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Presentacion del Consenso Argentino de
Hipertension Arterial 2025

La HTA constituye uno de los principales FRCV, con una alta prevalencia en la poblacion adulta y una significa-
tiva carga de morbimortalidad. A pesar de los avances en su diagnéstico y tratamiento, un nimero considerable
de pacientes permanece sin diagnéstico o con un control inadecuado de su PA, lo que incrementa el riesgo de
complicaciones como EC, ACV, ERC y dano a 6rganos blanco.

El dltimo Consenso sobre Hipertensién Arterial fue elaborado en el ano 2018 aunando por primera vez el
esfuerzo conjunto de la Federacion Argentina de Cardiologia (FAC), la Sociedad Argentina de Cardiologia (SAC)
y la Sociedad Argentina de Hipertensién Arterial (SAHA) En esta nueva actualizacion, desarrollada también
en forma conjunta por las tres Sociedades, se mantiene la base conceptual del consenso previo, incorporando
los avances mas recientes en las estrategias de diagnéstico y tratamiento. Este documento destaca los cambios
respaldados por nuevas evidencias cientificas y la evolucion en las técnicas terapéuticas, con el propdsito de
optimizar el manejo de la HTA y su impacto en la salud cardiovascular.

El consenso actual tiene como objetivo unificar criterios en la evaluacién, diagnéstico y tratamiento de la
HTA, proporcionando una herramienta de referencia clara y accesible para todos los profesionales de la salud.
Se enfatiza la importancia de la deteccién precoz, el establecimiento de metas terapéuticas basadas en la mejor
evidencia disponible y la optimizacién del tratamiento farmacolégico y no farmacolégico. Asimismo, se busca
mejorar la adherencia terapéutica y la concientizacién de la poblacién sobre la HTA, con el fin de reducir la
cantidad de pacientes que desconocen su condicién y, en consecuencia, minimizar la carga de enfermedad car-
diovascular en la poblacion.

El éxito de este consenso ha sido posible gracias al trabajo mancomunado de numerosos profesionales, cuyo
compromiso y rigurosidad cientifica han permitido alcanzar un documento de alto nivel. Expresamos nuestro mas
sincero agradecimiento a los autores de cada capitulo, quienes con su conocimiento y dedicaciéon han contribuido
significativamente al desarrollo de este material. Asimismo, reconocemos la invaluable tarea de los revisores,
cuyo esfuerzo ha enriquecido este documento, garantizando su calidad y prestigio.

Un especial reconocimiento a los asesores de cada sociedad cientifica, cuyo compromiso y labor han sido
fundamentales para culminar este arduo trabajo, asegurando la excelencia del contenido y otorgando el maximo
aval a este consenso. Su dedicacién y criterio han permitido consolidar un documento que esperamos sea de
utilidad para todos los profesionales de la salud en la lucha contra la hipertension arterial y sus consecuencias.

Este consenso pretende ser una guia practica que facilite la toma de decisiones en la atencién de pacientes
hipertensos, promoviendo un abordaje integral y multidisciplinario que permita mejorar los desenlaces clinicos
y reducir el impacto de la HTA en la salud puablica.

Analia Aquieri
Pablo Rodriguez
Sergio Vissani
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DIAGNOSTICO DE LA HIPERTENSION ARTERIAL

INTRODUCCION

La PA elevada es el principal factor de riesgo de enfermedad y de muerte en el mundo, dado que constituye el
principal factor de riesgo para el desarrollo de las ECV. El ntimero de hipertensos en el mundo va en aumento, sin
embargo, el grado de conocimiento y control de la HTA en la Argentina, como se observa en los estudios RENA-
TA (1,2), permanece sin modificaciones en los tltimos 15 afos (Figura 1). La 4° Encuesta Nacional de Factores
de Riesgo (ENFR) desarrollada en 2018 muestra datos bastante parecidos, informando que la prevalencia de
HTA por auto-reporte se mantiene sin cambios respecto a ediciones previas en torno al 35% (3). Es importante
destacar que el aumento de prevalencia de HTA, tiene relacion directa con la edad y que distintos factores como
el estilo de vida, el sedentarismo, la dieta, el nivel socioeconémico y la genética tienen influencia en la misma.
Este documento es el producto del trabajo mancomunado de las tres Sociedades Cientificas de nuestro pais,
(Sociedad Argentina de Cardiologia [SAC], Federacion Argentina de Cardiologia [FAC] y Sociedad Argentina de
Hipertension Arterial [SAHA]) mas comprometidas con el conocimiento, diagndstico y tratamiento de la HTA,
cuya deteccion temprana y tratamiento adecuado son fundamentales para prevenir complicaciones graves.

Fig. 1. Evolucion del grado de conocimiento y control de la hipertension arterial en la Argentina.
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RENATA-2 38,8 4 24,2
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Estrategias para mejorar el conocimiento de la hipertension arterial (4)

1. Todo individuo deberia conocer el valor de su PA al menos una vez al ano.

2. Ademas de las campanas comunitarias de deteccion, la herramienta basica del tamizaje es la medicion de la
PA en diferentes contextos, incluyendo farmacias y mediciones ocasionales efectuadas por el propio paciente.

3. Se recomienda la medicion de la PA en forma estandarizada en cualquier contexto clinico o contacto con el
sistema de salud.

4. Promover el conocimiento de las técnicas adecuadas (estandarizacién) en el registro de la PA, haciendo énfasis
en las sociedades cientificas, los estamentos gubernamentales y las politicas de salud.

5. Se considera crucial la buena educacién a los pacientes y a la comunidad en general, quienes una vez infor-
mados exigiran mediciones de la PA estandarizadas y de alta calidad.

6. Aquellos pacientes que tienen antecedentes familiares de HTA, deben realizarse controles periédicos méas
frecuentes.

7. La revision sistematica de la técnica para correcta medicion de la PA por parte del personal de salud es ne-
cesaria, al menos una vez por ano.

8. El uso de presurémetros oscilométricos automaticos y validados deberia ser generalizado.

DEFINICION Y CLASIFICACION DE LA HIPERTENSION ARTERIAL

La HTA es una enfermedad crénica de etiologia multifactorial, controlable, que disminuye la calidad y expectativa
de vida. La PA se relaciona en forma creciente, exponencial y continua con el RCV. Visto el importante ascenso
del riesgo asociado con la PA sistdlica =140 mmHg y/o PA diastélica =90 mmHg, esos valores se consideran el
umbral para el diagnéstico (Tabla 1). No obstante, el riesgo es continuo, aunque menor, desde valores mas bajos
de PA y el riesgo global es mayor cuando la HTA se asocia con otros FRCV. Sin embargo, alrededor del 50% de
la carga de enfermedad atribuible a la PA (IAM y ACV) ocurre con cifras por debajo del umbral diagnéstico de
HTA, hecho que enfatiza la importancia de la prevencién primordial.
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Tabla 1. Clasificacion de la presion arterial en consultorio en individuos con edad 16 afos
(Clase |, Evidencia C)

Categoria Sistolica Diastoélica
mmHg mmHg
PA Normal <130 <80
PA Limitrofe 130-139 80-89
Hipertension
HTA nivel 1 140-159 90-99
HTA nivel 2 >160 >100
HTA sistélica aislada >140 <90

Sin tomar drogas antihipertensivas y sin enfermedad aguda. Cuando las presiones sistolica y diastélica califican
en categorias diferentes, se debe elegir la mas alta. Basadas en el promedio de tres lecturas obtenidas en
visita inicial con equipo y técnica recomendada.

DIAGNOSTICO Y EVALUACION DEL PACIENTE HIPERTENSO

La evaluacion de un paciente con sospecha de HTA tiene tres grandes objetivos a cumplir de manera ordenada
y secuencial, a saber:
1) Detectar y confirmar la presencia de HTA.
2) Establecer el RCV global del paciente.
3) Identificar alguna posible causa de HTA secundaria.

Para cumplir con ellos se utiliza como metodologia y herramientas de diagnéstico: la anamnesis, el examen
fisico y los exdmenes complementarios.

DETECTAR Y CONFIRMAR LA PRESENCIA DE HIPERTENSION ARTERIAL

El diagnéstico de la HTA comienza con la busqueda de los valores de PA y la mediciéon adecuada de la misma.
Recomendandose en los adultos la bisqueda de casos o el cribado oportunista de la HTA, asi como las mediciones
periddicas de la PA en todos los adultos mayores de 40 anos, o antes en aquellos con RCV elevado (5). Existen
distintos ambitos y métodos a través de los cuales puede evaluarse la PA, cada uno con sus ventajas y desventajas.
Los resumiremos de la siguiente manera:

— PA en consultorio (PAC)

— Monitoreo Ambulatorio de la PA de 24 hs (MAPA)

— Monitoreo Domiciliario de la PA (MDPA)

a) Presion arterial de consultorio

Es la forma tradicional de diagnéstico sobre la cual se han basado las conductas terapéuticas durante décadas.
Si bien gran parte de los estudios clinicos sobre HTA utilizaron este método, la PAC es poco reproducible, tiene
menor valor pronéstico que la PA medida fuera del consultorio y esta sujeta a multiples sesgos, como la reaccién
de alarma y el redondeo preferencial hacia 0 o 5 del Gltimo digito cuando se utiliza el método auscultatorio. A
pesar de que en la actualidad esta claro que la PAC, como tinico método de evaluacion es insuficiente (6), resulta
una herramienta ttil para el screening masivo inicial, que con frecuencia requerira confirmacién por otros mé-
todos (MAPA y/o MDPA), si existe disponibilidad de los mismos.

Equipos, brazaletes y técnica: existen diversos tipos de dispositivos para medir la PAC, dividiéndose en dos
grandes grupos: dispositivos manuales (esfigmomandémetro aneroide y dispositivos hibridos) y automaticos
(automatico oscilométrico, automatico auscultatorio y semiautomaético por insuflacién manual). Actualmente,
es recomendado el tensiémetro automdtico oscilométrico validado (https:/[www.stridebp.orgles/), de brazo, con
brazalete adecuado, para la medicién de la PA (6). El esfigmomandémetro aneroide, que presenta multiples sesgos
dependientes del operador y la obligatoriedad de calibracion cada 6 meses, ha quedado relegado su uso a la medi-
cion de la PA en pacientes con fibrilacién auricular (7). En la Figura 2 (adaptado de Carol Kotliar & Josep Redon
i Mas; 2024; Manual de hipertension secundaria: claves y algoritmos; Editorial Lupa) esta resumida la correcta
técnica para la medicién de la PA en el consultorio. En la primera visita debera medirse la PA en ambos brazos,
idealmente con dispositivos que puedan realizar registros simultaneos. Una diferencia inter-braquial de la PAS
=10 mmHg confirmada por repetidas mediciones, es determinante para utilizar el brazo con la PA mas alta en
los subsiguientes registros (8). Se recomienda ademas controlar la PA en posicién de pie en aquellos pacientes
que manifiesten sintomas asociados con hipotensién postural o disautonomia.
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Fig. 2. Técnica de medicion de la presion arterial

« NO: fumar, cafeina, comer, no ejercicio 30 min
.. antes de la medicion.

Cond|C|oneS « Habitacion tranquila y con Temperatura agradable.
« Sentado y relajado durante 3 a 5 min.

« Vejiga vacia.

« Sentado con la espalda apoyada en respaldo de la
silla.

« Brazo desnudo apoyado sobre una mesa a la
altura del corazén. Antebrazo en pronacion.

« Brazalete sobre el brazo desnudo.

« Piernas sin cruzar, pies apoyados en el suelo.

Posicion

« Utilizar equipo automatico oscilométrico validado,
con brazalete de brazo adecuado.
. « Por triplicado, 1 min de intervalo entre registros.
Med IClones « De pie en ancianos y diabéticos.
« En miembros inferiores en nifios y adolescentes.
* No hablar durante ni entre las mediciones.

Entre los equipos oscilométricos validados para su uso en consultorio existen dispositivos completamente
automaticos que permiten realizar mediciones automatizada sin presencia del observador (9). Debe tenerse
especial cuidado a la hora de tomar decisiones con esta técnica, ya que los valores considerados normales son
inferiores a los del método convencional y no estan sugeridos en las principales guias.

b) Monitoreo ambulatorio de la presion arterial de 24 horas

Entre las técnicas de medicion de la PA fuera del consultorio, el MAPA es el que primero se ha implementado y,
por lo tanto, cuenta con mayor evidencia acumulada a su favor a lo largo de los anos. La PA medida por MAPA
ha demostrado tener un valor prondéstico superior a la PAC tanto en lo que se refiere al DOB como a los eventos
y mortalidad CV.

Una de las principales ventajas de este método es que permite valorar la PA nocturna, sin duda el mejor
predictor de complicaciones CV (Tabla 4) (10).

Es importante distinguir dos tipos de informacién aportada por el MAPA: a) aquellos parametros de aplicacién
directa en la practica clinica diaria, como son los promedios de PA de 24 horas, diurna y nocturna y la evalua-
cién del ritmo circadiano (porcentaje de descenso nocturno de la PA con respecto a la PA diurna (Tabla 2), y b)
aquellos reservados a la investigacion, como la variabilidad de la PA (con sus diferentes indices), el incremento
matutino de la PA, las cargas hipertensivas y el indice ambulatorio de rigidez arterial (AASI) (11). Respecto
del ritmo circadiano, es fundamental tener en cuenta que este se ve influenciado por la actividad que realiza el
paciente y la calidad del suenio durante el dia del estudio. En general, presenta escasa reproducibilidad, por lo
que para su evaluacién requiere un suefo adecuado (buena calidad del sueno, mas de 4 horas en la noche) y la
realizacién de la actividad habitual durante el dia del estudio. Durante el sueno, ocurre un descenso fisiol6gico
de la PA del 10 al 20% (patrén dipper). Cuando el descenso de la PA es menor del 10% se denomina patrén non
dipper o dipper leve y, en el caso extremo en que la PA se incremente durante el sueno, dipper invertido, ambos
relacionados con una mayor morbilidad (DOB y eventos CV, respectivamente). El dipper extremo, que es definido
por una caida de la PA mayor al 20%, es un patrén que sélo estaria asociado con un peor pronéstico en personas
mayores de 70 anos (12). Los valores de corte actualmente utilizados para MAPA en adultos surgen de estudios
epidemiolégicos que utilizan criterios prondsticos o de correspondencia con los valores de consultorio considerados
para definir HTA (Tabla 2) (11). Para el diagndstico es importante tener en cuenta no solo la PA diurna y de 24
hs, sino también la PA nocturna (Clase I, Evidencia C). La consideracion en este consenso del punto de corte de
la PA nocturna en la definicion de HTA, se basa en la importancia de identificar la HTA nocturna aislada como
un fenotipo asociado a un mayor RCV.
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Tabla 2. Definicion de hipertension arterial por MAPA

Valores para definir hipertension arterial por MAPA

Promedio de 24 hs > 130/80 mmHg
Promedio diurno > 135/85 mmHg
Promedio nocturno > 120/70 mmHg

MAPA: Monitoreo Ambulatorio de presion arterial de 24 horas.

No existe suficiente evidencia cientifica para determinar valores de referencia para la PA ambulatoria en
pacientes mayores de 80 anos.

El auge de técnicas estandarizadas de medicién de la PA fuera del consultorio (MAPA o MDPA) ha permitido
enmarcar a los pacientes en cuatro categorias. Dos de estas se distinguen por presentar un diagnéstico discor-
dante con el establecido en el consultorio: los que tienen HTA en el consultorio y normotensién ambulatoria, la
HTA de guardapolvo blanco (HTGB), y los que son normotensos en consultorio pero tienen HTA ambulatoria,
denominada hipertensién oculta (HTO) (Figura 3). La HT'GB se asocia con un mayor riesgo de desarrollar HTA
sostenida, con DOB y con mayor riesgo cardiometabdlico (13). La HTO implica un mayor RCV (DOB y eventos
CV), lo cual se ha observado en pacientes no medicados y medicados; en estos tltimos, el riesgo es atin mayor que
el de los hipertensos sostenidos (13). Existen otros fenotipos cuando los pacientes estan recibiendo tratamiento:
HTA tratada y controlada, HTA tratada y no controlada, HTA no controlada de guardapolvo blanco e HTA no
controlada oculta.

Fig. 3. Fenotipos de PA de acuerdo a PACy PA ambulatoria y/o domiciliaria.

Fenotipos de PA (sin tratamiento)

Hipertension

Alta

Fenotipos de PA

PA consultorio

Normal

Normotension

Normal Alta

PA ambulatoria o domiciliaria

HTGB: hipertension de guardapolvo blanco. HTO: hipertension oculta. PA: presion arterial. PAC presién arterial en consultorio
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Técnica correcta y andlisis de los resultados del MAPA: al igual que para la PAC, es fundamental que los equipos
estén debidamente validados y que los brazaletes sean adecuados a la circunferencia braquial del paciente. 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. El periodo nocturno debe determinarse segtin el diario del
paciente. Calcular los promedios de 24 horas, diurno y nocturno, con sus respectivas desviaciones estandar. Los
periodos de siesta o reposo diurno deben excluirse del calculo del promedio diurno para no subestimarlo (11,12).

E1 MAPA no reemplaza la PAC, sino que brinda informacién complementaria y es til (cuando existe dispo-
nibilidad del método) para realizar el diagnéstico de HTA. Tiene especial valor en casos de PA limitrofe (130-
139/80-89 mmHg) en consultorio, donde la HTO es especialmente frecuente, y en nivel 1 de HTA en consultorio,

para descartar HTGB. E1 MDPA con la utilizacién de equipos validados es una opcién para el diagnoéstico de
HTA (Figura 4).

Fig. 4. Esquema para el diagndstico de HTA con mediciones de la PAC - MAPA - MDPA (Clase |, Evidencia C)

Visita 1 Normal e 2
PA <130/80 =
PAD 2100
llIIIIIlIIIIIIlIIIIIIIIIIIIIIIIIi
i Normal

\ J
g
\ MAPA o MDPA

HTGB HTA ocuLta

FENOTIPOS DE PA
Control anual de laPA  um NORMOTENSION HIPERTENSION Ll Hipertension arterial

HTA: hipertension arterial. HTGB: hipertension de guardapolvo blanco. PA: presion arterial. MAPA: Monitoreo ambulatorio de PA de 24 horas. MDPA: mo-
nitoreo domiciliario de PA. PAC: presion arterial en consultorio.

¢) Monitoreo domiciliario de la presion arterial

E1 MDPA es un método simple y econémico que permite obtener un gran nimero de lecturas, representativas de
la PA habitual durante largos periodos y que no estan afectadas por el efecto de guardapolvo blanco (14). Estas
ventajas ofrecidas por el MDPA compensan muchas de las limitaciones de la PAC (como la escasa reproducibi-
lidad, el sesgo del observador y la influencia del ambiente hospitalario sobre el paciente), a la vez que evitan
muchas de las desventajas del MAPA (técnica mas costosa, que no se encuentra ampliamente disponible y tiene
baja tolerancia por parte de los pacientes).

Resulta crucial hacer una distincién entre auto-mediciones de la 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 mediciones estandarizadas, que implica el entrenamiento del paciente y
que fue el método utilizado en los estudios que hoy constituyen la evidencia en favor del MDPA. Dicha evidencia
demuestra la superioridad pronéstica de la PA domiciliaria por sobre la de consultorio (15).

Equipos y brazaletes: en la gran mayoria de los casos, el MDPA se realiza con equipos electrénicos automaticos
oscilométricos. Estos pueden ser de tres tipos: de brazo, de dedo y de mufieca. Los equipos que miden la PA a
nivel de la arteria braquial han demostrado ser los mas fiables, tanto en la practica clinica como en los trabajos
de investigacion, y son los que se recomiendan para la realizacién del MDPA (14), siempre y cuando hayan sido
debidamente validados. Varios organismos, como la AAMI (American Association for the Advancement of Medi-
cal Instrumentation) y la BHS (British Hypertension Society), se encargan de evaluar los monitores a través de
diferentes protocolos de validacién. Recientemente se ha publicado un protocolo universal de validacién, consen-
suado por los principales organismos que se abocan a dicha tarea (16). Puede consultarse una lista actualizada
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de los equipos que han aprobado dichos protocolos en www.stridebp.org. Otro aspecto fundamental para obtener
mediciones fiables es utilizar un brazalete adecuado a la circunferencia braquial del paciente.

En la Tabla 3 est4 representado el protocolo de mediciones y los valores de corte. Para alcanzar un poder
pronodstico 6ptimo, se recomienda un total de 8 a 15 lecturas (realizadas cada una por duplicado). En caso de
que existiera una diferencia de PA significativa y sostenida entre ambos brazos (>10 mmHg), cuestién que
debe chequearse previamente en consultorio, debe indicarse al paciente que utilice el brazo de mayor PA para
realizar el monitoreo. Los resultados obtenidos deben registrarse de inmediato e idealmente se deben utilizar
equipos con memoria, ya que no es infrecuente encontrar discordancias entre las lecturas que comunican los
pacientes y las que quedan almacenadas en la memoria. Debe indicarseles a los pacientes realizar el monitoreo
en la semana previa a la consulta.

Tabla 3. Protocolo de mediciones del monitoreo domiciliario de la presion arterial

Aparatos

o Utilizar equipos debidamente validados (puede consultarse una lista actualizada en www.stride-
bp.org) y brazaletes adecuados.

Esquema

e Realizar al menos 3 dfas de mediciones, idealmente 7.

e 2 mediciones matutinas (antes del desayuno, la medicacion antihipertensiva y con evacuacion
de la vejiga) y 2 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 mmHg.

El valor de corte aceptado en la actualidad para considerar un promedio de PA elevado (= 135 y/o 85 mmHg)
se ha establecido por consenso de expertos en las principales guias de MDPA (11,14). En el particular caso de
los octogenarios, una poblacién creciente a medida que la poblacion mundial envejece, ocurre lo mismo que con
el MAPA: no existe suficiente evidencia para determinar valores de referencia. Sin embargo, algunos estudios
sugieren que, en esta poblacion, el umbral de PA domiciliaria deberia ser mas alto para la sistélica que en pobla-
cién general: cifras de alrededor de 150 mmHg mostraron asociarse con un menor riesgo de mortalidad (17,18).
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 con sexo y talla.

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 (Tabla 4), sugiriéndose repetirlo cada 3
meses. En esta poblacion es especialmente 1util frente a la sospecha de HTR, fenémeno de guardapolvo blanco e
HTO; asimismo, permite mejorar la adherencia al tratamiento y el grado de control de la PA.

Finalmente, cabe destacar algunas utilidades puntuales del MDPA, como su papel en la detecciéon de la hi-
potension post-prandial, entidad poco pesquisada a pesar de su gran frecuencia, que se asocia con incremento
de la morbimortalidad (19,20). E1 MDPA ofrece la ventaja sobre el MAPA de evitar que el efecto de la siesta “se
superponga” sobre la PA post-prandial, ya que el paciente tiene que hallarse necesariamente despierto para rea-
lizar las mediciones por MDPA (19). Otra utilidad del MDPA, que atin no ha sido muy explotada, es la posibilidad
de teletransmitir los registros domiciliarios de PA (telemonitoreo) a un agente de salud que los reciba y realice
una pronta devolucion al paciente (por ejemplo, via telefénica), adecuando el plan terapéutico y evitando asi que
este se traslade al centro de salud. Se ha demostrado que el telemonitoreo de la PA constituye una herramienta
atil en la mejoria del control de la HTA (21).

Por dltimo, deben mencionarse los nuevos equipos de MDPA que pueden ser programados para realizar me-
diciones nocturnas en forma automatica (actualmente hasta tres por noche). Se han comparado las mediciones
nocturnas de PA por MDPA y por MAPA, evaluando su correlacién con distintos indices de DOB subclinico.
Ambas técnicas de medicién muestran valores similares y una fuerte correlacién entre si, y brindan asociaciones
comparables con los indices de DOB subclinico. Es importante mencionar que los pacientes encuentran mas
comodo el uso del MDPA nocturno que el de MAPA (22).
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Tabla 4. Ventajas y limitaciones de la PAC, MAPA y MDPA

PAC MAPA MDPA

Ventajas

Ampliamente disponible y de bajo costo Evalta la PA nocturna y la variabilidad a Evalla variabilidad a mediano y largo plazo
corto plazo

La mayoria de los estudios clinicos Realiza mediciones tanto en reposo como Bajo costo y amplia aceptacion por los

aleatorizados estan hechos con PAC en actividad pacientes

Mejora la adherencia

Limitaciones

Escasa reproducibilidad y sujeta a reaccién  Costo elevado No permite evaluar la PA nocturna
de alarma y sesgo del observador (algunos equipos lo permiten)

Menor correlacion que la PA ambulatoria Escasa aceptacion por los pacientes Solo realiza mediciones en reposo, en
con DOB y eventos CV posicion sentado

Nuevos dispositivos: en los Gltimos afios se ha desarrollado una tecnologia que permite medir la PA sin la
utilizacién de un brazalete (las llamadas cuffless BP measurement technologies) que por lo general se encuentran
en diferentes equipos portatiles, como relojes y smartphones. Su uso es muy prometedor, ya que pueden mejorar
la deteccion y el tratamiento temprano de la HTA en la poblacién general, a la vez que facilitan el auto-monitoreo
de las personas con HTA ya conocida, mejorando la adherencia y el control a largo plazo (23). Sin embargo,
no existe atn un estandar internacionalmente aceptado para determinar la exactitud de las mediciones, cuya
evaluacion es mas compleja que en los equipos con brazalete. Hasta que dichas cuestiones sean dilucidadas, las
tecnologias de medicién de la PA sin brazalete no deberian usarse para la evaluacién o el manejo de la HTA en
la practica clinica (23).

FENOTIPOS EN HIPERTENSION ARTERIAL

La PAC ha sido y es la medicién sobre la cual se ha basado el diagnéstico y el manejo del paciente hipertenso.
Sin embargo, la PAC es poco reproducible, tiene menor valor prondstico que la PA medida fuera del consultorio
y esta sujeta a multiples sesgos como la reaccion de alarma. En la actualidad est4 claro que la PAC como tnico
método de evaluacion es insuficiente y es recomendable utilizar MAPA o MDPA que permiten conocer las cifras
de PA fuera del consultorio y asi identificar los distintos fenotipos mencionados. (Figura 3).

a) Normotension verdadera e Hipertension sostenida
Son los fenotipos donde es coincidente la categoria de normotensién e HTA dentro y fuera del consultorio.

b) Hipertensién de guardapolvo blanco

Este fenotipo se define por la elevacion de la PAC con PA ambulatoria normal. Esta condicién esta principalmente
asociada al fenémeno de alerta (24). Se presenta en alrededor del 30% de los individuos que asisten a control de
la PA y debe sospecharse en pacientes con HTA nivel 1, en mujeres de mayor edad, no fumadoras y sin DOB. La
HTGB no es considerada un fenotipo totalmente inocente y se asocia a una mayor incidencia de HTA respecto a
los normotensos (25,26). El enfoque inicial debe considerar cambios en el estilo de vida y, debido a su reproduci-
bilidad limitada en comparacién con los normotensos verdaderos, un seguimiento cercano. Ain no se ha resuelto
si los pacientes con HTGB deben recibir farmacos antihipertensivos porque no se ha realizado ningiin ensayo
clinico especifico basado en resultados. Por el momento sélo podria considerarse el tratamiento farmacolégico
en aquellos pacientes con DOB y alto RCV.

¢) Hipertensién enmascarada u oculta

Los valores normales de PAC acompanados de mediciones ambulatorias elevadas define la HTO (27). La pre-
valencia estimada es cerca del 15% de los pacientes que asisten para valoracién de la PA. Debe considerarse su
pesquisa en individuos con PA limitrofe, tabaquistas, consumo excesivo de alcohol, estrés laboral, obesidad, DOB,
alto RCV, hipertension ortostatica y respuesta presora exagerada frente al ejercicio. Ademas, es mas prevalente
en pacientes con DM2, ERC y SAOS (28). El riesgo de eventos CV es sustancialmente mayor en pacientes con
HTO respecto a los pacientes normotensos o con HTGB (29). Cabe destacar que, si bien la recomendacion actual
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es tratar la HTO con farmacos antihipertensivos (Clase I, Evidencia C), ain no se han publicado ensayos clinicos
aleatorizados que demuestren que el manejo de estos pacientes basado en una estrategia de mediciones fuera del
consultorio supere al manejo tradicional con mediciones en consultorio. Pareceria prudente iniciar tratamiento
con monoterapia y seguimiento con mediciones de la PA fuera del consultorio (preferentemente con MDPA).

d) Hipertension sistdlica aislada en jovenes

La HSA se define como una PAS =140 mmHg con una PAD <90 mmHg. Ademas de ser muy frecuente en per-
sonas mayores, se observa en una gran cantidad de individuos jovenes, especialmente en hombres (30). Este
fenotipo suele observarse en ninos y adolescentes en asociaciéon a sobrepeso u obesidad. La frecuente presencia
de efecto de guardapolvo blanco en los jévenes, exige medir la PA ambulatoria en todos los pacientes con HSA
en el consultorio.

Este fenotipo es una condicién muy heterogénea, con caracteristicas fisiopatolégicas y clinicas diversas. Si
bien, la obesidad, el consumo elevado de sodio y el tabaquismo son factores relacionados a la HSA en jévenes (31),
hay una subpoblacién de pacientes (hombres altos, no fumadores y activos en deportes) donde ésta condicién no
esta asociada con factores de riesgo, sino con el aumento de la presion de pulso y con una presion aértica central
(PAoC) normal. Esta HSA en j6venes se denomina espuria (32). Por lo tanto, la evaluacién de los parametros
hemodinamicos, principalmente la PAoC, permite establecer el diagnostico, prondstico y tratamiento de estos
pacientes (32,33).

e) Hipertension sistolica aislada en mayores
La HSA es la forma méas comtn de HTA después de los 50 anos y esta presente en la mayoria de los pacientes
>170 anos. Las personas mayores presentan alteraciones funcionales y estructurales que provocan aumento de
la rigidez arterial, con la consiguiente elevacion de la PAS. La HSA en individuos afosos se asocia con eventos
y muerte CV (34).

Debido a la alta variabilidad de la PA y la presencia frecuente de efecto de guardapolvo blanco estda recomen-
dado, especialmente en pacientes sin ECV establecida y/o DOB, medir la PA fuera del consultorio (34).

f) Hipotension ortostatica e hipertension supina

La hipotensién ortostatica se define como un descenso de la PA de =20/10 mmHg, luego de 1 y/o 3 minutos de
ponerse de pie tras un periodo de 5 minutos sentado o acostado (35). Si bien el diagnéstico se realiza en el con-
sultorio, el MAPA puede ayudar en los casos sintomaticos. La prevalencia de hipotensién ortostatica es cercana
al 10% en la poblacién general de hipertensos y puede alcanzar hasta el 50% en adultos mayores instituciona-
lizados. Su evaluacién es importante porque esta asociada con: 1) un mayor riesgo de eventos CV, 2) sintomas
que pueden limitar la tolerabilidad del paciente a enfoques mas intensivos de reduccién de la PA, y 3) un mayor
riesgo de eventos adversos como las hospitalizaciones por hipotension.

Una considerable cantidad de pacientes con hipotensién ortostatica tienen hipertensiéon supina (habitual-
mente nocturna), por lo que el manejo clinico es un gran desafio. El enfoque inicial debe ser no farmacoldgico.
La posicién de la cama que mantenga la cabeza erguida (posicion de Trendelenburg invertida) puede reducir la
hipertension supina (36).

g) Hipertension ortostatica

Es el aumento exagerado de la PA al adoptar la posicion de pie. Se debe a una respuesta contrarreguladora excesiva
que puede resultar en niveles de PA por encima de 140/90 mmHg solo durante el ortostatismo o puede exacerbar
los valores en pacientes con HTA. A diferencia de lo que ocurre con la hipotensién ortostatica, no existe acuerdo
general respecto a la definicién de HTA ortostatica (37). Hay dos aspectos clinicos para considerar: 1) la HTA
ortostatica en jovenes puede predecir la aparicién de HTA sostenida en la edad adulta, y 2) la presencia de HTA
ortostatica en el consultorio ayudaria a identificar individuos con riesgo de HTO (38).

TELEMEDICINA EN HIPERTENSION ARTERIAL

Las Tecnologias de Informacién y Comunicaciéon (TIC) son las herramientas tecnolégicas y recursos para trans-
mitir, almacenar, compartir o intercambiar informacién. Sus componentes son los dispositivos (computadoras,
notebooks, Smartphone, tensiémetros electronicos, etc.), software, disponibilidad y buena calidad de conexion
a internet, informacién en la nube, datos informaticos y la capacidad de realizar transacciones comerciales por
via digital.

Se puede definir Telemedicina como una aplicacion de las TIC para la provisién de servicios de salud asis-
tenciales, administrativos y educacionales (39). Existe un sélido cuerpo de evidencia a favor de estrategias de
Telemedicina y Telemonitoreo (otra aplicacién de TIC para la transmisién remota de datos biolégicos) en el
control de la HTA, comparéandolas con el manejo habitual.
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Recientes revisiones de expertos (40), tomas de posicion de sociedades cientificas (41) y guias clinicas (5,42), le
asignan un rol a estas estrategias digitales en el manejo de la HTA. Este cuerpo de evidencia crecié notoriamente
durante la Pandemia Covid 19 (43).

En el campo asistencial, y a la luz de toda la evidencia analizada, se puede concluir que:

- Las estrategias de Telemedicina y Telemonitoreo para el manejo de la HTA se apoyan centralmente en las

modalidades del MDPA, respaldadas por consistente evidencia cientificas (44).

- Esimportante la promocién del uso de presurémetros validados.

- Se sugiere que la primera consulta sea personal (45).

- Serecomienda disponer de consentimiento informado, y asentar toda la informacién compartida en la historia
clinica del paciente.

- Es beneficioso promover habitos saludables y medir formalmente la adherencia a los tratamientos en la

consulta virtual (40).

- La participacion de otros efectores de salud (enfermeria, farmacéuticos) mejora el control de la PA (46).

La irrupcién en el mercado de los presurémetros validados con capacidad para medir la PA durante el reposo
nocturno (22), asi como el desarrollo de tecnologias de medicion de PA sin brazalete (47), todos vinculables a
teléfonos inteligentes, pueden incrementar las capacidades tecnoldgicas y la difusién de la Telemedicina en el
control de la PA.

SEGUIMIENTO CLINICO

El seguimiento de los pacientes hipertensos es importante para determinar el adecuado control de los valores de
PA, los cambios en el estilo de vida, evaluar la adherencia a los tratamientos y a los efectos secundarios de los
medicamentos. La frecuencia recomendada de los controles clinicos en los hipertensos tratados, dependera de
la edad, el nivel de PA resultante en la consulta siguiente (48) y de la adherencia al tratamiento. La implemen-
tacion de la iniciativa HEART'S en Argentina, recomienda en pacientes hipertensos tratados y controlados, una
frecuencia de controles clinicos cada 6 meses en todos los pacientes y cada 3 meses en los de alto RCV (Tabla 5).
En cada visita se debera registrar la PAC con el objeto de evaluar la respuesta al tratamiento antihipertensivo y
evaluar la presencia de hipotension ortostatica, especialmente en ancianos y diabéticos. Se optara por solicitar
un MAPA o MDPA cuando la PAC esta controlada pero cercana a las metas, para identificar HTA no controlada
oculta, evitar descensos excesivos de la PA (especialmente en ancianos) o para evaluar el control cuando es dificil
precisarlo por aumento de la variabilidad en la consulta o intervisitas.

Tabla 5. Frecuencia recomendada para los controles clinicos en hipertensos tratados

PA controlada (<140/90 mmHg) Seguimiento
Bajo Riesgo Cada 6 meses
Alto Riesgo Cada 3 meses
PA no controlada (mmHg) Seguimiento
PAS 140-159 y/o PAD 90-99 Cada 2-3 meses
PAS =160 y/o PAD =100 Cada 15-30 dias

PA: presion arterial; PAD: presion arterial diastolica; PAS: presion arterial sistdlica.

METODOLOGIA DEL ESTUDIO DEL PACIENTE HIPERTENSO

a) Anamnesis
Es la indagacién por medio de preguntas acerca de las caracteristicas de la enfermedad y los antecedentes per-
sonales del paciente (49). Esta constituye la base real en la relacion entre el médico y el paciente, permitiendo
evaluar la historia de la enfermedad actual, sobre todo en términos de la antigiiedad de registros elevados de
la PA, el contexto personal y ambiental en el cual estos fueron realizados y su potencial relacién con otras si-
tuaciones clinicas coexistentes. Con la informacién reunida, se planificara la metodologia diagnéstica a utilizar.
Para ordenar la recolecciéon de los datos y evitar olvidos de datos relevantes, se sugiere la confeccion de un
borrador de historia clinica. El antecedente de HTA en familiares directos es relevante porque refuerza el posible
origen de la HTA inclinando hacia una causa primaria (Tabla 6). Algunas situaciones de la historia de enferme-
dad del paciente pueden relacionarse con los mecanismos involucrados, como el antecedente de enfermedades
renales o nefrouroldgicas previas, el comienzo de la enfermedad actual en contexto de embarazo, los antecedentes
de HTA familiar, la asociacion con otras comorbilidades, la utilizacién de farmacos, preparados farmacolégicos,
complementos nutricionales o deportivos y los trastornos de la alimentacion o del sueno (Tabla 6).
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Es de indudable interés conocer si ha recibido previamente farmacos antihipertensivos y la tolerancia a estos,
con el fin de evitar nuevamente efectos colaterales o intolerancia.

A través del interrogatorio se pueden identificar factores y 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., formularios para deteccion de estados clinicos de estrés o depre-
sion), 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 desde el punto
de vista organico y psicosocial.

Es importante conocer los hébitos de alimentacién, ejercicio, sueno, trabajo (horarios), asi como el consumo
de farmacos y sustancias que pueden alterar la PA (Tabla 7).
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b) Examen fisico

Para la semiologia en la consulta del paciente hipertenso se recomienda incluir (Tabla 8):

* Medicion de la PA en ambos brazos en la primera consulta, identificando el brazo dominante y respetando la
técnica recomendada.

Perimetro de la cintura con el paciente de pie, en el punto equidistante entre crestas iliacas y tltima costilla,
en espiraciéon completa.

Examen de los miembros superiores e inferiores: pulsos, temperatura, lesiones dérmicas y edema.
Palpacion abdominal: visceromegalias y aorta abdominal.

Examen neurolégico: depende del contexto clinico del paciente, pero su objetivo es la deteccién de dano de
6rgano blanco (50,51). Es importante evaluar el estado cognitivo de los pacientes hipertensos para identificar
en forma precoz la presencia de deterioro de las funciones cognitivas; cuyo espectro abarca desde los sindromes
de DC leves hasta los sindromes demenciales en sus distintos estadios de severidad.

Palpacion tiroidea.

Auscultacién: tanto la auscultacién cardiaca, carotidea, femoral, pulmonar y abdominal debe incluirse en la
rutina de evaluacién inicial debido a que aportan datos de relevancia que modifican la conducta diagnéstica CV.

Tabla 8. Guia para el examen fisico del paciente hipertenso

¢) Examenes Complementarios (Tabla 9)

* Estudios de laboratorio (Clase I, Nivel de evidencia A)

Indicado en la totalidad de los pacientes hipertensos con el fin de:

Diagnosticar enfermedades asociadas que influyen sobre el RCV global como por ejemplo la DM.
Diagnosticar factores de riesgo asociados, como DLP.

Establecer compromiso de 6rgano blanco (dano renal).

Sospechar hipertension secundaria (aldosteronismo primario).

Elegir el tratamiento farmacolégico mas apropiado.

Valorar efectos de los farmacos antihipertensivos.

Todo paciente hipertenso debe ser sometido a los siguientes estudios de laboratorio iniciales:
— Hemograma completo

Glucemia en ayunas

Col-t

HDL-c

LDL-c

o as TR
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- TGC

— Uricemia

— Creatinina plasmaética

— Calculo de filtrado glomerular (CKD/EPI o MDRD)

— Calculo de RAC (Relacién albimina/Creatinina en orina)

— Jonograma plasmatico

— Calcemia

— Orina completa con sedimento urinario

— Actividad de renina plasmatica (ARP) y aldosterona plasmatica en hipertensos con edad < 40 anos

El diagnéstico de DM2 puede requerir la indicacién de una prueba de tolerancia oral a la glucosa, si se detecta

Tabla 9. Estudios complementarios para el estudio del paciente hipertenso

Estudio Clase de Recomendacion Nivel de Evidencia
Estudios de laboratorio I A
Electrocardiograma (ECG) | A
Ecocardiograma con doppler cardiaco lla A
Placas ateroescleréticas en carétidas/femorales lla A
Velocidad de onda de pulso (VOP) lla A
Cardiografia por impedancia (Cl) b B
Presion Adrtica Central (PAoC) b B
Tests neurocognitivos b B
Fondo de ojo Ib B
indice tobillo-brazo lla B
Tomograffa Axial Computada (TAC) lla B
Resonancia Nuclear Magnética (RNM) b C

en dos oportunidades glucemia alterada en ayunas (valores de glucemia entre 100 y 125 mg/dl) (Tabla 10) (52).
Establecido el diagnéstico de DM2, es necesario saber si existe dafno renal temprano, mediante la busqueda de
una alteracién de la RAC urinaria (Clase I, Nivel de evidencia A). La determinaciéon de microalbuminuria en
pacientes hipertensos diabéticos es el mejor predictor de riesgo para el desarrollo de nefropatia diabética; por
lo tanto, es de eleccion como método rutinario en la practica actual. El riesgo promedio de desarrollar DM2
aumenta un 0,7% por ano en las personas con niveles normales de glucemia y un 5 al 10% por ano en las que
presentan glucemia alterada en ayunas (GAA) o tolerancia a la glucosa alterada (TGA), en cuyo caso se define
al paciente como prediabético. Aquellas con GAA y TGA simultaneamente, presentan el doble de probabilidades
de desarrollar DM2, respecto a tener una sola de dichas condiciones. En 3 a 5 anos, alrededor del 25% de las
personas con prediabetes evolucionan a DM2, el 25% retorna a un estado normal y el 50% restante permanece en
el estado prediabético, por lo cual ya en el estadio de prediabetes deberian indicarse intervenciones de cambios
en héabitos de vida y/o farmacolégicas (53).

Tabla 10. Criterios diagndsticos de Diabetes Mellitus y Prediabetes

rios diagnosticos de Diabetes Mellitus

Prediabetes Diabetes
GAA y/o TGA
Glucemia plasmatica en ayunas < 100 mg/dl Glucemia Alterada en >a 126 mg/dl
ayunas (GAA): (en 2 oportunidades)
100 a 125 mg/d|
Glucemia plasmatica al azar > a 200 mg/dl con sintomas
Tolerancia oral a la Glucosa 2 hs (PTOG) <a 140 mg/dl Tolerancia a la glucosa:
140 a 199 mg/dl alterada (TGA) >a 200 mg/dl
HbA1c <a5,6% 5,7a6,4% >a6,5%

GAA: glucemia alterada en ayunas, HbA1c: hemoglobina glicosilada, TGA: tolerancia a la glucosa alterada
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La valoracién del indice de filtracion glomerular (IFG) estimado por formula CKD/EPI o MDRD permite
detectar insuficiencia renal cronica (IRC). El ionograma plasmdtico permite sospechar AP (potasio plasmatico
<3,5 meq/], tanto espontaneo como inducido por diuréticos), detectar EA de farmacos como la hiponatremia e
hipopotasemia por diuréticos y la hiperpotasemia (potasio plasméatico >5,5 meq/l) por bloqueantes del SRAA.
Se debe incluir la calcemia ya que en la poblacion hipertensa el hiperparatiroidismo es 5 veces mas frecuente,
y es mandatorio en pacientes que, ademas de presentar HTA, tiene litiasis renal bilateral. El andlisis simple de
orina posibilita sospechar la existencia de enfermedad parenquimatosa renal. Su elemento mas importante es
la existencia de pérdida de proteinas.

e Electrocardiograma (Clase I, Nivel de evidencia A)

Si bien en el diagnoéstico de HVI el electrocardiograma (Tabla 5) es menos sensible que el ecocardiograma (40-
50% en >50 anos), su especificidad es elevada (97%). Asimismo, el diagndstico de HVI es un fuerte predictor de
ECV y muerte y su reduccién con tratamiento antihipertensivo reduce el RCV. A pesar de que la ecocardiografia
en el diagnostico de la HVI tiene mayor sensibilidad, el ECG es complementario de la ecocardiografia y se ha
demostrado que cuando ambos métodos diagnostican HVI, empeora el pronéstico (54).

La presencia de trastornos de la conduccién cardiaca, en particular el bloqueo completo de la rama izquierda,
de arritmias como la FA, y la presencia de isquemia también agravan el pronéstico (55). La presencia de depre-
sion del segmento ST con inversion de la onda T asimétrica en las derivaciones antero-laterales es el signo mas
grave de HVI en el ECG.

Nuevos criterios como la dispersion de Onda P, 1a dispersion del QT y del QTc, y la relacién de Tmax/Tfinal,
se postulan para la deteccion de aumento de la presién de fin de diastole del VI, el primero, y la presencia de
fibrosis en musculo cardiaco del VI, en los restantes, como paso inicial al desarrollo de HVI (56).

e Ecocardiograma con doppler cardiaco (Clase lla, Nivel de evidencia A)
La evaluacion inicial del paciente con HTA constituye una indicacién apropiada de la ecocardiografia transtoracica.
Actualmente, los nuevos softwares de Inteligencia Artificial permiten mejorar la precisién de las mediciones (57).

La ecocardiografia permite obtener datos de las dimensiones ventriculares y auriculares, y evaluar la funciéon
sistélica y diastélica del VI. El patréon oro para la definicion de HVI es el calculo del indice de masa ventricular
izquierda (IMVI), considerandose como valores de normalidad <95 gr/m? en la mujer y <115 gr/m? en el hombre
(Tabla 11). El ecocardiograma también informa la geometria del VI a través del calculo del espesor parietal rela-
tivo (EPR), con un valor limite de 0,42 ([2 X PPdVI]/DdVI). Combinando estos dos parametros (IMVIy EPR) es
posible definir cuatro categorias morfoldgicas para el VI (Tabla 12). La alteracién de la geometria del VI (ambos
tipos de HVI y la remodelacién concéntrica) se asocian con mayor mortalidad y estan presente en un 46% de los
hipertensos (58). La regresion de la HVI durante el tratamiento antihipertensivo se asocia con una reduccién
del RCV, aunque no necesariamente se acompana de mejoria de la funcién diastélica del VI (59).

Ademas, el ecocardiograma transtoracico permite la evaluacién de la funcién diastélica del VI, la cual es
usualmente la primera manifestacién de dano cardiaco, atn incluso antes del desarrollo de la HVI (60).

La técnica de Speckle tracking es una herramienta que permite detectar una disfuncion sistélica subclinica
temprana del VI, particularmente con la medicion del Strain Longitudinal Global, el cual presenta una excelente
reproducibilidad y alta sensibilidad (61).

Otras evaluaciones a realizar con el ecocardiograma:

— Dimensiones de la auricula izquierda (didmetro, area y volumen ajustados por superficie corporal), siendo el
volumen el que presenta mejor correlaciéon con la disfuncién ventricular y auricular izquierdos.

— Medicion de la raiz adrtica y del diametro de la aorta ascendente.

— Acoplamiento Ventriculo-Arterial (62).

d) Evaluacién diagnéstica adicional

Finalizada la etapa de evaluacion inicial o esencial (en la que se contempla el DOB renal y CV), se pueden utilizar

métodos complementarios adicionales para el estudio 6ptimo del paciente con HTA, seleccionados de acuerdo

con indicaciones precisas (Figura 5) y se utilizan para la deteccién de lesiones subclinicas.

* VOP (Clase Ila, Nivel de evidencia A): la VOP es un parametro de distensibilidad/rigidez arterial. La VOP
carétido-femoral por métodos de medicion tonométricos, y la estimacion de esta por métodos oscilométricos
o calculadoras clinicas, ha sido validada como factor de re-estratificacion pronéstica en puntos de corte po-
blacionales o por los valores esperados para sexo, edad y nivel de PA (63,64). Del mismo modo, se ha descu-
bierto que valores elevados de VOP predicen un mayor riesgo de nuevo diagnéstico de HTA en adolescentes
aparentemente sanos, jévenes y personas de mediana edad (65). A su vez, las intervenciones terapéuticas
pueden reducir los valores de la VOP, y condicionar un mejor pronéstico, independientemente del control de
la PA (66). Por otro lado, la reduccién de la VOP también se ha asociado con un mejor pronéstico en pacientes
con HTR o en dialisis (67).
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Tabla 11. Criterios diagndsticos de cardiopatia hipertensiva

Voltaje de Cornell: RaVL + S V3 >2,8 mV hombres; >2,0 mV mujeres

Producto de Cornell (R aVL + S V3) x duracién del QRS (s) >2440 mm/ms

Criterio de Sokolow - Lyon: SV1 + R V5 o V6 >35 mm

R avL >11 mm

Signos de sobrecarga en la repolarizacion Depresién del segmento ST con inversion de la onda T asimétrica en

las derivaciones antero-laterales

Criterios diagnosticos por Ecocardiograma Cardiopatia hipertensiva
IMVI (g/m?) >115 (H); >95 (M)

EPR >0,42

Funcién diastdlica del VI (E/e”) >13

Volumen de la Al (ml/m?) >34

Strain longitudinal global (%) 17 a20

Al: auricula izquierda, EPR: espesor parietal relativo, IMVI: indice de masa VI, VI: ventriculo izquierdo

Tabla 12. Patrones geométricos del VI segun IMVI y EPR

EPR <0,42 EPR >0,42
IMVI normal Normal Remodelado concéntrico
IMVI aumentado HVI excéntrica HVI concéntrica

EPR: espesor parietal relativon IMVI: indice de masa VI, VI: ventriculo izquierdo.

* Placas ateroescleréticas en carétidas/femorales (Clase Ila, Nivel de evidencia A): 1as placas ateroscleroticas, aun
con estenosis no significativa desde el punto de vista intervencionista (<50%) son indicadores de presencia de
enfermedad aterosclerética y, por lo tanto, modifican en forma negativa el pronéstico del paciente (68). Asimis-
mo, determinadas propiedades de la placa como su superficie total (69) y sus caracteristicas de ecolucencia se
relacionan con la vulnerabilidad de las placas y un mayor riesgo de eventos CV, en especial ACV.

e PAoC (Clase 1Ib, Nivel de evidencia B): la PA sistélica aértica calculada/estimada en forma no invasiva, es el
verdadero determinante hemodindmico de DOB por HTA. Dos sub-estudios de los estudios LIFE y ASCOT
(subestudio CAFE), mostraron que, la reducciéon de puntos finales CV fue mayormente significativa con
aquellos farmacos que redujeron mas la PAoC, aun con descensos similares de la PA braquial (70,71). En el
fenotipo de HSA juvenil, dada la gran amplificacion periférica de este grupo etario (aumento de la amplitud
de la onda de pulso del corazon hacia la periferia), el valor elevado de la PAoC (para la mayoria de los métodos
>130 mmHg) diferencia a los verdaderos hipertensos sistélicos (HTA verdadera con mayor riesgo de DOB
(HVI/dilatacién de la raiz adrtica), de pseudo-hipertensos (sin HTA, es decir HTA espuria) (30).

* Cardiografia por impedancia (Clase IIb, Nivel de evidencia B): metodologia sencilla y no invasiva que mide
las modificaciones de la impedancia toracica inducidas por la actividad cardiaca, y estima el gasto cardiaco, las
resistencias periféricas, y el contenido de liquido toracico. La evidencia en la actualidad respalda la utilidad
del método para el manejo y tratamiento guiado en HTR o de dificil manejo (72).

» Tests neurocognitivos (Clase IIb, Nivel de evidencia B): los pacientes hipertensos >40 anos, con quejas cog-
nitivas y/o riesgo elevado y/o HTA nivel 2 deben ser sometidos a una evaluacion cognitiva, ya que el compro-
miso vascular del cerebro ocurre afos antes de presentar disfuncién cognitiva, AIT o ACV. El test del reloj
ha demostrado ser una herramienta til para evaluar tanto la funcién ejecutiva como la memoria semantica,
las dos funciones cognitivas mas afectadas en los pacientes hipertensos (73).

* Fondo de gjo (Clase I1b, Nivel de evidencia B): en muchas ocasiones la gravedad de la HTA no se condice con la
severidad de las lesiones retinianas. Es discutida la utilidad del fondo de ojo como estudio de rutina en HTA,
pero no hay discusion de su utilidad en la evaluacion inicial de casos de HTA con PA >180/110, o pacientes
hipertensos que ademas son diabéticos.

« Indice tobillo-brazo (Clase Ila, Nivel de evidencia B): detecta la enfermedad arterial periférica en estadios
muy avanzados (74).

* RNM cardiaca (Clase IIb, Nivel de evidencia C): la RNM cardiaca es la técnica de imagen preferida para la

cuantificacion de la estructura cardiaca y su funcién en los estudios clinicos. Una aplicacion importante de este
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método diagndstico es la caracterizacion tisular, usando la captacion tardia de gadolinio y el mapeo T1 para el
volumen extracelular. Estas técnicas permiten detectar fibrosis miocardica intersticial, lo cual puede preceder el
desarrollo de la HVI (75,76). En relacion con la auricula izquierda, su dilatacién es usualmente una respuesta al
aumento de la presion de llenado del VI y esta independientemente asociada con eventos CV adversos y mayor
incidencia de FA (77). Junto con la edad y la HVI, la HTA esta asociada con la dilatacién de la aorta ascendente,
la cual se asocia a mayor RCV y puede predecir el desarrollo de insuficiencia aértica (78).

TAC cardiaca (Clase ITa, Nivel de evidencia B): la TAC puede ser usada en los pacientes hipertensos para
obtener una angiografia coronaria no invasiva. La evaluacion del calcio en las arterias coronarias ofrece la
posibilidad de detectar aterosclerosis coronaria. La presencia de calcio coronario es un predictor de RCV en
los pacientes hipertensos, y aumenta el riesgo de desarrollar HTA en los pacientes con PA limitrofe (79). Los
hallazgos de grasa epicardica y perivascular también pueden ser de importancia.

Fig. 5. Métodos complementarios adicionales (MCA) para el estudio de la HTA y re-estratificacion de pacientes con riesgo CV intermedio (*)

DANO DE ORGANO BLANCO FRECUENTE: EVALUACION FISIOPATOLOGICA:

- Velocidad de la onda del pulso aumentada - Presion adrtica central

- Lesiones en imagenes del SNC - Cardiografia por impedancia
- Placas ateromatosas <50 %

- Test neurocognitivos (test del reloj)

DANO DE ORGANO BLANCO INFRECUENTE: MEDICINA DE PRECISION:

- Retinopatia grado IlI-IV (HTA/DM) - Genémica/Epigenomica
- Enfermedad vascular periférica asintomatica (ITB <0,9) - Metabolomica

DM: diabetes mellitus. HTA: hipertension arterial. ITB: indice tobillo brazo. SNC: sistema nervioso central. (*) adaptable segun el entorno clinico y disponibilidad

ESTRATIFICACION DEL RIESGO CARDIOVASCULAR GLOBAL

E1RCYV global debe estimarse en cada paciente hipertenso. La anamnesis, el examen fisico, los valores de PA y los
examenes complementarios brindan datos necesarios para estratificar el RCV global, individual y el prondstico
asociado. El objetivo es identificar a aquellos pacientes con riesgo elevado, para optimizar el enfoque global de
la prevencién “cardio-cerebro-reno-vascular” (80) (Figura 6).

Anamnesis - Examen fisico - Laboratorio — ECG — Ecodoppler cardiaco

Determinar Factores de Riesgo, DOBMH y ECV
¥ L 4 A 4

Bajo Alto y muy alto
riesgo riesgo
Segun disponibilidad
Ecodoppler vascular (placas carotidas/femorales) Clase lla, Evidencia A
Velocidad Onda de Pulso (VOP) Clase lla, Evidencia A

DOBMH: dafio en érgano blanco mediado por hipertension. ECG: electrocardiograma.

Fig. 6. Estratificacion del riesgo cardiovascular global en pacientes hipertensos
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a) Condiciones clinicas asociadas

La HTA se asocia a otros FRCV (DLP, Intolerancia a la glucosa, DM), lo cual eleva el RCV (81). En las mujeres se
deben evaluar adicionalmente FRCV afines, como desérdenes hipertensivos del embarazo o menopausia precoz
(82). Ademas existen condiciones clinicas asociadas que determinan por si solas un RCV alto o muy alto sin la
necesidad de ninguna otra evaluacion. Estas son:

e Enfermedad cerebrovascular: ACV isquémico, ACV hemorragico, AIT y/o DC sin otra causa evidente.
Enfermedad cardiaca: IAM, angina de pecho, revascularizacién coronaria, IC.

Retinopatia ITI/IV: hemorragias, exudados, papiledema.

ERC moderada avanzada: IFG <30 ml/min/1,73 m? y/o proteinuria > 500 mg/24 horas (83).

EVP sintomatica: claudicacion intermitente, amputaciéon de origen vascular, revascularizacion.

b) Lesiones subclinicas (LSC) en érgano blanco

Las LSC son alteraciones asintomaticas en 6rgano blanco que forman parte del continuo de progresion hacia la
ECYV, identificando un riesgo superior al estimado por el nivel de la PA o los FRCV (80). Su presencia implica, a
partir de valores de PA =130/80 mmHg, un riesgo alto. Se interpretan como LSC o DOB los siguientes:

HVI: diagnosticada por ECG o ecocardiograma.

Placas ateroscleroticas: identificadas en cualquier territorio, por radiologia o por ultrasonido.

Rigidez arterial: evaluada por la VOP (elevada segiin grupo etario y sexo).

ERC: IFG entre 30 y 60 ml/min/1,73 m?, y/o con RAC >30 mg/gr (83).

EVP asintomatica: indice tobillo/brazo <0,9 o >1,3.

Lesiones de sustancia blanca cerebral: 1) hiperintensidades en la RNM (periventriculares y/o hemisféricas),
2) Infartos lacunares, 3) microhemorragias (84,85).

¢) Otros factores de riesgo cardiovasculares

Se pueden dividir en “No Modificables” y en “Potencialmente Modificables”:

e No Modificables: personales: edad (varones >55 afios, mujeres >65 anos), bajo peso al nacer, HTA maligna.
Antecedentes familiares (padre, madre, hermano/a) de ECV prematura (evento CV en varén <55 anos o mujer
<65 anos), antecedentes familiares o parentales de HTA de inicio temprano.

e Potencialmente Modificables: sedentarismo, alimentacién no saludable, enolismo, tabaquismo, LDL-c >100
mg/dl, HDL-c bajo (varones <40 mg/dl o mujeres <50 mg/dl), TGC elevados (=150 mg/dl), obesidad abdominal
(perimetro de la cintura en varones >102 cm y mujeres >88 cm), glucemia alterada en ayunas (>100 mg/dl)
(81), frecuencia cardiaca (valores en reposo >80 Ipm).

d) Modificadores de riesgo cardiovascular

La HTA es una entidad que en la mayoria de los casos se acompana de otros factores que modifican el RCV, lo
cual le agrega riesgo residual (aditivo o exponencial), que pueden detectarse por: A) interrogatorio, B) examen
fisico y C) examenes complementarios.

A) Modificadores de riesgo obtenidos por interrogatorio:

1. Antecedentes familiares: se define como antecedente familiar a la relacién de primer grado (padres, hermanos,
hijos), a hombres <55 afos y a mujeres <65 anos.

2. Antecedentes gestacionales (86): preeclampsia, HTA gestacional, bebe de bajo peso al nacer o pre-término,
DM gestacional, sindrome de ovario poliquistico, menopausia.

3. Disfuncién eréctil: su presencia, habiendo descartado causas secundarias (mecanismos psicogénicos, altera-
ciones neuropaticas y téxicos), confiere un aumento del RCV. La disfuncién endotelial y la ateroesclerosis son
los dos principales mecanismos fisiopatolégicos.

4. Inflamacion: tal vez sea el modificador de riesgo méas importante. La inflamacién crénica de bajo grado repre-
senta un riesgo para eventos CV cada vez con mayor relevancia (87). Las causas de este estado inflamatorio
sistémico cronico pueden ser variadas, aunque los grupos mas importantes son las enfermedades infecciosas
cronicas y las enfermedades autoinmunes. Cada vez hay mas evidencia de la utilidad de la determinacion
de biomarcadores inflamatorios. El mas conocido es la PCR ultrasensible (us). Se considera un modificador
inflamatorio a un valor de PCRus >2 mg/L, descartando otras causas de inflamaci6n.

5. SAOS: se sugiere utilizar para su pesquisa, alguno de los cuestionados descriptos en la literatura, como la
escala de Epworth o el cuestionario STOP BANG.

6. Cdncer: aqui se abre un gran capitulo, porque el riesgo esta dado por el tipo de neoplasia, la inflamacién
crénica asociada y la terapia antineoplésica utilizada. Todas las neoplasias tienen un aumento del riesgo
protrombético. El tratamiento de algunas de ellas, como mama y colon, entre otras, aumentan el RCV (88).

7. Estrés psicosocial: los determinantes sociales de la salud son factores esenciales en la estructura del individuo
y de las comunidades. Son tanto o més importante, como los FRCV principales y no son tomados en cuenta al



18 REVISTA ARGENTINA DE CARDIOLOGIA / VOL 93 Suplemento 10/ 2025

momento de la estratificacién de riesgo. En paises de bajos ingresos econémicos, como la Argentina, se torna
imprescindible tenerlos en cuenta.

Existen factores predisponentes y desencadenantes de eventos agudos en la poblacién vulnerable (89), estos
son: posicién social, disparidad de ingresos y educacién, condicién de empleo (desempleado, periodos largos
sin trabajar, pérdidas reiteradas de empleo), entorno social y redes de contencion, aislamiento social y soledad,
ambiente fisico inseguro, polucién ambiental del entorno.

8. Calidad del suerio: recientemente la American Heart Association (AHA) incluy6 al sueno (cantidad y calidad)
como uno de los 8 factores determinantes de la salud CV. La duracién y calidad del suefo son 2 factores im-
portantes. El insomnio, el sueno no reparador y el SAOS son considerados modificadores del riesgo CV (90).

9. Polucién ambiental: las materias particuladas PM2.5, son particulas sélidas o liquidas que se encuentran
suspendidas en el aire, tienen un didmetro de 2,5 micras, por lo cual, son facilmente inhaladas. La exposicién
cronica a las diferentes concentraciones de este material particulado incrementa las posibilidades de hospi-
talizacion, morbilidades, discapacidad, costos y mortalidad de causa CV (91). El aire contaminado junto con
el arsénico y el aumento del ruido crénico en el entorno, son los FRCV ambientales mas importantes (92).

10. Alimentos seleccionados: los azucares refinados, los alimentos procesados, acidos grasos saturados, son todos
alimentos que llevan a que el sistema inmune esté permanentemente activado, llevando a la inflamacién
sistémica cronica (93). Lo contrario sucede con las frutas, verduras, fibras, probiéticos y omega 3. Se deberia
considerar la calidad promedio de la dieta del individuo como un modificador de RCV (94).

11. Antecedente de emergencia hipertensiva y otros ingresos de internacion transitoria causados por elevaciones
transitorias de la PA.

B) Modificadores de riesgo obtenidos por examen fisico:

1. Obesidad: entidad asociada a otros FRCV, pero también a una inflamacién crénica de bajo grado.
2. Fragilidad

3. Debilidad muscular objetivado con handgrip.

C) Modificadores de riesgo obtenidos por estudios complementarios (imdgenes y laboratorio):

1. Enfermedad hepdtica asociada al metabolismo: se trata de un desorden metabdlico sistémico, caracterizado
por eventos adversos hepaticos y extrahepaticos. Todos los procesos involucrados llevan a la inflamacién croé-
nica y a la progresién de la fibrosis hepética (95). No solo contribuye a la ECV, sino que ademés incrementa
el riesgo de enfermedad hepatica terminal y hepatocarcinoma.

2. Hiperuricemia: la hiperuricemia de por si induce a inflamacion, estrés oxidativo y, por ende, enfermedad
ateromatosa. Debe ser tenida en cuenta como un modificador en valores por encima de 6 mg/dl (96).

3. Modificadores lipidicos de riesgo CV
a. Colesterol No-HDL.: cifras por encima de 130-150 mg/dl ya se consideran elevadas.

b. Lp(a): las guias de prevencién de las diferentes sociedades cientificas sugieren fuertemente solicitar la
determinacién de Lip(a) una vez en la vida a cada individuo adulto con la finalidad de identificar individuos
con aumento del riesgo CV (97). En personas menores de 18 anos se recomienda medir la Lp(a) en aque-
llos que tienen antecedentes familiares de ECV o aquellos con antecedentes familiares de Lp(a) elevada o
hipercolesterolemia familiar (98).

c. Presencia de sindrome metabdlico.

e) Estimacion del riesgo cardiovascular de un individuo

La estimacion del RCV ayuda a definir la probabilidad que tiene la persona de padecer un evento CV fatal o no

fatal en los préximos 10 anos. Esto ayuda para evaluar la intensidad terapéutica, pero ademas es ilustrativo y

educativo para el paciente, favoreciendo su empoderamiento, ayudando a su propio cuidado y adherencia a las

consignas terapéuticas no farmacoldgicas y farmacolégicas.
Es importante aclarar que:

1. Los modelos que predicen el RCV estan focalizados en pacientes en prevencién primaria, sin eventos CV
previos.

2. Todos los calculadores de riesgo utilizan un sistema de puntuacion evaluando el efecto combinado de los
diferentes FRCV por separado.

3. Se basan en un rango etario determinado y en una poblaciéon epidemiolégicamente especifica que no es ex-
trapolable a otras poblaciones, ni a otras edades.

4. El criterio médico siempre prima sobre cualquier estratificador, este es s6lo una guia/consenso y no es cate-

gorico.

Para la estratificacion de RCV podemos:

Utilizar un estratificador de RCV

2. Utilizar algoritmo basado en PA, FRCV, DOB, condiciones clinicas asociadas

[y
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1. Utilizar un calculador de riesgo CV: se sugiere utilizar el que mejor represente a la poblacién en estudio. Los
calculadores de RCV estiman numéricamente el riesgo a presentar un evento a 10 anos a partir de valores
de PA y de otros factores (99). Estos valores corresponden a las poblaciones estudiadas, lo cual determina
potenciales inexactitudes al extrapolarlas a otros grupos demograficos (100). Todos los calculadores comparten
limitaciones y la validacién para la poblacién argentina es escasa debido a que no existe atin una ecuacion de
riesgo derivada de estudios de cohorte prospectivos, de modo tal que resulta dificil recomendar categérica u
obligatoriamente un instrumento especifico de estratificaciéon de riesgo (101).

Debe tenerse en cuenta que los niveles de PA en las herramientas de estimacién de riesgo se basan funda-
mentalmente en determinaciones en el consultorio, las cuales no detectan la HTO ni la HTA nocturna, y ademas
son inferiores a los registros ambulatorios como predictores de RCV (102).

En este pais tal vez el calculador de riesgo sugerido sea el que ofrece la Organizacién Mundial de la Salud del
programa HEART'S en las Américas, que incorpora tablas basadas en datos epidemiolégicos sobre incidencia de
ECV y FRCV regionales y contemporaneos. Las tablas actualizadas dividen el riesgo en las siguientes categorias:
<5% de riesgo de ECV a 10 anos (indicado en verde), 5% a <10% de riesgo (amarillo), 10% a <20% de riesgo
(anaranjado), 20% a <30% de riesgo (rojo) y >30% de riesgo (rojo oscuro) (103).

2. Utilizar el algoritmo basado en las siguientes herramientas:

a. Grado o nivel de PA

b. FRCV

¢. DOB mediado por HTA (DOBMH)

d. Enfermedades o condiciones clinicas asociadas

Los calculadores o tablas de riesgo CV no han logrado imponerse en la practica clinica, ademas se limitan
al rango etario ubicado entre los 40 y los 75 anos de edad, tomando en cuenta algunos FRCV como sexo, edad,
tabaquismo, DM, Col-t y PAS, dejando de lado otros muy importantes. La utilizacién de un algoritmo sencillo y
claro podria ser la otra opcién (Tabla 13).

Tabla 13. Estratificacion del Riesgo Cardiovascular en la poblacion hipertensa (Clase I, Evidencia C)

Criterios de RCV PA Limitrofe Nivel 1 Nivel 2
PAS 130-139 PAS 140-159
PAD 80-89 PAD 90-99 PAS >160 y/o PAD >100

o _
1-2 FR Moderado

Riesgo
>3 FR

DOBMH - DM - ERC grado 3

DM: diabetes mellitus. DOBMH: daio de érgano blanco mediado por hipertensiéon. ECV: enfermedad cardiovascular. FR: factores de
riesgo. PA: presion arterial. PAS: presion arterial sistolica. PAD: presion arterial diastélica. RCV: riesgo cardiovascular.

La PA considerada debe ser la registrada en el consultorio en el paciente sin recibir tratamiento. Seran
considerados para la categorizacion los pacientes bajo tratamiento donde se tiene en cuenta los valores de PA
pretratamiento.

IDENTIFICACION DE POSIBLES CAUSAS SECUNDARIAS DE HIPERTENSION

Otro de los objetivos del estudio del paciente hipertenso es identificar alguna forma secundaria de HTA, la cual
puede estar presente en forma variable de acuerdo con el entorno clinico y fenotipos de los pacientes, entre el
5-10% de los hipertensos, y hasta en el 50% de los hipertensos en centros especializados (104-106). Se pueden
utilizar como herramientas los datos del interrogatorio, del examen fisico y de los exdmenes complementarios
del laboratorio. Su importancia radica en que la deteccién precoz de una causa secundaria permite iniciar un
tratamiento temprano y dirigido, con una posible curaciéon de la HTA en algunos pacientes, o en otros logrando
un mejor control con un menor nimero de farmacos, y previniendo las complicaciones, el DOB y los eventos CV.
El grupo etario puede orientar hacia las etiologias mas prevalentes (107) (Figura 7).

Las causas mas frecuentes son: el aldosteronismo primario, la enfermedad renal parenquimatosa, la HTA
renovascular, el SAOS y los farmacos y sustancias que elevan la PA (Figura 8).
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Estudiar a todos los pacientes buscando una causa secundaria no es costo efectivo, por lo que se sugiere iniciar

su deteccion ante las siguientes situaciones clinicas (108):

— Inicio de la HTA nivel 2 antes de los 40 anos.

— Inicio de HTA diastélica en mayores de 65 anos de edad.

— Inicio stbito de HTA en un paciente previamente normotenso.

— Empeoramiento repentino de las cifras de PA previamente controladas.

— HTR verdadera.

— HTA acelerada o maligna.

— DOB desproporcionado a las cifras de PA.

— Hipopotasemia (K <3,5 meq/l) espontanea, o <3 meq/l ante el empleo de dosis bajas de diuréticos.

— Sintomas y/o signos fisicos, o hallazgos en estudios complementarios compatibles con alguna causa especifica
de HTA secundaria.

— Emergencia hipertensiva.

— HTA severa en el embarazo (160/110 mmHg) o empeoramiento agudo de la HTA en mujeres con HTA previa.

— Historia de trastornos nefrourolégicos a repeticion.

Fig. 7. Sospecha etioldgica en funcion de la edad

1a12 afios 13-18 ainos 19-40 anos 41-65 afos >65 afnos

Enfermedad renal parenquimatosa

Hipertensidn renovascular — Displasia fibromuscular

., Hipertension renovascular
Coartacién de aorta L
aterosclerdtica

i L Sindrome de
Des6rdenes monogénicos )
Cushing

Feocromocitoma y Paraganglioma

Aldosteronismo primario

Fig. 8. Sospecha diagnostica inicial de HTA secundaria

¢CUANDO SOSPECHAR HTA SECUNDARIA?
I

HTA nivel 2 con IR
progresiva HTR o maligna;

Hipopotasemia; HTR; HTA HTA con cefaleas,

nivel 2; incidentaloma B palpitaciones y sudoracion; Ronquidos; somnolencia
adrenal; ant. familiar de Hzgrgggga?nzoﬂj:ugggm incidentaloma adrenal; diurna; obesidad; HTR;
ACV en edad temprana; T SRAA'gE AP antecedentes familiares de sindrome metabdlico
considerar <40 afios g feocromocitoma

recurrente

Aldosteronismo
primario

Apnea obstructiva

Feocromocitoma AH G

HTA renovascular

ACV: accidente cerebrovascular; EAP: edema agudo de pulmén; HTA: hipertension arterial; HTR: hipertension resistente, IR: insuficiencia renal; SRAA: sistema
renina-angiotensina-aldosterona.
* Para confirmacion diagnostica: recomendacion de derivacion al especialista.
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a) Aldosteronismo primario

Es la causa secundaria mas frecuente de HTA. Se debe a un aumento desregulado de la secrecion de aldosterona,
independiente de la renina y no es completamente suprimida por la carga de sodio. Existe un espectro continuo
en la severidad del AP y su prevalencia aumenta con la severidad de la HTA, llegando hasta un 22% en HTR.
Esta prevalencia también puede variar en funcién del lugar de atencién del paciente (109,110), siendo de 10%
en hipertensos evaluados en atencién primaria, y alcanzando un 30% en centros especializados (111,112).

Numerosos estudios de cohortes en humanos han demostrado que, a igual nivel de PA que los hipertensos
esenciales los pacientes con AP tienen un riesgo significativamente mayor de EC, FA, ACV, HVI e IC. Sin em-
bargo, a pesar de la elevada prevalencia y del dafio que provoca, existe un importante subdiagnéstico, incluso
en pacientes con manifestaciones clinicas severas como hipopotasemia e HTR, lo cual constituye un gran pro-
blema para la salud publica, al tratarse de una patologia para la que existen tratamientos dirigidos con eficacia
ampliamente demostrada.

Se recomienda su busqueda en pacientes con HTA nivel 2, HTR, pacientes hipertensos con hipopotasemia
espontanea o inducida por diuréticos, episodios de debilidad muscular o tetania, incidentaloma adrenal, FA no
explicada por alteracion cardiaca estructural, en los casos donde el DOB es mayor que el esperado por el tiempo
de evolucion y severidad de la HTA y en familiares de primer grado con AP o que hayan presentado HTA o ACV
en edades inferiores a los 40 anos (113,114).

El diagnéstico se basa en la demostracion de concentraciones bajas de renina, acompanadas de niveles altos
o inadecuados de secrecion de aldosterona para el valor de renina. Se realiza primero la deteccién, luego la con-
firmacion y luego la identificacion del subtipo de AP. Se inicia con la medicién de aldosterona plasmatica (Aldo) y
actividad de la renina plasmaética (ARP) calculando el cociente Aldo/ARP. La extraccién debe ser por la manana,
después de que el paciente haya estado despierto durante mas de 2 horas, tras 30 minutos en posiciéon supina,
después de una ingesta de sal sin restricciones el dia previo (ingesta minima de 5 g/dia de CINa) y con un nivel de
potasio sérico normal (idealmente >4 meq/l), evitando las medicaciones que interfieren (inhibidores del SRAA,
diuréticos, BB). Lo ideal seria realizar el analisis del cociente Aldo/ARP sin medicacién antihipertensiva. Sin
embargo, en la practica esto es dificil de realizar, aconsejando el uso de alfa-bloqueantes y/o bloqueantes célcicos
(verapamilo) para el control de la PA. Actualmente se recomienda no suspender los medicamentos que tienden
a aumentar la renina, dado que, si atin en esas circunstancias la renina esta baja, el resultado es francamente
sospechoso de AP Un aumento de la Aldosterona por encima de 10 ng/dl, inhibicién de la ARP con valores por
debajo de 1 ng/ml/h y un cociente Aldo/ARP por encima de 20-30 es sugestivo de AP (115). Luego de la detecciéon
se deben realizar estudios confirmatorios, a excepcién de los pacientes con hipopotasemia y renina suprimida
con Aldosterona >20 ng/dl.

Aun los pacientes con formas leves o moderadas, identificados mediante cociente Aldo/ARP en el rastreo,
podrian beneficiarse con tratamiento farmacolégico con ARM, aunque no se hayan realizado pruebas confirma-
torias. Por el contrario, éstas son necesarias antes de indicar estudios invasivos o cirugia.

Para la confirmacion del diagnéstico y el tratamiento especifico, se aconseja la derivacion al especialista.
Entre las pruebas confirmatorias se puede elegir entre la de supresion de aldosterona con fludrocortisona, con
solucién salina o con captopril. Para algunos autores, en pacientes con renina inhibida, si la aldosterona urinaria
de 24 hs. es mayor a 10 a 12 mcg en contexto de una excrecién urinaria de sodio mayor a 180-200 meq/24 hs.
alcanza para confirmar el diagndstico. Para localizar el tumor se debe realizar una imagen, preferentemente
TAC sin contraste y con protocolo para glandulas suprarrenales. Debido a la presencia de adenomas no funcio-
nantes es recomendable, para aquellos pacientes candidatos a tratamiento quirtargico, confirmar el diagnéstico
de lateralizacién con el dosaje de Aldosterona en ambas venas adrenales, y en estos pacientes estaria indicada
la adrenalectomia laparoscopica. Para los pacientes que no aceptan la cirugia, o a quienes se les diagnostica
hiperaldosteronismo idiopatico o hiperplasia, porque no se evidencia un tumor o la lateralizaciéon es negativa,
se sugiere un tratamiento médico con ARM como la espironolactona. En el caso de intolerancia por EA se puede
utilizar eplerenona.

Excepcionalmente, en jévenes <45 anos con hipopotasemia y nédulo suprarrenal unilateral mayor a un
centimetro, se puede proceder directamente a la adrenalectomia cuando la renina se encuentra suprimida y la
aldosterona es >20 ng/dl.

b) Apnea obstructiva del suefio

Es el tipo mas frecuente de los trastornos del sueno, que abarcan desde el ronquido simple hasta el SAOS que
refiere a la presencia de AOS acompanada de sintomas clinicos significativos, como somnolencia diurna excesiva,
fatiga, problemas de concentracion y alteraciones en el estado de &nimo. EI SAOS se diagnostica generalmente
cuando los episodios de apnea afectan la calidad de vida y el bienestar del individuo. La AOS constituye un
factor de riesgo independiente para desarrollar HTA y ECV (116). La HTA y la AOS son dos patologias que con
frecuencia coexisten y tienen una relacién bidireccional (117). Se estima que un 50% de los pacientes con AOS
moderado-grave tienen HTA y que mas del 30% de los pacientes hipertensos (y méas del 70% de los resistentes
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al tratamiento) presentan AOS (118). El riesgo de HTA aumenta con la mayor gravedad de la AOS, a mayor
severidad del SAOS mayor probabilidad de presentar HTA y mayor resistencia al tratamiento farmacoldgico. La
desaturacion de oxigeno durante el sueno resulté el factor més fuertemente asociado a desarrollo de HTA (119).

En su signosintomatologia se destacan el ronquido y la somnolencia diurna, observandose también fragmen-
tacion del suenio con despertares frecuentes, cefaleas matinales, alteraciones cognitivas y nocturia. Se asocia
estrechamente con la obesidad y con el SM. El aumento de la circunferencia cervical (mayor de 44 cm en hombres
y 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.

Las HTA asociada a OSA es predominantemente enmascarada, nocturna, diastélica y no dipper o dipper
invertido (120).

El estudio de referencia para confirmar el diagnéstico de OSA es la polisomnografia nocturna con oximetria
con la obtencién de un indice de apnea-hipopnea (ntimero de apneas o hipopneas o ambas que ocurren en 1 hora
de sueno), que permiten clasificarlo en leve, moderado o severo segin el nimero <5, 5-15 o >15 eventos por
hora, respectivamente. Existen estudios més simplificados como la poligrafia domiciliaria, que tienen menor
costo y mayor comodidad para el paciente (121).

El tratamiento de eleccion de la AOS es el CPAP (presién positiva continua en la via aérea) para los casos
de SAOS moderado a severo (IAH mayor de 15), y leves (IAH mayor de 5) con somnolencia diurna. El uso del
CPAP ha demostrado reducir poco la PA (alrededor de 3 mmHg). En este sentido, los que mas se beneficiarian en
cuanto a reduccion de la PA con el tratamiento con CPAP serian los menores de 60 anos con desaturacién severa
basal (122). El descenso de la PA alcanzada tiene especial significancia en los pacientes hipertensos resistentes,
ya que en muchos casos normaliza los valores tensionales (123).

Para el tratamiento farmacolégico de la HTA pueden utilizarse todos los grupos de antihipertensivos, ya que no
hay evidencia fuerte en cuanto a qué grupo es mas efectivo y frecuentemente se requerira el uso de asociaciones.
Se sugiere que los antialdosterénicos, como asi también los IECA/ARA II y BB podrian ser mas efectivos (124).

¢) Hipertensién renovascular

La HTA renovascular o vasculo-renal se refiere a la elevacion de la PA debido a la reduccién en la perfusién renal

provocada por obstrucciones significativas en las arterias renales. Existen dos formas principales de presentacion:

1. Estenosis de la arteria renal: es la forma mas comin en personas >65 anos, caracterizada por una oclusion
de la arteria renal (AR) superior al 60%, asociada a otras manifestaciones de aterosclerosis. Su prevalencia
se encuentra entre el 1% en pacientes con HTA leve, hasta 14-24% en pacientes con HTA grave o resistente.

2. Displasia fibromuscular: predominantemente en mujeres jévenes o de mediana edad, se caracteriza por areas
alternantes de estenosis y dilatacién en las porciones media y distal de la arteria renal. Su prevalencia se

encuentra entre el 1y el 6%.

La estenosis de la arteria renal puede presentarse como un hallazgo casual o bien inducir HTA, IC, edema
agudo de pulmén recurrente, deterioro de la funcién renal, atrofia e insuficiencia renales (125). No todas las
estenosis de la arteria renal son severas o clinicamente relevantes. Debe sospecharse en HTA severa con insu-
ficiencia renal progresiva, HTR, HTA reciente con marcado aumento de creatinina luego de tratamiento con
inhibidores del SRAA, edema agudo de pulmoén recurrente, soplo abdominal y enfermedad aterosclerética (126).

La ecografia doppler de las arterias renales es la herramienta de deteccién mas utilizada debido a su menor
costo y por ser un estudio no invasivo. Brinda informacién sobre la velocidad sistélica maxima (PSV) y relaciéon
PSV renal-aorta, asi como datos sobre la viabilidad renal (indice resistivo). Un PSV >200 cm/s se asocia con
95% de sensibilidad y 90% de especificidad para estenosis >50%; y una relacién PSV renal:aorta =3,5 tiene una
sensibilidad del 92% para un 60% de estenosis (127).

Para confirmar el diagnéstico se utiliza la angiorresonancia y eventualmente angiotomografia multicorte.
En los pacientes con displasia fibromuscular, se recomienda realizar una angio-TC de cerebro, abdomen y pelvis,
para descartar otras lesiones similares (presentes en el 50% de los pacientes). Dentro de los estudios funcionales,
el radiorrenograma con captopril, puede proporcionar informacién sobre el grado de compromiso renal (128).

La angiografia invasiva sigue siendo el método de certeza para el diagnéstico y para guiar la decision final de
revascularizacion en los casos que se justifique.

d) Feocromocitoma/paragangliomas

El feocromocitoma es un tumor productor de catecolaminas originado en la médula suprarrenal, con una elevada
tasa de morbimortalidad a corto y mediano plazo. El término “paraganglioma” identifica tumores que también
producen catecolaminas, localizados en el resto del tejido cromafin extra suprarrenal (ganglios simpaticos, vejiga,
pelvis, aorta, cuello, mediastino). Su prevalencia es entre 0,1 y 1% de los hipertensos de cualquier edad, con un
pico desde la pubertad hasta los 40 anos. El 85% son tumores esporadicos y Ginicos, sin un patrén familiar; mien-
tras que los familiares tienen mas riesgo de ser tumores multiples, bilaterales, malignos y generar metastasis.
Pueden hallarse en el abdomen (95%), en el térax (2-3%) y en el cuello (1%) (129).
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Sus sintomas y signos son extremadamente variables, se presentan de forma esporadica por la liberacion
episddica de catecolaminas por lo cual son muy frecuentes los diagndsticos erréneos y/o tardios. Pueden presen-
tarse con HTA sostenida o episddica asociada a una triada clasica de cefalea y sudoraciéon o taquicardia. No es
infrecuente que pueda observarse hipotension, principalmente postural o alternancia entre hipertension e hipo-
tension. Otros signos y sintomas que se presentan con frecuencia variable son: dolor retroesternal, palpitaciones,
nerviosismo, temblor, nauseas, debilidad, dolor abdominal, cuadros psiquiatricos, pérdida de peso, diabetes o
curva de tolerancia a la glucosa patolégica y alteraciones visuales.

Sospecha de Feocromocitoma: a) la presencia de tumor en la médula adrenal; b) signos y sintomas sugeren-
tes de exceso de catecolaminas (paroxismos). Puede ser caracteristico que se observen durante procedimientos
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) (130); ¢) sospecha clinica
en la emergencia: preeclampsia severa, hipotension profunda o shock, miocarditis, arritmias de origen auricular
o ventricular y miocardiopatia que se presenta como una dilatacién de las cavidades cardiacas (takotsubo, por
gjemplo) y que puede llevar a la IC con edema pulmonar. Otros cuadros menos frecuentes involucran isquemia
de miembros superiores/inferiores, ACV, obstruccion vascular mesentérica, ileo, pancreatitis, insuficiencia renal
aguda, fallo multiorganico y muerte; d) antecedentes familiares de feocromocitoma, paraganglioma o sindromes
asociados. Hasta el presente se ha descrito un ntiimero continuamente creciente de genes asociados al feocromo-
citoma familiar. Entre los més estudiados se encuentra el protooncogén RET que estd 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 succino-deshidrogenasa (SDH) mitocondrial, cuyas mutaciones constituyen el
sindrome de feocromocitoma/paraganglioma familiar. Todas ellas se heredan con caracter autosémico dominante.
El feocromocitoma también se encuentra en pacientes con neurofibromatosis (NF1), en quienes no es necesario
realizar el estudio del gen ya que la enfermedad presenta caracteristicas clinicas bien definidas.

El diagnéstico de certeza se basa en el dosaje de metanefrinas libres urinarias, o plasméticas. También, se
pueden determinar otras catecolaminas como adrenalina, noradrenalina, dopamina y sus metabolitos metanefrina,
normetanefrina y acido vainillin mandélico en orina de 24 horas o en plasma, o en ambos. Una vez confirmado
el diagndstico bioquimico se debe localizar el/los tumores mediante TAC y/o RMN de abdomen, pelvis y torax.
También se puede realizar el centellograma corporal total con 1131 MIBG, utilizado mayormente en los casos de
paragangliomas y tumores >5 cm, por su alta tasa de asociacién con metastasis.

Previo a la extirpacién quirtrgica se debe preparar al paciente con bloqueantes alfa-adrenérgicos, y eventual-
mente pueden utilizarse BB, de ser necesario, para el control de la frecuencia cardiaca. Durante la cirugia, si se
presenta una crisis catecolaminérgica se controla con la administracién de fentolamina.

A los pacientes a los que se les realiza tratamiento quirtrgico por paraganglioma deben tener un seguimiento
entre las 2 y 6 semanas luego de la cirugia, y anualmente durante al menos 10 anos.

e) Enfermedad renal cronica
La ERC es una de las causas mas frecuentes de HTA secundaria. Existen causas congénitas y genéticas de la ERC,
y los mecanismos fisiopatoldgicos primordiales son la retencion de sodio e hipervolemia, y la activacion del SRAA.
A su vez, la HTA y la ERC comtnmente coexisten y la interrelacion entre estos dos estados fisiopatoldgicos es
bidireccional. La progresion de la ERC por HTA mal controlada es la segunda causa de didlisis a nivel mundial.
Debido a la alta prevalencia de HTR, HTA nocturna e HTA enmascarada en este grupo de pacientes, es funda-
mental realizar MAPA en el seguimiento, para evaluar y ajustar el tratamiento de forma adecuada, especialmente
en aquellos pacientes en los que la progresién de la ERC no tenga correlacién con los valores de PA de consultorio.

f) Causas ambientales, genéticas y otras causas endécrinas

Estudios observacionales epidemiolégicos, asi como estudios experimentales demostraron que la exposicion a
factores ambientales tales como el ruido y la polucién, tendrian un rol esencial en la activaciéon de mediadores
que favorecen el desarrollo de HTA. Entre los mecanismos activados se encuentran un desbalance autonémico,
disfuncién endotelial, inflamacién vascular, aumento de citoquinas circulantes, activacién de los centros respon-
sables del estrés (como el hipotalamo y el sistema limbico), ademas de alterar el ritmo circadiano. La evidencia
ademas ha demostrado que disminuir la exposicién al ruido y a la polucién se asocia a mejoria de la salud CV
y disminucién de la PA (131). En las Tablas 14 y 15 estan sintetizadas las causas genéticas y otras de origen
endécrino.
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Tabla 14. Causas genéticas de hipertension secundaria

Condicién

Fenotipo

Mecanismo

Tratamiento

Genéticas

Sindrome de Liddle

Aparente exceso de mine-
ralocorticoides

Sindrome de Gordon

Sindrome de Geller

Aldosteronismo reversible
con Corticoides (Hiper-
aldosteronismo Familiar
tipo 1)
Hiper-aldosteronismo Fami-
liar tipo 2

Hiper-aldosteronismo Fami-
liar tipo 3

Hiper-aldosteronismo Fami-
liar tipo 4

Sindrome PASNA (hiper-
aldosteronismo primario,
convulsiones y anormalida-
des neuroldgicas)

Deficiencia de 11 beta-
hidroxilasa

Deficiencia de 17 alfa-
hidroxilasa

Hipertension y bradidactilia
autosémica dominante

Hipokalemia, alcalosis metabé-
lica, ARP o Renina plasmética
bajas, aldosterona plasmatica
baja

Hipokalemia, alcalosis metabé-
lica, ARP o Renina plasmética
bajas, aldosterona plasmatica
baja

Hiperkalemia, acidosis metaboé-
lica, ARP o Renina plasmética
bajas, aldosterona plasmatica
baja o normal.

Hipertensién exacerbada por
el embarazo, ARP o Renina
plasmatica bajas, aldosterona
plasmatica baja

Hipokalemia, alcalosis metabo-
lica, ARP o Renina plasmaética
bajas, aldosterona plasmatica
aumentada

Hipokalemia, alcalosis metabo-
lica, ARP o Renina plasmaética
bajas, aldosterona plasmatica
aumentada

Hipokalemia, alcalosis metabo-
lica, ARP o Renina plasmaética
bajas, aldosterona plasmatica
aumentada

Hipokalemia, alcalosis metabo-
lica, ARP o Renina plasmaética
bajas, aldosterona plasmatica
aumentada

Hipokalemia, alcalosis metabo-
lica, ARP o Renina plasmética
bajas, aldosterona plasmatica
aumentada, defectos neurolé-
gicos coexistentes.
Hipokalemia, alcalosis metabé-
lica, ARP o Renina plasmética
bajas, aldosterona plasmatica
aumentada, virilizacion en
mujeres

Hipokalemia, alcalosis metabé-
lica, ARP o Renina plasmaética
bajas, aldosterona plasmatica
aumentada,
pseudohermafroditismo en
hombres

Bradidactilia tipo E (BDE), baja
talla, HTA severa (independien-
te de la sal, dependiente de la
edad), alto riesgo de muerte
por ACV antes de los 50 afos.

Aumento activacion del canal
de Na epitelial renal sensible a
amilorida

Disminucion de la enzima
11b-hidroxiesteroide deshidro-
genasa 2

Hiperactividad del cotranspor-
tador de cloruro de sodio

Efecto agonista de la proges-
terona sobre el receptor de
mineralocorticoides (que es
constitutivamente activo)
Gen quimérico CYPT 1B1/
CYP1 1B2

Aumento de actividad del
Canal de Cloro CLCN2

Pérdida de selectividad del
canal de potasio KCNJ5

Aumento de la actividad del
canal de calcio CACNA1TH

Aumento de la actividad del
canal de calcio CACNA1D

Disminucion de actividad de
11 beta-hidroxilasa con au-
mento de 11-desoxicorticoste-
rona y andrégenos

Disminucién de actividad de

11 alfa-hidroxilasa con aumen-
to de 11-desoxicorticosterona
y reduccién de andrégenos

Mutaciones de PDE3A que
aumentan la actividad hidro-
litica de AMPc, dando como
resultados menores niveles de
AMPc en células musculares
vasculares pequenas.

Amilorida

Espironolactona

Tiazidas

Responde a amilorida, la espi-
ronolactona activa en lugar de
bloguear el receptor

Glucocorticoides

Antagonista de receptores de
aldosterona

Antagonista de aldosterona, si
no responde adrenalectomia
bilateral

Antagonista de receptores de
aldosterona

Antagonista de receptores de
aldosterona y calcio antago-
nistas

Glucocorticoides

Glucocorticoides
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Tabla 15. Otras causas enddcrinas de hipertension secundaria

Condicion

Fenotipo

Mecanismo

Tratamiento

Hipotiroidismo

Hipertiroidismo

Hiperparatiroidismo

Sindrome de Cushing

Endécrinas

Acromegalia

BIBLIOGRAFIA

Segunda causa mas frecuente
de HTA secundaria enddcrina.
Déficit congénito o adquirido
de secrecion de hormonas
tiroideas. Predominio en mu-
jeres.

Exceso endégeno o exdgeno
de secrecion de hormonas
tiroideas

Aumento de secrecion de
parathormona, con la conse-
cuente hipercalcemia. Primario
o secundario, puede ser parte
de sindromes genéticos. Mas
frecuente en hombres.
Conjunto de sintomas y signos
que derivan hipercortisolismo.
Causas endogenas y exdgenas
(mas frecuentes).

Hipersecrecién permanente
y sostenida de hormona de
crecimiento (somatotropina).
Mayorfa secundaria a adeno-
ma hipofisiario.

Aumento de Resistencias
vasculares sistémicas por va-
soconstriccion secundaria a
menos T3 circulante.

Inotrépico y cronotrépico posi-
tivo, disminuciéon de RVP y de
la distensibilidad arterial.
Multifactorial. Aumento de
activacion del SRAA, con hipe-
raldosteronismo. Mayor rigidez
arterial.

Aumento de la accién minera-
locorticoide junto con un incre-
mento de angiotensindégeno,
una accion inhibitoria sobre
los sistemas vasodilatadores
(calicreina, prostaglandinas,
oxido nitrico), un aumento de
la respuesta cardiovascular a
sustancias vasoactivas y un
efecto directo de la ACTH
sobre el tono vascular.
Aumento del volumen plas-
maético, reduccion de péptidos
natriuréticos y retencién hidro-
salina.

Hormonas tiroideas asociadas
0 no a drogas antihiperten-
sivas.

Metimazol asociado a propa-
nolol, eventual yodo terapia o
tiroidectomia.
Paratiroidectomia en primer
lugar, sino anti-resortivos o
cinacalcet, dependiendo la
causa.

Tratamiento de la causa aso-
ciado o no a drogas antihiper-
tensivas seguin necesidad (la
eleccion depende de la presen-
cia de hipokalemia entro otros
factores)

Cirugia transesfenoidal; si no
es posible, analogos de so-
matostatina, antagonistas de
receptores de somatostatina o
agonistas dopaminérgicos.
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TRATAMIENTO DE LA HIPERTENSION ARTERIAL ESENCIAL

"_C(')MO Y CUANDO INICIAR EL TRATAMIENTO ANTIHIPERTENSIVO?
En todo paciente con HTA confirmada se debe iniciar tratamiento no farmacolégico (cambios al estilo de vida).

La indicacién de tratamiento farmacolégico depende en gran medida del RCV asociado y el Nivel de HTA. En
pacientes con HTA Nivel 2 y en aquellos con HTA Nivel 1 de alto o muy alto RCV, se debe iniciar tratamiento con
farmacos antihipertensivos, generalmente en combinacion, asociados a los cambios al estilo de vida. La indicacién
de combinaciones farmacolégicas desde el inicio del tratamiento debiese ser en estos pacientes una conducta
esencial, reservando el inicio con monoterapia solo para octogenarios y pacientes fragiles, independientemente
de su edad.

Aunque en pacientes con HTA Nivel 1 de bajo RCV la indicaciéon de tratamiento farmacolégico ain es en
cierto modo controvertida, datos de meta-anédlisis y estudios clinicos aleatorizados recientes han demostrado
disminuciones significativas de eventos CV y mortalidad en este grupo de pacientes (1,2). Un reciente consenso
sugiere iniciar tratamiento farmacolégico, probablemente como monoterapia, en hipertensos de bajo riesgo con un
factor de riesgo asociado y reservar el inicio solo con cambios al estilo de vida para hipertensos Nivel 1 aislados,
sin factores de riesgo asociados (3).

Laindicacién de tratamiento en pacientes con valores de PA limitrofe es discutible y depende, como ocurre en
hipertensos establecidos, del RCV, aunque con niveles de evidencia menores. Todos los pacientes de este grupo
deberian recibir la indicacién de iniciar o intensificar los cambios en el estilo de vida. En pacientes de RCV bajo
o intermedio no est4 indicado el tratamiento farmacolégico. Datos en pacientes de RCV alto o con ECV estable-
cida han demostrado beneficios parciales del tratamiento farmacolégico en reduccién de eventos CV, sin efectos
sobre la mortalidad total o CV (4,5).
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El tratamiento antihipertensivo, al reducir la PA, disminuye el riesgo de eventos CV y renales. El control ade-
cuado de la HTA previene complicaciones como ACV, EC, IC y ERC, mejorando tanto la calidad de vida como la
supervivencia de los pacientes. En base a la evidencia actual el objetivo general es reducir la PA, en la mayoria de
los pacientes hipertensos con edad >16 anos de edad a valores por debajo de 140/90 mmHg como recomendacién
primaria y 130/80 mmHg como valor 6ptimo, siempre que los mismos sean bien tolerados. Asi también es impor-
tante destacar que valores menores a 120/70 mmHg no son recomendados pues mas que un beneficio podria ser
deletéreo, sobre todo en adultos mayores, con fragilidad moderada a severa o limitada expectativa de vida (6-10).
En todos los casos se recomienda alcanzar los objetivos terapéuticos dentro de los 3 meses de iniciado el mismo.

Diferentes estudios han demostrado la importancia de lograr metas mas estrictas de control de la PA en
pacientes con alto riesgo, generando un gran impacto en las guias clinicas y en la practica clinica mundial. El
estudio SPRINT (Systolic Blood Pressure Intervention Trial) demostré que reducir la PAS por debajo de 120
mmHg en lugar del estandar de 140 mmHg en pacientes de alto RCV disminuy6 el riesgo de eventos CV mayores
en un 25% y redujo la mortalidad por todas las causas en un 27% (11).

Por otro lado, el estudio ACCORD (Action to Control Cardiovascular Risk in Diabetes) evalué la efectividad
de un control intensivo de la PA en pacientes con DM2, con un objetivo de PAS inferior a 120 mmHg. Si bien
el resultado primario, que incluia eventos CV mayores, no mostré6 diferencias significativas entre el grupo de
tratamiento intensivo y el estandar, los pacientes bajo tratamiento intensivo presentaron una menor incidencia
de ACV. Estos hallazgos mostraron la necesidad de adaptar los objetivos terapéuticos segun las caracteristicas
individuales de los pacientes, especialmente aquellos con comorbilidades como la DM (12).

Los objetivos terapéuticos en algunas poblaciones pueden ser diferentes a la poblacién general. El estudio
HYVET (Hypertension in the Very Elderly Trial) aporté datos importantes, particularmente en pacientes mayo-
res de 80 anos. Este ensayo demostré que reducir la PAS por debajo de 150 mmHg en pacientes ancianos redujo
significativamente el riesgo de eventos CV, sin aumentar el riesgo de EA graves (13). El més reciente estudio
STEP (Strategy of Blood Pressure Intervention in the Elderly Hypertensive Patients), en pacientes entre 60 y
80 anos, mostré resultados similares en esta poblacién, demostrando un mayor efecto protector con objetivos
terapéuticos mas estrictos (110-130 mmHg vs. 130-150 mmHg), con una reduccion del 26% en el punto final
primario en el grupo con objetivos mas bajos de PA (14). Esto refuerza la idea de que el control de la HTA en
personas de edad avanzada puede ser extremadamente beneficioso, siempre que se adapte a las caracteristicas
especificas de esta poblacién (13,14).

Un analisis reciente realizado en China comparé el efecto de un tratamiento intensivo de la PA (PAS <120
mmHg) versus un tratamiento convencional (PAS <140 mmHg) en pacientes de alto RCV (diabéticos 38,7%;
ACYV previo 26,9%; EC 28,9%). El tratamiento intensivo (PAS 119,1 mmHg) redujo significativamente el punto
final primario combinado (IAM, revascularizacion, hospitalizacion por IC, ACV o muerte de origen CV) en rela-
ciéon al tratamiento convencional (PAS 134,8 mmHg) (9,7 vs. 11,1%; HR 0,88, IC95% 0,78-0,99; p=0,028) (15).
Estos resultados avalan la posibilidad de alcanzar descensos mas estrictos de la PA en poblaciones seleccionadas,
siempre que los mismos sean bien tolerados.

Se desaconseja reducir la PAD por debajo de 70 mmHg, ya que esto puede comprometer la perfusiéon coro-
naria, especialmente en pacientes con rigidez arterial o EC. Diversos estudios han demostrado una relacién en
‘J” entre la PAD y el RCV, observandose un aumento de eventos cuando la PAD cae por debajo de este umbral,
particularmente en pacientes de mayor edad o con EC subyacente (11).

Recientemente, se ha puesto especial énfasis no sélo en alcanzar el objetivo terapéutico deseado, sino en
mantener la PA dentro de esos objetivos terapéuticos durante la mayor cantidad de tiempo posible, concepto
conocido como tiempo en rango terapéutico. Un tiempo en rango terapéutico méas prolongado se asocia a una
disminucién del RCV (16).

Los objetivos terapéuticos en diferentes poblaciones se presentan en la Tabla 1.
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Tabla 1. Objetivo de presion arterial

Recomendaciones de PAC Clase de Nivel
recomendacion de evidencia
Pacientes de 16 a 79 afios
Objetivo Primario <140/90 mmHg | A
Objetivo Deseable <130/80 mmHg | A

Pacientes de 65-79 afios con HTA sistélica aislada

Se puede considerar PAS 130-139 mmHg si se tolera y con precaucién si PAD <70 mmHg Il B
Pacientes >80 anos

Objetivo de 140-150 mmHg y PAD <80mmHg 1

Si lo tolera 130-139 mmHg y con precaucién si PAD <70 mmHg ] B
Otras recomendaciones

En pacientes fragiles la PAS y PAD debe ser individualizada |

No buscar objetivos <120/70 mmHg con el tratamiento 1l

En pacientes con PAD <70 mmHg y PAS muy elevada, bajo tratamiento, ajustar con cautela Il C
para controlar PAS

Se puede desprescribir en pacientes =80 afios, con PAS <120 mmHg, hipotensién ortostatica ] C

o indice de fragilidad elevado

PAC: presion arterial en consultorio; PAD: presion arterial diastodlica; PAS: presion arterial sistélica

TRATAMIENTO NO FARMACOLOGICO DE LA HIPERTENSION ARTERIAL. CAMBIOS AL ESTILO DE VIDA
(TABLA 2)

Los cambios en el estilo de vida son la piedra angular en la prevencion y el tratamiento de la HTA, y tanto los
gobiernos como la industria desempenan un papel fundamental en la promocién e implementacién de estos cam-
bios (17,18). Ademas, las modificaciones en el estilo de vida no solo pueden reducir la PA y mejorar el control de
la HTA, sino también favorecer la salud CV y general (19). Ademas de los beneficios directos, las modificaciones
en el estilo de vida pueden potenciar el efecto del tratamiento farmacolégico de la HTA, si este es necesario (10).

a) Reduccién de peso (Clase I, Nivel de evidencia A)
El sobrepeso o la obesidad se asocian directamente con la HTA. Se ha observado que cada kilo de reduccion de
peso corporal se relaciona con reducciones de aproximadamente 1 mmHg de PA. En pacientes con exceso de peso
(IMC <25 kg/m?) se recomienda la reduccién del mismo mediante una combinacién de una dieta baja en calorias
y actividad fisica. Algunos medicamentos como los agonistas del receptor GLP-1, o duales GIP/GLP-1, reducen
significativamente el peso corporal y al mismo tiempo reducen la PA. La cirugia baridtrica es una opcién eficaz
y duradera para pacientes con obesidad GIII (IMC =40 kg/m?) o mayor, principalmente en asociacién con otros
FRCV, permitiendo un mejor control de la PA. Su indicacion deberia considerarse en caso de fracaso de todas las
medidas anteriores, particularmente en pacientes con obesidad severa.

El tipo de programa de adelgazamiento siempre debe ser individualizado y adaptado, teniendo en cuenta
objetivos realistas de cada paciente en particular (20,21).

b) Restriccién en la ingesta de sodio (Clase I, Nivel de evidencia A)

Hay pruebas sélidas de una asociacion entre el consumo elevado de sodio y el aumento de la PA en la poblacién

general y sobre todo en pacientes hipertensos, diabéticos, con SM o ERC y en pacientes con HTR. La disminucién

del consumo de sodio ayuda a disminuir la cantidad de medicamentos necesarios para lograr el control de la HTA.
Restringir la ingesta de sodio a <100 mmol (aproximadamente 6 gramos de sal por dia) reduce la PAS hasta

5 mmHg y la PAD hasta 2 mmHg. Por otro lado, la reduccion de sodio de aproximadamente 3,6 gr/dia a aproxi-

madamente 2,7 gr/dia se asocia con una reduccion de aproximadamente el 18-26% en la ECV (22-24).
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Tabla 2. Clase de recomendacion, Nivel de evidencia y reduccion de PA con diferentes medidas no farmacoldgicas

Medida Clase de Nivel de Reduccion PAS Reduccion PAD
recomendacion evidencia (mmHg) (mmHg)

Descenso de peso (por kilo) | A 1 1
Reduccion de la ingesta de Na+ | A 5 2
Aumento de la ingesta de K+ — Dieta DASH | B 4-5 4-5
Actividad fisica I B 5-8 5-8
Cesacion tabaquica | B - -
Disminucién de ingesta de alcohol | B 5-8 5-8
Probioticos (cada 5 gr de ingesta) I C 2-3 2
Manejo del stress - Mindfullness I C 5-9 -

Exposicion al ruido y contaminacion del aire I C - -

DASH: Dietary Approaches to Stop Hypertension;; Na: sodio; K: potasio; PAD:presion arterial diastélica; PAS:presion arterial sistolica

¢) Aumento de la ingesta de potasio y dieta DASH (Clase I, Nivel de evidencia B)

Una ingesta adecuada de potasio en la dieta (75 a 125 mmol/dia) reduce la PA aproximadamente 2 mmHg en
individuos normotensos y 4-5 mmHg en hipertensos. Una dieta que incluya cuatro a cinco porciones de frutas
y verduras diarias (p. €j. dieta DASH) proporciona entre 1.500 y 3.000 mg de potasio. Estudios recientes han
demostrado, por otra parte, que reemplazar el 25% de cloruro de sodio con cloruro de potasio en sal, reduce el
riesgo de ACV, enfermedad y muerte en pacientes con mayor RCV y niveles bajos de potasio e ingesta alta de
sodio (25,26).

d) Actividad fisica diaria y ejercicio regular (Clase I, Nivel de evidencia B)

Diferentes guias recomiendan el entrenamiento con ejercicios aerébicos y, en menor medida, los de fuerza dina-
mica en pacientes hipertensos (27-29). Més recientemente, algunas guias recomiendan la realizacion de ambos
tipos de ejercicio de manera similar y mencionan los beneficios de los ejercicios de fuerza isométricos en este
grupo de pacientes (30).

Sin embargo, investigaciones recientes demuestran un interés en modos de ejercicios més novedosos como
el entrenamiento intervalado de alta intensidad, el entrenamiento con ejercicios isométricos, como asi también
los entrenamientos con ejercicios combinados. Las reducciones de la PA después del entrenamiento aerdbico
fueron significativamente mayores para individuos con HTA que en aquellos con niveles normales de PA. Las
reducciones de la PA después del entrenamiento de fuerza dinamica fueron mayores para los participantes con
PA limitrofe en comparacion con los pacientes con HTA o PA normal (31). El efecto del ejercicio sobre los valores
de PA depende de la dosis semanal del mismo. Se observé que cada 30 minutos semanales de ejercicio aerdbico
se reduce la PAS/PAD en -1,78/-1,23 mmHg y la PAM en -1,37 mmHg. La mayor disminucién se observa con la
realizacion de 150 minutos semanales (-7,23/-5,58 mmHg para la PAS y PAD, respectivamente) (32).

La evidencia de ensayos controlados aleatorizados sugiere que las intervenciones de entrenamiento fisico
pueden proporcionar reducciones de la PA equivalentes a las de los medicamentos antihipertensivos (33).
Cuando el ejercicio se combina con farmacoterapia, la magnitud de la reduccién de la PA es mayor que con el
uso de medicamentos solos (34). Un meta-anéalisis de estudios aleatorizados ha demostrado que, de hecho, las
intervenciones de entrenamiento aerdbico y de resistencia dindmica, con diferentes disenos, reducen la PA en la
consulta y la PA ambulatoria durante el dia, con mayores reducciones en personas con HTA establecida (hasta
8.3/5.2 mmHg de reduccién en la PA en la consulta) (35). El entrenamiento de resistencia isométrica también
reduce significativamente la PA, lo cual esta respaldado por varios meta-analisis (36,37).

e) Moderacion de la ingesta de alcohol (Clase I, Nivel de evidencia B)

Diversos estudios observacionales a gran escala han demostrado una fuerte asociacién entre el consumo de alcohol
y la PA. La moderacién del consumo de alcohol y la implementacion de “dias sin alcohol” durante la semana se
recomiendan generalmente para mejorar el control de la PA y la salud en general (38,39).

f) Cesacion tabaquica (Clase I, Nivel de evidencia B)
El tabaquismo es la principal causa de muerte evitable y aumenta significativamente el riesgo de ECV. Fumar
un cigarrillo activa el sistema nervioso simpético y aumenta la PA durante aproximadamente 30 minutos, incre-
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mentando asi la variabilidad diurna de la PA (40). Ademas, el tabaquismo puede reducir la efectividad de algunos
medicamentos antihipertensivos, como los BB.

El consejo médico acerca de la cesacion tabaquica y la orientacién a programas de cesacion resulta sumamente
importante. Meta-analisis recientes destacan que los cigarrillos electrénicos o las pipas aumentan de forma aguda
la PA y la frecuencia cardiaca, asociandose a mayor riesgo de ECV (41,42).

g) Incorporacion de probiéticos en la dieta (Clase II, Nivel de evidencia C)

Algunos meta-analisis sugieren que la introduccién de probidticos en la dieta induce una reduccién modesta pero
significativa de la PA en pacientes con HTA, particularmente en aquellos con DM. El analisis de la evidencia
disponible senala que la ingesta diaria minima de fibra dietética para adultos con HTA deberia ser >28 gr/dia
para mujeres y >38 gr/dia para hombres, y se estima que cada 5 gr/dia adicional reducen la PAS en 2,8 mmHg y
laPAD en 2,1 mmHg. Esto favorece una microbiota intestinal saludable y la produccién de metabolitos derivados
de la microbiota intestinal, acidos grasos de cadena corta que reducen la PA (43-45).

h) Manejo del estrés (Clase Il, Nivel de evidencia C)

El estrés y la ansiedad estan asociados con un mayor riesgo de HTA y eventos CV. Programas de reduccién de
estrés basado en mindfulness y la terapia cognitivo-conductual han mostrado resultados positivos en la reduccién
de la PA (46,47). Actividades como el yoga y escuchar musica clasica también contribuirian a la disminucién de
la PA (48).

i) Exposicién al ruido y contaminacién del aire (Clase IlI, Nivel de evidencia C)

La exposicién al ruido ambiental y la contaminacion del aire son considerados en la actualidad como factores
de riesgo que impactan negativamente en la salud CV, especialmente en areas urbanizadas. Estudios clinicos y
experimentales indican que estos factores pueden llevar a inflamacién vascular y disfuncién endotelial. Se ha
demostrado que la reduccién de la contaminacion del aire y el ruido disminuye tanto la PA como las vias fisio-
patolégicas intermedias, apoyando un vinculo causal (49).

TRATAMIENTO FARMACOLOGICO DE LA HIPERTENSION ARTERIAL
a) Recomendaciones generales para el tratamiento farmacolégico de la Hipertensiéon
e Se debe priorizar la reduccién de la PA sobre la seleccién de la clase especifica del farmaco antihipertensivo
(10), porque el beneficio del tratamiento se origina en la reduccion de esta (Clase I, Nivel de evidencia A).
e (Cinco clases principales de medicamentos, IECA, ARAII, BB, AC y los diuréticos tiazidicos o similares han
reducido eficazmente los eventos de PA y CV en los ensayos clinicos aleatorizados. Se recomiendan estos
medicamentos y sus combinaciones como base de las estrategias de tratamiento antihipertensivo (Clase I,
Nivel de evidencia A).
e Serecomienda el uso de farmacos o formas farmacéuticas de accién prolongada que permitan el tratamiento
en una Unica dosis diaria para facilitar la adherencia (Clase I, Nivel de evidencia A).
e El uso de las combinaciones en una sola pildora o comprimido deberia preferirse para cualquier paso del
tratamiento, con el objetivo de mejorar la adherencia del paciente (Clase 1, Nivel de evidencia B).
o La estrategia terapéutica elegida debe tener en cuenta la condicién socioeconémica del paciente (Clase I,
Nivel de evidencia C).

b) Criterios para eleccion de farmacos

Para establecer la estrategia farmacoldgica es de vital importancia conocer:

e Los grupos farmacolégicos con reconocido efecto antihipertensivo y eficacia en prevencion de eventos CV, asi
como sus EA y contraindicaciones.

e Interacciones conocidas en relacion con la medicacién concomitante del paciente.
Experiencia del paciente con tratamientos previos, costo y beneficio, y condiciones socioeconémicas y de
cobertura del paciente.

o El RCV basal del paciente al comenzar el tratamiento, destacando factores de riesgo asociados a la HTA, y
comorbilidades de importancia clinica puesto que delimitan poblaciones especiales.

e En cada paso de ajuste de dosis, cambio de grupo de farmacos, y en las combinaciones, se debe evaluar el
cumplimiento del objetivo de PA, y la adherencia al tratamiento.
En la Tabla 3 se enumeran los criterios y la fundamentacién para la eleccién de las distintas familias de

antihipertensivos (Clase 1. Nivel de evidencia C).
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Tabla 3. Fundamentos para la eleccién de antihipertensivos en la hipertension arterial esencial

FUNDAMENTACION GRUPOS FARMACOLOGICOS

Farmacos con eficacia comprobada en reduccién de eventos duros e BLOQUEADORES DEL SRA: IECA Y ARA Il
en estudios comparativos con otros grupos farmacolégicos e ANTAGONISTAS CALCICOS DIHIDROPIRIDINICOS
o DIURETICOS TIAZIDICOS Y SIMIL TIAZIDICOS
Farmacos con eficacia comprobada en reduccion de eventos duros e BETA-BLOQUEANTES DE 1ra GENERACION
en estudios comparativos con placebo
Farmacos con eficacia antihipertensiva comprobada con datos e BETA-BLOQUEANTES DE 2da Y 3ra GENERACION
escasos o nulos en reduccion de eventos duros en HTA
Farmacos indicados en situaciones especiales e ANTAGONISTAS CALCICOS NO DIHIDROPIRIDINICOS.

e ANTAGONISTAS RMC

e ANTAGONISTAS ALFA 1

e DROGAS DE ACCION CENTRAL
e DIURETICOS DE ASA

e VASODILATADORES.

ARA II: antagonistas de los receptores de la angiotensina Il; IECA: inhibidores de la enzima convertidora de la angiotensina; RMC: receptores mineralocor-
ticoides; SRA: sistema renina- angiotensina.

¢) Fundamentos para la indicacién de combinaciones de farmacos antihipertensivos desde el inicio del
tratamiento. Algoritmo terapéutico
Como se expreso en el apartado anterior, la eleccion del farmaco resulta fundamental para asegurar la eficacia del
tratamiento y depende de los factores enumerados. No obstante, el factor mas importante al momento de definir
la eleccion terapéutica es el RCV de cada paciente. A mayor riesgo resulta fundamental alcanzar los objetivos
terapéuticos mas rapida y eficazmente. Para que esto sea posible la mayor parte de los pacientes requerira la
utilizacién de combinaciones de antihipertensivos, las que deben incluir farmacos de probado efecto de protec-
cion CV, eficacia antihipertensiva, sinergismo de potenciacién y minimos EA. Numerosos estudios clinicos han
demostrado que el control de la PA utilizando monoterapia es menor al 30 a 40% de los pacientes.

El uso de combinaciones farmacoldgicas tiene muchos beneficios en relacién a la monoterapia:
e FEs mas eficaz para reducir la PA, inclusive utilizando dosis mas bajas combinadas en comparacién con dosis
altas de una sola droga.
Actiia sobre diferentes mecanismos fisiopatolégicos.
Proporciona un efecto dosis-respuesta mas pronunciado que el observado con dosis crecientes de monoterapia.
Es mas segura y mejor tolerada por los pacientes, con escaso riesgo de hipotension.
El uso de combinaciones desde el inicio del tratamiento se asocia con una reduccién mas rapida de la PA.
La evidencia muestra que, en comparacion con los pacientes que reciben monodrogas como tratamiento inicial,
aquellos que inician con combinacién de dos farmacos alcanzan un control de la PA con mayor frecuencia después
de un ano, probablemente porque de esta forma se previene la inercia terapéutica y se asocia con una mayor
adherencia y persistencia a largo plazo (50). Estudios de grandes cohortes demostraron que pacientes tratados
inicialmente con farmacos combinados resulté en un menor riesgo de ECV, a comparacién de la monodroga (51).

Segtin los resultados de los estudios clinicos aleatorizados, meta-analisis recientes y la evidencia de la efica-
cia para reducir la PA, las cinco clases principales de medicamentos pueden, en principio, combinarse entre si,
excepto la combinacién de IECA y ARA II.

En resumen, el uso de combinaciones de antihipertensivos est4 indicada en los siguientes grupos de pacientes:
¢ En aquellos en los que la monoterapia no ayuda a alcanzar los objetivos.
e En los hipertensos Nivel 1 de riesgo moderado o mayor.
e En los hipertensos Nivel 2 (52).

En la Figura 1 se propone un algoritmo que basa su eleccion en el RCV individual del paciente.

d) Caracteristicas particulares de las distintas familias de farmacos antihipertensivos (Tablas 4 y 5)
Farmacos antihipertensivos de primera linea

Farmacos que bloquean el SRA (IECA y ARA II): estos farmacos han demostrado efectos beneficiosos, tanto
en su utilizacién como monodrogas como en combinaciéon. Estan especialmente indicados en los pacientes hi-
pertensos con EC e IC, tienen efecto nefroprotector, inducen regresién y prevencién de la HVI (53,54) y, segin
algunos autores, podrian prevenir la progresién a DM en pacientes insulinorresistentes o prediabéticos (55).
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Fig. 1. Algoritmo de tratamiento de la hipertension arterial esencial

Se recomienda iniciar el tratamiento con combinaciones de dos farmacos antihipertensivos en la mayoria de
los pacientes, preferentemente en un Gnico comprimido

Reservar el uso de monoterapia para pacientes con HTA Nivel 1 de bajo riesgo, pacientes fragiles y
octogenarios

PASO COMBINACION DOBLE
1 IECA o0 ARA II+ AC DHP o TIAZIDA/SIMIL TIAZIDA
Iniciar con dosis bajas e incrementar hasta dosis maximas o maximas tolerables

\L PA no controlada

PASO

PA no controlada

PASO

« Considerar BB de 29 o 32 generacion en pacientes con indicaciones especificas o contraindicaciones para el uso de otros farmacos
+ Considerar la indicacién de diuréticos de acuerdo al IFG

AC DHP: antagonistas calcicos dihidropiridinicos. ARA II: antagonistas de los receptores de angiotensina Il. BB: beta bloqueantes. IECA: inhibidores de la
enzima convertidora de angiotensina. HTA: hipertension arterial. IFG: indice de filtrado glomerular. PA: presién arterial.

Tabla 4 (parte 1). Indicaciones especificas de los diferentes grupos de farmacos antihipertensivos

GRUPOS DE FARMACOS INDICACIONES
(Clase de Recomendacion y Nivel de Evidencia)

BLOQUEADORES DEL SRA: IECA-ARA Il e HTA en pacientes de alto riesgo (I A)
e HTA asociada a EC (1 A)
e HTA asociada a IC con FEy reducida (I A)
e HTA con HVI (I A)
e HTA con ERC (I A)
e HTA asociada a DM (I A)
e HTA en pacientes con riesgo de desarrollar DM (llb B)
ANTAGONISTAS CALCICOS DHP e HTA sistdlica aislada (I A)
e HTA asociada a angina cronica estable cuando BB estan contraindicados (I A)
e HTA luego del primer trimestre del embarazo (nifedipina, amlodipina) (lla B)

e HTA secundaria a AINE, inmunosupresores, eritropoyetina, cocaina (lla B)

DIURETICOS TIAZIDICOS - SiMIL o HTA sistolica aislada en adultos mayores (I A)
TIAZIDICOS e HTA con hipercalciuria (I B)

e HTR con IFG <30 ml/min/1,73 m2 (Il B)
BETA-BLOQUEANTES e HTA asociada a cardiopatia isquémica (I A)

e HTA asociada a IC o disfuncion sistélica de VI (I A)

e HTA asociada a FA (1 A)

e HTA gestacional (labetalol) (I B)

e HTAy crisis hipertiroidea (I C)

e HTA asociada a signos de hiperactividad simpatica (lla C)
AINE: antiinflamatorios no esteroideos, ARA II: antagonistas de los receptores de la angiotensina I, BB: beta-bloqueantes, DHP: dihidropiridinicos, DM: dia-
betes mellitus, EC: enfermedad coronaria, ERC: enfermedad renal crénica, FA: fibrilacion auricular, FEy: fraccién de eyeccion, HTA: hipertension arterial, HTR:

hipertension resistente, HVI: hipertrofia del ventriculo izquierdo, IC: insuficiencia cardiaca, IECA: inhibidores de la enzima convertidora de la angiotensina,
SRA: sistema renina- angiotensina
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Tabla 4 (parte 2). Indicaciones especificas de los diferentes grupos de farmacos antihipertensivos

GRUPOS DE FARMACOS INDICACIONES
(Clase de Recomendacion y Nivel de Evidencia)

ANTAGONISTAS DEL RMC Espironolactona y Eplerenona
e HTR (I A)
¢ Hiperaldosteronismo primario (I A)
e HTA + IC con FEy reducida (I A)
e HTA + IC con FEy preservada (Il B)
e HTA asociada a SAHOS (lla B)

Finerenona
e HTA asociada a ERC en pacientes con DM2 (I A)
DIURETICOS DE ASA e HTA con IFG < 30 ml/min/1,73 m2 (I A)
ANTAGONISTAS CALCICOS NDHP e HTA asociada con angina crénica estable (I A

e HTA con taquiarritmias supraventriculares (I B)
e HTA post-IAMSEST (lla B)

DROGAS DE ACCION CENTRAL e HTA gestacional (a-metildopa) (I A)

e HTAR (llb C)
VASODILATADORES DIRECTOS e Emergencias hipertensivas (nitroprusiato de sodio, nitroglicerina) (I B)
ANTAGONISTAS ALFA 1 e HTA asociada a hipertrofia benigna de préstata (I B)

e HTA asociada a feocromocitoma (I C)

DM2: diabetes mellitus tipo 2; ERC: enfermedad renal cronica; FEy: fraccion de eyeccion; HTA: hipertension arterial; HTR: hipertension resistente; IAMSEST:
infarto agudo de miocardio sin elevacion del segmento ST; IC: insuficiencia cardiaca; IFG: indice de filtrado glomerular; NDHP: no dihidropiridinicos; RMC:
receptores mineralocorticoides; SAHOS: sindrome de apnea-hipopnea obstructiva del suefio

Ambos grupos de farmacos estan contraindicados en el embarazo y no deberia recomendarse su utilizaciéon en
mujeres en edad fértil, salvo explicacién clara del riesgo ante un eventual embarazo (56).

Antagonistas calcicos: son farmacos de primera linea en el tratamiento de la HTA. Logran controlar la HTA
Nivel 1y 2 en el 40 a 45% de los casos (57). Combinados con otra droga logran un control adicional en el 75 a
80% de los casos. Se recomienda utilizar AC con vida media larga, ya sea plasmatica como la amlodipina o en
el receptor como la lercanidipina, o formulaciones de accién prolongada de la nifedipina. Los AC NDHP tienen
efecto predominante en la actividad del nodo sinusal y en la modulacién de la actividad del nodo AV por lo que
su aplicacion principal es en el tratamiento de taquiarritmias supraventriculares, con escasa evidencia y menor
eficacia como antihipertensivos (57). Por su efecto vasodilatador sobre la arteriola aferente se ha informado, con
evidencia controversial, aumento de la proteinuria y la uricosuria en algunos pacientes, en especial con amlodi-
pina, pero sin impacto en el filtrado glomerular por lo que no se encuentran contraindicados en pacientes con
insuficiencia renal preestablecida (58).

Diuréticos tiazidicos y simil-tiazidicos: reducen la PA con eficacia comparable a la de otros antihipertensi-
vos (59,60). Tienen efecto sinérgico cuando se combinan con otros agentes antihipertensivos y contrarrestan
la retencién de sodio y fluidos que causan algunos vasodilatadores. En los Gltimos anos se ha recomendado la
utilizacién de las llamadas simil tiazidas (clortalidona, indapamida) por sobre las tiazidas tradicionales (61). Sin
embargo, estudios aleatorizados que compararon hidroclorotiazida vs. clortalidona no demostraron diferencias
significativas en prevencién CV (62), presentando un riesgo significativamente mayor de hipopotasemia con la
clortalidona (63). En este sentido, se sugiere reservar el uso de diuréticos simil-tiazidicos en caso de no alcanzar
los objetivos con tiazidas, o en pacientes con HTR con contraindicacién para el uso de ARM por filtrado glome-
rular <30 ml/min/1,73m? (64).

Beta-bloqueantes: es un grupo heterogéneo de drogas que actualmente son consideradas como el quinto grupo
de farmacos principales en el tratamiento de la HTA. Se recomienda la indicacién de BB de tercera generacion
con efecto cardioselectivo como bisoprolol o con efecto vasodilatador como carvedilol y nebivolol, los que a su
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vez presentan mejor perfil metabdlico y menor tasa de EA (65). En estudios aleatorizados comparados con otros
grupos de drogas son casi equivalentes en la prevencién de eventos CV mayores, pero con menor impacto en
eventos cerebrovasculares (quizas por su menor efecto en la PAS central) (66).

Otros grupos de farmacos antihipertensivos

La utilizacion de estos farmacos esta restringida a situaciones especiales en los que estan especialmente indicados
o en hipertensos resistentes en los que los algoritmos propuestos (ver apartado especifico) no permiten alcanzar
un adecuado control de la PA.

Antagonistas de los receptores mineralocorticoideos: los farmacos principales de este grupo son la espirono-
lactona y la eplerenona, y mas recientemente la finerenona cuyas caracteristicas particulares seran analizadas
en otro apartado (67). Se utilizan principalmente en pacientes con HTR (sobre todo con IFG =30 ml/min/1,73
m?) y en pacientes con HTA secundaria a hiperaldosteronismo primario. Pueden producir con mayor frecuencia
hiperpotasemia (principalmente en asociacion con bloqueantes del SRA) y efectos secundarios de indole hormonal
que en ocasiones restringen su uso (68).

Diuréticos de ASA: pertenecen a este grupo la furosemida y otros farmacos no utilizados en Argentina (bume-
tanida, torasemida). Su efecto antihipertensivo es menor al de los diuréticos tiazidicos o simil-tiazidicos y tienen
menor grado de evidencia en prevencién de eventos CV. Su uso actual esta restringido como cuarta o quinta droga
en HTR con ERC grado 4-5 y en HTA asociada a IC o con sindrome nefrético (64,69).

Diuréticos ahorradores de potasio: pertenecen a este grupo el amiloride y el triamtirene (este tltimo no
disponible en la Argentina). Son ttiles en los sindromes edematosos en combinacién con diuréticos tiazidicos o
simil-tiazidicos o diuréticos de ASA, mitigando la hipopotasemia que estos generan por su mecanismo de accion.
El amiloride fue evaluado en los estudios PATHWAY-2 (Programme of Prevention And Treatment of Hypertension
With Algorithm-based Therapy-2) (68) y PATHWAY-3 (Programme of Prevention And Treatment of Hypertension
With Algorithm-based Therapy-3) (70) demostrando su eficacia antihipertensiva, en especial en pacientes con
HTA no controlada o HTR, tanto como monodroga (sin diferencias significativas con hidroclorotiazida) como en
combinacion, a dosis bajas, con hidroclorotiazida. También se observo que dosis altas de amiloride (10-20mg/dia)
se asocia a un descenso significativo de la PAS en relacion a dosis estandar de espironolactona, sin registrarse im-
pacto metabdlico ni reacciones adversas de significancia. Esto la posiciona como cuarto o quinto farmaco en HTR.

El triamtirene carece de evidencia aun como antihipertensivo, potencia su efecto en asociacion con hidroclo-
rotiazida.

Drogas de accién ceniral: pertenecen a este grupo alfa-metildopa, clonidina, rilmenidina y moxonidina. Este
grupo tiene un escaso uso en la actualidad dentro de los farmacos de primera linea en HTA. Se asocian frecuente-
mente con la presencia de EA que limitan su tolerabilidad. La alfa-metildopa y fundamentalmente, la clonidina,
pueden ser utilizadas como 4 o 5% droga en pacientes con HTR (71). En estudios comparativos, la clonidina ha
demostrado un efecto hipotensor similar a la espironolactona en este grupo de pacientes. La alfa-metildopa se
utiliza como farmaco de primera linea en la HTA gestacional, dada su eficacia y ausencia de efectos teratogénicos
en esta poblacion.

Blogueadores alfa-1: el farmaco méas representativo de este grupo es la doxazosina. Aunque su eficacia como
antihipertensivo es reconocida, su uso se ha limitado por su asociaciéon con una menor reduccién de IC en estudios
comparativos (72). Sin embargo, en el estudio ASCOT (Anglo-Scandinavian Cardiac Outcomes Trial), la doxa-
zosina fue utilizada como tercer farmaco, no observandose un aumento significativo de IC (73). En la actualidad
su uso esta limitado como 4% o 5 droga en HTR y por sus efectos sobre las vias urinarias como tratamiento
de primera linea en hiperplasia prostatica benigna. Sus EA mas frecuentes son la hipotensién ortostatica y la
retencién de liquidos (74).

Drogas vasodilatadoras: pertenecen a este grupo la hidralazina, minoxidil, nitritos y nitratos. Actualmente
no son drogas de primera linea debido a sus numerosos EA tales como taquicardia refleja, retencién hidrosalina
e hipotension ortostatica. Los nitritos y nitratos (principalmente nitroglicerina y nitroprusiato) tienen efectos
antihipertensivos de rapida accién y potencia en su uso parenteral, por lo que actualmente estan indicados en
emergencias hipertensivas asociadas a IC (en combinacién con diuréticos de ASA) o sindromes coronarios (en
especial por sus efectos antianginosos y antiisquémicos, en combinaciéon con BB) (75).

e) Indicaciones y caracteristicas particulares de farmacos de uso frecuente en pacientes hipertensos
Estatinas: las estatinas reducen los niveles de colesterol en sangre y mejoran la funciéon endotelial. Ademas,
regulan negativamente la expresion de los receptores AT1 para la angiotensina II e inhiben varios sistemas de
senalizacién intracelular activados por la angiotensina II, retrasan las alteraciones vasculares inducidas por la
HTA, reducen la rigidez de las grandes arterias y mejoran las arterias sistémicas (76,77).

Un meta-anélisis que incluy6 a 145.958 pacientes con estatinas y 66.485 en el grupo control, demostré que
las estatinas reducen la PA cuando se usan solas o combinadas con terapia antihipertensiva (78).



Consenso de hipertension 39

Los resultados de los ensayos ASCOT y HOPE-3 (Heart Outcomes Prevention Evaluation-3) avalan el uso
de dosis moderadas de estatinas en pacientes con HTA y RCV elevado (73,79). En hipertensos de RCV alto o
muy alto, los objetivos requeridos de LDL-c para la prevencién CV deben alcanzarse mediante la utilizacion de
estatinas a la dosis méaxima tolerada.

Anti-plaquetarios (4cido acetil salicilico): ensayos clinicos recientes con AAS en prevencion primaria, en
pacientes con y sin DM, no demuestran un beneficio claro en su utilizacién, en especial cuando se controlan
adecuadamente los FRCV presentes (80,81).

Inhibidores de SGLT2 iISGLT2): los iSGLT2 son drogas que pueden jugar un rol importante en pacientes con
HTA, fundamentalmente en pacientes con DM2 y ERC.

o Efectos sobre la PA: los iSGLT2 han demostrado reducir la PA en estudios controlados. Los datos de ensayos
clinicos han mostrado reducciones de entre 3,9 a 7,0 mmHg en la PAS y 3,7 a 6,9 mmHg en la PAD (82).

o Efectos nefroprotectores en pacientes con HTA: ademas del efecto sobre la PA, los iSGLT2 también disminuyen
la excrecién de albimina en orina. El efecto protector sobre el rinén ha sido consistente en varios estudios,
como CREDENCE (Canagliflozin and Renal Events in Diabetes with Established Nephropathy Clinical
Evaluation), DAPA-CKD (Dapagliflozin and Prevention of Adverse Outcomes in Chronic Kidney Disease) y
EMPA-KIDNEY (Study of Heart and Kidney Protection with Empagliflozin), mostrando reducciones signi-
ficativas en los resultados renales compuestos y eventos CV (83-85).

En base a estos criterios, se recomienda su utilizacién en pacientes hipertensos con las siguientes condiciones
asociadas para disminuir la incidencia de eventos cardiacos y renales:

1. Pacientes diabéticos y sin DM con IC (Clase I, Nivel de Evidencia A).

2. Pacientes con DM con nefropatia diabética (Clase I, Nivel de Evidencia A).

3. Pacientes con DM que no llegan a metas y requieren un segundo farmaco (Clase I, Nivel de Evidencia A).

4. Pacientes sin DM con nefropatia (IFG disminuido o RAC urinaria >200 mg/gr) (Clase I, Nivel de Evidencia
A).

Agonistas del receptor de GLP-1 (aGLP-1): los aGLP-1 son un grupo de farmacos que pueden resultar utiles
en pacientes hipertensos con DM2 y obesidad.

e Efectos sobre la PA: los aGLP-1, como la liraglutida y semaglutida, han mostrado reducir discretamente la PA
(hasta 3 mmHg en la PAS). El efecto sobre la PA esta vinculado principalmente a la pérdida de peso asociada
al uso de este grupo de farmacos.

e Efectos CV: los estudios LEADER (Liraglutide Effect and Action in Diabetes: Evaluation of Cardiovascular
Outcome Results) y SUSTAIN-6 (Trial to Evaluate Cardiovascular and Other Long-term Outcomes with Se-
maglutide in Subjects with Type 2 Diabetes), con liraglutida y semaglutida, respectivamente, han demostrado
efectos protectores CV en pacientes diabéticos (20,21).

En base a la evidencia se recomienda su utilizacién en:

1. Pacientes con DM y antecedentes de ECV aterosclerética establecida (Clase I, Nivel de Evidencia A).

2. Pacientes con DM y ERC establecida (Clase I, Nivel de Evidencia A).

Inhibidores del receptor de angiotensina/neprilisina (ARNI): el sacubitril/valsartan es una combinacién de
un inhibidor del receptor de neprilisina (sacubitril) y un ARA II (valsartan). Este farmaco podria ser de utilidad
en el manejo de pacientes con HTA, especialmente aquellos con IC con FEy reducida (ICFE-R).

En el estudio PARADIGM-HF (Prospective Comparison of ARNI with ACEI to Determine Impact on Global
Mortality and Morbidity in Heart Failure) (86) redujo la tasa de muerte CV y hospitalizaciones por IC comparado
con enalapril. En este estudio también se observé una reduccién significativa en la PAS. En la ICFE-P, el estudio
PARAGON-HF (Prospective Comparison of ARNI with ARB Global Outcomes in HF With Preserved Ejection
Fraction) (87) no alcanz6 significancia estadistica para reducir eventos CV mayores, aunque mostré una tenden-
cia favorable en algunos subgrupos, como mujeres y pacientes con FEy en el rango inferior. Ademas, demostré
una mayor reduccién en la PAS comparado con valsartan. La combinacién sacubitril/valsartan reduce la rigidez
arterial significativamente mas que los ARA II, lo que podria ser una razén adicional para obtener resultados
beneficiosos en pacientes con HTR (88). En el estudio PARAMOUNT (Prospective comparison of ARNI with
ARB on Management of Heart Failure with preserved ejection fraction) (89) se observ6 una reduccién significa-
tiva en la PAS comparada con valsartan solo. Los ARNI estan indicados para mejorar los resultados clinicos en
pacientes hipertensos con ICFE-R.

Antagonistas selectivos del receptor mineralocorticoide: finerenona: la finerenona demostré reducir los resul-
tados adversos renales y CV en pacientes con ERC y DM. El estudio FIDELITY (FInerenone in chronic kidney
disease and type 2 diabetes: Combined FIDELIO-DKD and FIGARO-DKD Trial programme analysis) (90) que
comprendié un analisis conjunto pre especificado de eficacia y seguridad de los estudios FIDELIO-DKD (FIne-
renone in reducing kidney failure and dIsease progression in Diabetic Kidney Disease) (91) y FIGARO-DKD
(FInerenone in reducing cardiovascular mortality and morbidity in Diabetic Kidney Disease) (92), concluy6 que
la finerenona redujo el riesgo de eventos renales y CV clinicamente significativos en el espectro de la ERC en
pacientes con DM2, en comparacién con placebo. Una reciente publicacién del estudio FINEARTS (Finerenone
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Trial to Investigate Efficacy and Safety Superior to Placebo in Patients With Heart Failure), mostr6 la eficacia
y seguridad de finerenona en una amplia poblacién de pacientes hospitalizados y ambulatorios con IC con FEy
ligeramente reducida o preservada (93).
En razoén de sus efectos contradictorios sobre la PA, la finerenona no es una droga de primera eleccién en
pacientes con HTA, y su uso actual esta recomendado en:
1. Pacientes con DM2 y ERC concomitante, con la finalidad de evitar la progresion de la enfermedad renal (Clase
I, Nivel de evidencia B).
2. Pacientes con DM2 y antecedentes de IC, con la finalidad de reducir las hospitalizaciones (Clase I, Nivel de
Evidencia B).
3. Pacientes con HTR, intolerantes a la espironolactona, que requieren ARM (Clase I, Nivel de evidencia B).
4. Paciente con IC ligeramente reducida o preservada e HTA (Clase II, Nivel de evidencia B).

HIPERTENSION ARTERIAL RESISTENTE

a) Definicion

La HTR se define como el fallo en conseguir el objetivo terapéutico de PA de <140/90 mmHg bajo un trata-

miento con tres farmacos de diferentes clases incluyendo un diurético, en dosis maximas toleradas, siguiendo

un esquema racional y ante una adecuada adherencia del paciente tanto al tratamiento farmacolégico como a

los cambios del estilo de vida.

El concepto de HTR considerado de esta manera incluye tomar en cuenta cuatro dimensiones esenciales para
un diagnéstico preciso:

1. Cumplimiento adecuado de los cambios al estilo de vida: a pesar de implementar cambios adecuados en el
estilo de vida, no se logra el control de la PA.

2. Tratamiento farmacolégico con un esquema racional: el tratamiento con dosis 6ptimas o mejor toleradas de
tres o mas farmacos incluyendo un diurético tiazidico o simil-tiazidico, un bloqueante del SRA y un AC no
consigue reducir la PA en la consulta a <140/90 mmHg.

3. Confirmacién del control inadecuado de la PA: debe confirmarse mediante mediciones ambulatorias (MAPA
con PA 24 hs. =130 y/o 80 mmHg o MDPA con promedio =135 y/o 85 mmHg).

4. Adherencia a la terapia y exclusién de causas secundarias: se requiere evidencia de adherencia a la terapia y
la exclusion de causas secundarias de HTA para definir la HTR verdadera.

Los pacientes que presentan alguna de estas dimensiones sin cumplir se denominan resistentes aparentes o
pseudorresistentes y deben diferenciarse de los resistentes verdaderos en donde todas las dimensiones han sido
debidamente corroboradas. La prevalencia de HTR verdadera oscila, en diferentes series, entre el 5 y el 12%
de los hipertensos (94-96). En la actualidad se diferencia el concepto de HTR del de HTA refractaria, la cual se
define como la falta de control de la PA bajo un tratamiento con cinco o mas farmacos incluyendo un ARM. La
HTA refractaria constituye un verdadero desafio terapéutico y debe ser tratada en centros especializados. La
aparente dependencia fisiopatolégica del sistema nervioso simpatico en estos pacientes sugiere que la denervacion
renal seria una alternativa terapéutica para este grupo especifico de pacientes (97).

La fisiopatologia de la HTR verdadera implica una interaccién entre multiples factores neurohumorales como
niveles elevados de aldosterona, endotelina-1, vasopresina y aumento de la actividad simpatica. Estos factores
contribuyen a la sobrecarga de volumen y sodio, aumento de la resistencia vascular periférica, rigidez arterial y
dano cardiorrenal mas avanzado. Los pacientes con HTR tienen mayor riesgo de presentar DOB, ERC y eventos
CV prematuros (98,99).

b) Tratamiento de la hipertension resistente: cuarto farmaco y otras alternativas terapéuticas

Una vez confirmada la HTR verdadera el paso siguiente en el tratamiento de estos pacientes es intensificar las
medidas no farmacolégicas ya que estas pueden brindar beneficios claros (100). De persistir la falta de control
de la PA se debe reforzar el tratamiento con la adicién de un cuarto farmaco. Actualmente se cuenta con evi-
dencias clinicas suficientes para recomendar como cuarta droga a la espironolactona (Clase I, Nivel de evidencia
B) (68,101). En no respondedores a espironolactona se recomienda utilizar otros farmacos disponibles sobre la
base de la experiencia clinica individual y el perfil clinico del paciente (BB, alfa-bloqueantes, agonistas de accién
central, vasodilatadores directos).

Algunos farmacos utilizados en otras patologias y una serie de farmacos en diferentes etapas de investigacion,
constituyen alternativas actuales y futuras prometedoras para pacientes con HTR. La finerenona, un antagonista
no esteroideo potente y selectivo del receptor mineralocorticoide con probados beneficios cardiorrenales en pa-
cientes con nefropatia diabética, puede ser una alternativa a la espironolactona en pacientes intolerantes a este
farmaco (102,103). Los ARNI también han demostrado su utilidad en pacientes con HTR en diferentes analisis
(104). Entre los farmacos en diferentes etapas de investigaciéon deben considerarse el baxdrostat, un inhibidor
selectivo de la aldosterona sintetasa, que reduce en forma sostenida los niveles de aldosterona plasmatica sin
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afectar la concentracién de cortisol (105); el aprocitentan, un antagonista dual de los receptores de endotelina
ET-A y ET-B, recientemente aprobado por la FDA como terapia complementaria al tratamiento convencional en
pacientes con HTR (106) y finalmente, el zilebesiran, un agente terapéutico conformado por ARN de interferencia
que inhibe la sintesis hepatica de angiotensinégeno con efectos a largo plazo en la PA desde la primera dosis (107).
Todos ellos han mostrado evidencias iniciales de reduccién de la PA en el escenario de la HTA no controlada y
resistente pero atun faltan estudios para incluirlos como lineas de tratamiento establecidas.

¢) Tratamiento invasivo de la hipertension resistente: rol de la denervacion renal
La DNR por radiofrecuencia, ultrasonido o alcohol es un método percutéaneo a nivel de las arterias renales que
atenua el efecto deletéreo de la hiperactividad simpatica renal a través de sus aferencias y eferencias.

Las nuevas técnicas de ablaciéon y las mejoras metodolégicas en el diseno de los estudios cientificos bajo este
método ha motivado nuevamente el interés por el mismo en los tltimos anos, sobretodo en pacientes con HTR
o refractaria y aquellos con mala tolerancia al tratamiento farmacolégico combinado debido a efectos adversos
y/o comorbilidades.

Luego de una fase inicial de prueba de concepto utilizando un grupo control con procedimiento simulado o
sham, ya se cuenta con evidencias clinicas de los principales estudios pivotales, sobre todo con radiofrecuencia
y ultrasonido, en pacientes con HTA con o sin tratamiento. Todos los estudios muestran reducciones modestas
pero estadisticamente significativas de la PA tanto en consultorio como por MAPA (108-111). La reduccién de la
PA pareceria ser mas significativa atin a mediano-largo plazo (112).

Ya considerando pacientes con HTR el estudio RADIANCE TRIO (Ultrasound renal denervation for hyperten-
sion resistant to a triple medication pill) que utilizé6 DNR por ultrasonido frente a procedimiento sham, mostré
una reduccién significativa de la PAS a lo largo de las 24 hs. (113). El estudio SPYRAL-ON MED, utilizando
DNR por radiofrecuencia con catéter Spyral en pacientes no controlados con dos o mas drogas antihipertensivas,
mostré resultados similares (109,112). Por otro lado en un reciente registro de pacientes con HTR que habian
sido sometidos a DNR, se observé que en el seguimiento a 6 y 12 meses se continué reduciendo el nimero de
farmacos (114). En relacién a la persistencia del efecto antihipertensivo a largo plazo, el seguimiento a 36 meses
del estudio SPYRAL-ON MED (112) y el Registro SYMPLICITY (115) demuestran que la eficacia antihipertensiva
se mantiene, al menos en esta ventana de tiempo. Queda por definir a futuro qué subgrupo de pacientes tendra
mayor respuesta para individualizar el tratamiento.

Enla Tabla 6 y la Figura 2 se resumen los principales conceptos sobre el diagnéstico y tratamiento de la HTR.

Tabla 6. Recomendaciones diagndsticas y terapéuticas en pacientes con hipertension resistente

Diagnéstico Clase de recomendacion y
Nivel de evidencia

— Realizar adecuada medicion de la PA en consultorio con presurémetro electronico de brazo validado 1B

— MAPA indispensable para descartar pseudorresistencia (HTA con efecto de guardapolvo blanco) 1B

— MDPA en caso de intolerancia o falta de disponibilidad del MAPA 1C

— Descartar causas secundarias de HTA para confirmar HTR verdadera 1C

— Se debe evaluar adherencia al tratamiento farmacolégico por alguno de los métodos directos o 1C

indirectos

Diagnéstico Clase de recomendacion y
Nivel de evidencia

— HTR verdadera: agregar espironolactona (25-50 mg/dfa) como cuarto farmaco I B

— En pacientes no respondedores a espironolactona utilizar fdrmacos sobre la base de la experiencia I C

clinica individual (BB, alfa-blogueantes, agonistas de accion central, vasodilatadores directos)
— Considerar DNR para controlar la PA en pacientes con HTR con IFG >40 ml/min/1.73 m? IIB
— La DNR debe realizarse en centros de experiencia que aseguren adecuada eficacia y sequridad del IIC
procedimiento.

BB: beta-bloqueantes; DNR: denervacion renal; HTA: hipertension arterial; HTR: hipertension resistente; IFG: indice de filtrado glomerular; MAPA: monitoreo
ambulatorio de la PA de 24 hs; MDPA: monitoreo domiciliario de PA; PA: presion arterial
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Fig. 2. Algoritmo de diagnéstico y tratamiento de la hipertension resistente

PACIENTE CON SOSPECHA DE HIPERTENSION RESISTENTE
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ARM: antagonistas de los receptores para mineralocorticoides. BB: beta-bloqueantes. Cl: contraindicaciones. IFG: indice de filtrado glomerular
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POBLACIONES Y SITUACIONES ESPECIALES

HIPERTENSION ARTERIAL EN LA MUJER

a) Edad fértil

La edad reproductiva se sitia entre los 15 y 44 anos de vida, lo que representa méas de un tercio de la vida
de la mujer. Los mecanismos reguladores de la PA difieren entre ambos sexos. A partir de la tercera década de
vida de la mujer, durante la perimenopausia, las cifras de PA se elevan y alcanzan promedios similares a los de
los hombres (1).

La prevalencia e incidencia de HTA en mujeres son inferiores a las observadas en los hombres hasta la quin-
ta década de vida. Sin embargo, su impacto sistémico se asocia con una mayor tasa de DOB y ECV. A pesar de
ello, el conocimiento de la enfermedad es mas elevado en la poblaciéon femenina, al igual que las tasas de control
ajustadas por edad (2).

En mujeres, la HTGB es mas frecuente, por lo que resulta fundamental la realizaciéon de mediciones ambu-
latorias para confirmar el diagndstico, especialmente en casos de HTA de nivel 1 (3).

Si bien en la poblacién joven la mayoria de los casos de HTA son de origen esencial. En mujeres hipertensas
menores de 30 anos, particularmente en adolescentes, es necesario descartar causas secundarias. Entre estas, se
destacan las etiologias renales, renovasculares y farmacolégicas. Se estima que el 5% de los pacientes en trata-
miento con ACO desarrollan HTA. Ademas, el riesgo cardiovascular (RCV) en mujeres podria estar subestimado
debido a la escasa inclusion de factores de riesgo especificos de género en las calculadoras de riesgo tradicionales
(4). Por otro lado, las mujeres reportan con mayor frecuencia EA asociados al uso de farmacos antihipertensivos (5).

Las medidas no farmacolégicas deben indicarse de manera universal (Clase I, Nivel de evidencia A) (4).
La eleccion del tratamiento farmacolégico debe ser personalizada y estar guiada por la evaluacion del RCV, la
presencia de DOB, el deseo de embarazo y el acceso a un método anticonceptivo seguro (Clase I1a, Nivel de evi-
dencia B) (4,6). En mujeres que planifican un embarazo o que no utilizan métodos anticonceptivos confiables,
debe evitarse los farmacos que acttan sobre el SRAA (Clase I, Nivel de evidencia B). En caso de ser necesaria
la indicacién de un inhibidores del SRAA, se debe garantizar el uso de un anticonceptivo seguro que no incre-
mente el RCV y advertir sobre el riesgo de teratogenicidad (Clase I, Nivel de evidencia B) (4,6). En mujeres en
edad fértil que planifican un embarazo, se sugiere la rotacién del tratamiento a alfa-metildopa, labetalol o AC
DHP (nifedipina o amlodipina) (Clase I, Nivel de evidencia C) (4,6). En la Figura 1 se muestra al algoritmo de
tratamiento propuesto en la mujer de edad fértil.

En pacientes hipertensas, se recomienda el uso de ACO a base de progestdgenos (Clase I, Nivel B), evitando los
anticonceptivos combinados (Clase I, Nivel B). Se debe realizar un control de la PA antes y durante el tratamiento (7).

Fig. 1. Algoritmo de tratamiento antihipertensivo propuesto en la mujer de edad fértil
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Adaptado de: Ghelfi AM, Staffieri JG. Hipertension arterial en la mujer en edad fértil no gestante. Medicina Clinica (Barcelona). 2022;159(2):101-105 (6).
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En la Tabla 1 se presenta un resumen de las recomendaciones con sus clases y niveles de evidencia

Tabla 1. Resumen de recomendaciones, clase y nivel de evidencia en tratamiento de las mujeres en edad fértil

Recomendacion Clase de Recomendacion y
Nivel de evidencia

— Las medidas no farmacoldgicas deben indicarse de forma universal 1A

— La eleccion del tratamiento farmacolégico debe ser personalizado y guiado por la evaluacion del llaB

RCV, la presencia de DOB, el deseo de embarazo y el acceso a anticoncepcién segura

— En muijeres en edad fértil que planean un embarazo o sin métodos anticonceptivos confiable, deben 1B
evitarse drogas que intervengan el SRAA

— En caso de utilizar inhibidores del SRAA debe asegurarse el uso de un método anticonceptivo eficaz 1B
que no incremente el RCV y se debe informar el riesgo de teratogenicidad.

— En muijeres planeando un embarazo, se sugiere rotar el tratamiento farmacolégico a alfa-metildopa, 1C
labetalol, nifedipina o amlodipina

— En pacientes hipertensas se recomienda el uso de ACO en base a progestagenos 1B

— Evitar el uso de anticonceptivos combinados en pacientes hipertensas 1B

ACO: anticonceptivos orales. DOB: daio de 6rgano blanco. RCV: riesgo cardiovascular. SRAA: sistema renina-angiotensina-aldosterona

b) Embarazo y lactancia

Embarazo: en el embarazo, la HTA se define como una PA =140 y/o 90 mmHg, en dos registros consecutivos
realizados en el mismo brazo, con un intervalo de al menos 4 horas. Se considera HTA severa cuando la PA es
=160 y/o 110 mmHg en dos registros consecutivos realizados en el mismo brazo, separados por 15 minutos. La
clasificacion de los THE puede consultarse en la Tabla 2 (7,8).

Se sugiere el uso de dispositivos automatizados de brazo validados para su empleo en el embarazo (Clase I,
Nivel de evidencia C).

Antes de las 20 semanas de gestacién, en presencia de cifras de PAC =140 y/o 90 mmHg y <160/110 mmHg,
se recomienda realizar MAPA o MDPA para descartar HTGB antes de iniciar tratamiento farmacoldgico (Clase
I, Nivel de evidencia C) (8,9).

Debe considerarse que, debido a las variaciones hemodinamicas que ocurren a lo largo del embarazo, los
puntos de corte del MAPA varian segun la edad gestacional (Anexo 1) (10).

La dieta hiposddica solo debe indicarse en pacientes con HTA cronica diagnosticada previamente al embarazo.
En mujeres con HTA gestacional, se recomienda una dieta normosédica.

Se sugiere iniciar monoterapia oral en pacientes con cifras de PAC sostenidamente =140 y/o 90 mmHg (Clase
I, Nivel de evidencia B) (11,12), con el objetivo de mantener una PA <140/90 mmHg, evitando descensos de la
PAD por debajo de 70 mmHg (Clase I, Nivel de evidencia C) (13).

Los farmacos de primera eleccién son: alfa-metildopa 250-2000 mg/dia (Clase I, Nivel de evidencia B), labetalol
200-800 mg/dia (dosis maxima: 1200 mg/dia) (Clase I, Nivel de evidencia B), nifedipina de liberaciéon prolongada
30-60 mg/dia (Clase I, Nivel de evidencia B) o amlodipina 2,5-10 mg/dia (Clase Ila, Nivel de evidencia B) (14-16).
Estan contraindicados los IECA, los ARA-II, la espironolactona y el atenolol (Clase III, Nivel de evidencia A).

Se recomienda la pesquisa en el primer trimestre para identificar a pacientes con alto riesgo de PE, entre
las semanas 11 y 16 de gestacién. En aquellas con alto riesgo de desarrollar PE, se sugiere la administracion de
AAS 100-150 mg/dia, iniciando entre la semana 12 y 20 y continuando hasta la semana 36 de gestacion (Clase
I, Nivel de evidencia A) (7).

En la Tabla 3 se presentan los factores de riesgo para PE. Con la presencia de un factor de alto riesgo o dos
factores de moderado riesgo, se debe indicar el tratamiento con AAS.

En la Tabla 4 se presenta un resumen de las recomendaciones con sus clases y niveles de evidencia.

Posparto v lactancia: control estricto de la PA iniciando tratamiento farmacol6gico con valores de PA soste-
nidos =140 y/o 90 mmHg. (Clase IIa, Nivel de evidencia C) (4,9,17) Las drogas recomendadas para el manejo de
HTA en periodo de lactancia son: enalapril, labetalol, nifedipina, amlodipina (Clase I, Nivel de evidencia C). Si
es posible se debe instaurar automonitoreo de PA y sistema de alertas. Se recomienda seguimiento con MAPA o
MDPA. Si la PA esta controlada, se aconseja evaluacién cada 7 a 10 dias. Si la PA es <110/70 durante al menos
24 horas, evaluar retiro de medicamentos (17-20). En la Tabla 5 se presenta un resumen de las recomendaciones
en el tratamiento durante la lactancia.
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Tabla 2. Clasificacion de los trastornos hipertensivos del embarazo

CLASIFICACION DEFINICION/DESCRIPCION

ACV: accidente cerebrovascular. CID: coagulacion intravascular diseminada. DOB: daio de 6rgano blanco. HTA: hipertension arterial. HTGB: hipertension de
guardapolvo blanco. PAC: presion arterial en consultorio. PE: preeclampsia. PIGF: factor de crecimiento placentario TGO: transaminasa glutamico oxalacética.
TGP: transaminasa glutamico piruvica. sFlt-1: tirosina quinasa soluble tipo fms.

Tabla 3. Factores de riesgo para preeclampsia

1 FACTOR DE ALTO RIESGO 2 FACTORES DE MODERADO RIESGO

HTA: hipertension arterial. IMC: indice de masa corporal. THE: trastornos hipertensivos del embarazo.
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Tabla 4. Resumen de recomendaciones, clase y nivel de evidencia en el tratamiento durante el embarazo

Recomendacion Clase y Nivel de evidencia

— Se recomienda usar dispositivos automatizados de brazo validados para el embarazo 1C

— Antes de las 20 semanas de gestacién, usar MAPA o MDPA para descartar HTGB previo al inicio 1C

de tratamiento farmacolégico

— Iniciar monoterapia oral en pacientes con PAC con cifras sostenidamente =140 y/o 90 mmHg IB

— Objetivo de PA <140/90 mmHg, evitando descender la PAD por debajo de 70 mmHg 1C

— Los farmacos de primera eleccién son: alfa-metildopa 250-2000 mg/dia, labetalol 200-800 mg/ 1B
dia, nifedipina de liberacién prolongada 30-60 mg/dia

— Puede utilizarse amlodipina como tratamiento antihipertensivo durante el embarazo llaB

— Contraindicados: IECA, ARA Il, espironolactona y atenolol 1A

— En pacientes con alto riesgo de desarrollar PE se recomienda la administracion de AAS 100-150 mg/dia, 1A

iniciando entre la semana 12 y 20 y continuando hasta la semana 36 de gestacion

AAS: acido acetil salicilico ARA II: antagonistas del receptor de angiotensina Il. HTGB: hipertension de guardapolvo blanco. IECA: inhibidores de la enzima
convertidora de angiotensina. MAPA: monitoreo de presion arterial de 24 hs. MDPA: monitoreo domiciliario de presion arterial. PA: presion arterial. PAC: pre-
sion arterial en el consultorio. PAD: presion arterial diastdlica. PE: preeclampsia.

Tabla 5. Resumen de recomendaciones, clase y nivel de evidencia en el tratamiento durante la lactancia

Recomendacion Clase y Nivel de evidencia

— Control estricto de la PA en posparto, iniciando tratamiento farmacolégico con valores de PA lla C

sostenidamente =140 yo /90 mmHg
— Las drogas recomendadas para el manejo de HTA en periodo de lactancia son: enalapril, labetalol, 1C
nifedipina, amlodipina.

HTA: hipertension arterial PA: presion arterial.

¢) Cuarto trimestre

El término “cuarto trimestre” se refiere al periodo posterior al embarazo en el que la mujer ha experimentado
un evento adverso de la gestacion (EAG). Los EAG incluyen THE, DM gestacional, parto prematuro o pretér-
mino, bajo peso para la edad gestacional, aborto espontdneo y mortinato. Estos eventos aumentan el riesgo de
desarrollar ECV en el futuro.

Los THE se asocian con un mayor riesgo de cardiopatia isquémica, IC, enfermedad valvular cardiaca, arrit-
mias y ACV. En mujeres jovenes (30 a 39 anos), el riesgo de cardiopatia isquémica y ACV es mas elevado dentro
de la primera década posterior a un embarazo complicado por preeclampsia, y sigue siendo sustancial incluso
mas de 20 anos después (17,21,22).

Las mujeres que han sufrido un EAG deben recibir educacion y atencién profesional desde el posparto inme-
diato (Clase I, Nivel de evidencia A). El empoderamiento mediante informaciéon adecuada es crucial para una
gestion eficaz y proactiva de la salud CV (Clase I, Nivel de evidencia A) (17).

La estratificacién del RCV en la mujer debe incluir una anamnesis género-especifica que contemple los EAG
como factores potenciadores de riesgo y evalie la deteccion precoz de ateromatosis subclinica en estos escenarios
(Clase I, Nivel de evidencia A) (17,19,20). Se recomienda determinar el RCV de la paciente mediante la medicién
del peso, IMC y perimetro de cintura; ademas de evaluar el estilo de vida, fomentar la lactancia como estrategia
para el descenso de peso y la reduccion del riesgo metabélico (Clase I, Nivel de evidencia A). También se debe
valorar el perfil lipidico, la glucemia en ayunas y las cifras de PA. En caso de diagnéstico de HTA, se recomienda
el inicio de tratamiento farmacolégico (17,20-22). En la Tabla 6 se presenta un resumen de las recomendaciones
en el tratamiento durante el cuarto trimestre.

d) Hipertension arterial y menopausia
A medida que avanza la edad, aumenta la prevalencia e incidencia de enfermedades CV en las mujeres, particu-
larmente EC y ACV (23). La asociaciéon entre MNP e HTA incrementa el riesgo de ACV y DC o demencia.

La MNP se define como la ausencia de menstruacién durante al menos 12 meses debido a la pérdida de la
funcién folicular, ocurriendo tipicamente entre los 49 y 52 anos. La MNP temprana se refiere al cese natural
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Tabla 6. Resumen de recomendaciones, clase y nivel de evidencia en el tratamiento durante el cuarto trimestre

Recomendacién Clase y Nivel de evidencia

— Las mujeres que han sufrido un EAG deben recibir educacion y atencion profesional desde el 1A

postparto inmediato.

— Empoderar a las mujeres con la informacién adecuada es crucial para lograr una gestién eficaz y 1A
proactiva de su salud cardiovascular.

— La estratificacién del RCV en la mujer debe incluir una anamnesis género-especifica que considere 1A
alos EAG como potenciadores de riesgo y considere la busqueda precoz de ateromatosis subclinica

en estos escenarios.

EAG: evento adverso de la gestacion. RCV: riesgo cardiovascular

de la menstruacién antes de los 45 anos, mientras que la menopausia precoz o insuficiencia ovarica prematura
ocurre antes de los 40 anos. Este periodo se caracteriza por la disminucién de los niveles de estrégenos, el au-
mento de la hormona foliculoestimulante y una mayor proporcién de andrégenos respecto a los estréogenos. La
MNP quirtrgica, secundaria a una ooforectomia bilateral, se asocia con un mayor riesgo de complicaciones como
HTA, FA, IC, DLP y DM2 (24-26).

En la primera consulta, se recomienda realizar una historia gineco-obstétrica completa, incluyendo la edad
de inicio de la MNP y la evaluacion de FRCV (Clase I, Nivel de evidencia A). Se debe medir la PA en todas las
mujeres en transiciéon a la MNP o con MNP establecida (Clase I, Nivel de evidencia A). Asimismo, se sugiere
la medici6én del perimetro de cintura como indicador de RCV, por sobre el IMC (Clase I, Nivel de evidencia B).

El tratamiento farmacolégico de eleccion para la HTA en la MNP incluye los IECA o ARA II, en combinacion
con diuréticos tiazidicos o AC. Los diuréticos tiazidicos pueden ser beneficiosos para la prevencion de la osteo-
porosis debido a su efecto sobre la reabsorcion de calcio; sin embargo, deben utilizarse con precauciéon debido al
riesgo de alteraciones metabdlicas e hidroelectroliticas.

La terapia de reemplazo hormonal (TRH) no debe utilizarse para la prevencion primaria ni secundaria de ECV
en la perimenopausia y la MNP (Clase III, Nivel de evidencia A) (20). Se recomienda medir la PA en mujeres que
reciben TRH y, en caso de requerir antihipertensivos para su control, la TRH puede mantenerse (Clase I, Nivel
de evidencia C). En la Tabla 7 se presenta un resumen de las recomendaciones en el tratamiento durante la MNP,

Tabla 7. Resumen de recomendaciones, clase y nivel de evidencia en el tratamiento durante la menopausia

Recomendacion Clase y Nivel de evidencia

— En la primera consulta se debe realizar la historia gineco-obstétrica, que incluya la edad de inicio 1A

de la MNP y evaluar los factores de RCV

— Se recomienda la medicion de la PA en toda mujer en transicion a la MNP o con MNP establecida 1A

— Se recomienda medir el perimetro de cintura por sobre el indice de masa corporal para evaluar el 1B
RCV

— La TRH no debe usarse para la prevencién primaria o secundaria de enfermedades cardiovasculares A

en la perimenopausia y menopausia
— Si la PA se controla con antihipertensivos, se puede continuar con TRH 1C

MNP: menopausia. PA: presion arterial. RCV: riesgo cardiovascular. TRH: terapia de reemplazo hormonal

HIPERTENSION ARTERIAL EN LA TRANSICION DE GENERO

Segutn el Censo Nacional del INDEC 2022, se estima que el 0,3% de la poblaciéon en Argentina se identifica como
transgénero. Se define como hombre transgénero a aquella persona que se identifica como hombre y que al nacer
fue asignada con sexo femenino, mientras que la mujer transgénero es aquella que se identifica como mujer y
que al nacer fue asignada con sexo masculino (27).

La terapia hormonal de afirmacion de género (THAG) modula los caracteres sexuales en concordancia con
la identidad de género y se basa en la administracion de estréogenos, testosterona, antiandrégenos y analogos de
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la hormona liberadora de gonadotropina (28). La THAG puede influir en la PA, afectando a una proporcién de
personas transgénero. En mujeres transgénero, la terapia con estrégenos en combinacién con un antiandrégeno
se ha asociado con una leve reduccién de la PAS. En hombres transgénero, la administracion de testosterona se
ha vinculado a un ligero aumento de la PAS. Estas variaciones se han observado entre los dos y cuatro meses
posteriores al inicio de la THAG y pueden persistir hasta cinco anos de seguimiento. No se han descrito cambios
significativos en la PA diastélica.

Las implicancias de la THAG sobre el RCV atin no estan completamente establecidas (29). Se considera ra-
zonable realizar mediciones regulares de la PA, especialmente durante el tratamiento con THAG, al igual que
en otras personas que reciben tratamiento con hormonas sexuales con distintos propésitos, como la TRH o los
anticonceptivos orales, ya que podrian influir en el RCV futuro (8,30).

HIPERTENSION ARTERIAL SEVERA EN SERVICIOS DE EMERGENCIAS

La HTA severa en el servicio de emergencias comprende un grupo heterogéneo de situaciones clinicas caracteri-
zadas por cifras de PA =180 y/o 110 mmHg. El principal desafio es determinar la presencia de riesgo inmediato
de DOB agudo y evolutivo a nivel CV, renal o neuroldgico. Este cuadro representa un motivo frecuente de con-
sulta en emergencias, y se estima que entre el 1y el 2% de los pacientes hipertensos lo presentaran en algin
momento de su evolucién.

Se define como emergencia hipertensiva a la HTA severa acompanada de DOB agudo y evolutivo, lo que
determina la necesidad de tratamiento inmediato y la estrategia terapéutica a seguir. En contraste, la HTA
severa sin DOB agudo y evolutivo se considera un diagndstico de exclusién y generalmente se maneja de forma
ambulatoria (31).

a) Emergencia hipertensiva
Se define como la presencia de cifras de PA =180 y/o 110 mmHg, acompanadas de DOB agudo y evolutivo, lo
que implica un riesgo vital y la necesidad de intervencién inmediata. En estos casos, el tiempo de instauracién
del cuadro suele ser mas relevante que los valores absolutos de PA (32).
Desde el punto de vista fisiopatoldgico, las emergencias hipertensivas pueden clasificarse en dos grandes grupos:
a) Cuadros en los que la elevacion de la PA es la causa principal del proceso patolégico y su reduccién es un ob-
Jetivo terapéutico prioritario, con una meta de descenso en un plazo no mayor a dos horas. Este grupo incluye:
e Diseccion adrtica
e PE/eclampsia
Encefalopatia hipertensiva
Crisis adrenérgicas
Edema agudo de pulmén hipertensivo
HTA maligna acelerada
e HTA perioperatoria
b) Cuadros en los que la HTA es un epifenémeno con comportamiento variable, sin que su reduccion sea el ob-
Jetivo primario del tratamiento. En estos casos, la prioridad terapéutica se centra en la patologia de base. Se
incluyen:
e ACV con HTA
e Crisis hipertiroideas
e Insuficiencia renal aguda
El tratamiento debe iniciarse en una unidad de cuidados intensivos, por lo que se debe considerar el traslado
del paciente a un centro con la complejidad adecuada. El abordaje terapéutico requiere tratamiento parenteral
y monitoreo continuo. Una vez identificada la etiologia, se definira la estrategia de manejo, priorizando o no el
descenso de la PA y determinando la velocidad del mismo. En la Tabla 8 se detallan las opciones farmacolégicas
para el control de la PA.
En la Tabla 9 se describen los objetivos de PA en las emergencias hipertensivas.

b) Hipertension severa en servicios de emergencia sin daino en érgano blanco agudo

Se reemplaza con este término, como en documentos anteriores, la denominacién de “urgencia hipertensiva”,
ya que no representa una verdadera urgencia y su uso podria inducir a tratamientos innecesarios sin evidencia
de mejora en el pronoéstico del paciente. Este cuadro representa mas del 85% de las consultas por HTA en los
servicios de guardia (32).
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Tabla 8. Opciones farmacoldgicas para el tratamiento de la emergencia hipertensiva

COMENTARIOS

BAV: bloqueo auriculo-ventricular. EV: endovenoso. IC: insuficiencia cardiaca.

Tabla 9. Objetivos de PA para tratamiento de la Emergencia Hipertensiva

EMERGENCIA HIPERTENSIVA DESCENSO PRESION ARTERIAL
Objetivo Tiempo

EAP: edema agudo de pulmén. FC: frecuencia cardiaca. HTA: hipertension arterial. PA diastdlica. PA: presion arterial. PAM: presion arterial media. PAS: presion
arterial sistolica. RTPA: activador tisular del plasminégeno recombinante
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Se define como una PAS >180 y/o 110 mmHg, sin evidencia de DOB agudo, ni riesgo elevado de eventos CV
o cerebrovasculares, por lo que no se justifica la hospitalizacién. Es fundamental respetar la técnica correcta de
medicién de la PA.

Frecuentemente, estas elevaciones de la PA transitorias y estan relacionadas con una estimulacién simpa-
tica (por estrés, epistaxis, dolor, retencién urinaria, exposicion al frio), el consumo de determinados farmacos o
sustancias, o pueden corresponder a un fenémeno de HT'GB. En ausencia de un desencadenante identificable,
debe considerarse un diagnéstico de HTA nivel 2 no adecuadamente controlada.

El abordaje inicial debe centrarse en tratar sintomaticamente el posible desencadenante y/o indicar reposo
con reevaluacion a los 30 minutos. Si la PA no se normaliza, puede considerarse el inicio o ajuste del tratamiento
antihipertensivo por via oral, priorizando un descenso gradual y seguro, evitando el riesgo de hipotensién arterial.
Todos los pacientes deben contar con seguimiento ambulatorio posterior.

TRASTORNOS METABOLICOS

a) Obesidad

La HTA y la obesidad son dos problemas de salud publica estrechamente relacionados. La evidencia sugiere que
la obesidad incrementa significativamente el riesgo de desarrollar HTA, estimandose que entre el 65 y el 75%
de este riesgo es atribuible al exceso de peso (33).

La obesidad se define por un IMC >30 kg/m? y se asocia con multiples complicaciones metabdlicas y CV, entre
ellas la HTA. Sin embargo, el IMC por si solo no explica completamente la relacion entre la obesidad y el mayor
RCV. En este contexto, la medicién del perimetro de cintura adquiere relevancia, considerandose valores de alto
riesgo aquellos >102 cm en hombres y >88 cm en mujeres.

Adicionalmente, la escala de Edmonton (EOSS, por sus siglas en inglés) permite una evaluacién mas integral
del impacto de la obesidad mas all4 del IMC. Esta herramienta estratifica a los individuos en cinco estadios (0 a
4), segin la presencia y gravedad de comorbilidades relacionadas con la obesidad, como la HTA, DM2 y ECV (34).
Su uso favorece una mejor estratificacion del riesgo y una mayor personalizacién del tratamiento, abordando no
solo el peso, sino también sus complicaciones asociadas.

El manejo de la HTA en pacientes con obesidad debe ser integral, priorizando la reduccion de peso, ya que se ha
demostrado que esta medida es efectiva para disminuir la PA. Las modificaciones en el estilo de vida, incluyendo
dieta, actividad fisica y estrategias conductuales, constituyen la piedra angular del tratamiento. Estudios han
evidenciado que una reduccién del 5-10% del peso corporal puede generar descensos significativos en la PA. En
casos seleccionados, puede requerirse tratamiento farmacolégico y, en situaciones mas severas, cirugia bariatrica.

Es fundamental utilizar un brazalete de tamano adecuado para la medicién de la PA en pacientes con obesi-
dad. Se recomienda un brazalete tamano large para circunferencias braquiales de 32-42 cm y un tamano extra
large para circunferencias de 42-52 cm.

Se indica el inicio del tratamiento farmacolégico antihipertensivo en pacientes con obesidad con cifras de PA
>140 y/o 90 mmHg (Clase I, Nivel de evidencia A). En aquellos pacientes con obesidad donde la PA es >130 y/o
80 mmHg y se asocia a un RCV estimado moderado-alto puede iniciarse el tratamiento farmacolégico.

Los pacientes con obesidad presentan mayor prevalencia de comorbilidades como DM2, DLP y ECV, lo que
justifica un control més estricto de la PA. La meta terapéutica es alcanzar valores <130/80 mmHg (Clase I,
Nivel de evidencia A), dentro de un enfoque integral que contemple la reduccién de peso y el tratamiento de
alteraciones metabdlicas asociadas.

Los farmacos de eleccién para el tratamiento de la HTA en pacientes con obesidad incluyen IECA, ARA Il y
AC. El uso de diuréticos y BB debe evaluarse individualmente segtin las caracteristicas metabdlicas del paciente.

El objetivo fundamental del tratamiento es alcanzar y mantener la meta terapéutica de PA, minimizando el
RCV global (35,36). En la Tabla 10 se presenta un resumen de las recomendaciones.

Tabla 10. Resumen de recomendaciones, clase y nivel de evidencia en pacientes con obesidad

Recomendacion Clase y Nivel de evidencia

— En pacientes con obesidad se recomienda iniciar tratamiento farmacolégico junto con medidas no 1A

farmacolégicas con cifras de PA =140 y/o 90 mmHg.
— En pacientes con obesidad se recomienda alcanzar un objetivo de PA <130/80 mmHg. 1A

PA: presion arterial.
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b) Diabetes Mellitus

La HTA y la DM son dos de las enfermedades cronicas més prevalentes a nivel mundial. Su coexistencia en un
mismo individuo incrementa significativamente el riesgo de complicaciones CV. La relacion entre ambas patologias
es compleja y multifactorial, lo que plantea un desafio considerable para los sistemas de salud.

La DM, particularmente la DM2, es un trastorno metabdlico caracterizado por hiperglucemia secundaria a la
resistencia a la insulina y/o disfuncién en su secrecién (37). La prevalencia de HTA en pacientes con DM es ele-
vada, estimandose que aproximadamente el 60% de los adultos con DM también presentan HTA. Esta asociacién
se explica por diversos factores, incluyendo obesidad, inflamacién crénica y disfuncién endotelial, mecanismos
fisiopatolégicos compartidos por ambas entidades. La resistencia a la insulina desempena un papel central en
esta interrelacion, favoreciendo tanto el desarrollo de DM como la disfuncién vascular que conduce a HTA.

El manejo de la HTA en pacientes con DM debe ser integral y multifacético, incluyendo modificaciones en
el estilo de vida, control glucémico estricto y tratamiento antihipertensivo. Se recomienda un enfoque indivi-
dualizado que incorpore medidas no farmacolégicas como dieta, actividad fisica y reduccién de peso, asi como el
empleo de farmacos con impacto beneficioso en la morbimortalidad CV. Los IECA y los ARA II han demostrado
reducir tanto la PA como los eventos CV en esta poblacion (38).

Dada la alta prevalencia de HTA enmascarada en pacientes con DM, se recomienda la realizacién de medi-
ciones de PA fuera del consultorio, especialmente un MAPA, para la detecciéon de HTA nocturna y una adecuada
estratificacion del riesgo.

En pacientes con DM o prediabetes, se indica el inicio del tratamiento farmacol6gico antihipertensivo junto
con medidas no farmacolégicas cuando la PA es >140 y/o 90 mmHg. Se recomienda una meta terapéutica de PA
<130/80 mmHg (Clase I, Nivel de evidencia A) (39).

LosIECA y ARAII son los agentes de primera eleccién, particularmente en pacientes con alto RCV, albuminuria
0 ERC, ya que han demostrado retardar la progresién del dano renal (38). En la mayoria de los casos, el control
6ptimo de la PA en pacientes con HTA y DM requiere el uso de al menos dos farmacos antihipertensivos. La pre-
sencia de comorbilidades como ECV, IC o ERC influye en la seleccién del esquema terapéutico. Se recomienda el
monitoreo periddico de la funcién renal y los niveles de potasio plasmatico. En pacientes con ERC o en aquellos
en quienes no se logren las metas terapéuticas con tres farmacos, se sugiere la derivacion a un especialista (39).

Ademas del tratamiento antihipertensivo convencional, deben considerarse los nuevos farmacos antidiabé-
ticos con efectos favorables sobre la PA y el RCV, como los inhibidores del cotransportador sodio-glucosa tipo 2
(ISGLT2) y los agonistas del receptor del péptido similar al glucagén tipo 1 (GLP-1a). Estas clases terapéuticas
han demostrado beneficios adicionales en la reduccion de la PA mediante mecanismos independientes del control
glucémico, asociados a la proteccion del DOB y la reduccion del RCV (8,39,40).

Los iSGLT2 disminuyen la PA mediante la natriuresis y la diuresis osmética, lo que reduce el volumen in-
travascular sin activar el sistema nervioso simpético. La evidencia indica que estos agentes pueden reducir la
PAS en aproximadamente 3-6 mmHg y la PAD en 1-2 mmHg, independientemente del estado glucémico (41,42).

Por otro lado, los agonistas del receptor GLP-1 ejercen su efecto antihipertensivo a través de la vasodilatacion
mediada por 6xido nitrico, la reduccion de peso y la disminucion de la actividad del sistema nervioso simpatico.
En estudios clinicos, estos farmacos han mostrado una reduccion de la PAS de 2-5 mmHg, con menor impacto
sobre la PAD, particularmente en pacientes con obesidad y DM (43,44). Ambas clases terapéuticas presentan
mecanismos adicionales que contribuyen a la disminucion de la PA, incluyendo efectos antioxidantes y antiinfla-
matorios vasculares y tisulares, lo que favorece la prevencion del DOB. En la Tabla 11 se presenta un resumen
de las recomendaciones.

Tabla 11. Resumen de recomendaciones, clase y nivel de evidencia en pacientes con diabetes mellitus

Recomendacién Clase y Nivel de evidencia

— En pacientes con DM vy prediabetes se recomienda iniciar tratamiento farmacoldgico junto con 1A

medidas no farmacoldgicas con cifras de PA =140 y/o 90 mmHg.
— En pacientes con DM, obesidad y prediabetes se recomienda alcanzar un objetivo de PA 1A

<130/80 mmHg.
DM: diabetes mellitus. PA: presion arterial
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¢) Gota y acido urico

El 4cido trico sérico es el producto final del metabolismo de las purinas. Su sobreproduccién y/o disminucién en
la excrecion renal constituyen las principales causas de hiperuricemia en humanos (45). Se define hiperuricemia
como un valor de 4cido arico sérico >7 mg/dl en hombres y >6 mg/dl en mujeres (46).

En Argentina no existen estadisticas precisas sobre la prevalencia de gota; sin embargo, se estima que apro-
ximadamente el 15% de los adultos presentan hiperuricemia y entre el 5 y 7% padecen gota. La prevalencia de
HTA en pacientes con gota es el doble que en la poblacién general, mientras que la hiperuricemia, con o sin gota,
puede encontrarse en mas del 25% de los pacientes hipertensos (47).

El tratamiento de la hiperuricemia con alopurinol o inhibidores de la xantina-oxidasa se ha asociado con una
leve reduccion de la PA. No obstante, los farmacos utilizados para el tratamiento de los brotes de gota, como
colchicina, antiinflamatorios no esteroides y corticosteroides, pueden afectar negativamente los valores y el
control de la PA.

Los ARA II han demostrado un efecto uricosurico, contribuyendo a la reduccién de los niveles de acido drico
sérico y mostrando posibles beneficios CV. Junto con los AC, han evidenciado una menor incidencia de gota en
pacientes hipertensos (8). Por otro lado, los diuréticos tiazidicos, simil-tiazidicos y de asa inducen un incremento
en los niveles de acido drico sérico. Si bien se sugiere precaucion en su prescripcion en pacientes con gota, no
deben ser evitados si resultan necesarios para alcanzar el control 6ptimo de la PA.

d) Dislipemia
La frecuente asociacion de HTA y DLP es reconocida desde hace anos como una situacién de mayor riesgo (48).
Los antihipertensivos tienen influencia sobre el perfil lipidico (Tabla 12). Los alfa-bloqueantes, IECA, ARA Il y
AC parecen tener un efecto beneficioso o neutro sobre el mismo, mientras que BB (especialmente no cardioselec-
tivos y sin actividad vasodilatadora) y diuréticos (especialmente en dosis altas) tienen influencias poco favorables
para los niveles de Col-t y TGC. Las estatinas muestran efectos pleiotrépicos beneficiosos en la prevencién de la
ECV no relacionados directamente con la modificacién del perfil lipidico (49).

Para reducir el mayor RCV que tienen estos pacientes, el tratamiento se orienta hacia el control de la HTA
y la correcciéon de las alteraciones lipidicas, principalmente la reducciéon de LDL-c con estatinas (Clase I, Nivel
de evidencia A).

Las estatinas tienen un pequeno efecto antihipertensivo. Se las incluye en el tratamiento de pacientes hiper-
tensos con alto RCV, sumado a los cambios en el estilo de vida para reducir el RCV (50).

NINOS Y ADOLESCENTES

a) Hipertension arterial en la infancia y adolescencia

La prevalencia de HTA en ninos y adolescentes es del 3,5-5% y se incrementa ostensiblemente en adolescentes
con sobrepeso u obesidad (51,52) La PA elevada y/o la HTA en nifios y adolescentes tienen impacto negativo
sobre la cognicién en la temprana edad y la edad adulta.

Se recomienda que todo nifio sano tenga un control de la PA a partir de los 3 anos en la consulta con el pe-
diatra y, en aquellos pacientes con sospecha de enfermedad asociada a la posibilidad de desarrollar HTA debe
hacerse desde los primeros dias de vida.

La definicion de HTA en pediatria esta basada en percentilos hasta los 16 anos, a partir de ahi se toman
valores de adulto (53). La clasificacion de PA se observa en la Tabla 13.

La epidemiologia de la HTA en la infancia y adolescencia ha cambiado debido a que practicamente esta divi-
dida en casi un 50% entre la HTA secundaria y la primaria, esta Gltima se encuentra mas asociada al adolescente
con sobrepeso u obesidad. La HTA sistélica es la manifestacién mas prevalente entre los adolescentes y adultos
jovenes. La HTA secundaria debe ser considerada especialmente en nifios pequenos, ninos sintomaticos, y en
todo paciente, independientemente de la edad, con HTA severa. En la Tabla 14 se presentan las recomendaciones
diagnésticas y en la Tabla 15 las recomendaciones terapéuticas.

b) Hipertension sistélica aislada juvenil

Se define HSA juvenil como la presencia de una PAS =140 mmHg con PAD <90 mmHg en individuos de entre
16 y 35 anos. En Argentina, su prevalencia es de aproximadamente el 12%. Si bien en este grupo etario la HTA
es mayormente esencial, debe considerarse el diagndstico diferencial con HTA secundaria (3,55).

El MAPA es una herramienta diagnoéstica clave, dada la alta prevalencia de HT'GB en j6venes. En caso de
detectar HSA mediante MAPA, se recomienda la medicién de la PAoC para descartar HTA espuria, una condi-
ci6én caracterizada por valores elevados de PA braquial con PAoC normal, la cual se asocia con menor RCV. La
HSA juvenil se presenta con mayor frecuencia en varones menores de 35 anos y en deportistas. En general, los
valores de PAS no superan los 160 mmHg. Los principales predictores clinicos independientes de PAoC elevada
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Tabla 12. Ef

ectos de farmacos antihipertensivos sobre el perfil lipidico
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tas calcicos. ARA II: antagonistas del receptor de angiotensina Il. BB: beta-bloqueantes. Col-t: colesterol total. HDL-c: colesterol ligado a lipo-
ta densidad. IECA: inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina. TGC: triglicéridos.

Tabla 13. Clasificacion de la presion arterial para menores de 16 afos

CATEGORIAS DE PRESION ARTERIAL DEFINICION

PA normal e < Pc90 para edad, sexo y talla

PA limitrofe o normal alta e >Pc90y <Pc95

Hipertension arterial Nivel 1 e >Pc95y<Pc95+ 12 mmHg en 3 0 mas ocasiones
Hipertension arterial Nivel 2 e >Pc95+ 12 mmHg

PA: presion arterial. Pc: percentilo.

Tabla 14. Recomendaciones diagnosticas en ninos y adolescentes.

Registrar la PA en los cuatro miembros para descartar coartacion de aorta y/u otras arteriopatfas. (en la primera
consulta, luego continuar con el brazo de mayor PA

MAPA para descartar HTGB, especialmente en adolescentes (51) (Anexo 2)

Funcién renal, glucemia y perfil lipidico

Ecocardiograma y microalbuminuria para descartar dafno en érgano blanco

HTGB: hipertension de guardapolvo blanco. MAPA: monitoreo de presion arterial de 24 hs. PA: presion arterial.

Tabla 15. Recomendaciones terapéuticas en ninos y adolescentes.

RECOMENDACIONES GENERALES

Derivar a especialista para la confirmacion diagnoéstica y tratamiento (54)

Favorecer habitos saludables

Descenso de peso cuando esté indicado

Dieta saludable: incorporacion de verduras y frutas, lacteos descremados
Disminucion de la ingesta de sal

Actividad fisica regular y restriccién a solo 2 horas de pantalla por dia

Evitar tabaquismo, consumo de alcohol y drogas
TRATAMIENTO FARMACOLOGICO

Ante la falta de respuesta a cambios en estilo de vida en HTA esencial, en HTA con DOB y/o en HTA secundaria
Adecuando la dosis, utilizar farmacos antihipertensivos similares que en los adultos.

DOB: dafio en érgano blanco. HTA: hipertensién arterial
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son: altura <1,78 m, peso >91 kg y PAD >80 mmHg (56). En la Tabla 16 se presentan datos orientativos para
la sospecha de HTA espuria cuando no sea posible medir la PAoC.

Tabla 16. Datos orientativos para la sospecha de hipertension espuria cuando no pueda medirse PAoC

HTA ESPURIA (PAoC <110 mmHg) HTA ESENCIAL

Varén <30 anos Padres hipertensos

Estatura elevada, brazos largos Obeso, sindrome metabdlico
PAD <80 mmHg PAD normal alta (>80 mmHg)
Deportistas (baja FC) FC elevada

FC: frecuencia cardiaca. HTA: hipertension arterial. PAD: presion arterial diastdlica. PAoC: presion aortica central

En la HTA en j6venes, el tratamiento farmacolégico debe iniciarse con cifras de PA =140 y/o 90 mmHg
buscando un objetivo <140/90 mmHg. En caso de HTA espuria se recomienda tratamiento no farmacolégico y
seguimiento clinico.

ADULTOS MAYORES Y OCTOGENARIOS

a) Adultos mayores de 65 a 79 aios

La HTA es altamente prevalente en individuos =65 anos, alcanzando en Argentina una prevalencia del 77,4%.
En este grupo etario, los patrones mas frecuentes incluyen HSA, episodios de hipotension, hipotension ortosta-
tica y elevada variabilidad de la PA. Se recomienda la realizacién de mediciones ambulatorias para una mejor
evaluacion del perfil de tensional (57).

Es fundamental considerar el estado general y la fragilidad en la evaluacién del paciente mayor. Se define
fragilidad como la presencia de al menos tres de los siguientes criterios: pérdida de peso involuntaria, cansancio,
debilidad, disminucién de la velocidad de la marcha y reduccién de la actividad fisica (58). Para evaluar el nivel de
fragilidad y funcionalidad, asi como para optimizar las estrategias terapéuticas, se recomienda el uso de la escala
de fragilidad clinica (59). Esta es una herramienta validada que permite clasificar a los adultos mayores segin
su grado de fragilidad de manera sencilla, rapida y estandarizada. Se sugiere su aplicacién antes del inicio del
tratamiento y su reevaluacién anual para monitorear la evolucién de la funcionalidad y autonomia del paciente,
permitiendo asi una mejor personalizacion de las estrategias terapéuticas (Figura 2).

Los objetivos terapéuticos en pacientes de 65 a 79 anos no deberian diferir, salvo excepciones, de los estableci-
dos para la poblacién adulta, ya que el adecuado control de la PA ha demostrado reducir la morbimortalidad CV,
asi como la mortalidad general. Se recomienda alcanzar valores de PA por debajo de 140/90 mmHg, con metas
cercanas a 130/80 mmHg o incluso inferiores, siempre que exista buena tolerancia. Sin embargo, no se aconsejan
descensos por debajo de 120/70 mmHg. En pacientes con HSA, se recomienda un objetivo de PAS <150 mmHg,
o bien <140 mmHg, siempre que la PAD no descienda por debajo de 70 mmHg (8,60,61).

b) Adultos mayores de 80 aios

En pacientes de 80 afnos o mas, el tratamiento antihipertensivo se asocia con una reduccién del riesgo de eventos
CV, demencia y mortalidad por todas las causas. Si el tratamiento es bien tolerado, no deberia suspenderse ni
reducirse inicamente debido a la edad avanzada.

Para pacientes en forma, no fragiles, los objetivos de PA deberian ser similares a los establecidos para el grupo
de 65 a 79 anos. En pacientes con estado funcional intermedio, se recomiendan metas mas conservadoras, como
iniciar el tratamiento con una PAS de 160 mmHg y buscar valores objetivo entre 140 y 150 mmHg. Por otro lado,
en pacientes con deterioro funcional severo, pérdida significativa de autonomia, demencia avanzada o en etapas
finales de la vida, las decisiones terapéuticas deben individualizarse, considerando la desprescripcion progresiva
si la PAS es <130 mmHg o en presencia de hipotension ortostatica (8,50,61).

Para el control de la PA en este grupo etario, se recomienda iniciar el tratamiento con un IECA o un ARA II.
Posteriormente, se prefieren los diuréticos tiazidicos o simil-tiazidicos a dosis bajas, salvo contraindicacién especi-
fica, o bien los AC DHP, como la amlodipina, debido a su efecto beneficioso sobre la variabilidad de la PA. Los BB
son menos deseables debido a su efecto bradicardizante, su asociacién con fatiga y su impacto en la amplitud de
la onda de pulso sistdlica, que puede no estar suficientemente amortiguada en arterias centrales rigidas. Ademas,
los BB, vasodilatadores y los bloqueantes alfa-1 (empleados en el tratamiento de sintomas prostaticos) se asocian
con un mayor riesgo de hipotension ortostatica. En la mayoria de los pacientes muy ancianos y/o fragiles, no se
recomienda iniciar tratamiento con terapia combinada, salvo en casos de PA marcadamente elevada (39). Un
resumen de las recomendaciones y niveles de evidencia del tratamiento se presenta en la Tabla 17.
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Fig. 2. Escala Clinica de Fragilidad
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Escala Clinica de Fragilidad

1. Muy en forma. Personas robustas, activas, enérgicas
y motivadas. A menudo ejercitan regularmente. Aquellos
en mejor forma dentro del grupo de su edad.

2. Bien. Personas sin sintomas de enfermedad activa
pero estan menos en forma que la categoria 1.
A menudo ejercitan o son muy activos ocasionalmente.

3. Bien manejado. Personas cuyos problemas
médicos estan bien controlados, pero no son activos
regularmente mas alla de la caminata rutinaria.

4. Vulnerable. Si bien no es dependiente de otros
para las actividades del dia, a menudo los sintomas
limitan las actividades. Quejas comunes sobre
“lentitud” y “cansancio” durante el dia.

5. Levemente fragil. A menudo presentan una lentitud
mas evidente. Adultos mayores que necesitan asistencia
(finanzas, transporte, trabajo doméstico, medicacién).
Compromiso progresivo de la posibilidad de salir de
compras y caminar afuera solo/a, la preparacion de
comidas y quehaceres del hogar.

6. Moderadamente fragil. Personas que necesitan
ayuda para todas las actividades en el exterior y para
llevar adelante el hogar. Puertas adentro tienen
problemas con las escaleras. Necesitan ayuda para
bafarse y pueden requerir asistencia para vestirse.

7. Severamente fragil. Completamente
dependiente de cuidadores, sea por causa fisica
o cognitiva. Aun asi, se los observa estables y sin
elevado riesgo de morir en 6 meses siguientes.

8. Muy severamente fragil. Completamente
dependiente, llegando al final de la vida.

r Tipicamente no pueden recuperarse de
h problemas menores y enfermedades leves.

la vida. Esta categoria aplica a personas con una

9. Terminalmente enfermo. Llegando al final de
expectativa de vida <6 meses.

Score de fragilidad en personas con demencia
El grado de fragilidad se corresponde con el nivel de
demencia. Sintomas comunes incluyen:

Demencia leve: olvidar detalles de un evento reciente,
aunqgue aun se recuerde el evento en si mismo; repetir la
misma pregunta o historia; aislamiento social.

Demencia moderada: notoria afectacion de la memoria
reciente, aunque aparentemente pueden recordar eventos
de su vida pasada. Pueden realizar cuidado personal si se
los alienta.

Demencia severa: no pueden realizar su propio cuidado
personal sin ayuda.

Adaptado de: Rockwood K, Song X, MacKnight C, Bergman H, Hogan DB, McDowell |, et al. A global clinical measure of fitness and frailty in elderly people.
Cmaj 2005; 173:489-495 (59

Tabla 17. Resumen de recomendaciones, clase y nivel de evidencia en pacientes con obesidad

Recomendacion Clase y Nivel de evidencia

Pacientes de 65 a 79 anos

— Iniciar tratamiento farmacolégico con PA >140 yo /90 mmHg
— Objetivo primario PA <140/90 mmHg

— Si buena tolerancia al tratamiento, considerar PA <130/80 mmHg

Pacientes mayores de 80 anos

PA

1A
1A
IB

Inicio de tratamiento con PAS >160 mmHg

Puede considerarse inicio de tratamiento en rango de PA 140 a 160 mmHg en pacientes “muy en
forma”

El objetivo primario de la PAS en consultorio deberia ser entre 140y 150 mmHg en pacientes con
fragilidad intermedia

Puede ser considerada una PAS en consultorio entre 130 y 139 mmHag, si es bien tolerada sin llegar
a valores de PAD <70 mmHg

En pacientes sin fragilidad y en buen estado general, los objetivos de PA son similares a los de los
pacientes menores de 80 afos

No se recomienda suspensién ni disminucion del tratamiento farmacolégico si este es bien tolerado,
sin hipotension ortostatica

En pacientes fragiles severos, se recomienda un objetivo mas conservador e individualizado

: presion arterial. PAD: presion arterial diastdlica. PAS: presion arterial sistolica.

1A
Ic
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ENFERMEDAD CARDIACA

a) Enfermedad coronaria cronica
Los pacientes hipertensos presentan un riesgo elevado de IAM y otros eventos coronarios mayores (62,63).
Ademas, la presencia de EC los clasifica como de muy alto RCV, incluso cuando la PA se encuentra en el rango
de PA limitrofe (64,65).

Los umbrales para el inicio del tratamiento farmacolégico y los objetivos terapéuticos se detallan en la Tabla 18.

Tabla 18. Recomendaciones en el tratamiento de pacientes hipertensos con enfermedad coronaria estable

Recomendaciones en pacientes con enfermedad coronaria Clase y Nivel de evidencia

— En pacientes con EC el tratamiento farmacolégico debe iniciarse cuando los valores de PA sean 1A

mayores de 130 y/o 80 mmHg

— El objetivo de PA es <130/80 mmHg 1A
— Deben utilizarse drogas con efectos favorables en EC como IECA, ARA Il y/o BB 1A
— Los AC DHP pueden adicionarse al tratamiento para un mejor control de la PA 1A
— Se recomienda que la FC se mantenga por debajo de los 80 latidos por minuto IB
— Los AC NDPH son una alternativa a los BB en caso de contraindicaciones al uso de los mismos 1B
— No se recomienda la combinacién de BB con AC NDHP 1C

AC DHP: antagonistas calcicos dihidropiridinicos. AC NDHP: antagonistas calcicos no dihidropiridinicos. ARA II: antagonistas del receptor de angiotensina II.
EC: enfermedad coronaria. FC: frecuencia cardiaca. IECA: inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina. PA: presion arterial. BB: beta-bloqueantes.

b) Insuficiencia cardiaca

La HTA es un factor de riesgo fundamental para el desarrollo de IC y se reconoce como una de las complicacio-
nes CV maés prevalentes y modificables. Estudios como el Framingham han demostrado que la HTA predice el
desarrollo de IC en un 90% de los casos, lo que resalta su impacto en la enfermedad cardiaca hipertensiva.

En Argentina, la prevalencia de HTA en pacientes con IC aguda es del 72% y del 66,6% en aquellos con IC
crénica, evidenciando una correlacion directa entre el aumento sostenido de la PA y el riesgo de desarrollar IC (66).

La mortalidad a cinco anos tras el diagnéstico de IC es del 50%. Sin embargo, en pacientes con HTA e IC
combinadas, esta cifra aumenta al 76% en hombres y al 69% en mujeres. La fisiopatologia de la IC secundaria
a HTA implica alteraciones estructurales y funcionales del corazén, como HVI, cambios en el acoplamiento
ventriculo-arterial y disfuncién diastélica. Esta progresion puede conducir a IC con FEy preservada (ICFEp) o
deteriorada (ICFEd), lo que incrementa el riesgo de eventos adversos y mortalidad (67).

El tratamiento de la HTA en pacientes con IC es crucial. Se recomienda una estrategia antihipertensiva in-
tensiva, dado que una reduccién de al menos 5 mmHg en la PAS disminuye el riesgo de IC en un 24%. El objetivo
terapéutico es alcanzar valores de PAS <130/80 mmHg (68).

Las guias de manejo de IC enfatizan la importancia de un enfoque preventivo y agresivo para el control de la
HTA con el fin de mejorar los desenlaces clinicos. Este abordaje debe iniciarse en las etapas A y B de la IC, segin
las sociedades americanas de cardiologia, o en las etapas preclinicas, segin el Gltimo consenso de IC crénica de
la Sociedad Argentina de Cardiologia (69,70).

Para el tratamiento de la HTA en pacientes con IC comoérbida, no existen ensayos clinicos aleatorizados que
comparen directamente los diferentes farmacos antihipertensivos. Sin embargo, los diuréticos tiazidicos, los IECA
y los ARA II han demostrado eficacia en la prevencién de la IC. Ademas, los BB y los antagonistas del receptor
de aldosterona han mostrado beneficios, aunque con menor nivel de evidencia.

El tratamiento de primera linea incluye IECA, ARA II o sacubitril/valsartan, junto con BB y antagonistas
del receptor de aldosterona. En pacientes de raza negra con sintomas NYHA clase II-III, se recomienda agregar
hidralazina y dinitrato de isosorbide a la terapia triple.

Los AC DHP son seguros para el control de la PA en pacientes con IC con ICFEd, mientras que los AC NDHP,
como verapamilo y diltiazem, deben evitarse por su efecto inotrdpico negativo, que puede empeorar la IC.

Los diuréticos de asa son esenciales para el alivio sintomaético, pero los tiazidicos son mas efectivos para el
control de la PA. Los iSGLTZ2, farmacos de primera eleccién en IC con o sin DM, tienen un leve efecto antihiper-
tensivo y reducen significativamente los eventos CV tanto en IC con FEy reducida como preservada (38,39,41,42).

¢) Fibrilacion auricular
La HTA es el factor etioldgico mas comiinmente asociado con el desarrollo de FA. Estudios observacionales han
demostrado que los pacientes hipertensos presentan un riesgo 1,7 veces mayor de desarrollar FA en comparacion
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con individuos normotensos. El estudio Framingham report6 una prevalencia de FA del 5% en personas de entre
60 y 70 anos y del 12% en mayores de 70 anos. Ademaés, la incidencia de FA es 1,5 veces mayor en hombres que
en mujeres (71). Dada la relevancia de la HTA como factor desencadenante de la FA, esta debe considerarse una
manifestaciéon de DOB (72).

Los pacientes con FA e HTA deben clasificarse como de “alto riesgo”, debido a la elevada morbimortalidad
de esta asociacion. La HTA y la FA constituyen los principales factores de riesgo para el desarrollo del ACV is-
quémico y hemorragico de origen tromboembdlico. Asimismo, esta asociacion triplica la morbilidad CV, en gran
medida por IC, contribuyendo al desarrollo o agravamiento de la disfuncién del VI y aumentando el riesgo de
hospitalizacién anual hasta en un 40% de los casos (73).

Evidencia cientifica acumulada en las tltimas décadas ha respaldado la asociacion entre la HTA, la FA y el
DC, incluyendo la demencia. Un meta-analisis demostré que la presencia de FA se asocia con un incremento del
39% en el riesgo de DC.

La FA puede ser una manifestacién del AP, lo que justifica la busqueda de AP en pacientes con HTA y FA
sin una causa estructural evidente u otras afecciones subyacentes. Asimismo, se recomienda evaluar la funcién
tiroidea en todos los casos, asi como descartar la presencia del SAOS, dada su asociaciéon con la HTA y la FA (74).

Uno de los principales desafios es la deteccion de FA en el contexto de la HTA, especialmente porque su forma
de presentacion mas frecuente es asintomaética. En este sentido, las nuevas tecnologias pueden ser herramientas
utiles para mejorar el diagnéstico oportuno.

En todos los pacientes con FA, se recomienda anticoagulacién oral, excepto en aquellos con contraindicacién
formal. Ademas, es fundamental el estricto control de la PA y de la frecuencia cardiaca. Los ARA IT han demos-
trado eficacia en la prevencion de recurrencias de FA, mientras que los BB constituyen la opcién terapéutica
principal para el control de la frecuencia cardiaca en FA permanente (73).

d) Enfermedad valvular aértica

Estenosis adrtica (EAo): se trata de la valvulopatia mas frecuente y suele estar asociada a la HTA. Mas de dos
tercios de los pacientes con EAo requieren tratamiento para la HTA y, en algunos casos, para IC. A la fecha, no
existen estudios clinicos aleatorizados que evalien especificamente el rol del tratamiento antihipertensivo en la
EAo; por lo tanto, las recomendaciones se basan en datos observacionales y en pequenos estudios mecanisticos
(75,76).

En un subanalisis del estudio SEAS (Simvastatin Ezetimibe in Aortic Stenosis), la mortalidad en pacientes
con EAo severa asintomatica fue mayor en aquellos con PAS >160 mmHg en comparacién con el grupo con PAS
entre 130-139 mmHg. Es importante destacar que se observé un aumento en la incidencia de eventos adversos
en individuos con PAS <120 mmHg, lo que generé una relaciéon en forma de “curva en J” entre los niveles de
PAS y la aparicién de eventos (75).

Por otro lado, la presencia de HTA puede incrementar el riesgo de eventos CV y acelerar la progresion de la
EAo, como se evidencié en el estudio PROGRESSA (77). La recomendacién actual es alcanzar un objetivo de
PAS entre 130-140 mmHg y de PAD entre 70-90 mmHg.

En cuanto a la seleccién de farmacos, no existen estudios clinicos de gran escala que definan una estrategia
6ptima. Sin embargo, pequenos ensayos aleatorizados y estudios observacionales han sugerido una superioridad
de los IECA y los ARA II en comparacién con otros agentes, en términos de progresion de la estenosis, remode-
lado ventricular y mejora en la distancia de caminata en 6 minutos (78). El uso de BB puede ser apropiado en
pacientes con EAo que presenten cardiopatia isquémica, disfuncién ventricular y/o arritmias (79).

Insuficiencia Aértica (IAo): el tratamiento antihipertensivo en pacientes con IAo debe orientarse al control
de la HTA sistélica, prefiriendo el uso de farmacos vasodilatadores. Se recomienda evitar, en la medida de lo
posible, el empleo de BB, debido a su efecto sobre el aumento del tiempo de llenado diastélico por reduccién de
la frecuencia cardiaca, lo que podria potencialmente agravar la IAo.

ENFERMEDAD VASCULAR PERIFERICA Y ENFERMEDAD AORTICA

a) Enfermedad vascular periférica
La EVP suele ser una manifestacion de aterosclerosis generalizada y se asocia con una mayor incidencia de EC,
IC, aneurisma aértico y ERC. Por este motivo, los pacientes con EVP se consideran de alto o muy alto RCV (80).
La HTA esta presente en el 35% al 55% de los pacientes con EVP. Si bien los efectos de la reduccién de la PA
sobre los eventos especificos de la EVP no han sido completamente determinados, el tratamiento antihipertensivo
es recomendado no solo para disminuir el RCV en estos pacientes, sino también para mejorar la tasa de control
de la PA en esta poblacion.
Las principales clases de fArmacos antihipertensivos, incluidos los diuréticos, los AC y los IECA, han demos-
trado prevenir con similar eficacia los eventos asociados a la EVP. Los BB, en particular los beta-1 selectivos como
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el nebivolol, representan otra opcién terapéutica en pacientes hipertensos con EVP, especialmente en aquellos
con EC concomitante.

En casos de isquemia critica de extremidades, la reduccion de la PA debe implementarse de manera gradual
para evitar el empeoramiento de la perfusion tisular (Tabla 19). Ademas del tratamiento antihipertensivo, es
frecuente la necesidad de hipolipemiantes y antiplaquetarios, junto con modificaciones en el estilo de vida, es-
pecialmente la cesacion tabaquica (81,82).

Tabla 19. Recomendaciones generales para EVP

Recomendaciones Clase y Nivel de evidencia

— En pacientes con EVP e HTA, objetivo de PA <130/80 mmHg IB

— En pacientes con EVP e HTA, se recomienda el uso de IECA/ARA Il para reducir el riesgo de evento

CV mayor 1B

ARA II: antagonistas del receptor de angiotensina Il. CV: cardiovascular. EVP: enfermedad vascular periférica. HTA: hipertension arterial. IECA: inhibidores de
la enzima convertidora de angiotensina. PA: presion arterial.

b) Enfermedad adrtica

La HTA es un factor de riesgo para la dilatacién de la raiz adrtica, la diseccién adrtica y el aneurisma de aorta
abdominal. La dilatacién aértica mas alla de la raiz obliga a investigar la presencia de otras causas de aortopatia
(83).

Todos los pacientes hipertensos con dilatacién adrtica deben mantener un control estricto de la PA. En in-
dividuos con sindrome de Marfan, el uso de ARA II o BB se ha asociado con una reduccién en la progresion de
la dilatacién aértica y sus complicaciones. Datos provenientes de un meta-analisis indican que tanto los ARA II
como los BB disminuyen la tasa de aumento del diametro de la raiz aértica aproximadamente a la mitad, lo que
sugiere un posible retraso en la necesidad de cirugia adrtica.

Valores elevados de presion de pulso se han vinculado a un mayor riesgo de ruptura de aneurisma de aorta
abdominal. La evidencia sobre la eficacia del tratamiento antihipertensivo en estos pacientes es variable. Sin
embargo, el uso de IECA, ARA II, AC y BB, en combinacién con estatinas y antiplaquetarios, se ha asociado
con una menor mortalidad por cualquier causa a cinco anos. En este contexto, es recomendable reducir la PA
crénicamente elevada en pacientes con aneurisma de aorta abdominal, siguiendo los valores objetivos de PA
generalmente establecidos (84).

ENFERMEDAD CEREBROVASCULAR, DETERIORO COGNITIVO Y DEMENCIA

Los déficits cognitivos constituyen un cuadro clinico caracterizado por alteraciones en el rendimiento cognitivo
en uno o mas dominios cerebrales, con o sin manifestaciones clinicas, que afectan a largo plazo las actividades
de la vida diaria. La HTA es un factor de riesgo relevante para su desarrollo.

Desde el punto de vista fisiopatolégico, se asocia con remodelado vascular de los pequenos vasos cerebrales,
lo que genera alteraciones subclinicas en la sustancia blanca, microhemorragias e infartos lacunares (85,86). El
engrosamiento de las grandes arterias y el aumento de la pulsatilidad del flujo sanguineo contribuyen al dano
en las pequenas arterias, provocando una reduccion del flujo cerebral en areas clave para la cogniciéon, como los
ganglios basales y el hipocampo.

Se recomienda la evaluacion cognitiva sistematica en pacientes mayores de 40 afios con RCV intermedio/alto,
con el objetivo de detectar tempranamente el DC prematuro (87,88). El “test del reloj” es una herramienta ttil,
rapida y sencilla para la practica clinica asistencial, permitiendo la deteccién del DOB cerebral (déficit cognitivo)
en pacientes hipertensos. Se ha observado que el DOB cerebral es mas prevalente que el DOB cardiaco y/o renal.

El “Mini-Cog” es una prueba breve de evaluacion cognitiva que incluye tres pasos:

e Memorizacién de tres palabras.
¢ Dibujo de un reloj, indicando la hora solicitada.
e Repeticion de las tres palabras previamente memorizadas.

El “Mini-Cog” (89) se correlaciona con la memoria y la cognicién, facilitando la deteccion precoz del deterioro
cognitivo.

El tratamiento antihipertensivo ha demostrado reducir el riesgo de demencia en un 55%, el riesgo de DC en
un 19%, la combinacién de ACV y DC en un 34% y la combinacién de ACV y demencia en un 45%. Diferentes
estudios han evidenciado que el control estricto de la PA en adultos mayores disminuye la progresion de las le-
siones en la sustancia blanca y las alteraciones cognitivas asociadas. Entre las opciones farmacolégicas los ARA
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II y los AC han demostrado reducir el riesgo de demencia en un 55%. Los diuréticos ahorradores de potasio han
mostrado superioridad en la reduccién del riesgo de demencia en comparacion con los diuréticos tiazidicos y de
asa. El control estricto de la PA a lo largo de la vida adulta reduce significativamente el riesgo de DC (90-92).

ENFERMEDAD RENAL

La HTA y la ERC coexisten frecuentemente, con una interrelacion fisiopatolégica bidireccional. La elevacién
persistente de la PA no solo contribuye a la progresién de la ERC y al deterioro del IFG, sino que también difi-
culta el control adecuado de la PA (93).

La prevalencia de HTA en pacientes con ERC varia del 60% en estadios iniciales (E2) a mas del 90% en estadios
avanzados (E5). Las normas KDIGO enfatizan la importancia de una medicién estandarizada de la PA en estos
pacientes y sugieren el control de la PA fuera del consultorio a través del MAPA y MDPA, como herramientas
complementarias para su diagnostico y manejo (94).

Mecanismos fisiopatoldgicos: los principales mecanismos involucrados en la HTA asociada a la ERC incluyen
la retencion de sodio y sobrecarga de volumen, la hiperactividad simpatica, la disfuncién endotelial y la rigidez
vascular. Esta dltima, consecuencia de la calcificacién vascular progresiva en la ERC, contribuye al desarrollo
de HSA, especialmente en estadios avanzados, donde suele ser resistente al tratamiento antihipertensivo (95).

Hipertension resistente y oculta en la ERC: la HTR es frecuente en pacientes con ERC y se asocia con un
mayor riesgo de eventos CV y progresion del dano renal. Su diagnostico representa un desafio, y su prevalencia
aumenta con el avance de la ERC, alcanzando hasta el 60% en pacientes con IFG <15 ml/min/1,73 m? (96). Por
otro lado, la HTO es altamente prevalente en la ERC no dialitica, aunque su magnitud exacta varia segin los
estudios (97).

Estrategia terapéutica: se recomienda la restriccién de sodio en la dieta, dado que contribuye al control de
la PA y a la reduccién de la proteinuria. Los IECA y los ARA II contintan siendo el tratamiento de primera
linea en pacientes con HTA y ERC, especialmente en presencia de albuminuria. Otros grupos terapéuticos han
demostrado beneficios CV, renales y cerebrales:

e Inhibidores del cotransportador sodio-glucosa tipo 2 (iISGLT-2): la empagliflozina y la dapagliflozina estan
recomendadas en la ERC tanto de causa diabética como no diabética, como parte del tratamiento de primera
linea en pacientes hipertensos. Existen amplias evidencias sobre su efecto protector a nivel de 6rgano blanco y
su impacto en la reduccién de la PA mediante mecanismos hemodinamicos, tisulares y celulares. Sin embargo,
su uso estd limitado en pacientes con IFG <20 ml/min/1,73 m? para empagliflozina y <25 ml/min/1,73 m?
para dapagliflozina (98).

¢ Finerenona: es un antagonista del receptor mineralocorticoide no esteroideo aprobado para ERC en pacientes
con DM2. Su indicacién se restringe a adultos con ERC estadios E3 0 E4 y RAC A2 0 A3 (=30 mg/gr o =300
mg/gr). No se recomienda su inicio en pacientes con IFG <25 ml/min/1,73 m? por falta de evidencia clinica.
En el estudio FIDELIO-DKD, se observé6 una reduccién de la PAS de 3,7 mmHg a los cuatro meses de trata-
miento, sugiriendo un efecto antihipertensivo leve, aunque puede ser tutil en esquemas combinados (99).

e Semaglutida: recientemente aprobada, ha demostrado reducir la mortalidad CV en pacientes con ERCy DM2,
por lo que representa una opcién terapéutica adicional en este grupo de pacientes (100).

En la Figura 3 se resume la estrategia terapéutica en la ERC.

ENFERMEDADES ONCOLOGICAS

La HTA es la comorbilidad mas frecuente en la poblacién oncolégica. Su prevalencia al momento del diagnéstico
en pacientes con cancer es similar a la de la poblacién general; sin embargo, puede aumentar durante el trata-
miento, particularmente en aquellos que reciben farmacos antineoplasicos (101).

Algunos pacientes presentan HTA preexistente, mientras que otros la desarrollan o experimentan un agra-
vamiento durante el tratamiento. En un ntimero significativo de casos, la HTA es una consecuencia directa del
tratamiento oncolégico y puede manifestarse desde el inicio hasta un ano después de su administracién. Entre
los principales factores predisponentes se destacan la HTA previa, la edad >60 anos y la obesidad.

Existen evidencias que sugieren que la severidad de la HTA inducida por tratamiento oncolégico es dependiente
de la dosis y, en algunos casos, puede ser transitoria, con normalizacién de los valores de PA tras la suspension
del farmaco.

Los agentes antineoplasicos con mayor incidencia de HTA son los antiangiogénicos y los inhibidores de qui-
nasas. Entre los mas utilizados se encuentran:

e Antiangiogénicos: bevacizumab.
e Inhibidores de tirosina quinasa: sunitinib, pazopanib, lenvatinib, axitinib.
e Terapias hormonales: enzalutamida, abiraterona y leuprolida.
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Fig. 3. Estrategia terapéutica en pacientes con ERC

‘:I“:i;’e:;‘:i'jf:: — Iniciar un iSGLT2 de no existir contraindicacion.
gERC En DM2: considerar agregar Finerenona (no combinar con otro ARMY y Semaglutide
Algoritmo ERC estadio1a 3 ERC estadio 4 y 5 (no Dialisis)
segun IFG IFG > 30 ml/min/1,73 n? IFG > 30 ml/min/1,73 n?

Escaléon 17
Combinacion
de 2 farmacos

Escalén 2¢° IECA o BRA + BCC + diuréticos (TZ o simil TZ) IECAP< 0 BRA® + BCC + DRT de ASA
Combinacion Aumentar a dosis maxima si es tolerada® Aumentar a dosis maxima si es toleradac

de 3 farmacos
HTA resistente verdadera® HTA resistente verdadera®
Sumar Sumar
1) Espironolactona® (preferente) u otro 1) Clortalidona (preferente)

ARM¢ u otro DRT (TZ o TZL)
o Il) BBf o Bloqueante Alfa 1 o ll) BBf o Bloqueante Alfa 1
o lll) Agente de accién central o lll) Agente de accién central

(a) La transicion de diuréticos Tiazidicos (TZ) o simil TZ a diuréticos de asa debe individualizarse en pacientes con IFG <45 ml/min/1,73 m2

(b) Comience con precaucion con dosis bajas

(c) Verifique el ajuste de dosis segun la insuficiencia renal para medicamentos con tasa de excrecion renal relevante

(d) Cuando la PA es 140 y/o 90 mmHg, siempre que las dosis sean las maximas recomendadas y toleradas de una combinacion de tres farmacos que com-
prendan un inhibidor del SRA (IECA o ARA II), un ACy un diurético TZ o simil TZ, y sea confirmado un control adecuado de la PA mediante MAPA o MDPA
(si el MAPA no esta disponible), se han excluido varias causas de HTA pseudorresistente (especialmente mala adherencia a la medicacion) e HTA secundaria
(e) Precaucion si IFG <45 ml/min/1,73 m2 o potasemia >4,5 meq/|

(f) Deberia usarse en cualquier paso como terapia médica dirigida por pautas en las indicaciones respectivas o considerarse en otras condiciones

(9) Los iSGLT2 y finerenona deben usarse segun su aprobacion para el tratamiento de la ERC

Los mecanismos propuestos para la HTA inducida por estos farmacos incluyen la inhibicién de la via del 6xido
nitrico, la rarefaccion vascular, el estrés oxidativo y la lesién glomerular (102).

El tratamiento antihipertensivo debe iniciarse con cifras de PA =140 y/o 90 mmHg. En pacientes con PA =180
y/o 110 mmHg, se recomienda evaluar la suspension transitoria del tratamiento antineoplasico en conjunto con
el oncdlogo, con posibilidad de reintroduccién una vez controlada la PA.

Las opciones terapéuticas de primera linea incluyen: los IECA, ARA IT, AC DHP, como amlodipina y felodipina.
Eluso de BBy diuréticos no esta contraindicado, aunque se recomienda un estricto monitoreo de los electrolitos.

Ademas, es fundamental el manejo del dolor y el estrés, asi como la evaluacién del uso de otros farmacos
que pueden contribuir a la elevacién de la PA, tales como corticosteroides, antiinflamatorios no esteroideos y
eritropoyetina (103,104)

Para el seguimiento y ajuste del tratamiento, se recomienda el uso de MDPA o0 MAPA, especialmente en casos
de sospecha de HTGB o HTO.

ENFERMEDADES INFLAMATORIAS Y AUTOINMUNES

Las enfermedades autoinmunes afectan aproximadamente al 5% de la poblaciéon mundial. Existe evidencia
creciente que demuestra una fuerte asociacién entre las enfermedades autoinmunes, como el lupus eritematoso
sistémico (LES) y la artritis reumatoidea (AR), con la presencia de HTA. Diversos estudios han reportado una
mayor prevalencia de HTA en estos pacientes, alcanzando hasta un 40%, en comparacién con la poblacién ge-
neral (105-107).

En las enfermedades autoinmunes, la lesion endotelial se origina a partir de multiples mecanismos, entre ellos:
e Inflamacion crénica.
e Reaccién antigeno-anticuerpo y activacion del complemento.
e Alteraciones en el equilibrio de citocinas y mediadores quimicos.

Estos procesos pueden inducir vasoconstriccion, especialmente en la vasculatura renal, aumentando la resis-
tencia vascular y favoreciendo el desarrollo de HTA. Por otro lado, la HTA en si misma contribuye a la disfuncién
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endotelial, con pérdida de sustancias vasodilatadoras, rigidez arterial y aterosclerosis, fenémenos que pueden
verse exacerbados por el estado inflamatorio crénico caracteristico de estas patologias (108-109).

Los pacientes con enfermedades autoinmunes presentan con mayor frecuencia factores de riesgo tradicionales
para ECV, pero también exhiben factores no tradicionales o asociados a la enfermedad autoinmune (105-107)
(Tabla 20). Se recomienda realizar una estratificacion temprana del RCV, considerando tanto los factores de
riesgo tradicionales como los no tradicionales, idealmente en los primeros meses tras el diagndstico de la enfer-
medad autoinmune. Es fundamental la deteccién precoz del dano endotelial mediante métodos no invasivos y la
implementacién de un tratamiento intensivo dirigido a la reduccién del RCV.

Respecto al tratamiento antihipertensivo, los IECA y los ARA II son de primera linea en el manejo de la HTA
en pacientes con enfermedad autoinmune, debido a sus propiedades antihipertensivas, inmunomoduladoras y
antiinflamatorias.

Ademis, el uso de hidroxicloroquina ha demostrado efectos beneficiosos en estos pacientes, mejorando el perfil
lipidico y los indices de glucemia, con una reduccion del riesgo de eventos CV futuros (108-109).

Tabla 20. Factores no tradicionales para ECV en pacientes con enfermedades autoinmunes

Factores de riesgo no tradicionales

e Caracteristicas propias de la enfermedad (duracién de la enfermedad, dano de érganos blancos y actividad de la enfermedad)
e Presencia de anticuerpos (antifosfolipidos, anti péptido citrulinados, anti ADN)

e Tratamientos con corticoides y/o antiinflamatorios no esteroideos

e Aumento de citoquinas proinflamatorias

ECV: enfermedad cardiovascular

ANEXOS

Anexo 1. Valores de PA por MAPA en embarazadas de acuerdo a la edad gestacional

Promedio de 24 horas Promedio nocturno

Gestacion (semanas) 9-17 18-22 26-30 34-40 9-17 18-22 26-30 34-40
PAS (mmHg) 121 126 128 131 110 114 117 123
PAD (mmHg) 73 76 78 82 64 66 68 72

MAPA: monitoreo de PA de 24 hs. PA: presion arterial. PAD: presion arterial diastdlica. PAS: presion arterial sistélica.

Adaptado de: Brown MA, Robinson A, Bowyer L, Buddle ML, Martin A, Hargood JL, et al. Ambulatory blood pressure monitoring in pregnancy: What is
normal? Am J Obstet Gynecol. 1997; 178(4):836-842 (10).
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Anexo 2. Valores de presion arterial ambulatoria sistélica y diastolica en ninos y adolescentes acorde a edad y sexo

Mujeres
24 horas Dia

P75 P90 ) P90
5 103/66  108/69  112/72 115/74 108/73  114/77  118/80 121/82  95/56  100/61 105/66  108/69
6 104/66  109/69  114/72 116/74 110/73  115/77  120/80 122/82  96/56  101/61 106/65  110/68
7 105/66  110/69  115/72 118/74 111/72 116/77  121/80 123/82  96/56  102/60 107/65  111/67
8
9

107/66  112/69  116/72 119/74 112/72  117/76  122/80 124/82 97/55  103/60 108/64  112/67
108/66  133/70  117/73 120/74 112/72  118/76  122/80 125/82 98/55  103/59 109/64  112/67

10 109/66  114/70  118/73  121/75 113/72 119/76  123/79 126/81 98/55  104/59 110/64  113/67
" 110/66  115/70  119/73  122/75 114/72  120/76  124/79 127/81 99/54  105/59 110/63  114/66
12 111/67  116/70  120/74  123/76 115/72  121/76  125/80 128/82  100/54 105/59 110/63  114/66
13 112/67  117/71  121/74  124/76 116/72  122/77  126/80 129/82  101/54 106/59 111/63  114/66
14 113/67  118/71  122/74 125/76 118/73  123/77  127/80 130/82  101/55 106/59 111/63  114/65
15 114/68  118/71  123/75 125/77 119/73  124/77  128/80 130/82  102/55 107/59 111/63  114/65
16 115/68  119/71  123/75 126/77 120/74  124/77  129/80 131/82  103/55  107/5 111/63  114/65

Anexo 2. Valores de presion arterial ambulatoria sistélica y diastélica en ninos y adolescentes acorde a edad y sexo

Varones
Afos 24 horas Dia Noche
P50 P75 P90 P95 P50 P75 P90 P95 P50 P75 P90 P95

5 105/65 109/69  113/72 116/74 111772 116/76  120/79 123/81 99/55  99/59 103/62  106/65
6 106/66  110/69  115/73  118/75 112/72  116/76  121/79 124/81 96/55  100/59 105/63  108/66
7 106/66  111/70  116/73  119/75 112/73  117/76  122/80 125/82 96/56  101/60 106/64  110/67
8 107/66  112/70  117/73  120/75 112/73  117/76  122/80 125/82 97/56  102/60 108/64  111/67
9 108/67 113/70  118/73  121/75 113/72  118/76  123/80 126/82 97/56  103/60 109/64  112/67

10 109/67  114/70  119/73  123/75 113/72  119/76  124/80 127/82 98/56  104/60 110/64  113/67
11 110/67  116/71  121/74  125/76 115/72  121/76  126/80 129/82 99/56  105/60 111/64  115/67
12 113/67  118/71  124/74  127/76 117/72  123/76  128/80 132/82  101/56  107/60 113/64  116/67
13 115/67  121/71  126/74  130/76 120/72  126/76  131/80 135/82  103/56  109/60 115/64  119/67
14 118/68  124/71  129/75 133/77 122/73  129/77  134/80 138/82  106/57 112/61 118/64  121/67
15 121/68  127/72  132/75 136/77 125/73  132/77  137/81 141/83  108/57 114/61 120/64  123/66
16 123/69  129/72  135/76  138/78 128/74 135/78  140/81 144/84  111/57 117/61 123/64  126/66

Adaptado de: Lurbe E, Agabiti-Roseic E, Cruickshankd JK, Dominiczak A, Erdine S, Zanchetti A et al. 2016 European Society of Hypertension guidelines for
the management of high blood pressure in a children and adolescents. J Hypertens 2016; 34(1):1-34 (52).
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