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CONSENSO DE
HIPERTENSION ARTERIAL

INTRODUCCION

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

La hipertension arterial (HTA) sigue siendo un
desafio epidemiolégico por su elevada frecuencia de
presentacién, la cual aumenta en la poblacién anciana,
que a su vez aumentara en los anos venideros.

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

La aplicacion practica de las normativas de diag-
ndstico y tratamiento elaboradas de acuerdo con la
evidencia cientifica y el conocimiento de expertos es
una herramienta valiosa que ayuda al mejor manejo
de esta patologia.

Durante 2012, para realizar la presente actua-
lizacion, el Consejo Argentino de Hipertensiéon
Arterial invité a un gran ntimero de médicos car-
didélogos, clinicos, nefrélogos, pediatras, neurélogos
y endocrinélogos, de todo el pais, elegidos por sus
antecedentes académicos, rigor cientifico y expe-
riencia en el tema.

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

Cada Comision trabajé en forma independiente y,
tomando como base la evidencia disponible, los grandes
ensayos clinicos publicados en los tltimos 4 anos y la
adaptacién de los recursos diagnésticos y terapéuticos
de nuestro pais, se han elaborado las recomendaciones
finales.

En esta oportunidad se expresé el grado de consenso
alcanzado y el nivel de evidencia segun el reglamento
del Area de Normatizaciones y Consensos de la Socie-
dad Argentina de Cardiologia.

Recomendaciones

— Clase I: Evidencia y/o acuerdo general de que un
determinado procedimiento diagnéstico/tratamien-
to es beneficioso, 1til y efectivo.

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

— Clase IIa: El peso de la evidencia/opinién esta a
favor de la utilidad/eficacia.

— Clase IIb: La utilidad/eficacia esta menos estable-
cida por la evidencia/opinion.

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

Niveles de evidencia

— Nivel de evidencia A: Evidencia sélida, pro-
veniente de estudios clinicos aleatorizados o de
cohortes con disenio adecuado para alcanzar conclu-
siones estadisticamente correctas y biol6gicamente
significativas.

— Nivel de evidencia B: Datos procedentes de un
Unico ensayo clinico aleatorizado o de grandes es-
tudios no aleatorizados.

— Nivel de evidencia C: Consenso de opinién de
expertos.

Los dias 10 y 11 de agosto de 2012, en la sede de
la Sociedad Argentina de Cardiologia, se llev6 a cabo
la reunion plenaria donde se analizaron los informes
elaborados por cada una de las comisiones y se dis-
cutieron los temas més conflictivos para llegar a un
acuerdo final.

Las conclusiones principales fueron presentadas en
una sesion especial, el dia 7 de octubre de 2012 en el
marco del XXXIII Congreso Argentino de Cardiologia.

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

En nombre de la Comisién Directiva del Consejo
Argentino de Hipertensién Arterial deseo expresar
nuestro agradecimiento a todos los que participaron
en la elaboracién de este Consenso.

Dra. Olga Paez
Directora del Consejo Argentino de
Hipertension Arterial 2012

EPIDEMIOLOGIA DE LA HIPERTENSION ARTERIAL
EN LA ARGENTINA

La mayoria de los estudios epidemiol6gicos 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 patologia.

El Consejo Argentino de Hipertension Arterial, en
conjunto con la Fundaciéon Cardiolégica Argentina y
algunos Distritos Regionales de la Sociedad Argentina
de Cardiologia, disen¢ el estudio RENATA (REgistro
NAcional de HiperTensién 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-
risticas de encuesta, realizado en los anos 2008/2009;
se eligieron siete ciudades del pais: Ciudad Auténoma
de Buenos Aires, Cérdoba, San Miguel de Tucuman,
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Mendoza, Neuquén, Corrientes y Resistencia. La PA
se midi6 en tres ocasiones con un aparato automatico
validado, con impresion de sus registros y se consideré
el promedio de las tltimas dos lecturas.

La prevalencia de HTA en la poblaciéon general
(edad: 43,7 + 17 anos) fue del 33,5%, 44,6% en hombres
y 25,9% en mujeres (p < 0,001). En la poblacién global
del estudio el 37,2% desconocia su HTA y el 6,6% la
conocia 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 metodolégi-
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 pais. 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.

DIAGNOSTICO DEL PACIENTE HIPERTENSO

1. Definicion

La HTA es una enfermedad controlable, de etiologia
maultiple, 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 sistélica > 140 mm Hg,
una PA diastélica > 90 mm Hg, o ambas, esos valores
se consideran el umbral para el diagnostico, 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. Clasificacion de la presién arterial
En la Tabla 1 se detallan los valores considerados para
las diferentes condiciones. Si bien la relacién entre PA
y riesgo CV es continua, es necesario remarcar que la
HTA nivel 1 es la forma mas prevalente en nuestro
medio, y en ella se observa la mayor incidencia de
eventos CV; por lo tanto, y con el afan de evitar su
subestimacién con la utilizacién del término leve, se
han descartado los términos leve, moderada o grave,
los cuales se han reemplazado por la clasificaciéon en
niveles.

Por otro lado, la clasificaciéon de hipotensién arte-
rial no tiene valores establecidos de PA, ya que estos
dependen de la sintomatologia acompanante.

3. Medicién de la presién arterial

3.1. Presion arterial en consultorio

La medicién correcta de la PA en consultorio (PAC) en

forma indirecta es el método primario para acceder a

la informacién béasica que permita el establecimiento

del diagnéstico y la toma de decisiones terapéuticas.
Su exactitud es un requisito indispensable para

cumplir con las premisas antedichas. Por ende, valores

Tabla 1. Clasificacion de la presion arterial en mayores de 18 anos

PA sistélica PA diastoélica

(mm Hg) (mm Hg)
Optima <120 <80
Normal 120-129 80-84
PA limitrofe 130-139 85-89
Hipertension arterial
HTA nivel 1 140-159 90-99
HTA nivel 2 160-179 100-109
HTA nivel 3 > 180 > 110
HTA sistolica aislada > 140 <90

PA: Presion arterial. HTA: Hipertension arterial.

Estos valores se consideran sin tomar drogas antihipertensivas y sin en-
fermedad aguda. Cuando las presiones sistdlica y diastdlica califican en
categorias diferentes, se debe elegir la mas alta, basados en el promedio
de dos o maés lecturas obtenidas en dos o mds visitas luego del examen
inicial, salvo en los casos de HTA en nivel 3 cuyo diagndstico se realiza
en la primera visita.

inexactos serian responsables de errores en la evalua-
cién 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
parametro hemodinamico variable, y que multiples
factores influyen en dicha variabilidad, es necesario
realizar registros sucesivosy el calculo de su promedio,
estableciéndose asi, en forma aproximada, la PA del
periodo de la evaluacion.

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

La estandarizacion estricta de la metodologia del
procedimiento y la utilizacién de aparatos de medicién
validados facilitan su reproducibilidad y constituyen
un requisito indispensable para la obtencién de un
resultado confiable.

El uso del tensiémetro de mercurio fue prohibido
en nuestro pais por resolucién ministerial N2 274/10.
El tensiémetro aneroide debe ser calibrado al menos
cada 6 meses.

El tensiémetro automatico validado es una opcién
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 guia
para su medicién correcta.

3.2. Monitoreo domiciliario de la presion arterial

El monitoreo domiciliario de la presion arterial (MDPA)
es un método simple y econémico que permite obtener
un gran namero de lecturas, representativas de la PA
habitual durante largos periodos y que no estan 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
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Cuadro 1. Recomendaciones generales para la medicion de la
presion arterial

e En los 30 minutos previos el paciente no debe ingerir alimentos,
fumar o beber café

e Comentarle al paciente que los datos de la medicién se
informaran al finalizar el procedimiento

e Realizar los registros al final de la consulta, en ambiente tranquilo
y con temperatura agradable. El paciente debe estar relajado y
sentarse comodo

e Tanto el operador como el paciente deben guardar silencio
durante las tomas de la presion como en los intervalosentre ellas

e En la primera consulta realizar mediciones en ambos brazos y
en las consultas sucesivas hacerlo en el brazo en que se hayan
registrado valores mas elevados

e Ante diferencias significativas en las mediciones en ambos
brazos, realizar toma simultanea o una serie alternada de
mediciones para promediar su diferencia

¢ No es necesario que el tensiémetro se encuentre a la altura del
corazon

e Si se usa método auscultatorio,evitar que las tubuladuras
interfieran con la colocacion del estetoscopio sobre la piel

hospitalario sobre el paciente), a la vez que evitan
muchas de las desventajas del monitoreo ambulatorio
de la presion arterial (MAPA) o presurometria de 24
horas (técnica més costosa, que no se encuentra am-
pliamente disponible y tiene baja tolerancia por parte
de los pacientes). Es importante hacer una distincién
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
practica protocolizada, con equipos validados y medi-
ciones estandarizadas que implican el entrenamiento
del paciente.

Existe evidencia, tanto en poblacién general como
en hipertensos bajo tratamiento, acerca de la superio-
ridad pronéstica de la PA domiciliaria por sobre la de
consultorio: dos estudios paradigmaticos en poblacién
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) evalu6 el valor pronédstico
de la PA domiciliaria versus la de consultorio, con un
seguimiento a 3,2 anos. Los puntos finales fueron mor-
talidad CV, mortalidad total, infarto agudo de miocardio
no mortal, accidente cerebrovascular (ACV) no mortal,
ataque isquémico transitorio, internacién por angina
inestable o insuficiencia cardiaca, cinecoronariografia o
cirugia de revascularizacién miocardica. Dicho estudio
mostré 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 asi para la de consul-
torio. Estos y otros estudios han permitido afianzar

Cuadro 2. Guia para la medicion correcta de la presion arterial

e Permitir que el paciente permanezca sentado al menos 5 minutos
en una habitacion tranquila antes de realizar las mediciones,
con apoyo dorsal, ambos pies apoyados sobre el suelo, brazo
a la altura cardiaca, sin compresién de ropa, con el antebrazo
pronado y apoyado sobre una superficie firme

e El manguito y la cdmara neumatica deben ser adecuados a la
circunferencia del brazo, cubriendo las dos terceras partes partes
de él. Utilizar una medida adecuada para obesos y nifios. Colocar
su borde distal 2-3 cm por arriba del pliegue de flexién del codo

o |dentificar la PA sistélica(PAS) por el método palpatorio para
definir presiéon méaxima de inflado (30 mm Hg por encima de la
desaparicion del pulso radial)

e Colocar la campana del estetoscopio sobre la arteria humeral,
por debajo del borde distal del manguito

¢ Inflar el manguito hasta la presién determinada por método
palpatorio, y desinflarlo a 2-3 mm Hg por segundo (o menor si
hay bradicardia)

o Utilizar las fases | (aparicion de los ruidos en forma clara y
definida) y V (desaparicion completa de los ruidos) de Korotkoff
para identificar la PAS y la PA diastélica (PAD), respectivamente.
Registrar estos valores

e Repetir los pasos 5y 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

e Medir la PA dentro de los 2 minutos después de adoptarla
posicion del pie en sujetos afosos, diabéticos y en otras
situaciones en las que se sospeche hipotensién ortostatica
(descenso > 20 mmHg de PAS al pasar de posicion de acostado
a de pie)

e Registrar valores de PA, brazo usado, posicién, medicacion, hora
de toma de la PAy si hay circunstancias especiales o sintomas. El
registro debe hacerse en forma exacta, respetando la escala de 2
mmHg que se encuentra en los esfigmomandmetros (p. e].,sentado,
brazo derecho, sin medicacion, asintomatico, 118/74 mm Hg

e Si el paciente se encuentra acostado o de pie, la altura del
manguito debe coincidir con la del corazén

al MDPA como una herramienta 1til, avalando su uso
creciente en la practica clinica.

Equipos y brazaletes

Dado que, por cuestiones de cuidado ambiental, los
esfigmomanémetros de mercurio estan prohibidos y
que los equipos aneroides son menos precisos que los de
mercurio, requieren calibracién frecuente y los pacien-
tes no suelen dominar la técnica auscultatoria requeri-
da para su utilizacion, en la gran mayoria de los casos el
MDPA se realiza con equipos electrénicos automaticos
o semiautomaticos. Se encuentran disponibles en tres
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tipos: de brazo, de dedo y de muneca. Los equipos que
miden la PA a nivel de la arteria braquial han demos-
trado ser los mas confiables tanto en la practica clinica
como en los trabajos de investigacion, y son los que se
recomiendan para la realizacién 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 validacién. Puede consultarse una lista
actualizada de los equipos que han aprobado dichos
protocolos en www.dableducational.org. Los monitores
de dedo y de muieca no estan recomendados, dado que
la posicion del miembro superior, la vasoconstriccion
periférica y la dificultad en establecer un algoritmo
preciso de medicion pueden llevar a realizar lecturas
erréneas. Sin embargo, los equipos de muneca tendrian
con la debida validacién un papel importante en la eva-
luacién de pacientes obesos, en quienes las mediciones
en el brazo suelen ser mas dificultosas.

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

Protocolo de mediciones y valores de corte
Independientemente del nimero 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 pronéstico éptimo, se recomienda
un total de 8 a 15 lecturas (realizadas por duplicado).
La Sociedad Europea de Hipertensién recomienda
realizar dos mediciones matutinas (antes de tomar la
medicacién en hipertensos medicados), con 1-2 minutos
de diferencia, y dos vespertinas durante al menos 4 dias
(idealmente, 7 dias), (13) descartando luego el primer
dia de mediciones para el andlisis de los resultados y
la elaboracion de las conclusiones del estudio, ya que
se consideran mediciones mas inestables y poco repro-
ducibles (Cuadro 3). En el caso de que hubiera mas de
10 mm Hg de diferencia entre la primera y la segunda
medicién, se recomienda realizar una tercera. En el
caso de un protocolo de menos de 7 dias, se sugiere
incorporar lecturas adicionales al mediodia. (14)

El paciente debe realizar 5 minutos de reposo previo
a la mediciéon y medir la PA en el brazo no dominante
sostenido por un apoyo a la altura del corazén, en
posicién sentado, con la espalda apoyada y las piernas
descruzadas, sin hablar ni mover el brazo durante la
medicién. 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 indicarse-
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 sistdlica y de 85 mm Hg para la diastélica,

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

Aparatos

e Utilizar equipos debidamente validados (puede consultarse una
lista actualizada en www.dableducational.org) y brazaletes
adecuados

Esquema

e Realizar al menos 4 dias de mediciones, idealmente 7

e Dos mediciones matutinas (antes del desayuno, la medicacion
antihipertensiva y con evacuacién de la vejiga) y dos mediciones
vespertinas, con 1-2 minutos de diferencia

e Registrar inmediatamente los resultados si se trata de un equipo
sin memoria

Interpretacion de los resultados

e Se considera el promedio de todas las lecturas, descartando el
primer dia de mediciones
e Se considera elevado un valor promedio > 135/85 mm Hg

tanto en fase diagnéstica como terapéutica. Este valor
de corte se ha establecido por consenso de expertos
en las principales guias de MDPA, (11, 12) ya que los
distintos estudios observacionales, ensayos clinicos y
metaanalisis en los cuales se basaron dichas guias 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 méas bajos, no hay ain
evidencia suficiente que avale dicha recomendacién.
En el caso de ninos 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
presion arterial

El1 MDPA permite la identificacién de pacientes con
HTA de guardapolvo blanco, especialmente en aquellos
sin dano de 6rgano blanco (DOB) y con sintomas de
hipotensién a pesar de presentar registros elevados
de PA en consultorio, y de pacientes con hipertension
oculta, en particular los que presentan riesgo vascular
alto con PA limitrofe en consultorio.

Dadas las ventajas que ofrece el MDPA sobre la PAC,
en la medida de lo posible, deberia indicarse a todos los
hipertensos medicados para monitorizar la respuesta
al tratamiento. En esta poblacién es especialmente
util 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 fibrilacién auricular u otras
arritmias con extrasistoles frecuentes, ya que puede
no funcionar correctamente, ocasionando errores en la
medicién. Tampoco se la recomienda en pacientes con
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trastornos obsesivos, en los que podria generarse una
ansiedad excesiva con mayores aumentos en la PAy en
algunos casos, terminar en automedicacion.

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

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

Tabla 2. Indicaciones del monitoreo domiciliario de la presion
arterial

Recomendacion de Clase I, Nivel de evidencia B

e Sospecha de hipertensién de guardapolvo blanco o efecto de
guardapolvo blanco

e Sospecha de hipertensién enmascarada u oculta

e Sospecha de hipertension refractaria

Recomendacion de Clase |, Nivel de evidencia C

e Diagndstico de hipertension arterial (PA limitrofe, HTA nivel 1
en consultorio)

Recomendacion de Clase lla, Nivel de evidencia B

e Evaluacion de la respuesta al tratamiento

e Para mejorar la adherencia al tratamiento

e Para mejorar el grado de control de la PA

Recomendacion de Clase lll, Nivel de evidencia C

e Fibrilacion auricular u otras arritmias con extrasistoles frecuentes
e Pacientes con trastornos obsesivos

Tabla 3. Ventajas y limitaciones PAC
de la presion arterial en el con-
sultorio, del monitoreo ambu-

latorio de la presion arterial y Ventajas
del monitoreo domiciliario de Ampliamente disponible y de
la presion arterial bajo costo

La mayoria de los ECA estan
hechos con PAC

Limitaciones

Escasa reproducibilidad y
sujeta a reaccién de alarma'y
sesgo del observador

Menor correlacién que la PA
ambulatoria con DOBy
eventos CV

CV: Cardiovascular.

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

Diversos estudios epidemiolégicos mostraron con-
sistencia en que la presién nocturna brinda mayor
informacién sobre prondstico cuando se compara con
el periodo diurno. (21-29).

Ademas, puede determinarse el ritmo circadiano
(porcentaje de descenso nocturno de la PA con res-
pecto al dia). El ritmo circadiano se ve influido por la
actividad que realiza el paciente y la calidad del sueno
el dia del estudio. En general, presenta escasa repro-
ducibilidad, por lo que para su evaluaciéon requiere
un sueno adecuado (buena calidad del sueio mas de
4 horas en la noche) y la realizacién de la actividad
habitual el dia del estudio. Durante el suefio nocturno
ocurre un descenso fisiolégico de la PA del 10% al 20%
(patrén dipper). Cuando el descenso de la PA es menor
del 10% se denomina patrén non-dipper, relacionado
con una prevalencia mayor de dano de érgano blanco
y eventos cerebrovasculares. Alrededor del 30% de
los pacientes hipertensos presentaran un patrén 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 patrén hiper-dipper, que se re-
laciona especialmente con un riesgo mayor de eventos
cerebrovasculares. Otro patrén 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 suefio o también
hipotension postural diurna sostenida.

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

MAPA MDPA

Evalta la PA nocturna y la Evalla variabilidad a

variabilidad a corto plazo mediano y largo plazos
Mejor indicador prondstico
Realiza mediciones tanto en

reposo como en actividad

Bajo costo y amplia aceptacion
por los pacientes
Mejora la adherencia

Costo elevado No permite evaluar la PA

nocturna

Solo realiza mediciones en
reposo, en posicién sentado

Escasa aceptacion por los
pacientes

PAC: Presion arterial de consultorio. MAPA: Monitoreo ambulatorio de la presion arterial. MDPA: Monitoreo domi-
ciliario de la presién arterial. PA: Presion arterial. ECA: Estudios clinicos aleatorizados. DOB: Dafo de érgano blanco.
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Cuadro 4. Valores para definir hipertension arterial por monitoreo
ambulatorio de la presion arterial

Presion arterial de 24 horas > 130/80 mm Hg
> 135/85 mm Hg

> 120/70 mm Hg

Promedio diurno

Promedio nocturno

para el diagnéstico la PA diurna y/o la PA de 24 horas.
Para el diagnéstico es importante tener en cuenta no
solo la PA diurna, sino también la PA de 24 horas,
ya que representa la totalidad del dia incluyendo el
periodo nocturno de mayor valor pronéstico. 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 cientifica para deter-
minar valores de referencia para la presiéon ambulatoria
en pacientes mayores de 80 anos.

La medicion 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 diagnéstico discordante con el establecido
en el consultorio: los que tienen HTA en el consultorio
y normotensién ambulatoria (HTA de guardapolvo
blanco) y los que son normotensos en consultorio pero
tienen HTA ambulatoria, denominada HTA enmasca-
rada u oculta (Grafico 1).

El MAPA no reemplaza a la PA medida en el consul-
torio, sino que brinda informacién complementaria y
es util (cuando existe disponibilidad del método) para
realizar el diagnodstico de HTA. (24, 30) Es especialmen-
te atil en casos de PA limitrofe (130-139/80-89 mm Hg)
y en consultorio, en niveles 1y 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 utilizacién de equipos validados es una
opcion vélida para el diagndstico 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
confirmacién del MAPA.

El MAPA permite ademas evaluar la variabilidad a
corto plazo de la PA. Se han propuesto diferentes méto-
dos para su evaluacién como la desviacion estandar de la
PA sistélica de 24 horas, diurna y nocturna, entre otros,
que brindan informacién sobre pronéstico. Sin embargo,
estos indices estan influidos por el intervalo de tiempo
entre las mediciones y se cuestiona su aporte adicional
a la informacién 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 manana; se ha vinculado
con mayor incidencia de eventos cerebrovasculares en
ancianos y mayor mortalidad total, CV y no cardio-
vascular en poblaciones mas jovenes. Actualmente no
existe acuerdo acerca de la mejor manera de determi-
narlo y cual es el valor de referencia ya que existen

Presion de
consultorio HTA Verdaderos
Guardapolvo hipertensos
blanco
140/90 mm Hg
Verdaderos
normotensos

135/85 mm Hg )

Presion ambulatoria
(MAPA o MDPA)

Grafico 1. Clasificacion de la presion arterial segun la presion de
consultorio y ambulatoria (MAPA y MDPA).

Tabla 4. Indicaciones del monitoreo ambulatorio de la presion
arterial

Recomendaciénde Clase I, Nivel de evidencia A
e Sospecha de hipertension de guardapolvo blanco
e Sospecha de hipertensién enmascarada u oculta

Recomendaciénde Clase I, Nivel de evidencia B

e Diagndstico de hipertension arterial en PA limitrofe

e Diagndstico de hipertension refractaria

e Sospecha de ausencia de descenso nocturno de la PA

e Discrepancias entre las mediciones del consultorio y el
domicilio

e Episodios de hipotension (especialmente en ancianos o
diabéticos)

e Disfunciéon autonémica

e Progresion o falta de regresiéon de dafo de 6rgano blanco

e Embarazadas con sospecha de hipertensién gestacional o
preeclampsia

Recomendaciénde Clase I, Nivel de evidencia C

e Diagnostico de hipertensién arterial en HTA nivel 1 en
consultorio

Recomendacionde Clase lla, Nivel de evidencia A

e Para evaluar la respuesta terapéutica

diferencias entre diferentes poblaciones. Ademas de
su baja reproducibilidad, los programas de informe de
MAPA no incluyen su célculo en forma automatica.
Debido a estas limitaciones resulta de dificil aplicacion
en la practica clinica. (29, 31-34)

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

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



CONSENSO DE HIPERTENSION ARTERIAL

Fig. 1. Esquema para el diag-
nostico de hipertension con Visita 1 Normal PA limitrofe Nivel 1 Nivel 2
MAPA o MDPA. PAS: Presion PAS 120-129 PAS 130-139 PAS 140-159 PAS 160-179
arterial sistolica. PA: Presion PAD 80-84 PAD 85-89 PAD 90-99 PAD 100-109
arterial. PAD: Presion arterial
diastolica. HTA: Hipertension | e e i —
arterial. MAPA: Monitoreo am- @
bulatorio de la presién arterial.
MDPA: MQ,nitoreo_domiciIiario Visita 2 Normal PA limitrofe Nivel 1
de la presion arterial. PAS 120-129 PAS 130-139 PAS 140-159
PAD 80-84 PAD 85-89 PAD 90-99
. No HTA
Visita 3 PAS < 135
PAD < 85

El periodo nocturno debe determinarse segin
el diario del paciente. Calcular los promedios de 24
horas, diurno, nocturno con sus respectivas desvia-
ciones tipicas. Los periodos de siesta o reposo diurno
deben excluirse del calculo 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 aceptacion por los pacientes, el método de
eleccién 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 funcién de identificar:
a) otros factores de riesgo,
b) la presencia de DOB, y
¢) condiciones clinicas asociadas.
2. Identificar posibles causas de HTA secundaria.

Para cumplir con los objetivos del estudio del
paciente hipertenso utilizamos como metodologia y
herramientas diagnésticas la anamnesis, el examen
fisico y los exdmenes complementarios.

5. Metodologia 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 antigiiedad de la situacién de registros

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

Técnica correcta de MAPA

o Utilizar equipos validados y calibrados

o Utilizar brazaletes adecuados a la circunferencia braquial
e Realizar el monitoreo un dia habitual para el paciente

e Frecuencias de las mediciones: 15-20 minutos (dia) y 30 minutos
(noche)

e Dar instrucciones por escrito al paciente

e Evitar ejercicio extremo
e Registrar en el diario del paciente: periodos de reposo, siesta,
vigilia y suefio nocturno

e Evaluar la calidad del suefio el dia del estudio

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

Antecedentes de hipertension arterial

La edad misma del paciente puede sugerir meca-
nismos etioldgicos referentes a la HTA secundaria,
cuando los registros de PA elevada comienzan a
edades tempranas (nifnos, adolescentes, adultos < 40
anos). Asi como la edad, el tiempo de evolucién del
trastorno cobra importancia para evaluar la etiolo-
gia, 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 nefrourolégicas previas, el comienzo de la enfermedad
actual en contexto de embarazo, los antecedentes de
HTA familiar, la asociacién con otras comorbilidades,
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la utilizacién de farmacos, preparados farmacolégicos,
complementos nutricionales o deportivos, o trastornos
de la alimentacion o del suefio.

Contexto psicosocial y hdbitos del paciente

A través del interrogatorio se pueden identificar facto-
resy situaciones desencadenantes de las cifras elevadas
de PA, del mismo modo que con ciertas herramientas
se puede evidenciar el contexto clinico del paciente
desde el punto de vista mental y emocional (p. €j., for-
mularios para deteccién de estados clinicos de estrés
o depresion), de forma de aproximarse a eventuales
situaciones referentes a la adhesion del paciente a las
indicaciones posteriores.

Asi, la evaluacion clinica inicial debe considerar la
historia de la enfermedad actual, el estado actual
desde el punto de vista organico, mental y social. La
prevalencia actual de trastornos depresivos en pacien-
tes hipertensos varia en porcentajes del 30% al 40%
en hipertensos jévenes 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 habitos de alimentacién, ejercicio, sueno, traba-
jo (horarios), consumo de sustancias (alcohol, tabaco,
bebidas o infusiones estimulantes, drogas como la co-
caina) y las variaciones de peso o caracteristicas fisicas/
antropométricas pueden aportar datos relacionados con
los mecanismos fisiopatolégicos involucrados y sobre
el manejo posterior y adhesién 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 sintomas relevantes

Algunos antecedentes clinicos recabados mediante la

anamnesis pueden ser de alto rédito para la evaluacién

inicial y se deben jerarquizar los siguientes puntos

(Cuadro 6):

— Diagnoéstico de HTA: niveles previos de PA y tiempo
de evolucién conocido; tratamientos antihipertensi-
vos previos; habitos y aspectos psicosociales; descar-
tar situaciones de urgencia/emergencia hipertensiva.

— Evaluacion etiolégica: sospecha por sintomas de
HTA secundaria (véase méas adelante Tabla 9);
drogas que pueden causar HTA (Cuadro 7).

— Evaluaciéon de mecanismos fisiopatolégicos involu-
crados: consumo de sodio; respuesta al ejercicio y
a los cambios posturales; sintomas de aumento de
actividad simpatica; respuesta a tratamientos previos;
situaciones clinicas que evolucionan con aumento de
volumen del liquido extracelular (insuficiencia renal,
hiperaldosteronismo, sindrome de Cushing, HTA
esencial con actividad de renina plasmatica disminui-
da); comorbilidades que condicionen las indicaciones.

— Evaluacién de la presencia de DOB y de enfermedad
CV establecida.

— Evaluacién de presencia de factores de riesgo CV;
sindrome metabdlico; evaluacion de riesgo CV global.

Cuadro 6. Guia para la anamnesis en la hipertension arterial

Anamnesis
1. Tiempo de evolucién 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 (rindn poliquistico)

b. Enfermedad renal, infecciones urinarias, hematuria, oliguria,
edemas (enfermedad renal parenquimatosa)

c. Episodios de sudoracién-diaforesis, cefalea, palpitaciones,
hipotension postural, palidez, enrojecimiento facial
(feocromocitoma)

d. Episodios de calambres musculares, arritmias, debilidad
muscular y tetania, sintomas inducidos por diuréticos
(aldosteronismo primario)

e. Aumento rapido de peso, debilidad, fatiga, lumbalgia,
cefalea, oligo/amenorrea, polidipsia, poliuria, impotencia,
arritmias, fragilidad de la piel (sindrome de Cushing)

f. Fatiga, letargia, aumentode peso, caida del cabello,
confusion, debilidad muscular (hipotiroidismo)

g. Palpitaciones, pérdida de peso, sequedad de piel
(hipertiroidismo)

h. Somnolencia diurna, ronquido, cefaleas matinales; inversion
de ritmo circadiano, HTA nocturna (sindromede apnea
obstructiva del suefio)

4. Factores de riesgo:
a. Antecedente personal y familiar de HTA y enfermedad
cardiovascular
. Antecedente personal y familiar de dislipidemia
Antecedente personal y familiar de diabetes mellitus
. Tabaquismo
. Habitos dietéticos: consumo de sal, grasas y alcohol
Actividad fisica

-~ o o n o

5. Sintomas de dafio de 6rgano blanco
a. Cerebro y ojos: cefaleas, vértigo, deterioro en la vision,
ataques isquémicos transitorios, déficit motor o sensitivo
b. Corazon: dolor precordial, disnea, palpitaciones, edemas
Rinén: polidipsia, poliuria, nocturia, hematuria
d. Arterias periféricas: extremidades frias, claudicacion
intermitente

6. Aspectos psicosociales:
a. Actividad laboral
b. Grado de conocimiento de su enfermedad

5.2. Examen fisico

Para la semiologia en la consulta del paciente hiper-

tenso se recomienda incluir:

— Medicién de la frecuencia cardiaca y de la PA en
ambos brazos en la primera consulta, identificando
el brazo dominante; y medicién 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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— Indice de masa corporal (IMC): peso/talla en m?;
y perimetro de la cintura: con el paciente de pie,
piernas ligeramente separadas, brazos al costado
del cuerpo, en el punto equidistante entre crestas
iliacas y ultima costilla, en espiraciéon completa.

— Auscultacion cardiaca, carotidea, 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-
sién, principalmente en ancianos (la arteria per-
manece palpable, aunque sin pulso, aun cuando se
insufla el manguito a nivel suprasistdlico).

— Auscultacién pulmonar.

— Palpacién abdominal: visceromegalias y aorta ab-
dominal.

— Examen neurolégico: segin contexto clinico, de-
teccion de DOB; mini-mental test; prueba del reloj;
evaluacion de estrés y sintomas depresivos.
Palpacién tiroidea.

En funcién de determinados hallazgos en el examen
fisico se evaluara HTA secundaria y DOB (Cuadro 8).

Situaciones de urgencia en la consulta inicial

En algunos casos clinicos se puede considerar la de-
rivacién al especialista o un servicio de emergencias,
segln corresponda (véase seccion HTA grave en ser-
vicios de emergencia). Se puede sospechar un feocro-
mocitoma ante indicadores clinicos asociados, como
hipotensién postural, cefalea, palidez, palpitaciones
o taquicardia y sudoracién profusa o diaforesis.
También, en la situacién de cifras elevadas de PA >
180/110 mm Hg asociadas con un fondo de ojo grado
3 0 4 (edema papilar, hemorragia retinal), se puede
considerar la derivacion al servicio de emergencias el
mismo dia de la evaluacion inicial. Esto cobra gran
importancia pronostica particularmente para causas
de rapida evolucidn clinica y riesgo de complicacio-
nes serias, como el ya mencionado feocromocitoma,
mas aun en el contexto de neoplasias endocrinas
maultiples, aunque también, con menor necesidad de
urgencia, para la identificacién correcta de causas
de HTA potencialmente curables o de resolucién a
corto plazo, como el aldosteronismo primario (AP)
por adenoma tnico suprarrenal o la estenosis de la
arteria renal.

5.3. Exdmenes complementarios

5.3.1. Estudios de laboratorio

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

Cuadro 7. Drogas que pueden causar hipertension arterial

Drogas
¢ Antiinflamatorios no esteroides (AINE) incluidos inhibidores de
la COX-2

e Corticoides, esteroides anabdlicos

e Anorexigenos, anfetaminas, cocaina y otras drogas de abuso
e Simpaticomiméticos: descongestivos nasales

e Anticonceptivos orales y hormonas sexuales

e Eritropoyetina, ciclosporina, tacrolimus

e Antidepresivos, especialmente inhibidores de la monoamino-
oxidasa, inhibidores de la recaptacion de serotonina, antiparkin-
sonianos

e Productos de herboristeria que pueden causar hipertension

arterial (cascara sagrada, licorice, regaliz, etc.)
e Antimigrafosos, ergotamina
e Agonistas alfaadrenérgicos, midodrina

e |evotiroxina

Cuadro 8. Guia para el examen fisico

Examen fisico

Signos sugestivos de HTA secundaria
e Obesidad central, cara de luna llena, atrofia muscular,
acantosis, estrias, hiperpigmentacion (sindrome de Cushing)
e Estigmas en la piel de neurofibromatosis, manchas café con
leche, tumores cutaneos (feocromocitoma)
e Palpacion de agrandamiento renal (rifdn poliquistico)
e Auscultacion de soplos abdominales (HTA renovascular)
e Disminucién de los pulsos femorales y PAS en tobillo, asimetria
de pulsos y PA de miembros superiores (coartacion de la aorta)
Otras causas identificables de hipertension arterial
e Hipotiroidismo. Sintomas: fatiga, letargia, aumento de peso,
caida del cabello, confusién, debilidad muscular. Signos: HTA
diastolica, bradicardia, bocio, mixedema
e Hipertiroidismo. Sintomas: palpitaciones, pérdida de peso,
sequedad de la piel. Signos: taquicardia, HTA sistolica
e Sindrome de apnea/hipopnea obstructiva del suefio (SAHOS).
Sintomas: somnolencia diurna, ronquido, nocturia, cefaleas
matinales. Signos: inversion del ritmo circadiano, HTA nocturna,
desviacion del tabique nasal, escala de Mallampati Ill-IV
e Acromegalia. Sintomas: debilidad, artralgias, somnolencia,
cefaleas, sudoracién. Signos: aumento de choque de punta,
acromegalia
Signos de dafo de érgano blanco
e Cerebro: déficit motor o sensitivo
e Retina: anormalidades en el fondo de ojo
e Cuello: soplos carotideos
e Corazén: desplazamiento del chogue de punta, arritmia cardiaca,
ritmo de galope, estertores pulmonares, edema periférico
e Arterias periféricas: ausencia, disminucién o asimetria en los
pulsos, extremidades frias, lesiones en la piel por isquemia
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Laboratorio inicial

Recomendacién 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 plasmatica

— Filtrado glomerular aplicando la férmula del MDRD:
186,3 X (creatinina plasmatica)'> X (edad)?®?% X
(0,742 en mujeres) (http://nephron.com/)

— Ionograma plasmatico

— Hemograma completo

— Sedimento urinario

Actualmente se recomienda la realizacién 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 diagnéstico temprano de DM es impor-
tante no solo por lo que significa la enfermedad en si
misma, sino también por el cambio en la clasificacion
del riesgo CV global.

El calculo del filtrado glomerular, aplicando la
féormula MDRD, permite diagnosticar pacientes con
disfuncién renal crénica (filtrado glomerular por mas de
tres meses < 60 ml/min/1,73 m?). (36) La insuficiencia
renal crénica indica la presencia de DOB, representa un
factor de riesgo CV y es la causa més frecuente de HTA
secundaria. También es importante definir la presencia
de disfuncién renal croénica, puesto que ello exige la
eleccion del tratamiento farmacolégico antihipertensivo
mas apropiado destinado no solo al control de las cifras
de presién arterial, sino también a la proteccién renal.

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

Otros estudios de laboratorio

Proteina C reactiva ultrasensible

Recomendacién de Clase III, Nivel de evidencia B

Si bien ha demostrado que tiene valor prondstico
individual, la proteina 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 especificos para confirmar hipertension
secundaria

En los casos en que se sospeche HTA secundaria se
podran solicitar estudios de laboratorio para confirmar
el diagnoéstico. Asi, por ejemplo: catecolaminas urina-
rias, actividad de la renina plasmatica, aldosterona
plasmatica y urinaria, cortisol libre urinario, entre
otros (véase més adelante Tabla 9).

5.3.2. Electrocardiograma

Recomendacién 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
estd demostrado que su reduccién con tratamiento
antihipertensivo reduce el riesgo CV. (40) La sensibi-
lidad del ECG para diagnosticar HVI (41) es baja, por
lo cual atin se debaten los criterios (Tabla 5) a elegir
para mejorar la sensibilidad diagnéstica. (42) A pesar
de que la HVI diagnosticada por ecocardiografia tiene
mayor sensibilidad, el ECG es complementario a la
ecocardiografia y se ha demostrado que cuando ambos
métodos diagnostican HVI el pronéstico empeora. (43)

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

El1 ECG también permite diagnosticar cardiopatia
isquémica, trastornos de conduccién y arritmias como
la fibrilacién auricular que es prevalente en hiperten-
sos, sobre todo en ancianos.

5.3.3. Ecocardiografia bidimensional y Doppler
Ecocardiografia bidimensional

Recomendacion de Clase Ila, Nivel de evidencia A

Se debe considerar la disponibilidad de equipamiento
técnico apropiado, operadores capacitados y entrenados
en servicios acreditados.

El diagnéstico de HVI por ecocardiograma es
un marcador de DOB y de riesgo CV en pacientes
hipertensos. (42) La evaluacién inicial del paciente
con sospecha de cardiopatia hipertensiva constituye
una indicacién claramente apropiada de la ecocar-
diografia transtoracica, aunque es de grado incierto
e inapropiado su empleo de rutina en ausencia de tal

Tabla 5. Criterios diagndsticos de hipertrofia ventricular izquierda
por electrocardiograma

Criterios diagnosticos por ECG

Hipertrofia ventricular
izquierda

> 2,8 mV hombres
> 2,0 mV mujeres

Criterio de voltaje de Cornell

RaVL +SV3

Criterio de voltaje de Cornell x la
duracion del QRS
(R aVL + S V3) x duracién del QRS (seg)

Criterio de Sokolow - Lyon
SV1+RV50V6

Combinacién del criterio de voltaje de
Cornell por la duracién del QRS:
(RaVL + S V3) x duracién del QRS (seg)

> 440 mm/mseg

> 35 mm

> 2.440 mm/mseg
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sospecha. (43) Existen estudios, PIUMA y APROS, en
los cuales un nuimero 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 ecocardiografia permite obtener datos de las
dimensiones ventriculares y auriculares y evaluar la
funcién sistélica y diastélica del VI. Midiendo con eco-
cardiograma 2D o en modo M el didmetro diastdlico del
VI y los espesores diastélicos de la pared posterior del
VI y del septum interventricular es posible establecer
el diagnéstico de HVI. Con ese objetivo se calcula la
masa del ventriculo izquierdo (MVI) y se corrige por
la superficie corporal para establecer el indice de masa
ventricular izquierda (IMVI). Actualmente se sugiere
emplear la férmula propuesta por las guias conjuntas
de la Sociedad Americana de Ecocardiografia y de la
Asociaciéon Europea de Ecocardiografia, que aplica
una correcciéon para subsanar la sobrestimacién de la
formula original de Devereux (44-46) (Tabla 6). Si bien
la MVI tiene una relacién continua con la incidencia
de enfermedad CV, se consideran como valores de nor-
malidad < 95 gramos/m? en la mujer y < 115 gramos/
m? 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 categoria agrega
un riesgo incremental para muerte y eventos CV. (49)

El ecocardiograma también informa la geometria
ventricular izquierda a través del célculo del espesor
parietal relativo (Tabla 7), con un valor limite de 0,42.
Combinando estos dos parametros (IMVI y espesor
parietal relativo) es posible definir cuatro categorias
morfolégicas para el VI (véase Tabla 7). (46) Los patro-
nes de geometria ventricular izquierda son el resultado
de la interaccion entre la carga hemodinamica presion
y volumen, de las influencias neurohormonales, la re-
sistencia periférica y la rigidez arterial. La alteracion
de la geometria ventricular izquierda (ambos tipos
de HVI y la remodelacién concéntrica) se asocia con

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

(2 x PPdVI) / DdVI

Tabla 7. Patrones geométricos
del ventriculo izquierdo segun
indice de masa ventricular
izquierda y espesor parietal
relativo

IMVI normal

IMVI aumentado

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

Ecocardiografia Doppler

Recomendacion de Clase 11Ib, Nivel de evidencia B

El ecocardiograma Doppler provee informacién signi-
ficativa sobre la funcién sistélica y diastélica del VI.
La disfuncién diastélica es prevalente en hipertensos
y aumenta el riesgo de fibrilacién auricular y de insu-
ficiencia cardiaca. (52, 53) La ecocardiografia evalia
indirectamente la funcion diastélica del VI a través del
empleo de diversas técnicas Doppler, como el analisis
del flujo transmitral, el flujo de las venas pulmonares,
el Doppler tisular del anillo mitral y el modo M color.
(54) Existe una correlacion significativa entre la remo-
delacién de la auricula izquierda y los indices ecocardio-
graficos de disfuncion diastélica. (55) Actualmente, la
medicién del volumen de la auricula izquierda es uno
de los parametros incorporados en los algoritmos de
evaluacion de la funcién diastélica del VI (55, 56) El
agrandamiento auricular izquierdo representa el efecto
acumulativo de la disfuncién diastélica en el tiempo y
se relaciona con mayor riesgo de fibrilacién auricular,
enfermedad CV y muerte. (57, 58)

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

5.3.4. Microalbuminuria
Recomendacién de Clase Ila, Nivel de evidencia B
La enfermedad renal créonica se define por la presencia

Formula de MVI por ecocardiografia por ASE HVI segun IMVI

0,8 x {1,04 [(DdVI + PPdVI + SIVd)* - DdVF] } + 0,6

Femenino: > 96 gramos/m?
Masculino: > 116 gramos/m?

Formula espesor parietal relativo

Normal: < 0,42

MVI: Masa del ventriculoizquierdo. HVI: Hipertrofia ventricular izquierda. IMVI: indice de masa ventricular izquierda.
DdVI: didametro diastolico del ventriculo izquierdo. PPdVI: Espesores diastdlicos de la pared posterior del ventriculo
izquierdo. SIVd: Septum interventricular diastolico.

EPR < 0,42 EPR > 0,42

Normal Remodelacion concéntrica

HVI excéntrica HVI concéntrica

EPR: Espesor parietal relativo. IMVI: indice de masa ventricular izquierda. HVI: Hipertrofia ventricular izquierda.
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de disfuncién renal (filtrado glomerular < 60 ml/min
X 1,73 m?) o por dano renal (usualmente reflejado por
microalbuminuria) que persiste por lo menos 3 meses.

La medicién de la microalbuminuria esta reco-
mendada actualmente para la estratificacién de riesgo
del paciente hipertenso, puesto que su presencia es
indicador de dafo temprano en érgano blanco y es un
reconocido marcador pronéstico. Mas adn, recientes
datos indicarian que la microalbuminuria es potencial-
mente un marcador para tener en cuenta durante el
tratamiento antihipertensivo. (61) La recomendaciéon
de determinar la microalbuminuria como estudio de
laboratorio inicial ha sido alentada en distintas guias
internacionales debido a su amplia disponibilidad y
bajo costo.

Se define como microalbuminuria a la excrecion
urinaria de albimina de 30 a 300 mg/24 horas o una
relacién albimina/creatinina entre 30 y 300 pg/g. (62)
Larelacién albimina/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

Recomendacién de Clase I, Nivel de evidencia A

Hay acuerdo general en la determinacién de microal-
buminuria en pacientes hipertensos diabéticos, dado
que se ha mostrado como el mejor predictor de riesgo
para el desarrollo de nefropatia 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
pronéstico. (66-68)

Existe s6lida evidencia de que las alteraciones del
fondo de ojo se correlacionan con dano cerebrovascular,
riesgo de ACV, enfermedad coronaria, insuficiencia
cardiaca y morbimortalidad cardiovascular. (69-70)

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

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

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

Recomendacion de Clase Ila, Nivel de evidencia B
En hipertensos nivel 1y nivel 2.

5.3.6. Otros estudios

Medicion de presiones centrales: presion adrtica central
e indice de aumentacién

Recomendacién de Clase IIb, Nivel de evidencia B
Actualmente se dispone de equipos que permiten me-
dir la presion adrtica central y calcular las ondas de
aumentacion. Puede determinarse por tonometria y
por métodos oscilométricos. Incluso ya existen equipos
para medicién 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
sexoy larelacion 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 presién central con la edad
y segun el sexo difiere ampliamente de la braquial y
su medicién podria ser util para reducir el riesgo CV
residual.

En subestudios con pequefios grupos de pacientes
de los estudios LIFE y ASCOT (subestudio CAFE) se
observé que la reduccién de ACV fue significativamen-
te mayor en los que redujeron més la presién adrtica
central, aun cuando el descenso de la presién braquial
fue menor. (74, 75)

La tecnologia aun es de dificil acceso y costosa y
recién se han establecido los valores normales. (76)

Cardiografia por impedancia

Recomendacién de Clase IIb, Nivel de evidencia B

Se encuentra disponible tanto a nivel internacional
como nacional y con uso creciente la evaluacién he-
modinamica no invasiva mediante cardiografia por
impedancia. Es una técnica sencilla que a través de
sensores mide las modificaciones de la impedancia
toracica inducidas por la actividad cardiaca. Este pa-
rametro también esté relacionado con el contenido de
liquido toracico.

Con una ecuacién de transferencia se puede calcular
el gasto cardiaco (y el indice cardiaco); con la medicién
de la PA se pueden calcular las resistencias periféricas
(y el indice de resistencias periféricas) y el contenido
de liquido toracico. (77-83)

Los equipos para su medicién son econémicos (el
costo de un electrocardiégrafo 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 informacion confiable y reproducible sobre
la situacién hemodinamica del paciente y permite reali-
zar ajustes del tratamiento acordes con la fisiopatologia
de la enfermedad (estados hipodinamicos o hiperdina-
micos y situaciones de hipovolemia o hipervolemia).
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Esta técnica diagnostica es util para el manejo de
casos seleccionados de HTA resistente e HTA grave
y permite ademas detectar disfuncién ventricular
izquierda. (82)

Estudios de evaluacién vascular no invasiva

La evaluacion de DOB vascular comprende técnicas que
determinan alteraciones de la estructura y de la funcién
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 prevenciéon
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 informacién
adicional o una reclasificacién importante. (84)

Espesor intima-media carotideo y placas ateroscleréticas
Recomendacién de Clase Ila, Nivel de evidencia B, en
pacientes de riesgo intermedio

El espesor intima-media (EIM) carotideo es una téc-
nica largamente validada; la mayoria de los ecégrafos
disponen de programas de medicién de alta resolucién
por reconocimiento de bordes, lo que reduce la varia-
bilidad intraobservador e interobservador, facilita el
entrenamiento de los operadores y provee informacién
precisa y reproducible. (85-89)

Latécnica mas practica y aconsejable es su medicién
a 10 mm de la bifurcacién carotidea en ambas carétidas
y tomar el valor mayor.

Lo ideal es considerar la modificaciéon de la media
del EIM y no la variacién de este, por ser esta ultima
en micras y estar en el limite de resolucién de los sis-
temas de deteccion.

Este parametro tiene guias para su determina-
cién, tablas que establecen los puntos de corte segin
edad, sexo y etnia y a partir de los cuales el riesgo CV
aumenta significativamente (mas alla del riesgo alto
para las escalas clinicas) (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 ateroscleréticas, aun con porcentajes
bajos de estenosis (< 50%) son indicadores indelebles
de la presencia de enfermedad aterosclerdtica; su pre-
sencia modifica el prondstico del paciente, llevandolo
por sobre el méximo considerado por las escalas clinicas
convencionales (SCORE o Framingham). (99-105)

El criterio méas aceptado para diagnéstico 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 maximo de EIM

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

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

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

En pacientes de riesgo alto la recomendacién es de
Clase IIb con Nivel de evidencia B y debe quedar claro
que la finalidad es de control de evolucién o eficacia
terapéutica mas que de establecimiento del pronéstico
CV. En pacientes de riesgo bajo la recomendacion es de
Clase III con Nivel de evidencia C.

Velocidad de la onda del pulso

Recomendacion de Clase I1b, Nivel de evidencia B, en
pacientes de riesgo intermedio

La velocidad de la onda del pulso (VOP) es un para-
metro de distensibilidad arterial y ha sido validado
en el tracto adrtico. Este pardmetro puede medirse
simplemente tomando la distancia carétido-femoral
en metros (con una cinta métrica) y con un ecografo
la onda de flujo carotidea y femoral o con un tonéme-
tro las ondas en esos puntos. Se requiere el trazado
electrocardiografico 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 carotideo y femoral, en segundos, es
la VOP Al resultado final deber restarsele 20% debido
a que la medicién externa con la cinta métrica sobres-
tima el tracto aértico en esa proporcion (validado por
resonancia magnética nuclear). (106)

Hay equipos que pueden medir fundamentalmente
por tonometria y por oscilometria la VOP tanto aértica
como de otros territorios y pronto se encontraran dispo-
nibles equipos para su medicion ambulatoria. Todos ellos
son de simple operacion, de facil 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 ecégrafos hacen que
esta técnica ain sea de dificil acceso. (107, 108)

Este parametro ha sido validado invasivamente
y hay guias precisas para su medicién 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 clinicas
(SCORE y Framingham). (109, 110)

Varios estudios han demostrado que la VOP varia
con diferentes maniobras (fumar, tomar café, ejercicio,
estrés matematico) y con intervenciones terapéuticas.
Sin embargo, atin no se ha establecido si la disminu-
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cién de la VOP conlleva una reduccién del riesgo de
eventos CV.

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

Indice tobillo-brazo

Recomendacion de Clase Ila, Nivel de evidencia B

Es una medicién que se ha descripto con la utilizacién
de un Doppler ciego para determinar la PAS en las
cuatro extremidades y luego realizar el cociente entre
la PAS en tobillo y la mas 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 mayoria de los pacientes, en
forma auscultatoria o mediante tensiémetros oscilomé-
tricos, pero no ha sido validado. Es una herramienta
largamente utilizada, sencilla (no obstante, su practica
prolonga el tiempo del examen fisico). Es un indicador

Diabetes Condiciones clinicas asociadas

o Glucemia plasmatica en
ayunas > 126 mg/dl en
dos oportunidades

ACV isquémico
ACV hemorragico
AIT

o Glucemiaposprandial )
¢ Enfermedad cardiaca:

> 200 mag/dl

Infartoagudo de miocardio

Angina de pecho

Sindrome Metabolico AUz
Insuficiencia cardiaca

e Perimetro abdominal
d' > 102cm Q>88cm
o C-HDL
d"' <40 mg/dl Q<50 mg/dl

e Triglicéridos: > 150 mg/dl

¢ Retinopatia avanzada:

e Glucemia: > 110 mg/dI

e Presion arterial: >130 /85 mm Hg

Factores de riesgo adicionales

e Hombres > 55 afos
ECG:
e Mujeres> 65 anos

e Tabaquismo

eEnfermedad cerebrovascular

Revascularizacién coronaria

Hemorragia, exudado y/o papiledema
eEnfermedad renal crénica lll y IV

Insuficiencia renal (MDRD < 60 ml/min)
Proteinuria(>300 mg/24 h)

esEnfermedad vascular periférica

Dafo de 6rgano blanco

eHipertrofia ventricular izquierda

Sokolow-Lyon > 35 mm
Cornell > 2.440 mm/mseg

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

Prueba de funcion endotelial: vasodilatacion mediada
por flujo

Recomendacion de Clase I1Ib, Nivel de evidencia B, en
pacientes de riesgo intermedio

La disfuncién endotelial est4 presente en todas las
etapas del proceso aterosclerético, desde un trastorno
funcional sin alteraciones estructurales hasta los es-
tadios avanzados de la enfermedad aterosclerética y
sus complicaciones.

Incluso es sensible a las medidas terapéuticas no
farmacoldgicas y farmacolégicas con una respuesta mas
rapida que las alteraciones estructurales, lo que genera
controversia al interpretar los resultados de esta prueba
en relacién con las que evaltian las anteriores (EIM,
placas, VOP).

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

e Dislipidemia
Colesterol total > 200 mg/d|
LDL > 130 mg/d!
HDL " <40 mg/dly Q <50 mg/dl
TGC > 150 mg/dl
e Glucemia alterada en ayunas (100-125 mg/dl)
e Historia familiar de enfermedad CV prematura
d<55an0s y Q<65 afios
e Obesidad abdominal:

d 2102cmy Q>88cm

Ecocardiograma: IMVI
& =115y Q=95 g/m?

eAumento del espesor intima-media carotideo
EIM carotideo > percentil 75 y/o
placas ateroscleréticas

¢ Enfermedad renal crénica l y Il (lesién renal < 3
meses):
Microalbuminuria 30-300 mg/24 h
Relacién albumina/creatinina:
ed'>22mg/gy Q =31 mg/g;
ed"'>2,5mg/mmoly @ > 3,5mg/mmol
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Esta es una de las pruebas que mas destreza y des-
pliegue técnico requiere, al igual que una instruccién
prolongada de los operadores para asegurar valores
reproducibles intraobservador e interobservador e
incluso al compararlos en el tiempo. (117-120)

Esta prueba tiene guias que estandarizan el proce-
dimiento y su interpretacion, como también estudios
prospectivos, observacionales poblacionales a gran es-
cala que muestran su valor pronéstico, pero ain faltan
aquellos que demuestren que su recuperacion se corre-
lacione con una mejoria del prondstico CV. (121-123)

6. Estratificacion del riesgo cardiovascular global
La informacién obtenida a partir de la anamnesis, el
examen fisico, la medicion de la PA y los resultados de
los examenes complementarios se utiliza para estra-
tificar el riesgo CV global del paciente y determinar
su pronéstico. Los datos relevantes resultan de la de-
teccion de los factores de riesgo y la objetivacion de la
presencia de DOB, DM y condiciones clinicas asociadas.

En la Tabla 8 se enumeran los parametros para de-
terminar los factores de riesgo, el modo de diagnosticar
DOB, el diagnéstico de DM, sindrome metabélico (SM)
y las condiciones clinicas asociadas.

Relacionando los niveles de la PA con estos para-
metros se configura una tabla de estratificacion global

del riesgo CV (Tabla 9).

7. Identificacion de posibles causas de hipertension
secundaria

Elaltimo 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 fisico y de los
examenes 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 anos, HTA nivel 3 de inicio brusco, HTA refracta-
ria, aumento marcado de creatinina con el uso de IECA
o ARA1II, soplos abdominales, enfermedad arterial en
distintos territorios, proteinuria, hematuria, sedimento
urinario alterado, hipopotasemia espontanea o indu-
cida por diuréticos, crisis de cefalea combinada con
palpitaciones y sudoracién, antecedentes de neoplasias
endocrinas multiples, somnolencia diurna, obesidad,
ronquidos y asimetria de pulsos periféricos. (124)

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

Hipertension renovascular

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

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

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

No todas las estenosis de la arteria renal son graves
o clinicamente 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 pulmén recurrente, soplo
abdominal y enfermedad aterosclerosa. Se justifica
confirmar su diagnéstico en los casos en que estaria
indicada la revascularizaciéon. La HTA refractaria y
el deterioro progresivo de la funcién renal pueden ser
indicaciones de revascularizacion.

La ecografia Doppler color de las arterias renales
puede ser el primer estudio cuando se sospecha el
diagnéstico. Es dependiente del operador. (129) El
radiorrenograma con captopril provee informacion
sobre el compromiso funcional renal. (130) El indice
aldosterona/ARP podria indicar si la lesiéon renal es
unilateral o bilateral.

Para confirmar el diagnéstico se recomienda el uso
de angiorresonancia y eventualmente angiotomografia
con técnica multicorte. La resonancia magnética nu-
clear BOLD es una técnica sensibilizada (con furosemi-
da) y puede ser 1util para evaluar funcionalidad renal.
La angiografia renal es el estudio diagndstico de certeza
y se utiliza si la intencion es la revascularizacion. (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 revascularizacion
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 funcién renal. La utiliza-
cion de stent en las lesiones aterosclerdticas disminuy6
el porcentaje de reestenosis; sin embargo, no demostré
ser superior al tratamiento farmacolégico a mediano
plazo. (132-134)

Aldosteronismo primario

Debido a la gran variacién en la prevalencia de esta
enfermedad, entre el 1% y el 12% de la poblacién hi-
pertensa, el AP es un tema muy controvertido en los
altimos anos. (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 diagnéstico. Para algunos, la hipopotasemia es-
pontanea o facilmente inducible por diuréticos deberia
ser el dato de sospecha; para otros, este paso deberia
obviarse debido a que demostraron normopotasemia en
mas del 50% de los pacientes con AP probado.
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Tabla 9. Estratificacion del riesgo para cuantificar el pronéstico

Normal
PAS 120-129
PAD 80-84

Factores de riesgo

PAD 85-89

Riesgo Riesgo
Sin factores de riesgo E :
promedio promedio
Riesgo Riesgo
1-2 factores de riesgo . .
bajo bajo
3 factores de riesgo Riesgo
Dafo érgano blanco moderado

Sindrome metabdlico
Diabetes

Condicién clinica asociada Riesgo

muy alto

PA limitrofe
PAS 130-139

Nivel 3
PAS > 180
PAD > 110

Nivel 2
PAS 160-179
PAD 100-109

Nivel 1
PAS 140-159
PAD 90-99

Riesgo

bajo

Riesgo

muy alto

Riesgo

muy alto

Riesgo Riesgo Riesgo

muy alto muy alto muy alto

Anamnesis — Examen fisico — Rutina de laboratorio - ECG

Fig. 2. Algoritmo para la eva-
luacién diagnostica y estrati-

Espesor intima media (EIM)
Excrecion urinaria de albimina (EUA)

Velocidad onda del pulso (VOP)

‘ Segun disponibilidad

| | ficacién del riesgo cardiovas-
cular.
Factores de riesgo y DOB
. < .
TODOS LOS HIPERTENSOS IMVI (x ECO 2D)
Fondode ojo cuase !
HIPERTENSOS DIABETICOS Microalbuminuria als]c]
¥ $ ¥
Riesgo Riesgo Riesgo
bajo moderado alto y muy alto

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 anos. (137)

Es importante diagnosticar AP por los efectos
nocivos no tradicionales de la aldosterona en varios
6rganos, como ocurre en el corazén, el rinén y en
vasos sanguineos. Es sabido su efecto sobre fibrosis
miocardica, fibrosis renal, reduccién de la fibrin6lisis

y disfuncién 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 evaluacién del paciente con sospecha de
AP es la medicion de aldosterona plasmatica (Aldo) y
actividad de la renina plasmatica (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 seria rea-
lizar el anélisis del cociente Aldo/ARP sin medicacion



CONSENSO DE HIPERTENSION ARTERIAL

17

Tabla 10. Indicadores de sospecha de hipertension secundaria

Indicadores de sospecha

Confirmacion diagnéstica y tratamiento

Derivacion al especialista

Enfermedad renal
parenquimatosa

HTA renovascular

Aldosteronismo primario

Feocromocitoma

Sindrome de Cushing

Hipertiroidismo e hipotiroidismo

Sindrome de apnea

obstructiva del sueio

Coartacion de la aorta

antihipertensiva. Sin embargo, como la mayoria de
los pacientes presentan cifras elevadas de PA, los al-
fabloqueantes son las drogas de elecciéon para utilizar

en estos casos.

Nocturia

Edema

Aumento de creatinina
Proteinuria

Hematuria

Sedimento urinario patoldgico
HTA nivel 3 con IR progresiva

HTA refractaria

HTA con aumento de creatinina luego de los
IECA o0 ARAII

Edema agudo de pulmén recurrente
Enfermedad vascular periférica

Pérdida del control de la presion arterial
Hipopotasemia espontanea

Hipopotasemia inducible con diuréticos
HTA refractaria

Hallazgo casual de una masa suprarrenal
HTA nivel 3

Antecedentes familiares de HTA o ACV en edad

temprana (< 40 afos)

HTA con trfada clinica:

— Palpitaciones

— Cefalea

— Sudoracién

MEN 2 A, MEN 2 B

Enfermedad de von Hippel-Lindau
Obesidad

Estrias

Debilidad muscular

Edema

Hiperglucemia

Taquicardia, pérdida de peso, ansiedad

Aumento de peso, fatiga

Ronquidos, suefio interrumpido

Somnolencia diurna
Cefalea matinal
Obesidad

Asimetria en los pulsos periféricos

e Ecografia renal
e Biopsia renal

e Eco-Doppler color de arterias renales

e Radiorrenograma con captopril
® Angiorresonancia

¢ Angiotomograffa multicorte

¢ Angiografia renal

e Actividad de la renina plasmatica (ARP)
e Aldosterona plasmatica y urinaria

e Cociente aldosterona/ARP

e Prueba de supresion con fludrocortisona

o con solucién salina (Incidentaloma)

e TAC
e RMN
¢ Aldosterona en venas suprarrenales

e Catecolaminas urinarias (noradrenalina

-adrenalina) y plasmaticas

e Acido vanililmandélico

e Metanefrinas urinarias y plasméticas
e TAC o RMN

¢ Centellografia

e Cortisol libre urinario

® Prueba de dexametasona

e TAC 0 RMN

o T4
e Tirotrofina (TSH)
e Ecografia - Centellografia
¢ Polisomnografia

e Oximetria nocturna

¢ Radiografia de térax- ecocardiografia

e TAC o RMN
e Angiografia

Un aumento de la Aldo por encima de 17 ng/dl,
inhibicién 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 diagnostico recomendados en hipertensos segun gravedad y riesgo cardiovascular

Estudio

Diagnéstico

Recomendacion
Evidencia

Ecocardiograma bidimensional
A todos los hipertensos

Eco-Doppler de vasos del cuello
en pacientes con riesgo intermedio

Ecocardiograma Doppler

Velocidad de la onda del pulso
carétido-femoral en riesgo intermedio

Presion adrtica central e
indice de aumentacion

indice tobillo-brazo (promedio de
la relacion de ambos lados)

Cardiografia por impedancia
(HTA resistente)

Fondo de ojo: en diabéticos
Fondo de ojo: emergencia
hipertensiva, HTA nivel 3

Fondo de ojo
HTA niveles 1y 2

Excrecion urinaria de albumina
(relacion albumina/creatinina)
en diabéticos

Excrecion urinaria de albumina
(relacion albumina/creatinina)

en no diabéticos

Proteina C reactiva

Hipertrofia VI (IMVI):
d'>115 g/m?
@> 95 g/m?

Espesor intima-media > del percentil 75
(véaseAnexo) y/o placas ateroscleréticas

Funcion diastolica VI

Rigidez arterial: aumento de la VOP >
dos DE de la media (véase Anexo)

Pronéstico cardiovascular
Se considera anormal > de dos DE de la
media (véase Anexo)

< 0,9 = arteriopatfa periférica

Volumen minuto

Resistencia periférica

Retinopatia diabética
Condicién clinica asociada

Evaluacién de DOB

Nefropatia diabética

Evaluacién de DOB

Evaluacion de estratificacion del riesgo

CLASEIla
A B |C

CLASE lla
AlB|C

CLASE lIb
A|B | C

CLASE IIb
A|lB|C

CLASE llb
AlB|C

CLASE lla
AlB|C

CLASE IIb
A|B | C

CLASE |
AlB |C

CLASE lla
A|B|C

CLASE |
A|B|C

CLASE lla
A|lB|C

CLASE 11l
AlB|C
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Para la confirmacién del diagnéstico y el mejor trata-
miento se aconseja la derivacion al especialista. Entre las
pruebas confirmatorias se puede elegir entre la prueba
de supresion con fludrocortisona o con solucién salina
o la prueba de captopril y para localizar el tumor es
suficiente una tomografia axial computarizada (TAC) o
una resonancia magnética nuclear (RMN) sin contraste
y con énfasis en glandulas adrenales. (145) Debido a la
presencia de tumores no funcionantes (falsos positivos)
es recomendable, para los pacientes que estan dispuestos
auna cirugia, confirmar el diagndstico de lateralizacion
con el dosaje de aldosterona en ambas venas adrenales.

Finalmente, para los pacientes con diagndstico de
adenoma, aproximadamente un 30%, se recomienda
la adrenalectomia por via laparoscépica. Para los
pacientes que no aceptan la cirugia o se diagnostica
hiperaldosteronismo idiopatico o hiperplasia, porque
no se evidencia un tumor o la lateralizacién 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 mas
importantes de HTA secundaria de causa endocrina.

Sus sintomas y signos pueden ser extremadamente
variados. La sintomatologia es a menudo desconcertan-
te y el tumor puede simular una variedad de condicio-
nes clinicas que conducen a diagnésticos erréneos. Los
principales diagnoésticos diferenciales incluyen diversas
afecciones de indole CV, psiconeurolégicas, endocrinas
y causas exogenas.

La HTA sostenida o paroxistica es el signo clinico
mas frecuente. La HTA permanente puede ser aislada
o presentar crisis paroxisticas sobreagregadas; esta es
la forma de presentacién mas comun. Estos tumores
también pueden presentarse rara vez con hipotension,
particularmente con hipotensién postural o con episo-
dios alternantes de hipertension e hipotensién.

Las triadas hipertensién, cefalea y sudoraciéon o
taquicardia, cefalea y sudoracién obligan a descartar
la presencia de feocromocitoma.

Otros signos y sintomas que se presentan con
frecuencia variable son: dolor retroesternal, palpita-
ciones, nerviosismo, temblor, nauseas, debilidad, dolor
abdominal, cuadros psiquiatricos, pérdida de peso, DM
o curva de tolerancia a la glucosa patolédgica y alte-
raciones visuales. Debe sospecharse feocromocitoma
cuando aparecen sintomas inusuales relacionados con
aumentos paroxisticos de la PA durante procedimien-
tos diagnésticos (endoscopia o uso de sustancias de
contraste), anestesia (durante la fase de induccién) o
ingestion 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 sindrome de
Cushing o formar parte de sindromes hereditarios.

Los estudios de biologia molecular han hecho posible
diferenciar la enfermedad esporadica de la hereditaria,
modificandose el manejo médico no solo del paciente,
sino también de su familia. Hasta el presente se ha
descripto un niimero continuamente creciente de genes
asociados con el feocromocitoma familiar. Entre los méas
estudiados se encuentra el protooncogén RET que esta
mutado en la neoplasia endocrina multiple tipo 2 (MEN
2 Ay 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 enzimatico constituido por 4 subunidades cuyas
mutaciones constituyen el sindrome de feocromocitoma/
paraganglioma familiar (los mas frecuentes son el PGL
1, relacionado con el gen SDHD, y el PGL 4, relacionado
con el SDHB). Todas estas enfermedades se heredan con
caracter autosémico 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 caracteristicas
clinicas bien definidas.

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

Est4 indicado realizar el estudio para detectar el feo-
cromocitoma no solo en las poblaciones de hipertensos
en quienes exista alguna sospecha clinica, sino también
en los pacientes con incidentaloma suprarrenal o en los
que presenten el antecedente de un sindrome heredi-
tario asociado con feocromocitoma.

El diagnéstico de certeza es el dosaje de cateco-
laminas adrenalina, noradrenalina, dopamina y sus
metabolitos metanefrina, normetanefrina y acido
vanilil mandélico en orina de 24 horas y/o en plasma.
En el pais no se realiza la determinacion plasmatica de
metanefrina ni de normetanefrina. Una vez confirma-
do el diagnéstico bioquimico se debe/n localizar el/los
tumores mediante TAC y/o RMN de abdomen, pelvis
y térax. También se puede realizar el centellograma
corporal total con I 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 quirtrgico. Se debe preparar al
paciente con bloqueantes alfaadrenérgicos en dosis
necesarias para lograr la normotensién. Una vez ins-
talado el bloqueo alfa a veces es necesario agregar el
bloqueo beta en las dosis necesarias para lograr una
frecuencia cardiaca adecuada. Habitualmente esto se
logra con dosis bajas de betabloqueantes (BB). Este es el
tratamiento de eleccion; sin embargo, se han mostrado
utiles también los IECA y los calcioantagonistas (CA).
En la mayoria de los pacientes es necesario reponer
liquidos, ya que se trata de pacientes hipovolémicos.

Es importante que el anestesista esté advertido de
esta patologia para elegir el anestésico méas adecuado.
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Las crisis hipertensivas que pueden presentarse du-
rante la cirugia se controlan con la administracién de
fentolamina.

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

Sindrome de apnea obstructiva del suerio

Las alteraciones respiratorias asociadas con el suefo son
trastornos que abarcan desde el ronquido simple hasta el
sindrome de apnea obstructiva del suefio (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 patologia prevalente (35-40%
de la poblacién 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 patologia no
son diagnosticados (154) y, por ende, evolucionan sin
tratamiento especifico.

El 35% a 80% de los pacientes con apnea obstructiva
del sueno 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
mas comuin encontrada en pacientes con diagnéstico
de HTA secundaria. (155)

Entre su signosintomatologia se destacan el
ronquido y la somnolencia diurna, observandose
también fragmentacién del sueno con despertares
frecuentes, cefaleas matinales, alteraciones cogni-
tivas y nocturia.

El ronquido se observa en el 90% de los pacientes con
SAQOS, la somnolencia diurna tiene una prevalencia del
16-30%y es el sintoma mas especifico. 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 hombresy 41
cm en mujeres) y el indice de Mallampati (que clasifica el
nivel de obstruccion a nivel del istmo de las fauces) tienen
un alto valor predictivo para su diagnéstico.

El diagnéstico se plantea en base a los datos
aportados por la anamnesis, el examen fisico y la
realizacion de cuestionarios validados para ronquido
y somnolencia.

Estos cuestionarios, como caso del Epworth para
somnolencia y Berlin especialmente para ronquido (alta
sensibilidad y baja especificidad) (Recomendacion de
Clase Ila, Nivel de evidencia C), nos orientan hacia la
necesidad de realizar estudios diagnésticos confirma-
torios de la patologia.

El patrén oro para su confirmacion es la polisomno-
grafia nocturna con oximetria (156) (Recomendacion

de Clase I, Nivel de evidencia A), con la obtencién de
un indice de apnea/hipopnea (nimero de apneas y/o
hipopneas que ocurren en 1 hora de sueno) con mas
de cinco eventos por hora.

La utilizaciéon de estudios simplificados como la
poligrafia son una buena opcién de diagndstico; pre-
sentan una sensibilidad del 93,9% y una especificidad
del 88,5% versus la polisomnografia.

La asociacién de la apnea obstructiva del sueno
con la enfermedad hipertensiva nos muestra ciertas
caracteristicas distintivas con respecto a los hiperten-
sos esenciales, con mayor prevalencia de los siguientes
patrones: HTA nocturna (patrén non-dipper o dipper
inverso), HTA enmascarada, HTA resistente, HTA con
frecuencia cardiaca elevada e HTA diastélica predomi-
nantemente en jovenes.

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

8. Seguimiento clinico

La frecuencia de los controles clinicos, tanto en la
etapa de diagnéstico (véase Tabla 11) estudios diag-
nésticos recomendados segin riesgo CV), como luego
de iniciar un tratamiento, dependera del nivel de PA
y de la adherencia al tratamiento. Las indicaciones
actuales se resumen en la Tabla 12.

TRATAMIENTO

Obijetivos 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 clinicos
(Recomendacion de Clase I, Nivel de evidencia C)

Sin tratamiento Con tratamiento

(diagnéstico)

Optima y normal Cada dos anos Cada 4-6 meses

Limftrofe Cada afo Cada 3-6 meses
HTA nivel 1 Cada un mes Cada 2-3 meses
HTA nivel 2 7-15 dias Cada 1-2 meses
HTA nivel 3 0-72 horas Cada 7-15 dias
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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-
gias concomitantes, como diabéticos, insuficientes
renales con proteinuria, coronarios, etc., en los que
las metas tensionales pueden ser mas exigentes. En
estos grupos de pacientes se recomienda el analisis
particular caso por caso, pues frecuentemente son
pacientes fragiles 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.€j., pacientes anosos y coronarios) (160-163) o
no contribuir al objetivo principal de disminuir la
morbimortalidad cardiovascular. (164, 165)

— Dado que en mayores de 55 anos la PAS adquiere ma-
yor valor como factor de riesgo y que su control es mas
dificil que el de la PAD, en esos grupos etarios debemos
acentuar el esfuerzo en el control sistdlico. (5, 37)

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

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

— Sedebe 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 més precoz.

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

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

— Laestrategia terapéutica que se elija debe tener en
cuenta el costo.

— Considerar que la mayor parte de los antihipertensi-
vos requieren un periodo de por lo menos 15-20 dias
para alcanzar su efecto maximo sobre las cifras de
PA. En razén de esta caracteristica se recomienda
respetar este tiempo siempre que sea posible, antes
de titular dosis.

— Se recomienda el uso de farmacos o formas far-
macéuticas de acciéon prolongada que faciliten el
tratamiento en una tnica dosis diaria para facilitar
la adherencia.

Indicaciones para iniciar el tratamiento
antihipertensivo

La indicacién del tratamiento antihipertensivo re-
quiere previamente la estratificacién del riesgo CV
global del paciente (véase Tabla 9). Los diferentes

niveles de HTA y la evaluacion del riesgo CV son

importantes para optimizar la decisién sobre el

inicio del tratamiento antihipertensivo, tanto en
la oportunidad como en la eleccién de los farmacos
para comenzarlo.

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

Como reglas generales se sugiere:

— Se deben indicar cambios en el estilo de vida y co-
rreccion de factores de riesgo a todos los pacientes,
independientemente del nivel de PA y de la estra-
tificacion de riesgo.

— De acuerdo con nivel de HTA y la estratifica-
cion 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-
macolégico 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 farmacolégico con
monoterapia o combinaciones farmacolégicas y
controlar al mes. Si no se alcanzan los objetivos
terapéuticos, se debera revaluar el tratamiento
farmacolégico, 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 senaladas en
el punto anterior, con la diferencia de que el
primer control luego de iniciado el tratamiento
farmacolégico deberia realizarse més precoz-
mente (1-4 semanas) en razén del riesgo del
paciente.

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

TRATAMIENTO NO FARMACOLOGICO DE LA
HIPERTENSION 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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Estratificar riesgo cardiovascular global
v

HTA NIVEL1 —> Riesgo Bajo

> Control hasta
3 meses

Tratamiento Control
im—> m_”m:s %
Combinaciones

~

Control 5/
1.4 sem

1-2 sem

Cambios al estilo de vida y modificacion de FRCV a todos los pacientes
PA < 140/90 mmHg ——> Control semestral

¥ PAZ 140/90 mmHg ——> Tratamiento farmacolégico

Control _» RTA + —)_
\ RTA- >/ =0

Fig. 3. Algoritmo de trata-
miento inicial en hipertension
esencial.HTA: Hipertension
arterial. FRCV: Factores de ries-
go cardiovascular. PA: Presion
arterial. RTA: Respuesta. sem:

Semanas.
Monoterapia
RTA+ > Igual
Re-evaluar tratamiento
RTA- 7 = Ajustardosis
* Agregar segunda o
tercera droga

controlado en todos los pacientes con esta enfermedad
independientemente de su forma de presentacion o su
probable etiologia. Las principales medidas recomen-
dadas se resumen en la Tabla 13.

1. Restriccion calérica

La alteraciéon modificable mas 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 hipocaldrica asociada con actividad fisica
aerobica. (167) Los actuales datos de referencia indican
que el indice de masa corporal (IMC) (kg/talla en m?)
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 evaltan los resultados terapéuticos hay
que tener en cuenta que reducciones leves del peso,
aun sin llegar al peso ideal, producen una reducciéon
de la PA 1til como medida preventiva, ya que por cada
kilogramo de descenso de peso se observa una reduccion
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. Restriccién del consumo de sodio
La dieta actual, rica en sodio y pobre en potasio, es
inadecuada para la funcién renal de conservar sodio y
excretar potasio, por lo cual la dieta deberia respetar
una relacién potasio/sodio elevada (0,2 a 2) para la
prevencion y el tratamiento de la HTA esencial. (170)
El aumento de la PA alo largo de las décadas se observa
con una ingesta mayor de 6 g/dia. (171)

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

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

En adultos, la ingesta de cloruro de sodio no deberia
ser mayor de 2-6 g/dia, (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 anos, hipertensos, diabéticos o
renales crénicos. (176) Estos valores deben adecuarse
en atletas de alta competicion, trabajadores a altas
temperaturas e ingesta de depletores de potasio. En
ninos, los valores diarios recomendados son: 5 g (7 a 10
anos),2g(ladanos)y < 1g (< 1ano). (177)

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

El consumo de sodio debe monitorizarse con io-
nograma urinario. La acciéon hipotensora de la dieta
hiposddica tiene un efecto sinérgico con la accién 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
publica. (182) Como el 75-80% del sodio de la dieta
proviene de alimentos procesados, se debera trabajar
con la industria para promover el descenso de los con-
tenidos de sodio. (183)

Al presente, un solo trabajo comunica una relacién
inversa entre consumo de sodio y muerte de causa
cardiovascular, e igual riesgo de desarrollo de HTA, tal
vez por activacion del sistema simpatico, estableciendo
controversia acerca de la indicacion indiscriminada de
una dieta hiposddica estricta. (184) Una fuerte critica
metodolégica posterior ha reavivado el concepto de
trasladar resultados de un estudio tinico y pequeno a
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Tabla 13. Cambios en el estilo
de vida con eficacia antihiper-
tensiva o reduccion del riesgo
cardiovascular

diarios

la totalidad de la comunidad, ignorando la evidencia
previa. (177, 185, 186)

3. Suplemento de potasio

Elincremento de la ingesta de potasio produce descenso
de PA, que es superior en hipertensos que en normo-
tensos. (169, 181) La forma mas conveniente para
inducir un buen aporte de potasio es recomendar una
dieta a base de verduras y frutas (tomate, papa, hinojo,
banana, citricos, ciruela, mel6n, sandia) asociada con
una restriccién 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/dia;
debe ser menor en pacientes con DM, insuficiencia
renal crénica, insuficiencia cardiaca, 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 soélidas evidencias cientificas de que la dieta
denominada DASH (Dietary Approaches to Stop
Hypertension), compuesta principalmente por fru-
tas, verduras, cereales, lacteos descremados, acidos
grasos monoinsaturados, pescado, aves, nueces, y
pobre en acidos grasos saturados, carne roja, bebidas
azucaradas y dulces, tiene per se un efecto hipoten-
sor, independientemente de la restricciéon 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 maximo
se alcanza aproximadamente a las dos semanas de

Control del peso corporal (Recomendacion de Clase I, Nivel de evidencia A)
e Mantener IMC (kg/m?) entre 18y 25
e Mantener perimetro de cintura < 102 cm en hombres y < 88 cm en mujeres
e Dieta adecuada rica en frutas, verduras y lacteos descremados

Reduccion del consumo de sodio (Recomendacion de Clase 1, Nivel de evidencia A)
e Mantener dieta hiposédica con una ingesta equivalente a 2-6 g de cloruro de sodio (sal comun)

Aumento del consumo de potasio (Recomendacién de Clase I, Nivel de evidencia B)
e 4-5¢ diarios en alimentos. No se recomienda la utilizacion de suplementos de potasio

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

Actividad fisica aerdbica periédica (Recomendacion de Clase I, Nivel de evidencia A)
e Caminatas sostenidas de 30 a 45 minutos, 4 a 6 veces por semana

Supresion del tabaquismo (Recomendacion de Clase I, Nivel de evidencia A)
Disminucién de la ingesta de alcohol (Recomendacion de Clase I, Nivel de evidencia B)
e Maximo: 30 ml/dia de etanol (equivalente a 720 ml de cerveza o0 300 ml de vino 0 60 ml de bebidas
blancas). En mujeres o personas delgadas no debe ser mayor del 50% de los valores sefialados
e No promover el consumo de alcohol en abstemios
Técnicas alternativas de relajacion corporal (Recomendacion de Clase IIb, Nivel de evidencia B)

DASH: Dietary Approaches to Stop Hypertension.

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

5. Otras recomendaciones dietéticas

Recomendacién de Clase II, Nivel de evidencia B

— La dieta mediterranea (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 administraciéon suplementaria de calcio y mag-
nesio puede inducir descensos leves de la PA. (174,
189, 194)

Recomendacion de Clase II, Nivel de evidencia C

— La dieta vegetariana produce un descenso leve de
la PA, dificil 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
predisposicion positiva a la actividad fisica. (192)

— Restriccién de alimentos con alta proporcién de
acidos grasos saturados e hidratos de carbono de
degradacion rapida. (195)

— Aumentar el consumo de proteinas vegetales, fibras,
acidos grasos monosaturados y acidos omega 3y 6.
(196, 197)

6. Ejercicio fisico

Se recomienda la realizacién de ejercicios fisicos aero-
bicos por un minimo de 30 a 45 minutos, 4 a 6 veces/
semana. (198)

El ejercicio fisico continuo induce un descenso de
6-7 mm Hg de la PA, tanto sistélica como diastélica. Su
efecto es independiente de la reduccion de peso. (199)

Larealizacion de gjercicios es una medida importan-
te para modificar otros factores de riesgo y su practica
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habitual puede ejercer un efecto favorable sobre otras
medidas, como el descenso de peso. (200)

7. Abandono del habito de fumar

La relacién entre el habito de fumar y el desarrollo o
agravamiento de la HTA no esta comprobada. Estudios
con MAPA muestran valores de PA mas elevados en
los fumadores, (201) con mayor elevacién de la PAS en
hombres. (202) La interaccién HTA/tabaco cuadruplica
el riesgo CV. (203)

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

8. Limitacion del consumo de alcohol

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

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

9. Técnicas alternativas de relajacion corporal
Diversos autores han senalado un efecto levemente
hipotensor de algunas técnicas cuyo fin es alcanzar la
relajacion corporal, como la hiperventilacion, terapias
cognitivas de comportamiento, manejo del estrés,
meditacion trascendental, entrenamiento del compor-
tamiento neurocardiaco 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-
paracion con pacientes en los que no se indic6 ninguna
intervencién. Recientemente, un pequeno estudio ha
descripto una disminucién en la PAS de 5 mm Hg con
meditacién trascendental en prevenciéon secundaria.
(215) Actualmente se postula como una medida adjunta
al tratamiento antihipertensivo y no como una inter-
vencién primaria. (216) Se requieren datos de estudios
con mayor poder estadistico que avalen la utilizacién
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 medicacién 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 suspensién se acompana de un rapido
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 anos
medicados por HTA).

TRATAMIENTO FARMACOLOGICO

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

farmaco de primera eleccién para el tratamiento de la

HTA esencial no complicada (Figura 4). Se recomienda

considerar en el momento de la eleccién inicial:

— La evidencia disponible sugiere priorizar la elec-
cién de un CA o bloqueadores del sistema renina-
angiotensina-aldosterona (SRAA) como farmacos
de primera eleccién en monoterapia por sobre la
indicacién de BB y diuréticos en razén de las con-
troversias existentes sobre el uso de estos tltimos.
En los casos que asi lo requieran, la utilizacién de
combinaciones farmacoldgicas en dosis bajas debe
considerarse con el mismo nivel de evidencia (Re-
comendacién de Clase I, Nivel de evidencia A).

— Los diuréticos tiazidicos deben utilizarse con pre-
caucion en pacientes con DM o SM (67) (Recomen-
dacién de Clase Ila, Nivel de evidencia A).

— Laadministracion de BB como monoterapia inicial
es controvertida debido al escaso efecto sobre la
morbimortalidad CV en pacientes mayores de 65
afos (171) y los efectos metabdlicos desfavorables.
(217) Por esta razén se sugiere tener precaucion
al indicarlos como monoterapia inicial en HTA
esencial no complicada. Aunque los BB con accién
vasodilatadora han demostrado efectos metabélicos
neutros, similares a los de otros grupos de farmacos,
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
relacion con este grupo farmacolégico (Recomenda-
cion de Clase IIb, Nivel de evidencia B).

— En pacientes con riesgo moderado, alto o muy alto
se recomienda la utilizacion de asociaciones en el
tratamiento inicial (Recomendacién de Clase I,
Nivel de evidencia A), a excepcién de pacientes con
HTA nivel 1 en donde el grado de evidencia es menor
(Recomendacién de Clase Ila, Nivel de evidencia B).

— En razén de que la mayor parte de la evidencia
disponible con CA se ha comprobado con dihidropi-
ridinicos (DHP), la indicacion de este grupo de far-
macos como tratamiento inicial en monoterapia se
refiere exclusivamente a este grupo farmacolégico
y no debe ser extendido a los no dihidropiridinicos
(NDHP), salvo indicaciones particulares que se de-
sarrollan en el apartado correspondiente (218-220)
(Recomendacion de Clase I, Nivel de evidencia A).

— Laeleccién del farmaco depende de varios factores;
entre ellos, la experiencia previa del paciente con
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Fig. 4. Farmacos de primera
eleccion en hipertension esen-
cial no complicada.

A B|C

CALCIOANTAGONISTAS
DIHIDROPIRIDINICOS

BLOQUEADORES DEL
SRAA
(IECA, ARA I1)

COMBINACIONES
FARMACOLOGICAS (1)

SE PUEDE COMENZAR EL TRATAMIENTO

CON CUALQUIERA DE LOS SIGUIENTES
GRUPOS DE FARMACOS

DIURETICOS BETABLOQUEANTES
A | B A B | C
(1) En pacientes con HTA nivel 1, el grado de ev para la 6n de b i far bgicas es IB

otros farmacos 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-
légicas son elementos que deberan considerarse (5)
(Recomendacién de Clase I, Nivel de evidencia A).

— En todos los casos en los que sea posible se reco-
mienda la utilizaciéon de farmacos de acciéon 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) (Recomendacion de
Clase I, Nivel de evidencia A).

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

Conceptos basicos sobre las diferentes familias
de farmacos

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 retencién de sal y liquidos 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 eleccion habitual, generalmente en combinacién
con otros agentes antihipertensivos. (230, 231, 235)

Los efectos secundarios mas comunes relacionados
con el tratamiento con diuréticos son las alteraciones
hidroelectroliticas como la hipopotasemia y las alte-
raciones metabdlicas 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 disfuncién
sexual. La utilizacién de dosis bajas de estos farmacos
minimiza los efectos adversos senalados. (228 ,229)

1.1. Diuréticos tiazidicos

Las TZ son una de las drogas mas cominmente utiliza-
das en HTA. Son recomendadas como primera linea en el
tratamiento de la HTA sistélica aislada, particularmente
en poblacion de tercera edad. Producen una reduccién
promedio de 10 a 15 mm Hg de la PASy de 5 a 10 mm
Hg de la PAD. El efecto aumenta cuando se combina
con una restriccion moderada de sodio en la dieta. (231)

Las TZ son un grupo de diuréticos con una farmacoci-
nética heterogénea. Aun cuando su estructura quimica y
ciertas propiedades farmacolégicas son diferentes de las de
las TZ convencionales, la clortalidona y la indapamida se
incluyen dentro de este grupo de farmacos. La mayoria de
los diuréticos tiazidicos tienen una vida media de aproxi-
madamente 8 a 12 horas, lo cual permite su administracion
una vez al dia. La clortalidona es la TZ de mayor vida
media, debido a su gran volumen de distribucién.

Las TZ tienen un efecto hemodinamico a corto y a
largo plazos. El efecto a corto plazo es la reduccién del
liquido extracelular y del volumen plasmatico. A largo
plazo reducen la resistencia vascular sistémica, por
un mecanismo atn no claro. (236) Tienen un efecto
residual importante luego de su discontinuacion.

La clortalidona es dos veces mas potente que la
hidroclorotiazida. Se ha demostrado recientemente que
la mortalidad CV fue menor en un grupo de pacientes
tratados con clortalidona en comparacién con el grupo
que recibi6 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 lipidos o intolerancia a la glucosa o bien DM.
(166, 230, 239, 240)
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Tabla 14. Condiciones que favorecen la indicacion y contraindicaciones de los principales grupos de antihipertensivos

Grupo
principal

Subgrupo

Indicaciones (*)

Contraindicaciones

Absolutas

Relativas

Diuréticos

Betabloqueantes

Calcioantagonistas

Tiazidas

Diuréticos del asa

Antialdosterdnicos

Dihidropiridinicos

No dihidropiridinicos

Bloqueantes del SRAA

HTA sistélica aislada
HTA asociada con IC
HTA asociada con IR
HTA asociada con hipercalciuria

HTA asociada con IC
HTA asociada con IR
HTA resistente

HTA asociada con IC
HTA resistente

HTA asociada con Cl

HTA asociada con IC o disfuncion VI

HTA gestacional

HTA asociada con hiperdinamia

HTA en pacientes con jaqueca

HTA asociada con temblor esencial

HTA e hipertiroidismo

HTA sistélica aislada

HTA con angina de pecho estable

HTA con enfermedad carotidea

HTA gestacional moderada a grave
luego del 1¢ trimestre

HTA secundaria a AINE,
inmunosupresores, eritropoyetina
0 cocaina

HTA asociada con taquiarritmias SV
HTA pos-IAM en pacientes con
contraindicaciones para el uso de BB

HTA en pacientes de riesgo alto

HTA asociada con EC

HTA asociada con IC

HTA con HVI

HTA con disfuncién VI asintomatica

HTA asociada con ERC

HTA asociada con DM

HTA en pacientes con riesgo de
desarrollar DM

(*) El Nivel de evidencia de cada indicacion se cita en el texto.
HTA: Hipertension arterial. IC: Insuficiencia cardiaca. IR: Insuficiencia renal. IRC: Insuficiencia renal crénica. Cl: Cardiopatia isquémica. VI:Ventriculo izquierdo.
HVI: Hipertrofia ventricular izquierda. AV: Auriculoventricular. EPOC: Enfermedad pulmonar obstructiva crénica. AINE: Antiinflamatorios no esteroides. SV:
Supraventricular. IAM: Infarto agudo de miocardio.BB: Betabloqueantes. EC: Enfermedad coronaria. FG: Filtrado glomerular. ERC: Enfermedad renal crénica.
DM: Diabetes mellitus. SRAA: Sistema renina-angiotensina-aldosterona.

Gota

Hiperpotasemia
Embarazo

Blogueo AV de

2% o 3* grado
Bradicardia sinusal
extrema (< 50 Ipm)

Blogueo AV de
2% o 3¢ grado; IC

Embarazo,
hiperpotasemia

Embarazo
Intolerancia a la
glucosa

Gota

IRC grave

Enfermedad vascular
periférica, intolerancia
a la glucosa,

EPOC, asma bronquial,
atletas o pacientes
con actividad fisica
intensa

Taquiarritmias

Embarazo

Estenosis bilateral
de arterias renales
con descenso del

FG > 25-30%

En la insuficiencia renal crénica con filtrado glo-
merular por debajo de los 30 a 40 ml/min/1,73 m? 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 senalar que, a pesar de
que se recomienda la utilizacién de dosis bajas de TZ
para prevenir la aparicién de efectos metabdlicos y
electroliticos indeseables, los efectos preventivos de este

grupo de farmacos como monoterapia se han observado
solo con dosis mayores (p. €j., hidroclorotiazida > 25 mg/
dia), por lo que no existe evidencia de que dosis menores
gjerzan 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 volimenes de agua y sal en
periodos cortos, por lo que deben ser utilizados varias
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veces en el dia para mantener este efecto. Los diuréticos
del asa estan indicados en pacientes con HTA refractaria,
en pacientes hipertensos con insuficiencia renal crénica
y filtrado glomerular < 30 a 40 ml/min/1,73 m?, o HTA
asociada con sobrecarga de volumen, como es el caso
en la insuficiencia cardiaca congestiva o en el sindrome
nefrético. (228) La droga mas representativa de este gru-
po es la furosemida, que deb indicarse dos veces al dia.

1.3. Ahorradores de potasio

Se utilizan habitualmente en combinacién con TZ para
prevenir el desarrollo de hipopotasemia (triamtireno,
amilorida). Ademas, previenen la pérdida urinaria
de magnesio por las TZ. En el hiperaldosteronismo
primario y secundario, la droga de eleccion es la espi-
ronolactona, por su efecto antialdosterénico. También
se puede utilizar como tercera o cuarta droga en la
HTA refractaria. La eplerenona puede emplearse como
opcidén en este tipo de pacientes cuando se presentan
intolerancia o efectos adversos relacionados con el uso
de espironolactona. Deben utilizarse con precauciéon
en asociacién con IECA o ARA II, recomendandose el
cuidado de la aparicién 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 elevacién de los valores de BNP o N'T-
proBNP, o disnea en clase funcional IT a IV. (243-245)

1.4. Condiciones que favorecen la indicacion
de diuréticos

Recomendacion de Clase I, Nivel de evidencia A

— HTA sistélica aislada (TZ).

— HTA asociada con insuficiencia cardiaca (diuréticos
del asa, antialdosterénicos, TZ).

— HTA asociada con insuficiencia renal (TZ o diuré-
ticos del asa segun el grado de insuficiencia renal).

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

2. Betabloqueantes

Los BB son drogas ttiles por sus propiedades antia-
rritmicas, antiisquémicas y antihipertensivas. Méas
recientemente, algunos farmacos dentro de este grupo
demostraron que son capaces de reducir la mortalidad
y las internaciones por insuficiencia cardiaca. (5, 37,
242, 246)

Farmacolégicamente, pueden clasificarse en no se-
lectivos, que bloquean competitivamente los receptores
B1y B2 (propranolol) y selectivos, con mayor afinidad
por los B1, llamados habitualmente cardioselectivos
(atenolol, metoprolol). Esta selectividad disminuye
cuando se usan en dosis altas. Algunos BB pueden
ademaés inducir vasodilatacién, ya sea por bloqueo del
receptor a (carvedilol, labetalol), por agonismo parcial

al receptor B2 (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 senalado que no deberian indicarse
como farmacos de primera eleccién en estos pacientes.
(247, 248) Los mayores cuestionamientos a la utiliza-
cién de BB como primera eleccion se basan en el hecho
de que estos farmacos pueden inducir aumento de peso,
alteraciones en el metabolismo lipidico y, en comparacién
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 senalados previamente (carvedilol, nebi-
volol). Por otra parte, algunos informes senialan que, en
individuos mayores de 60 anos, los BB reducen menos
el riesgo CV que las otras drogas. (171) Sin embargo, un
metaanalisis reciente de 147 estudios aleatorizados solo
pudo demostrar una inferioridad no significativa de los
BB en relacion con otros farmacos antihipertensivos en
la reduccién del ACV, sin observarse esta diferencia en
la prevencién de eventos coronarios o en el desarrollo
de insuficiencia cardiaca. (250) En razon de los efectos
metabolicos descriptos y de que la controversia plantea-
da no esta atn totalmente aclarada, preferimos mante-
ner a los BB dentro del grupo de farmacos de primera
eleccién para el tratamiento de la HTA esencial, con
las condiciones expresadas previamente que limitan en
forma parcial dicho nivel de eleccion (véase Tratamiento
farmacolégico).

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

2.1. Condiciones que favorecen la indicacion de
betabloqueantes

Recomendacién de Clase I, Nivel de evidencia A

— HTA asociada con cardiopatia isquémica (atenolol,
metoprolol).

— HTA asociada con insuficiencia cardiaca o disfun-
ci6n ventricular izquierda (bisoprolol, carvedilol,
metoprolol, nebivolol).

Recomendacion de Clase I, Nivel de evidencia B

— HTA gestacional (labetalol).

Recomendacién de Clase I, Nivel de evidencia C

— HTA asociada con hiperdinamia.

— HTA en pacientes con jaqueca (propranolol).

— HTA asociada con temblor esencial (propranolol).

Recomendacién de Clase Ila, Nivel de evidencia B

— HTA e hipertiroidismo (propranolol, atenolol).

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

Desde el punto de vista quimico, farmacolégico 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 plasmaética como la amlodipina o
en el receptor como la lercanidipina, o formulaciones
de accién prolongada de la nifedipina. (253, 254) Los
CA de accién corta pueden producir taquicardia refleja,
aumento del volumen minuto y de los niveles plasma-
ticos de noradrenalina, por lo que no se recomienda
su uso. (254)

Los CA aumentan el aporte de oxigeno al miocardio
através de la vasodilatacion coronaria y ademaés previe-
nen el vasoespasmo y la disfuncién endotelial. (255-257)
En razon de sus acciones depresoras del automatismo
sinusal y la conduccién auriculoventricular, los NDHP
son utiles en el tratamiento de la HTA asociada con
taquiarritmias supraventriculares.

Tienen un efecto neutro sobre los lipidos plasmati-
cos. (257-260) Los efectos adversos mas comunes son
cefalea, taquicardia, rubor facial y edema maleolar y
constipacién con el verapamilo. (260)

3.1. Condiciones que favorecen la indicacién de
calcioantagonistas

Recomendacién de Clase I, Nivel de evidencia A

— HTA sistélica aislada (DHP). (22, 157, 234, 261,
262)

— HTA con angina de pecho estable (DHP, NDHP).
(263, 264)

— HTA con enfermedad carotidea (DHP). (265, 266)

Recomendacion de Clase I, Nivel de evidencia B

— HTA con taquiarritmias supraventriculares
(NDHP). (267-269)

Recomendacién de Clase Ila, Nivel de evidencia A

— HTA posinfarto agudo de miocardio en pacientes
con contraindicaciones para la utilizaciéon de BB
(NDHP). (270, 271)

Recomendacién de Clase Ila, 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 cocaina (281,
284) (DHP).

4. Farmacos que bloquean el sistema renina-
angiotensina-aldosterona: inhibidores de la enzima
convertidora y antagonistas del receptor AT1 de la
angiotensina Il
Ambos grupos de farmacos han demostrado su utilidad
en el tratamiento de la HTA esencial. Todos se adminis-
tran por via oral. Pueden darse solos o en combinacion
con otras drogas. La vida media plasmatica varia segin
el compuesto. Algunos son convertidos en el higado
y/o en la mucosa intestinal en metabolitos activos. La
eliminacién es renal y hepética.

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

insuficiencia cardiaca. Ademas, tienen efecto nefropro-
tector y facilitan la regresion de la HVI; estos efectos
son algo mas potentes con los ARA II, y atin més en
pacientes diabéticos. La inhibicion del SRAA con IECA
y ARA I disminuye la aparicion de nuevos casos de DM
en los pacientes hipertensos. (5, 285-287)

El efecto adverso més 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 suspensién inmediata del tratamien-
to. No afectan el metabolismo de los lipidos o de los
glacidos. Los ARA 1I tienen efectos adversos compa-
rables a los del placebo. Ambos estan contraindicados
en el embarazo (Recomendacién de Clase III, Nivel de
evidencia A). Si bien no es una contraindicacién abso-
luta, no deberia recomendarse la utilizacién de estos
farmacos en mujeres en edad fértil, salvo explicacion
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 fairmacos de primera
eleccion, aun cuando su sitio de accion sea semejante
al de los IECA y los ARA II.

4.1. Condiciones que favorecen la indicacion de

bloqueantes del SRAA

Recomendacién 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 cardiaca. (292-299)

— HTA con HVI. (300, 301)

— HTA con disfuncién ventricular izquierda asinto-
matica. (302-305)

— HTA con enfermedad renal crénica. (306-310)

— HTA esencial en pacientes con DM. (309-311)

Recomendacién de Clase Ila, Nivel de evidencia B

— HTA en pacientes con riesgo de desarrollar DM.
(312-319)

5. Otras drogas antihipertensivas

5.1. Antihipertensivos simpaticoliticos

5.1.1. Antagonistas al-adrenérgicos (prazosin, doxazo-
sin). Son bloqueantes selectivos de los receptores al
postsinapticos. La inhibicion de liberacién de noradre-
nalina es responsable del fenémeno de “hipotension de
primera dosis”, propia de estos farmacos.

Tienen efectos hipolipemiantes leves secundarios a
la mejoria en la sensibilidad a la insulina, disminuyen
el tono del musculo liso del cuello vesical y la préstata
aliviando los sintomas de prostatismo. No se recomien-
da su utilizacion en pacientes con insuficiencia cardiaca
o hipotension ortostatica (Recomendacion de Clase I11,
Nivel de evidencia A).

Condiciones que favorecen la indicacion de antagonis-
tas al-adrenérgicos en asociacion con otros fdrmacos
antihipertensivos
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Recomendacién de Clase I, Nivel de evidencia B

— HTA esencial asociada con hipertrofia benigna de
proéstata. (37)

Recomendacién de Clase Ila, Nivel de evidencia B

— HTA asociada con dislipidemias. (37)

5.1.2. Drogas de accién central: agonistas a2 pre-
sinapticos adrenérgicos (alfametildopa, clonidina). De
estos farmacos, solo la alfametildopa contintia 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 indicacién de agonistas
o2 presindpticos adrenérgicos

Recomendacion de Clase I, Nivel de evidencia A

— HTA gestacional

5.1.3. Drogas de accién central: antagonistas es-
pecificos de los receptores imidazélicos (rilmenidina).
La rilmenidina es un farmaco de accién selectiva
sobre los receptores imidazdlicos que presenta un
leve efecto agonista al. En estudios comparativos,
la rilmenidina demostré un efecto hipotensor sig-
nificativo asociado con efectos favorables sobre la
reduccion de la hipertrofia ventricular izquierda y la
microalbuminuria. Paralelamente presenta un perfil
metabdlico favorable por su accion sobre la resistencia
a la insulina. (320, 321)

5.2. Vasodilatadores directos

Los fArmacos mas representativos de este grupo son la
hidralazina, el nitroprusiato de sodio y la nitroglicerina.
Su utilidad esta limitada a cuadros de emergencias
hipertensivas.

Condiciones que favorecen la indicacion de

vasodilatadores directos

Recomendacion de Clase I, Nivel de evidencia B

— Emergencias hipertensivas (nitroprusiato de sodio,
nitroglicerina). (322)

Recomendacion de Clase IIb, Nivel de evidencia B

— Emergencias hipertensivas del embarazo (hidrala-
zina). (322)

6. Combinaciones farmacologicas

En el momento de iniciar el tratamiento farmaco-
légico del paciente hipertenso podemos elegir entre
monoterapia o combinaciones. (5, 37, 156, 250, 321)
Sin embargo, se considera que la mayoria de los
pacientes hipertensos lograra el control efectivo
de su PA con la combinacién de dos o mas drogas
antihipertensivas.

La eleccién de combinaciones farmacolégicas depen-
dera principalmente de los valores de PA iniciales del
paciente, la presencia de compromiso de 6rganos 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 mayoria de los pacientes diabéticos o con di-
ferentes grados de compromiso renal requeriran dos o
mas farmacos para alcanzar los objetivos terapéuticos.
(5, 156, 311, 313, 324)

La utilizacién de combinaciones farmacolégicas
presenta la ventaja de la accién sobre varios mecanis-
mos fisiopatolégicos probablemente involucrados en la
génesis de la HTA al mismo tiempo. Ademas, el uso de
combinaciones disminuye los efectos colaterales de los
farmacos 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 asociaciéon disminuye efectos
adversos de la otra droga (p. €j., los IECA reducen
la incidencia de hipopotasemia por TZ y reducen los
edemas por dihidropiridinas).

Las combinaciones fijas de farmacos antihiperten-
sivos facilitan el cumplimiento terapéutico (325, 326) y
atn mas cuando se combinan en un tinico comprimido.

En la Figura 5 se esquematizan las distintas com-
binaciones farmacoldgicas recomendadas. Las lineas
llenas representan las combinaciones recomendadas
como primera elecciéon cuya eficacia terapéutica se ha
comprobado efectivamente. Estudios recientes avalan la
utilizacién en primera instancia de combinaciones que
incluyan bloqueantes del SRAA con CA DHP (327) Sin
embargo, debe considerarse que este estudio incluy6
principalmente pacientes de riesgo cardiovascular alto,
por lo que sus conclusiones no son necesariamente
extrapolables a otras poblaciones. Las combinaciones
expresadas en lineas punteadas son las reservadas para
situaciones clinicas 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 utilizacién de combinaciones de bloqueantes
del SRAA, salvo en casos de proteinuria grave y siempre
bajo un control nefrolégico estricto. (327, 328)

6.1. Combinaciones de primera eleccién con eficacia
comprobada (5, 37, 250, 323, 329)

— Bloqueantes del SRAA (IECA/ARAII) + CA

— Bloqueantes del SRAA (IECA/ARAII) + TZ

6.2. Combinaciones titiles 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 indicacion de combi-

naciones farmacolégicas

Recomendacion 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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BLOQUEANTES DEL

DIURETICOS

CALCIOANTAGONISTAS

DIHIDROPIRIDINICOS

BETA-BLOQUEANTES

Fig. 5. Combinaciones farmaco-
l6gicas recomendadas para el
tratamiento de la hipertensién
arterial.

LAS LINEAS LLENAS INDICAN LAS COMBINACIOMES DE PRIMERA ELECCION EN HIPERTENSOS ESENCIALES NO
COMPLICADOS. LAS LINEAS PUNTEADAS INDICAN COMBINACIONES UTILES EN SITUACIONES ESPECIALES O
CUANDO SE REQUIERE LA UTILIZACION DE > 2 FARMACOS

Recomendacién de Clase Ila, Nivel de evidencia B
— HTA esencial no complicada nivel 1.

7. Asociacion de antihipertensivos con aspirina

La indicacion de profilaxis antiagregante debe ser to-
mada después de una cuidadosa evaluacién del balance
entre el riesgo trombdtico 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 sub6ptimo o cuando el paciente
discontinda la medicacién antihipertensiva. Se reco-
mienda un control adecuado de la PA cuando se indica
aspirina (AAS) a pacientes hipertensos.

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

En prevencion secundaria, el beneficio antitromb6-
tico supera el riesgo de sangrado. (248, 331, 332) La
AAS (50 mg a 325 mg por dia), la combinacién de dosis
bajas de AAS con dipiridamol de liberacién prolongada
(AAS/ERD) y el clopidogrel constituyen opciones efica-
ces para prevenir la recurrencia de ACV de origen no
cardioembdlico (Recomendaciéon de Clase I, Nivel de
evidencia A). (331, 335, 338)

7.1. Indicaciones de AAS en el paciente hipertenso

Recomendacion de Clase I ,Nivel de evidencia A

— Prevencién secundaria: se recomienda la utilizaciéon
de dosis bajas (75-200 mg) de AAS en hipertensos con
enfermedad cardiovascular previa. (248, 331, 332)

— Prevencién primaria: se recomienda la utilizaciéon
de AAS en pacientes con riesgo alto de enfermedad
cardiovascular. (5, 337)

Recomendacion de Clase 111, Nivel de evidencia B
— HTA esencial de riesgo moderado o bajo. (248, 331)

8. Asociacion 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 comunicé
eventos adversos por interacciéon de antihiperten-
sivos y estatinas. Algunos expertos sugieren usar
estatinas en todo hipertenso de riesgo alto aunque
su colesterol total no esté elevado. Un analisis post-
hoc del ASCOT (342) mostr6 que los pacientes que
recibieron la asociacién de atorvastatina con amlodi-
pina/perindopril tuvieron una reduccién del 27% de
los eventos cardiovasculares totales en relaciéon con
el 15% de los pacientes tratados con atenolol/TZ +
atorvastatina, demostrando una mayor interaccién
preventiva estatinas - CA e IECA que estatinas -
diuréticos y BB.

9. Interacciones farmacoldgicas de los
antihipertensivos
Los pacientes hipertensos, sobre todo los ancianos, pre-
sentan con frecuencia enfermedades concomitantes que
requieren la administracién de varios medicamentos, lo
que facilita la aparicion de interacciones. (343, 344) Se
estima que el 6-10% de los eventos adversos por drogas
estan asociados con interacciones farmacologicas. (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 farmacos que
reducen dicha eficacia. (13) La incidencia de interaccio-
nes fluctia desde un 3% para los pacientes que toman
pocos farmacos a més del 20% para los que reciben 10
0 mas principios activos. (345) Esta incidencia aumenta
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con el nimero de medicamentos administrados, con la
edad y la gravedad de la enfermedad de base. (346) En
relacion con pacientes hipertensos, se ha observado que
entre el 23% y el 48% reciben asociaciones potencial-
mente peligrosas. (347)

Las interacciones farmacolégicas pueden clasificar-
se segun diferentes criterios. Considerando su relevan-
cia clinica, es til clasificarlas segiin su mecanismo de
produccién en farmacocinéticas o farmacodindmicas,
y por sus consecuencias en aquellas de utilidad te-
rapéutica (p. €j., asociacién de antihipertensivos) o
responsables de efectos adversos.

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

ticas, respectivamente, que presentan relevancia
clinica.

POBLACIONES ESPECIALES

Hipertension en la infancia y la adolescencia

Los niveles de PA en los primeros anos 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 ninos 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 nino y la HTA se
define en base a los percentiles (PC) (Cuadro 9) de PA
para sexo, edad y talla segtn tablas (Anexo 4).

Tabla 15. Interacciones farmacodinamicas de los antihipertensivos de probable relevancia clinica (344)

Droga (Clase)

Betabloqueantes

Metoprolol

Diuréticos tiazidicos

Alfabloqueantes

CA NDHP
(verapamilo - diltiazem)

CA DHP

IECA-ARA I

Antihipertensivos en
general

(*) AINE: Antinflamatorios no esteroides. Pueden aumentar la PA

INTERACCION con

Verapamilo- diltiazem

Hipoglucemiantes orales
Agentes broncodilatadores
Dobutamina

Efedrina- adrenalina
Propafenona-amiodarona
Digoxina

Litio

Corticoides

Alcohol

PDES inhibidores (sildenafil-
tadalafil-vardenafil)

Betablogueantes
Antimicéticos azélicos
Digoxina

Inhibidores de proteasa
Cimetidina

Betablogueantes

Jugo de pomelo

Diuréticos ahorradores de K*
AINE (incluye AAS dosis altas)
Litio

DPP4 inhibidores (vildagliptin)

Hipoglucemiantes orales
Anestésicos - Antimicéticos-
Ansioliticos - antidepresivos
AINE (*), Glucocorticoides,
ciclosporina
Vasoconstrictor,
simpaticomiméticos

MECANISMO

Efecto aditivo

Blogueo receptor B2
Bloqueo receptor B2
Antagonismo receptor B1

Inhibidor enzimatico (CYP 450)
Hipopotasemia
Empeora excrecién renal de litio

Potenciacién por bloqueantes
Hipotension

Depresion SNC

Aumento GMPC

Efecto aditivo

Inhibicién enzimatica (CYP 450)
Excrecion renal disminuida
Inhibidor de degradacion hepatica
Inhibidor de degradacion hepatica
Bloqueo receptor B

Inhibicién enzimatica (CYP450)
Disminucion excrecion K+
Retencion Na*y H,O

Disminucién excrecion de litio
Inhibicién degradacion de
sustancia P

EFECTO

Empeora conduccion AV. Riesgo de
bloqueo

Supresion de sintomas hipoglucémicos
Supresion efecto broncodilatador
Inhibe accion inotrépica

Elevacion de la presion arterial
Acumulacion metoprolol

Toxicidad por digoxina
Toxicidad por litio
Hipopotasemia

Hipotension ortostatica

Hipotension grave

Empeora conduccion AV
Acumulacion CA

Toxicidad por digoxina
Acumulacion CA

Acumulacion CA

Supresion taquicardia reflujo (favorable)
Acumulacion CA

Hiperpotasemia

Disminucion efecto antihipertensivo
Toxicidad por litio

Aumento riesgo de angioedema
Aumento efecto hipoglucemiante

Aumento efecto hipotensor (2)

Disminuye efecto antihipertensivo

. No parece afectar a los CA y hay informes contradictorios con ARA Il.
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Tabla 16. Interacciones farmacocinéticas de los antihipertensivos con posible relevancia clinica

Farmaco Interaccion con

Betabloqueantes
Digoxina
Inhibidores de la proteasa

Inhibidores CYP 450 (isoenzima CYP2D6)

Resultado

Aumento del efecto antihipertensivo, bradicardia

Aumento de los valores de digoxina

Dihidropiridinas

Inhibidores de la transcriptasa inversa
Antiflingicos azolicos, cimetidina
Inhibidores de la proteasa

Inhibidores de la transcriptasa inversa,

Aumento del efecto antihipertensivo

Aumento del efecto antihipertensivo

macrélidos, jugo de pomelo
Fenitoina - valproato
Teofilina

Ciclosporina
Verapamilo, diltiazem Jugo de pomelo
Midazolam, triazolam
Digoxina, ciclosporina
Inhibidores de la proteasa,

Aumento del efecto anticonvulsionante
Aumento de los niveles de teofilina
Aumento de los niveles de ciclosporina

Aumento de los niveles de CA

Aumento del efecto de benzodiazepinas
Aumento de los valores de digoxina y ciclosporina
Aumento del efecto antihipertensivo

Inhibidores de la transcriptasa inversa

Simvastatina, atorvastatina
Captopril Digoxina
Losartan Cimetidina
Antifungicos azélicos
Jugo de pomelo
Inhibidores de la proteasa

Se debe limitar dosis de estatinas a 10 mg/dia por
aumento de efectos adversos musculares

Aumento de los valores de digoxina

Disminucion del efecto antihipertensivo

Aumento del efecto antihipertensivo

Inhibidores de la transcriptasa inversa

Ciclosporina

Rifampicina, fenobarbital
Valsartan Litio
Telmisartan Digoxina

Warfarina

Normotension

Prehipertension

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

Estadio 1: PA entre PC 95y 99 + 5 mm Hg
Estadio 2: PA > PC 99 + 5 mm Hg

* En tres o mas ocasiones.

Todos los ninos deben tener medida su PA (Figura
6). La técnica es igual que para los adultos; se requiere
contar con manguitos adecuados para el tamano del
brazo del nino (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.

PAS y PAD: PC < 90 para edad, sexo y talla
El promedio de PAS y/o PAD es = percentil 90 pero < 95*

Disminucion de la excrecion de ciclosporina
Disminuye la duracion del efecto del losartan

Aumento de la toxicidad del litio

Aumento de los valores de digoxina
Disminucion de los valores de warfarina

Cuadro 9. Definicion de hiper-
tension arterial en la infancia

Cuando la PA es > percentil 95 y normal fue-
ra del consultorio se define HTA de guardapolvo
blanco. Para su confirmacion 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 socioeconémico y enfermedades con mayor riesgo
de HTA alargo plazo (coartaciéon de la aorta corregida,
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Fig. 6. Algoritmo diagnostico de la hipertension en la infancia.

Tabla 17. Tamano de manguitos recomendados segun edad*

Ancho de la Largodela Largo de
camara inflable camara inflable la funda

Recién nacido 4 8 23
Lactante 8 13 30
Nifo 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 confirmacion se requiere el uso del
MAPA. (350)

sindrome urémico hemolitico, nefropatia por reflujo,
historia familiar de feocromocitoma). (352-355)

La posibilidad de que algin trastorno subyacente
sea la causa de la HTA debe considerarse especialmente
en ninos pequenos.

El examen fisico debe incluir la medicién del peso
y la talla, asi como la determinacién de los PC corres-
pondientes. También debe calcularse el IMC dada la
fuerte asociacion de la HTA con la obesidad. La PA debe
medirse en los cuatro miembros con el fin de descartar
coartacion de la aorta y/ u otras ateriopatias.

Estudios diagndsticos: La cantidad de estudios de
laboratorio se basa en la edad del nifio, los anteceden-
tes personales, la historia familiar y los hallazgos en
el examen fisico. 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, acido urico, inograma plasmatico y uri-
nario, orina completa para descartar compromiso renal,
glucemia y lipidos para descartar comorbilidades, renina
plasmatica, aldosterona plasmatica para descartar HTA
con renina baja y exceso de mineralocorticoides, ecogra-
fia renal para evaluar morfologia y tamano renal. Para

Tabla 18. Indicaciones de monitoreo ambulatorio de la presion
arterial

Indicacion de MAPA en pediatria

e Descartar HTGB
e DM tipo 1
e Enfermedad renal crénica

e Trasplante renal, hepatico y cardiaco

Durante el tratamiento con farmacos antihipertensivos
o Evaluacion de la HTA refractaria

e Diagnostico de HTA oculta o enmascarada

e Sintomas de hipotension

¢ Disfuncion autondmica

e Ensayos clinicos

e En pacientes con sospecha de feocromocitoma con HTA
paroxistica

HTGB: Hipertension de guardapolvo blanco.

descartar compromiso de 6rgano blanco: ECG y ecocar-
diograma, microalbuminuria, fondo de ojo. De acuerdo
con los hallazgos clinicos y de laboratorio, se seguira
con estudios de mayor complejidad: centellograma renal
con DMSA y/o radiorrenograma con DTPA poscaptopril
o eco-Doppler de arterias renales o angiorresonancia o
arteriografia para descartar enfermedad renovascular,
catecolaminas y acido vanililmandélico para descartar
feocromocitoma, hormonas tiroideas y esteroides urina-
rios para descartar causas endocrinolégicas.

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

El tratamiento farmacolégico debe iniciarse ante
la falta de respuesta al tratamiento no farmacoldgico,
en pacientes con HTA primaria no obesos, cuando hay
DOB y en pacientes con HTA secundaria (especial-
mente en pacientes diabéticos, renales crénicos y con
trasplante). Se utilizan las mismas drogas que para
los adultos, en las dosis recomendadas. (363-365) Se
deben usar con precaucion los IECA y los ARA II en
mujeres jovenes 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 farmacos 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.
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Diagnostico

- Medicién de la PA en todos los nifios 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 nifios y adolescentes

- Para descartar compromiso de érgano blanco: ECG y ecocardiograma

- Microalbuminuria

Derivar a un especialista para la confirmacién diagndstica y
tratamiento

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

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

Descenso de peso cuando esté indicado

Hipertension en adultos jovenes

Se considera HTA en adultos jévenes cuando la PA es
> 140y/0 90 mm Hg en pacientes de entre 18 y 50 anos.
En su amplia mayoria, 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 categorias o fe-
notipos: a) HTA sistolica aislada: PAS > 140 y PAD
< 90 mm Hg, b) HTA diastolica predominante:
presion del pulso < 45 mm Hg (incluye HTA diast6lica
aislada, PAS < 140 y PAD > 90 mm Hg e HTA sisto-
diastélica con presién del pulso < 45 mm Hg) y ¢) otra
HTA: por exclusién de los grupos anteriores.

La posibilidad de que algin 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 diagndésticos: se recomiendan analisis de
laboratorio y estudios habituales para HTA esencial.
Para descartar DOB se pueden solicitar ECG y eco-
cardiograma, microalbuminuria. Para confirmacion
de HTA se puede utilizar el MAPA. En caso de HTA
sistélica aislada (367) se puede solicitar también PA
central para ayudar en la toma de la decisién tera-
péutica. Si se sospecha HTA secundaria, se pueden
solicitar renina/aldosterona y ecografia Doppler de
las arterias renales como estudios iniciales, salvo que
se sospeche otra etiologia.

Las drogas antihipertensivas en dosis adecuadas son seguras y eficaces

Cuadro 10. Recomendaciones
para hipertension arterial en
la infancia

Recomendacion
Evidencia

CLASE |
A|B | C

CLASEIlla
A B | C

CLASE |
A|lB | C

CLASElla
A B | C

El tratamiento no farmacolégico y farmacolégico
esigual que el recomendado para la HTA esencial con
las siguientes excepciones: en caso de HTA y FC >
90 lpm (HTA hiperdindmica) considerar el uso de BB
como tratamiento inicial (Recomendacién 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 (Recomendacién de Clase
Ila, Nivel de evidencia C). Asimismo, se deben usar
con precaucion los IECA y los ARA II en mujeres
jovenes en edad fértil, por el riesgo malformaciones
congénitas en el embarazo (Recomendacion de Clase
II1, Nivel de evidencia A).

Hipertension y embarazo

La HTA durante el embarazo es una complicaciéon que
ocurre en el 5% a 10% en la poblacién 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 deteccion 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 primi-
paras, fundamentalmente las adolescentes, la edad
materna avanzada, el cambio de pareja, el intervalo
prolongado entre embarazos, el nivel socioeconémico
bajo, los antecedentes de preeclampsia antes de las
30 semanas de gestacién, la HTA croénica, DM, la
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Tabla 19. Hallazgos de la-

boratorio en la embarazada

hipertensa Hematocrito
Creatinina
Acido rico
Proteinuria
TGO/TGP
Plaquetas

Valor hallado Interpretacion

>36% Hemoconcentracion
> 0,8 mg/dl Deterioro renal
> 4,5 mg/dl Peor prondstico
>300 mg/24 h Peor prondstico
>70 U/L Deterioro hepatico

<100.000 mm3 Dano endotelial

Tabla 20. Drogas antihipertensivas de primera eleccién en el embarazo

Droga y mecanismo de accion

Caracteristicas generales Efectos colaterales

Alfametildopa
Agonista alfa central, disminuye
la resistencia periférica

500-2.000 mg
Comp. de 250 y 500 mg
en 2 a 4 dosis

Labetalol

Blogueante no selectivo de los
receptores alfa y beta con actividad
agonista parcial beta 2

Disminucion de resistencia periférica
por bloqueo alfa

200-1.200 mg/dia
Comp. de 200 mg
en 2 a 4 dosis

Nifedipina
Antagonistas célcicos

10 a 40 mg/dia
Comp. de 10y 20 mg en
1 a 4 dosis; se recomiendan

los preparados de liberacion lenta.

Evitar via sublingual

insuficiencia renal, el embarazo gemelar, las enfer-
medades autoinmunes, la isoinmunizacién Rh y la
obesidad. (370)

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

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

La clasificacién la divide en HTA crénica (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 cronica con proteinuria). Cada
condicién tiene una evolucién y un pronéstico dife-
rentes. (371)

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

Proteinuria > 5 g/24 horas, deterioro de la funcién
renal o sintomas clinicos de DOB (cefalea, alteraciones
de la vision y/o epigastralgia).

Los exdmenes de laboratorio en toda paciente emba-
razada con HTA crénica o de riesgo alto de desarrollar
HTA durante el embarazo comprenden: hematocrito,
glucemia, creatinina, 4cido trico, hepatograma, iono-
grama sanguineo y proteinuria de 24 horas.

La periodicidad de su solicitud dependera de la
edad gestacional y del cuadro clinico de la paciente.

durante el embarazo y la lactancia

*Primera eleccién para
la mayoria de sociedades
cientificas
*Seguridad bien documentada

*Depresion,

* Alteraciones hepaticas
*Falta de control de la PA
en un porcentaje considerable
de pacientes

Seguridad en el embarazo y
la lactancia similar a la metildopa Hipoglucemia neonatal

con dosis altas

Seguridad en el embarazo
y la lactancia

Riesgo de interaccion con
magnesio

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
clinico més seguido, dado que un alto porcentaje de
ellas podra presentar HTA al final de su embarazo.

Tratamiento

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

Se inicia el tratamiento farmacolégico 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 farmacos de eleccién 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.

Hipertension y menopausia

La enfermedad cardiovascular es la primera causa de
muerte en la mujer, con una edad de apariciéon 10 anos
mayor que en los hombres. Asimismo, méas del 25% de
la poblacién mundial femenina es hipertensa, lo cual
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HTA y embarazo

- Control clinico méas seguido en pacientes de alto riesgo
- Confirmado el diagndstico solicitar: hematocrito, glucemia,

creatinina, acido Urico, hepatograma, ionograma y proteinuria de 24 horas
- Alfametildopa, labetalol y nifedipina: son las drogas de primera eleccién

- Iniciar tratamiento farmacolégico con PA > 150/100 mm Hg

- Evitar un descenso brusco de la PA

- Internar a las pacientes con eclampsia, sindrome 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

neonatologico y apoyo materno

- Interrumpir la gestacion en pacientes con: eclampsia, HTA no controlada,
preeclampsia grave con deterioro progresivo de la funcion renal, hepatica
y cardfaca, retardo del crecimiento intrauterino con alteracién de la vitalidad

fetal y/o Doppler patoldgico

- Los IECA y los ARA Il estan totalmente contraindicados en cualquier

perfodo del embarazo (373)

HELLP: H de "hemolysis" (hemolisis), EL de "elevated liver enzymes" (enzimas hepaticas elevadas), LP de "low platelet

count" (recuento bajode plaquetas).

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 anos, la mujer atraviesa la
etapa mas critica respecto de la apariciéon de factores
de riesgo CV, y la posibilidad de enfermarse se asocia
con un numero 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 sitia entre los 48 y los 52 anos,
por lo cual la mujer vivira una gran parte de su vida
después de la menopausia.

El estudio epidemiolégico Simona evalu6 la preva-
lencia de HTA en el sexo femenino y demostré que fue
significativamente mas elevada en la posmenopausica
que en la perimenopausica o la premenopausica, aun
cuando se corrige por edad y masa corporal. (376)

El estudio CARMELA (377) demostro6 que en siete
ciudades de América Latina la prevalencia de HTA sin
diagnostico 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 aumenté con la edad y mas en mujeres que
en hombres.

El estudio RENATA (registro nacional de HTA)
basado en encuestas realizadas en seis ciudades de la
Argentina demostr6 que la prevalencia de HTA fue
del 33,5%, mayor en hombres que en mujeres 41,7%

Cuadro 11. Recomendaciones
para la hipertension en el
embarazo

Recomendacion
Evidencia

CLASE |
A|B|C

CLASE |
A|B|C

CLASE il
A B |C

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

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

El desarrollo de HTA esta asociado con multiples
factores, aunque los mecanismos responsables del
incremento de la PA en la mujer menopausica atin no
se conocen. (379, 380)

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

Se proyecta que para el ano 2030 habra 1.200
millones de mujeres mayores de 50 anos, con lo cual
deben implementarse estrategias de prevencion,
asi 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.

Hipertension en adultos mayores

La prevalencia de HTA aumenta con la edad, y en los
pacientes mayores de 65 anos oscila entre el 60% y el
70% en diversas series. Es bien conocido el hecho de
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Cuadro 12. Recomendaciones
para la hipertension en la me-
nopausia

HTA y menopausia

En mujeres hipertensas que requieran reposicion hormonal por causas
ginecoldgicas, se debe implementar un control cardiolégico y ginecolégico
periédico

No es aconsejable el uso de anticonceptivos orales en muijeres hipertensas (387)

Los cambios en el estilo de vida inciden en forma favorable no solo en la
reduccion de eventos cardiovasculares, sino también en la prevencién de la
osteoporosis (375)

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

Puede ser particularmente Util el uso de diuréticos tiazidicos, ya que aumentan
la reabsorcién del calcio y pueden prevenir la osteoporosis. (384) En adicion
son eficaces en la reduccion del riesgo de ACV en mujeres mayores. (235)
Este efecto beneficioso debe contemplarse con cautela debido a los efectos
metabdlicos que pueden producir estas drogas

La terapia de reposicionhormonal y los moduladores de receptores de
estrogeno (SERM) no han mostrado beneficios en prevencion 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

Recomendacion
Evidencia

CLASE I
A B |C

CLASE I
A|B|C

CLASE lla
A|B | C

CLASE Ill
A B |C

que ya son hipertensas (386)

que las enfermedades cardiovasculares son la principal
causa de muerte en sujetos mayores de 65 anos.

Debido a la progresiva disminuciéon de la disten-
sibilidad arterial con la edad, predominan las formas
clinicas de HTA sist6lica y disminuye en forma paralela
la HTA diastdlica. Asi, en los préximos afnos se espera
un marcado incremento en el nimero de pacientes con
HTA sistélica, y esta forma clinica de HTA se converti-
ra en la situacion clinica mas frecuente en la practica
médica cotidiana. (388)

Uno de los mitos mas difundidos es la concepcién
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 ademas es mas beneficioso que el trata-
miento en los jévenes con HTA. El concepto de que en
los pacientes mayores “pueden tolerarse valores mas
altos de PA que en los pacientes jovenes” es erréneo.
Se calcula que disminuir 10 a 12 mm Hgla PASy5a
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 anos, la PA sistélica es mas pre-
dictiva que la diastélica (salvo que esta sea de 100 mm
Hg o mas). Los pacientes de peor prondstico son los que
tienen HTA sistdlica aislada, por lo que se recomienda
su tratamiento en forma activa.

Ademas de aumentar la PA sistélica y disminuir la
diastoélica, el envejecimiento aumenta la variabilidad
de la PA, lo cual contribuye a complicar el diagnéstico
y el tratamiento de estos pacientes. Estas variaciones
de la PA pueden ser espontaneas o condicionadas por
los cambios posturales o la ingesta de alimentos. En
algunos pacientes la HTA se exagera en posicién su-
pina y se “normaliza” o cae a valores de hipotension
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
sincope o caidas es de buena préctica medir la PA en
posicién supina y de pie antes de iniciar o reforzar el
tratamiento. También es importante evaluar de pie al
paciente que logro tener la PA “muy bien controlada”
(< 140 mm Hg sentado).

Frente a un paciente con hipotension ortostatica
debemos investigar el consumo de farmacos con efec-
tos alfabloqueantes. Aunque la prioridad es evitar la
hipotension ortostatica, la hipertensién supina también
debe ser pesquisada y, en lo posible, atenuada.

Se considera que la respuesta presora a la sobrecar-
ga o la deprivacion de sodio es muy alta y se correlacio-
na con los ensayos clinicos que muestran un notorio
descenso de la PA al disminuir una pequena cantidad
de sodio (40 mEq/dia), unido a la mayor adherencia a
largo plazo que tienen los ancianos a esta estrategia,
hacen de esta intervencion una pieza clave en el tra-
tamiento. (389, 390)
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El estudio HYVET (166) se disen6 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/dia) de liberacién lenta con el
objetivo de lograr una PA < 150/80 mm Hg. Como
segundo y tercer escalones terapéuticos se utilizé
perindopril en dosis de 2 y 4 mg/dia, respectivamente.
Al cabo de 2 anos, los pacientes tratados con farmacos
antihipertensivos mostraron un descenso promedio de
la PAS y 1a PAD significativamente mayor (-15/-6 mm
Hg) que el grupo asignado a placebo. Este descenso
de la PA se asocid, tras un seguimiento medio de tan
solo 1,8 anos, con una disminucién 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 cardiaca 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 tenia una incidencia de muertes
por cualquier causa significativamente menor que el
grupo tratado con placebo. Mas all4 de los 80 afos,
cuando la PA sistélica es mayor de 160 mm Hg, el
tratamiento antihipertensivo con indapamida aislada
(26%) o asociada con perindopril (74%) reduce la PA.
Esta disminucién de la PA se asocié con una inciden-
cia menor de complicaciones CV y de mortalidad por
cualquier causa. La mayoria de los enfermos fueron
tratados con la asociacion indapamida mas perindopril
(74%) para conseguir un objetivo terapéutico no muy
exigente (PA < 150/< 80 mm Hg). Esta observacién
apoya la necesidad de emplear asociaciones de farma-
cos con distintos mecanismos de accién para lograr el
objetivo terapéutico.

En un subestudio (391) del INVEST se demostro
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
confirmé un riesgo mayor asociado con presiones mas
bajas, especialmente la disminucién de la PAS.

En el estudio de seguimiento del estudio HYVET
(392) que evalud el periodo en el que se obtenian
beneficios respecto de eventos cardiovasculares con
el tratamiento antihipertensivo se demostré 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 educacién del
paciente y su familia, 2) el tratamiento no farmacolé-
gico, basado en la modificacion de estilos de vida y 3)
el tratamiento farmacolégico. (393, 394)

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

Hipertension y sindrome metabdlico

El SM se define como un conjunto de factores de
riesgo para enfermedad CV y DM integrado por
signos clinicos y determinaciones de laboratorio
anormales; la presentacion en forma agrupada es la
mas frecuente por efecto simple del azar y de etiologia
desconocida. (395)

Su prevalencia en la poblacion general es del 30% al
40% y su presencia duplica el riesgo de enfermedad ate-
rosclerética 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
diagnéstico de este sindrome ayuda en forma rapida a
identificar una poblacién de mayor riesgo, respecto de
los puntajes usados habitualmente en la practica clinica,
y a poner en practica medidas de prevencién primaria.
La HTA es frecuente en el SM. (399)

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

Para el diagndstico de SM se siguen los criterios
emitidos por AHA/NLBP, (400) ya que, esta definicién
presenta como ventajas el facil acceso diagnostico
en la practica clinica y no enfatizar ningan criterio
diagndstico en particular. Sin embargo, se recomienda
usar el umbral de normalidad del perimetro de la
cintura, segtn el tipo de poblacion y la determinacion
que fue realizada por cada pais en particular. En
la Argentina, al no haber estudios categdricos que
indiquen la opcidn a elegir, se siguen en general las
medidas recomendadas por el ATP III, las que repre-
sentan en forma maés cercana a nuestra poblacién.
La presencia de tres de los cinco criterios confirma
el diagnéstico (Tabla 21).

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

Hipertension y obesidad

La obesidad es una enfermedad crénica, compleja, de
etiologia multifactorial, que afecta a un gran ntimero de
individuos, particularmente en los paises occidentales
industrializados. Esta caracterizada por el aumento de
los depositos de tejido graso, resultado del desequilibrio
entre el ingreso y el gasto de energia. Reconoce causas
genéticas y socioculturales; estas tiltimas son las que han
tenido mas importancia en los tltimos anos. 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
region; (401) esta cifra cobra importancia si se tienen en
cuenta los trastornos metabdlicos y las complicaciones
que conlleva la enfermedad.

La obesidad se puede clasificar mediante el IMC. El
IMC (kg/m?) normal se encuentra entre 18y 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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Cuadro 13. Recomendaciones
para el diagnéstico de la hiper-
tension en el anciano

hipotensién ortostatica
alerta
Cuadro 14. Recomendaciones

para el tratamiento de la hiper-
tension en el anciano

drogas de primera eleccion

de varias semanas o meses

Cuadro 15. Recomendaciones
generales en adultos mayores
de 80 anos

— Medir la PA fuera del consultorio debido al mayor fenémeno de

— Iniciar tratamiento en pacientes ancianos con HTA sistdlica aislada

— Los diuréticos en dosis bajas o calcioantagonistas pueden ser

— Disminuir el consumo de sodio es muy efectivo en esta poblacién

— Iniciar el tratamiento en forma lenta y progresiva, titular la dosis,
comenzando con dosis bajas y aumentar lentamente a lo largo

— Continuar con el tratamiento farmacolégico

Recomendaciones para el diagnéstico

— Medir la PA en posicién sentado y de pie, en busqueda de

CLASE |
AlB|C

— Sospechar seudohipertension con la maniobra de Osler

Recomendaciones para el tratamiento

CLASE |
A B |C

CLASE |
A|B |C

CLASE |
A|B|C

Recomendaciones en adultos mayores de 80 afios

— Iniciar tratamiento antihipertensivo con PAS >160 mm Hg

CLASE lla
A|B |C

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

Tabla 21. Criterios para el diagnéstico de sindrome metabdlico.
Recomendacidn de Clase lla, Nivel de evidencia B

Cuadro 16. Recomendaciones sobre tratamiento en el sindrome
metabdlico

AHA/NLBP

Perimetro abdominal (cm) Q>88
d>102

Triglicéridos (mg/dl) >150

HDL (mg/dl) Q<50
4 <40

Glucemia en ayunas (mg/dl) > 100

(incluye pacientes con tratamiento para hiperglucemia)

Presion arterial (mm Hg) > 130/85

(incluye pacientes con tratamiento antihipertensivo)

IIT: > 40. A mayor IMC, mayor riesgo de sufrir complica-
ciones osteoarticulares, respiratorias, diferentes tipos de
cancer y enfermedades cardiometabdlicas. La asociacion
entre obesidad y enfermedad CV se demostro en el estudio
colaborativo que incluyo 57 estudios con casi 1 millén de
participantes: en €l se destaca que (402): 1) EL IMC es un
fuerte predictor de mortalidad total, arribay debajo de un
IMC éptimo 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 asociacion sea
causal. 3) Con un IMC entre 30y 35 la sobrevida media se
reduce en 2-4 anos; entre 40 y 45 se reduce en 8-10 arios.

Recomendacion
Evidencia

Tratamiento del sindrome metabdlico

— Disminucion 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

CLASE |
A B |C

— El control de la HTA y la dislipidemia son
esenciales, con eleccion antihipertensivo seguin
el perfil individual del paciente

— Los diuréticos tiazidicos y los betablogueantes

deben utilizarse con precaucion en pacientes
con SM

CLASElla
A B |[C

Sin embargo, el IMC no abarca la compleja biologia de la
obesidad ni explica la diferencia de riesgo cardiometabé-
lico que puede existir entre dos personas con igual IMC.
La variacion en los dep6sitos de tejido adiposo podria ser
parte de la explicacion para el riesgo adicional que existe
luego de ajustar por IMC y los demaés factores de riesgo CV
clasicos. Recurrimos entonces al perimetro de la cintura
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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 gluteo-femoral, se denomina obesidad periférica.
Si el deposito predomina en la zona intraabdominal, se
denomina obesidad central. La obesidad central es la que
se halla més ligada a la resistencia a la insulina, la DM tipo
2,1a HTA, la dislipidemia y la enfermedad renal y cardia-
ca. Debido a la buena relacién que existe entre la grasa
intraabdominal medida por tomografia y el perimetro de
la cintura obtenido con un centimetro, en la actualidad
evaluamos la obesidad central a través del perimetro 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 perimetro de la cintura estamos incorporando también
la grasa subcutéanea.

Estudios poblacionales nos muestran que presentar
sobrepeso u obesidad es un factor de riesgo para el desa-
rrollo de HTA; (403, 404) los estudios clinicos 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
asociacion entre PA e IMC es al menos tan fuerte como
la hallada entre PAy edad, especialmente en las mujeres.

Debido a la forma del brazo del paciente obeso la toma
de PA en algunos casos resulta dificultosa Es indicacion
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 camara de 16 por 33
cm. En algunos pacientes, debido al excesivo tamano de
su brazo, es necesario contar con manguitos para muslo.
Las mediciones en el antebrazo atin no estan validadas.

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

Obesidad e HTA

Medir la PA con el brazalete apropiado

La disminucion del peso es la primera medida no farmacolégica

No hay un tratamiento antihipertensivo especifico para el hipertenso con obesidad

En la actualidad contamos con un solo farmaco auto-
rizado para el tratamiento crénico 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 gastrica
y pancreatica en la luz intestinal que disminuye la
absorcién de grasa en un 30%. Su uso no presenta
contraindicaciones en el paciente hipertenso. (407)

El tratamiento quirirgico de la obesidad (cirugia
bariatrica) 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 diagnéstico y tratamiento del paciente obeso e
hipertenso.

Hipertension y dislipidemias

Epidemiologia, objetivos y metas del tratamiento
de las dislipidemias

Los individuos con HTA presentan dislipidemias
de manera maés frecuente que la poblacién 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
prevencién 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 farmacos antihiperten-
sivos y los hipolipemiantes, algunas beneficiosas y
otras perjudiciales. La colestiramina disminuye la
absorcion de muchos farmacos, entre ellos diuréticos,
betabloqueantes y diltiazem, por lo que estos deben ser

Cuadro 17. Recomendaciones

e para el diagnostico y trata-

Evidencia miento del paciente obeso e
hipertenso
CLASE |
AlB|C

CLASE |
AlB|C

CLASE
AlB|C
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Objetivos Recomendacion y evidencia

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

Cuadro 18. Objetivos del trata-
miento hipolipemiante

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

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

Los niveles de triglicéridos y de C-HDL son una meta secundaria Clase lla, 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 prevencion

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. Categorias de riesgo, objetivos y niveles de C-LDL para iniciar tratamiento hipolipemiante

Inicio de
hipolipemiantes

Inicio de cambios
en el estilo de vida

Categoria Definicion Objetivo de LDL

de riesgo

Enfermedad coronaria mas:

— Multiples factores de riesgo, en especial
diabetes mellitus tipo 2

— Factor de riesgo grave y mal controlado,
en especial tabaquismo

— Persistencia de componentes del sindrome
metabdlico (TG > 200 mg/dl,
mas C-noHDL > 130 mg/dl

Muy elevado

con C-HDL < 40 mg/dl) Evento coronario agudo

Elevado Diabetes mellitus

Otras formas de enfermedad aterosclerética:

— enfermedad arterial periférica

— aneurisma de la aorta abdominal

— enfermedad carotidea sintomatica
(ataque isquémico transitorio y accidente

cerebrovascular)

— estenosis carotidea superior al 50% demostrable

por ecograffa o angiografia
— Ateromatosis subclinica
— Insuficiencia renal crénica

Intermedio Dos o mas factores de riesgo y riesgo a

10 anos entre 10% y 20%

Intermedio-bajo Dos o mas factores de riesgo y riesgo a
10 anos menor del 10%

Bajo Hasta un factor de riesgo

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

Los calcioantagonistas aumentan el riesgo de
miopatia cuando se usan en forma simultdnea con
simvastatina o lovastatina y conviene evitar su uso
conjunto (416) (Recomendacion de Clase 111, Nivel
de evidencia B).

< 100 mg/dl > 100 mg/dl > 100 mg/dl
(opcional < 70)

< 100 mg/dl > 100 mg/dl > 100 mg/dl

< 130 mg/dl > 130 mg/dl > 130 mg/dl

< 130 mg/dl > 130 mg/dl > 160 mg/dl

< 160 mg/dl > 160 mg/dl > 190 mg/dl

Hipertension 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 desempena un papel fundamental y su control
(Cuadro 19) es de suma importancia para la prevenciéon
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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 nefropatia subyacente y agrava significa-
tivamente la evolucion 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 contraindicaciéon de otro tipo,
los diabéticos hipertensos deberan recibir un esquema
que incluya un IECA o un ARA II. Si con cualquiera
de ellos no se alcanzaran los objetivos de PA, deberia
adicionarse un diurético tiazidico o un BB (424) (Reco-
mendacion de Clase Ila, Nivel de evidencia B).

Es necesario el control frecuente de la PA, evaluar
la alteracién auton6émica, el aumento de la variabilidad
de la PA y la deteccién de hipotension ortostatica en
todos los pacientes diabéticos (425) (Recomendacion
de Clase Ila, Nivel de evidencia C).

Cuadro 19. Objetivos de presion 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

— Cambios en el estilo de vida

— Utilizar farmacos que reduzcan eventos CV: IECA, ARA I, diuréticos

y calcio antagonistas (419-420)

La utilizacién de aspirina en pacientes con DM e
HTA sin enfermedad CV previa estaria indicada en pa-
cientes seleccionados de riesgo alto (hombres mayores
de 50 anos y mujeres mayores de 60 anos con multiples
factores de riesgo) (426, 427) (Recomendacion de Clase
Ila, Nivel de evidencia A).

Hipertension y enfermedad renal

Elrindn es un 6rgano central en la regulacion de la PA,
tiene un papel importante en el mecanismo fisiopato-
l6gico 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 nefropatia hipertensiva es la segunda causa de
pérdida de la funcién renal en nuestro pais, y la HTA
es altamente prevalente cuando existe pérdida de la
funcién renal por otras causas, particularmente cuando
es secundaria a nefropatia diabética, alcanzando al
80% de los pacientes; existe ademas en estos casos una
prevalencia de HTA resistente cercana al 50%.

Debe considerarse la consulta con el nefrélogo cuan-
do en el sedimento urinario se encuentre proteinuria
0 bien hematuria o leucocituria no relacionada con
infeccion del tracto urinario. La pérdida de la funcién
renal evaluada por elevacién de creatinina o disminu-
ciéon del indice de filtracién glomerular estimado por

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

Recomendacion
Evidencia

CLASE I

En diabéticos hipertensos con macroalbuminuria (> 300 mg/dia) e
insuficiencia renal, los ARA Il son los farmacos de primera eleccién
(421, 422)

El tratamiento debe incluir control del perfil lipidico 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 farmacos que inhiben el SRAA son
los farmacos de primera eleccion (423)

Los diabéticos que no alcancen los objetivos terapéuticos de PA con
la asociacién de tres drogas y aquellos que presenten enfermedad
renal avanzada deberian ser derivadospara evaluaciéon y seguimiento
por un médico especializado en HTA

Los diabéticos que no alcancen los objetivos terapéuticos de PA con la
asociacion de tres drogas y los con IR avanzada deberian ser derivados
para evaluacion y seguimiento por un médico especializado en HTA

Al B | C

CLASE |
A|B|C

CLASE |
AlB|C
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formula a partir de la creatinina (recomendado) o bien
medido debe llevar a pensar en la consulta nefrolégica,
especialmente si se acompana de proteinuria.

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

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

Hipertension y enfermedad cerebrovascular
Prevencion primaria: La HTA es el factor de riesgo
modificable de mayor peso especifico en la prevencion
primaria de la enfermedad cerebrovascular y es el
principal factor de riesgo para el ACV isquémico y la
hemorragia cerebral. (432) La relacion entre la HTA y
el riesgo de ACV es fuerte y continua, y aumenta pro-
gresivamente con la elevacién de las cifras de PA, tanto
diastélica como sistélica, incluso a una PAS de 115 mm
Hg, pues a mayor PA, mayor es el riesgo de ACV. (433)
La HTA esta vinculada con todas las formas de en-
fermedad cerebrovascular; la enfermedad de pequenos
vasos es la mas estrechamente relacionada. (434) En

pacientes hipertensos crénicos, sin antecedentes clinicos
de lesiones cerebrovasculares, se han descripto lesiones
silentes, como la presencia infartos lacunares asintoma-
ticos y de microhemorragias cerebrales asintomaticas,
estas tltimas identificadas con secuencias de ecogradien-
te de RMN. Su implicacién clinica atin se desconoce, pero
se ha planteado que seria un marcador de enfermedad
avanzada de pequeno vaso y de un riesgo mayor de he-
morragia cerebral. El compromiso de la sustancia blanca
periventricular se conoce como “leucoaraiosis”; atn
se discute su etiologia, valor clinico y pronéstico, pero
existe una fuerte asociacién entre HTA y la presencia
de enfermedad de la sustancia blanca. (435)

El uso de distintos agentes hipotensores se asocia-
ron con una reduccién 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 poblacién general.
Es incierto si un objetivo més 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 evalué diferentes metas de PA. (161)

Cuadro 21. Recomendaciones en la hipertension y la enfermedad renal

HTA y enfermedad renal

Recomendacion
Evidencia

— La busqueda de dafio renal en pacientes hipertensos debe realizarse en forma sistemética dada la

implicacionpronostica y terapéutica

CLASE |

— La microalbuminuria se define como relacién albuminuria/creatinina urinaria > 20 mg/g de Cry 200 mg/g

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

CVy de progresion de la insuficiencia renal

A B |C

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

— Pacientes con DM y microalbuminuria deben recibir un IECA o un ARA Il como droga de primera eleccién

(422, 428-431)

— En diabéticos con HTA e HVI los farmacos que inhiben el SRAA son los farmacos de primera eleccion

CLASE |
A|lB |C

— 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 depuracion de creatinina medida o estimada por férmula MDRD <
de 60 ml/min. Cuando se obtengan estos valores en alguno de estos pardmetros, se recomienda derivacién
temprana y manejo conjunto con el nefrélogo

CLASE |
A|B|C

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

— Ladesaparicion o reduccién drastica de la proteinuria o microalbuminuria solo en los diabéticos debe serun
objetivo terapéutico, agregado al del logro de la cifra de PA, siempre y cuando no se produzcan episodios
de hipotensién o caida de los flujos tisulares

— El diurético tiazidico es recomendado como primera droga de asociacién. En insuficiencia renal crénica
avanzada (depuracién de creatinina < 30 ml/min) se deben utilizar diuréticos del asa en lugar de diuréticos
tiazidicos
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El control de la HTA sistdlica aislada es importante
en pacientes anosos. Los estudios Syst-Eur y SHEP
mostraron una reduccion del 42% y del 36% en la inci-
dencia de ACV. (235, 236)

Prevencion secundaria: Se recomienda un mane-
jo cauteloso y no agresivo de la PA en la etapa aguda de
las lesiones cerebrovasculares y atn es tema de debate
el tiempo 6ptimo para iniciar la terapia. (437)

El1 PATS es un estudio aleatorizado que compar6
indapamida con placebo en pacientes con antecedentes
de ACV o ataque isquémico transitorio. La reduccién 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 evalué la reduccion de la PA
en pacientes con ACV oataque isquémico transitorio en
los 5 anos previos. (158) El estudio se disené para una
aleatorizacion estratificada para el uso tnico (perindo-
pril) o combinado (perindopril més indapamida) tanto
en hipertensos como en pacientes no hipertensos. La
combinacién de perindopril mas indapamida (con una
reduccion 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 administré solo. Estas combinaciones fueron méas
utiles para jovenes, hombres, hipertensos y pacientes con
mayor PA media al ingreso, o con mayor probabilidad
de tener insuficiencia cardiaca, y en aquellos que fueron
reclutados mas cerca de haber tenido el evento.

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

camente insuficiente; la no adherencia a telmisartan
y el tratamiento mas 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
aun controvertido.

Los pacientes anosos frecuentemente presentan
aumento de la resistencia vascular y compromiso
de la autorregulacién, por lo que es aqui donde la
disminucién de la PA puede conllevar una reduccién
de la perfusién cerebral. Aan faltan estudios que nos
muestren marcadores certeros, clinicos 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.

Hipertension 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 esta aumentada.

La activacién del SRAA parece tener un papel im-
portante en el aumento del riesgo de acontecimientos
cardiovasculares. La inhibicion del SRAA puede dar
lugar a efectos antiateroscleréticos, reduccién de la
formacién neointimal, mejoramiento de la funcién
endotelial y estabilizacion de la placa.

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

Cuadro 22. Recomendaciones en la hipertension y enfermedad cerebrovascular

HTA y enfermedad cerebrovascular

Recomendacion
Evidencia

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

CLASE |

El tratamiento antihipertensivo se recomienda para la prevencién de ACV recurrente

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

transitorio y se encuentran mas alla del momento hiperagudo

AlB |C

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

los siguientes farmacos: acido acetil salicilico 50 a 325 mg /dia y estatinas

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

combinacion de diuréticos e IECA

La eleccién de farmacos especificos deben ser individualizada, teniendo en cuenta las
caracteristicas especificas de cada paciente, como: enfermedad oclusiva extracraneal,

insuficiencia renal, enfermedad cardiaca y DM

CLASE lla
AlB|C
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Cuadro 23. Recomendacion en la hipertension y la enfermedad coronaria

HTA y enfermedad cerebrovascular

Recomendacion
Evidencia

— En pacientes con angina estable, la droga de eleccién es un BB. (440) Los CA de accién prolongada son una

alternativa cuando los BB estan contraindicados o hay intolerancia, como droga afiadida cuando la HTA no

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

— Los IECA podrian retardar la progresion de la IC y de la aterosclerosis (292, 443)

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

ARA I, especialmente si existe disfuncion ventricular (307, 242)

— En pacientes con angina estable, la droga de eleccién es un BB. (444) Los CA de accién prolongada son una

CLASE |
A|B |C

alternativa cuando los BB estan contraindicados o hay intolerancia, como droga afiadida cuando la HTA no est4

controlada o si el paciente persiste con angina (266)

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

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

CLASE |

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

— En pacientes con insuficiencia cardiaca luego de un infarto, la asociacién de BB, IECA o ARA Il'y espironolactona

ha mostrado beneficios (446, 447)

Hipertension arterial grave en servicios de
emergencias

Se define HTA grave en servicios de emergencias a un
grupo heterogéneo de situaciones clinicas, en las que el
individuo tiene valores de PA de nivel 3: PAS> 180 mm
Hgy/o PAD > 110 mm Hg, la cual se presenta en forma
aislada o acompanando a distintas entidades clinicas.
(324, 448-449) Se puede clasificar en HTA grave sin
DOB o con DOB agudo (Tabla 23).

Evaluacion diagndstica

La evaluacion diagnéstica es esencial para evitar la

sobrestimacion de la prevalencia de estas situaciones.

Busca responder dos preguntas: éel paciente tiene

realmente HTA grave? y iexiste compromiso agudo

de 6rgano blanco?

La primera requiere la consideracion del fenémeno
de alerta y la segunda senala como obligatoria la reali-
zacién de una anamnesis, un examen fisico y evaluacién
de fondo de ojo y la extension de los estudios comple-
mentarios cuando existiese sospecha de DOB agudo.

Definimos como dano agudo a aquel que no era
conocido como preexistente, sin diagndstico estable-
cido ni signosintomatologia previa atribuible al dano
y puede ser:

— Enretina, un fondo de ojo alterado por hemorragias
en llama, exudados algodonosos o edema de papila
(grado IIT o IV de la clasificacién de Keith-Wagener
y Flack). (454, 455)

A|B |C

CLASE |
A|B|C

— A nivel cardiaco, sospecha de isquemia miocardica
aguda: angina de pecho y/o cambios en el ECG y/o
elevacion de marcadores bioquimicos (CK-MB > 5
o troponina T > 0,1 mg/dl), insuficiencia cardiaca
descompensada, o aneurisma disecante de la aorta.

— Enrinon, elevacién de la urea por sobre los 50 mg/dl o
de la creatinina por sobre 1,5 mg/dl en un paciente
sin alteracién conocida de la funcién renal o un
aumento mayor de 0,5 mg/dl en un paciente con
deterioro conocido de la funcién renal.

— Anivel 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 coordinacién
o sospecha de leucoencefalopatia hipertensiva:
trastornos progresivos del sensorio o motores o
sensitivos que se asocian con cefalea intensa, nau-
seas y vomitos. La leucoencefalopatia hipertensiva
confirmada requiere que los sintomas retrograden
con el descenso de la PA y una imagen de cerebro
que descarte ACV.

Por esto se recomienda la siguiente sistemaética de
evaluacion:

— Examen neurolégico: orientacién en tiempo y espa-
cio, fondo de ojo sin midriaticos, presencia de focos
motores o sensitivos, rigidez de nuca.

— Examen cardiovascular: 3. o 4.' ruido, arritmias
cardiacas, asimetria en los pulsos periféricos, ede-
mas en los miembros inferiores.
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Sin dano agudo de érgano blanco (4-7)

HTA grave aislada
— Sin cardiopatia, nefropatia ni ACV preexistente

— Caracteristicas: constituyen el 30% de las consultas en guardia. Riesgo bajo de evolucién a
emergencia

HTA grave de riesgo indeterminado

— Con cardiopatfa, nefropatia, ACV preexistente y/o sintomas graves de cefalea intensa, vértigo, vision
borrosa, vémitos, disnea, precordialgia atipica (todos ellos sin relacién definida con la elevacion
de la PA)

— Caracteristicas: mayor riesgo de evolucionar a emergencia hipertensiva
Con dano agudo de érgano blanco

Emergencia clinica asociada con HTA

— Laelevacion de la PA es un epifenémeno, con participacion variable en la génesis y progresion del
cuadro clinico, por lo que disminuir la PA no es el principal objetivo terapéutico

— Caracterfsticas: mayor riesgo y morbimortalidad debido a la patologia

— Incluye las siguientes situaciones: ACV, insuficiencia renal aguda

Emergencia hipertensiva propiamente dicha
— La elevacién de la PA cumple un papel fundamental en la génesis y progresion del cuadro clinico

— Incluye las siguientes situaciones: encefalopatia hipertensiva; HTA maligna; edema agudo de
pulmon hipertensivo; disecciéon adrtica aguda; infarto de miocardio o ango inestable; eclampsia;
crisis hiperadrenérgicas; HTA grave en situacién perioperatoria de cirugfa mayor (2 horas antes,

Tabla 23. Normas para el
diagndstico y tratamiento de
la hipertension grave

intraoperatoria, hasta 24 horas después)

Examen respiratorio: estertores crepitantes por
insuficiencia cardiaca, signos de edema agudo de
pulmoén y/o broncoespasmo.
Examen abdominal: soplos aérticos o renales, masas
renales o suprarrenales y o estrias rojizas.
Estudios complementarios: estan indicados cuando
a criterio clinico es necesario evaluar la posibilidad de
DOB agudo y cuando se tienen insuficientes evidencias
acerca de la existencia de dafo previo de érganos.

Diagnésticos diferenciales: se recomienda descartar
la presencia de factores presores como ataques de pani-
co, sindromes psiquiatricos agudos, migrana, cefaleas
tensionales, neuralgia del trigémino, glaucoma agudo,
sindromes vestibulares periféricos, cuadros dolorosos
agudos osteoarticulares, politraumatismos, intoxica-
cién por drogas ilegales, ya que su identificacién puede
modificar la decisién terapéutica.

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

Hipertension refractaria

Por convencién, 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 anos y de < 150/90 mm Hg en hiperten-
sos mayores de 80 anos, con un tratamiento que incluye
cambios en el estilo de vida y una combinacién de al me-
nos tres diferentes fArmacos 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 poblacién 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 mas de una pueden ser
responsables.

Causas de seudorresistencia

— Efecto de guardapolvo blanco: El fen6meno o efecto
de guardapolvo blanco, o también llamada HTA
aislada de consultorio, es la causa mas frecuente
de seudorresistencia. Las mediciones domiciliarias
de la PA y/o MAPA son sin duda de gran utilidad.

—  Medicién incorrecta de la PA: Ante toda evaluacion
de un paciente hipertenso es fundamental una
técnica correcta en la medicion de la PA. Asi, por
ejemplo, en los pacientes obesos el uso de manguito
de tamano tradicional puede sobrestimar la PA.
Es importante que los consultorios médicos estén
provistos de manguitos especiales de mayor tamaio.

— Mala adherencia al tratamiento: Esta falta de cum-
plimiento del tratamiento puede deberse a: efectos
adversos del medicamento, costos elevados de la
medicacién, ausencia de atencién primaria regular
y continua, esquemas de dosificacién incomodos y
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Cuadro 24. Recomendaciones
terapéuticas en la hipertensiéon
grave: aislada, con dano agudo
de 6rgano blanco y con riesgo
indeterminado

HTA grave aislada

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

— Seudohipertensién: Su verdadera prevalencia es
dificil de establecer; se observa en pacientes afnosos
con arterias calcificadas, rigidas, que no colapsan
con el insuflado del manguito y registran presio-
nes falsamente elevadas, con presion 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 nimero de drogas aparecen
sintomas hipotensivos. La maniobra de Osler pue-
de ser de utilidad para su diagnéstico. Se realiza
insuflando el manguito por encima de los valores
de la PAS. Si ante esta situacién se sigue palpando
el pulso radial, la maniobra se considera positiva
y debe confirmarse con la medicién de la presion
invasiva intravascular.

Otras causas de resistencia
Interaccién 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 farmacos antihi-
pertensivos, como antiinflamatorios no esteroides,
drogas simpaticomiméticas, corticoides, antidepresivos,
anticonceptivos orales, anorexigenos, eritropoyetina,
ciclosporina, cocaina y otras drogas ilicitas, etc.
Condiciones asociadas: La obesidad creciente
requiere una cantidad mayor de drogas, el tabaquis-

HTA grave con dafno agudo de 6rgano blanco

HTA grave de riesgo indeterminado

Recomendacion
Evidencia

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

— Primera medida terapéutica: reposo durante 30-60 minutos si existen las
condiciones adecuadas (habitacion templada, posicion sentado o decubito,
factibilidad de observacion médica durante ese periodo)

— Siluego de ese periodo persiste con HTA grave, indicar droga antihipertensiva
de accién intermedia a prolongada

— Reposo y observacion en el servicio de emergencias, controlar a las 24 horas.
Si alcanza el objetivo terapéutico, se revalta entre las 24 y las 72 horas

CLASE |
A|B |C

Recomendacion
Evidencia

— Internacion en drea de cuidados criticos y descender la PA con drogas por
via intravenosa siguiendo las sistematicas recomendadas para cada situacion
(infarto de miocardio, insuficiencia cardiaca, aneurisma disecante de la aorta,
ACV, insuficiencia renal aguda, eclampsia, etc.)

CLASE |
A|B |C

Recomendacion
Evidencia

— Descender la PAM 20-30% del valor basal
— Indicar farmaco antihipertensivo de inicio de accién intermedia a prolongada
— Si alcanza el objetivo terapéutico, se revaltia entre las 24 y las 72 horas

CLASE |
A|lB |C

mo produce un aumento de la variabilidad de la PA,
vasoconstriccion periférica y resistencia a determina-
das drogas como los betabloqueantes. La ingesta de
alcohol por encima de 30 g por dia produce multiples
alteraciones metabdlicas y hemodinamicas que llevan
a un aumento de la PA, por lo que algunos autores
consideran al alcoholismo como una de las causas mas
frecuentes de HTA secundaria. Por tltimo, la ingesta
excesiva de sodio lleva a una sobrecarga de volumen
0 a una diuresis inadecuada y disminuye la eficacia
de los demas farmacos antihipertensivos. Esta es otra
causa muy frecuente en la practica clinica y se pone en
evidencia al dosar el sodio urinario en 24 horas. (461)

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

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

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

Efecto de guardapolvo blanco MAPA
Medicién incorrecta de la PA

Seudohipertension

Falta de adherencia al tratamiento farmacologico Estrategia para mejorar la adherencia

Interaccion con otras drogas
Excesiva ingesta de sodio

Otras causas asociadas:

— Obesidad
- Alcohol Abstinencia de alcohol
- Tabaquismo Abandono del habito

Tratamiento farmacoldgico inadecuado

HTA secundaria

Diagnéstico y tratamiento de la HTA resistente

— Comenzar a descartar una seudorresistencia. Confirmar con MAPA
— Descartar HTA secundaria. Derivacion al especialista

— Evaluar el cumplimiento de las medidas no farmacolégicas. Medir sodio urinario

— Evaluar la adherencia y la racionalidad del tratamiento

— Descartar interacciones medicamentosas y condiciones clinicas asociadas

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 eleccién 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
monitorizacién de la funcién renal y electrolitos
(461, 462) (Recomendacion de Clase Ila, Nivel de
evidencia B).

Algunos proponen para la eleccién terapéutica de
estas drogas un manejo hemodinamico con bioimpedan-
cia (estimacion del indice cardiaco y de las resistencias
sistémicas) (463) o bien el estado de la actividad de la
renina plasmatica (Recomendacién de Clase IIb, Nivel
de evidencia B).

Ante el fracaso con terapia farmacolégica y en casos
muy seleccionados se ha visto en pequenos estudios
clinicos el beneficio de la estimulacion eléctrica crénica
de los barorreceptores carotideos (464) o la desner-
vacién simpatica de la arteria renal por ablacién con
radiofrecuencia (465) (Recomendacion de Clase 11b,
Nivel de evidencia B).

Recomendaciones

Utilizar manguitos adecuados al brazo

Maniobra de Osler

Suspender medicacion o ajuste de dosis

Dieta hiposddica. lonograma urinario

Dieta hipocaldrica y actividad fisica

Optimizar dosis de diuréticos y otras drogas

Derivar al especialista

Cuadro 25. Recomendaciones
en la hipertension refractaria

Cuadro 26. Recomendaciones
para el diagnostico y tratamien-
to de la hipertension resistente

Recomendacion
Evidencia

CLASE |
A|B|C
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PAS braquial PAS aortica* DS* ANEXO 1. Tablas para deter-
100-109 95 80-110 minar presion adrtica central
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 ANEXO 2. Valores maximos
percentil de espesor intima-media ca-

25% 0,515 0,585 0,634 0,68 0,745 0,814 0,83
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 Categoria de presion arterial

<30
30-39
40-49
50-59
60-69

>70

25 35 45 55 65 75 85 25

Optima Normal Limitrofe
6,1 (4,5-7,5) 6,6 (4,9-8,2) 6,8(5,1-8,5)
6,6 (4,4-8,9) 6,8 (4,2-9,4) 7,1(4,5-9,7)
7,0(4,5-9,6) 7,5(5,1-10,00 7,9 (5,2-10,7)
7.6 (4,8-10,5) 8,4(5,1-11,7) 8,8(4,8-12,8)
9,1(52-12,9) 9,7(5,7-13,6) 10,3 (5,5-15,1)
10,4 (5,2-15,6) 11,7 (6,0-17,5) 11,8 (5,7-17,9)

35

45 55 65 75 85

0,524 0,575 0,619 0,665 0,718 0,771 0,807

HTA nivel 1 HTA nivel 2-3
7,4 (4,6-10,1) 7,7 (4,4-11,0)
7,3(4,0-10,7) 8,2 (3,3-13)

8,6(51-12)  9,8(3,8-15,7)
9,6 (4,9-14,3) 10,5(4,1-16,8)
11,1(6,1-16,2) 12,2 (5,7-18,6)
12,9 (6,9-18,9) 14,0 (7,4-20,6)

rotideo de la pared posterior
a 10 mm del bulbo carotideo.
Edimburgh Artery Study (en
milimetros, por percentiles)

ANEXO 3. Tablas para determi-
nar el valor de la velocidad de la
onda del pulso esperado segun
edad y nivel de presion arterial
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ANEXO 4. A. Presion arterial en varones por edad y percentil de talla

PRESION ARTERIAL SISTOLICA PRESION ARTERIAL DIASTOLICA
Edad | Percent Percentil de talla Percentil de talla

(afios) PA 5 | 10 | 25 | 50 | 75 | 920 | 95 5 10 25 50 75 920 95
50 80 81 83 85 87 88 89 34 35 36 37 38 39 39
90 94 95 97 99 100 102 103 49 50 51 52 53 53 54
95 98 99 101 103 104 106 106 54 54 55 56 57 58 58
L 99 105 106 108 110 112 113 114 61 62 63 64 65 66 66
50 84 85 87 88 90 92 92 39 40 41 42 43 44 44
90 97 99 100 102 104 105 106 54 55 56 57 58 58 59
95 101 102 104 106 108 109 110 59 59 60 61 62 63 63
2 99 109 110 gIkIKl 113 115 117 117 66 67 68 69 70 71 71
50 86 87 89 91 93 94 95 44 44 45 46 47 48 48
90 100 101 103 105 107 108 109 59 59 60 61 62 63 63
95 104 105 107 109 110 112 113 63 63 64 65 66 67 67
g 99 11 112 114 116 118 119 120 71 71 72 73 74 75 78
50 88 89 91 93 95 96 97 47 48 49 50 51 51 52
90 102 103 105 107 109 110 111 62 63 64 65 66 66 67
95 106 107 109 111 112 114 115 66 67 68 69 70 71 71
. 99 113 114 116 118 120 121 122 74 75 76 77 78 78 79
50 90 91 93 95 96 98 98 50 51 52 53 54 55 55
90 104 105 106 108 110 111 112 65 66 67 68 69 69 70
95 108 109 110 112 114 115 116 69 70 71 72 73 74 74
€ 99 115 116 118 120 121 123 123 s 78 79 80 81 81 82
50 91 92 94 96 98 99 100 53 53 54 55 56 57 57
90 105 106 108 110 111 173 113 68 68 69 70 71 72 72
95 109 110 112 114 115 117 117 72 72 73 74 75 76 76
@ 99 116 117 119 121 123 124 125 80 80 81 82 83 84 84
50 92 94 95 97 99 100 101 55 55 56 57 58 59 59
90 106 107 109 111 113 114 115 70 70 71 72 73 74 74
95 110 111 113 115 117 118 119 74 74 75 76 77 78 78
v 99 117 118 120 122 124 125 126 82 82 83 84 85 86 86
50 94 95 97 99 100 102 102 56 57 58 59 60 60 61
90 107 109 110 112 114 115 116 7 72 72 73 74 75 76
95 111 112 114 116 118 119 120 75 76 77 78 79 79 80
g 99 119 120 122 123 125 127 127 83 84 85 86 87 87 88
50 95 96 98 100 102 103 104 57 58 59 60 61 61 62
90 109 110 112 114 115 117 118 72 73 74 75 76 76 7y
95 113 114 116 118 119 121 121 76 77 78 79 80 81 81
2 99 120 121 123 125 127 128 129 84 85 86 87 88 88 89
50 97 98 100 102 103 105 106 58 59 60 61 61 62 63
90 111 112 114 115 97 119 119 73 73 74 75 76 77 78
95 115 116 117 119 121 122 123 77 78 79 80 81 81 82
e 99 122 123 125 127 128 130 130 85 86 86 88 88 89 90
50 99 100 102 104 105 107 107 59 59 60 61 62 63 63
90 113 114 115 117 119 120 121 74 74 75 76 77 78 78
95 117 118 119 121 123 124 125 78 78 79 80 81 82 82
i 99 124 125 127 129 130 132 132 86 86 87 88 89 90 90
50 101 102 104 106 108 109 110 59 60 61 62 63 63 64
90 115 116 118 120 121 123 123 74 75 75 76 7y 78 79

95 119 120 122 123 125 127 127 78 79 80 81 82 82
B 99 126 127 129 131 133 134 135 86 87 88 89 90 90 91
50 104 105 106 108 110 111 112 60 60 61 62 63 64 64
90 1117 118 120 122 124 125 126 75 78 76 77 78 79 79
95 121 122 124 126 128 129 130 79 79 80 81 82 83 83
® 99 128 130 131 133 135 136 137 87 87 88 89 90 91 91
50 106 107 109 111 113 114 115 60 61 62 63 64 65 65
90 120 121 123 125 126 128 128 75 76 [ 78 79 79 80
95 124 125 127 128 130 132 132 80 80 81 82 83 84 84
w 99 131 132 134 136 138 139 140 87 88 89 90 91 92 92
50 109 110 112 113 115 117 117 61 62 63 64 65 66 66
90 122 124 125 127 129 130 131 76 77 78 79 80 80 81
95 126 127 129 131 133 134 135 81 81 82 83 84 85 85
B 99 134 135 136 138 140 142 142 88 89 90 91 92 93 93
50 111 112 114 116 118 119 120 63 63 64 65 66 67 67
90 125 126 128 130 131 133 134 78 78 79 80 81 82 82
95 129 130 132 134 135 137 137 82 83 83 84 85 86 87
i 99 136 137 139 141 143 144 145 90 90 91 92 93 94 94
50 114 115 116 118 120 121 122 65 66 66 67 68 69 70
90 127 128 130 132 134 135 136 80 80 81 82 83 84 84
17 95 131 132 134 136 138 139 140 84 85 86 87 87 88 89
99 139 140 141 143 145 146 147 92 93 93 94 95 96 97

National High Blood Pressure Education Program Working Grop on High Blood Pressure in Children and Adolescents. Pediatrics
2004;114(2):555-76.
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ANEXO 4. B. Presion arterial en mujeres por edad y percentil de talla

PRESION ARTERIAL SISTOLICA PRESION ARTERIAL DIASTOLICA
Edad | Percen Percentil de talla Percentil de talla

(afios I TA 5 10 25 50 75 90 95 5 10 25 50 75 90 95
50 83 84 85 86 88 89 90 38 39 39 40 41 41 42

90 97 97 98 100 101 102 103 52 53 53 54 55 55 56

95 100 101 102 104 105 106 107 56 57 57 58 59 59 60

t 99 108 108 109 111 112 113 114 64 64 65 65 66 67 67
50 85 85 87 88 89 91 91 43 44 44 45 46 46 47

90 98 99 100 101 103 104 105 57 58 58 59 60 61 61

95 102 103 104 105 107 108 109 61 62 62 63 64 65 65

2 99 109 110 111 112 114 115 116 69 69 70 70 71 72 72
50 86 87 88 89 91 92 93 47 48 48 49 50 50 51

90 100 100 102 103 104 106 106 61 62 62 63 64 64 65

3 95 104 104 105 107 108 109 110 65 66 66 67 68 68 69
99 111 111 113 114 115 116 117 73 73 74 74 75 76 76

50 88 88 90 91 92 94 94 50 50 51 52 52 53 54

90 101 102 103 104 106 107 108 64 64 65 66 67 67 68

95 105 106 107 108 110 11 112 68 68 69 70 71 71 72

4 99 112 113 114 115 117 118 119 76 76 76 77 78 79 79
50 89 90 91 93 94 95 96 52 53 53 54 55 55 56

90 103 103 105 106 107 109 109 66 67 67 68 69 69 70

95 107 107 108 110 111 112 113 70 71 71 72 73 73 74

g 99 114 114 116 A7 118 120 120 78 78 79 79 80 81 81
50 91 92 93 94 96 97 98 54 54 55 56 56 57 58

90 104 105 106 108 109 110 111 68 68 69 70 70 71 72

95 108 109 110 111 113 114 115 72 72 73 74 74 75 76

g 99 118 116 117 119 120 121 122 80 80 80 81 82 83 83
50 93 93 95 96 97 99 99 55 56 56 57 58 58 59

90 106 107 108 109 111 112 113 69 70 70 71 72 72 %)

95 110 111 112 113 115 116 116 73 74 74 75 76 76 77

v 99 117 118 119 120 122 123 124 81 81 82 82 83 84 84
50 95 95 96 98 99 100 101 57 57 57 58 59 60 60

90 108 109 110 111 113 114 114 71 71 71 72 73 74 74

95 112 112 114 115 116 118 118 75 75 75 76 77 78 78

g 99 119 120 121 122 123 125 125 82 82 83 83 84 85 86
50 96 97 98 100 101 102 103 58 58 58 59 60 61 61

90 110 110 112 118 114 116 116 72 72 72 73 74 75 75

95 114 114 115 117 118 119 120 76 76 76 77 78 79 79

g 99 121 121 123 124 125 127 127 83 83 84 84 85 86 87
50 98 99 100 102 103 104 105 59 59 59 60 61 62 62

90 112 112 114 115 116 118 118 73 73 73 74 75 76 76

95 116 116 117 119 120 121 122 77 77 77 78 79 80 80

i 99 123 123 125 126 127 129 129 84 84 85 86 86 87 88
50 100 101 102 103 105 106 107 60 60 60 61 62 63 63

90 114 114 116 117 118 119 120 74 74 74 75 76 77 77

95 118 118 119 121 122 123 124 78 78 78 79 80 81 81

G 99 125 125 126 128 129 130 131 85 85 86 87 87 88 89
50 102 103 104 105 107 108 109 61 61 61 62 63 64 64

90 116 116 117 119 120 121 122 75 75 {75 76 77 78 78

95 119 120 121 123 124 125 126 79 79 79 80 81 82 82

02 99 127 127 128 130 131 132 133 86 86 87 88 88 89 90
50 104 105 106 107 109 110 110 62 62 62 63 64 65 65

90 117 118 119 121 122 123 124 76 76 76 77 78 79 79

95 121 122 123 124 126 127 128 80 80 80 81 82 83 83

W 99 128 129 130 132 133 134 135 87 87 88 89 89 90 91
50 106 106 107 109 110 111 112 63 63 63 64 65 66 66

90 119 120 121 122 124 125 125 77 77 77 78 79 80 80

95 123 123 125 126 127 129 129 81 81 81 82 83 84 84

i 99 130 131 132 133 135 136 136 88 88 89 90 90 91 92
50 107 108 109 110 111 113 113 64 64 64 65 66 67 67

90 120 121 122 123 125 126 127 78 78 78 79 80 81 81

95 124 125 126 127 129 130 131 82 82 82 83 84 85 85

= 99 131 132 133 134 136 137 138 89 89 90 91 91 92 93
50 108 108 110 111 112 114 114 64 64 65 66 66 67 68

90 121 122 123 124 126 127 128 78 78 79 80 81 81 82

95 125 126 127 128 130 131 132 82 82 83 84 85 85 86

% 99 132 133 134 135 137 138 139 90 90 90 91 92 93 93
50 108 109 110 111 113 114 115 64 65 65 66 67 67 68

90 122 122 123 125 126 127 128 78 79 79 80 81 81 82

95 125 126 127 129 130 131 132 82 83 83 84 85 85 86

i 99 133 133 134 136 137 138 139 90 90 91 91 92 93 93

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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ANEXO 5. Dosis recomendadas de antihipertensivos para ninos y adolescentes

Clase

IECA

ARA I

Betabloqueantes

Calcioantagonistas

Alfabloqueantes y

Betabloqueantes

Diuréticos

Alfabloqueantes

Farmaco

ENALAPRIL

LISINOPRIL

RAMIPRIL

LOSARTAN

IRBESARTAN
CANDESARTAN

VALSARTAN

ATENOLOL
PROPRANOLOL
METOPROLOL

BISOPROLOL
HIDROCLOROTIAZIDA

AMLODIPINA

NIFEDIPINA R

LABETALOL
CARVEDILOL
hasta 12,5 mg/dia
FUROSEMIDA
HIDROCLOROTIAZIDA
ESPIRONOLACTONA

TRIAMTIRENO#

AMILORIDA#
# Vienen combinados
con hidroclorotiazida

DOXAZOSINA

Dosis i.nicial
maxima

0,08 mg/kg/dia
adolescentes

2,5 a 5 mg/dosis

0,07 mg/kg/dia
adolescentes

2,5 a 5 mg/dosis

6 mg/m?(2,5-5 mg/dia)

0,75 mg/kg/dia
(hasta 50 mg/dia)
75 a 150 mg/dia

1 a 6anos:
0,2a0,4 mg/kg/dia
6 a 17 anos
< 50 kg de peso:

2 a 16 mg/dia
> 50 kg de peso:

4 a 32 mg/dia

40 mg/dia

0,5-1 mg/kg/dia
hasta 2 mg/kg/dia
1 mg/kg/dia

1 a 2 mg/kg/dia

0,04 mg/kg/dia
2,5 mg/6,25 mg/dia

0,06 mg/kg/dia
hasta 5 mg/dia
0,25 a 0,5 mg/kg/dia

2 a 3 mg/kg/dia

0,1 mg/kg/dia
hasta 25 mg/dia

0,5 mg a 2 mg/kg dosis
0,5 a 2 mg/kg/dia

1 mg/kg/dia
1 a 2 mg/kg/dia

5a 10 mg/dia

1 mg/dia

Dosis
de toma
0,6 mg/kg/dia
40 mg/dia

40 mg/dia

20 mg/dia

1,44 mg/kg/dia
hasta 100 mg/dia
300 mg/dia

16 mg/dia
32 mg/dia

160 mg/dia

100 mg/dia

16 mg/kg/dia
640 mg/dia
6 mg/kg/dia
200 mg/dia
10/6,25 mg/dia

0,6 mg/kg/dia
hasta 10 mg/dia
3 mg/kg/dia
hasta 120 mg/dia

12 mg/kg/dia hasta 1,2 g/dia

0,5 mg/kg/dosis

6 mg/kg/dia
3 mg/kg/dia
hasta 50 mg/dia
3,3 mg/kg/dia
hasta 100 mg/dia
3 a 4 mg/kg/dia
hasta 300 mg/dia
20 mg/dia

4 mg/dia

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

Intervalo

/12024 h

/12 024 h

/24 h

24 h

/24 h

24 h
24 h

24 h

d12024h

/8012 h

8012 h

24 h

24 h

d12a24h

d12 h

d12 h

/12 a24h
/24 h

d12a24h

d12 h

d12 h

24 h
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INFORMACION PARA PACIENTES

INTRODUCCION

Hipertension arterial: “una enfermedad de las
arterias”

La hipertension arterial se conoce como el asesino silen-
cioso. Creemos que esta afirmacién es incorrecta, porque
lo que realmente hace dano es la falta de informacion y
conciencia con respecto a la gravedad de esta enfermedad.

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

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

EL PROBLEMA

¢Qué es la presion arterial?

La presién arterial se genera con cada latido del cora-
z6n. Cuando el corazén se contrae impulsa sangre hacia
las arterias; por lo tanto, la presién mas alta alcanzada
se llama sist6lica o maxima. Luego, el corazon se relaja
y la presiéon mas baja alcanzada se llama diastélica o
minima. Normalmente, la presion arterial varia latido a
latido; por eso, si medimos en forma consecutiva la pre-
sién arterial no obtenemos todas las veces exactamente
el mismo valor. Pero ademaés se producen variaciones
frente a situaciones cotidianas como caminar, hablar,
realizar ejercicio o dormir. Por lo tanto, la variaciéon de
la presion arterial es un fenémeno normal.

¢Qué es la hipertension arterial?

La hipertension arterial es la elevacion persistente de la
presién arterial por encima de los valores considerados
normales y es una enfermedad de la pared arterial.

En la siguiente tabla usted encontrara los valores
registrados en el consultorio médico que se consideran
actualmente como presion arterial 6ptima, presion
arterial normal e hipertension arterial.

Presion arterial

Presion arterial sistélica

0 maxima diastolica o minima
(mm Hg) (mm Hg)
Optima <120 <80
Normal 120-129 80-84
Limitrofe 130-139 85-89
Hipertension arterial
Nivel 1 140-159 90-99
Nivel 2 160-179 100-109
Nivel 3 > 180 > 110
Hipertension arterial > 140 <90

sistélica aislada

Doctor, ¢soy hipertenso?

Quizas es la primera vez que encuentra que su presion
arterial est4 elevada. Tal vez esté pensando: “es por-
que estoy nervioso” o “épor qué me ocurre esto
si toda la vida mi presion fue normal o baja?”

Es importante que usted sepa que, para hacer
diagnoéstico de hipertension arterial se necesitan va-
rias mediciones de la presion arterial en un lapso de
tiempo, en sucesivas consultas médicas. No se puede
hacer diagnéstico de hipertensién arterial con una
sola toma de presion. El diagnéstico se lleva a cabo
cuando se constata una elevaciéon persistente de la
presién arterial.

Generalmente la hipertension no produce sintomas;
por eso, la inica manera de saber si su presién arterial
esta elevada es midiéndola.

La hipertensién arterial es una enfermedad croénica,
es decir, no se cura pero puede controlarse. Los cam-
bios que ocurren en las paredes de las arterias no se
producen de un dia para otro, sino a lo largo del tiempo
y pequenos descensos de la presion arterial producen
grandes beneficios en su salud.

Doctor, ¢ cual es la causa de mi hipertension
arterial?

Cuando tenemos una enfermedad aguda, por ejemplo
una angina, podemos atribuir su causa a una bacteria
0 a un virus, pero équé ocurre en las enfermedades
crénicas como la hipertension arterial? La hipertension
arterial es una enfermedad de las arterias y su etiologia
es multicausal, es decir, diversos factores influyen en
su desarrollo, tanto factores genéticos y factores del
medio ambiente como los hébitos del estilo de vida. En
cada paciente algunos factores influyen méas que otros.

En la mayoria de los casos no se puede encontrar
la causa y en este caso se denomina hipertension
primaria o esencial.

Existen algunas situaciones menos frecuentes don-
de la causa es “secundaria” a otras patologias, como las
enfermedades del rinén, de las glandulas suprarrenales,
patologias del sueno, denominadas apneas del sueno.
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 hipertension arterial
secundaria, profundizara en su estudio.

Doctor, ; mi presion es nerviosa?

La vida nos enfrenta a diferentes situaciones, como
desafios, 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 armonia. Pero, écémo repercuten en nuestra
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presién arterial? Tal como lo senalaramos anterior-
mente, la presion arterial es un fenémeno variable y
los nervios agregaran 10 mm Hg a su presion arterial
habitual, asi como lo hacen otras situaciones, como por
gjemplo una dieta con mucha sal. Lo mas importante es
que su presion arterial esté controlada la mayor parte
del tiempo, ya que ese pequeno incremento transitorio
no producira ningln impacto en sus arterias. Por otro
lado, no olvide que el dano de las arterias se produce
por las elevaciones persistentes de la presion arterial
y no por una elevacion aislada y transitoria.

Otra situaciéon que genera nerviosismo es la consul-
ta con el médico. Un porcentaje de pacientes pueden
presentar elevaciones de la presion arterial en el
consultorio del médico. Esta situacion 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 presion arterial
esté mas baja que la que presenta en su vida cotidiana.
Esta situacién, menos conocida, se denomina hiper-
tension oculta. Es frecuente en pacientes jovenes o
en fumadores. Por lo tanto, es de especial importancia
que usted conozca el comportamiento de su presién
arterial fuera del consultorio. Para ello, a veces, su
médico le pedira ciertos estudios o controles especiales.

Como podemos comprender, la presion arterial en el
consultorio médico es necesaria, pero no es suficiente para
conocer su verdadera presién. Son necesarias e importan-
tes las mediciones fuera del consultorio, en el &mbito
donde transcurre su vida habitual, en su domicilio o en
el trabajo, donde usted pasa la mayor parte del tiempo.

¢Como se realiza el diagnéstico?

Actualmente, para hacer diagndstico se requiere demos-
trar una elevacion de la presién arterial en varias con-
sultas con valores mayores de 140/90 mm Hg. Cuando la
presién arterial esta elevada en valores de 180/110 mm
Hg, el médico puede acortar los tiempos para el diag-
nostico y no necesitara otros estudios para confirmarlo.

En cambio, cuando la presién arterial se encuentra
entre 140 y 179 mm Hg de maxima o entre 90 y 109
mm Hg de minima, su médico puede solicitarle estudios
complementarios para confirmar el diagnéstico. Estos
estudios se denominan monitoreo ambulatorio de la
presiéon arterial (MAPA) o monitoreo domiciliario de
la presion arterial (MDPA).

¢Qué es el monitoreo ambulatorio de la presion
arterial (MAPA)?

Consiste en la colocaciéon de un brazalete unido a un
equipo de medicion automatica de la presion arterial
que medira su presiéon arterial durante 24 horas, a
intervalos de 15-20 minutos durante el dia y cada 20-
30 minutos durante la noche. Tenga en cuenta que
para que sea un estudio fidedigno, debe ser realizado
durante un dia de su vida habitual, por ejemplo, un dia

de semana o de trabajo habitual. Este estudio permite
obtener un gran nimero de mediciones en el contexto
de su vida cotidiana, durante sus actividades, su traba-
jo, su reposo o sueno. Este estudio puede confirmar el
diagnéstico y, ademas, permitira conocer la diferencia
de la presién arterial de su vida cotidiana con respecto
a la presion arterial en el consultorio.

MENSAJE

El monitoreo ambulatorio de la presion arterial
es un estudio util en la fase del diagndstico de
la hipertension arterial, pero recuerde que no
siempre estd indicado realizarlo.

Su médico se lo solicitard en el caso de considerarlo
necesario.

¢Qué es el monitoreo domiciliario de la presion
arterial (MDPA)?

El monitoreo domiciliario de la presién arterial es la
medicion estandarizada de la presién arterial en el
hogar, con equipos automaticos, durante varios dias.
Usted debe medir su presion arterial con equipos
que estén validados (significa que la precisiéon de las
mediciones de dichos aparatos ha sido evaluada cien-
tificamente). Puede consultar el siguiente link para
ver un listado de equipos cientificamente probados o
validados: www.dableducational.org

Se recomienda utilizar equipos automaticos que
midan la presion arterial en el brazo. Tenga en cuenta
que si la circunferencia de su brazo es mayor de 32 cm,
usted debera utilizar un brazalete de mayor tamaio,
adecuado a su brazo. Si utiliza un brazalete mas pe-
queno que el que corresponde para su brazo, obtendra
valores mas elevados que su presion real. Los equipos
de muneca solo se recomiendan en personas muy obe-
sas, en las cuales la medicién es dificultosa o resulta
imposible de realizar en el brazo.

Para realizar un monitoreo domiciliario de la
presion arterial, las mediciones se efectiian en condi-
ciones estandarizadas. Debe hacer reposo durante 5
minutos previamente, siempre en posicién 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 corazén) 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
medicacién 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 medicacién
vespertina). Esto se debe realizar durante al menos
4 dias (idealmente 7 dias). Si lo hace solo 4 dias 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 dia y



68 REVISTA ARGENTINA DE CARDIOLOGIA / VOL 81 SUPLEMENTO 2 / AGOSTO 2013

se considera hipertension arterial a valores promedio
mayores o iguales a 135 y/u 85 mm Hg.

Estas mediciones son tutiles en el diagnéstico de
hipertension 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 aportara
datos muy valiosos para el control.

Recuerde que, normalmente, la presién arterial
es variable e incluso los valores del primer dia del
monitoreo domiciliario de la presién arterial pueden
ser mayores. El objetivo es conocer su presion arte-
rial y mejorar su tratamiento sin que esta practica
lleve a obsesionarlo.

Hable con su médico acerca de las dudas o qué
hacer ante elevaciones asintomaticas de su presion
arterial detectadas en el automonitoreo.

Lo importante para recordar

— La hipertension arterial es una enfermedad frecuente. En la
Argentina afecta a uno de cada tres adultos.

— Se define hipertension a una elevacion de la presion arterial
en varias consultas sucesivas, con valores iguales o mayores de
140/90 mm Hg.

— Generalmente, la hipertensién no da sintomas; por lo tanto, la
Unica forma de saber si una persona es hipertensa es registrando
la presion arterial.

— Enla actualidad existen dos formas complementarias al registro
del consultorio, que son el monitoreo ambulatorio de la presion
arterial (MAPA) y el monitoreo domiciliario de la presion arterial
(MDPA). Ambos son muy Utiles y tienen sus indicaciones. El
médico le solicitara, en caso de ser necesario, el mas conveniente
para usted.

Tratamiento de la hipertension arterial

El objetivo del tratamiento del paciente hipertenso
es doble: primero, prevenir las complicaciones de la
hipertension: ataque cerebral, infarto de miocardio,
insuficiencia cardiaca e insuficiencia renal. Segundo:
mejorar su calidad de vida.

Actualmente ambos objetivos se logran con el tra-
tamiento antihipertensivo.

Tratamiento, ¢se justifica?

Durante los ultimos 50 anos se han realizado nume-
rosos estudios en pos de responder esta pregunta y
hoy podemos afirmar que el tratamiento para la hiper-
tension arterial previene en forma categérica el riesgo
de sufrir un ataque cerebrovascular, un infarto de
miocardio, insuficiencia cardiaca e insuficiencia renal.

Costo de la medicacion

Una queja habitual de los pacientes es sobre el costo de
la medicacién, pero nunca se repara en el costo de las

complicaciones de la hipertension si esta no se controla
correctamente.

En Inglaterra se llegé a la conclusion de que el
paciente mas caro para el sistema de salud es aquel
que no esta medicado, ya que el costo de la rehabi-
litacién luego de un ataque cerebral o un infarto
es mucho mayor que la medicacién 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 cronicas. El tramite
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. Estan incluidos la mayoria de los farmacos
antihipertensivos.

MENSAJE

Alguna vez penso en lo que gasta en el seguro de su
auto por mes y no se lo cuestiona. Seguramente el
costo de la medicacion es mucho menory lo que estd
asegurando es de un valor incalculable: su cerebro,
su corazon y su vida.

Tratamiento no farmacolégico

La modificacién del estilo de vida o tratamiento no
farmacolégico ha demostrado que es muy beneficioso,
porque se consigue disminuir la presion arterial sin
efectos colaterales. Las principales medidas son:

— Actividad fisica.

— Reduccién del peso.

— Disminucién del consumo de sal.

— Abandono del habito de fumar y del consumo de
alcohol.

Actividad fisica
Estudios epidemiolégicos han demostrado una fuerte
asociacion entre el sedentarismo y la aparicion de enfer-
medad coronaria (infarto de miocardio, angina de pecho).

También se ha demostrado que un plan de activi-
dad fisica disminuye la presién arterial. Ademas, se
obtienen otros beneficios: reduccion del sobrepeso,
disminucién del nivel de triglicéridos, aumento del
colesterol HDL (el “bueno”) y probable disminucién
del colesterol LDL (el “malo”).

Finalmente, la actividad fisica reduce las respues-
tas exageradas a situaciones de estrés.

El ejercicio debe ser de tipo aerébico o dindmico
(caminar, correr, nadar, etc.).

Es importante que el ejercicio se realice en forma
regular y progresiva.

Reduccion del peso
El exceso de peso contribuye, desde la infancia, al
desarrollo de hipertensién arterial.
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Una reduccién moderada del peso corporal ayuda a
controlar la presion arterial, como también otros facto-
res de riesgo, como la diabetes y el colesterol elevado.

Sal e hipertension

Actualmente existe acuerdo en que con una dis-
minucién moderada del consumo de sal, se reduce
levemente la presién arterial.

Evite los alimentos con gran contenido de sodio:
fiambres, embutidos, quesos duros, etcétera. Prepa-
re las comidas sin sal y luego agrégueles pequenas
cantidades para darles sabor.

Puede utilizar sal con bajo contenido de sodio.

MENSAJE

La actividad fisica diarta y una alimentacion
saludable son las bases de una buena salud, para
usted y su familia.

¢Fumar realmente hace tanto dafio?

Si. El tabaquismo aumenta 10 veces la posibilidad de de-
sarrollar un infarto de miocardio. El 85% de las muertes
por cancer de pulmén tienen relacion directa con el habito
de fumar.

Los hijos de padres fumadores tienen un 70% mas de
probabilidad de ser internados por enfermedades respi-
ratorias. Finalmente, el peso de los recién nacidos cuyas
madres fuman es menor en comparacién con el de los hijos
de no fumadoras.

Ahora bien, si usted es fumador, seguramente todo eso
ya lo sabe. Ademas, existe la creencia de que si usted ha
fumado durante tantos anos “el dario ya estd hecho”, pero
queremos decirle que esto no es asf.

Si usted deja de fumar, su riesgo de presentar enferme-
dades cardiacas empezara a reducirse a los pocos meses y al
cabo de pocos anos serd equivalente al de los no fumadores.

Si usted no puede lograrlo solo, pida ayuda. Hoy
existen nuevos y eficaces tratamientos para dejar
de fumar. iVale la pena intentarlo!

Alcohol
Es mucho lo que se ha hablado tltimamente con respecto
al alcohol y mas precisamente sobre el vino, por lo que
surge el interrogante: (Kl alcohol hace bien o hace mal? La
respuesta es simple: todo es cuestién de medida. Pequerias
cantidades (una copa de vino diaria) tendrian un efecto
beneficioso, pero el exceso de alcohol puede provocar hi-
pertension arterial, dafo al misculo cardiaco, aumento de
los triglicéridos, arritmia y mayor riesgo de muerte stbita.
Ademés, esta demostrado que una persona que empieza
atomar alcohol corre el riesgo de convertirse en alcohélica.

Resumiendo

Las modificaciones en el estilo de vida de un paciente
hipertenso son fundamentales para el control de su
presion arterial.

Tratamiento farmacolégico

Antes de empezar a hablar del tratamiento farmaco-
logico, es importante que usted sepa que si bien no
conocemos la causa de la hipertension, si conocemos
los mecanismos que la producen y estos son varios. De
ahi que la mayoria de las veces necesitamos utilizar dos
o mas farmacos para poder normalizarla, ya que cada
medicamento acttia bloqueando un solo mecanismo.

Los tratamientos modernos han demostrado una
eficacia del 50% al 70%, y al combinar dos o mas medi-
camentos se logra controlar la presién arterial en més
del 90% de los casos.

MENSAJE

Para controlar la presién arterial, la mayoria de
las veces se necesitan dos o mds farmacos.

A continuacién mencionamos los farmacos que mas
frecuentemente se usan para controlar la presién arterial.

Diuréticos
Son drogas eficaces y seguras para el tratamiento
de la hipertensién arterial. Se pueden administrar
una vez por dia, son econémicos, generalmente bien
tolerados en dosis bajas y son ideales para asociar
con otros farmacos.

Nombres genéricos: hidroclorotiazida, clortali-
dona, indapamida, amilorida y furosemida.

Betabloqueantes
También son tutiles en pacientes con angina de pecho,
arritmias o para prevenir un segundo infarto. Deben
indicarse con extrema precaucién en personas con
depresion o enfermedad arterial periférica y estan
contraindicados en pacientes con asma bronquial.
Pueden producir efectos adversos, como cansancio,
frialdad en las extremidades, alteraciones en el perfil
lipidico e impotencia sexual, aunque son raros en las
dosis utilizadas habitualmente.
Nombres genéricos: carvedilol, nebivolol, atenolol,
metoprolol, propranolol, nadolol, penbutolol, timolol.

Bloqueantes calcicos

Estas drogas actian provocando vasodilatacién y
asi logran disminuir la presién arterial. General-
mente pueden administrarse en una toma diaria y
no tienen efecto perjudicial sobre el metabolismo
de los lipidos.

Los efectos adversos de observacion més frecuen-
te son edema (retencion de liquido) 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 actian por
un mecanismo diferente que el de los bloqueantes
célcicos.

Los IECA pueden emplearse en pacientes con
hipertension leve, moderada o grave y en personas
mayores de 65 anos. El efecto adverso mas 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 jovenes en
edad de gestar, ya que pueden quedar embarazadas
y sufrir algan dano.

Nombres genéricos: enalapril, perindopril,
ramipril, captopril, lisinopril y trandolapril.

Antagonistas de la angiotensina

Pueden usarse tanto en personas jévenes como en
mayores. Tienen una accién terapéutica similar a la
de otros farmacos antihipertensivos (IECA), pero se
caracterizan por presentar una incidencia menor de
efectos adversos.

Hay evidencia de que estos farmacos tienen el
efecto de disminuir la progresion de la aterosclerosis,
mejorar la funcién cognitiva y retrasar la progresion
de la enfermedad renal en pacientes diabéticos.

Pueden tomarse una vez al dia dada su accién
prolongada y asociarse con otros farmacos, como
diuréticos o bloqueantes calcicos. No deben usarse
durante el embarazo, igual que los anteriores.

Nombres genéricos: losartan, valsartan, irbe-
sartan, candesartan y telmisartéan, olmesartan.

Antagonistas de la aldosterona
Son drogas que han demostrado ser utiles en el
tratamiento de la hipertension arterial resistente,
asociadas con otros farmacos. Demostraron también
su utilidad en pacientes con insuficiencia cardiaca
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 préstata. Su principal efecto adverso es que
pueden provocar hipotension postural (descenso de
la presién arterial al pararse bruscamente) y esto
es un problema, fundamentalmente en personas
mayores.

Nombres genéricos: prazosin, doxazosina.

Combinaciones fijas
El objetivo de una combinacion fija (dos o mas far-
macos en una sola pastilla) es mejorar el control de
la presién arterial y aumentar la tolerancia, ya que
un componente neutralizaria el efecto adverso del
otro farmaco.

Es una alternativa terapéutica que puede mejorar
la adherencia al tratamiento por parte del paciente,

pues con una toma diaria se puede controlar la presiéon
arterial en un gran porcentaje de casos.

MENSAJE

El tratamiento farmacolégico de la hipertension
demostré que es eficaz en la prevencién del infarto
de miocardio y del ataque cerebral; ademds, es
seguro y mejora la calidad de vida.

Obijetivos terapéuticos en el paciente hipertenso

Cuando hablamos de control de la presién arterial,
significa que esta debe ser menor de 140/90 mm Hg.
En los pacientes adultos mayores (personas de 80
anos o mas) puede considerarse adecuada una presién
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 presion arterial con equipos auto-
maticos, validados y realizado con la técnica correcta.

Recuerde que para conseguir estos valores se
necesitan habitualmente dos o méas farmacos, en una
combinacién fija o por separado.

No se preocupe por la cantidad de fArmacos que
toma, sino que su presién esté por debajo de estos
valores.

Tampoco por el nimero de pasillas que tomara
en un futuro, ya que la investigacién clinica invierte
mucho dinero para lograr que en el dia se manana el
tratamiento de la hipertensién sea aiin mas 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 presion arterial se alcanza en
pocos dias, deberan 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 presion 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 cardiaco.

MENSAJE

Nadie deja de pagar el seguro del auto porque ya lo
pagé durante varios anos, ya que sabe que cuando
deja de pagarlo pierde la cobertura.

Lo mismo sucede con la medicacion, actiia mien-
tras se toma.
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. — Utilice un brazalete adecuado a la circunferencia de
Lo importante para recordar Lo .

su brazo (si mide méas de 32 cm, use un brazalete

para pacientes obesos).

— El objetivo del tratamiento es prevenir las complicaciones de la - Mida su presién arterial durante 4 dias (idealmente
hipertensién y mejorar asi la expectativa y la calidad de vida. 7 dias)

— La gran mayoria de las veces se necesitan dos o mas farmacos — Realice dos mediciones a la manana (antes del de-
para controlar la presién arterial (presién arterial menor de sayuno y de la medicacién, si usted est4 medicado)
140/90 mm Hg). .. )

9 y dos mediciones vespertinas (antes de la cena y

— El tratamiento no farmacolégico, como disminuir el de la medicacién) separadas por 1-2 minutos.
consumo de sal, realizar actividad fisica diaria, mantener — Cada vez que mida su presién arterial recuerde:
una alimentacién y un peso saludables, es la base para tener . . )
buena salud - Haga reposo durante 5 minutos previamente.

- Mida su presion en posiciéon de sentado, en el
brazo no dominante, con la espalda apoyada y los
pies apoyados en el piso y sin cruzar las piernas.

- Laropa no debe comprimir la parte superior del
brazo. Deje su brazo descubierto para realizar
las mediciones.

— No se mueva ni hable durante la medicion.

— El tratamiento antihipertensivo es seguro y, en la gran
mayoria de los casos, es para toda la vida.

ANEXO — Siencuentra diferencias entre la primera y la segunda
medicién mayores de 10 mm Hg realice una tercera e

Cémo realizar un monitoreo domiciliario de la ignore la primera medicién para el calculo del promedio.

presién arterial — Realice un promedio total sin incluir las mediciones
del primer dia.

— Use un equipo validado (confiable) automatico de -~ No olvide de llevar esta informacién a su médico en

brazo. la préxima consulta.
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Planilla para que usted pueda realizar un MDPA

Nombre y apellido del paciente:
MDPA realizado desde el hasta el

DIEN Hora Presion arterial Frecuencia cardiaca
Matutina

Matutina

Vespertina

Vespertina

Matutina
Matutina
Vespertina
Vespertina

Matutina
Matutina
Vespertina
Vespertina

Matutina
Matutina
Vespertina
Vespertina

Matutina
Matutina
Vespertina
Vespertina

Matutina
Matutina
Vespertina
Vespertina
Dia 7
Matutina

Matutina
Vespertina
Vespertina

Promedio TOTAL del dia 2 al 7:
Presion arterial sistolica (maxima)

Presion arterial diastélica (minima)
(Sume todos los valores de presion sistolica de los dias 2 al 7 y luego divida por el nimero de mediciones que realizé en esos dias. Haga
lo mismo con la presion diastdlica).
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