de DM, síndrome metabólico (SM) 
y las condiciones clínicas asociadas.

Relacionando los niveles de la PA con estos pará-
metros se configura una tabla de estratificación global 
del riesgo CV (Tabla 9).

7. Identificación de posibles causas de hipertensión 
secundaria
El último de los objetivos del estudio del paciente hiper-
tenso es identificar alguna forma secundaria de HTA.

Este objetivo puede lograrse teniendo en cuenta 
datos del interrogatorio, del examen físico y de los 
exámenes complementarios del laboratorio.

El uso de ciertas drogas y el alcohol pueden ser 
circunstancias de fuerte impacto en el desarrollo o 
incremento de la HTA.

Algunos de los indicadores que sugieren la presencia 
de una forma secundaria de HTA son: HTA en menores 
de 40 años, HTA nivel 3 de inicio brusco, HTA refracta-
ria, aumento marcado de creatinina con el uso de IECA 
o ARA II, soplos abdominales, enfermedad arterial en 
distintos territorios, proteinuria, hematuria, sedimento 
urinario alterado, hipopotasemia espontánea o indu-
cida por diuréticos, crisis de cefalea combinada con 
palpitaciones y sudoración, antecedentes de neoplasias 
endocrinas múltiples, somnolencia diurna, obesidad, 
ronquidos y asimetría de pulsos periféricos. (124)

En caso de estar presentes algunos de los indicado-
res de sospecha (Tablas 10 y 11) se aconseja la deriva-
ción a un médico especialista para la confirmación del 
diagnóstico y mejor tratamiento.

Hipertensión renovascular
La HTA renovascular puede representar el 0,5% al 
4% de las causas de HTA secundaria en la población 
hipertensa en general. La estenosis de la arteria renal 
es una afección común, particularmente en los pacien-

tes mayores con otra manifestación de aterosclerosis, 
a diferencia de la displasia fibromuscular observada 
predominantemente en mujeres jóvenes.

La estenosis de la arteria renal puede presentarse 
como un hallazgo casual o bien conducir a HTA, insu-
ficiencia cardíaca, edema de pulmón recurrente, dete-
rioro de la función renal, atrofia renal e insuficiencia 
renal (IR). (125-128)

No todas las estenosis de la arteria renal son graves 
o clínicamente relevantes. Un punto para tener en 
cuenta es sospechar su presencia. Debe sospecharse 
como causa secundaria de HTA en presencia de: HTA 
grave con IR progresiva, HTA refractaria-maligna, 
HTA reciente con aumento marcado de creatinina luego 
de IECA, edema agudo de pulmón recurrente, soplo 
abdominal y enfermedad aterosclerosa. Se justifica 
confirmar su diagnóstico en los casos en que estaría 
indicada la revascularización. La HTA refractaria y 
el deterioro progresivo de la función renal pueden ser 
indicaciones de revascularización.

La ecografía Doppler color de las arterias renales 
puede ser el primer estudio cuando se sospecha el 
diagnóstico. Es dependiente del operador. (129) El 
radiorrenograma con captopril provee información 
sobre el compromiso funcional renal. (130) El índice 
aldosterona/ARP podría indicar si la lesión renal es 
unilateral o bilateral.

Para confirmar el diagnóstico se recomienda el uso 
de angiorresonancia y eventualmente angiotomografía 
con técnica multicorte. La resonancia magnética nu-
clear BOLD es una técnica sensibilizada (con furosemi-
da) y puede ser útil para evaluar funcionalidad renal. 
La angiografía renal es el estudio diagnóstico de certeza 
y se utiliza si la intención es la revascularización. (131)

El tratamiento de los pacientes con HTA renovascu-
lar sigue siendo un tema controversial debido a la difi-
cultad para predecir la respuesta a la revascularización 
en cada paciente individual. Sin embargo, hay consenso 
en revascularizar con angioplastia a los pacientes con 
fibrodisplasia de la arteria renal y en los hipertensos 
con deterioro progresivo de la función renal. La utiliza-
ción de stent en las lesiones ateroscleróticas disminuyó 
el porcentaje de reestenosis; sin embargo, no demostró 
ser superior al tratamiento farmacológico a mediano 
plazo. (132-134)

Aldosteronismo primario
Debido a la gran variación en la prevalencia de esta 
enfermedad, entre el 1% y el 12% de la población hi-
pertensa, el AP es un tema muy controvertido en los 
últimos años. (135-141)

Una de las razones de las discrepancias en la pre-
valencia radica en el hecho de establecer si el nivel de 
potasemia debe ser considerado como punto de partida 
para el diagnóstico. Para algunos, la hipopotasemia es-
pontánea o fácilmente inducible por diuréticos debería 
ser el dato de sospecha; para otros, este paso debería 
obviarse debido a que demostraron normopotasemia en 
más del 50% de los pacientes con AP probado.
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Otros de los indicadores de sospecha son la HTA 
refractaria, el hallazgo en forma casual de una masa 
suprarrenal (incidentaloma), la HTA nivel 3 y el ante-
cedente familiar de presentar HTA o un ACV en edades 
menores de 40 años. (137)

Es importante diagnosticar AP por los efectos 
nocivos no tradicionales de la aldosterona en varios 
órganos, como ocurre en el corazón, el riñón y en 
vasos sanguíneos. Es sabido su efecto sobre fibrosis 
miocárdica, fibrosis renal, reducción de la fibrinólisis 

y disfunción endotelial. A su vez, existen evidencias 
de que los pacientes con AP tienen mayor riesgo de 
eventos CV, mayor HVI, ACV e infarto de miocardio.

La primera evaluación del paciente con sospecha de 
AP es la medición de aldosterona plasmática (Aldo) y 
actividad de la renina plasmática (ARP) y su cociente 
Aldo/ARP. (142) También resulta un tema controvertido 
si determinadas drogas deben suspenderse previo a 
estas determinaciones. (143, 144) Lo ideal sería rea-
lizar el análisis del cociente Aldo/ARP sin medicación 

Fig. 2. Algoritmo para la eva-
luación diagnóstica y estrati-
ficación del riesgo cardiovas-
cular.

3	factores	de	riesgo

Daño	órgano	blanco

Síndrome	metabólico

Diabetes

Tabla 9. Estratificación del riesgo para cuantificar el pronóstico

 Factores de riesgo Normal PA limítrofe Nivel 1 Nivel 2 Nivel 3
  PAS 120-129 PAS 130-139 PAS 140-159 PAS 160-179 PAS ≥ 180
  PAD 80-84 PAD 85-89 PAD 90-99 PAD 100-109 PAD ≥ 110

 
Sin	factores	de	riesgo

	 Riesgo	 Riesgo	 Riesgo	 Riesgo	 Riesgo

	 	 promedio	 promedio	 bajo	 moderado	 alto

 

	1-2	factores	de	riesgo
	 Riesgo	 Riesgo	 Riesgo	 Riesgo	 Riesgo

	 	 bajo	 bajo	 moderado	 moderado	 muy	alto

			 Riesgo	 Riesgo	 Riesgo	 Riesgo	 Riesgo

  moderado alto alto alto muy	alto

  Condición clínica asociada Riesgo Riesgo Riesgo Riesgo Riesgo 

  alto muy	alto muy	alto muy	alto muy	alto
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Tabla 10. Indicadores de sospecha de hipertensión secundaria

 Indicadores de sospecha Confirmación diagnóstica y tratamiento
  Derivación al especialista

 Enfermedad renal	 •	 Nocturia	 •	 Ecografía	renal

 parenquimatosa	 •	 Edema	 •	 Biopsia	renal

	 	 •	 Aumento	de	creatinina

	 	 •	 Proteinuria

	 	 •	 Hematuria

	 	 •	 Sedimento	urinario	patológico	

 HTA renovascular	 •	 HTA	nivel	3	con	IR	progresiva	 •	 Eco-Doppler	color	de	arterias	renales

 	 •	 HTA	refractaria	 •	 Radiorrenograma	con	captopril

	 	 •	 HTA	con	aumento	de	creatinina	luego	de	los	 •	 Angiorresonancia

	 	 	 IECA	o	ARA	II	 •	 Angiotomografía	multicorte

	 	 •	 Edema	agudo	de	pulmón	recurrente	 •	 Angiografía	renal

	 	 •	 Enfermedad	vascular	periférica

	 	 •	 Pérdida	del	control	de	la	presión	arterial	

 Aldosteronismo primario	 •	 Hipopotasemia	espontánea	 •	 Actividad	de	la	renina	plasmática	(ARP)

 	 •	 Hipopotasemia	inducible	con	diuréticos	 •	 Aldosterona	plasmática	y	urinaria

	 	 •	 HTA	refractaria	 •	 Cociente	aldosterona/ARP

	 	 •	 Hallazgo	casual	de	una	masa	suprarrenal	 •	 Prueba	de	supresión	con	fludrocortisona		

	 	 •	 HTA	nivel	3	 	 o	con	solución	salina	(Incidentaloma)

	 	 •	 Antecedentes	familiares	de	HTA	o	ACV	en	edad	 •	 TAC

	 	 	 temprana	(<	40	años)	 •	 RMN

	 	 	 	 •	 Aldosterona	en	venas	suprarrenales

 Feocromocitoma	 •	 HTA	con	tríada	clínica:	 •	 Catecolaminas	urinarias	(noradrenalina

 	 	 –		Palpitaciones	 	 -adrenalina)	y	plasmáticas

	 	 	 –		Cefalea	 •	 Ácido	vanililmandélico

	 	 	 –		Sudoración	 •	 Metanefrinas	urinarias	y	plasmáticas

	 	 •	 MEN	2	A,	MEN	2	B	 •	 TAC	o	RMN

	 	 •	 Enfermedad	de	von	Hippel-Lindau	 •	 Centellografia	

 Síndrome de Cushing	 •	 Obesidad	 •	 Cortisol	libre	urinario

	 	 •	 Estrías	 •	 Prueba	de	dexametasona

	 	 •	 Debilidad	muscular	 •	 TAC	o	RMN

	 	 •	 Edema

	 	 •	 Hiperglucemia	

 Hipertiroidismo e hipotiroidismo	 •	 Taquicardia,	pérdida	de	peso,	ansiedad	 •	 T4

 	 •	 Aumento	de	peso,	fatiga	 •	 Tirotrofina	(TSH)

	 	 	 	 •	 Ecografía	-	Centellografia

 Sindrome de apnea	 •	 Ronquidos,	sueño	interrumpido	 •	 Polisomnografía

 obstructiva del sueño	 •	 Somnolencia	diurna	 •	 Oximetría	nocturna

	 	 •	 Cefalea	matinal

	 	 •	 Obesidad	

 Coartación de la aorta	 •	 Asimetría	en	los	pulsos	periféricos	 •	 Radiografía	de	tórax-	ecocardiografía

 	 	 	 •	 TAC	o	RMN

	 	 	 	 •	 Angiografía

antihipertensiva. Sin embargo, como la mayoría de 
los pacientes presentan cifras elevadas de PA, los al-
fabloqueantes son las drogas de elección para utilizar 
en estos casos.

Un aumento de la Aldo por encima de 17 ng/dl, 
inhibición de la ARP con valores por debajo de 0,5 
ng/ml/h y un cociente Aldo/ARP por encima de 30 es 
sugestivo de AP.
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Tabla 11. Estudios de diagnóstico recomendados en hipertensos según gravedad y riesgo cardiovascular

 Estudio Diagnóstico Recomendación
   Evidencia 

 Ecocardiograma bidimensional	 Hipertrofia	VI	(IMVI):

	 A	todos	los	hipertensos	 m≥115	g/m2

  f≥	95	g/m2

 Eco-Doppler de vasos del cuello	 Espesor	íntima-media	>	del	percentil	75

	 en	pacientes	con	riesgo	intermedio	 	(véaseAnexo)	y/o	placas	ateroscleróticas		

 Ecocardiograma Doppler	 Función	diastólica	VI	

 Velocidad de la onda del pulso	 Rigidez	arterial:	aumento	de	la	VOP	>

	 carótido-femoral	en	riesgo	intermedio	 	dos	DE	de	la	media	(véase	Anexo)		

 Presión aórtica central e	 Pronóstico	cardiovascular

 índice de aumentación	 Se	considera	anormal	>	de	dos	DE	de	la

	 	 media	(véase	Anexo)		

 Índice tobillo-brazo	(promedio	de	 <	0,9	=	arteriopatía	periférica

	 la	relación	de	ambos	lados)		 	

 Cardiografía por impedancia	 Volumen	minuto

		(HTA	resistente)	 Resistencia	periférica	

 Fondo de ojo: en diabéticos	 Retinopatía	diabética

 Fondo de ojo:	emergencia	 Condición	clínica	asociada

	 hipertensiva,	HTA	nivel	3		

 Fondo de ojo	 Evaluación	de	DOB

	 HTA	niveles	1	y	2	 		

 Excreción urinaria de albúmina Nefropatía diabética

	 (relación	albúmina/creatinina)	

 en diabéticos  

 Excreción urinaria de albúmina	 Evaluación	de	DOB

 (relación albúmina/creatinina)

  en no diabéticos   

 Proteína C reactiva		 Evaluación	de	estratificación	del	riesgo



CONSENSO DE HIPERTENSIÓN ARTERIAL 19

Para la confirmación del diagnóstico y el mejor trata-
miento se aconseja la derivación al especialista. Entre las 
pruebas confirmatorias se puede elegir entre la prueba 
de supresión con fludrocortisona o con solución salina 
o la prueba de captopril y para localizar el tumor es 
suficiente una tomografía axial computarizada (TAC) o 
una resonancia magnética nuclear (RMN) sin contraste 
y con énfasis en glándulas adrenales. (145) Debido a la 
presencia de tumores no funcionantes (falsos positivos) 
es recomendable, para los pacientes que están dispuestos 
a una cirugía, confirmar el diagnóstico de lateralización 
con el dosaje de aldosterona en ambas venas adrenales.

Finalmente, para los pacientes con diagnóstico de 
adenoma, aproximadamente un 30%, se recomienda 
la adrenalectomía por vía laparoscópica. Para los 
pacientes que no aceptan la cirugía o se diagnostica 
hiperaldosteronismo idiopático o hiperplasia, porque 
no se evidencia un tumor o la lateralización es negativa, 
se sugiere un tratamiento médico con antagonistas de 
los receptores mineralocorticoides como la espirono-
lactona. (146) En el caso de intolerancia por efectos 
adversos se puede utilizar eplerenona.

Feocromocitoma
El feocromocitoma es un tumor productor de ca-
tecolaminas que constituye una de las causas más 
importantes de HTA secundaria de causa endocrina.

Sus síntomas y signos pueden ser extremadamente 
variados. La sintomatología es a menudo desconcertan-
te y el tumor puede simular una variedad de condicio-
nes clínicas que conducen a diagnósticos erróneos. Los 
principales diagnósticos diferenciales incluyen diversas 
afecciones de índole CV, psiconeurológicas, endocrinas 
y causas exógenas.

La HTA sostenida o paroxística es el signo clínico 
más frecuente. La HTA permanente puede ser aislada 
o presentar crisis paroxísticas sobreagregadas; esta es 
la forma de presentación más común. Estos tumores 
también pueden presentarse rara vez con hipotensión, 
particularmente con hipotensión postural o con episo-
dios alternantes de hipertensión e hipotensión.

Las tríadas hipertensión, cefalea y sudoración o 
taquicardia, cefalea y sudoración obligan a descartar 
la presencia de feocromocitoma.

Otros signos y síntomas que se presentan con 
frecuencia variable son: dolor retroesternal, palpita-
ciones, nerviosismo, temblor, náuseas, debilidad, dolor 
abdominal, cuadros psiquiátricos, pérdida de peso, DM 
o curva de tolerancia a la glucosa patológica y alte-
raciones visuales. Debe sospecharse feocromocitoma 
cuando aparecen síntomas inusuales relacionados con 
aumentos paroxísticos de la PA durante procedimien-
tos diagnósticos (endoscopia o uso de sustancias de 
contraste), anestesia (durante la fase de inducción) o 
ingestión de comidas o bebidas que contienen tiramina 
(ciertos quesos, vinos, bananas y chocolate). (147-150)

El feocromocitoma también puede ser desencade-
nado por el embarazo, asociarse con el síndrome de 
Cushing o formar parte de síndromes hereditarios.

Los estudios de biología molecular han hecho posible 
diferenciar la enfermedad esporádica de la hereditaria, 
modificándose el manejo médico no solo del paciente, 
sino también de su familia. Hasta el presente se ha 
descripto un número continuamente creciente de genes 
asociados con el feocromocitoma familiar. Entre los más 
estudiados se encuentra el protooncogén RET que está 
mutado en la neoplasia endocrina múltiple tipo 2 (MEN 
2 A y MEN 2 B), el gen supresor vhl que se encuentra 
alterado en la enfermedad de von Hippel-Lindau y el gen 
de la succinodeshidrogenasa (SDH) mitocondrial, com-
plejo enzimático constituido por 4 subunidades cuyas 
mutaciones constituyen el síndrome de feocromocitoma/
paraganglioma familiar (los más frecuentes son el PGL 
1, relacionado con el gen SDHD, y el PGL 4, relacionado 
con el SDHB). Todas estas enfermedades se heredan con 
carácter autosómico dominante. El feocromocitoma tam-
bién se encuentra en pacientes con neurofibromatosis 
(NF 1), en quienes no es necesario realizar el estudio 
del gen ya que la enfermedad presenta características 
clínicas bien definidas.

Algunos pacientes portadores de feocromocitoma 
son asintomáticos, fundamentalmente los detectados 
por pesquisa genética o tienen signos y síntomas tan 
discretos que pueden pasar inadvertidos con conse-
cuencias irreparables.

Está indicado realizar el estudio para detectar el feo-á indicado realizar el estudio para detectar el feo- indicado realizar el estudio para detectar el feo-
cromocitoma no solo en las poblaciones de hipertensos 
en quienes exista alguna sospecha clínica, sino también 
en los pacientes con incidentaloma suprarrenal o en los 
que presenten el antecedente de un síndrome heredi-
tario asociado con feocromocitoma. 

El diagnóstico de certeza es el dosaje de cateco-
laminas adrenalina, noradrenalina, dopamina y sus 
metabolitos metanefrina, normetanefrina y ácido 
vanilil mandélico en orina de 24 horas y/o en plasma. 
En el país no se realiza la determinación plasmática de 
metanefrina ni de normetanefrina. Una vez confirma-
do el diagnóstico bioquímico se debe/n localizar el/los 
tumores mediante TAC y/o RMN de abdomen, pelvis 
y tórax. También se puede realizar el centellograma 
corporal total con 131I MIBG. Este estudio funcional 
tiene una muy buena especificidad pero da resultados 
falsos negativos en un 15% de pacientes. Es importante 
considerar que todos los métodos son complementarios 
ya que ninguno posee el 100% de sensibilidad. (150)

El tratamiento es quirúrgico. Se debe preparar al 
paciente con bloqueantes alfaadrenérgicos en dosis 
necesarias para lograr la normotensión. Una vez ins-
talado el bloqueo alfa a veces es necesario agregar el 
bloqueo beta en las dosis necesarias para lograr una 
frecuencia cardíaca adecuada. Habitualmente esto se 
logra con dosis bajas de betabloqueantes (BB). Este es el 
tratamiento de elección; sin embargo, se han mostrado 
útiles también los IECA y los calcioantagonistas (CA). 
En la mayoría de los pacientes es necesario reponer 
líquidos, ya que se trata de pacientes hipovolémicos.

Es importante que el anestesista esté advertido de 
esta patología para elegir el anestésico más adecuado. 
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Las crisis hipertensivas que pueden presentarse du-
rante la cirugía se controlan con la administración de 
fentolamina.

Es de buena práctica ofrecer el estudio genético para 
excluir o confirmar el síndrome del cual el feocromoci-
toma forma parte para poder detectar precozmente las 
alteraciones de otros órganos y eventualmente realizar 
el tratamiento preventivo adecuado. Además de confir-
marse una alteración genética, se debe estudiar a los fa-
miliares de primer grado para la detección de portadores 
y poder realizar las intervenciones correspondientes.

Síndrome de apnea obstructiva del sueño
Las alteraciones respiratorias asociadas con el sueño son 
trastornos que abarcan desde el ronquido simple hasta el 
síndrome de apnea obstructiva del sueño (SAOS). Estas 
entidades se asocian en forma independiente, desde sus 
estadios iniciales, con la HTA y con el riesgo de eventos 
vasculares, principalmente con el ACV. (151, 153)

A pesar de ser una patología prevalente (35-40% 
de la población es roncadora, 1 de cada 5 adultos es 
portador de apnea leve y 1 de cada 15 tiene SAOS 
grave), un 85% de los pacientes con esta patología no 
son diagnosticados (154) y, por ende, evolucionan sin 
tratamiento específico.

El 35% a 80% de los pacientes con apnea obstructiva 
del sueño son hipertensos y la gravedad de la HTA se 
encuentra asociada con la gravedad de esta entidad. 
Asimismo, un 40% de los pacientes con HTA presentan 
SAOS. Algunos autores la consideran como la causa 
más común encontrada en pacientes con diagnóstico 
de HTA secundaria. (155)

Entre su signosintomatología se destacan el 
ronquido y la somnolencia diurna, observándose 
también fragmentación del sueño con despertares 
frecuentes, cefaleas matinales, alteraciones cogni-
tivas y nocturia.

El ronquido se observa en el 90% de los pacientes con 
SAOS, la somnolencia diurna tiene una prevalencia del 
16-30% y es el síntoma más específico. Se asocia estrecha-
mente con la obesidad y con el SM, con el primero de estos 
como el principal factor predisponente (40% a 70% de los 
pacientes diagnosticados son obesos). El aumento de la 
circunferencia cervical (mayor de 44 cm en hombres y 41 
cm en mujeres) y el índice de Mallampati (que clasifica el 
nivel de obstrucción a nivel del istmo de las fauces) tienen 
un alto valor predictivo para su diagnóstico.

El diagnóstico se plantea en base a los datos 
aportados por la anamnesis, el examen físico y la 
realización de cuestionarios validados para ronquido 
y somnolencia.

Estos cuestionarios, como caso del Epworth para 
somnolencia y Berlín especialmente para ronquido (alta 
sensibilidad y baja especificidad) (Recomendación de 
Clase IIa, Nivel de evidencia C), nos orientan hacia la 
necesidad de realizar estudios diagnósticos confirma-
torios de la patología.

El patrón oro para su confirmación es la polisomno-
grafía nocturna con oximetría (156) (Recomendación 

de Clase I, Nivel de evidencia A), con la obtención de 
un índice de apnea/hipopnea (número de apneas y/o 
hipopneas que ocurren en 1 hora de sueño) con más 
de cinco eventos por hora.

La utilización de estudios simplificados como la 
poligrafía son una buena opción de diagnóstico; pre-
sentan una sensibilidad del 93,9% y una especificidad 
del 88,5% versus la polisomnografía.

La asociación de la apnea obstructiva del sueño 
con la enfermedad hipertensiva nos muestra ciertas 
características distintivas con respecto a los hiperten-
sos esenciales, con mayor prevalencia de los siguientes 
patrones: HTA nocturna (patrón non-dipper o dipper 
inverso), HTA enmascarada, HTA resistente, HTA con 
frecuencia cardíaca elevada e HTA diastólica predomi-íaca elevada e HTA diastólica predomi-aca elevada e HTA diastólica predomi-
nantemente en jóvenes.

El diagnóstico de un paciente con trastornos res-
piratorios asociados con el sueño, ya desde el ronca-
dor simple, nos sugiere la necesidad de evaluar una 
probable HTA asociada y su correspondiente patrón 
ambulatorio.

8. Seguimiento clínico
La frecuencia de los controles clínicos, tanto en la 
etapa de diagnóstico (véase Tabla 11) estudios diag-
nósticos recomendados según riesgo CV), como luego 
de iniciar un tratamiento, dependerá del nivel de PA 
y de la adherencia al tratamiento. Las indicaciones 
actuales se resumen en la Tabla 12.

TRATAMIENTO

Objetivos del tratamiento antihipertensivo

Reglas generales del tratamiento en hipertensos 
esenciales
Al indicar el tratamiento antihipertensivo se recomien-
da el cumplimiento de las siguientes reglas generales 
y objetivos:
– El objetivo fundamental del tratamiento antihiper-

tensivo es disminuir la morbimortalidad CV y renal, 
descendiendo las cifras de PA y actuando sobre todos 
los factores de riesgo que contribuyen a elevar el 
riesgo CV global. Es imprescindible tratar el riesgo 
global y no solamente la PA.

Tabla 12. Frecuencia recomendada para los controles clínicos
(Recomendación de Clase I, Nivel de evidencia C)

 Sin tratamiento Con tratamiento
 (diagnóstico)

	 Óptima	y	normal	 Cada	dos	años	 Cada	4-6	meses

	 Limítrofe	 Cada	año	 Cada	3-6	meses

	 HTA	nivel	1	 Cada	un	mes	 Cada	2-3	meses

	 HTA	nivel	2	 7-15	días	 Cada	1-2	meses

	 HTA	nivel	3	 0-72	horas	 Cada	7-15	días
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– El tratamiento debe procurar mantener, o incluso 
mejorar, la calidad de vida del paciente.

 Se debe intentar alcanzar una PA < 140/90 mm Hg 
en todos los pacientes. (156)

– Hay grupos de pacientes hipertensos con patolo-
gías concomitantes, como diabéticos, insuficientes 
renales con proteinuria, coronarios, etc., en los que 
las metas tensionales pueden ser más exigentes. En 
estos grupos de pacientes se recomienda el análisis 
particular caso por caso, pues frecuentemente son 
pacientes frágiles desde el punto de vista CV. (36, 
157-159)

– En algunas de estas poblaciones particulares, un 
descenso excesivo de la PA puede ser riesgoso 
(p.ej., pacientes añosos y coronarios) (160-163) o 
no contribuir al objetivo principal de disminuir la 
morbimortalidad cardiovascular. (164, 165)

– Dado que en mayores de 55 años la PAS adquiere ma-
yor valor como factor de riesgo y que su control es más 
difícil que el de la PAD, en esos grupos etarios debemos 
acentuar el esfuerzo en el control sistólico. (5, 37)

– En pacientes mayores de 80 años el objetivo tera-
péutico es una PAS lo más cercana posible a 150 
mm Hg. (14)

– El descenso tensional tiene mayor impacto preven-
tivo sobre el ACV que sobre patología coronaria, 
sobre la cual otros factores de riesgo tienen papeles 
algo más predominantes. (166, 167)

– Se debe procurar alcanzar progresiva y gradualmente 
los objetivos tensionales terapéuticos dentro de los 
3 meses de iniciado el tratamiento (Figura 3). Sin 
embargo, se debe considerar el riesgo individual de 
cada paciente, ya que en casos particulares puede 
resultar necesario un descenso tensional más precoz.

– Antes de establecer un tratamiento antihiperten-
sivo es importante conocer la respuesta a posibles 
tratamientos previos (eficacia, efectos adversos).

– La elección de un antihipertensivo debe considerar 
tanto su eficacia terapéutica (descenso tensional) 
como sus efectos preventivos cardiovasculares y 
renales.

– La estrategia terapéutica que se elija debe tener en 
cuenta el costo.

– Considerar que la mayor parte de los antihipertensi-
vos requieren un período de por lo menos 15-20 días 
para alcanzar su efecto máximo sobre las cifras de 
PA. En razón de esta característica se recomienda 
respetar este tiempo siempre que sea posible, antes 
de titular dosis.

– Se recomienda el uso de fármacos o formas far-
macéuticas de acción prolongada que faciliten el 
tratamiento en una única dosis diaria para facilitar 
la adherencia. 

Indicaciones para iniciar el tratamiento 
antihipertensivo
La indicación del tratamiento antihipertensivo re-
quiere previamente la estratificación del riesgo CV 
global del paciente (véase Tabla 9). Los diferentes 

niveles de HTA y la evaluación del riesgo CV son 
importantes para optimizar la decisión sobre el 
inicio del tratamiento antihipertensivo, tanto en 
la oportunidad como en la elección de los fármacos 
para comenzarlo.

Debido a la escasa evidencia científica en algunos 
grupos de pacientes hipertensos, particularmente los 
considerados de riesgo bajo, las siguientes sugeren-
cias representan la opinión de los participantes de 
este Consenso (Recomendación de Clase IIa, Nivel de 
evidencia C).

Como reglas generales se sugiere:
– Se deben indicar cambios en el estilo de vida y co-

rrección de factores de riesgo a todos los pacientes, 
independientemente del nivel de PA y de la estra-
tificación de riesgo.

– De acuerdo con nivel de HTA y la estratifica-
ción del riesgo cardiovascular global podemos 
identificar grupos diferentes de pacientes para 
el inicio de tratamiento antihipertensivo (véase 
Figura 3):

 – HTA nivel 1, riesgo bajo: si luego de tres meses de 
tratamiento con cambios en el estilo de vida no se 
alcanzan los objetivos terapéuticos (PA < 140/90 
mm Hg), se recomienda iniciar tratamiento far-
macológico con monoterapia. En los pacientes 
en los que los cambios al estilo de vida permitan 
alcanzar el objetivo terapéutico se recomienda 
realizar controles en forma semestral.

 – HTA nivel 1 y 2, riesgo moderado: se reco-
mienda iniciar tratamiento farmacológico con 
monoterapia o combinaciones farmacológicas y 
controlar al mes. Si no se alcanzan los objetivos 
terapéuticos, se deberá revaluar el tratamiento 
farmacológico, ya sea aumentando las dosis o 
agregando una segunda o tercera droga al tra-
tamiento inicial.

 – HTA nivel 1, riesgo alto y muy alto: las indi-
caciones son semejantes a las señaladas en 
el punto anterior, con la diferencia de que el 
primer control luego de iniciado el tratamiento 
farmacológico debería realizarse más precoz-
mente (1-4 semanas) en razón del riesgo del 
paciente.

 – HTA nivel 2 y 3, riesgo alto y muy alto: se sugiere 
iniciar tratamiento con combinaciones farmaco-
lógicas y realizar el primer control dentro de la 
primera o segunda semana. En caso de no alcan-
zar el objetivo terapéutico se deberá revaluar el 
tratamiento farmacológico aumentando la dosis 
de la combinación inicial o agregando una tercera 
droga.

TRATAMIENTO NO FARMACOLÓGICO DE LA 
HIPERTENSIÓN ARTERIAL: CAMBIOS EN EL ESTILO DE VIDA

Los cambios en el estilo de vida constituyen un pilar 
fundamental del tratamiento del paciente hipertenso y 
deben ser indicados, y su cumplimiento eficientemente 
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controlado en todos los pacientes con esta enfermedad 
independientemente de su forma de presentación o su 
probable etiología. Las principales medidas recomen-
dadas se resumen en la Tabla 13.

1. Restricción calórica
La alteración modificable más importante que pre-
dispone a la HTA es el sobrepeso, por lo cual a todos 
los pacientes hipertensos que lo padecen se les debe 
indicar dieta hipocalórica asociada con actividad física 
aeróbica. (167) Los actuales datos de referencia indican 
que el índice de masa corporal (IMC) (kg/talla en m2) 
ideal o saludable debe estar entre 18 y 25 a cualquier 
edad, con una circunferencia abdominal < 102 cm en 
hombres y < 88 cm en mujeres. (168)

Cuando se evalúan los resultados terapéuticos hay 
que tener en cuenta que reducciones leves del peso, 
aun sin llegar al peso ideal, producen una reducción 
de la PA útil como medida preventiva, ya que por cada 
kilogramo de descenso de peso se observa una reducción 
de 1 mm Hg de la PAS tanto en hipertensos como en 
normotensos; el descenso es mayor a mayor grado de 
sobrepeso inicial. (169)

2. Restricción del consumo de sodio
La dieta actual, rica en sodio y pobre en potasio, es 
inadecuada para la función renal de conservar sodio y 
excretar potasio, por lo cual la dieta debería respetar 
una relación potasio/sodio elevada (0,2 a 2) para la 
prevención y el tratamiento de la HTA esencial. (170) 
El aumento de la PA a lo largo de las décadas se observa 
con una ingesta mayor de 6 g/día. (171)

El efecto hipotensor de la restricción en el consumo 
de sodio varía de un individuo a otro, con dependencia 
de la presencia de los diferentes grados de “sensibilidad 

a la sal”. (172) La disminución de la ingesta de sodio 
causa una disminución progresiva de los valores de PA 
en normotensos e hipertensos. (173, 174)

En adultos, la ingesta de cloruro de sodio no debería 
ser mayor de 2-6 g/día, (175) con un valor objetivo diario 
de 2,3 g en normotensos y de 1,5 g en pacientes de raza 
negra, mayores de 40 años, hipertensos, diabéticos o 
renales crónicos. (176) Estos valores deben adecuarse 
en atletas de alta competición, trabajadores a altas 
temperaturas e ingesta de depletores de potasio. En 
niños, los valores diarios recomendados son: 5 g (7 a 10 
años), 2 g (1 a 3 años) y < 1 g (< 1 año). (177)

Se ha comunicado el reemplazo en forma exitosa 
de la sal común por otras sales minerales, solas o 
combinadas con sodio o entre sí, como potasio, calcio y 
magnesio. (178)

El consumo de sodio debe monitorizarse con io-
nograma urinario. La acción hipotensora de la dieta 
hiposódica tiene un efecto sinérgico con la acción de los 
medicamentos antihipertensivos. (177, 179)

El menor consumo de sodio se ha relacionado con 
un descenso significativo de eventos a largo plazo, 
(173, 174, 180, 181) medida costo-efectiva para la salud 
pública. (182) Como el 75-80% del sodio de la dieta 
proviene de alimentos procesados, se deberá trabajar 
con la industria para promover el descenso de los con-
tenidos de sodio. (183)

Al presente, un solo trabajo comunica una relación 
inversa entre consumo de sodio y muerte de causa 
cardiovascular, e igual riesgo de desarrollo de HTA, tal 
vez por activación del sistema simpático, estableciendo 
controversia acerca de la indicación indiscriminada de 
una dieta hiposódica estricta. (184) Una fuerte crítica 
metodológica posterior ha reavivado el concepto de 
trasladar resultados de un estudio único y pequeño a 

Fig. 3. Algoritmo de trata-
miento inicial en hipertensión 
esencial.HTA: Hipertensión 
arterial. FRCV: Factores de ries-
go cardiovascular. PA: Presión 
arterial. RTA: Respuesta. sem: 
Semanas.
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la totalidad de la comunidad, ignorando la evidencia 
previa. (177, 185, 186)

3. Suplemento de potasio
El incremento de la ingesta de potasio produce descenso 
de PA, que es superior en hipertensos que en normo-
tensos. (169, 181) La forma más conveniente para 
inducir un buen aporte de potasio es recomendar una 
dieta a base de verduras y frutas (tomate, papa, hinojo, 
banana, cítricos, ciruela, melón, sandía) asociada con 
una restricción de la sal. (187) No se recomiendan los 
suplementos de potasio en comprimidos como trata-
miento antihipertensivo.

El aporte de potasio recomendado es de 4 a 5 g/día; 
debe ser menor en pacientes con DM, insuficiencia 
renal crónica, insuficiencia cardíaca, insuficiencia su-
prarrenal (181, 188) y en los medicados con inhibidores 
de la enzima convertidora de la angiotensina II (IECA), 
antagonistas de los receptores AT1 de la angiotensina 
II (ARA II), antiinflamatorios no esteroides (AINE) y 
diuréticos ahorradores de potasio. (189)

4. Dieta DASH
Hay sólidas evidencias científicas de que la dieta 
denominada DASH (Dietary Approaches to Stop 
Hypertension), compuesta principalmente por fru-
tas, verduras, cereales, lácteos descremados, ácidos 
grasos monoinsaturados, pescado, aves, nueces, y 
pobre en ácidos grasos saturados, carne roja, bebidas 
azucaradas y dulces, tiene per se un efecto hipoten-
sor, independientemente de la restricción de sal y 
el descenso de peso. (190) Esta dieta produce un 
descenso promedio de 5,5/3,5 mm Hg para la PAS/
PAD, respectivamente. El efecto hipotensor máximo 
se alcanza aproximadamente a las dos semanas de 

implementada. (191) La asociación de la restricción 
de sodio a la dieta DASH aumenta su efecto hipo-
tensor. (192)

5. Otras recomendaciones dietéticas
Recomendación de Clase II, Nivel de evidencia B
– La dieta mediterránea (con predominio de frutas, 

legumbres, pan, nueces, aceite de oliva y dosis mode-
radas de vino tinto) tiene un efecto cardioprotector 
asociado con un cierto efecto hipotensor. (190, 193)

– La administración suplementaria de calcio y mag-
nesio puede inducir descensos leves de la PA. (174, 
189, 194)

Recomendación de Clase II, Nivel de evidencia C
– La dieta vegetariana produce un descenso leve de 

la PA, difícil de evaluar en forma aislada, ya que 
esta dieta implica un estilo de vida que induce a 
un cuidado del peso, bajo consumo de alcohol y 
predisposición positiva a la actividad física. (192)

– Restricción de alimentos con alta proporción de 
ácidos grasos saturados e hidratos de carbono de 
degradación rápida. (195)

– Aumentar el consumo de proteínas vegetales, fibras, 
ácidos grasos monosaturados y ácidos omega 3 y 6. 
(196, 197)

6. Ejercicio físico
Se recomienda la realización de ejercicios físicos aeró-
bicos por un mínimo de 30 a 45 minutos, 4 a 6 veces/
semana. (198)

El ejercicio físico continuo induce un descenso de 
6-7 mm Hg de la PA, tanto sistólica como diastólica. Su 
efecto es independiente de la reducción de peso. (199)

La realización de ejercicios es una medida importan-
te para modificar otros factores de riesgo y su práctica 

 Control del peso corporal (Recomendación de Clase I, Nivel de evidencia A)

	 	 •	 Mantener	IMC	(kg/m2)	entre	18	y	25	

	 	 •	 Mantener	perímetro	de	cintura	<	102	cm	en	hombres	y	<	88	cm	en	mujeres

	 	 •	 Dieta	adecuada	rica	en	frutas,	verduras	y	lácteos	descremados

 Reducción del consumo de sodio (Recomendación de Clase I, Nivel de evidencia A)

	 	 •	 Mantener	dieta	hiposódica	con	una	ingesta	equivalente	a	2-6	g	de	cloruro	de	sodio	(sal	común)	

diarios

 Aumento del consumo de potasio (Recomendación de Clase I, Nivel de evidencia B)

	 	 •	 4-5g	diarios	en	alimentos.	No	se	recomienda	la	utilización	de	suplementos	de	potasio

 Dieta DASH (Recomendación de Clase I, Nivel de evidencia A)

 Actividad física aeróbica periódica (Recomendación de Clase I, Nivel de evidencia A)

	 	 •	 Caminatas	sostenidas	de	30	a	45	minutos,	4	a	6	veces	por	semana

 Supresión del tabaquismo (Recomendación de Clase I, Nivel de evidencia A)

 Disminución de la ingesta de alcohol (Recomendación de Clase I, Nivel de evidencia B)

	 	 •	 Máximo:	30	ml/día	de	etanol	(equivalente	a	720	ml	de	cerveza	o	300	ml	de	vino	o	60	ml	de	bebidas	

blancas).	En	mujeres	o	personas	delgadas	no	debe	ser	mayor	del	50%	de	los	valores	señalados

	 	 •	 No	promover	el	consumo	de	alcohol	en	abstemios

 Técnicas alternativas de relajación corporal (Recomendación de Clase IIb, Nivel de evidencia B)

DASH: Dietary Approaches to Stop Hypertension.

Tabla 13. Cambios en el estilo 
de vida con eficacia antihiper-
tensiva o reducción del riesgo 
cardiovascular
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habitual puede ejercer un efecto favorable sobre otras 
medidas, como el descenso de peso. (200)

7. Abandono del hábito de fumar
La relación entre el hábito de fumar y el desarrollo o 
agravamiento de la HTA no está comprobada. Estudios 
con MAPA muestran valores de PA más elevados en 
los fumadores, (201) con mayor elevación de la PAS en 
hombres. (202) La interacción HTA/tabaco cuadruplica 
el riesgo CV. (203)

Las estrategias para dejar de fumar incluyen medi-
das no farmacológicas y farmacológicas (reemplazo de 
nicotina con parches o chicles, bupropión), habiéndose 
comunicado una eficacia de hasta el 25%. (204-206). La 
vareniclina ha demostrado una efectividad mayor que 
la del bupropión en estudios controlados. (207, 208)

8. Limitación del consumo de alcohol
La ingesta de alcohol en cantidades mayores que las 
recomendadas puede producir aumento de la PA con 
predominio sistólico y con mayor frecuencia en muje-
res. (209, 210)

Los beneficios de la reducción en la ingesta de al-
cohol son más evidentes en bebedores de más de 800 
ml semanales y en mayores de 60 años, mientras que 
son menores en individuos que ingieren menos de 200 
ml semanales. (211) En mujeres y personas delgadas 
la dosis máxima de alcohol no debe superar el 50% de 
la indicada para los hombres. (212)

9. Técnicas alternativas de relajación corporal
Diversos autores han señalado un efecto levemente 
hipotensor de algunas técnicas cuyo fin es alcanzar la 
relajación corporal, como la hiperventilación, terapias 
cognitivas de comportamiento, manejo del estrés, 
meditación trascendental, entrenamiento del compor-
tamiento neurocardíaco o yoga. (213, 214) El efecto 
sobre la PA de estas técnicas solo fue demostrado en 
fase aguda y se desconoce su efectividad a largo plazo. 
Este efecto hipotensor solo pudo comprobarse en com-
paración con pacientes en los que no se indicó ninguna 
intervención. Recientemente, un pequeño estudio ha 
descripto una disminución en la PAS de 5 mm Hg con 
meditación trascendental en prevención secundaria. 
(215) Actualmente se postula como una medida adjunta 
al tratamiento antihipertensivo y no como una inter-
vención primaria. (216) Se requieren datos de estudios 
con mayor poder estadístico que avalen la utilización 
regular de estas técnicas.

10. Conclusiones
Las medidas higiénico-dietéticas deben ser imple-
mentadas en el tratamiento de todos los hipertensos, 
por ser de bajo costo, no generar efectos colaterales 
indeseables y potenciar la medicación antihiperten-
siva. El efecto hipotensor de los cambios en el estilo 
de vida solo se sostiene si las medidas se mantienen a 
largo plazo. Su suspensión se acompaña de un rápido 
incremento de la PA.

Estas pautas de conducta deben recomendarse 
también a las personas normotensas con carga genética 
hipertensiva (p. ej., ambos padres menores de 60 años 
medicados por HTA).

TRATAMIENTO FARMACOLÓGICO

Los beneficios del tratamiento antihipertensivo sobre 
la morbimortalidad CV dependen del descenso de la PA, 
independientemente de la clase de drogas utilizadas. (5) 
Como consecuencia de esto, cualquiera de los grandes 
grupos de antihipertensivos puede utilizarse como 
fármaco de primera elección para el tratamiento de la 
HTA esencial no complicada (Figura 4). Se recomienda 
considerar en el momento de la elección inicial:
– La evidencia disponible sugiere priorizar la elec-

ción de un CA o bloqueadores del sistema renina-
angiotensina-aldosterona (SRAA) como fármacos 
de primera elección en monoterapia por sobre la 
indicación de BB y diuréticos en razón de las con-
troversias existentes sobre el uso de estos últimos. 
En los casos que así lo requieran, la utilización de 
combinaciones farmacológicas en dosis bajas debe 
considerarse con el mismo nivel de evidencia (Re-
comendación de Clase I, Nivel de evidencia A).

– Los diuréticos tiazídicos deben utilizarse con pre-
caución en pacientes con DM o SM (67) (Recomen-
dación de Clase IIa, Nivel de evidencia A).

– La administración de BB como monoterapia inicial 
es controvertida debido al escaso efecto sobre la 
morbimortalidad CV en pacientes mayores de 65 
años (171) y los efectos metabólicos desfavorables. 
(217) Por esta razón se sugiere tener precaución 
al indicarlos como monoterapia inicial en HTA 
esencial no complicada. Aunque los BB con acción 
vasodilatadora han demostrado efectos metabólicos 
neutros, similares a los de otros grupos de fármacos, 
la ausencia de datos consistentes de su efecto sobre 
la morbimortalidad CV en hipertensos no compli-
cados no permite cambiar el nivel de evidencia en 
relación con este grupo farmacológico (Recomenda-
ción de Clase IIb, Nivel de evidencia B).

– En pacientes con riesgo moderado, alto o muy alto 
se recomienda la utilización de asociaciones en el 
tratamiento inicial (Recomendación de Clase I, 
Nivel de evidencia A), a excepción de pacientes con 
HTA nivel 1 en donde el grado de evidencia es menor 
(Recomendación de Clase IIa, Nivel de evidencia B). 

– En razón de que la mayor parte de la evidencia 
disponible con CA se ha comprobado con dihidropi-
ridínicos (DHP), la indicación de este grupo de fár-
macos como tratamiento inicial en monoterapia se 
refiere exclusivamente a este grupo farmacológico 
y no debe ser extendido a los no dihidropiridínicos 
(NDHP), salvo indicaciones particulares que se de-
sarrollan en el apartado correspondiente (218-220) 
(Recomendación de Clase I, Nivel de evidencia A). 

– La elección del fármaco depende de varios factores; 
entre ellos, la experiencia previa del paciente con 
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otros fármacos antihipertensivos, el costo del tra-
tamiento, la presencia de comorbilidades, el efecto 
de las drogas sobre los factores de riesgo CV del 
paciente y la posibilidad de interacciones farmaco-
lógicas son elementos que deberán considerarse (5) 
(Recomendación de Clase I, Nivel de evidencia A).

– En todos los casos en los que sea posible se reco-
mienda la utilización de fármacos de acción pro-
longada de modo de asegurar el control de la PA 
durante las 24 horas con una sola toma diaria, lo 
cual favorece el cumplimiento del tratamiento por 
parte del paciente (221, 222) (Recomendación de 
Clase I, Nivel de evidencia A).

En la Tabla 14 se enumeran las condiciones que 
favorecen la indicación y las contraindicaciones parti-
culares de los cuatro principales grupos de fármacos an-
tihipertensivos y de las combinaciones farmacológicas.

Conceptos básicos sobre las diferentes familias
de fármacos

1. Diuréticos
Los diuréticos reducen la PA con efectividad compa-
rable a la de otros antihipertensivos. (223-226) Sus 
principales ventajas son la eficacia y el bajo costo, (227) 
el efecto sinérgico cuando son combinados con otros 
agentes antihipertensivos (228, 229) y la particulari-
dad de contrarrestar la retención de sal y líquidos que 
causan algunos otros agentes. (230) El efecto sobre la 
PAS resulta preponderante en poblaciones particulares 
como los ancianos. (231-234)

Desde el punto de vista conceptual, una tiazida (TZ) 
es de elección habitual, generalmente en combinación 
con otros agentes antihipertensivos. (230, 231, 235)

Los efectos secundarios más comunes relacionados 
con el tratamiento con diuréticos son las alteraciones 
hidroelectrolíticas como la hipopotasemia y las alte-
raciones metabólicas como la hipercolesterolemia, la 

hiperinsulinemia, la intolerancia a la glucosa y la hi-
peruricemia, las cuales solo se desarrollan luego de un 
tratamiento prolongado. Pueden producir disfunción 
sexual. La utilización de dosis bajas de estos fármacos 
minimiza los efectos adversos señalados. (228 ,229)

1.1. Diuréticos tiazídicos
Las TZ son una de las drogas más comúnmente utiliza-
das en HTA. Son recomendadas como primera línea en el 
tratamiento de la HTA sistólica aislada, particularmente 
en población de tercera edad. Producen una reducción 
promedio de 10 a 15 mm Hg de la PAS y de 5 a 10 mm 
Hg de la PAD. El efecto aumenta cuando se combina 
con una restricción moderada de sodio en la dieta. (231)

Las TZ son un grupo de diuréticos con una farmacoci-
nética heterogénea. Aun cuando su estructura química y 
ciertas propiedades farmacológicas son diferentes de las de 
las TZ convencionales, la clortalidona y la indapamida se 
incluyen dentro de este grupo de fármacos. La mayoría de 
los diuréticos tiazídicos tienen una vida media de aproxi-
madamente 8 a 12 horas, lo cual permite su administración 
una vez al día. La clortalidona es la TZ de mayor vida 
media, debido a su gran volumen de distribución.

Las TZ tienen un efecto hemodinámico a corto y a 
largo plazos. El efecto a corto plazo es la reducción del 
líquido extracelular y del volumen plasmático. A largo 
plazo reducen la resistencia vascular sistémica, por 
un mecanismo aún no claro. (236) Tienen un efecto 
residual importante luego de su discontinuación.

La clortalidona es dos veces más potente que la 
hidroclorotiazida. Se ha demostrado recientemente que 
la mortalidad CV fue menor en un grupo de pacientes 
tratados con clortalidona en comparación con el grupo 
que recibió hidroclorotiazida, a pesar de que otros es-
tudios no encontraron la misma diferencia. (237, 238)

La indapamida en dosis bajas es una droga segura, 
especialmente en los individuos que tienen trastornos 
en los lípidos o intolerancia a la glucosa o bien DM. 
(166, 230, 239, 240)

Fig. 4. Fármacos de primera 
elección en hipertensión esen-
cial no complicada.
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En la insuficiencia renal crónica con filtrado glo-
merular por debajo de los 30 a 40 ml/min/1,73 m2 de 
superficie corporal, las TZ se consideran inefectivas; 
sin embargo, algunos estudios han demostrado que 
en estas circunstancias las TZ siguen teniendo cierto 
efecto antihipertensivo. (241, 242)

Finalmente, es importante señalar que, a pesar de 
que se recomienda la utilización de dosis bajas de TZ 
para prevenir la aparición de efectos metabólicos y 
electrolíticos indeseables, los efectos preventivos de este 

grupo de fármacos como monoterapia se han observado 
solo con dosis mayores (p. ej., hidroclorotiazida ≥ 25 mg/
día), por lo que no existe evidencia de que dosis menores 
ejerzan un efecto similar sobre la morbimortalidad CV.

1.2. Diuréticos del asa
Los diuréticos del asa son diuréticos potentes, aunque 
sus efectos antihipertensivos no son superiores a los de 
las TZ. Reducen grandes volúmenes de agua y sal en 
períodos cortos, por lo que deben ser utilizados varias 

Tabla 14. Condiciones que favorecen la indicación y contraindicaciones de los principales grupos de antihipertensivos

   Grupo  Subgrupo Indicaciones (*)  Contraindicaciones
 principal   Absolutas  Relativas

 Diuréticos Tiazidas	 HTA	sistólica	aislada	 Gota	 Embarazo

	 	 	 HTA	asociada	con	IC	 	 Intolerancia	a	la

	 	 	 HTA	asociada	con	IR	 	 glucosa

	 	 	 HTA	asociada	con	hipercalciuria	 	

  Diuréticos del asa	 HTA	asociada	con	IC	 	 Gota

	 	 	 HTA	asociada	con	IR

	 	 	 HTA	resistente

  Antialdosterónicos	 HTA	asociada	con	IC	 Hiperpotasemia	 IRC	grave

	 	 	 HTA	resistente	 Embarazo

 Betabloqueantes	 	 HTA	asociada	con	CI	 Bloqueo	AV	de	 Enfermedad	vascular

	 	 	 HTA	asociada	con	IC	o	disfunción	VI	 2do o 3er	grado	 periférica,	intolerancia

	 	 	 HTA	gestacional	 Bradicardia	sinusal	 a	la	glucosa,

	 	 	 HTA	asociada	con	hiperdinamia	 extrema	(<	50	lpm)	 EPOC,	asma	bronquial,

	 	 	 HTA	en	pacientes	con	jaqueca	 	 atletas	o	pacientes

	 	 	 HTA	asociada	con	temblor	esencial	 	 con	actividad	física

	 	 	 HTA	e	hipertiroidismo	 	 intensa

 Calcioantagonistas Dihidropiridínicos	 HTA	sistólica	aislada	 	 Taquiarritmias

	 	 	 HTA	con	angina	de	pecho	estable

	 	 	 HTA	con	enfermedad	carotídea

	 	 	 HTA	gestacional	moderada	a	grave

	 	 	 		luego	del	1er	trimestre

	 	 	 HTA	secundaria	a	AINE,

	 	 	 		inmunosupresores,	eritropoyetina

	 	 	 		o	cocaína

  No dihidropiridínicos	 HTA	asociada	con	taquiarritmias	SV	 Bloqueo	AV	de	 Embarazo

	 	 	 HTA	pos-IAM	en	pacientes	con	 2do o 3er	grado;	IC

	 	 	 		contraindicaciones	para	el	uso	de	BB	 	

 Bloqueantes del SRAA	 HTA	en	pacientes	de	riesgo	alto	 Embarazo,	 Estenosis	bilateral

	 	 	 HTA	asociada	con	EC	 hiperpotasemia	 de	arterias	renales

	 	 	 HTA	asociada	con	IC	 	 con	descenso	del

	 	 	 HTA	con	HVI	 	 FG	>	25-30%

	 	 	 HTA	con	disfunción	VI	asintomática

	 	 	 HTA	asociada	con	ERC

	 	 	 HTA	asociada	con	DM

	 	 	 HTA	en	pacientes	con	riesgo	de

	 	 	 		desarrollar	DM	 	

(*) El Nivel de evidencia de cada indicación se cita en el texto.
HTA: Hipertensión arterial. IC: Insuficiencia cardíaca. IR: Insuficiencia renal. IRC: Insuficiencia renal crónica. CI: Cardiopatía isquémica. VI:Ventrículo izquierdo. 
HVI: Hipertrofia ventricular izquierda. AV: Auriculoventricular. EPOC: Enfermedad pulmonar obstructiva crónica. AINE: Antiinflamatorios no esteroides. SV: 
Supraventricular. IAM: Infarto agudo de miocardio.BB: Betabloqueantes. EC: Enfermedad coronaria. FG: Filtrado glomerular. ERC: Enfermedad renal crónica. 
DM: Diabetes mellitus. SRAA: Sistema renina-angiotensina-aldosterona.
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veces en el día para mantener este efecto. Los diuréticos 
del asa están indicados en pacientes con HTA refractaria, 
en pacientes hipertensos con insuficiencia renal crónica 
y filtrado glomerular < 30 a 40 ml/min/1,73 m2, o HTA 
asociada con sobrecarga de volumen, como es el caso 
en la insuficiencia cardíaca congestiva o en el síndrome 
nefrótico. (228) La droga más representativa de este gru-
po es la furosemida, que deb indicarse dos veces al día.

1.3. Ahorradores de potasio
Se utilizan habitualmente en combinación con TZ para 
prevenir el desarrollo de hipopotasemia (triamtireno, 
amilorida). Además, previenen la pérdida urinaria 
de magnesio por las TZ. En el hiperaldosteronismo 
primario y secundario, la droga de elección es la espi-
ronolactona, por su efecto antialdosterónico. También 
se puede utilizar como tercera o cuarta droga en la 
HTA refractaria. La eplerenona puede emplearse como 
opción en este tipo de pacientes cuando se presentan 
intolerancia o efectos adversos relacionados con el uso 
de espironolactona. Deben utilizarse con precaución 
en asociación con IECA o ARA II, recomendándose el 
cuidado de la aparición de hiperpotasemia.

Los antagonistas de la aldosterona (antagonistas 
de los receptores de los mineralocorticoides) pueden 
agregarse al tratamiento de los pacientes que han 
tenido hospitalizaciones recientes por infarto de 
miocardio con elevación de los valores de BNP o NT-
proBNP, o disnea en clase funcional II a IV. (243-245)

1.4. Condiciones que favorecen la indicación
de diuréticos

Recomendación de Clase I, Nivel de evidencia A
– HTA sistólica aislada (TZ).
– HTA asociada con insuficiencia cardíaca (diuréticos 

del asa, antialdosterónicos, TZ).
– HTA asociada con insuficiencia renal (TZ o diuré-

ticos del asa según el grado de insuficiencia renal).

Recomendación de Clase I, Nivel de evidencia B
– HTA resistente (espironolactona, diuréticos del asa).
– HTA asociada con hipercalciuria (TZ).

2. Betabloqueantes
Los BB son drogas útiles por sus propiedades antia-
rrítmicas, antiisquémicas y antihipertensivas. Más 
recientemente, algunos fármacos dentro de este grupo 
demostraron que son capaces de reducir la mortalidad 
y las internaciones por insuficiencia cardíaca. (5, 37, 
242, 246)

Farmacológicamente, pueden clasificarse en no se-
lectivos, que bloquean competitivamente los receptores 
β1 y β2 (propranolol) y selectivos, con mayor afinidad 
por los β1, llamados habitualmente cardioselectivos 
(atenolol, metoprolol). Esta selectividad disminuye 
cuando se usan en dosis altas. Algunos BB pueden 
además inducir vasodilatación, ya sea por bloqueo del 
receptor α (carvedilol, labetalol), por agonismo parcial 

al receptor β2 (celiprolol-pindolol), o por mecanismos 
independientes (nebivolol).

En la actualidad, el papel de los BB tradicionales 
(en particular el atenolol) en el tratamiento de la HTA 
esencial no complicada es altamente controversial y 
varios autores han señalado que no deberían indicarse 
como fármacos de primera elección en estos pacientes. 
(247, 248) Los mayores cuestionamientos a la utiliza-
ción de BB como primera elección se basan en el hecho 
de que estos fármacos pueden inducir aumento de peso, 
alteraciones en el metabolismo lipídico y, en comparación 
con otros antihipertensivos, aumento de la incidencia 
de nuevos casos de DM. (249) Estos efectos de los BB 
tradicionales no son extensibles a los BB con acciones 
vasodilatadoras señalados previamente (carvedilol, nebi-
volol). Por otra parte, algunos informes señalan que, en 
individuos mayores de 60 años, los BB reducen menos 
el riesgo CV que las otras drogas. (171) Sin embargo, un 
metaanálisis reciente de 147 estudios aleatorizados solo 
pudo demostrar una inferioridad no significativa de los 
BB en relación con otros fármacos antihipertensivos en 
la reducción del ACV, sin observarse esta diferencia en 
la prevención de eventos coronarios o en el desarrollo 
de insuficiencia cardíaca. (250) En razón de los efectos 
metabólicos descriptos y de que la controversia plantea-
da no está aún totalmente aclarada, preferimos mante-ún totalmente aclarada, preferimos mante-n totalmente aclarada, preferimos mante-
ner a los BB dentro del grupo de fármacos de primera 
elección para el tratamiento de la HTA esencial, con 
las condiciones expresadas previamente que limitan en 
forma parcial dicho nivel de elección (véase Tratamiento 
farmacológico).

Los efectos adversos más frecuentes con BB son 
astenia, adinamia, broncoespasmo (BB no selectivos), 
disfunción sexual, frialdad de miembros inferiores y 
trastornos del sueño.

2.1. Condiciones que favorecen la indicación de
betabloqueantes

Recomendación de Clase I, Nivel de evidencia A
– HTA asociada con cardiopatía isquémica (atenolol, 

metoprolol).
– HTA asociada con insuficiencia cardíaca o disfun-

ción ventricular izquierda (bisoprolol, carvedilol, 
metoprolol, nebivolol).

Recomendación de Clase I, Nivel de evidencia B
– HTA gestacional (labetalol).
Recomendación de Clase I, Nivel de evidencia C
– HTA asociada con hiperdinamia.
– HTA en pacientes con jaqueca (propranolol).
– HTA asociada con temblor esencial (propranolol).
Recomendación de Clase IIa, Nivel de evidencia B
– HTA e hipertiroidismo (propranolol, atenolol).

3. Calcioantagonistas
Los CA son una de las drogas de primera línea en el 
tratamiento de la HTA. (5, 37, 250)

Desde el punto de vista químico, farmacológico y 
terapéutico, constituyen un grupo heterogéneo com-
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prendido en dos subclases principales: DHP (nifedipina, 
amlodipina, nitrendipina, felodipina, lercanidipina) y 
NDHP (fenilalkilaminas: verapamilo; benzotiazepinas: 
diltiazem). (251, 252) Deben preferirse CA con vida 
media larga, ya sea plasmática como la amlodipina o 
en el receptor como la lercanidipina, o formulaciones 
de acción prolongada de la nifedipina. (253, 254) Los 
CA de acción corta pueden producir taquicardia refleja, 
aumento del volumen minuto y de los niveles plasmá-
ticos de noradrenalina, por lo que no se recomienda 
su uso. (254)

Los CA aumentan el aporte de oxígeno al miocardio 
a través de la vasodilatación coronaria y además previe-
nen el vasoespasmo y la disfunción endotelial. (255-257) 
En razón de sus acciones depresoras del automatismo 
sinusal y la conducción auriculoventricular, los NDHP 
son útiles en el tratamiento de la HTA asociada con 
taquiarritmias supraventriculares.

Tienen un efecto neutro sobre los lípidos plasmáti-
cos. (257-260) Los efectos adversos más comunes son 
cefalea, taquicardia, rubor facial y edema maleolar y 
constipación con el verapamilo. (260)

3.1. Condiciones que favorecen la indicación de
calcioantagonistas

Recomendación de Clase I, Nivel de evidencia A
– HTA sistólica aislada (DHP). (22, 157, 234, 261, 

262)
– HTA con angina de pecho estable (DHP, NDHP). 

(263, 264)
– HTA con enfermedad carotídea (DHP). (265, 266)
Recomendación de Clase I, Nivel de evidencia B
– HTA con taquiarritmias supraventriculares 

(NDHP). (267-269)
Recomendación de Clase IIa, Nivel de evidencia A
– HTA posinfarto agudo de miocardio en pacientes 

con contraindicaciones para la utilización de BB 
(NDHP). (270, 271)

Recomendación de Clase IIa, Nivel de evidencia B
– HTA gestacional moderada a grave luego del primer 

trimestre del embarazo (DHP). (272-276)
– HTA secundaria a AINE, (277-280) inmunosupre-

sores, (281-283) eritropoyetina (281) y cocaína (281, 
284) (DHP).

4. Fármacos que bloquean el sistema renina-
angiotensina-aldosterona: inhibidores de la enzima 
convertidora y antagonistas del receptor AT1 de la 
angiotensina II
Ambos grupos de fármacos han demostrado su utilidad 
en el tratamiento de la HTA esencial. Todos se adminis-
tran por vía oral. Pueden darse solos o en combinación 
con otras drogas. La vida media plasmática varía según 
el compuesto. Algunos son convertidos en el hígado 
y/o en la mucosa intestinal en metabolitos activos. La 
eliminación es renal y hepática.

Ambos grupos han demostrado beneficios en los 
pacientes hipertensos con insuficiencia coronaria e 

insuficiencia cardíaca. Además, tienen efecto nefropro-
tector y facilitan la regresión de la HVI; estos efectos 
son algo más potentes con los ARA II, y aún más en 
pacientes diabéticos. La inhibición del SRAA con IECA 
y ARA II disminuye la aparición de nuevos casos de DM 
en los pacientes hipertensos. (5, 285-287)

El efecto adverso más frecuente de los IECA es la 
tos seca y, en casos muy raros, insuficiencia renal. En 
algunos pacientes (< 1%) pueden provocar angioedema, 
lo cual obliga a la suspensión inmediata del tratamien-
to. No afectan el metabolismo de los lípidos o de los 
glúcidos. Los ARA II tienen efectos adversos compa-
rables a los del placebo. Ambos están contraindicados 
en el embarazo (Recomendación de Clase III, Nivel de 
evidencia A). Si bien no es una contraindicación abso-
luta, no debería recomendarse la utilización de estos 
fármacos en mujeres en edad fértil, salvo explicación 
clara del riesgo ante un eventual embarazo.

La evidencia disponible con el uso de los nuevos 
inhibidores directos de la renina (aliskiren) no permite 
incluir a este grupo dentro de los fármacos de primera 
elección, aun cuando su sitio de acción sea semejante 
al de los IECA y los ARA II.

4.1. Condiciones que favorecen la indicación de
bloqueantes del SRAA
Recomendación de Clase I, Nivel de evidencia A
– HTA esencial en pacientes de alto riesgo. (287-291)
– HTA asociada con enfermedad coronaria. (287, 288, 

291)
– HTA asociada con insuficiencia cardíaca. (292-299)
– HTA con HVI. (300, 301)
– HTA con disfunción ventricular izquierda asinto-

mática. (302-305)
– HTA con enfermedad renal crónica. (306-310)
– HTA esencial en pacientes con DM. (309-311)
Recomendación de Clase IIa, Nivel de evidencia B
– HTA en pacientes con riesgo de desarrollar DM. 

(312-319)

5. Otras drogas antihipertensivas

5.1. Antihipertensivos simpaticolíticos
5.1.1. Antagonistas α1-adrenérgicos (prazosín, doxazo-
sín). Son bloqueantes selectivos de los receptores α1 
postsinápticos. La inhibición de liberación de noradre-
nalina es responsable del fenómeno de “hipotensión de 
primera dosis”, propia de estos fármacos.

Tienen efectos hipolipemiantes leves secundarios a 
la mejoría en la sensibilidad a la insulina, disminuyen 
el tono del músculo liso del cuello vesical y la próstata 
aliviando los síntomas de prostatismo. No se recomien-
da su utilización en pacientes con insuficiencia cardíaca 
o hipotensión ortostática (Recomendación de Clase III, 
Nivel de evidencia A).

Condiciones que favorecen la indicación de antagonis-
tas α1-adrenérgicos en asociación con otros fármacos 
antihipertensivos
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Recomendación de Clase I, Nivel de evidencia B
– HTA esencial asociada con hipertrofia benigna de 

próstata. (37)
Recomendación de Clase IIa, Nivel de evidencia B
– HTA asociada con dislipidemias. (37)

5.1.2. Drogas de acción central: agonistas α2 pre-
sinápticos adrenérgicos (alfametildopa, clonidina). De 
estos fármacos, solo la alfametildopa continúa cum-
pliendo un papel importante en el tratamiento de la 
HTA asociada con el embarazo. (13) Tienen frecuentes 
efectos colaterales que han limitado su empleo en la 
HTA esencial no complicada.

Condiciones que favorecen la indicación de agonistas 
α2 presinápticos adrenérgicos
Recomendación de Clase I, Nivel de evidencia A
– HTA gestacional 

5.1.3. Drogas de acción central: antagonistas es-
pecíficos de los receptores imidazólicos (rilmenidina). 
La rilmenidina es un fármaco de acción selectiva 
sobre los receptores imidazólicos que presenta un 
leve efecto agonista α1. En estudios comparativos, 
la rilmenidina demostró un efecto hipotensor sig-
nificativo asociado con efectos favorables sobre la 
reducción de la hipertrofia ventricular izquierda y la 
microalbuminuria. Paralelamente presenta un perfil 
metabólico favorable por su acción sobre la resistencia 
a la insulina. (320, 321)

5.2. Vasodilatadores directos
Los fármacos más representativos de este grupo son la 
hidralazina, el nitroprusiato de sodio y la nitroglicerina. 
Su utilidad está limitada a cuadros de emergencias 
hipertensivas.

Condiciones que favorecen la indicación de
vasodilatadores directos
Recomendación de Clase I, Nivel de evidencia B
– Emergencias hipertensivas (nitroprusiato de sodio, 

nitroglicerina). (322)
Recomendación de Clase IIb, Nivel de evidencia B
– Emergencias hipertensivas del embarazo (hidrala-

zina). (322)

6. Combinaciones farmacológicas
En el momento de iniciar el tratamiento farmaco-
lógico del paciente hipertenso podemos elegir entre 
monoterapia o combinaciones. (5, 37, 156, 250, 321) 
Sin embargo, se considera que la mayoría de los 
pacientes hipertensos logrará el control efectivo 
de su PA con la combinación de dos o más drogas 
antihipertensivas.

La elección de combinaciones farmacológicas depen-
derá principalmente de los valores de PA iniciales del 
paciente, la presencia de compromiso de órganos blanco 
y las comorbilidades o factores de riesgo asociados. En 
el estudio HOT en donde la mayor parte de los pacien-

tes presentaba HTA nivel 2-3, solo alrededor del 30% 
alcanzaron los objetivos buscados con la monoterapia. 
(323) La mayoría de los pacientes diabéticos o con di-
ferentes grados de compromiso renal requerirán dos o 
más fármacos para alcanzar los objetivos terapéuticos. 
(5, 156, 311, 313, 324)

La utilización de combinaciones farmacológicas 
presenta la ventaja de la acción sobre varios mecanis-
mos fisiopatológicos probablemente involucrados en la 
génesis de la HTA al mismo tiempo. Además, el uso de 
combinaciones disminuye los efectos colaterales de los 
fármacos como consecuencia de que las dosis utilizadas 
habitualmente son menores que cuando se utilizan 
como monoterapia. (5, 37) En algunos casos uno de 
los componentes de la asociación disminuye efectos 
adversos de la otra droga (p. ej., los IECA reducen 
la incidencia de hipopotasemia por TZ y reducen los 
edemas por dihidropiridinas).

Las combinaciones fijas de fármacos antihiperten-
sivos facilitan el cumplimiento terapéutico (325, 326) y 
aún más cuando se combinan en un único comprimido.

En la Figura 5 se esquematizan las distintas com-
binaciones farmacológicas recomendadas. Las líneas 
llenas representan las combinaciones recomendadas 
como primera elección cuya eficacia terapéutica se ha 
comprobado efectivamente. Estudios recientes avalan la 
utilización en primera instancia de combinaciones que 
incluyan bloqueantes del SRAA con CA DHP. (327) Sin 
embargo, debe considerarse que este estudio incluyó 
principalmente pacientes de riesgo cardiovascular alto, 
por lo que sus conclusiones no son necesariamente 
extrapolables a otras poblaciones. Las combinaciones 
expresadas en líneas punteadas son las reservadas para 
situaciones clínicas especiales o en los casos en que se 
requiera una tercera o cuarta droga para alcanzar los ob-
jetivos terapéuticos. Los resultados de estudios recientes 
no avalan la utilización de combinaciones de bloqueantes 
del SRAA, salvo en casos de proteinuria grave y siempre 
bajo un control nefrológico estricto. (327, 328)

6.1. Combinaciones de primera elección con eficacia 
comprobada (5, 37, 250, 323, 329) 
– Bloqueantes del SRAA (IECA/ARA II) + CA
– Bloqueantes del SRAA (IECA/ARA II) + TZ

6.2. Combinaciones útiles en situaciones especiales o con 
menor eficacia comprobada de acuerdo a la evidencia
– BB + diuréticos
– TZ + ahorradores de potasio
– CA + TZ
– BB + bloqueantes del SRAA (IECA/ARA II) 
– BB + CA

6.3. Condiciones que favorecen la indicación de combi-
naciones farmacológicas
Recomendación de Clase I, Nivel de evidencia A
– HTA esencial en pacientes con riesgo cardiovascular 

moderado o mayor.
– HTA esencial no complicada nivel 2 o 3. 
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Recomendación de Clase IIa, Nivel de evidencia B
– HTA esencial no complicada nivel 1.

7. Asociación de antihipertensivos con aspirina
La indicación de profilaxis antiagregante debe ser to-
mada después de una cuidadosa evaluación del balance 
entre el riesgo trombótico y el riesgo de hemorragia 
gastrointestinal e intracraneal. La HTA aumenta el 
riesgo de sangrado intracraneal, en especial cuando 
el control de la PA es subóptimo o cuando el paciente 
discontinúa la medicación antihipertensiva. Se reco-
mienda un control adecuado de la PA cuando se indica 
aspirina (AAS) a pacientes hipertensos.

La AAS no debe indicarse en prevención primaria 
en pacientes con riesgo bajo o moderado debido a que el 
riesgo de sangrado supera el beneficio antitrombótico 
(Recomendación de Clase III, Nivel de evidencia B). 
(96, 329) La HTA, (330) la DM, (331) la enfermedad 
renal crónica (332) e incluso la enfermedad arterial 
periférica asintomática (333) no constituyen indica-
ciones suficientes para el uso extendido de AAS. Se 
recomienda el uso de AAS en pacientes asintomáticos 
con aterosclerosis carotídea o vertebral, (334) aunque 
el beneficio de esta estrategia no se ha establecido.

En prevención secundaria, el beneficio antitrombó-
tico supera el riesgo de sangrado. (248, 331, 332) La 
AAS (50 mg a 325 mg por día), la combinación de dosis 
bajas de AAS con dipiridamol de liberación prolongada 
(AAS/ERD) y el clopidogrel constituyen opciones efica-
ces para prevenir la recurrencia de ACV de origen no 
cardioembólico (Recomendación de Clase I, Nivel de 
evidencia A). (331, 335, 338)

7.1. Indicaciones de AAS en el paciente hipertenso
Recomendación de Clase I ,Nivel de evidencia A
– Prevención secundaria: se recomienda la utilización 

de dosis bajas (75-200 mg) de AAS en hipertensos con 
enfermedad cardiovascular previa. (248, 331, 332)

– Prevención primaria: se recomienda la utilización 
de AAS en pacientes con riesgo alto de enfermedad 
cardiovascular. (5, 337)

Recomendación de Clase III, Nivel de evidencia B
– HTA esencial de riesgo moderado o bajo. (248, 331)

8. Asociación de antihipertensivos con 
hipolipemiantes
Las indicaciones de tratamiento hipolipemiante en 
pacientes hipertensos se discuten en otros apartados 
de este consenso.

La eficacia de las estatinas sobre la morbimor-
talidad cardiovascular en hipertensos fue evaluada 
principalmente en dos estudios: ALLHAT (340) y 
ASCOT-LLA. (341) Ninguno de los estudios comunicó 
eventos adversos por interacción de antihiperten-
sivos y estatinas. Algunos expertos sugieren usar 
estatinas en todo hipertenso de riesgo alto aunque 
su colesterol total no esté elevado. Un análisis post-
hoc del ASCOT (342) mostró que los pacientes que 
recibieron la asociación de atorvastatina con amlodi-
pina/perindopril tuvieron una reducción del 27% de 
los eventos cardiovasculares totales en relación con 
el 15% de los pacientes tratados con atenolol/TZ + 
atorvastatina, demostrando una mayor interacción 
preventiva estatinas - CA e IECA que estatinas - 
diuréticos y BB.

.
9. Interacciones farmacológicas de los 
antihipertensivos
Los pacientes hipertensos, sobre todo los ancianos, pre-
sentan con frecuencia enfermedades concomitantes que 
requieren la administración de varios medicamentos, lo 
que facilita la aparición de interacciones. (343, 344) Se 
estima que el 6-10% de los eventos adversos por drogas 
están asociados con interacciones farmacológicas. (345)

Asimismo, la falta de eficacia del tratamiento an-
tihipertensivo observado en un elevado porcentaje de 
pacientes puede deberse, entre otros factores, a interac-
ciones entre los antihipertensivos y otros fármacos que 
reducen dicha eficacia. (13) La incidencia de interaccio-
nes fluctúa desde un 3% para los pacientes que toman 
pocos fármacos a más del 20% para los que reciben 10 
o más principios activos. (345) Esta incidencia aumenta 

Fig. 5. Combinaciones farmaco-
lógicas recomendadas para el 
tratamiento de la hipertensión 
arterial.



CONSENSO DE HIPERTENSIÓN ARTERIAL 31

con el número de medicamentos administrados, con la 
edad y la gravedad de la enfermedad de base. (346) En 
relación con pacientes hipertensos, se ha observado que 
entre el 23% y el 48% reciben asociaciones potencial-
mente peligrosas. (347)

Las interacciones farmacológicas pueden clasificar-
se según diferentes criterios. Considerando su relevan-
cia clínica, es útil clasificarlas según su mecanismo de 
producción en farmacocinéticas o farmacodinámicas, 
y por sus consecuencias en aquellas de utilidad te-
rapéutica (p. ej., asociación de antihipertensivos) o 
responsables de efectos adversos.

En las Tablas 15 y 16 se enumeran las principa-
les interacciones farmacodinámicas y farmacociné-

ticas, respectivamente, que presentan relevancia 
clínica.

POBLACIONES ESPECIALES

Hipertensión en la infancia y la adolescencia
Los niveles de PA en los primeros años de la vida y la 
historia familiar de HTA son los principales predicto-
res de HTA en la edad adulta. (348) La prevalencia de 
HTA en niños se estima en el 1-3% y en adolescentes 
sanos es de aproximadamente el 4,5%. (349, 350) La 
PA aumenta con el crecimiento del niño y la HTA se 
define en base a los percentiles (PC) (Cuadro 9) de PA 
para sexo, edad y talla según tablas (Anexo 4).

Tabla 15. Interacciones farmacodinámicas de los antihipertensivos de probable relevancia clínica (344)

 Droga (Clase) INTERACCIÓN con MECANISMO EFECTO

 Betabloqueantes	 Verapamilo-	diltiazem	 Efecto	aditivo	 Empeora conducción AV. Riesgo de   

    bloqueo

	 	 Hipoglucemiantes	orales		 Bloqueo	receptor	B2	 Supresión de síntomas hipoglucémicos

	 	 Agentes	broncodilatadores	 Bloqueo	receptor	B2	 Supresión efecto broncodilatador

	 	 Dobutamina		 Antagonismo	receptor	B1	 Inhibe acción inotrópica

	 	 Efedrina-	adrenalina	 	 Elevación de la presión arterial

 Metoprolol	 Propafenona-amiodarona	 Inhibidor	enzimático	(CYP	450)	 Acumulación metoprolol

 Diuréticos tiazídicos	 Digoxina		 Hipopotasemia	 Toxicidad por digoxina

	 	 Litio	 Empeora	excreción	renal	de	litio		 Toxicidad por litio

	 	 Corticoides	 	 Hipopotasemia

 Alfabloqueantes		 Alcohol		 Potenciación	por	bloqueantes	 Hipotensión ortostática

	 	 	 Hipotensión

	 	 	 Depresión	SNC	

	 	 PDES	inhibidores	(sildenafil-	 Aumento	GMPC	 Hipotensión grave

	 	 tadalafil-vardenafil)	

 CA NDHP 	 Betabloqueantes	 Efecto	aditivo	 Empeora conducción AV

 (verapamilo - diltiazem)	 Antimicóticos	azólicos	 Inhibición	enzimática	(CYP	450)	 Acumulación CA

	 	 Digoxina		 Excreción	renal	disminuida	 Toxicidad por digoxina

	 	 Inhibidores	de	proteasa		 Inhibidor	de	degradación	hepática	 Acumulación CA

	 	 Cimetidina	 Inhibidor	de	degradación	hepática	 Acumulación CA

 CA DHP	 Betabloqueantes		 Bloqueo	receptor	B	 Supresión taquicardia reflujo (favorable)

	 	 Jugo	de	pomelo	 Inhibición	enzimática	(CYP450)	 Acumulación CA

 IECA-ARA II	 Diuréticos	ahorradores	de	K+	 Disminución	excreción	K+ Hiperpotasemia

	 	 AINE	(incluye	AAS	dosis	altas)	 Retención	Na+ y H2O Disminución efecto antihipertensivo

	 	 Litio	 Disminución	excreción	de	litio		 Toxicidad por litio

	 	 DPP4	inhibidores	(vildagliptin)	 Inhibición	degradación	de	 Aumento riesgo de angioedema

	 	 Hipoglucemiantes	orales	 sustancia	P	 Aumento efecto hipoglucemiante

 Antihipertensivos en	 Anestésicos	-	Antimicóticos-	 	 Aumento efecto hipotensor (2)

 general	 Ansiolíticos	-	antidepresivos	 	

	 	 AINE	(*),	Glucocorticoides,	 	 Disminuye efecto antihipertensivo

	 	 ciclosporina	

	 	 Vasoconstrictor,

	 	 simpaticomiméticos	

(*) AINE: Antinflamatorios no esteroides. Pueden  aumentar la PA. No parece afectar a los CA y hay informes contradictorios con ARA II.
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Tabla 16. Interacciones farmacocinéticas de los antihipertensivos con posible relevancia clínica

 Fármaco Interacción con Resultado

 Betabloqueantes	 Inhibidores	CYP	450	(isoenzima	CYP2D6)	 Aumento del efecto antihipertensivo, bradicardia

  Digoxina	 Aumento de los valores de digoxina

	 	 Inhibidores	de	la	proteasa

	 	 Inhibidores	de	la	transcriptasa	inversa	 Aumento del efecto antihipertensivo

 Dihidropiridinas	 Antifúngicos	azólicos,	cimetidina	 Aumento del efecto antihipertensivo

  Inhibidores	de	la	proteasa

	 	 Inhibidores	de	la	transcriptasa	inversa,

	 	 macrólidos,	jugo	de	pomelo

	 	 Fenitoína	-	valproato	 Aumento del efecto anticonvulsionante

  Teofilina Aumento de los niveles de teofilina

	 	 Ciclosporina	 Aumento de los niveles de ciclosporina

 Verapamilo, diltiazem	 Jugo	de	pomelo	 Aumento de los niveles de CA

  Midazolam,	triazolam	 Aumento del efecto de benzodiazepinas

	 	 Digoxina,	ciclosporina	 Aumento de los valores de digoxina y ciclosporina

	 	 Inhibidores	de	la	proteasa,	 Aumento del efecto antihipertensivo

	 	 Inhibidores	de	la	transcriptasa	inversa

	 	 Simvastatina,	atorvastatina	 Se debe limitar dosis de estatinas a 10 mg/día por   

   aumento de efectos adversos musculares

 Captopril	 Digoxina	 Aumento de los valores de digoxina

 Losartán		 Cimetidina	 Disminución del efecto antihipertensivo

  Antifúngicos	azólicos

	 	 Jugo	de	pomelo

	 	 Inhibidores	de	la	proteasa	 Aumento del efecto antihipertensivo

	 	 Inhibidores	de	la	transcriptasa	inversa

	 	 Ciclosporina	 Disminución de la excreción de ciclosporina

	 	 Rifampicina,	fenobarbital	 Disminuye la duración del efecto del losartán

 Valsartán Litio Aumento de la toxicidad del litio

 Telmisartán	 Digoxina

  Warfarina Aumento de los valores de digoxina

   Disminución de los valores de warfarina

Todos los niños deben tener medida su PA (Figura 
6). La técnica es igual que para los adultos; se requiere 
contar con manguitos adecuados para el tamaño del 
brazo del niño (Tabla 17). En la primera consulta se 
debe tomar la PA en ambos brazos y en los miembros 
inferiores, realizar por lo menos tres tomas separadas 
por 1 o 2 minutos cada una del mismo brazo, y se 
informa el promedio de las lecturas realizadas. (351)
Calculados para que el manguito permita cubrir al 
menos el 80% de la circunferencia del brazo.

Cuando la PA es ≥ percentil 95 y normal fue-
ra del consultorio se define HTA de guardapolvo 
blanco. Para su confirmación se requiere el uso del 
MAPA. (350)

Existen factores de riesgo para el desarrollo de HTA, 
entre ellos: historia familiar de HTA, enfermedades 
cardiovasculares, bajo peso al nacimiento, obesidad, 
dislipidemia, DM, insulinorresistencia, tabaquismo, 
nivel socioeconómico y enfermedades con mayor riesgo 
de HTA a largo plazo (coartación de la aorta corregida, 

Cuadro 9. Definición de hiper-
tensión arterial en la infancia

	 Normotensión	 PAS	y	PAD:	PC	<	90	para	edad,	sexo	y	talla

	 Prehipertensión	 El	promedio	de	PAS	y/o	PAD	es	≥	percentil	90	pero	<	95*

	 HTA	 El	promedio	de	PAS	y/o	PAD	es	≥	al	PC	95	para	sexo,	edad	y	talla*

	 Estadio	1:	PA	entre	PC	95	y	99	+	5	mm	Hg

	 Estadio	2:	PA		>	PC	99	+	5	mm	Hg

* En tres o más ocasiones.
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síndrome urémico hemolítico, nefropatía por reflujo, 
historia familiar de feocromocitoma). (352-355)

La posibilidad de que algún trastorno subyacente 
sea la causa de la HTA debe considerarse especialmente 
en niños pequeños.

El examen físico debe incluir la medición del peso 
y la talla, así como la determinación de los PC corres-
pondientes. También debe calcularse el IMC dada la 
fuerte asociación de la HTA con la obesidad. La PA debe 
medirse en los cuatro miembros con el fin de descartar 
coartación de la aorta y/ u otras ateriopatías. 

Estudios diagnósticos: La cantidad de estudios de 
laboratorio se basa en la edad del niño, los anteceden-
tes personales, la historia familiar y los hallazgos en 
el examen físico. El MAPA es el primer estudio reco-
mendado (Tabla 18), ya que permite descartar HTA de 
guardapolvo blanco, que puede presentarse en hasta el 
45% de los adolescentes. (356, 357) Se define HTA por 
MAPA cuando el promedio es ≥ percentil 95 y la carga 
> 25% de acuerdo con tablas. 

En caso de confirmar la HTA del paciente, los estu-
dios complementarios de laboratorio son: hemograma, 
urea, creatinina, ácido úrico, inograma plasmático y uri-
nario, orina completa para descartar compromiso renal, 
glucemia y lípidos para descartar comorbilidades, renina 
plasmática, aldosterona plasmática para descartar HTA 
con renina baja y exceso de mineralocorticoides, ecogra-
fía renal para evaluar morfología y tamaño renal. Para 

descartar compromiso de órgano blanco: ECG y ecocar-
diograma, microalbuminuria, fondo de ojo. De acuerdo 
con los hallazgos clínicos y de laboratorio, se seguirá 
con estudios de mayor complejidad: centellograma renal 
con DMSA y/o radiorrenograma con DTPA poscaptopril 
o eco-Doppler de arterias renales o angiorresonancia o 
arteriografía para descartar enfermedad renovascular, 
catecolaminas y ácido vanililmandélico para descartar 
feocromocitoma, hormonas tiroideas y esteroides urina-
rios para descartar causas endocrinológicas.

El tratamiento no farmacológico, basado prin-
cipalmente en cambios del estilo de vida, incluye 
descenso de peso cuando esté indicado, medidas 
dietéticas, como incorporación de verduras y frutas, 
lácteos descremados y disminución de la ingesta de 
sal, actividad física regular y restricción del sedenta-
rismo, evitar el tabaquismo y el consumo de alcohol 
y drogas. (358-362). Sería conveniente involucrar 
a todo el grupo familiar, sobre todo con pacientes 
obesos y/o con sobrepeso.

El tratamiento farmacológico debe iniciarse ante 
la falta de respuesta al tratamiento no farmacológico, 
en pacientes con HTA primaria no obesos, cuando hay 
DOB y en pacientes con HTA secundaria (especial-
mente en pacientes diabéticos, renales crónicos y con 
trasplante). Se utilizan las mismas drogas que para 
los adultos, en las dosis recomendadas. (363-365) Se 
deben usar con precaución los IECA y los ARA II en 
mujeres jóvenes en edad fértil, por el riesgo de emba-
razo y de malformaciones congénitas asociadas. No se 
recomienda el uso de BB y diuréticos en deportistas. 
Véanse clase de fármacos y dosis en el Anexo 5.

En el Cuadro 10 se detallan las recomendaciones 
con sus respectivos niveles de evidencia para la HTA 
en la infancia.

Fig. 6. Algoritmo diagnóstico de la hipertensión en la infancia.

Tabla 17. Tamaño de manguitos recomendados según edad*

 Ancho de la Largo de la Largo de
 cámara inflable cámara inflable la funda

Recién	nacido	 4	 8	 23

Lactante	 8	 13	 30

Niño		 10	 18	 40

Adulto	 13	 22	 52

Brazo	grande,	obesos	 16	 34	 65

Muslo	 20	 40	 76

* Calculados para que el manguito permita cubrir al menos el 80% de la 
circunferencia del brazo.
Cuando la PA es  percentil 95 y normal fuera del consultorio se define 
HTA de guardapolvo blanco. Para su confirmación se requiere el uso del 
MAPA. (350)

Indicación de MAPA en pediatría                                                
 

•		Descartar	HTGB

•		DM	tipo	1

•		Enfermedad	renal	crónica

•		Trasplante	renal,	hepático	y	cardíaco

Durante	el	tratamiento	con	fármacos	antihipertensivos

•		Evaluación	de	la	HTA	refractaria

•		Diagnóstico	de	HTA	oculta	o	enmascarada

•		Síntomas	de	hipotensión

•		Disfunción	autonómica

•		Ensayos	clínicos

•		En	pacientes	con	sospecha	de	feocromocitoma	con	HTA					 	

				paroxística

HTGB: Hipertensión de guardapolvo blanco.

Tabla 18. Indicaciones de monitoreo ambulatorio de la presión 
arterial
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Hipertensión en adultos jóvenes
Se considera HTA en adultos jóvenes cuando la PA es 
≥ 140 y/o 90 mm Hg en pacientes de entre 18 y 50 años. 
En su amplia mayoría, los hipertensos de este grupo 
especial son esenciales. Todas las recomendaciones de 
este Consenso que se aplican a HTA esencial deben 
aplicarse a este grupo etario. (366)

Deben distinguirse las siguientes categorías o fe-
notipos: a) HTA sistólica aislada: PAS ≥ 140 y PAD 
< 90 mm Hg, b) HTA diastólica predominante: 
presión del pulso < 45 mm Hg (incluye HTA diastólica 
aislada, PAS < 140 y PAD ≥ 90 mm Hg e HTA sisto-
diastólica con presión del pulso < 45 mm Hg) y c) otra 
HTA: por exclusión de los grupos anteriores.

La posibilidad de que algún trastorno genético o 
secundario sea la causa de la HTA debe considerarse 
si hay condiciones inusuales de la HTA esencial (fuerte 
historia familiar de HTA a edad temprana, hipopota-
semia, hiperpotasemia, etc.). 

Estudios diagnósticos: se recomiendan análisis de 
laboratorio y estudios habituales para HTA esencial. 
Para descartar DOB se pueden solicitar ECG y eco-
cardiograma, microalbuminuria. Para confirmación 
de HTA se puede utilizar el MAPA. En caso de HTA 
sistólica aislada (367) se puede solicitar también PA 
central para ayudar en la toma de la decisión tera-
péutica. Si se sospecha HTA secundaria, se pueden 
solicitar renina/aldosterona y ecografía Doppler de 
las arterias renales como estudios iniciales, salvo que 
se sospeche otra etiología.

El tratamiento no farmacológico y farmacológico 
es igual que el recomendado para la HTA esencial con 
las siguientes excepciones: en caso de HTA y FC > 
90 lpm (HTA hiperdinámica) considerar el uso de BB 
como tratamiento inicial (Recomendación de Clase I, 
Nivel de evidencia C). (368) Se recomienda el inicio 
de tratamiento en HSA solamente si hay evidencia de 
DOB o PA central elevada (Recomendación de Clase 
IIa, Nivel de evidencia C). Asimismo, se deben usar 
con precaución los IECA y los ARA II en mujeres 
jóvenes en edad fértil, por el riesgo malformaciones 
congénitas en el embarazo (Recomendación de Clase 
III, Nivel de evidencia A). 

Hipertensión y embarazo
La HTA durante el embarazo es una complicación que 
ocurre en el 5% a 10% en la población general y llega 
al 30% en las pacientes de riesgo alto. 

Afecta tanto a la madre como a su hijo y no ha dejado 
de ser la mayor causa de morbimortalidad materna y 
perinatal en el mundo. La detección precoz de factores 
de riesgo maternos previos o gestacionales es la base 
para identificar esta enfermedad y prevenir las com-
plicaciones graves. (369)

Se consideran pacientes de riesgo alto las primí-
paras, fundamentalmente las adolescentes, la edad 
materna avanzada, el cambio de pareja, el intervalo 
prolongado entre embarazos, el nivel socioeconómico 
bajo, los antecedentes de preeclampsia antes de las 
30 semanas de gestación, la HTA crónica, DM, la 

Cuadro 10. Recomendaciones 
para hipertensión arterial en 
la infancia

   
Diagnóstico 

    Recomendación

       Evidencia

-		Medición	de	la	PA	en	todos	los	niños	y	adolescentes

-		Definir	HTA	con	valores	de	PA	≥	percentil	95	para	edad,
			sexo	y	talla	en	tres	ocasiones	 	 	 	 	

-		MAPA	para	descartar	HTGB	en	todos	los	niños	y	adolescentes	 	 	

-		Para	descartar	compromiso	de	órgano	blanco:	ECG	y	ecocardiograma	

-		Microalbuminuria	 		 	 	 	   

 

   Tratamiento 

-		Derivar	a	un	especialista	para	la	confirmación	diagnóstica	y		 	 	

   tratamiento       

-		Tratamiento	farmacológico	del	hipertenso	esencial	no	obeso,	
			cuando	no	hay	respuesta	a	cambios	en	el	estilo	de	vida	y	de	la	
			HTA	secundaria

-		Las	drogas	antihipertensivas	en	dosis	adecuadas	son	seguras	y	eficaces

-		Se	utilizan	las	mismas	drogas	que	en	los	adultos,	
			en	las	dosis	recomendadas

-		Descenso	de	peso	cuando	esté	indicado
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insuficiencia renal, el embarazo gemelar, las enfer-
medades autoinmunes, la isoinmunización Rh y la 
obesidad. (370)

La HTA inducida por el embarazo se define por una 
PA ≥ 140/90 mm Hg en dos o más registros separados 
por un intervalo de al menos 15 minutos entre ellos.

La proteinuria en el embarazo se define por una 
excreción urinaria ≥ 0,3 g/24 horas.

La clasificación la divide en HTA crónica (HTA 
antes de las 20 semanas), HTA gestacional (HTA des-
pués de las 20 semanas sin proteinuria), preeclamp-
sia (HTA gestacional con proteinuria) y preeclampsia 
sobreimpuesta (HTA crónica con proteinuria). Cada 
condición tiene una evolución y un pronóstico dife-
rentes. (371)

Se considera preeclampsia grave cuando a la HTA 
se le asocia uno o más de los siguientes parámetros:

Proteinuria > 5 g/24 horas, deterioro de la función 
renal o síntomas clínicos de DOB (cefalea, alteraciones 
de la visión y/o epigastralgia).

Los exámenes de laboratorio en toda paciente emba-
razada con HTA crónica o de riesgo alto de desarrollar 
HTA durante el embarazo comprenden: hematocrito, 
glucemia, creatinina, ácido úrico, hepatograma, iono-
grama sanguíneo y proteinuria de 24 horas.

La periodicidad de su solicitud dependerá de la 
edad gestacional y del cuadro clínico de la paciente. 

En la Tabla 19 se detalla el significado de las altera-
ciones en el laboratorio de la embarazada hipertensa. 
En las pacientes de riesgo alto se requiere un control 
clínico más seguido, dado que un alto porcentaje de 
ellas podrá presentar HTA al final de su embarazo.

Tratamiento
Es importante la reducción de la actividad en el hogar 
y laboral en mujeres embarazadas con preeclampsia 
moderada.

Se inicia el tratamiento farmacológico cuando la 
paciente presenta en consultorio varios registros de 
PAS y PAD o mayores de 150 mm Hg y 100 mm Hg, 
respectivamente. El objetivo del tratamiento debe ser 
lograr una PAS por debajo de 140 mm Hg y mayor de 
120 mm Hg y una PAD por debajo de 90 mm Hg y por 
encima de 80 mm Hg. (372) En la Tabla 20 se describen 
los fármacos de elección en la HTA en el embarazo.

En el Cuadro 11 se detallan las recomendaciones 
con sus respectivos niveles de evidencia para la HTA 
en el embarazo.

Hipertensión y menopausia
La enfermedad cardiovascular es la primera causa de 
muerte en la mujer, con una edad de aparición 10 años 
mayor que en los hombres. Asimismo, más del 25% de 
la población mundial femenina es hipertensa, lo cual 

Tabla 19. Hallazgos de la-
boratorio en la embarazada 
hipertensa

 Valor hallado Interpretación

  Hematocrito > 36% Hemoconcentración
  Creatinina > 0,8 mg/dl Deterioro renal
  Ácido úrico > 4,5 mg/dl Peor pronóstico
  Proteinuria > 300 mg/24 h Peor pronóstico
  TGO/TGP > 70 U/L Deterioro hepático
  Plaquetas < 100.000 mm3 Daño endotelial

Droga y mecanismo de acción Dosis  Características generales Efectos colaterales

Alfametildopa	 500-2.000	mg	 *Primera	elección	para	 *Depresión,
Agonista	alfa	central,	disminuye	 Comp.	de	250	y	500	mg	 la	mayoría	de	sociedades	 *	Alteraciones	hepáticas
la	resistencia	periférica	 en	2	a	4	dosis	 científicas	 *Falta	de	control	de	la	PA
	 		 *Seguridad	bien	documentada	 en	un	porcentaje	considerable
	 	 durante	el	embarazo	y	la	lactancia	 de	pacientes

Labetalol	 200-1.200	mg/día	 Seguridad	en	el	embarazo	y
Bloqueante	no	selectivo	de	los	 Comp.	de	200	mg	 la	lactancia	similar	a	la	metildopa	 Hipoglucemia	neonatal
receptores	alfa	y	beta	con	actividad		 en	2	a	4	dosis	 	 con	dosis	altas
agonista	parcial	beta	2	
Disminución	de	resistencia	periférica
por	bloqueo	alfa	

Nifedipina	 10	a	40	mg/día	 Seguridad	en	el	embarazo	 Riesgo	de	interacción	con
Antagonistas	cálcicos	 Comp.	de	10	y	20	mg	en		 y	la	lactancia	 magnesio
	 1	a	4	dosis;	se	recomiendan
	 los	preparados	de	liberación	lenta.	
	 Evitar	vía	sublingual

Tabla 20. Drogas antihipertensivas de primera elección en el embarazo
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es altamente trascendente ya que la HTA aumenta el 
riesgo de complicaciones y la morbimortalidad, equipa-
rando el riesgo al de los hombres a igual edad. (374, 375)

Entre los 50 y los 65 años, la mujer atraviesa la 
etapa más crítica respecto de la aparición de factores 
de riesgo CV, y la posibilidad de enfermarse se asocia 
con un número de factores de riesgo que no estén ade-
cuadamente controlados.

En la actualidad, la sobrevida de la mujer se ha 
prolongado y se admite que la edad promedio de inicio 
de la menopausia se sitúa entre los 48 y los 52 años, 
por lo cual la mujer vivirá una gran parte de su vida 
después de la menopausia.

El estudio epidemiológico Simona evaluó la preva-
lencia de HTA en el sexo femenino y demostró que fue 
significativamente más elevada en la posmenopáusica 
que en la perimenopáusica o la premenopáusica, aun 
cuando se corrige por edad y masa corporal. (376)

El estudio CARMELA (377) demostró que en siete 
ciudades de América Latina la prevalencia de HTA sin 
diagnóstico previo y junto con otros factores de riesgo 
cardiovascular es variada. A pesar de las diferencias 
en las distintas ciudades, la prevalencia de HTA en 
general aumentó con la edad y más en mujeres que 
en hombres.

El estudio RENATA (registro nacional de HTA) 
basado en encuestas realizadas en seis ciudades de la 
Argentina demostró que la prevalencia de HTA fue 
del 33,5%, mayor en hombres que en mujeres 41,7% 

vs. 25,7% (p < 0,001), si bien este aumento en el sexo 
masculino fue hasta los 54 años. (4)

No obstante, diversos estudios demuestran que 
la PA en la mujer no está bien controlada cuando se 
compara con los hombres de igual edad, lo cual sugiere 
que los mecanismos fisiopatológicos son diferentes o 
que la terapéutica antihipertensiva instituida es menor 
en el sexo femenino. (378)

El desarrollo de HTA está asociado con múltiples 
factores, aunque los mecanismos responsables del 
incremento de la PA en la mujer menopáusica aún no 
se conocen. (379, 380)

No existen estudios que demuestren diferencias 
significativas en el tratamiento antihipertensivo con 
respecto al descenso de la PA en comparación con los 
hombres. (374, 381, 382)

Se proyecta que para el año 2030 habrá 1.200 
millones de mujeres mayores de 50 años, con lo cual 
deben implementarse estrategias de prevención, 
así como esquemas terapéuticos correspondientes. 
(379) 

En el Cuadro 12 se detallan las recomendaciones 
con sus respectivos niveles de evidencia para la HTA 
en la menopausia.

Hipertensión en adultos mayores
La prevalencia de HTA aumenta con la edad, y en los 
pacientes mayores de 65 años oscila entre el 60% y el 
70% en diversas series. Es bien conocido el hecho de 

 HTA y embarazo Recomendación 

 Evidencia

-		Control	clínico	más	seguido	en	pacientes	de	alto	riesgo

-		Confirmado	el	diagnóstico	solicitar:	hematocrito,	glucemia,	
			creatinina,	ácido	úrico,	hepatograma,	ionograma	y	proteinuria	de	24	horas

-		Alfametildopa,	labetalol	y	nifedipina:	son	las	drogas	de	primera	elección	

-		Iniciar	tratamiento	farmacológico	con	PA	≥	150/100	mm	Hg

-		Evitar	un	descenso	brusco	de	la	PA

-		Internar	a	las	pacientes	con	eclampsia,	síndrome	de	HELLP,	HTA	nivel	3	
			o	nivel	2	que	no	responde	al	tratamiento,	proteinuria	≥	1	g,	
			retardo	del	crecimiento	e	incumplimiento	de	tratamiento

-		Derivar	a	las	pacientes	con	preeclampsia	grave	y	edad	gestacional	
			por	debajo	de	36	semanas	a	un	centro	de	alta	complejidad	con	respaldo	
		neonatológico	y	apoyo	materno

-		Interrumpir	la	gestación	en	pacientes	con:	eclampsia,	HTA	no	controlada,	
			preeclampsia	grave	con	deterioro	progresivo	de	la	función	renal,	hepática	
			y	cardíaca,	retardo	del	crecimiento	intrauterino	con	alteración	de	la	vitalidad	
			fetal	y/o	Doppler	patológico

 
-		Los	IECA	y	los	ARA	II	están	totalmente	contraindicados	en	cualquier	
			período	del	embarazo	(373)

  

HELLP: H de "hemolysis" (hemólisis), EL de "elevated liver enzymes" (enzimas hepáticas elevadas), LP de "low platelet 
count" (recuento bajode plaquetas).

Cuadro 11. Recomendaciones 
para la hipertensión en el 
embarazo
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que las enfermedades cardiovasculares son la principal 
causa de muerte en sujetos mayores de 65 años.

Debido a la progresiva disminución de la disten-
sibilidad arterial con la edad, predominan las formas 
clínicas de HTA sistólica y disminuye en forma paralela 
la HTA diastólica. Así, en los próximos años se espera 
un marcado incremento en el número de pacientes con 
HTA sistólica, y esta forma clínica de HTA se converti-
rá en la situación clínica más frecuente en la práctica 
médica cotidiana. (388)

Uno de los mitos más difundidos es la concepción 
de que un aumento de la PA es normal en ancianos. La 
evidencia ha mostrado claramente que el tratamiento 
de la HTA en los ancianos no solo es altamente efecti-
vo, sino que además es más beneficioso que el trata-
miento en los jóvenes con HTA. El concepto de que en 
los pacientes mayores “pueden tolerarse valores más 
altos de PA que en los pacientes jóvenes” es erróneo. 
Se calcula que disminuir 10 a 12 mm Hg la PAS y 5 a 
6 mm Hg la PAD en los pacientes hipertensos reduce 
el riesgo relativo de ACV en aproximadamente un 
40%, el de enfermedad coronaria en alrededor de un 
20% y el de la mortalidad global en aproximadamente 
un 15%.

En mayores de 45 años, la PA sistólica es más pre-
dictiva que la diastólica (salvo que esta sea de 100 mm 
Hg o más). Los pacientes de peor pronóstico son los que 
tienen HTA sistólica aislada, por lo que se recomienda 
su tratamiento en forma activa.

Además de aumentar la PA sistólica y disminuir la 
diastólica, el envejecimiento aumenta la variabilidad 
de la PA, lo cual contribuye a complicar el diagnóstico 
y el tratamiento de estos pacientes. Estas variaciones 
de la PA pueden ser espontáneas o condicionadas por 
los cambios posturales o la ingesta de alimentos. En 
algunos pacientes la HTA se exagera en posición su-
pina y se “normaliza” o cae a valores de hipotensión 
arterial al pararse o luego de una ingesta copiosa. En 
especial en los muy ancianos, en los diabéticos, en 
los parkinsonianos y en aquellos con antecedentes de 
síncope o caídas es de buena práctica medir la PA en 
posición supina y de pie antes de iniciar o reforzar el 
tratamiento. También es importante evaluar de pie al 
paciente que logró tener la PA “muy bien controlada” 
(< 140 mm Hg sentado).

Frente a un paciente con hipotensión ortostática 
debemos investigar el consumo de fármacos con efec-
tos alfabloqueantes. Aunque la prioridad es evitar la 
hipotensión ortostática, la hipertensión supina también 
debe ser pesquisada y, en lo posible, atenuada.

Se considera que la respuesta presora a la sobrecar-
ga o la deprivación de sodio es muy alta y se correlacio-
na con los ensayos clínicos que muestran un notorio 
descenso de la PA al disminuir una pequeña cantidad 
de sodio (40 mEq/día), unido a la mayor adherencia a 
largo plazo que tienen los ancianos a esta estrategia, 
hacen de esta intervención una pieza clave en el tra-
tamiento. (389, 390)

 HTA y menopausia Recomendación
  Evidencia

Cuadro 12. Recomendaciones 
para la hipertensión en la me-
nopausia

–	 En	mujeres	 hipertensas	 que	 requieran	 reposición	 hormonal	 por	 causas	
ginecológicas,	se	debe	implementar	un	control	cardiológico	y	ginecológico	
periódico

–		No	es	aconsejable	el	uso	de	anticonceptivos	orales	en	mujeres	hipertensas	(387)
 
–		Los	cambios	en	el	estilo	de	vida	 inciden	en	forma	favorable	no	solo	en	 la	
reducción	de	eventos	cardiovasculares,	sino	también	en	la	prevención	de	la	
osteoporosis	(375)

  
–		Algunos	eventos	adversos	en	mujeres	son	más	frecuentes	que	en	los		hombres,	
como:	edema	con	calcioantagonistas,	tos	con	IECA,	calambres		con	diuréticos	
(383)

–		Puede	ser	particularmente	útil	el	uso	de	diuréticos	tiazídicos,	ya	que	aumentan	
la	reabsorción	del	calcio	y	pueden	prevenir	la	osteoporosis.	(384)	En	adición	
son	eficaces	en	la	reducción	del	riesgo	de	ACV	en	mujeres	mayores.	(235)	
Este	efecto	beneficioso	debe	contemplarse	con	cautela	debido	a	los	efectos	
metabólicos	que	pueden	producir	estas	drogas

 
–	 La	 terapia	 de	 reposiciónhormonal	 y	 los	moduladores	 de	 receptores	 de	
estrógeno	(SERM)	no	han	mostrado	beneficios	en	prevención	cardiovascular		
primaria	o	secundaria.	(375,	385)	Tampoco	previene	el	desarrollo	de	HT	en	
mujeres	normotensas	al	inicio	de	la	menopausia,	ni	reduce	la	PA	en	aquellas	
que	ya	son	hipertensas	(386)
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El estudio HYVET (166) se diseñó para contestar 
la pregunta: ¿Debemos reducir las cifras elevadas de 
PA (> 160 mm Hg) en los sujetos muy ancianos? Se 
aleatorizaron 3.845 sujetos a recibir placebo frente 
a indapamida (1,5 mg/día) de liberación lenta con el 
objetivo de lograr una PA < 150/80 mm Hg. Como 
segundo y tercer escalones terapéuticos se utilizó 
perindopril en dosis de 2 y 4 mg/día, respectivamente. 
Al cabo de 2 años, los pacientes tratados con fármacos 
antihipertensivos mostraron un descenso promedio de 
la PAS y la PAD significativamente mayor (–15/–6 mm 
Hg) que el grupo asignado a placebo. Este descenso 
de la PA se asoció, tras un seguimiento medio de tan 
solo 1,8 años, con una disminución en la incidencia 
de ictus mortales y no mortales del 30% (IC 95% 1-51; 
p = 0,06), muerte por ictus del 39% (IC 95%: 1-62; p 
= 0,05), muerte por insuficiencia cardíaca del 64% 
(IC 95%: 42-68; p < 0,001) y muerte por cualquier 
causa del 21% (IC 95%: 4-35; p = 0,02). El estudio 
fue detenido de forma prematura por un comité in-
dependiente al considerar que el grupo asignado al 
tratamiento activo tenía una incidencia de muertes 
por cualquier causa significativamente menor que el 
grupo tratado con placebo. Más allá de los 80 años, 
cuando la PA sistólica es mayor de 160 mm Hg, el 
tratamiento antihipertensivo con indapamida aislada 
(26%) o asociada con perindopril (74%) reduce la PA. 
Esta disminución de la PA se asoció con una inciden-
cia menor de complicaciones CV y de mortalidad por 
cualquier causa. La mayoría de los enfermos fueron 
tratados con la asociación indapamida más perindopril 
(74%) para conseguir un objetivo terapéutico no muy 
exigente (PA < 150/< 80 mm Hg). Esta observación 
apoya la necesidad de emplear asociaciones de fárma-
cos con distintos mecanismos de acción para lograr el 
objetivo terapéutico.

En un subestudio (391) del INVEST se demostró 
que en pacientes hipertensos muy ancianos con enfer-
medad coronaria no hubo diferencias en la morbilidad 
y la mortalidad entre las estrategias de tratamiento de 
diferentes drogas antihipertensivas. Sin embargo, se 
confirmó un riesgo mayor asociado con presiones más 
bajas, especialmente la disminución de la PAS.

En el estudio de seguimiento del estudio HYVET 
(392) que evaluó el período en el que se obtenían 
beneficios respecto de eventos cardiovasculares con 
el tratamiento antihipertensivo se demostró que este 
beneficio se lograba a los 6 meses de tratamiento.

El tratamiento de la HTA en el anciano y muy 
anciano consta de tres estrategias: 1) la educación del 
paciente y su familia, 2) el tratamiento no farmacoló-
gico, basado en la modificación de estilos de vida y 3) 
el tratamiento farmacológico. (393, 394)

En los Cuadros 13 y 14 se detallan las recomenda-
ciones con sus respectivos niveles de evidencia para 
el diagnóstico y el tratamiento, respectivamente, 
de la hipertensión en el anciano y en el Cuadro 15 
figuran las recomendaciones generales para mayores 
de 80 años.

Hipertensión y síndrome metabólico
El SM se define como un conjunto de factores de 
riesgo para enfermedad CV y DM integrado por 
signos clínicos y determinaciones de laboratorio 
anormales; la presentación en forma agrupada es la 
más frecuente por efecto simple del azar y de etiología 
desconocida. (395)

Su prevalencia en la población general es del 30% al 
40% y su presencia duplica el riesgo de enfermedad ate-
rosclerótica CV (396) y quintuplica el de DM tipo 2. (397, 
398) No obstante, la presencia de SM no es un indicador 
de riesgo absoluto como el puntaje de Framingham; el 
diagnóstico de este síndrome ayuda en forma rápida a 
identificar una población de mayor riesgo, respecto de 
los puntajes usados habitualmente en la práctica clínica, 
y a poner en práctica medidas de prevención primaria. 
La HTA es frecuente en el SM. (399)

Los individuos con SM presentan un estado pro-
trombótico y proinflamatorio como consecuencia de 
los factores de riesgo que lo integran, constituidos 
por dislipidemia aterogénica, HTA, hiperglucemia y 
obesidad abdominal.

Para el diagnóstico de SM se siguen los criterios 
emitidos por AHA/NLBP, (400) ya que, esta definición 
presenta como ventajas el fácil acceso diagnostico 
en la práctica clínica y no enfatizar ningún criterio 
diagnóstico en particular. Sin embargo, se recomienda 
usar el umbral de normalidad del perímetro de la 
cintura, según el tipo de población y la determinación 
que fue realizada por cada país en particular. En 
la Argentina, al no haber estudios categóricos que 
indiquen la opción a elegir, se siguen en general las 
medidas recomendadas por el ATP III, las que repre-
sentan en forma más cercana a nuestra población. 
La presencia de tres de los cinco criterios confirma 
el diagnóstico (Tabla 21).

En el Cuadro 16 se detallan las recomendaciones 
sobre tratamiento en el SM. 

Hipertensión y obesidad
La obesidad es una enfermedad crónica, compleja, de 
etiología multifactorial, que afecta a un gran número de 
individuos, particularmente en los países occidentales 
industrializados. Está caracterizada por el aumento de 
los depósitos de tejido graso, resultado del desequilibrio 
entre el ingreso y el gasto de energía. Reconoce causas 
genéticas y socioculturales; estas últimas son las que han 
tenido más importancia en los últimos años. En la Argen-
tina, los datos de la Encuesta Nacional de Factores de 
Riesgo 2009 nos muestran una prevalencia de sobrepeso 
y obesidad del 35,4% y del 18%, respectivamente, lo cual 
muestra el impacto de la epidemia de obesidad en nuestra 
región; (401) esta cifra cobra importancia si se tienen en 
cuenta los trastornos metabólicos y las complicaciones 
que conlleva la enfermedad.

La obesidad se puede clasificar mediante el IMC. El 
IMC (kg/m2) normal se encuentra entre 18 y 24,9; sobre-
peso: entre 25-29,9; obesidad de grado I: entre 30-34,9; 
obesidad de grado II: entre 35-39,9 y obesidad de grado 
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III: ≥ 40. A mayor IMC, mayor riesgo de sufrir complica-
ciones osteoarticulares, respiratorias, diferentes tipos de 
cáncer y enfermedades cardiometabólicas. La asociación 
entre obesidad y enfermedad CV se demostró en el estudio 
colaborativo que incluyó 57 estudios con casi 1 millón de 
participantes: en él se destaca que (402): 1) El IMC es un 
fuerte predictor de mortalidad total, arriba y debajo de un 
IMC óptimo de 22,5-25. 2) El progresivo exceso de mortali-
dad por encima de estos valores es debido principalmente 
a enfermedad vascular, y probablemente la asociación sea 
causal. 3) Con un IMC entre 30 y 35 la sobrevida media se 
reduce en 2-4 años; entre 40 y 45 se reduce en 8-10 años. 

Sin embargo, el IMC no abarca la compleja biología de la 
obesidad ni explica la diferencia de riesgo cardiometabó-
lico que puede existir entre dos personas con igual IMC. 
La variación en los depósitos de tejido adiposo podría ser 
parte de la explicación para el riesgo adicional que existe 
luego de ajustar por IMC y los demás factores de riesgo CV 
clásicos. Recurrimos entonces al perímetro de la cintura 

Cuadro 13. Recomendaciones 
para el diagnóstico de la hiper-
tensión en el anciano

Cuadro 14. Recomendaciones 
para el tratamiento de la hiper-
tensión en el anciano

Cuadro 15. Recomendaciones 
generales en adultos mayores 
de 80 años

  Recomendaciones para el diagnóstico 

	 –	 Medir	la	PA	en	posición	sentado	y	de	pie,	en	búsqueda	de	
hipotensión	ortostática

	 –	 Medir	la	PA	fuera	del	consultorio	debido	al	mayor	fenómeno	de	
alerta

	 –	 Sospechar	seudohipertensión		con	la	maniobra	de	Osler

 AHA/NLBP

Perímetro	abdominal	(cm)	 ♀ ≥ 88

 ♂ ≥ 102

Triglicéridos	(mg/dl)	 ≥ 150

HDL	(mg/dl)	 ♀ < 50

 ♂ < 40

Glucemia	en	ayunas	(mg/dl)	 >	100

(incluye	pacientes	con	tratamiento	para	hiperglucemia)	

Presión	arterial	(mm	Hg)	 ≥ 130/85
(incluye	pacientes	con	tratamiento	antihipertensivo)	

Tabla 21. Criterios para el diagnóstico de síndrome metabólico. 
Recomendación de Clase IIa, Nivel de evidencia B

Cuadro 16. Recomendaciones sobre tratamiento en el síndrome 
metabólico

 Tratamiento del síndrome metabólico Recomendación
  Evidencia

  Recomendaciones para el tratamiento

	 –	 Iniciar	tratamiento	en	pacientes	ancianos	con	HTA	sistólica	aislada

 – Los	diuréticos	en	dosis	bajas	o	calcioantagonistas	pueden	ser	

drogas	de	primera	elección	

	 –	 Disminuir	el	consumo	de	sodio	es	muy	efectivo	en	esta	población

	 –	 Iniciar	el	tratamiento	en	forma	lenta	y	progresiva,	titular	la	dosis,	
comenzando	con	dosis	bajas	y	aumentar	lentamente	a	lo		largo	
de	varias	semanas	o	meses

Recomendaciones en adultos mayores de 80 años

–		Iniciar	tratamiento	antihipertensivo	con	PAS	>160	mm	Hg

–	Continuar	con	el	tratamiento	farmacológico

–	Se	sugiere	una	meta	terapéutica	de	PAS	menor	de150	mm	Hg

	 –	 Disminución	del	exceso	de	peso,	ya	que		es	

el	principal	factor	de	riesgo,	que	mejora		con	

dieta	 y	 ejercicio.	Al	 eliminar	 el	 sobrepeso		

descienden	 el	 colesterol,	 los	 triglicéridos,	

la	glucemia,	 la	 PA,	 la	 insulinorresistencia	 y	

aumentan	las	HDL

	 –	 El	 control	 de	 la	HTA	 y	 la	 dislipidemia	 son		

esenciales,	con	elección	antihipertensivo	según	

el	perfil	individual	del	paciente

	 –	 Los	diuréticos	tiazídicos	y	los	betabloqueantes		

deben	utilizarse	con	precaución	en	pacientes	

con	SM	 	
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que clasifica a la obesidad de acuerdo con el lugar donde 
se deposita la grasa: si predominantemente se deposita en 
la zona glúteo-femoral, se denomina obesidad periférica. 
Si el depósito predomina en la zona intraabdominal, se 
denomina obesidad central. La obesidad central es la que 
se halla más ligada a la resistencia a la insulina, la DM tipo 
2, la HTA, la dislipidemia y la enfermedad renal y cardía-ía-a-
ca. Debido a la buena relación que existe entre la grasa 
intraabdominal medida por tomografía y el perímetro de 
la cintura obtenido con un centímetro, en la actualidad 
evaluamos la obesidad central a través del perímetro de 
la cintura cuyos valores considerados anormales son: 
≥ 102 cm para el hombre y ≥ 88 cm para la mujer. Sin 
embargo, debemos tener en cuenta que cuando medimos 
el perímetro de la cintura estamos incorporando también 
la grasa subcutánea.

Estudios poblacionales nos muestran que presentar 
sobrepeso u obesidad es un factor de riesgo para el desa-
rrollo de HTA; (403, 404) los estudios clínicos demuestran 
que el descenso de peso produce descenso de la PA aun 
en pacientes normotensos (405) y, finalmente, los datos 
aportados por el estudio Framingham demuestran que 
el 78% de la HTA en el hombre y el 65% de la HTA en la 
mujer pueden atribuirse directamente a la obesidad. La 
asociación entre PA e IMC es al menos tan fuerte como 
la hallada entre PA y edad, especialmente en las mujeres.

Debido a la forma del brazo del paciente obeso la toma 
de PA en algunos casos resulta dificultosa Es indicación 
tomar la PA en el brazo con el manguito adecuado, el que 
debe cubrir por lo menos el 80% de la circunferencia del 
brazo en su punto medio. El manguito que se utiliza para 
los pacientes obesos debe tener una cámara de 16 por 33 
cm. En algunos pacientes, debido al excesivo tamaño de 
su brazo, es necesario contar con manguitos para muslo. 
Las mediciones en el antebrazo aún no están validadas. 

La reducción de peso es el primer paso en el trata-
miento de la HTA en los pacientes obesos o con sobrepe-
so. La mayoría de los estudios muestran que el descenso 
de peso produce disminución de la PA en la mayoría de 
los pacientes hipertensos y aun en los normotensos. Un 
metaánalisis al respecto nos muestra que un descenso 
de peso de 10 kg produce una disminución de 4,6/6,0 
mm Hg en la PAD y PAS, respectivamente. (406)

En la actualidad contamos con un solo fármaco auto-
rizado para el tratamiento crónico de la obesidad: orlistat, 
ya que la sibutramina y el rimonabant fueron disconti-
nuados del mercado a causa de eventos adversos serios.

El orlistat es un inhibidor de las lipasas gástrica 
y pancreática en la luz intestinal que disminuye la 
absorción de grasa en un 30%. Su uso no presenta 
contraindicaciones en el paciente hipertenso. (407)

El tratamiento quirúrgico de la obesidad (cirugía 
bariátrica) es hasta el momento el que ha demostrado 
mayor efectividad tanto en el descenso de peso como 
en su mantenimiento a largo plazo. (408)

En el Cuadro 17 se detallan las recomendacio-
nes con sus respectivos niveles de evidencia para 
el diagnóstico y tratamiento del paciente obeso e 
hipertenso.

Hipertensión y dislipidemias
Epidemiología, objetivos y metas del tratamiento 
de las dislipidemias
Los individuos con HTA presentan dislipidemias 
de manera más frecuente que la población general. 
(409, 410) La presencia de dislipidemia en un indi-
viduo hipertenso potencia el riesgo asociado con la 
HTA. (411)

El objetivo del tratamiento hipolipemiante es la 
prevención de enfermedad cardiovascular, (412-414) 
que se logra cumpliendo determinadas metas en el 
tratamiento (Cuadro 18).

Tratamiento
El tratamiento de las dislipidemias en el hipertenso 
sigue las reglas generales, en el tratamiento de las 
dislipidemias, considerando el riesgo individual 
(Tabla 22).

Interacciones entre antihipertensivos e 
hipolipemiantes
Hay interacciones entre los fármacos antihiperten-
sivos y los hipolipemiantes, algunas beneficiosas y 
otras perjudiciales. La colestiramina disminuye la 
absorción de muchos fármacos, entre ellos diuréticos, 
betabloqueantes y diltiazem, por lo que estos deben ser 

Cuadro 17. Recomendaciones 
para el diagnóstico y trata-
miento del paciente obeso e 
hipertenso

Obesidad e HTA Recomendación

 Evidencia

Diagnóstico 

Medir	la	PA	con	el	brazalete	apropiado	 	

Tratamiento 

La	disminución	del	peso	es	la	primera	medida	no	farmacológica	 	

No	hay	un	tratamiento	antihipertensivo	específico	para	el	hipertenso	con	obesidad
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Cuadro 18. Objetivos del trata-
miento hipolipemiante

Objetivos Recomendación y evidencia

Reducción	del	C-LDL		 Clase I, Nivel de evidencia A

La	intensidad	del	tratamiento	debe	adecuarse	al	riesgo		 Clase I, Nivel de evidencia C

individual	(usar	tablas	específicas)	para	establecer	una	meta	de	C-LDL	

Los	niveles	de	triglicéridos	y	de	C-HDL	son	una	meta	secundaria		 Clase IIa, Nivel de evidencia B

del	tratamiento	

En	los	individuos	con	hipertrigliceridemia	grave	 Clase I, Nivel de evidencia B

(>	500-1.000	mg/dl)	el	objetivo	del	tratamiento	es	la	prevención	

de	pancreatitis	aguda	reduciendo	los	valores	a	<	500	mg/dl	

Ante	la	presencia	de	dislipidemia	en	un	sujeto	hipertenso	debe		 Clase I, Nivel de evidencia C

descartarse	la	presencia	de	causas	secundarias	

Tabla 22. Categorías de riesgo, objetivos y niveles de C-LDL para iniciar tratamiento hipolipemiante

 Categoría Definición Objetivo de LDL Inicio de cambios  Inicio de
 de riesgo   en el estilo de vida hipolipemiantes

Muy	elevado	 Enfermedad	coronaria	más:	 <	100	mg/dl	 ≥ 100	mg/dl	 ≥ 100	mg/dl
	 –	 Múltiples	factores	de	riesgo,	en	especial		 (opcional	<	70)

	 	 diabetes	mellitus	tipo	2

	 –	 Factor	de	riesgo	grave	y	mal	controlado,	

	 	 en	especial	tabaquismo

	 –	 Persistencia	de	componentes	del	síndrome

	 	 metabólico	(TG	≥	200	mg/dl,
	 	 más	C-noHDL	≥	130	mg/dl
	 	 con	C-HDL	<	40	mg/dl)	Evento	coronario	agudo	

Elevado	 Diabetes	mellitus	 <	100	mg/dl	 ≥ 100	mg/dl	 ≥ 100	mg/dl
	 Otras	formas	de	enfermedad	aterosclerótica:

	 –	 enfermedad	arterial	periférica

	 –	 aneurisma	de	la	aorta	abdominal

	 –	 enfermedad	carotídea	sintomática

	 	 (ataque	isquémico	transitorio	y	accidente

	 	 cerebrovascular)

	 –	 estenosis	carotídea	superior	al	50%	demostrable

	 	 por	ecografía	o	angiografía

	 –	 Ateromatosis	subclínica

	 –	 Insuficiencia	renal	crónica	

Intermedio	 Dos	o	más	factores	de	riesgo	y	riesgo	a	 <	130	mg/dl	 ≥ 130	mg/dl	 ≥ 130	mg/dl
	 10	años	entre	10%	y	20%	

Intermedio-bajo	 Dos	o	más	factores	de	riesgo	y	riesgo	a	 <	130	mg/dl	 ≥ 130	mg/dl	 ≥ 160	mg/dl
	 10	años	menor	del	10%	

Bajo	 Hasta	un	factor	de	riesgo	 <	160	mg/dl	 ≥ 160	mg/dl	 ≥	190	mg/dl

administrados una hora antes o cuatro horas después 
de aquella. (415) (Recomendación de Clase I, Nivel de 
evidencia C). 

Los calcioantagonistas aumentan el riesgo de 
miopatía cuando se usan en forma simultánea con 
simvastatina o lovastatina y conviene evitar su uso 
conjunto (416) (Recomendación de Clase III, Nivel 
de evidencia B).

Hipertensión y diabetes mellitus
La enfermedad CV es la principal causa de muerte en 
individuos con DM.

En diabéticos tipo 2, la elevada incidencia y el desa-
rrollo precoz de aterosclerosis se deben en gran parte 
a la coexistencia de factores de riesgo. Entre ellos, la 
HTA desempeña un papel fundamental y su control 
(Cuadro 19) es de suma importancia para la prevención 
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de eventos cardiovasculares agudos y de complicaciones 
macrovasculares y microvasculares. (417) 

En los diabéticos tipo 1, la HTA es en general el 
resultado de nefropatía subyacente y agrava significa-
tivamente la evolución del paciente.

La prevalencia de HTA en la DM tipo 1 se aproxima 
al 30%, mientras que en los diabéticos tipo 2 es del 
60%. (409)

En el Cuadro 20 se detallan las recomendaciones 
con sus respectivos niveles de evidencia del tratamiento 
en la HTA y la DM tipo 2.

Es también importante destacar que excepto en 
casos de intolerancia o contraindicación de otro tipo, 
los diabéticos hipertensos deberán recibir un esquema 
que incluya un IECA o un ARA II. Si con cualquiera 
de ellos no se alcanzaran los objetivos de PA, debería 
adicionarse un diurético tiazídico o un BB (424) (Reco-
mendación de Clase IIa, Nivel de evidencia B).

Es necesario el control frecuente de la PA, evaluar 
la alteración autonómica, el aumento de la variabilidad 
de la PA y la detección de hipotensión ortostática en 
todos los pacientes diabéticos (425) (Recomendación 
de Clase IIa, Nivel de evidencia C).

La utilización de aspirina en pacientes con DM e 
HTA sin enfermedad CV previa estaría indicada en pa-
cientes seleccionados de riesgo alto (hombres mayores 
de 50 años y mujeres mayores de 60 años con múltiples 
factores de riesgo) (426, 427) (Recomendación de Clase 
IIa, Nivel de evidencia A).

Hipertensión y enfermedad renal
El riñón es un órgano central en la regulación de la PA, 
tiene un papel importante en el mecanismo fisiopato-
lógico del desarrollo y persistencia de la HTA.

El sodio y el aumento de la volemia consecuente tie-
nen importancia creciente, a medida que se progresa en 
los estadios de la insuficiencia renal, en la persistencia 
de la HTA y la respuesta inadecuada a diversas drogas 
antihipertensivas.

La nefropatía hipertensiva es la segunda causa de 
pérdida de la función renal en nuestro país, y la HTA 
es altamente prevalente cuando existe pérdida de la 
función renal por otras causas, particularmente cuando 
es secundaria a nefropatía diabética, alcanzando al 
80% de los pacientes; existe además en estos casos una 
prevalencia de HTA resistente cercana al 50%.

Debe considerarse la consulta con el nefrólogo cuan-
do en el sedimento urinario se encuentre proteinuria 
o bien hematuria o leucocituria no relacionada con 
infección del tracto urinario. La pérdida de la función 
renal evaluada por elevación de creatinina o disminu-
ción del índice de filtración glomerular estimado por 

Cuadro 20. Recomendaciones 
del tratamiento en la hiperten-
sión y diabetes tipo 2

Cuadro 19. Objetivos de presión arterial en la diabetes tipo 2

Objetivos de PA con el tratamiento antihipertensivo

< 140/90 mmHg (96, 418) Clase I, Nivel de evidencia C

Tratamiento HTA y DM Recomendación
 Evidencia

–	 Cambios	en	el	estilo	de	vida	

–	 Utilizar	fármacos	que	reduzcan	eventos	CV:	IECA,	ARA	II,	diuréticos	

y	calcio	antagonistas	(419-420)

–	 En	diabéticos	hipertensos	 con	macroalbuminuria	 (>	300	mg/día)	e	

insuficiencia	renal,	 los	ARA	II	son	los	fármacos	de	primera	elección	

(421,	422)

–	 El	tratamiento	debe	incluir	control	del	perfil	lipídico	utilizando		estatinas	

con	 el	 objetivo	 de	 lograr	 un	C-LDL	<	100	mg/dl	 en	 pacientes	 sin	

enfermedad	cardiovascular	previa	y	un	C-LDL	<	70	mg/dl	en	pacientes	

con	diabetes	de	riesgo	muy	alto

–	 En	diabéticos	con	HTA	e	HVI	los	fármacos	que	inhiben	el	SRAA	son		

los	fármacos	de	primera	elección	(423)

–	 Los	diabéticos	que	no	alcancen	los	objetivos	terapéuticos	de	PA	con		

la	asociación	de	tres	drogas	y	aquellos	que	presenten	enfermedad		

renal	avanzada	deberían	ser	derivadospara	evaluación	y	seguimiento	

por	un	médico	especializado	en	HTA

–	 Los	diabéticos	que	no	alcancen	los	objetivos	terapéuticos	de	PA	con		la	

asociación	de	tres	drogas	y	los	con	IR	avanzada	deberían	ser	derivados	

para	evaluación	y	seguimiento	por	un	médico	especializado	en	HTA 
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fórmula a partir de la creatinina (recomendado) o bien 
medido debe llevar a pensar en la consulta nefrológica, 
especialmente si se acompaña de proteinuria.

Las enfermedades renales que causan HTA deben 
ser tratadas con las mismas medidas de nefroprotección 
que la nefropatía hipertensiva.

En el Cuadro 21 se detallan las recomendaciones 
con sus respectivos niveles de evidencia en la HTA y 
la enfermedad renal.

Hipertensión y enfermedad cerebrovascular 
Prevención primaria: La HTA es el factor de riesgo 
modificable de mayor peso específico en la prevención 
primaria de la enfermedad cerebrovascular y es el 
principal factor de riesgo para el ACV isquémico y la 
hemorragia cerebral. (432) La relación entre la HTA y 
el riesgo de ACV es fuerte y continua, y aumenta pro-
gresivamente con la elevación de las cifras de PA, tanto 
diastólica como sistólica, incluso a una PAS de 115 mm 
Hg, pues a mayor PA, mayor es el riesgo de ACV. (433) 

La HTA está vinculada con todas las formas de en-
fermedad cerebrovascular; la enfermedad de pequeños 
vasos es la más estrechamente relacionada. (434) En 

pacientes hipertensos crónicos, sin antecedentes clínicos 
de lesiones cerebrovasculares, se han descripto lesiones 
silentes, como la presencia infartos lacunares asintomá-
ticos y de microhemorragias cerebrales asintomáticas, 
estas últimas identificadas con secuencias de ecogradien-
te de RMN. Su implicación clínica aún se desconoce, pero 
se ha planteado que sería un marcador de enfermedad 
avanzada de pequeño vaso y de un riesgo mayor de he-
morragia cerebral. El compromiso de la sustancia blanca 
periventricular se conoce como “leucoaraiosis”; aún 
se discute su etiología, valor clínico y pronóstico, pero 
existe una fuerte asociación entre HTA y la presencia 
de enfermedad de la sustancia blanca. (435)

El uso de distintos agentes hipotensores se asocia-
ron con una reducción del 35% al 44% en la incidencia 
de ACV. (436)

Las directrices actuales recomiendan un objetivo de 
PAS/PAD de < 140/90 mm Hg en la población general. 
Es incierto si un objetivo más bajo de PA tiene beneficios 
adicionales; (165) sin embargo, no hubo diferencias en las 
tasas de ACV entre grupos de hipertensos que alcanzaron 
una PAD de 85  mm Hg, 83 mm Hg u 81 mm H, en el 
mayor estudio que evaluó diferentes metas de PA. (161)

	–	 La	búsqueda	de	daño	 renal	 en	 	pacientes	hipertensos	debe	 realizarse	en	 forma	 sistemática	dada	 la	

implicaciónpronostica	y	terapéutica

	–	 La	microalbuminuria	se	define	como	relación	albuminuria/creatinina	urinaria		>	20	mg/g	de	Cr	y	200	mg/g	

Cr	en	los	hombres	o	de	30	m/g	Cr	y	<	300	mg/g	Cr	en	las	mujeres.	Es	un	indicador	importante	de	riesgo		

CV	y	de	progresión	de	la	insuficiencia	renal

	–	 La	meta	de	PA	en	pacientes	con	insuficiencia	crónica	es	de	entre	130	y	140	mm	Hg	(37,	165)

	–	 Pacientes	con	DM	y	microalbuminuria	deben	recibir	un	IECA	o	un	ARA	II	como	droga	de		primera	elección	

(422,	428-431)

	–	 En	diabéticos	con	HTA	e	HVI	los	fármacos	que	inhiben	el	SRAA	son	los	fármacos	de	primera	elección

	–	 Enfermedad	renal	se	define	como	albuminuria	>	300	mg/24	h	y/o	como	creatinina		≥	de	1,2	en	las	mujeres	
y ≥ 1,4mg/dl	en	los	hombres,	o	bien	por	depuración	de	creatinina	medida	o	estimada	por	fórmula	MDRD	<	
de	60	ml/min.	Cuando	se	obtengan	estos	valores	en	alguno	de	estos	parámetros,	se	recomienda	derivación	

temprana	y	manejo	conjunto	con	el	nefrólogo

	–	 La	meta	de	PA	en	pacientes	con	proteinuria	>	1	g	/24	h	es	<	130	mm	Hg

	–	 La	desaparición	o	reducción	drástica	de	la	proteinuria	o	microalbuminuria	solo	en	los	diabéticos		debe	ser	un	

objetivo	terapéutico,	agregado	al	del	logro	de	la	cifra	de	PA,	siempre	y	cuando	no	se	produzcan	episodios	

de	hipotensión	o	caída	de	los	flujos	tisulares

	–	 El	diurético	tiazídico	es	recomendado	como	primera	droga	de	asociación.	En	insuficiencia	renal	crónica	

avanzada	(depuración	de	creatinina	<	30	ml/min)	se	deben	utilizar	diuréticos	del	asa	en	lugar	de	diuréticos	

tiazídicos

HTA y enfermedad renal Recomendación
 Evidencia

Cuadro 21. Recomendaciones en la hipertensión y la enfermedad renal
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Cuadro 22. Recomendaciones en la hipertensión y enfermedad cerebrovascular

El control de la HTA sistólica aislada es importante 
en pacientes añosos. Los estudios Syst-Eur y SHEP 
mostraron una reducción del 42% y del 36% en la inci-
dencia de ACV. (235, 236)

Prevención secundaria: Se recomienda un mane-
jo cauteloso y no agresivo de la PA en la etapa aguda de 
las lesiones cerebrovasculares y aún es tema de debate 
el tiempo óptimo para iniciar la terapia. (437)

El PATS es un estudio aleatorizado que comparó 
indapamida con placebo en pacientes con antecedentes 
de ACV o ataque isquémico transitorio. La reducción de 
la PA de 2,5 mm Hg con indapamida redujo la incidencia 
de ACV mortales y no mortales en un 29%. (438)

El estudio PROGRESS evaluó la reducción de la PA 
en pacientes con ACV o ataque isquémico transitorio en 
los 5 años previos. (158) El estudio se diseñó para una 
aleatorización estratificada para el uso único (perindo-
pril) o combinado (perindopril más indapamida) tanto 
en hipertensos como en pacientes no hipertensos. La 
combinación de perindopril más indapamida (con una 
reducción de la PA en promedio de 12/5 mm Hg) redujo 
un 43% el riesgo de ACV recurrente y un 40% el riesgo 
de eventos vasculares mayores, con el efecto presente en 
ambos grupos, hipertensos y normotensos. Sin embargo, 
no hubo beneficios significativos cuando el perindopril 
se administró solo. Estas combinaciones fueron más 
útiles para jóvenes, hombres, hipertensos y pacientes con 
mayor PA media al ingreso, o con mayor probabilidad 
de tener insuficiencia cardíaca, y en aquellos que fueron 
reclutados más cerca de haber tenido el evento.

En el PROFESS, 20.332 pacientes con ACV isqué-
mico reciente fueron aleatorizados a telmisartán o 
placebo en forma adicional a su terapia antihiperten-
siva. El telmisartán no se asoció con una reducción en 
la recurrencia de ACV o de eventos cardiovasculares 
mayores durante un seguimiento medio de 2,5 años. La 
diferencia en la PA entre los dos grupos fue estadísti-

camente insuficiente; la no adherencia a telmisartán 
y el tratamiento más agresivo con otros medicamentos 
antihipertensivos en el grupo placebo pudieron tener 
impacto sobre la recurrencia de ACV. (439)

Si una familia de drogas hipotensoras o una droga 
hipotensora en especial ofrece una particular ventaja, 
independiente de su efecto hipotensor, en pacientes que 
presentaron lesiones cerebrovasculares es un hecho 
aún controvertido.

Los pacientes añosos frecuentemente presentan 
aumento de la resistencia vascular y compromiso 
de la autorregulación, por lo que es aquí donde la 
disminución de la PA puede conllevar una reducción 
de la perfusión cerebral. Aún faltan estudios que nos 
muestren marcadores certeros, clínicos y/o de métodos 
complementarios que nos permitan identificar a este 
grupo de pacientes “vulnerables”.

En el Cuadro 22 se detallan las recomendaciones 
con sus respectivos niveles de evidencia en la HTA y 
enfermedad cerebrovascular.

Hipertensión y enfermedad coronaria
Los pacientes hipertensos tienen un riesgo aumentado 
de padecer infarto de miocardio, u otros eventos co-
ronarios mayores pueden tener alto riesgo de muerte 
posinfarto. Por otra parte, en pacientes con enfermedad 
coronaria, el riesgo de un evento es significativamente 
alto cuando la PA está aumentada.

La activación del SRAA parece tener un papel im-
portante en el aumento del riesgo de acontecimientos 
cardiovasculares. La inhibición del SRAA puede dar 
lugar a efectos antiateroscleróticos, reducción de la 
formación neointimal, mejoramiento de la función 
endotelial y estabilización de la placa. 

En el Cuadro 23 se detallan las recomendaciones 
con sus respectivos niveles de evidencia en la HTA y 
la enfermedad cronaria.

HTA y enfermedad cerebrovascular Recomendación
 Evidencia

El	objetivo	es	una	PAS	<	140	mm	Hg	y	una	PAD	<	90	mm	Hg	

El	tratamiento	antihipertensivo	se	recomienda	para	la	prevención	de	ACV	recurrente	

y	de	otros	eventos	vasculares	en	personas	que	han	tenido	un	ACV	o	ataque	isquémico

transitorio	y	se	encuentran	más	allá	del	momento	hiperagudo	

En	la	prevención	secundaria	de	la	enfermedad	cerebrovascular	isquémica	se	debe	asociar	

los	siguientes	fármacos:	ácido	acetil	salicílico	50	a	325	mg	/día	y	estatinas	

En	pacientes	con	antecedentes	de	ACV,	los	datos	disponibles	avalan	el	uso	de	diuréticos	y	la

combinación	de	diuréticos	e	IECA	

La	elección	de	fármacos	específicos	deben	ser	individualizada,	teniendo	en	cuenta	las

características	específicas	de	cada	paciente,	como:	enfermedad	oclusiva	extracraneal,	

insuficiencia	renal,	enfermedad	cardíaca	y	DM
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Hipertensión arterial grave en servicios de 
emergencias
Se define HTA grave en servicios de emergencias a un 
grupo heterogéneo de situaciones clínicas, en las que el 
individuo tiene valores de PA de nivel 3: PAS ≥ 180 mm 
Hg y/o PAD ≥ 110 mm Hg, la cual se presenta en forma 
aislada o acompañando a distintas entidades clínicas. 
(324, 448-449) Se puede clasificar en HTA grave sin 
DOB o con DOB agudo (Tabla 23).

Evaluación diagnóstica
La evaluación diagnóstica es esencial para evitar la 
sobrestimación de la prevalencia de estas situaciones. 
Busca responder dos preguntas: ¿el paciente tiene 
realmente HTA grave? y ¿existe compromiso agudo 
de órgano blanco?

La primera requiere la consideración del fenómeno 
de alerta y la segunda señala como obligatoria la reali-
zación de una anamnesis, un examen físico y evaluación 
de fondo de ojo y la extensión de los estudios comple-
mentarios cuando existiese sospecha de DOB agudo. 

Definimos como daño agudo a aquel que no era 
conocido como preexistente, sin diagnóstico estable-
cido ni signosintomatología previa atribuible al daño 
y puede ser:
– En retina, un fondo de ojo alterado por hemorragias 

en llama, exudados algodonosos o edema de papila 
(grado III o IV de la clasificación de Keith-Wagener 
y Flack). (454, 455)

– A nivel cardíaco, sospecha de isquemia miocárdica 
aguda: angina de pecho y/o cambios en el ECG y/o 
elevación de marcadores bioquímicos (CK-MB > 5 
o troponina T > 0,1 mg/dl), insuficiencia cardíaca 
descompensada, o aneurisma disecante de la aorta.

– En riñón, elevación de la urea por sobre los 50 mg/dl o 
de la creatinina por sobre 1,5 mg/dl en un paciente 
sin alteración conocida de la función renal o un 
aumento mayor de 0,5 mg/dl en un paciente con 
deterioro conocido de la función renal.

– A nivel cerebral, sospecha de ACV en agudo defini-
do como la presencia de un nuevo y brusco déficit 
motor unilateral, deterioro del sensorio, trastornos 
visuales, dificultad en el habla o en la coordinación 
o sospecha de leucoencefalopatía hipertensiva: 
trastornos progresivos del sensorio o motores o 
sensitivos que se asocian con cefalea intensa, náu-
seas y vómitos. La leucoencefalopatía hipertensiva 
confirmada requiere que los síntomas retrograden 
con el descenso de la PA y una imagen de cerebro 
que descarte ACV.
Por esto se recomienda la siguiente sistemática de 

evaluación:
– Examen neurológico: orientación en tiempo y espa-

cio, fondo de ojo sin midriáticos, presencia de focos 
motores o sensitivos, rigidez de nuca.

– Examen cardiovascular: 3.er o 4.to ruido, arritmias 
cardíacas, asimetría en los pulsos periféricos, ede-
mas en los miembros inferiores.

Cuadro 23. Recomendación en la hipertensión y la enfermedad coronaria

HTA y enfermedad cerebrovascular Recomendación
 Evidencia

 –	 En	pacientes	con	angina	estable,	la	droga	de	elección	es	un	BB.	(440)	Los	CA	de	acción	prolongada	son	una	

alternativa	cuando	los	BB	están	contraindicados	o	hay	intolerancia,		como	droga	añadida	cuando	la	HTA	no	

está	controlada,	o	si	el	paciente	persiste	con		angina	(266,	441,442)

	 –	 Los	IECA	podrían	retardar	la	progresión	de	la	IC	y	de	la	aterosclerosis	(292,	443)

	 –	 En	pacientes	con	síndrome	coronario	agudo	(angina	inestable	o	infarto)	deben	indicarse		BB	junto	con	IECA	o	

ARA	II,	especialmente	si	existe	disfunción	ventricular	(307,	242)

	 –	 En	pacientes	con	angina	estable,	la	droga	de	elección	es	un	BB.	(444)	Los	CA	de	acción	prolongada	son	una	

alternativa	cuando	los	BB	están	contraindicados	o	hay	intolerancia,	como	droga	añadida	cuando	la	HTA	no	está	

controlada	o	si	el	paciente	persiste	con	angina	(266)

	 –	 El	tratamiento	debe	incluir	dosis		bajas	de	AAS	u	otro	antiagregante	(salvo	contraindicación)	y	estatinas	para	

lograr	un	colesterol	LDL	inferior	a	70	mg/dl	(445,	248)

	 –	 El	objetivo	de	PA	del	paciente	hipertenso	con	enfermedad	coronaria	debe	ser	<140/90	mm	Hg	(165,	250)

	 –	 En	pacientes	con	insuficiencia	cardíaca	luego	de	un	infarto,	la	asociación	de	BB,	IECA	o	ARA	II	y	espironolactona	

ha	mostrado	beneficios	(446,	447)
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– Examen respiratorio: estertores crepitantes por 
insuficiencia cardíaca, signos de edema agudo de 
pulmón y/o broncoespasmo.

– Examen abdominal: soplos aórticos o renales, masas 
renales o suprarrenales y o estrías rojizas.
Estudios complementarios: están indicados cuando 

a criterio clínico es necesario evaluar la posibilidad de 
DOB agudo y cuando se tienen insuficientes evidencias 
acerca de la existencia de daño previo de órganos. 

Diagnósticos diferenciales: se recomienda descartar 
la presencia de factores presores como ataques de páni-
co, síndromes psiquiátricos agudos, migraña, cefaleas 
tensionales, neuralgia del trigémino, glaucoma agudo, 
síndromes vestibulares periféricos, cuadros dolorosos 
agudos osteoarticulares, politraumatismos, intoxica-
ción por drogas ilegales, ya que su identificación puede 
modificar la decisión terapéutica.

En el Cuadro 24 se detallan las recomendaciones con 
sus respectivos niveles de evidencia en la HTA grave.

Hipertensión refractaria
Por convención, se considera HTA refractaria o resistente 
cuando resulta imposible disminuir la PA por debajo de 
las metas terapéuticas: < 140/90 mm Hg en hipertensos 
menores de 80 años y de < 150/90 mm Hg en hiperten-
sos mayores de 80 años, con un tratamiento que incluye 
cambios en el estilo de vida y una combinación de al me-
nos tres diferentes fármacos antihipertensivos en dosis 
adecuadas incluyendo un diurético.

Su verdadera prevalencia se desconoce, aunque 
estudios de corte transversal sugieren una prevalencia 
de entre el 10% y el 15% de la población hipertensa. 
(456-459) Los hipertensos refractarios se caracterizan 
por presentar mayor DOB y mayor morbimortalidad 
cardiovascular. (460)

Ante la presencia de una refractariedad a tres drogas 
se deben descartar todas las causas de seudorresistencia 
y otras causas de HTA; incluso más de una pueden ser 
responsables.

Causas de seudorresistencia
– Efecto de guardapolvo blanco: El fenómeno o efecto 

de guardapolvo blanco, o también llamada HTA 
aislada de consultorio, es la causa más frecuente 
de seudorresistencia. Las mediciones domiciliarias 
de la PA y/o MAPA son sin duda de gran utilidad.

– Medición incorrecta de la PA: Ante toda evaluación 
de un paciente hipertenso es fundamental una 
técnica correcta en la medición de la PA. Así, por 
ejemplo, en los pacientes obesos el uso de manguito 
de tamaño tradicional puede sobrestimar la PA. 
Es importante que los consultorios médicos estén 
provistos de manguitos especiales de mayor tamaño.

– Mala adherencia al tratamiento: Esta falta de cum-
plimiento del tratamiento puede deberse a: efectos 
adversos del medicamento, costos elevados de la 
medicación, ausencia de atención primaria regular 
y continua, esquemas de dosificación incómodos y 

Tabla 23. Normas para el 
diagnóstico y tratamiento de 
la hipertensión grave 

Sin daño agudo de órgano blanco (4-7)

 HTA grave aislada 

	 	 –	 Sin	cardiopatía,	nefropatía	ni	ACV	preexistente

	 	 –	 Características:	 constituyen	 el	 30%	de	 las	 consultas	 en	 guardia.	 Riesgo	 bajo	 de	 evolución	a 

emergencia

 HTA grave de riesgo indeterminado

	 	 –	 Con	cardiopatía,	nefropatía,	ACV	preexistente	y/o	síntomas	graves	de	cefalea	intensa,	vértigo,	visión	

borrosa,	vómitos,	disnea,	precordialgia	atípica	(todos	ellos	sin	relación	definida	con	la	elevación	

de	la	PA)

  –	 Características:	mayor	riesgo	de	evolucionar	a	emergencia	hipertensiva

 Con daño agudo de órgano blanco

 Emergencia clínica asociada con HTA

	 	 –	 La	elevación	de	la	PA	es	un	epifenómeno,	con	participación	variable	en	la	génesis	y	progresión	del	

cuadro	clínico,	por	lo	que	disminuir	la	PA	no	es	el	principal	objetivo	terapéutico

	 	 –	 Características:	mayor	riesgo	y	morbimortalidad	debido	a	la	patología

	 	 –	 Incluye	las	siguientes	situaciones:	ACV,	insuficiencia	renal	aguda

 Emergencia hipertensiva propiamente dicha

	 	 –	 La	elevación	de	la	PA	cumple	un	papel	fundamental	en	la	génesis	y	progresión	del	cuadro	clínico

  –	 Incluye	 las	 siguientes	 situaciones:	 encefalopatía	 hipertensiva;	HTA	maligna;	 edema	 agudo	de	

pulmón	hipertensivo;	disección	aórtica	aguda;	infarto	de	miocardio	o	ango	inestable;	eclampsia;	

crisis	hiperadrenérgicas;	HTA	grave	en	situación	perioperatoria	de	cirugía	mayor	(2	horas	antes,	

intraoperatoria,	hasta	24	horas	después)
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Cuadro 24. Recomendaciones 
terapéuticas en la hipertensión 
grave: aislada, con daño agudo 
de órgano blanco y con riesgo 
indeterminado

 HTA grave aislada Recomendación 
   Evidencia

caóticos, instrucciones no comprendidas (bajo nivel 
sociocultural), negación de la enfermedad y desco-
nocimiento de sus riesgos y déficit en la memoria.

– Seudohipertensión: Su verdadera prevalencia es 
difícil de establecer; se observa en pacientes añosos 
con arterias calcificadas, rígidas, que no colapsan 
con el insuflado del manguito y registran presio-
nes falsamente elevadas, con presión intraarterial 
normal. Se sospecha en pacientes de edad avanzada 
con HTA grave y escasa evidencia de DOB y si se 
aumentan la dosis o el número de drogas aparecen 
síntomas hipotensivos. La maniobra de Osler pue-
de ser de utilidad para su diagnóstico. Se realiza 
insuflando el manguito por encima de los valores 
de la PAS. Si ante esta situación se sigue palpando 
el pulso radial, la maniobra se considera positiva 
y debe confirmarse con la medición de la presión 
invasiva intravascular.

Otras causas de resistencia
Interacción con otras drogas: Frente a una probable 
resistencia al tratamiento, el médico debe interrogar 
sobre el consumo de ciertos medicamentos que pueden 
aumentar la PA o interactuar con fármacos antihi-
pertensivos, como antiinflamatorios no esteroides, 
drogas simpaticomiméticas, corticoides, antidepresivos, 
anticonceptivos orales, anorexígenos, eritropoyetina, 
ciclosporina, cocaína y otras drogas ilícitas, etc.

Condiciones asociadas: La obesidad creciente 
requiere una cantidad mayor de drogas, el tabaquis-

mo produce un aumento de la variabilidad de la PA, 
vasoconstricción periférica y resistencia a determina-
das drogas como los betabloqueantes. La ingesta de 
alcohol por encima de 30 g por día produce múltiples 
alteraciones metabólicas y hemodinámicas que llevan 
a un aumento de la PA, por lo que algunos autores 
consideran al alcoholismo como una de las causas más 
frecuentes de HTA secundaria. Por último, la ingesta 
excesiva de sodio lleva a una sobrecarga de volumen 
o a una diuresis inadecuada y disminuye la eficacia 
de los demás fármacos antihipertensivos. Esta es otra 
causa muy frecuente en la práctica clínica y se pone en 
evidencia al dosar el sodio urinario en 24 horas. (461) 

Tratamiento farmacológico inadecuado: Dosis dema-
siado bajas, combinaciones inadecuadas y la utilización 
incorrecta de los diuréticos son las causas más comunes 
de HTA refractaria.

HTA secundaria: Una vez descartadas las causas de 
resistencia relacionadas con el paciente y la seudorresis-
tencia se debería implementar un algoritmo para descartar 
HTA de causa secundaria. El interrogatorio y el examen 
físico son una herramienta inicial; luego, los estudios de 
laboratorio son orientativos y finalmente estudios espe-
ciales confirman o descartan estas patologías. (462, 463) 
Recordar que por su mayor prevalencia debemos pensar 
en apnea del sueño, aldosteronismo primario, HTA reno-
vascular y nefropatias con compromiso de la función renal.

En el Cuadro 25 se detallan las recomendaciones 
en la HTA refractaria y en el Cuadro 26, las correspon-
dientes al diagnóstico y tratamiento.

 HTA grave con daño agudo de órgano blanco Recomendación 
   Evidencia

	 –	 Internación	en	área	de	cuidados	críticos	y	descender	la	PA	con	drogas	por 

vía	intravenosa	siguiendo	las	sistemáticas	recomendadas	para	cada		situación	

(infarto	de	miocardio,	insuficiencia	cardíaca,	aneurisma	disecante		de	la	aorta,	

ACV,	insuficiencia	renal	aguda,	eclampsia,	etc.)

 HTA grave de riesgo indeterminado Recomendación
   Evidencia

	 –	 Descender	la	PAM	20-30%	del	valor	basal	

	 –	 Indicar	fármaco	antihipertensivo	de	inicio	de	acción	intermedia	a	prolongada

	 –	 Si	alcanza	el	objetivo	terapéutico,	se	revalúa	entre	las	24	y	las	72	horas

	 –	Descender	la	PA	media	a	20-30%	del	valor	basal	

	 –	Primera	medida	terapéutica:	reposo	durante	30-60	minutos	si	 	existen	 las	
condiciones	adecuadas	(habitación	templada,	posición	sentado	o	decúbito,	
factibilidad	de	observación	médica	durante	ese	período)

	 –	 Si	luego	de	ese	período	persiste	con	HTA	grave,	indicar	droga		antihipertensiva	
de	acción	intermedia	a	prolongada

	 –	 Reposo	y	observación	en	el	servicio	de	emergencias,	controlar	a	las	24	horas.	
Si	alcanza	el	objetivo	terapéutico,	se	revalúa	entre	las	24	y	las	72	horas	
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Existe un porcentaje de pacientes con cifras de 
PA mayores de 140/90 mm Hg, medicados con tres 
drogas, una de las cuales es un diurético en dosis 
adecuadas, que a pesar de cumplir todas las recomen-
daciones requieren una cuarta o quinta droga. No 
hay estudios aleatorizados para la elección de estas 
drogas. Sin embargo, existen algunas evidencias de 
que dosis bajas de antagonistas de los receptores de 
los mineralocorticoides, como la espironolactona, 
disminuyen la PA en forma significativa en este 
subgrupo de pacientes. Se recomienda su uso con 
monitorización de la función renal y electrolitos 
(461, 462) (Recomendación de Clase IIa, Nivel de 
evidencia B).

Algunos proponen para la elección terapéutica de 
estas drogas un manejo hemodinámico con bioimpedan-
cia (estimación del índice cardíaco y de las resistencias 
sistémicas) (463) o bien el estado de la actividad de la 
renina plasmática (Recomendación de Clase IIb, Nivel 
de evidencia B).

Ante el fracaso con terapia farmacológica y en casos 
muy seleccionados se ha visto en pequeños estudios 
clínicos el beneficio de la estimulación eléctrica crónica 
de los barorreceptores carotídeos (464) o la desner-ídeos (464) o la desner-deos (464) o la desner-
vación simpática de la arteria renal por ablación con 
radiofrecuencia (465) (Recomendación de Clase IIb, 
Nivel de evidencia B).

Cuadro 25. Recomendaciones 
en la hipertensión refractaria

Cuadro 26. Recomendaciones 
para el diagnóstico y tratamien-
to de la hipertensión resistente

Causas de HTA refractaria Recomendaciones 

Efecto de guardapolvo blanco MAPA

Medición incorrecta de la PA Utilizar manguitos adecuados al brazo

Seudohipertensión Maniobra de Osler

Falta de adherencia al tratamiento farmacológico Estrategia para mejorar la adherencia

Interacción con otras drogas Suspender medicación o ajuste de dosis

Excesiva ingesta de sodio Dieta hiposódica. Ionograma urinario

Otras causas asociadas:
– Obesidad  Dieta hipocalórica y actividad física
– Alcohol Abstinencia de alcohol
– Tabaquismo Abandono del hábito

Tratamiento farmacológico inadecuado Optimizar dosis de diuréticos y otras drogas

HTA secundaria Derivar al especialista

Diagnóstico y tratamiento de la HTA resistente Recomendación
 Evidencia

–	Comenzar	a	descartar	una	seudorresistencia.	Confirmar	con	MAPA

–	Descartar	HTA	secundaria.	Derivación	al	especialista

–	Evaluar	el	cumplimiento	de	las	medidas	no	farmacológicas.	Medir	sodio	urinario

–	Evaluar	la	adherencia	y	la	racionalidad	del	tratamiento

–	Descartar	interacciones	medicamentosas	y	condiciones	clínicas	asociadas
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ANEXO 1. Tablas para deter-
minar presión aórtica central

ANEXO 2. Valores máximos 
de espesor intima-media ca-
rotídeo de la pared posterior 
a 10 mm del bulbo carotídeo. 
Edimburgh Artery Study (en 
milímetros, por percentiles)

ANEXO 3. Tablas para determi-
nar el valor de la velocidad de la 
onda del pulso esperado según 
edad y nivel de presión arterial

 PAS braquial PAS aórtica* DS*

 100-109 95 80-110

 110-119 105 90-118

 120-129 115 95-130

 130-139 125 110-135

 140-149 135 110-155

 150-159 145 130-155

 160-169 155 145-165

 170-179 165 145-170

 180-189 170 160-180

   Edad /  HOMBRES MUJERES
  percentil 

  25 35 45 55 65 75 85 25 35 45 55 65 75 85

	 25%	 0,515	 0,585	 0,634	 0,68	 0,745	 0,814	 0,83	 0,524	 0,575	 0,619	 0,665	 0,718	 0,771	 0,807

	 50%	 0,567	 0,633	 0,686	 0,746	 0,83	 0,914	 0,937	 0,567	 0,615	0,6654	 0,719	 0,778	 0,837	 0,880

	 75%	 0,633	 0,682	 0,756	 0,837	 0,921	 1,024	 1,028	 0,612	 0,66	 0,713	 0,776	 0,852	 0,921	 0,935

 Edad Categoría de presión arterial

  Óptima Normal Limítrofe HTA nivel 1 HTA nivel 2-3

	 <30	 6,1	(4,5-7,5)	 6,6	(4,9-8,2)	 6,8	(5,1-8,5)	 7,4	(4,6-10,1)	 7,7	(4,4-11,0)

	 30-39	 6,6	(4,4-8,9)	 6,8	(4,2-9,4)	 7,1	(4,5-9,7)	 7,3	(4,0-10,7)	 8,2	(3,3-13)

	 40-49	 7,0	(4,5-9,6)	 7,5	(5,1-10,0)	 7,9	(5,2-10,7)	 8,6	(5,1-12)	 9,8	(3,8-15,7)

	 50-59	 7,6	(4,8-10,5)	 8,4	(5,1-11,7)	 8,8	(4,8-12,8)	 9,6	(4,9-14,3)	 10,5	(4,1-16,8)

	 60-69	 9,1	(5,2-12,9)	 9,7	(5,7-13,6)	 10,3	(5,5-15,1)	 11,1	(6,1-16,2)	 12,2	(5,7-18,6)

	 >	70	 10,4	(5,2-15,6)	 11,7	(6,0-17,5)	 11,8	(5,7-17,9)	 12,9	(6,9-18,9)	 14,0	(7,4-20,6)
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ANEXO 4. A. Presión arterial en varones por edad y percentil de talla

National High Blood Pressure Education Program Working Grop on High Blood Pressure in Children and Adolescents. Pediatrics  
2004;114(2):555-76.

Percentil de talla
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ANEXO 4. B. Presión arterial en mujeres por edad y percentil de talla

National High Blood Pressure Education Program Working Group on High Blood Pressure in Children and Adolescents. Pediatrics 
2004;114(2):555 -76.
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Clase Fármaco Dosis inicial Dosis Intervalo   
  máxima de toma

IECA	 ENALAPRIL	 0,08	mg/kg/día	 0,6	mg/kg/día	 c/12	o	24	h

	 	 adolescentes	 40	mg/día

	 	 2,5	a	5	mg/dosis

	 LISINOPRIL	 0,07	mg/kg/día	 40	mg/día	 c/12	o24	h

	 	 adolescentes

	 	 2,5	a	5	mg/dosis

	 RAMIPRIL	 6	mg/m2 (2,5-5	mg/día)	 20	mg/día	 c/24	h

ARA II	 LOSARTÁN	 0,75	mg/kg/día	 1,44	mg/kg/día	 c/24	h

	 	 (hasta	50	mg/día)	 hasta	100	mg/día

	 IRBESARTÁN	 75	a	150	mg/día	 300	mg/día	 c/24	h

	 CANDESARTÁN	 1	a	6años:

	 	 0,2a0,4	mg/kg/día

	 	 6	a	17	años	 16	mg/día	 c/24	h

	 	 <	50	kg	de	peso:	 32	mg/día	 c/24	h

	 	 2	a	16	mg/día

	 	 >	50	kg	de	peso:

	 	 4	a	32	mg/día	

	 VALSARTÁN	 40	mg/día	 160	mg/día	 c/24	h

Betabloqueantes	 ATENOLOL	 0,5-1	mg/kg/día	 100	mg/día	 c/12	o	24	h

	 	 hasta	2	mg/kg/día	

	 PROPRANOLOL	 1	mg/kg/día	 16	mg/kg/día	 c/8	o12	h

	 	 	 640	mg/día	

	 METOPROLOL	 1	a	2	mg/kg/día	 6	mg/kg/día	 c/8	o12	h

	 	 	 200	mg/día	

	 	BISOPROLOL	 0,04	mg/kg/día	 10/6,25	mg/día	 c/24	h

	 HIDROCLOROTIAZIDA	 2,5	mg/6,25	mg/día	 	

Calcioantagonistas	 AMLODIPINA	 0,06	mg/kg/día	 0,6	mg/kg/día	 c/24	h

	 	 hasta	5	mg/día	 hasta	10	mg/día	

	 NIFEDIPINA	R	 0,25	a	0,5	mg/kg/día	 3	mg/kg/día	 c/12	a	24	h

	 	 	 hasta	120	mg/día	

Alfabloqueantes y	 LABETALOL	 2	a	3	mg/kg/día	 12	mg/kg/día	hasta	1,2	g/día	 c/12	h

Betabloqueantes  

	 CARVEDILOL	 0,1	mg/kg/día	 0,5	mg/kg/dosis	 c/12	h	 	

	 hasta	12,5	mg/día	 hasta	25	mg/día

Diuréticos	 FUROSEMIDA	 0,5	mg	a	2	mg/kg	dosis	 6	mg/kg/día	 c/12	a	24	h

	 HIDROCLOROTIAZIDA	 0,5	a	2	mg/kg/día	 3	mg/kg/día	 c/24	h

	 	 	 hasta	50	mg/día

	 ESPIRONOLACTONA	 1	mg/kg/día	 3,3	mg/kg/día	 c/12	a	24	h

	 	 	 hasta	100	mg/día

	 TRIAMTIRENO#	 1	a	2	mg/kg/día	 3	a	4	mg/kg/día	 c/12	h

	 	 	 hasta	300	mg/día	

	 AMILORIDA#	 5	a	10	mg/día	 20	mg/día	 c/12	h

	 #	Vienen	combinados	

	 con	hidroclorotiazida	 	 	

Alfabloqueantes	 DOXAZOSINA	 1	mg/día	 4	mg/día	 c/24	h

IECA: Inhibidores de la enzima conventidora de la angiotensina .ARA II: Antagonistas de los receptores de la angiotensina II.

ANEXO 5. Dosis recomendadas de antihipertensivos para niños y adolescentes
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INFORMACIÓN PARA PACIENTES

INTRODUCCIÓN

Hipertensión arterial: “una enfermedad de las 
arterias” 

La hipertensión arterial se conoce como el asesino silen-
cioso. Creemos que esta afirmación es incorrecta, porque 
lo que realmente hace daño es la falta de información y 
conciencia con respecto a la gravedad de esta enfermedad.

Habitualmente se considera un problema pasajero, 
relacionado con estados emocionales (“mi presión es 
nerviosa”), y no lo que realmente es: una enfermedad.

El objetivo de este artículo es darle información, 
ayudarlo a que tome conciencia y fundamentalmente a 
que aprenda a convivir, sin miedo, con su enfermedad.

EL PROBLEMA

¿Qué es la presión arterial?

La presión arterial se genera con cada latido del cora-
zón. Cuando el corazón se contrae impulsa sangre hacia 
las arterias; por lo tanto, la presión más alta alcanzada 
se llama sistólica o máxima. Luego, el corazón se relaja 
y la presión más baja alcanzada se llama diastólica o 
mínima. Normalmente, la presión arterial varía latido a 
latido; por eso, si medimos en forma consecutiva la pre-
sión arterial no obtenemos todas las veces exactamente 
el mismo valor. Pero además se producen variaciones 
frente a situaciones cotidianas como caminar, hablar, 
realizar ejercicio o dormir. Por lo tanto, la variación de 
la presión arterial es un fenómeno normal.

¿Qué es la hipertensión arterial?

La hipertensión arterial es la elevación persistente de la 
presión arterial por encima de los valores considerados 
normales y es una enfermedad de la pared arterial.

En la siguiente tabla usted encontrará los valores 
registrados en el consultorio médico que se consideran 
actualmente como presión arterial óptima, presión 
arterial normal e hipertensión arterial.

Doctor, ¿soy hipertenso?

Quizás es la primera vez que encuentra que su presión 
arterial está elevada. Tal vez esté pensando: “es por-
que estoy nervioso” o “¿por qué me ocurre esto 
si toda la vida mi presión fue normal o baja?”

Es importante que usted sepa que, para hacer 
diagnóstico de hipertensión arterial se necesitan va-
rias mediciones de la presión arterial en un lapso de 
tiempo, en sucesivas consultas médicas. No se puede 
hacer diagnóstico de hipertensión arterial con una 
sola toma de presión. El diagnóstico se lleva a cabo 
cuando se constata una elevación persistente de la 
presión arterial.

Generalmente la hipertensión no produce síntomas; 
por eso, la única manera de saber si su presión arterial 
está elevada es midiéndola.

La hipertensión arterial es una enfermedad crónica, 
es decir, no se cura pero puede controlarse. Los cam-
bios que ocurren en las paredes de las arterias no se 
producen de un día para otro, sino a lo largo del tiempo 
y pequeños descensos de la presión arterial producen 
grandes beneficios en su salud.

Doctor, ¿cuál es la causa de mi hipertensión 
arterial?

Cuando tenemos una enfermedad aguda, por ejemplo 
una angina, podemos atribuir su causa a una bacteria 
o a un virus, pero ¿qué ocurre en las enfermedades 
crónicas como la hipertensión arterial? La hipertensión 
arterial es una enfermedad de las arterias y su etiología 
es multicausal, es decir, diversos factores influyen en 
su desarrollo, tanto factores genéticos y factores del 
medio ambiente como los hábitos del estilo de vida. En 
cada paciente algunos factores influyen más que otros.

En la mayoría de los casos no se puede encontrar 
la causa y en este caso se denomina hipertensión 
primaria o esencial.

Existen algunas situaciones menos frecuentes don-
de la causa es “secundaria” a otras patologías, como las 
enfermedades del riñón, de las glándulas suprarrenales, 
patologías del sueño, denominadas apneas del sueño. 
Incluso puede aparecer secundariamente a la ingesta 
de ciertos medicamentos, como los antiinflamatorios, o 
el alcohol. Cuando el médico tiene indicios o sospecha 
de estar frente a este tipo de hipertensión arterial 
secundaria, profundizará en su estudio.

Doctor, ¿mi presión es nerviosa?

La vida nos enfrenta a diferentes situaciones, como 
desafíos, situaciones de estrés o conflictos. Todo esto 
forma parte de la vida, de las interacciones en la socie-
dad y de las relaciones humanas, aunque busquemos 
vivir en armonía. Pero, ¿cómo repercuten en nuestra 

 Presión arterial sistólica Presión arterial
 o máxima diastólica o mínima
 (mm Hg) (mm Hg)

Óptima < 120 < 80

Normal 120-129 80-84

Limítrofe 130-139 85-89

Hipertensión arterial  

Nivel 1 140-159 90-99

Nivel 2 160-179 100-109

Nivel 3 ≥ 180 ≥ 110

Hipertensión	arterial	 ≥ 140 < 90
sistólica	aislada
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presión arterial? Tal como lo señaláramos anterior-
mente, la presión arterial es un fenómeno variable y 
los nervios agregarán 10 mm Hg a su presión arterial 
habitual, así como lo hacen otras situaciones, como por 
ejemplo una dieta con mucha sal. Lo más importante es 
que su presión arterial esté controlada la mayor parte 
del tiempo, ya que ese pequeño incremento transitorio 
no producirá ningún impacto en sus arterias. Por otro 
lado, no olvide que el daño de las arterias se produce 
por las elevaciones persistentes de la presión arterial 
y no por una elevación aislada y transitoria.

Otra situación que genera nerviosismo es la consul-
ta con el médico. Un porcentaje de pacientes pueden 
presentar elevaciones de la presión arterial en el 
consultorio del médico. Esta situación puede pre-
sentarse aun sin que usted se sienta nervioso. Se conoce 
como efecto de guardapolvo blanco.

Pero también puede ocurrir que en la consulta con 
su médico (breve, de 15 minutos) su presión arterial 
esté más baja que la que presenta en su vida cotidiana. 
Esta situación, menos conocida, se denomina hiper-
tensión oculta. Es frecuente en pacientes jóvenes o 
en fumadores. Por lo tanto, es de especial importancia 
que usted conozca el comportamiento de su presión 
arterial fuera del consultorio. Para ello, a veces, su 
médico le pedirá ciertos estudios o controles especiales.

Como podemos comprender, la presión arterial en el 
consultorio médico es necesaria, pero no es suficiente para 
conocer su verdadera presión. Son necesarias e importan-
tes las mediciones fuera del consultorio, en el ámbito 
donde transcurre su vida habitual, en su domicilio o en 
el trabajo, donde usted pasa la mayor parte del tiempo.

¿Cómo se realiza el diagnóstico?

Actualmente, para hacer diagnóstico se requiere demos-
trar una elevación de la presión arterial en varias con-
sultas con valores mayores de 140/90 mm Hg. Cuando la 
presión arterial está elevada en valores de 180/110 mm 
Hg, el médico puede acortar los tiempos para el diag-
nóstico y no necesitará otros estudios para confirmarlo.

En cambio, cuando la presión arterial se encuentra 
entre 140 y 179 mm Hg de máxima o entre 90 y 109 
mm Hg de mínima, su médico puede solicitarle estudios 
complementarios para confirmar el diagnóstico. Estos 
estudios se denominan monitoreo ambulatorio de la 
presión arterial (MAPA) o monitoreo domiciliario de 
la presión arterial (MDPA).

¿Qué es el monitoreo ambulatorio de la presión 
arterial (MAPA)?

Consiste en la colocación de un brazalete unido a un 
equipo de medición automática de la presión arterial 
que medirá su presión arterial durante 24 horas, a 
intervalos de 15-20 minutos durante el día y cada 20-
30 minutos durante la noche. Tenga en cuenta que 
para que sea un estudio fidedigno, debe ser realizado 
durante un día de su vida habitual, por ejemplo, un día 

de semana o de trabajo habitual. Este estudio permite 
obtener un gran número de mediciones en el contexto 
de su vida cotidiana, durante sus actividades, su traba-
jo, su reposo o sueño. Este estudio puede confirmar el 
diagnóstico y, además, permitirá conocer la diferencia 
de la presión arterial de su vida cotidiana con respecto 
a la presión arterial en el consultorio.

MENSAJE 

El monitoreo ambulatorio de la presión arterial 
es un estudio útil en la fase del diagnóstico de 
la hipertensión arterial, pero recuerde que no 
siempre está indicado realizarlo.
Su médico se lo solicitará en el caso de considerarlo 
necesario.

¿Qué es el monitoreo domiciliario de la presión 
arterial (MDPA)?

El monitoreo domiciliario de la presión arterial es la 
medición estandarizada de la presión arterial en el 
hogar, con equipos automáticos, durante varios días. 
Usted debe medir su presión arterial con equipos 
que estén validados (significa que la precisión de las 
mediciones de dichos aparatos ha sido evaluada cien-
tíficamente). Puede consultar el siguiente link para 
ver un listado de equipos científicamente probados o 
validados: www.dableducational.org

Se recomienda utilizar equipos automáticos que 
midan la presión arterial en el brazo. Tenga en cuenta 
que si la circunferencia de su brazo es mayor de 32 cm, 
usted deberá utilizar un brazalete de mayor tamaño, 
adecuado a su brazo. Si utiliza un brazalete más pe-
queño que el que corresponde para su brazo, obtendrá 
valores más elevados que su presión real. Los equipos 
de muñeca solo se recomiendan en personas muy obe-
sas, en las cuales la medición es dificultosa o resulta 
imposible de realizar en el brazo.

Para realizar un monitoreo domiciliario de la 
presión arterial, las mediciones se efectúan en condi-
ciones estandarizadas. Debe hacer reposo durante 5 
minutos previamente, siempre en posición de sentado 
con la espalda apoyada en la silla, los pies apoyados 
en el piso y sin cruzar las piernas. Debe tener el brazo 
apoyado en una mesa (a la altura del corazón) y sin 
ropa ajustada en la parte superior del brazo. Debe 
usar el brazo no dominante.

Debe hacer dos mediciones matutinas (antes del 
desayuno, después de orinar y antes de tomar la 
medicación en el caso de pacientes hipertensos medi-
cados), con 1-2 minutos de diferencia, y dos medicio-
nes vespertinas (antes de la cena o de la medicación 
vespertina). Esto se debe realizar durante al menos 
4 días (idealmente 7 días). Si lo hace solo 4 días debe 
incluir mediciones por la tarde alejadas del almuerzo.

Luego se realiza un promedio de las mediciones 
sin tener en cuenta las mediciones del primer día y 
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se considera hipertensión arterial a valores promedio 
mayores o iguales a 135 y/u 85 mm Hg.

Estas mediciones son útiles en el diagnóstico de 
hipertensión arterial en caso de que no se disponga 
de MAPA y de suma utilidad para el control de su 
tratamiento. Puede realizar este protocolo una se-
mana previa a la consulta; de esta manera aportará 
datos muy valiosos para el control.

Recuerde que, normalmente, la presión arterial 
es variable e incluso los valores del primer día del 
monitoreo domiciliario de la presión arterial pueden 
ser mayores. El objetivo es conocer su presión arte-
rial y mejorar su tratamiento sin que esta práctica 
lleve a obsesionarlo.

Hable con su médico acerca de las dudas o qué 
hacer ante elevaciones asintomáticas de su presión 
arterial detectadas en el automonitoreo.

Lo importante para recordar

	 –	 La	 hipertensión	 arterial	 es	 una	 enfermedad	 frecuente.	 En	 la	
Argentina	afecta	a	uno	de	cada	tres	adultos.

	 –	 Se	define	hipertensión	a	una	elevación	de	 la	presión	arterial	
en	varias	consultas	sucesivas,	con	valores	iguales	o	mayores	de	
140/90	mm	Hg.

	 –	 Generalmente,	la	hipertensión	no	da	síntomas;	por	lo	tanto,	la	
única	forma	de	saber	si	una	persona	es	hipertensa	es	registrando	
la	presión	arterial.

	 –	 En	la	actualidad	existen	dos	formas	complementarias	al	registro	
del	consultorio,	que	son	el	monitoreo	ambulatorio	de	la	presión	
arterial	(MAPA)	y	el	monitoreo	domiciliario	de	la	presión	arterial	
(MDPA).	Ambos	 son	muy	útiles	 y	 tienen	 sus	 indicaciones.	 El	
médico	le	solicitará,	en	caso	de	ser	necesario,	el	más	conveniente	
para	usted.

Tratamiento de la hipertensión arterial

El objetivo del tratamiento del paciente hipertenso 
es doble: primero, prevenir las complicaciones de la 
hipertensión: ataque cerebral, infarto de miocardio, 
insuficiencia cardíaca e insuficiencia renal. Segundo: 
mejorar su calidad de vida.

Actualmente ambos objetivos se logran con el tra-
tamiento antihipertensivo.

Tratamiento, ¿se justifica?

Durante los últimos 50 años se han realizado nume-
rosos estudios en pos de responder esta pregunta y 
hoy podemos afirmar que el tratamiento para la hiper-
tensión arterial previene en forma categórica el riesgo 
de sufrir un ataque cerebrovascular, un infarto de 
miocardio, insuficiencia cardíaca e insuficiencia renal.

Costo de la medicación

Una queja habitual de los pacientes es sobre el costo de 
la medicación, pero nunca se repara en el costo de las 

complicaciones de la hipertensión si esta no se controla 
correctamente.

En Inglaterra se llegó a la conclusión de que el 
paciente más caro para el sistema de salud es aquel 
que no está medicado, ya que el costo de la rehabi-
litación luego de un ataque cerebral o un infarto 
es mucho mayor que la medicación que evita estas 
complicaciones.

Usted debe saber que hay una ley nacional que 
obliga a aplicar un 70% de descuento sobre los me-
dicamentos para enfermedades crónicas. El trámite 
para obtenerlo es muy sencillo, pida en su obra 
social o prepaga el formulario, su médico lo llena 
y a partir de ese momento se le realiza este des-
cuento. Están incluidos la mayoría de los fármacos 
antihipertensivos.

MENSAJE

Alguna vez pensó en lo que gasta en el seguro de su 
auto por mes y no se lo cuestiona. Seguramente el 
costo de la medicación es mucho menor y lo que está 
asegurando es de un valor incalculable: su cerebro, 
su corazón y su vida.

Tratamiento no farmacológico

La modificación del estilo de vida o tratamiento no 
farmacológico ha demostrado que es muy beneficioso, 
porque se consigue disminuir la presión arterial sin 
efectos colaterales. Las principales medidas son:

– Actividad física.
– Reducción del peso.
– Disminución del consumo de sal.
– Abandono del hábito de fumar y del consumo de 

alcohol.

Actividad física
Estudios epidemiológicos han demostrado una fuerte 
asociación entre el sedentarismo y la aparición de enfer-
medad coronaria (infarto de miocardio, angina de pecho).

También se ha demostrado que un plan de activi-
dad física disminuye la presión arterial. Además, se 
obtienen otros beneficios: reducción del sobrepeso, 
disminución del nivel de triglicéridos, aumento del 
colesterol HDL (el “bueno”) y probable disminución 
del colesterol LDL (el “malo”).

Finalmente, la actividad física reduce las respues-
tas exageradas a situaciones de estrés.

El ejercicio debe ser de tipo aeróbico o dinámico 
(caminar, correr, nadar, etc.).

Es importante que el ejercicio se realice en forma 
regular y progresiva.

Reducción del peso
El exceso de peso contribuye, desde la infancia, al 
desarrollo de hipertensión arterial.
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Una reducción moderada del peso corporal ayuda a 
controlar la presión arterial, como también otros facto-
res de riesgo, como la diabetes y el colesterol elevado.

Sal e hipertensión
Actualmente existe acuerdo en que con una dis-
minución moderada del consumo de sal, se reduce 
levemente la presión arterial.

Evite los alimentos con gran contenido de sodio: 
fiambres, embutidos, quesos duros, etcétera. Prepa-
re las comidas sin sal y luego agrégueles pequeñas 
cantidades para darles sabor.

Puede utilizar sal con bajo contenido de sodio.

MENSAJE

La actividad física diaria y una alimentación 
saludable son las bases de una buena salud, para 
usted y su familia.

¿Fumar realmente hace tanto daño?
Sí. El tabaquismo aumenta 10 veces la posibilidad de de-
sarrollar un infarto de miocardio. El 85% de las muertes 
por cáncer de pulmón tienen relación directa con el hábito 
de fumar.

Los hijos de padres fumadores tienen un 70% más de 
probabilidad de ser internados por enfermedades respi-
ratorias. Finalmente, el peso de los recién nacidos cuyas 
madres fuman es menor en comparación con el de los hijos 
de no fumadoras.

Ahora bien, si usted es fumador, seguramente todo eso 
ya lo sabe. Además, existe la creencia de que si usted ha 
fumado durante tantos años “el daño ya está hecho”, pero 
queremos decirle que esto no es así.

Si usted deja de fumar, su riesgo de presentar enferme-
dades cardíacas empezará a reducirse a los pocos meses y al 
cabo de pocos años será equivalente al de los no fumadores.

Si usted no puede lograrlo solo, pida ayuda. Hoy 
existen nuevos y eficaces tratamientos para dejar 
de fumar. ¡Vale la pena intentarlo!

Alcohol
Es mucho lo que se ha hablado últimamente con respecto 
al alcohol y más precisamente sobre el vino, por lo que 
surge el interrogante: ¿El alcohol hace bien o hace mal? La 
respuesta es simple: todo es cuestión de medida. Pequeñas 
cantidades (una copa de vino diaria) tendrían un efecto 
beneficioso, pero el exceso de alcohol puede provocar hi-
pertensión arterial, daño al músculo cardíaco, aumento de 
los triglicéridos, arritmia y mayor riesgo de muerte súbita.

Además, está demostrado que una persona que empieza 
a tomar alcohol corre el riesgo de convertirse en alcohólica.

Resumiendo
Las modificaciones en el estilo de vida de un paciente 
hipertenso son fundamentales para el control de su 
presión arterial.

Tratamiento farmacológico

Antes de empezar a hablar del tratamiento farmaco-
lógico, es importante que usted sepa que si bien no 
conocemos la causa de la hipertensión, sí conocemos 
los mecanismos que la producen y estos son varios. De 
ahí que la mayoría de las veces necesitamos utilizar dos 
o más fármacos para poder normalizarla, ya que cada 
medicamento actúa bloqueando un solo mecanismo.

Los tratamientos modernos han demostrado una 
eficacia del 50% al 70%, y al combinar dos o más medi-
camentos se logra controlar la presión arterial en más 
del 90% de los casos.

MENSAJE

Para controlar la presión arterial, la mayoría de 
las veces se necesitan dos o más fármacos.

A continuación mencionamos los fármacos que más 
frecuentemente se usan para controlar la presión arterial.

Diuréticos
Son drogas eficaces y seguras para el tratamiento 
de la hipertensión arterial. Se pueden administrar 
una vez por día, son económicos, generalmente bien 
tolerados en dosis bajas y son ideales para asociar 
con otros fármacos.

Nombres genéricos: hidroclorotiazida, clortali-
dona, indapamida, amilorida y furosemida.

Betabloqueantes
También son útiles en pacientes con angina de pecho, 
arritmias o para prevenir un segundo infarto. Deben 
indicarse con extrema precaución en personas con 
depresión o enfermedad arterial periférica y están 
contraindicados en pacientes con asma bronquial.

Pueden producir efectos adversos, como cansancio, 
frialdad en las extremidades, alteraciones en el perfil 
lipídico e impotencia sexual, aunque son raros en las 
dosis utilizadas habitualmente.

Nombres genéricos: carvedilol, nebivolol, atenolol, 
metoprolol, propranolol, nadolol, penbutolol, timolol.

Bloqueantes cálcicos
Estas drogas actúan provocando vasodilatación y 
así logran disminuir la presión arterial. General-
mente pueden administrarse en una toma diaria y 
no tienen efecto perjudicial sobre el metabolismo 
de los lípidos.

Los efectos adversos de observación más frecuen-
te son edema (retención de líquido) en los miembros 
inferiores, cefaleas, palpitaciones y enrojecimiento 
facial.

Nombres genéricos: nifedipina, amlodipina, 
felodipina, nitrendipina, isradipina, lecardipina, vera-
pamilo y diltiazem.
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Inhibidores de la enzima convertidora de la 
angiotensina (IECA)
Son sustancias vasodilatadoras, pero actúan por 
un mecanismo diferente que el de los bloqueantes 
cálcicos.

Los IECA pueden emplearse en pacientes con 
hipertensión leve, moderada o grave y en personas 
mayores de 65 años. El efecto adverso más frecuente 
es la tos seca e irritativa (10% a 25%).

No deben usarse durante el embarazo y se sugie-
re que tampoco se indiquen en mujeres jóvenes en 
edad de gestar, ya que pueden quedar embarazadas 
y sufrir algún daño.

Nombres genéricos: enalapril, perindopril, 
ramipril, captopril, lisinopril y trandolapril.

Antagonistas de la angiotensina
Pueden usarse tanto en personas jóvenes como en 
mayores. Tienen una acción terapéutica similar a la 
de otros fármacos antihipertensivos (IECA), pero se 
caracterizan por presentar una incidencia menor de 
efectos adversos.

Hay evidencia de que estos fármacos tienen el 
efecto de disminuir la progresión de la aterosclerosis, 
mejorar la función cognitiva y retrasar la progresión 
de la enfermedad renal en pacientes diabéticos.

Pueden tomarse una vez al día dada su acción 
prolongada y asociarse con otros fármacos, como 
diuréticos o bloqueantes cálcicos. No deben usarse 
durante el embarazo, igual que los anteriores.

Nombres genéricos: losartán, valsartán, irbe-
sartán, candesartán y telmisartán, olmesartán.

Antagonistas de la aldosterona
Son drogas que han demostrado ser útiles en el 
tratamiento de la hipertensión arterial resistente, 
asociadas con otros fármacos. Demostraron también 
su utilidad en pacientes con insuficiencia cardíaca 
congestiva y luego de un infarto de miocardio.

Nombre genéricos: espironolactona y eple-
renona.

Alfabloqueantes
Tienen un efecto beneficioso en pacientes con ade-
noma de próstata. Su principal efecto adverso es que 
pueden provocar hipotensión postural (descenso de 
la presión arterial al pararse bruscamente) y esto 
es un problema, fundamentalmente en personas 
mayores.

Nombres genéricos: prazosín, doxazosina.

Combinaciones fijas
El objetivo de una combinación fija (dos o más fár-
macos en una sola pastilla) es mejorar el control de 
la presión arterial y aumentar la tolerancia, ya que 
un componente neutralizaría el efecto adverso del 
otro fármaco.

Es una alternativa terapéutica que puede mejorar 
la adherencia al tratamiento por parte del paciente, 

pues con una toma diaria se puede controlar la presión 
arterial en un gran porcentaje de casos.

MENSAJE

El tratamiento farmacológico de la hipertensión 
demostró que es eficaz en la prevención del infarto 
de miocardio y del ataque cerebral; además, es 
seguro y mejora la calidad de vida.

Objetivos terapéuticos en el paciente hipertenso

Cuando hablamos de control de la presión arterial, 
significa que esta debe ser menor de 140/90 mm Hg. 
En los pacientes adultos mayores (personas de 80 
años o más) puede considerarse adecuada una presión 
arterial menor de 150/90 mm Hg.

Estos valores deben ser confirmados con un moni-
toreo ambulatorio de 24 horas (MAPA) o un control 
domiciliario de la presión arterial con equipos auto-
máticos, validados y realizado con la técnica correcta.

Recuerde que para conseguir estos valores se 
necesitan habitualmente dos o más fármacos, en una 
combinación fija o por separado.

No se preocupe por la cantidad de fármacos que 
toma, sino que su presión esté por debajo de estos 
valores.

Tampoco por el número de pasillas que tomará 
en un futuro, ya que la investigación clínica invierte 
mucho dinero para lograr que en el día se mañana el 
tratamiento de la hipertensión sea aún más sencillo; 
lo importante es que cuando llegue ese momento 
usted haya evitado las complicaciones de su enfer-
medad.

Adherencia al tratamiento

Hoy sabemos que para que el tratamiento logre el 
objetivo debe cumplirse diariamente, y que si bien 
el efecto de bajar la presión arterial se alcanza en 
pocos días, deberán pasar varios meses actuando 
en su arteria para evitar un ataque cerebral o un 
infarto.

Pero un problema serio que se observa muy 
frecuentemente es que los pacientes cuando se 
sienten bien o cuando su presión se ha normalizado 
abandonan el tratamiento, ya que creen que no lo 
necesitan y de esta forma se exponen a presentar 
un problema cerebral o cardíaco.

MENSAJE

Nadie deja de pagar el seguro del auto porque ya lo 
pagó durante varios años, ya que sabe que cuando 
deja de pagarlo pierde la cobertura.
Lo mismo sucede con la medicación, actúa mien-
tras se toma.
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Lo importante para recordar

	 –	El	objetivo	del	tratamiento	es	prevenir	las	complicaciones	de	la 
hipertensión	y	mejorar	así	la	expectativa	y	la	calidad	de	vida.

	 –	 La	gran	mayoría	de	las	veces	se	necesitan	dos	o	más	fármacos	
para	controlar	la	presión	arterial	(presión	arterial	menor	de	
140/90	mm	Hg).

	 –	 El	tratamiento	no	farmacológico,	como	disminuir	el	
consumo	de	sal,	realizar	actividad	física	diaria,	mantener	
una	alimentación	y	un	peso	saludables,	es	la	base	para	tener	
buena	salud.

	 –	 El	tratamiento	antihipertensivo	es	seguro	y,	en	la	gran	
mayoría	de	los	casos,	es	para	toda	la	vida.

ANEXO

Cómo realizar un monitoreo domiciliario de la 
presión arterial

– Use un equipo validado (confiable) automático de 
brazo.

– Utilice un brazalete adecuado a la circunferencia de 
su brazo (si mide más de 32 cm, use un brazalete 
para pacientes obesos).

– Mida su presión arterial durante 4 días (idealmente 
7 días).

– Realice dos mediciones a la mañana (antes del de-
sayuno y de la medicación, si usted está medicado) 
y dos mediciones vespertinas (antes de la cena y 
de la medicación) separadas por 1-2 minutos.

– Cada vez que mida su presión arterial recuerde:
 - Haga reposo durante 5 minutos previamente. 
 - Mida su presión en posición de sentado, en el 

brazo no dominante, con la espalda apoyada y los 
pies apoyados en el piso y sin cruzar las piernas.

 - La ropa no debe comprimir la parte superior del 
brazo. Deje su brazo descubierto para realizar 
las mediciones.

– No se mueva ni hable durante la medición.
– Si encuentra diferencias entre la primera y la segunda 

medición mayores de 10 mm Hg realice una tercera e 
ignore la primera medición para el cálculo del promedio.

– Realice un promedio total sin incluir las mediciones 
del primer día.

– No olvide de llevar esta información a su médico en 
la próxima consulta.
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Nombre y apellido del paciente: _________________________

MDPA realizado desde el ____________ hasta el ___________

Promedio TOTAL del día 2 al 7: ______

Presión arterial sistólica (máxima) ______ 

Presión arterial diastólica (mínima) ________
(Sume todos los valores de presión sistólica de los días 2 al 7 y luego divida por el número de mediciones que realizó en esos días. Haga 
lo mismo con la presión diastólica).

Día 1 Hora Presión arterial Frecuencia cardíaca

Matutina	 	 	

Matutina	 	 	

Vespertina		 	 	

Vespertina	 	 	

Día 2   

Matutina	 	 	

Matutina	 	 	

Vespertina	 	 	

Vespertina	 	 	
Día 3   

Matutina	 	 	

Matutina	 	 	

Vespertina	 	 	

Vespertina	 	 	

Día 4   

Matutina	 	 	

Matutina	 	 	

Vespertina	 	 	

Vespertina	 	 	

Día 5   

Matutina	 	 	

Matutina	 	 	

Vespertina	 	 	

Vespertina	 	 	

Día 6   

Matutina	 	 	

Matutina	 	 	

Vespertina	 	 	

Vespertina	 	 	

Día 7   

Matutina	 	 	

Matutina	 	 	

Vespertina	 	 	

Vespertina

Planilla para que usted pueda realizar un MDPA
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