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Introducción y objetivos 

En la preparación de esta guía, el Comité creado por la 
Sociedad Europea de Hipertensión (SEH) y la Sociedad 
Europea de Cardiología (SEC) ha intentado ofrecer la 
mejor y más equilibrada información disponible en 
relación con el manejo de la hipertensión arterial. El 
Comité es consciente de que es más fácil elaborar 
directrices sobre una condición médica en general que 
el consejo y la intervención particulares en los 
pacientes con esa condición. Por ello, se ha intentado 
evitar recomendaciones estrictas que pudieran 
restringir los criterios de manejo en diferentes 
situaciones personales, médicas o culturales. 

Anteriormente, la SEH y la SEC no habían redactado 
guías específicas sobre hipertensión, sino que apoyaron 
las elaboradas por la Organización Mundial de la Salud 
(OMS) y el comité de enlace de la Sociedad 
Internacional de Hipertensión (SIH) (1, 2), 
incorporándolas, con algunas adaptaciones, a las 
recomendaciones europeas conjuntas para la 
prevención de la enfermedad coronaria (3,4). 

La incorporación de nuevas pruebas sobre varios 
aspectos que quedaron sin resolver en la anterior guía 
de la OMS/SIH de 1999 hacía necesaria su 
actualización. Por otra parte, esta guía previa se dirigía 
a una amplia audiencia, constituida por distintos países 
con muy diferentes sistemas de salud y una variada 
disponibilidad de recursos. Europa es una comunidad 
más homogénea, con poblaciones de mayor longevidad 
pero que presentan una elevada incidencia de 
enfermedad cardiovascular crónica, aún a pesar de 
sistemas de salud desarrollados que dedican un elevado 
porcentaje de sus recursos a la prevención de la 
enfermedad. Con la preparación de estas directrices, la 
SEH y la SEC responden a la sugerencia de la 
OMS/SIH sobre la necesidad de que expertos 
regionales redactaran recomendaciones dirigidas 
específicamente al manejo de los pacientes de su 
propio ámbito (2). Por consiguiente, la SIH suscribe 
también las presentes directrices. 

Estas guías se han elaborado sobre la base de las 
pruebas más sólidas disponibles respecto a todas las 
recomendaciones clave, bajo el principio de que deben 
ser más instructivas que simplemente preceptivas. Los 
miembros del Comité han utilizado fundamentalmente 
las pruebas científicas derivadas de los grandes ensayos 
clínicos controlados y los metaanálisis, pero, cuando ha 
sido necesario, han utilizado pruebas procedentes de 
todas las fuentes posibles. Por tanto, el Comité ha 
evitado intencionadamente cualquier intento de 
clasificación de sus recomendaciones en función de los 
niveles de evidencia disponibles. No obstante, los 
lectores acostumbrados a una valoración más crítica de 
la evidencia disponen de las pertinentes referencias 
bibliográficas acompañando a las recomendaciones, y 
todos los artículos basados en grandes ensayos 
aleatorizados, metaanálisis o amplios estudios 
observacionales han sido claramente identificados. 
Además, para los médicos que prefieran consejos más 

concisos, las directrices se complementan con un 
conjunto breve de recomendaciones prácticas. 

Los miembros del Comité, nombrados por la SEH y la 
SEC, han participado de forma independiente en la 
elaboración del documento, exponiendo su experiencia 
clínica y académica y utilizando un examen crítico y 
objetivo de la literatura disponible. Aunque muchos de 
ellos trabajan o han trabajado en colaboración con la 
industria y con instituciones sanitarias públicas o 
privadas (ver declaración de conflicto de intereses en el 
anexo final), todos entienden que tales actividades no 
han influido en su opinión. La mejor garantía de su 
independencia está en la calidad de su actividad 
científica pasada y presente. Los gastos del comité de 
redacción y preparación de estas guías han sido 
financiados íntegramente por la SEH. 

 

Definición y clasificación de hipertensión 

Presión arterial sistólica, diastólica y presión 
del pulso como predictoras  

Tradicionalmente se ha puesto más énfasis en la 
presión arterial diastólica (PAD) que en la sistólica 
(PAS) como predictora de enfermedad cerebrovascular 
y coronaria. De hecho, la mayoría de los ensayos 
clínicos aleatorizados sobre el manejo de la 
hipertensión antes de los años 90 utilizaron umbrales 
de PAD como criterios de inclusión (5), quedando por 
tanto excluidos de ellos todos los individuos con 
hipertensión sistólica aislada. Sin embargo, datos 
procedentes de estudios observacionales anteriores (6) 
y posteriores (7) a los años 90 permitieron confirmar 
que tanto la PAS como la PAD se relacionaban de 
forma gradual e independiente con el riesgo de ictus y 
de episodios coronarios agudos. 

En el contexto de Europa, la PAS está más relacionada 
con el riesgo relativo de ictus que con el de episodios 
coronarios, como reflejo de una relación etiológica más 
cerrada con el ictus. Sin embargo, el riesgo atribuible 
(es decir, el exceso de mortalidad debido a la 
hipertensión) es mayor para la cardiopatía coronaria 

Cuadro 1: Objetivo de las directrices 
• Las guías han sido elaboradas por un Comité 

de expertos nombrado por la Sociedad 
Europea de Hipertensión y la Sociedad 
Europea de Cardiología, y suscritas por la 
Sociedad Internacional de Hipertensión 

• Se han seguido las bases de la mejor evidencia 
disponible para todos los temas que merecían 
recomendaciones,  con la idea de que las guías 
deben ser más instructivas que prescriptivas. 

• Aunque los grandes ensayos clínicos 
controlados y metaanálisis proporcionan los 
mayores grados de evidencia respecto a varios 
aspectos del tratamiento, se han utilizado  las 
pruebas procedentes de todas las posibles 
fuentes cuando ha sido necesario. 

Con formato: Ref. de nota al
final

Eliminado: 2
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que para el ictus, como reflejo de una mayor incidencia 
de cardiopatía isquémica en la mayoría de los países 
europeos. No obstante, la incidencia relativa de ictus en 
nuestra población, cada vez más envejecida, está 
aumentando, como se ha demostrado en recientes 
ensayos clínicos aleatorizados (8). 

La aparentemente sencilla relación directa entre el 
incremento de las PAS y PAD y el riesgo 
cardiovascular está distorsionada por el hecho de que la 
PAS se incrementa progresivamente con la edad en las 
poblaciones europeas (y también en algunas no 
europeas), mientras que la PAD alcanza su “pico” 
sobre los 60 años en los varones y sobre los 70 años en 
mujeres, cayendo gradualmente después de estas 
edades (9,10). 

Estos hallazgos ayudan a explicar, al menos en la 
población anciana, el hecho de que una amplia presión 
del pulso (PP = PAS – PAD) haya demostrado en 
estudios observacionales ser mejor predictor de 
episodios cardiovasculares que la PAS o la PAD por 
separado, y a identificar aquellos hipertensos que 
tienen un riesgo especialmente alto. En dichos estudios 
(11, 12, 13, 14) se demostró que, para un determinado 
nivel de PAS, la PAD mostraba una asociación inversa 
con el riesgo cardiovascular. No obstante, en el mayor 
metaanálisis de datos observacionales procedentes de 
61 estudios (70% de ellos europeos) en los que se 
habían estudiado casi un millón de pacientes (7), tanto 
la PAS como la PAD fueron predictores independientes 
de ictus y de mortalidad coronaria, incluso más que la 
PP. En dicho metaanálisis, la contribución de la PP al 
riesgo cardiovascular aumentaba a partir de los 55 
años. 

En la práctica, y dado que los datos de distintos 
ensayos clínicos aleatorizados apoyan tanto el 
tratamiento de la hipertensión sistólica aislada (15, 16) 
como el de la hipertensión diastólica (5), se deberían 
seguir utilizando PAS y PAD para delimitar los 
objetivos del tratamiento antihipertensivo. 

Con vistas a la clasificación y a la valoración del riesgo 
cardiovascular (Tabla 2), y aunque podría 
argumentarse que es suficiente con centrarse en la 
PAS, el uso conjunto de la PAS y la PAD para valorar 
el control de la presión arterial y, por tanto, el riesgo 
global, sigue siendo un enfoque sencillo y pragmático. 

Clasificación de la hipertensión 

La existencia de una relación continua entre el nivel de 
presión arterial (PA) y el riesgo cardiovascular hace 
que cualquier intento de definir y clasificar 
numéricamente la hipertensión sea totalmente 
arbitrario. 

La definición enunciada por Rose (17) hace más de 30 
años (“La hipertensión debería definirse como los 
valores de presión arterial por encima de los cuales la 
intervención y el tratamiento proporcionan más 
beneficios que perjuicios”) indica también que 
cualquier definición numérica debería contemplar el 

equilibrio entre las pruebas de los posibles riesgos y la 
disponibilidad de tratamientos efectivos y bien 
tolerados. 

Aunque lo ideal sería una definición que no incluyera 
el término “hipertensión”, esto podría ser confuso y 
desviar la atención de la investigación sobre sus 
mecanismos etiopatogénicos y de la importancia del 
control estricto de la PA (18). 

 

Tabla 1: Definición y clasificación de los niveles de 
presión arterial (mm Hg) 

Categoría Sistólica Diastóli
ca 

Óptima < 120 < 80 

Normal 120-129 80-84 

Normal-Alta 130-139 85-89 

Hipertensión grado 1 
(ligera) 140-159 90-99 

Hipertensión grado 2 
(moderada) 160-179 100-109 

Hipertensión grado 3 
(grave) ≥ 180 ≥ 110 

Hipertensión sistólica 
aislada ≥ 140 < 90 
Cuando la PAS y la PAD correspondan a categorías distintas, 
aplicar la más alta. 
La hipertensión sistólica aislada se clasifica también en grados (1, 2 
ó 3) según el valor de la PAS. 

 

 

Por tanto, se ha optado por mantener la clasificación de 
la OMS/SIH de 1999 (2), con la puntualización de que 
el umbral que define la hipertensión sea considerado 
flexible, en función del perfil individual de riesgo 
cardiovascular. Es decir, en la categoría de PA Normal-
Alta se incluyen valores que podrían considerarse 
como elevados (hipertensión) en personas con riesgo 
alto o como aceptables en personas con un menor 
riesgo. De la misma forma, se ha optado por no 
mantener el subgrupo de hipertensión “borderline” 
que aparecía en las directrices previas (2). 

Riesgo cardiovascular total 

Tradicionalmente, los umbrales de intervención 
terapéutica sobre los factores de riesgo cardiovascular 
se han definido arbitrariamente mediante puntos de 
corte fijos para cada uno de ellos por separado. Sin 
embargo, los factores de riesgo tienden a asociarse en 
un mismo individuo (19, 20), y, por otra parte, su 
relación con el riesgo cardiovascular global es gradual 
(21). Por tanto, la intervención debería basarse en 
umbrales variables (al menos para el colesterol y para 
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la PA) en función del riesgo coronario o del riesgo 
cardiovascular total (riesgo coronario más riesgo de 
ictus) (22) estimados a corto o medio plazo (5 a 10 
años). 

Para estimar el riesgo coronario a corto-medio plazo 
disponemos de múltiples métodos, más o menos 
complejos e incluso informatizados, casi todos basados 
en los datos del estudio de Framingham (23). Si bien 
las ecuaciones de riesgo de Framingham pueden ser 
aplicadas razonablemente a poblaciones europeas (24), 
la estimación del riesgo requiere su “recalibración” 
para las poblaciones que presenten diferencias 
importantes en la prevalencia de episodios coronarios o 
de ictus respecto a la cohorte de Framingham (25). 
Progresivamente vamos disponiendo de métodos de 
estimación del riesgo calibrados para determinadas 
poblaciones europeas (2627, 28, 29, 30, 31, 32) o 
dirigidos específicamente a pacientes hipertensos (33). 
Recientemente, el proyecto SCORE ha aportado tablas 
que permiten predecir el riesgo de presentar 
enfermedad cardiovascular mortal a los 10 años, 
separadamente para países del norte de Europa, con un 
mayor riesgo, y para países mediterráneos con un 
riesgo menor (34). El principal inconveniente de 
manejar umbrales de intervención variables según el 
riesgo absoluto a corto-medio plazo es que muchos 
adultos jóvenes o de mediana edad, en especial las 
mujeres, probablemente no alcanzarían dichos 
umbrales incluso presentando más de un factor de 
riesgo y, consiguientemente, un mayor riesgo 
“relativo” respecto a sus similares en edad y sexo 
libres de factores de riesgo.  De  igual forma, la 
mayoría de los varones ancianos (mayores de 70 años) 
alcanzarán fácilmente los umbrales de intervención aún 
a pesar de  presentar tan sólo un ligero incremento del 
riesgo relativo. Como consecuencia, la mayoría de los 
recursos se concentrarían en la población anciana, 
cuyas expectativas de vida son relativamente limitadas 
aún tras la intervención, mientras que los adultos 
jóvenes con un riesgo relativo elevado permanecerían 
sin tratamiento, a pesar de que, si no se realiza la 
intervención, se predice un mayor acortamiento de lo 
que podría ser una vida más larga (35, 36). Una forma 
sencilla de compensar este inconveniente para los 
adultos jóvenes sería la estimación del riesgo 
“proyectado” a los 60 años (3,4). De forma alternativa, 
la intervención podría basarse también en el riesgo 
relativo si se trata de adultos jóvenes y en el riesgo 
absoluto para los ancianos (26). 

De acuerdo con esto, en la Tabla 2 se muestra una 
clasificación que permite estratificar el riesgo 
cardiovascular total. Es similar a la incluida en las 
guías de la OMS/SIH de 1999 (2), pero se ha ampliado 
para indicar el riesgo adicional que pueden presentan 
algunos sujetos con PA “normal” o “normal-alta”. 
Los términos normal, moderado, alto y muy alto riesgo 
adicional se ajustan a riesgos absolutos de enfermedad 
cardiovascular a los 10 años de < 15%, 15-20 %, 20-30 
% y > 30 %, respectivamente, según los criterios de 
Framingham (23), o a riesgos absolutos de enfermedad 
cardiovascular mortal < 4 %, 4-5 %, 5-8 % y > 8 %, 
respectivamente, de acuerdo con los gráficos del 

proyecto SCORE (34). Estas categorías pueden 
utilizarse también como indicadores del riesgo relativo, 
permitiendo que el médico elija una u otra opción sin 
necesidad de optar por umbrales absolutos que 
probablemente subestimen los beneficios de la 
intervención (36,37). Aunque la toma de decisiones no 
se va a modificar ostensiblemente, se ha mantenido la 
separación entre riesgo alto y riesgo muy alto, con 
vistas sobre todo a conservar una categoría especial 
para la prevención secundaria (pacientes que presentan 
condiciones clínicas asociadas). 

Esta tabla aporta a la de las guías previas (2) varias 
características importantes: 

1. La obesidad se define como “obesidad 
abdominal”, que es un signo clave del síndrome 
metabólico (38). 

2. Se separa la diabetes del resto de elementos para 
subrayar su peso como factor de riesgo, al menos 
el doble que en ausencia de diabetes (34, 39, 40). 

3. La microalbuminuria se considera signo de 
afectación orgánica, mientras que la proteinuria se 
considera dato de enfermedad renal (condición 
clínica asociada) 

4. El aumento de creatinina se toma como signo de 
afectación orgánica si el incremento es ligero (1.2-
1.5 mg/dl), y como condición clínica asociada si es 
mayor (> 1.5 mg/dl) (40, 41) 

5. Se incluye entre los factores de riesgo la proteina 
C reactiva, debido a su asociación con el síndrome 
metabólico (42) y a su papel como predictor de 
episodios cardiovasculares, tan importante al 
menos como el del colesterol LDL (43) 

6. El estrechamiento focal o generalizado de la 
arterias retinianas es bastante frecuente en los 
mayores de 55 años, por lo que deja de incluirse 
entre los signos de afectación orgánica (44). La 
presencia de exudados o hemorragias retinianas y 
el edema de papila, sin embargo, pasan a 
considerarse condición clínica asociada. 

El Comité es consciente de que la utilización de 
variables categóricas en lugar de ecuaciones basadas en 
variables continuas puede tener limitaciones (45), y 
que la estimación del riesgo cardiovascular no es una 
“ciencia exacta” (37). Además, el peso de la 
afectación de órganos diana sobre el cálculo del riesgo 
dependerá en gran medida de la sistemática de su 
valoración (46). Este último aspecto se discutirá más 
adelante, en la sección de diagnóstico. 
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Tabla 2: Estratificación del riesgo para valorar el pronóstico 

 Presión Arterial (mmHg) 

Otros FR y 
enfermedades 
previas 

Normal 

PAS 120-129 ó 
PAD 80-84 

Normal-Alta 

PAS 130-139 ó 
PAD 85-89 

Grado 1 

PAS 140-159 ó 
PAD 90-99 

Grado 2 

PAS 160-179 ó 
PAD 100-109 

Grado 3 

PAS ≥ 180 ó PAD ≥ 
110 

Sin otros FR Riesgo promedio Riesgo promedio Riesgo adicional 
bajo 

Riesgo adicional 
moderado 

Riesgo adicional 
alto 

1-2 FR Riesgo adicional 
bajo 

Riesgo adicional 
bajo 

Riesgo adicional 
moderado 

Riesgo adicional 
moderado 

Riesgo adicional 
muy alto 

3 ó mas FR ó AOD 
ó Diabetes 

Riesgo adicional 
moderado 

Riesgo adicional 
alto 

Riesgo adicional 
alto 

Riesgo adicional 
alto 

Riesgo adicional 
muy alto 

CCA Riesgo adicional 
alto 

Riesgo adicional 
muy alto 

Riesgo adicional 
muy alto 

Riesgo adicional 
muy alto 

Riesgo adicional 
muy alto 

PAS: presión arterial sistólica, PAD: presión arterial diastólica, FR: factores de riesgo, AOD: afectación de órganos diana, 
CCA: condiciones clínicas asociadas 

 

Tabla 3: Factores que influyen en el pronóstico 

Factores de riesgo cardiovascular utilizados para la estratificación del 
riesgo 

Afectación de órganos diana (AOD) 

• Valores de presión arterial sistólica y diastólica 
• Varones > 55 años 
• Mujeres > 65 años 
• Tabaquismo 
• Dislipemias: CT > 6.5 mmol/l (250 mg/dl) ó LDLc > 4.0 mmol/l (155 

mg/dl) ó HDLc V < 1.0, M < 1.2 mmol/l (V < 40, M < 48 mg/dl) 
• Historia familiar de enfermedad cardiovascular precoz (V antes de 55 

años, M antes de 65 años) 
• Obesidad abdominal (perímetro abdominal V ≥ 102 cm, M ≥ 88 cm) 
• Proteina C reactiva ≥ 1 mg/dl 

• Hipertrofia ventricular izquierda en ECG (Sokolow-Lyons 
> 38 mm, Cornell > 2440 mm*ms) o en ecocardiograma 
(IMVI: V ≥ 125, M ≥ 110 g/m2) 

• Demostración ecográfica de engrosamiento de la pared 
arterial (IMT carotídeo ≥ 0.9 mm) o placas de 
aterosclerosis 

• Elevación ligera de la creatinina (V 115-133, M 107-124 
µmol/l; V 1.3-1.5, M 1.2-1.4 mg/dl) 

• Microalbuminuria (30-300 mg/24 h; indice 
albúmina/creatinina: V ≥ 22, M ≥ 31 mg/g; V ≥ 2.5, M ≥ 
3.5 mg/mmol)   

Diabetes mellitus Condiciones clínicas asociadas 

• Glucosa plasmática basal ≥ 7.0 mmol/l (126 mg/dl) 
• Glucosa plasmática postprandial ≥ 11.0 mmol/l (198 mg/dl) 

• Enfermedad cerebrovascular: ictus isquémico, 
hemorragia cerebral, ataque isquémico transitorio 

• Cardiopatía: Infarto de miocardio, angina, 
revascularización coronaria, insuficiencia cardíaca 
congestiva 

• Nefropatía: nefropatía diabética, proteinuria (> 300 mg/24 
h) ó insuficiencia renal (creatinina V > 133, M > 124 
µmol/l; V > 1.5, M > 1.4 mg/dl) 

• Arteriopatía periférica 
• Retinopatía avanzada: hemorragias, exudados, edema 

de papila 
V: varones, M: mujeres 
CT: colesterol total, LDLc: colesterol LDL, HDLc: colesterol HDL 
IMVI: índice de masa ventricular izquierda, IMT: grosor íntima-media 

 

Diagnóstico 

El estudio diagnóstico tiene como objetivos (1) 
determinar los valores de la PA, (2) identificar causas 
secundarias de hipertensión, y (3) estimar el riesgo 
cardiovascular global buscando la presencia de otros 
factores de riesgo, datos de afectación de órganos diana, 
enfermedades concomitantes o condiciones clínicas 
asociadas (47). 

Los procedimientos diagnósticos empleados son: 

1) Mediciones repetidas de la PA 

2) Historia clínica 

3) Exploración física 

4) Análisis y exploraciones complementarias, algunas 
consideradas básicas para el estudio de todos los 
hipertensos, otras recomendables (y factibles en la 
mayoría de los sistemas sanitarios desarrollados de 
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Europa), y otras indicadas sólo en determinados 
casos, cuando la valoración del paciente o su curso 
clínico lo sugieran. 

Medida de la presión arterial 

La PA presenta importantes variaciones a lo largo del 
día y entre distintos días (48). Por tanto, el diagnóstico 
de hipertensión debe basarse en múltiples medidas, 
hechas en ocasiones separadas. Si la elevación de la PA 
es sólo ligera, las medidas deberían hacerse en un 
periodo de varios meses, debido al fenómeno de 
regresión a la media. Si la elevación es más importante, 
existe afectación de órganos diana o el riesgo 
cardiovascular es alto, las medidas deberían repetirse en 
un periodo de tiempo más corto, de varios días a varias 
semanas. La PA puede ser medida por el médico o la 
enfermera en la consulta (PA de consulta), por el 
paciente en su domicilio o por dispositivos 
automatizados durante 24 horas. Las técnicas de medida 
de la PA se han discutido ampliamente en un reciente 
documento de un grupo de trabajo de la SEH (49), y 
pueden resumirse como sigue. 

Medida de la presión arterial en consulta 
La PA puede medirse con esfigmomanómetros de 
mercurio cuyos componentes (tubos de caucho, 
válvulas, mercurio, etc.) se encuentren en condiciones 
idóneas. Lamentablemente, la progresiva restricción del 
mercurio en los países europeos ocasionará una mayor 
utilización de otros métodos no invasivos de medida 
(esfigmomanómetros aneroides y aparatos semi-
automáticos auscultatorios u oscilométricos). Todos 
estos aparatos deben estar validados según protocolos 
estandarizados (50), y su exactitud debe revisarse 
periódicamente mediante comparación con los de 
mercurio. Los procedimientos para la medida de la PA 
en consulta se enumeran en el Cuadro 2. 

 

Medida ambulatoria de la presión arterial 
Se dispone de varios sistemas de medida automática de 
la PA, la mayoría oscilométricos, que permiten 
monitorizar la PA de un individuo mientras realiza sus 
actividades cotidianas. Estos sistemas proporcionan 
información sobre el perfil de la PA durante las 24 horas 
del día, así como los valores medios del día completo o 
de subperiodos como el sueño, el periodo de vigilia o el 
de actividad (49). Dicha información no debe sustituir a 
la proporcionada por la medida convencional de la PA. 
Sin embargo, debe considerarse complementaria, puesto 
que los resultados de estudios transversales y 
longitudinales han demostrado una pobre correlación 
entre las PA de consulta y las ambulatorias (51). Estos 
estudios han demostrado también que las PA 
ambulatorias: (1) se correlación con la afectación 
orgánica hipertensiva más que las de consulta (52, 53, 
54, 55); (2) predicen el riesgo cardiovascular, tanto a 
nivel individual como poblacional, mejor que las de 
consulta (56, 57, 58, 59); (3) miden de forma más 
exacta que las de consulta el grado de reducción de PA 
inducido por el tratamiento, debido a la ausencia de 
“efecto de bata blanca” (60) y de efecto placebo (61), y 
a una mayor reproducibilidad en el tiempo (62). Aunque 
algunas de estas ventajas podrían conseguirse con la 
medida convencional (63), incrementando el número de 
tomas en consulta, la monitorización ambulatoria de la 
PA puede ser de utilidad antes de iniciar tratamiento 
antihipertensivo o durante éste. 

 

Cuadro 2: Procedimiento de medida de 
la presión arterial 
• El paciente debe permanecer sentado en una 

habitación tranquila varios minutos antes de 
comenzar la medición 

• Tomar al menos dos medidas espaciadas uno 
o dos minutos, y otra adicional si hay 
diferencias importantes entre las dos. 

• Utilizar un manguito estándar (12-13 por 35 
cm.), uno de obesos, o uno de pequeño 
tamaño según la circunferencia braquial. 

• El manguito debe estar a la altura del corazón, 
sea cual sea la posición del paciente. 

• La PAS y la PAD se corresponden con el 
inicio y desaparición de los ruidos de 
Korotkoff (fase I y fase V, respectivamente). 

• Medir la PA en ambos brazos en la primera 
visita, para detectar posibles diferencias por 
enfermedad vascular periférica. En tal caso, 
tomar el valor más alto como referencia si se 
utiliza el método auscultatorio. 

• En pacientes ancianos, diabéticos, o ante la 
sospecha de hipotensión ortostática, medir la 
PA uno y cinco minutos después de pasar del 
decúbito al ortostatismo. 

• La frecuencia cardiaca debe medirse por 
palpación del pulso (30 segundos) después de 
la segunda medida, con el paciente sentado. 
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Para la monitorización ambulatoria de PA (49) deben 
tenerse en cuenta las siguientes circunstancias: 

• Utilizar sólo aparatos validados por protocolos 
internacionales estandarizados 

• Utilizar manguitos de tamaño apropiado al del 
brazo, comprobando que los valores iniciales 
medidos no difieran de los obtenidos al mismo 
tiempo con un esfigmomanómetro en ± 5 mmHg. 

• Programar las lecturas automáticas con un intervalo 
no inferior a 30 minutos, para obtener adecuado un 
número total en las 24 horas. Si se han perdido 
lecturas debido a errores o problemas técnicos, 
asegurar que las restantes cubran el máximo 
número posible de horas del día. 

• Procurar que el paciente lleve a cabo sus 
actividades habituales, evitando ejercicios 
importantes, y mantenga el brazo quieto y 
extendido en el momento de las mediciones. 

• Solicitar al paciente que anote en un diario la 
calidad y duración del sueño, así como cualquier 
otra circunstancia que considere de interés. Un 
descenso nocturno de la PA poco manifiesto puede 
tener un pronóstico desfavorable (64). 

• Practicar otra monitorización si el número de 
lecturas válidas obtenidas es inferior al 70% de las 
teóricas por errores de medida o problemas 
técnicos. 

• Recordar que la PA ambulatoria es normalmente 
varios mmHg menor que la de consulta (65, 66, 
67). Como se muestra en la Tabla 4, valores de PA 
de consulta de 140/90 mmHg en la población 
corresponden aproximadamente a medias de PA 
ambulatoria de 24 horas de 125/80 mmHg. Los 
valores medios del periodo diurno y del nocturno 
son varios mmHg más altos y más bajos, 
respectivamente, que los de 24 horas, pero no 
pueden delimitarse con facilidad cifras límite para 
dichos periodos por la marcada influencia de los 
patrones individuales de sueño y actividad. 

Tabla 4: Valores límite de PA (mmHg) según los 
distintos tipos de medida 

 PAS PAD 

Consulta 140 90 

Ambulatoria (24 horas) 125 80 

Domicilio 
(automedidas) 135 85 

 

Las decisiones clínicas pueden basarse en los valores 
medios de las 24 horas, del periodo diurno o del 
nocturno, aunque son preferibles los primeros. Otras 
informaciones que puede aportar la monitorización 
ambulatoria de PA (desviaciones estándar de la PA, 
índice valle-pico, índice de homogeneidad) son 

clínicamente prometedoras, pero se encuentran aún en 
fase de investigación. 

Presión arterial domiciliaria 
Las automedidas domiciliarias no pueden aportar la 
exhaustiva información sobre el perfil de PA a lo largo 
de las 24 horas que proporciona una monitorización 
ambulatoria. Sin embargo, permiten obtener valores en 
distintos días, en ambientes tan próximos a las 
condiciones diarias de vida como se desee. Los valores 
medios de las cifras de PA medidas durante un periodo 
de varios días comparten muchas de las ventajas de la 
monitorización ambulatoria, es decir, no están 
distorsionados por el efecto de bata blanca, son más 
reproducibles y tienen mayor valor predictor de la 
progresión del daño orgánico que los valores de 
consulta (52, 68). Por tanto, la práctica de automedidas 
durante determinados periodos (por ejemplo, unas 
cuantas semanas), antes o durante el tratamiento, puede 
ser recomendada también porque puede mejorar la 
adherencia terapéutica del paciente (69), con un coste 
relativamente bajo. 

Cuando se aconsejen las automedidas domiciliarias 
(49), deben tenerse en cuenta las siguientes 
circunstancias: 

• Recomendar únicamente aparatos validados. En la 
actualidad, ninguno de los aparatos de muñeca 
disponibles ha sido validado satisfactoriamente. 
Aún así, si alguno superara en el futuro la 
validación, se debe advertir al paciente que es 
necesario mantener el brazo a la altura del corazón 
durante las mediciones. 

• Recomendar aparatos semiautomáticos en vez de 
esfigmomanómetros de mercurio, para evitar la 
necesaria instrucción del paciente y los errores por 
dificultades auditivas en ancianos. 

• Adiestrar a los pacientes para que realicen las 
mediciones sentados tras varios minutos de reposo, 
informándoles de las posibles variaciones en 
distintas mediciones por la variabilidad de la PA. 

• Evitar un número excesivo de mediciones,  
asegurando que algunas se hagan antes de tomar la 
medicación para valorar la duración del efecto 
antihipertensivo. 

• Al igual que con la monitorización ambulatoria, 
advertir al paciente que los valores de normalidad 
para las automedidas son más bajos (135/85 
mmHg) que los de las tomas en consulta (140/90 
mmHg) (Tabla 4). 

• Especificar claramente a los pacientes la necesidad 
de acudir con los resultados de las automedidas, y 
que no modifiquen por su cuenta las pautas de 
tratamiento establecidas por el médico. 

Aunque recientemente se ha propuesto la transmisión 
telefónica de los resultados de las automedidas para 
acortar el proceso de ajuste de dosis y mejorar el control 
de la PA, no se dispone aún de datos concluyentes (70) 
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Medida de la presión arterial sistólica 
durante el ejercicio físico y pruebas de estrés 
La medición de la PAS durante el ejercicio en bicicleta 
(aún no se ha sistematizado el estudio en la cinta sin fin) 
se ha propuesto como indicador más sensible del grado 
de elevación de la PA, del riesgo cardiovascular o de la 
posibilidad de que un normotenso se convierta en 
hipertenso (las cifras de PAD durante el ejercicio son 
escasamente reproducibles y pueden ser inexactas). 
Aunque aún no se ha definido bien el límite entre 
normotensión e hipertensión durante el ejercicio (71), 
varios estudios a largo plazo (72,73) apoyan esta 
posibilidad mediante el uso combinado de las PA 
durante el ejercicio y las convencionales en reposo. Una 
elevación de la PAS a más de 200 mmHg durante los 
primeros 6 minutos de ejercicio en bicicleta predice una 
tasa doble de muerte cardiovascular en varones de edad 
media. Sin embargo, el poder predictivo que aportan las 
PA en el ejercicio sobre las PA en reposo depende en 
definitiva de la respuesta del gasto cardiaco. Si el 
incremento del gasto cardiaco inducido por el ejercicio 
está alterado en los hipertensos, la PA durante el 
ejercicio ya no posee poder pronóstico independiente 
(74). En conjunto, la medida de la PAS en el ejercicio 
no puede recomendarse como procedimiento 
diagnóstico habitual en los hipertensos. 

Los valores de PA obtenidos en las pruebas de estrés de 
laboratorio no han demostrado de forma concluyente su 
utilidad como predictores de resultados finales (75). 

Hipertensión aislada en la consulta (de bata 
blanca) 
En algunos pacientes, la PA está elevada de forma 
persistente en la consulta, mientras que los valores 
medios durante el día o las 24 horas son normales. Esta 
condición es conocida comúnmente como 
“Hipertensión de bata blanca” (76), aunque es 
preferible la denominación de “Hipertensión aislada en 
la consulta” o “Hipertensión clínica aislada”, debido a 
que la diferencia entre la PA de consulta y la 
ambulatoria no se correlaciona con el auténtico “efecto 
de bata blanca” (elevación de la PA inducida por la 
presencia en consulta del médico o la enfermera) (77). 
Con independencia de la terminología, la hipertensión 
aislada en consulta no es infrecuente (alrededor del 10% 
de la población general) (78) y supone una proporción 
no despreciable entre los sujetos diagnosticados de 
hipertensión. Existen pruebas de que los individuos con 
hipertensión aislada en consulta tienen un riesgo 
cardiovascular menor que los que mantienen PA 
elevadas durante las 24 horas (78). Sin embargo, varios 
estudios –aunque no todos- han demostrado que la 
hipertensión clínica aislada se asocia con afectación de 
órganos diana y alteraciones metabólicas, y esto sugiere 
que dicha condición podría constituir un fenómeno no 
totalmente “inocente” (79). 

Tabla 5: Hipertensión aislada en consulta (de bata 
blanca) 

Diagnóstico PA consulta ≥ 140/90 mmHg 
(varias visitas) y PA 24 horas < 
125/80 mmHg 

Investigación Posibles factores de riesgo 
metabólicos y posible 
afectación de órganos diana 

Actitud Modificaciones de los estilos 
de vida y seguimiento 
estrecho; tratamiento 
farmacológico si hay 
afectación orgánica 

 

Como se indica en la Tabla 5, el médico puede 
diagnosticar la hipertensión clínica aislada cuando la PA 
en consulta sea ≥ 140/90 mmHg en varias visitas y la 
media de 24 horas en la monitorización ambulatoria sea 
< 125/80 mmHg. El diagnóstico puede basarse también 
en los valores de PA medidos en casa (media de lecturas 
practicadas en varios días < 135/85 mmHg). Se deben 
buscar factores de riesgo metabólico y lesión de órganos 
diana, e instaurar tratamiento farmacológico cuando 
existan pruebas de afectación orgánica o un perfil de 
riesgo cardiovascular alto. En caso contrario, deberían 

Cuadro 3: Declaración de principios 
sobre la medida de la presión arterial 
• En general, deben utilizarse como referencia 

los valores obtenidos en la consulta. 
• La monitorización ambulatoria de presión 

arterial puede considerarse como de utilidad 
clínica adicional cuando: 

o Exista una importante variabilidad de 
las PA en la misma o en distintas 
visitas a consulta. 

o Las PA medidas en consulta sean 
muy altas y el riesgo cardiovascular 
global sea bajo. 

o Existan marcadas discrepancias entre 
las cifras de PA obtenidas en 
consulta y en el domicilio. 

o Se sospeche resistencia al tratamiento 
farmacológico. 

o Se esté haciendo investigación 
• Se deberían incentivar las automedidas 

domiciliarias, para optimizar la toma de 
decisiones clínicas y mejorar la adherencia de 
los pacientes al tratamiento. 

• Debería evitarse la indicación de automedidas 
si ocasiona ansiedad en el paciente o induce 
auto-modificaciones de las pautas de 
tratamiento. 

• Los valores de normalidad son distintos para 
las PA de consulta, la monitorización 
ambulatoria y las automedidas domiciliarias 
(ver Tabla 4). 

Con formato: Fuente: 10 pt

Eliminado: Tabla 4
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indicarse modificaciones del estilo de vida y un estrecho 
seguimiento. 

Aunque con menos frecuencia, puede ocurrir el 
fenómeno contrario a la hipertensión aislada en 
consulta, es decir, PA normales en consulta con PA 
ambulatorias elevadas (“Hipertensión ambulatoria 
aislada”) (80). Se ha observado que estas personas 
tienen una prevalencia de lesión de órganos diana 
superior a la normal (81). 

Historia clínica y familiar 

Se debe realizar una historia familiar completa (cuadro 
4), con especial atención a la hipertensión, diabetes, 
dislipemias, coronariopatía precoz, ictus o nefropatías. 

La historia clínica debe incluir: 

1. Duración de la hipertensión y valores previos de la 
PA. 

2. Síntomas que sugieran posibles causas de 
hipertensión secundaria, toma de fármacos o 
sustancias que puedan elevar la PA tales como el 
regaliz, cocaína, anfetaminas, anticonceptivos 
orales, esteroides, antiinflamatorios no esteroideos, 
eritropoyetina y ciclosporina. 

3. Estilo de vida: ingesta de grasa (animal sobre todo), 
sal y alcohol, tabaquismo, actividad física y 
ganancia ponderal desde el inicio de la edad adulta. 

4. Historia previa o síntomas actuales de enfermedad 
coronaria, insuficiencia cardiaca, enfermedad 
cerebrovascular, arteriopatía periférica, nefropatía, 
diabetes, gota, dislipemia, broncospasmo o 
cualquier otro proceso de importancia, y fármacos 
utilizados para tratarlos. 

5. Tratamiento antihipertensivo previo, su eficacia y 
sus efectos adversos 

6. Factores personales, familiares o ambientales que 
puedan influir en la PA y en el riesgo 
cardiovascular, así como en el seguimiento y 
resultados del tratamiento. 

Exploración física 

Además de la medida de la PA, la exploración física 
debe orientarse a la búsqueda de factores de riesgo 
adicionales (sobre todo obesidad abdominal), signos que 
sugieran hipertensión secundaria y datos de afectación 
orgánica (Cuadro 5). 

 

 
 

Pruebas de Laboratorio 

Las exploraciones de laboratorio están también 
orientadas a la búsqueda de factores de riesgo 
adicionales, causas de hipertensión secundaria y 
presencia de afectación orgánica. Aunque el perfil 
mínimo de pruebas necesarias no está bien establecido, 
se acepta que éstas deben ser progresivas, desde las más 
sencillas hasta las más complicadas. Mientras más joven 
sea el paciente, mayor el grado de hipertensión y más 
rápido el desarrollo de ésta, más meticuloso y completo 
será el trabajo del diagnóstico. 

Cuadro 4: Directrices para la historia 
familiar y clínica 
• Duración de la hipertensión y grados previos 

de elevación de la PA 
• Indicadores de hipertensión secundaria: 

o Historia familiar de nefropatía (riñón 
poliquístico) 

o Enfermedad renal, infección del 
tracto urinario, hematuria, abuso de 
analgésicos (nefropatía 
parenquimatosa) 

o Toma de fármacos o sustancias como 
anticonceptivos orales, regaliz, 
carbenoxolona, vasoconstrictores 
nasales, cocaína, anfetaminas, 
esteroides, AINE, eritropoyetina, 
ciclosporina 

o Episodios de sudoración, cefalea, 
ansiedad y palpitaciones 
(feocromocitoma) 

o Episodios de debilidad muscular y 
tetania (hiperaldosteronismo) 

• Factores de riesgo: 
o Historia familiar y personal de 

hipertensión, enfermedad 
cardiovascular, diabetes o dislipemia  

o Tabaquismo 
o Hábitos dietéticos 
o Obesidad, ejercicio físico 
o Personalidad 

• Síntomas de afectación orgánica: 
o Cerebral y ocular: cefalea, vértigo, 

alteraciones de la visión, AIT, 
defectos sensitivos o motores 

o Cardiaca: palpitaciones, dolor 
torácico, disnea, edemas 

o Renal: sed, poliuria, nicturia, 
hematuria 

o Vascular periférica: claudicación 
intermitente, extremidades frías. 

• Tratamiento antihipertensivo previo: 
fármacos, eficacia y efectos secundarios. 

• Factores personales, familiares y ambientales. 
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En el contexto europeo, bastante uniforme y con las 
enfermedades cardiovasculares como principal causa de 
morbi-mortalidad, las pruebas habituales deberían 
incluir: glucosa basal, colesterol total, colesterol HDL, 
triglicéridos, ácido úrico, creatinina, sodio, potasio, 
hemoglobina y hematocrito, tira de orina 
complementada con sedimento y un electrocardiograma. 
Si la glucemia basal es ≥ 6.1 mmol/l (110 mg/dl), debe 
determinarse la glucemia postprandial o realizarse un 
test de tolerancia a la glucosa (82, 83). Una glucemia 
basal de 7.0 mmol/l (126 mg/dl) o una glucemia 
postprandial de 11 mmol/l (198 mg/dl) se consideran 
actualmente los umbrales diagnósticos de la diabetes 
mellitus (82, 83). Puesto que existen pruebas del valor 
de la proteína C reactiva en la prevención primaria (42), 
se recomienda su medición mediante las ampliamente 
disponibles pruebas de alta sensibilidad, sobre todo en 
los hipertensos con síndrome metabólico (43). 

 

    

Búsqueda de lesión de órganos diana 

Dada la importancia de la lesión de órganos diana a la 
hora de determinar el riesgo cardiovascular global del 
hipertenso (ver Tabla 2 y), es necesario buscar 
detalladamente pruebas de afectación orgánica. 
Recientes estudios han demostrado que si no se utilizan 
estudios ecográficos para detectar hipertrofia ventricular 

izquierda y engrosamiento de la pared vascular 
(carotídea) o placas de ateroma, más de la mitad de los 
hipertensos pueden clasificarse erróneamente como de 
bajo o moderado riesgo añadido, cuando en realidad 
deberían pertenecer al grupo de más alto riesgo (46). 
Por tanto, la ecocardiografía y la ultrasonografía 
carotídea pueden considerarse como pruebas 
recomendables, sobre todo para pacientes en los que no 
se detecta lesión de órganos diana con las pruebas 
habituales, incluyendo un ECG. Del mismo modo, se 
recomienda la detección de microalbuminuria, debido a 
las crecientes pruebas que la consideran un marcador 
sensible de afectación orgánica no sólo en los 
diabéticos, sino también en los hipertensos. 

 
 

Los distintos métodos para estudiar el daño orgánico se 
describen detalladamente a continuación, debido a la 
importancia de la afectación orgánica no sólo en la 
estimación del riesgo cardiovascular, sino también en el 
seguimiento de los pacientes y en la posible utilización 
de objetivos de tratamiento adicionales para valorar los 
resultados del tratamiento. 

Corazón 

Un ECG debe incluirse en el estudio habitual de todos 
los hipertensos para detectar isquemia, arritmias y 
defectos de conducción. Su sensibilidad para detectar 
hipertrofia ventricular izquierda (HVI) es baja, pero, no 
obstante, la positividad del índice de Sokolow-Lyons 
(SV1 + RV5-6 > 38 mm) o del índice de Cornell 

Cuadro 6: Investigaciones de 
Laboratorio 
Pruebas habituales 
• Glucemia (preferiblemente basal) 
• Colesterol total, colesterol HDL, triglicéridos 
• Ácido úrico 
• Creatinina 
• Potasio 
• Hemoglobina y hematocrito 
• Tira de orina complementada con sedimento 

urinario 
• Electrocardiograma 
Pruebas recomendables 
• Ecocardiograma 
• Ultrasonografía carotídea (y femoral) 
• Proteína C reactiva 
• Microalbuminuria (esencial en diabéticos) 
• Proteinuria (si la tira de orina es positiva) 
• Fondo de ojo (en la hipertensión grave) 
Investigaciones ampliadas (competencia 
de especialistas) 
• Hipertensión complicada: pruebas de función 

cerebral, renal y cardiaca 
• Búsqueda de hipertensión secundaria: 

determinación de renina, aldosterona, 
corticosteroides o catecolaminas, arteriografía, 
ecografía renal y suprarrenal, tomografía 
computarizada, resonancia magnética cerebral 

Cuadro 5: Exploración física para 
determinar hipertensión secundaria y 
afectación orgánica 
Signos que sugieren hipertensión 
secundaria y lesión orgánica 
• Características del síndrome de Cushing 
• Estigmas cutáneos de neurofibromatosis 

(feocromocitoma) 
• Palpación de nefromegalias (riñón 

poliquístico) 
• Auscultación de soplos abdominales 

(hipertensión renovascular) 
• Auscultación de soplos torácicos o 

precordiales (coartación aórtica, enfermedad 
aórtica) 

• Presión arterial femoral disminuida y 
retrasada (coartación aórtica, enfermedad 
aórtica) 

Signos de lesión orgánica 
• Cerebral: soplos carotídeos, defectos 

sensitivos o motores. 
• Retiniana: anomalías en el examen del fondo 

de ojo 
• Cardiaca: localización y características del 

latido apical, arritmias, galope ventricular, 
estertores pulmonares, edema 

• Vascular periférica: ausencia, reducción o 
asimetría de los pulsos periféricos, 
extremidades frías, lesiones cutáneas 
isquémicas 
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modificado (> 2440 mm*ms) han demostrado ser 
predictores independientes de episodios 
cardiovasculares (84). El producto voltaje-duración del 
QRS de Cornell se ha utilizado con éxito para detectar 
HVI en pacientes que se iban a incluir en un ensayo 

clínico (85). También puede usarse el ECG para 
detectar patrones de sobrecarga ventricular, indicadores  
de un riesgo mayor (84). 

 

Tabla 6: Factores que influyen en el pronóstico 

 

La ecocardiografía es, sin lugar a dudas, mucho más 
sensible que el ECG para el diagnóstico de HVI (86) y 
para la predicción del riesgo cardiovascular (87). La 
disponibilidad de ecocardiografía ha aumentado en 
Europa, y, cuando las decisiones terapéuticas no son del 
todo claras, un ecocardiograma puede ayudar a 
clasificar más exactamente el riesgo global del 
hipertenso y a orientar el tratamiento (46). El estudio 
ecocardiográfico debería incluir la medición del grosor 
del tabique interventricular y de la pared posterior, así 
como del diámetro telediastólico ventricular izquierdo, 
calculando la masa ventricular izquierda con las 
fórmulas disponibles (88). Aunque la relación entre el 
índice de masa ventricular izquierda y el riesgo 
cardiovascular es continua, los límites más utilizados 
para una estimación conservadora de HVI son de 125 
g/m2 en varones y 110 g/m2 en mujeres. La 
clasificación en hipertrofia concéntrica o excéntrica, así 
como el remodelado concéntrico según la razón 
pared/radio (valores > 45 definen el patrón concéntrico), 
tienen también valor predictor del riesgo (89). Se han 
descrito métodos ecográficos para valorar 
cuantitativamente el componente de fibrosis que 
acompaña a la hipertrofia (ecorreflectividad (90), 
dispersión posterior (91)), pero actualmente sólo tienen 
interés en el campo de la investigación. La 
ecocardiografía proporciona además información sobre 
la función sistólica ventricular izquierda, incluido el 

acortamiento fraccional de la pared media, que se ha 
propuesto como un buen predictor de episodios 
cardiovasculares (92,93). Por otra parte, puede valorarse 
también la distensibilidad diastólica del ventrículo 
izquierdo (denominada función diastólica) por medición 
Doppler de la razón entre las ondas E y A del flujo 
sanguíneo transmitral (y, más concretamente, añadiendo 
la medición del tiempo precoz de relajación diastólica y 
la valoración de los patrones de flujo venoso pulmonar 
hacia la aurícula izquierda) (94). Actualmente, el interés 
se centra en si los patrones de la denominada 
“disfunción diastólica”, pueden predecir el inicio de 
disnea y el deterioro de la tolerancia al ejercicio, 
frecuentes en hipertensos y en ancianos (la denominada 
“insuficiencia cardiaca diastólica”) antes de que 
aparezca la disfunción sistólica (93). Por último, el 
ecocardiograma puede informar sobre la existencia de 
disfunción sistólica y de defectos contráctiles de la 
pared ventricular izquierda debidos a isquemia o a un 
infarto previo. 

Otros procedimientos diagnósticos como la resonancia 
nuclear magnética, la gammagrafía cardiaca, las pruebas 
de esfuerzo y la coronariografía están reservados para 
indicaciones específicas (diagnóstico de enfermedad 
arterial coronaria, miocardiopatía, etc). Con frecuencia, 
una radiografía de tórax puede ser un método 
diagnóstico adicional cuando se necesita información 

Factores de riesgo cardiovascular utilizados para la estratificación del 
riesgo 

Afectación de órganos diana (AOD) 

• Valores de presión arterial sistólica y diastólica 
• Varones > 55 años 
• Mujeres > 65 años 
• Tabaquismo 
• Dislipemias: CT > 6.5 mmol/l (250 mg/dl) ó LDLc > 4.0 mmol/l (155 

mg/dl) ó HDLc V < 1.0, M < 1.2 mmol/l (V < 40, M < 48 mg/dl) 
• Historia familiar de enfermedad cardiovascular precoz (V antes de 55 

años, M antes de 65 años) 
• Obesidad abdominal (perímetro abdominal V ≥ 102 cm, M ≥ 88 cm) 
• Proteina C reactiva ≥ 1 mg/dl 

• Hipertrofia ventricular izquierda en ECG (Sokolow-Lyons 
> 38 mm, Cornell > 2440 mm*ms) o en ecocardiograma 
(IMVI: V ≥ 125, M ≥ 110 g/m2) 

• Demostración ecográfica de engrosamiento de la pared 
arterial (IMT carotídeo ≥ 0.9 mm) o placas de 
aterosclerosis 

• Elevación ligera de la creatinina (V 115-133, M 107-124 
µmol/l; V 1.3-1.5, M 1.2-1.4 mg/dl) 

• Microalbuminuria (30-300 mg/24 h; indice 
albúmina/creatinina: V ≥ 22, M ≥ 31 mg/g; V ≥ 2.5, M ≥ 
3.5 mg/mmol)   

Diabetes mellitus Condiciones clínicas asociadas 

• Glucosa plasmática basal ≥ 7.0 mmol/l (126 mg/dl) 
• Glucosa plasmática postprandial ≥ 11.0 mmol/l (198 mg/dl) 

• Enfermedad cerebrovascular: ictus isquémico, 
hemorragia cerebral, ataque isquémico transitorio 

• Cardiopatía: Infarto de miocardio, angina, 
revascularización coronaria, insuficiencia cardíaca 
congestiva 

• Nefropatía: nefropatía diabética, proteinuria (> 300 mg/24 
h) ó insuficiencia renal (creatinina V > 133, M > 124 
µmol/l; V > 1.5, M > 1.4 mg/dl) 

• Arteriopatía periférica 
• Retinopatía avanzada: hemorragias, exudados, edema 

de papila 
V: varones, M: mujeres 
CT: colesterol total, LDLc: colesterol LDL, HDLc: colesterol HDL 
IMVI: índice de masa ventricular izquierda, IMT: grosor íntima-media 
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sobre las grandes arterias intratorácicas o la circulación 
pulmonar. 

Vasos sanguíneos 

Se ha demostrado repetidamente que la ecografía 
carotídea con medición del grosor del complejo íntima-
media y la detección de placas (95) predice la aparición 
tanto de ictus como de infarto de miocardio (96, 97, 98, 
99, 100, 101). Una investigación reciente indica que 
puede ser adecuada como complemento de la 
ecocardiografía en la estratificación del riesgo de los 
hipertensos (46). La relación entre el grosor de la 
íntima-media carotídea y los episodios cardiovasculares 
es continua, pero se puede utilizar un valor ≥ 0.9 mm 
como una estimación conservadora de que existe 
alteración significativa. 

El interés creciente por la PAS y la presión del pulso 
como predictores de episodios cardiovasculares (102), 
estimulado por los beneficios obtenidos en los ensayos 
clínicos sobre descenso de la PA en ancianos y en 
pacientes con hipertensión sistólica aislada, ha 
promovido el desarrollo de técnicas para medir la 
distensibilidad (compliancia) de las grandes arterias. Se 
ha acumulado una gran cantidad de información 
fisiopatológica, farmacológica y terapéutica (103,104) 
al respecto. Dos de esas técnicas, concretamente la 
medición de la velocidad de la onda del pulso (105) y el 
aparato de medición del índice de ascenso del pulso 
(Sphygmocor) (10,106), se han desarrollado y mejorado 
posteriormente para su posible uso con fines 
diagnósticos. Ambas son interesantes, sobre todo si se 
tiene en cuenta que la PA aórtica (y, por tanto, la 
presión ejercida sobre el corazón y el cerebro) puede ser 
distinta de la que habitualmente se mide en el brazo, 
puede ser predictora de resultados finales (105, 107) y 
puede afectarse de forma distinta por diferentes 
fármacos antihipertensivos. No obstante, ambas deben 
testarse en estudios predictivos antes de establecer su 
valor pronóstico. 

Por último, existe un gran interés por la disfunción o el 
daño endotelial como marcadores precoces de 
afectación cardiovascular (108,109). Aunque su 
investigación ha ocasionado considerables avances en 
nuestros conocimientos sobre la hipertensión y sus 
consecuencias, todavía son bastante escasas las pruebas 
de que la disfunción endotelial aislada tenga algún valor 
predictivo en la hipertensión (110). Además, las 
técnicas utilizadas hasta el momento para valorar la 
respuesta endotelial a distintos estímulos son invasivas 
o son demasiado laboriosas y largas como para 
aplicarlas en la evaluación clínica del hipertenso. No 
obstante, estudios actuales sobre los marcadores de 
actividad y disfunción o daño endotelial (óxido nítirico 
y sus metabolitos, endotelinas, citoquinas, moléculas de 
adhesión, endotelinas, etc) pueden proporcionar pronto 
tests más sencillos para aplicarse en la práctica clínica 
una vez investigados prospectivamente (111), como ya 
está ocurriendo con la proteína C reactiva (42). 

Riñón 

El diagnóstico de daño renal producido por la 
hipertensión se basa en el hallazgo de una elevación de 
la creatinina sérica, una disminución (medida o 
estimada) del aclaramiento de creatinina, o en la 
detección de una elevada excreción urinaria de 
albúmina, por debajo (microalbuminuria) o por encima 
(macroalbuminuria) de los límites de los métodos 
habituales de laboratorio para detectar proteinuria. 
Recientemente se ha definido la insuficiencia renal 
ligera como valores de creatinina ≥ 133 µmol/l (1.5 
mg/dl) en varones o ≥ 124 µmol/l (1.4 mg/dl) en 
mujeres (112,113), o como el hallazgo de un 
aclaramiento estimado de creatinina < 60-70 ml/min 
(41). Se puede estimar el aclaramiento de creatinina, sin 
disponer de una muestra de orina de 24 horas, a partir de 
ecuaciones, corregidas para la edad, sexo y tamaño 
corporal (113). A veces puede observarse un ligero 
incremento de la creatinina y ácido úrico cuando se 
inicia o se intensifica el tratamiento antihipertensivo, 
pero este hecho no debe tenerse en cuenta como signo 
de deterioro renal. La hiperuricemia (definida como 
valores de uratos > 416 µmol/l (7 mg/dl) aparece con 
frecuencia en hipertensos no tratados, y también se ha 
demostrado su correlación con la existencia de 
nefrosclerosis (114). 

Si la elevación de la creatinina indica una reducción del 
filtrado glomerular, el aumento de la excreción urinaria 
de albúmina indica alteración de la barrera de filtración 
glomerular (115). Se ha demostrado que la 
microalbuminuria predice el desarrollo de nefropatía 
diabética manifiesta en diabéticos tanto tipo 1 como tipo 
2 (116), mientras que la presencia de proteinuria suele 
indicar la existencia de daño renal parenquimatoso 
establecido (115). En los hipertensos no diabéticos, la 
microalbuminuria, incluso por debajo de los valores que 
se consideran umbrales en la actualidad (117), predice 
la aparición de episodios cardiovasculares (118, 119, 
120), y recientemente se ha observado que existe una 
relación continua entre la excreción urinaria de 
albúmina y la mortalidad por causas cardiovasculares y 
por todas las causas en la población general (121). 

En el hipertenso es frecuente encontrar cierto grado de 
alteración de la función renal, expresado por cualquiera 
de los parámetros ya comentados, que constituye un 
potente predictor de futuros episodios cardiovasculares 
y de mortalidad (40, 41, 122, 123). Por tanto, se 
recomienda medir la creatinina en suero (y quizás 
también el aclaramiento de creatinina estimado a partir 
de la edad, sexo y superficie corporal) (113), el ácido 
úrico en suero y las proteínas en orina (mediante tiras 
reactivas de inmersión) en todos los hipertensos. La 
microalbuminuria debería determinarse en todos los 
hipertensos diabéticos y, a ser posible, en los 
hipertensos no diabéticos (con proteinuria negativa en 
las tiras reactivas), mediante un método validado en 
muestras de orina de toda la noche, y preferiblemente 
relacionándola con la excreción de creatinina (razón 
albúmina/creatinina ajustada por edad) (116, 124). 



 13 

Fondo de ojo 

A diferencia de lo que ocurría en los años 30, cuando 
Keith, Wagener y Baker propusieron la clasificación de 
los cambios funduscópicos del hipertenso en cuatro 
grados (125), en la actualidad la mayoría de los 
hipertensos presenta de forma relativamente precoz 
hemorragias y exudados (grado 3), mientras que el 
papiledema (grado 4) se observa muy raramente. Los 
cambios arteriolares de grado 1 y 2 se observan con 
mucha frecuencia, pero no hay pruebas de que tengan 
un valor pronóstico significativo. En una reciente 
valoración de 800 hipertensos atendidos en una consulta 
externa de hipertensión (44) se encontró una elevada 
prevalencia de cambios retinianos de grado 1 ó 2, de 
hasta el 87 % (en contraste con un 43 % de placas 
carotídeas, un 22 % de hipertrofia ventricular izquierda 
y un 14 % de microalbuminuria). Por tanto, es cuanto 
menos dudoso que los cambios retinianos de grado 1 y 2 
puedan utilizarse como marcadores de daño orgánico a 
la hora de estratificar el riesgo cardiovascular, mientras 
que los cambios de grado 3 y 4 sí son indudablemente 
marcadores de complicaciones graves de la 
hipertensión. Se están desarrollando métodos más 
selectivos para investigar el daño ocular causado por la 
hipertensión, pero por el momento están en fase de 
investigación (126). 

Cerebro 

En los pacientes que han sufrido un ictus, las técnicas de 
diagnóstico por la imagen actuales permiten determinar 
la existencia, naturaleza y localización de las lesiones 
(127). La tomografía computarizada (TC) craneal es el 
procedimiento estándar para diagnosticar un accidente 
cerebrovascular, pero, exceptuando el reconocimiento 
rápido de una hemorragia intracerebral, está 
sustituyéndose progresivamente por la resonancia 
magnética (RM). Las técnicas de RM por difusión 
pueden identificar una lesión isquémica pocos minutos 
después de producirse la oclusión arterial. Además, las 
técnicas de RM, especialmente en secuencias de 
recuperación atenuada por inversión de fluido (FLAIR), 
son muy superiores a la TC en la identificación de los 
infartos silentes, la mayoría de los cuales son profundos 
y de pequeño tamaño (infartos lacunares). En dos 
estudios de base poblacional, el Cardiovascular Health 
Study (128) y el Atherosclerosis Risk in Community 
Study (129), la RM detectó infartos silentes mayores de 
3 mm de diámetro en el 28 % y el 11 % de los sujetos, 
respectivamente. A pesar de la trascendencia clínica de 
estos resultados, la limitada disponibilidad de la RM, su 
elevado coste y el tiempo necesario para su práctica no 
permiten aún su uso generalizado en la valoración 
diagnóstica de los hipertensos ancianos, aunque puede 
ser aceptable su aplicación más limitada en todos los 
hipertensos que presenten alteraciones neurológicas, 
especialmente pérdida de memoria. Por último, dado 
que las alteraciones cognitivas en ancianos están 
relacionadas, al menos en parte, con la hipertensión 
(130, 131), se deben realizar a menudo pruebas de 
valoración de la función cognitiva en el estudio 
diagnóstico de los hipertensos ancianos. 

Detección de hipertensión secundaria 

En una minoría de hipertensos adultos (entre menos del 
5 y el 10 %) se puede identificar una causa específica de 
la elevación de la PA. La forma más elemental de 
detección puede hacerse a partir de la historia clínica, la 
exploración física y las pruebas habituales de 
laboratorio (Cuadros 4-6). Si el aumento de la PA es 
muy importante, el inicio de la hipertensión es súbito y 
la PA apenas responde al tratamiento farmacológico, se 
debe sospechar que la hipertensión es secundaria. En 
estos casos puede ser necesario recurrir a 
procedimientos diagnósticos específicos, que se detallan 
a continuación. 

Hipertensión parenquimatosa renal 

La enfermedad renal de origen parenquimatoso es la 
causa más frecuente de hipertensión secundaria. El 
hallazgo de masas abdominales superiores bilaterales en 
la exploración física es compatible con enfermedad 
renal poliquística, y debe llevarnos a practicar una 
ecografía abdominal. La ecografía renal ha sustituido 
prácticamente a la urografía intravenosa en la 
exploración anatómica del riñón. Mientras que esta 
última requiere la administración intravenosa de un 
medio de contraste potencialmente nefrotóxico, la 
ecografía no es invasiva, y proporciona todos los datos 
anatómicos necesarios sobre el tamaño y morfología 
renal, el grosor de la cortical, la existencia de 
obstrucción del tracto urinario o de masas renales (132). 
Las pruebas funcionales adecuadas para detectar 
nefropatía de origen parenquimatoso son la 
determinación de proteínas, hematíes y leucocitos en 
orina, y la concentración de creatinina en suero (133, 
134), y todas ellas deben practicarse en todos los 
hipertensos. Si son normales en determinaciones 
repetidas, puede descartarse la nefropatía de origen 
parenquimatoso. La presencia de leucocitos o hematíes 
se debe confirmar mediante el examen microscópico de 
la orina. Si las pruebas de detección de hipertensión 
parenquimatosa renal resultan positivas, debe realizarse 
a continuación un estudio completo para confirmarla.   

Hipertensión renovascular 

La hipertensión renovascular es la segunda causa más 
frecuente de hipertensión secundaria. En el 75 % de los 
pacientes, la estenosis de la arteria renal se debe a 
aterosclerosis (sobre todo en población de edad 
avanzada). La displasia fibromuscular es la causa del 25 
% restante (y es la forma más frecuente en adultos 
jóvenes). Son signos de estenosis de la arteria renal los 
soplos abdominales lateralizados, hipopotasemia, 
poliglobulia y deterioro progresivo de la función renal, 
pero no están presentes en muchos casos. Por ejemplo, 
el soplo abdominal sólo se ausculta en 
aproximadamente el 40 % de pacientes con estenosis 
arterial renal. Se ha utilizado como prueba de detección 
la medida del diámetro longitudinal del riñón en la 
ecografía, considerándose criterio diagnóstico una 
diferencia de más de 1.5 cm de longitud entre los dos 
riñones. No obstante, dicha diferencia sólo se observa 
en el 60-70 % de pacientes con hipertensión 
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renovascular. La sonografía Doppler a color con cálculo 
de la velocidad sistólica pico y los índices de resistencia 
en la arteria renal permite detectar estenosis de la arteria 
renal, sobre todo las situadas cerca del origen de la 
arteria (135). En manos expertas, esta técnica tiene una 
alta sensibilidad y especificidad, pero depende en gran 
medida del observador (136). Existen pruebas de que la 
angiografía tridimensional con resonancia magnética 
potenciada con gadolinio, manteniendo la respiración, 
puede convertirse en el futuro en el procedimiento 
diagnóstico de elección para la estenosis de la arteria 
renal (137). Algunos autores (138) han publicado que la 
sensibilidad de este método es próxima al 95 %. Otra 
técnica de imagen de similar sensibilidad es la 
tomografía computarizada espiral, que requiere la 
administración de contraste yodado y de dosis 
relativamente altas de rayos X. Cuando la sospecha de 
estenosis es alta, se debe confirmar mediante una 
angiografía arterial por sustracción digital, que, aunque 
invasivo, sigue considerándose como patrón oro. Para 
determinar la razón de la renina entre ambas venas 
renales es preciso cateterizarlas y obtener muestras 
sanguíneas simultáneas de ambas y de la vena cava 
inferior. Esta prueba no tiene una sensibilidad y 
especificidad aceptables, aunque algunos opinan lo 
contrario, y no puede recomendarse como 
procedimiento de detección. Hay más datos que apoyan 
su valor en la evaluación funcional de una estenosis, 
pero esta posibilidad sigue siendo controvertida (128). 

Feocromocitoma 

El feocromocitoma es una causa muy poco frecuente de 
hipertensión secundaria. La determinación de 
catecolaminas (noradrenalina y adrenalina) y 
metanefrinas en varias muestras de orina de 24 horas 
constituye un método fiable de detección de la 
enfermedad, con una sensibilidad por encima del 95 %. 
En la mayoría de pacientes con feocromocitoma, la 
excreción urinaria de noradrenalina, adrenalina, 
normetanefrina y metanefrina es tan elevada que no se 
requiere confirmación posterior (139). Si la excreción 
de catecolaminas y sus metabolitos está aumentada sólo 
ligeramente o es normal, y la sospecha clínica de 
feocromocitoma es grande, puede utilizarse el test de 
estimulación con glucagón, determinando catecolaminas 
en plasma previo bloqueo alfa-adrenérgico para evitar 
elevaciones bruscas de la PA tras la administración del 
glucagón. El test de supresión con clonidina requiere 
también la determinación de catecolaminas plasmáticas. 
Se utiliza para identificar pacientes con hipertensión 
esencial que presentan hiperactividad simpática y 
elevaciones ligeras de las catecolaminas y sus 
metabolitos en orina (140). Una vez diagnosticado un 
feocromocitoma, es necesaria la localización del tumor. 
Puesto que suelen ser grandes y próximos a las 
glándulas suprarrenales, con frecuencia se detectan en la 
ecografía, o, con mayor probabilidad, en la TC. La 
gammagrafía con metayodobencilguanidina (MIBG) rd 
útil para localizar freocomocitomas extra-adrenales y 
metástasis de los feocromocitomas malignos (un 10 % 
del total). 

Aldosteronismo primario 

Se considera que el procedimiento para la detección de 
esta enfermedad es la determinación del potasio en 
suero. Sin embargo, sólo un 80 % de los pacientes con 
hiperaldosteronismo primario presenta hipopotasemia 
en las fases iniciales (141), y, según algunos autores, 
puede estar incluso ausente en casos graves (142). Los 
niveles de potasio pueden ser normales o estar 
mínimamente reducidos sobre todo en los pacientes con 
hiperplasia suprarrenal bilateral (143). El diagnóstico se 
confirma por la demostración de una actividad de renina 
plasmática baja (< 1 ng/ml por hora) y niveles de 
aldosterona elevados, después de haber retirado todos 
los fármacos con efecto sobre la renina (diuréticos, 
bloqueadores beta-adrenérgicos, inhibidores de la ECA 
y antogonistas de los receptores de la angiotensina). Un 
cociente aldosterona plasmática (ng/dl) / actividad 
renina plasmática (ng/ml por hora) mayor de 50 es 
indicador de aldosteronismo primario (143). El 
diagnóstico queda confirmado con el test de supresión 
con fludocortisona: en caso de aldosteronismo primario, 
la administración de fludocortisona durante 4 días 
suprime aún más la actividad de renina plasmática, sin 
que descienda la aldosterona por debajo de un valor 
umbral de 5 ng/dl (144). Para localizar tumores 
secretores de aldosterona se utilizan técnicas de imagen 
como la TC y la RM, pero la morfología adrenal tiene 
poca correlación con su función. La toma de muestras 
venosas suprarrenales, aunque es de carácter invasivo y 
difícil de practicar, se considera por algunos 
investigadores como un procedimiento más fiable (142, 
145). 

Síndrome de Cushing 

La hipertensión es un hallazgo muy frecuente en el 
síndrome de Cushing, y afecta a un 80 % de los 
pacientes aproximadamente. Con frecuencia, es el 
fenotipo característico del paciente el que sugiere el 
síndrome. La determinación de la excreción urinaria de 
cortisol es el indicador más práctico y fiable de la 
secreción de cortisol, de forma que valores superiores a 
110 nmol (40 µg) sugieren claramente el síndrome. El 
diagnóstico se confirma por el test de supresión con 
dexametasona de dos días a dosis bajas (8 dosis de 0.5 
mg cada 6 horas) o de un día (una dosis nocturna de 1 
mg). En el primero, una excreción urinaria de cortisol 
en el segundo día mayor de 27 nmol (10 µg)/24 horas 
indica síndrome de Cushing. Lo mismo ocurre si la 
concentración plasmática basal de cortisol (a las 8:00 
horas del día siguiente a la administración nocturna de 1 
mg de dexametasona) es mayor de 140 nmol/l (5 µg/dl). 
Un resultado normal en cualquiera de estas dos pruebas 
de supresión excluye la posibilidad de síndrome de 
Cushing (146). Se necesita realizar otras pruebas y 
técnicas de imagen para diferenciar las variedades del 
síndrome (147). 

Coartación aórtica 

La coartación aórtica es una forma rara de hipertensión 
que aparece en niños y adultos jóvenes. El diagnóstico 
suele ser evidente durante la exploración física, cuando 
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se ausculta un soplo mesosistólico, que puede se 
continuo, en la parte anterior del tórax y también en la 
espalda. El pulso femoral está retrasado respecto al 
radial. Se encuentra hipertensión en las extremidades 
superiores, con presiones bajas o no detectables en las 
inferiores. 

Hipertensión inducida por fármacos 

Entre las sustancias o fármacos que pueden elevar la PA 
se incluyen: regaliz, anticonceptivos orales, esteroides, 
antiinflamatorios no esteroideos (AINE), cocaína y 
anfetaminas, eritropoyetina y ciclosporina. Se debe 
preguntar específicamente al paciente por estas 
sustancias durante la anamnesis. Si fuera necesario 
utilizar fármacos que puedan aumentar la PA, se deben 
controlar de cerca. 

Análisis genético 

El análisis genético no tiene todavía un papel claro en la 
valoración habitual de los hipertensos. Aunque existen 
con frecuencia antecedentes familiares de hipertensión, 
lo que sugiere que la herencia tiene un papel en la 
patogenia de este trastorno, la variedad más frecuente de 
hipertensión –hipertensión esencial- tiene un carácter 
muy heterogéneo, que apunta a una etiología 
multifactorial y a anomalías poligénicas (148, 149). 
Distintas variantes genéticas pueden determinar que un 
individuo sea más o menos sensible a un factor 
ambiental concreto (150) o a los fármacos (151). Se han 
reconocido varias mutaciones en los genes que 
codifican los principales sistemas de regulación de la 
PA (como la enzima conversora de la angiotensina, el 
angiotensinógeno, el receptor de la angiotensina II, la 
alfa-aductina y el canal de sodio epitelial sensible al 
amiloride [ENaC]), pero todavía no está claro su papel 
en la patogenia de la hipertensión esencial (148, 149). 
Hoy por hoy no resulta útil buscar posibles mutaciones 

genéticas en cada hipertenso. En las raras formas de 
hipertensión de herencia monogénica, el análisis 
genético puede resultar útil para confirmar o excluir 
diagnósticos específicos. Son formas monogénicas de 
hipertensión las siguientes: 

• Síndrome de Liddle, determinado por mutaciones 
del EnaC) (152) 

• Síndrome de exceso aparente de 
mineralocorticoides, determinado por mutaciones 
en el gen que codifica la enzima 11-beta-
hidroxiesteroide-deshidrogenasa del tipo 2 (que 
convierte el cortisol en cortisona) que dan lugar a 
una mayor estimulación del receptor 
mineralocorticoide por el cortisol) (153) 

• Aldosteronismo remediable con glucocorticoides, 
resultado de la presencia en la zona glomerulosa 
suprarrenal de un gen híbrido que codifica tanto la 
aldosterona-sintetasa como la 11-beta-hidroxilasa y, 
dado que la actividad de esta última depende de la 
ACTH, se produce un aumento de la síntesis de 
aldosterona (154) 
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 Fig.- 1 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
  A    B    C 
PAS 130-139 ó PAD 85-89 mmHg  PAS 140-179 ó PAD 90-109 mmHg PAS ≥ 180 ó PAD ≥ 110 mmHg 
en algunas ocasiones    en algunas ocasiones   en algunas ocasiones 
(PA normal alta)    (Grados 1 y 2 de HTA)  (Grado 3 de HTA) 
 
 
Valorar otros FR,    Valorar otros FR,   Iniciar farmacoterapia  
DOD (st renal), diabetes, CCA   DOD, diabetes, CCA    
 
 
Iniciar medidas estilo de vida y   Medidas estilo vida y corrección  Valorar otros FR, DOD, 
Corrección otros FR ó enfermedad  otros FR ó enfermedad  diabetes, CCA 
 
 
Estratificar Riesgo Absoluto (Tabla 2)  Estratificar Riesgo Absoluto (Tabla 2) Medidas estilo de vida y  
         Corrección otros FR ó enferm. 
 
 
 
Muy Alto   Alto Moderado    Bajo  Muy Alto   Alto Moderado   Bajo 
 
Farmacoterapia       Monitorizar     No Inter               Farmacoterapia              Monitorizar PA Monitorizar PA y otros FR 
              zar PA    venir PA                inmediata                  y otros FR al y otros FR en 3-12 meses 
                    menos 3 meses 
 
 
 
             PAS≥140 ó     PAS<140 y     PAS≥140-159 ó     PAS<140 y 
             PAD≥90         PAD<90     PAD≥90-99 PAD<90 
                mmHg             mmHg                 mmHg                  mmHg 
 
 
            Iniciar Tto         Seguir                Considerar Tto Seguir 
           Farmacol           Monitor      farmacol y ver       monitor 
                                                                Preferencias          
              Paciente 
 
 
Iniciación del tratamiento antihipertensivo. Decisión basada en los niveles de presión inicial (A, B, C) y niveles de riesgo total. PA, 
presión arterial; PAS, sistólica; PAD, diastólica; DOD, daño en órgano diana; CCA, condición clínica asociada 
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Aproximación terapéutica 
Cuando iniciar el tratamiento antihipertensivo 
Las recomendaciones sobre cuándo iniciar el 
tratamiento antihipertensivo están basadas en dos 
criterios: (1) El nivel total de riesgo cardiovascular, 
(Tabla 2), y (2) el nivel de presión arterial sistólica y 
diastólica (Tabla 1). El nivel total de riesgo 
cardiovascular es la principal indicación para la 
intervención, pero los valores altos o bajos de presión 
arterial son también indicadores más ó menos estrictos 
para la intervención en la reducción de presión arterial. 
Con respecto a guías anteriores  de Sociedades 
Europeas [3,4] ó DE OMS/SEH [2], las 
recomendaciones resumidas en la Figura 1 no están 
limitadas a los pacientes con grados 1 y 2 de 
hipertensión, sino que también se extiende a los sujetos 
con presión arterial normal alta. También se describe 
con mayor detalle cómo actuar con los hipertensos de 
grado 3. 
 
Las consideraciones de pacientes con PAS de 130-139 
mmHg y PAD 85-89 mmHg para un posible inicio de 
tratamiento antihipertensivo están basadas en las 
siguientes y recientes evidencias: 
 

1. El estudio PROGRESS [154] ha mostrado que 
los pacientes con ictus previo ó isquemia 
transitoria y presión arterial < 140/90 mmHg, 
sin tratar (placebo), tienen una incidencia de 
eventos cardiovasculares alrededor del 17% 
en 4 años (riesgo muy alto de acuerdo a las 
guías), y su riesgo disminuye en 24 % 
reduciendo la presión arterial. 

2. Observaciones similares presenta el estudio 
HOPE [155] para pacientes normotensos con 
alto riesgo coronario. 

3. El ensayo ABCD-normotensión [156] ha 
mostrado que los pacientes diabéticos de tipo 
2  con presiones < 140/90 mmHg pueden 
también beneficiarse de un descenso más 
agresivo de la presión arterial, al menos en la 
prevención del ictus y la progresión de 
proteinuria.  

4. El Estudio Framinghan Heart [157] ha 
demostrado que los varones con presión 
arterial normal alta tienen una incidencia de 
enfermedad cardiovascular en 10 años de un 
10 %, por ejemplo en esta guía se clasifica 
como riesgo añadido bajo. 

 
Como la evidencia de los beneficios de reducción de la 
presión arterial está limitada a pacientes con ictus 
[154], enfermedad coronaria [155] y diabetes [156], el 
tratamiento antihipertensivo en este rango de presión 
arterial puede ser solo recomendado para pacientes al 
menos de alto riesgo. Se recomienda interrumpir el 
seguimiento de la presión arterial y no intervención 
farmacológica en los pacientes con moderado o bajo 
riesgo total, en quienes se considera beneficioso la 

mayoría de medidas de estilo de vida y corrección de 
otros factores de riesgo (p.e. fumar). 
 
En los pacientes con hipertensión grado 1 y 2, como 
guías anteriores han recomendado, medir los valores de 
presión arterial en algunas ocasiones, iniciar 
recomendaciones sobre estilo de vida y estratificar el 
riesgo absoluto. El tratamiento antihipertensivo 
farmacológico debería ser iniciado tempranamente en 
pacientes clasificados como alto ó muy alto riesgo, 
mientras que en sujetos con riesgo moderado o bajo 
añadido de presión arterial, ó bien con otros factores de 
riesgo cardiovascular, deberían monitorizarse por 
periodos amplios (al menos tres meses) con tratamiento 
no farmacológico aislado. Si después de este periodo 
persisten los valores sistólicos > 140 o diastólicos >90 
mmHg , debería iniciarse el tratamiento farmacológico 
en pacientes con riesgo moderado, y considerarlo en 
pacientes con bajo riesgo (quienes por definición de 
presión arterial, están en el grado 1, ver Tabla 2). En el 
último grupo de pacientes, por encima del umbral 
superior de presión arterial (PAS > 150 ó PAD > 95 
mmHg) para la intervención, se sugiere que las 
preferencias de los pacientes y/ó sus problemas de 
recursos se tengan en cuenta para las decisiones del 
tratamiento. La reducción de la presión arterial de 
grado 1 y 2 con moderado o bajo riesgo añadido es 
menos costo efectivo de inmediato, pero debe 
informarse al paciente que algunos estudios de terapia 
antihipertensiva, en particular el HDFP [158] y el 
estudio HOT [159], han demostrado que, a pesar del 
descenso intensivo de la presión arterial, un riesgo 
cardiovascular residual permanece mas alto en 
pacientes con alto riesgo cardiovascular inicial que 
moderado. Esto sugiere que algunos de los cambios 
cardiovasculares mayores pueden ser difícil de revertir, 
y que las restricciones en la terapia antihipertensiva en 
los pacientes de alto o muy alto riesgo, aunque 
beneficiosa para el costo de los proveedores de salud, 
puede no ser tan óptima para el paciente. 
La Figura 1 incluye también recomendaciones sobre el 
inicio del tratamiento en pacientes en grado 3 de 
hipertensión. En estos sujetos deberían confirmarse los 
valores elevados de presión arterial en pocos días, e 
instaurar el tratamiento de inmediato, sin necesidad de 
determinar previamente el riesgo absoluto (siempre en 
ausencia de otros factores de riesgo). La búsqueda 
completa de otros factores de riesgo, daños en órganos 
diana ó enfermedades asociadas puede realizarse una 
vez que el tratamiento ha sido iniciado; las medidas de 
estilo de vida se pueden recomendar al mismo tiempo 
de la instauración del tratamiento. 
 
Objetivos del tratamiento 
El primer objetivo del tratamiento del hipertenso es 
conseguir la máxima reducción en el riesgo total a 
largo plazo de la morbilidad y mortalidad 
cardiovascular. Esto requiere  el tratamiento de todos 
los factores de riesgo reversibles identificados, 
incluyendo tabaco, dislipemia ó diabetes, y el manejo 
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adecuado de las condiciones clínicas asociadas, tanto 
como el tratamiento de la presión arterial elevada en sí 
misma. 
 
Para el objetivo de la presión arterial, hay más 
evidencia disponible para la presión diastolica que para 
la sistólica. Estudios aleatorizados que comparen 
tratamientos más con menos intensivos hay pocos 
(HOT[160], UKPDS [161], ABCD-HT [162], ABCD-
NT [156], y la mayoría están limitados a pacientes 
diabéticos, y aunque metanálisis de estos estudios 
sugieren mayores beneficios con el descendso intenso 
de la presión arterial [163], no indican cuáles son 
aplicables a individuos no diabéticos. El único estudio 
que no solo incluye diabéticos es el estudio HOT [160], 
el que a pesar de las pequeñas diferencias encontradas 
en la PAD (2 mmHg) entre las presiones arteriales de 
los grupos adyacentes (randomizados  a <90, <85 ó 
<80 mmHg), no pudo detectar diferencias significativas 
en el riesgo de eventos cardiovasculares (excepto para 
infarto de miocardio) entre los distintos grupos de 
presión arterial. Sin embargo, los resultados del estudio 
HOT confirmado que no hay incremento en el riesgo 
cardiovascular en los pacientes randomizados en el 
grupo diana menor (valor medio PAD 81 mmHg). 
Aunque los subgrupos analizados tienen limitaciones 
obvias, un reciente subgrupo del estudio HOT [164] 
sugiere que puede existir una curva J solo para los 
fumadores actuales. Una vez excluídos los fumadores, 
la reducción de la PAD hasta 82 más que hasta 85 
mmHg, reduce significativamente los eventos 
cardiovasculares mayores, no solo en diabéticos, sino 
en pacientes con alto/muy alto riesgo (50 % de los 
estudiados en HOT), tanto como en pacientes con 
isquemia cardíaca, en mayores de 65 años y en 
mujeres. En los pacientes con historia de ictus ó 
isquemia transitoria, el estudio PROGRESS [154] 
mostró beneficios en la morbilidad y mortalidad 
cardiovascular reduciendo la PAD hasta 79 mmHg 
(grupo de tratamiento activo) mejor que hasta 83 
mmHg (grupo placebo), y en pacientes con enfermedad 
coronaria, el estudio HOPE [155] también hizo 
similares observaciones, aunque el papel de la 
reducción de la presión arterial en este estudio ha sido 
debatido. 
 
En pacientes diabéticos, una revisión reciente sobre 
estudios de reducción de presión arterial de mayor ó 
menor intensidad [168], ha mostrado que una 
reducción de morbilidad cardiovascular en diabéticos 
tratados con más intensidad estuvo asociada con 
valores de presión arterial sistodiastólica de 144/82 
mmHg en el UKPDS [161], de 144/81 mmHg en el 
estudio HOT [160, 164], y 140/77 mmHg en el 
MICROHOPE [169]. Por tanto, deberían conseguirse 
los valores diastólicos entre 77 y 82 mmHg ya que han 
demostrado ser beneficiosos. Sin embargo, en la 
mayoría de los estudios positivos los valores sistólicos 
permanecieron por encima de 140 mmHg. Solo en los 
dos estudios ABCD se diseñaron para conseguir 

valores bajos de presión arterial (132/78 mmHg en 
ABCD-HT [162], y 128/75 mmHg en el ABCD-NT 
[156] ), pero en ambos estudios los beneficios de un 
tratamiento más intensivo en la enfermedad 
cardiovascular no fueron impresionantes (reducción 
significativo solo en mortalidad total en el ABCD-HT 
[162], y en ictus en el ABCD-NT [156]. Finalmente, un 
estudio prospectivo observacional en el programa 
UKPDS [170] encontró una relación significativa entre 
presiones sistólicas en seguimiento e incidencia de 
complicaciones macro y microvasculares en pacientes 
diabéticos, con un incremento continuo de 
complicaciones para valores > 120 mmHg. 
 
En pacientes con enfermedad renal no diabética, los 
datos sobre los efectos de un mayor o menor descenso 
de la presión arterial en los eventos cardiovasculares 
son escasos: El estudio HOT no pudo encontrar 
ninguna reducción significativa en eventos 
cardiovasculares en el subgrupo de pacientes con 
creatinina plasmática > 115 µmol/l (>1.3 mg/dl) [164] 
ó > 133 µmol/l (>1.5 mg/dl) [40] que en los sujetos con 
mayor ó menor descenso de presión arterial (139/82 
versus 143/85 mmHg. Sin embargo, ninguno de estos 
estudios sugiere un incremento de riesgo 
cardiovascular con la bajada conseguida de la presión 
arterial. . 
 
En resumen, con base en la evidencia actual de los 
estudios, se puede recomendar, para sistólica y 
diastólica,  el descenso intensivo al menos por debajo 
de 140/90 mmHg y en todos los pacientes hipertensos 
si se tolera, y por debajo de 130/80 mmHg en 
diabéticos (ver abajo). El objetivo a conseguir, puede 
depender de los niveles previos de presión arterial, 
sobretodo sistólicos, si bien valores sistólicos por 
debajo de 140 mmHg pueden ser difíciles de conseguir, 
sobretodo en los ancianos. Los objetivos de presión 
arterial no deberían ser tomados menos rigurosamente 
que en guías anteriores [2], pero como una 
recomendación más flexible, la interpretación queda en 
manos de los médicos directamente en su aplicación a 
las decisiones de casos individuales. 
 
Cuando la medida de presión arterial como AMPA ó 
domiciliaria se aplica para evaluar la eficacia del 
tratamiento, deberíamos recordar que los valore 
proporcionados por estos métodos (comparados con los 
medidos en consulta) son de media al menos 5-15 
mmHg  menores para la sistólica y 5-10 mmHg 
menores para la diastólica, además de que estas 
diferencias son habitualmente mayores cuando la 
presión arterial en consulta es alta y tienden a ser 
menores al bajar la presión arterial, como se 
recomienda en los objetivos del tratamiento [65].  
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Cambios en Estilo de Vida 
Los cambios en los estilos de vida deberían ser 
instaurados apropiadamente en todos los individuos 
incluyendo la presión arterial normal alta y los 
pacientes que requieran tratamiento medicamentoso. 
Propuesta para bajar la presión arterial y controlar otros 
factores de riesgo y condiciones clínicas presentes. Las 
medidas de estilo de vida que son ampliamente 
consensuadas para bajar la presión arterial ó riesgo 
cardiovascular, y que deberían considerarse en todos 
los pacientes son: (1) Abandono del tabaco; (2) 
reducción de peso; (3) reducción del consumo excesivo 
de alcohol; (4) ejercicio físico; (5) reducción del 
consumo de sal; (6) incremento del consumo de frutas 
y vegetales y disminución en el consumo total de 
grasas insaturadas. La comida saludable debería 
promocionarse siempre. Sin embargo, las medidas de 
estilo de vida no han mostrado prevenir las 
complicaciones cardiovasculares en hipertensos, y no 
deberían nunca innecesariamente retrasar el tratamiento 
farmacológico, especialmente en pacientes con altos 
niveles de riesgo, ni restar valor al cumplimiento 
medicamentoso. 
 
Abandono del tabaco 
El abandono del tabaco es probablemente la medida de 
estilo de vida más importante para la prevención de 
enfermedades cardio y no cardiovasculares [171]. 
Quienes lo abandonan antes de una edad media tienen 
una expectativa de vida similar a las de los no 
fumadores. Aunque los efectos crónicos del tabaco en 
la presión arterial son pequeños [172], y el abandono 

del mismo no baja la presión arterial [173], el riesgo 
cardiovascular total aumenta claramente por el tabaco 
[171]. Por lo tanto, los hipertensos fumadores deberían 
ser aconsejados para el abandono del tabaco. En 
resumen, los datos actuales sugieren que el fumar 
puede interferir con los efectos beneficiosos de algunos 
agentes antihipertensivos, como los betabloqueantes 
[174, 175], ó puede obstaculizar los beneficios de un 
mayor descenso de la presión arterial [164]. Cuando 
sea necesario, podría considerarse la sustitución de la 
nicotina [176, 177] ó la buspirona [177, 178], que 
parece ser segura en la hipertensión y el abandono 
tabaquico. 
 
Moderación en el consumo de alcohol 
Hay una relación lineal entre el consumo de alcohol, 
los niveles de presión arterial y la prevalencia de 
hipertensión poblacional [179]. Más aún, los niveles 
altos de consumo de alcohol están asociados con un 
alto riesgo de ictus [180], particularmente en grandes 
bebedores. El alcohol atenúa el efecto de la terapia 
antihipertensiva, pero sus efectos son al menos 
parcialmente reversibles en 1-2 semanas con la 
moderación en la bebida alrededor del 80 % [181]. Los 
bebedores fuertes (5 ó más bebidas estándar al día)  
pueden experimentar un aumento en la presión arterial 
después de un consumo agudo, y son diagnosticados 
con mayor probabilidad como hipertensos en los 
primeros días de la semana si han bebido bastante 
durante el fin de semana. En consecuencia, los 
hipertensos bebedores de alcohol deberían ser 
aconsejados para limitar su consumo a no más de 20-30 
gr de etanol/día en varones, y no más de 10-20 gr 
etanos/día para e mujeres. Deberían ser avisados sobre 
el incremento de riesgo de ictus asociado al consumo 
abusivo. 
 
Reducción de peso y ejercicio físico 
El exceso de grasa corporal predispone a la 
hipertensión arterial [182]. La reducción de peso baja 
la presión arterial en pacientes con sobrepeso y tiene 
efectos beneficiosos sobre los factores de riesgo 
asociados como la resistencia a la insulina, diabetes, 
hiperlipidemia e hipertrofia ventricular izquierda. Los 
efectos de la bajada de presión arterial con la reducción 
de peso puede ser mejorada con el incremento del 
ejercicio físico simultáneo [183], por la moderación en 
consumo de alcohol en bebedores con sobrepeso [184] 
y por la reducción de consumo de sodio [185]. La 
forma física es un fuerte predictor de la mortalidad 
cardiovascular independiente de la presión arterial y 
otros factores de riesgo [186]. Así, debería adertirse a 
los pacientes sedentarios para adoptar niveles modestos 
de ejercicio aeróbico de forma regular, como el paseo, 
carrera o natación 30-45 min, tres o cuatro veces por 
semana [187]. La extensión de la evaluación previa al 
entrenamiento dependerá del mismo programa de 
entrenamiento y de los signos y síntomas del paciente, 
sobretodo el riesgo cardiovascular y las condiciones 
clínicas asociadas. El ejercicio físico moderado puede 

Cuadro 7: Objetivos del Tratamiento 
• El primer objetivo del tratamiento del 

paciente hipertenso es conseguir la 
máxima reducción en el riesgo total a 
largo plazo de la morbimortalidad. Se 
requiere tratamiento de todos los 
factores de riesgo reversibles 
identificados, incluyendo tabaco, 
dislipemia ó diabetes, y el apropiado 
manejo de las condiciones clínicas 
asociadas como el propio aumento de la 
presión arterial. 

• Con la evidencia actual, se puede 
recomendar que la presión arterial, 
sistólica y diastólica, sea reducida 
intensamente al menos por debajo de 
140/90 mmHg  de forma definitiva, en 
todos los hipertensos, y por debajo de 
130/80 mmHg en diabéticos, sin perder 
de vista además, que los valores 
sistólicos por debajo de de 140 mmHg 
pueden ser difíciles de conseguir, 
particularmente en ancianos. 



 20 

bajar la presión sistólica sobre 4-8 mmHg [188-190]. 
Sin embargo, el ejercicio isométrico fuerte como 
levantar pesas puede tener un efecto presor y debería 
ser prohibido. Si la hipertensión es poco controlada, y 
siempre en hipertensos severos, el ejercicio físico duro 
debería ser desaconsejado o post puesto hasta que se 
instaure un adecuado tratamiento farmacológico y haya 
demostrado ser efectivo. 
 

  
 
 
Reducción del alto consumo de sal y otros cambios 
dietéticos 
Estudios epidemiológicos afirman que el consumo de 
sal en la dieta contribuye a la elevación de la presión 
arterial y la prevalencia de hipertensión [191]. El efecto 
parece estar relacionado con el bajo consumo de 
potasio de los alimentos. Estudios controlados y 
aleatorizados en pacientes hipertensos indican que la 
reducción del sodio en la dieta en 80-100 mmol (4.7-
5.8 gr) al día desde un consumo inicial de alrededor de 
180 mmol (10.5 gr) al día reducirán la presión arterial 
de 4-6 mmHg de media ó aún más si se combina con 
otros consejos dietéticos [193], y se une al efecto de 
descenso de la presión arterial de la medicación. Se 
debe avisar a los pacientes para que no añadan sal a la 
dieta, que esta no sea salada obviamente, 
particularmente comidas precocinadas, y consumir más 
alimentos cocidos directamente de alimentos naturales 
que tengan alto contenido en potasio. Se podría 
aconsejar consultar con dietistas. Los hipertensos 
deberían ser aconsejados para consumir más frutas y 
verduras [194] y para reducir el consumo de grasas 
saturadas y colesterol. El reciente estudio DASH ha 
mostrado que esta dieta puede influenciar 

beneficiosamente otros riesgos cardiovasculares y 
reducir la presión arterial [196]. 
 
 

Tratamiento farmacológico 
Introducción 
Las recomendaciones farmacológicas están precedidas 
por análisis de la evidencia disponible (proporcionada 
por amplios estudios randomizados basados en eventos 
fatales y no fatales) de los beneficios obtenidos por la 
terapia antihipertensiva y los beneficios obtenidos por 
varias clases de estos agentes. Hay fuerte evidencia 
disponible. Sin embargo, se acepta comúnmente que 
los estudios terapéuticos randomizados sobre base de 
eventos tienen algunas limitaciones. Incluye las 
especiales criterios de selección de los sujetos 
randomizados; la frecuente selección de pacientes de 
alto riesgo para aumentar la potencia del estudio hace 
que la mayoría de pacientes de bajo riesgo y no 
complicados estén raramente representados. Los 
programas terapéuticos usados frecuentemente 
divergen de la práctica terapéutica habitual; los severos 
procedimientos de los seguimientos fuerza el 
cumplimiento de los pacientes sobre los obtenidos en la 
práctica médica común. Quizá la más importante 
limitación es la necesaria corta duración de los estudios 
controlados (la mayoría de los casos entre 4-5 años), 
mientras que la expectativa adicional de vida, y por 
tanto la expectativa de duración de la terapia para un 
hipertenso de edad media, es de 20-30 años [34, 197]. 
Los beneficios terapéuticos a largo plazo y los 
beneficios entre las varias clases de fármacos pueden 
también ser evaluados usando resultados intermedios 
(p.e. cambios subclínicos en los órganos diana). Estas 
evaluaciones no proporcionan el mismo peso de 
evidencia que los resultados “duros”, como infartos de 
miocardio fatales y no fatales ó ictus y la mortalidad 
cardiovascular ó por todas las causas, pero algunos de 
los recientes ensayos basados en la evidencia han 
usado también resultados “blandos”, como la 
insuficiencia cardiaca congestiva (ciertamente 
clínicamente relevante, pero frecuentemente basada en 
diagnósticos subjetivos), hospitalización, angina de 
pecho y revascularización coronaria (ésta muy sujeta a 
hábitos clínicos locales y facilidades), etc. Es cierto 
que la evidencia de que la regresión ó retardo del daño 
subclínico en los órganos diana está asociado con una 
reducción de eventos cardiovasculares es amplia 
indirectamente, pero hay una fuerte evidencia 
disponible de que algunas de estas alteraciones tienen 
un valor predictivo de consecuencias de eventos fatales 
y no fatales (ver más abajo). Por tanto, la evidencia de 
la mayoría de los estudios randomizados ha sido tenida 
en cuenta. Las alteraciones de los parámetros 
metabólicos inducidos por el tratamiento, como LDL, 
HDL, potasio sérico, tolerancia a la glucosa, inducción 
ó empeoramiento del síndrome metabólico ó diabetes, 
aunque puede esperarse que incrementen con fuerza la 
incidencia de los eventos cardiovasculares durante la 
corta duración de un ensayo, puede tener un impacto a 

Cuadro 8: Cambios en el estilo de vida 
• Las medidas de estilo de vida deberían 

instaurarse en todos los pacientes, 
incluyendo los normotensos y los que 
requieren tratamiento farmacológico. Es 
adecuado para el descenso de la presión 
arterial y el control de otros factores de 
riesgo y condiciones clínicas presentes. 

• Las medidas de estilo de vida 
ampliamente consensuadas en la bajada 
de presión arterial o riesgo 
cardiovascular, y que deberían 
considerarse son: 
- Abandono del tabaco 
- reducción de peso 
- reducción de consumo excesivo de 
alcohol 
- ejercicio físico 
- reducción consumo de sal 
- incremento en consumo de frutas y 
verduras y descenso en consumo de 
grasas totales saturadas. 
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lo largo de la vida de los pacientes, y por esta razón se 
han tenido en cuenta en la valoración del riesgo 
cardiovascular total. 
 
Estudios basados en resultados de mortalidad y 
morbilidadcomparando tratamiento activo con 
placebo 
La mayoría de los resultados de estos estudios han sido 
sometidos a metaanálisis para llegar a conclusiones 
más precisas y generalizables, o para responder a 
preguntas sobre subgrupos, que podrían no ser 
encontrados en estudios individuales [198]. La Tabla 6 
resume los resultados de metaanálisis de estudios 
ejecutados en la mayoría de los de hipertensión 
sistodiastólica [5, 199] y en ancianos con hipertensión 
sistólica aislada [200]. El tratamiento antihipertensivo 
consigue similares y significativas reducciones en la 
mortalidad por todas las causas en ambos tipos de 
hipertensos. En referencia a la mortalidad específica 
por causa, Collins y colaboradores [5] observaron una 
reducción significativa  en ictus fatal (-45%; p<0.001), 
pero no en enfermedad coronaria fatal (-11%; p<0.01) 
en un metaanálisis en ancianos con hipertensión 
sistodiastólica [201]. Ictus combinados fatales y no 
fatales, y todos los eventos coronarios, se redujeron 
significativamente en los dos tipos de hipertensos. La 
colaboración Blood Pressure Lowering Treatment 
Trialist [163] realizó separadamente  metaanálisis de 
estudios controlados con placebo en los que el 
tratamiento activo fue iniciado con un 
calcioantagonista ó con un IECA, y mostró que las 
reducciones en los resultados cardiovasculares eran 
similares a los encontrados en los estudios en los que el 
tratamiento activo se basó en diuréticos o β-
bloqueantes. 
El riesgo para eventos cardiovasculares, sobretodo en 
enfermedad coronaria, difiere entre hombres y mujeres. 
No está claro desde ensayos de intervención 
individuales cuánto depende del género el efecto del 
tratamiento antihipertensivo en la reducción del riesgo 
cardiovascular. Este problema se abordó en el grupo de 
trabajo INDANA, basado en un metaanálisis  de datos 
individuales de pacientes de siete estudios controlados 
randomizados [202]. El número total de individuos fue 
de 40777, de los que el 49 % eran varones. Es estos, la 
odd ratio  favorable al tratamiento  fue estadísticamente 
significativa para todas las causas (-12 %; P=0.01), 
ictus (-43 %; P<0.001), mortalidad coronaria (-17 %; 
P<0.01), todos los eventos cardiovasculares fatales y 
no fatales (-22%; P=0.001), ictus (-34 %; P<0.001) y 
eventos coronarios (-18 %; P<0.001). En mujeres, en 
las que las razones de eventos eran, en general, 
menores que en los varones, las odds ratios que 
favorecían el tratamiento eran estadísticamente 
significativas para ictus fatal (-29 %; P<0.05) y para 
eventos cardiovasculares fatales y no fatales 
combinados (-26 %; P=0.001), pero no para otros 
resultados. Sin embargo en las proporciones de riesgo 
entre el grupo tratado y el de control no diferían entre 
hombres y mujeres, a pesar del resultado, y no hubo 

interacciones significativas entre el efecto del 
tratamiento y el género, ya que la reducción 
proporcional del riesgo cardiovascular es similar en 
mujeres y varones. 
 

 
 
 
Otros estudios han proporcionado más recientemente 
información adicional, no incluida aún en los 
metaanálisis mencionados anteriormente. En el SCOPE 
[203], 4973 hipertensos ancianos fueron aleatorizados 
al ARA II candesartán ó placebo. Desde entonces otro 
estudio sobre tratamiento antihipertensivo para 
determinar si los fármacos podrían ser tomados por  
todos los pacientes para mejorar el control de la presión 
arterial, finalizó como una comparación entre 
candesartán y un grupo control que recibió otro 
fármaco antihipertensivo. La reducción fue ligeramente 
superior en el grupo de candesartán (3.2/1.6 mmHg) en 
el que la incidencia del endpoint primario compuesto 
(ictus, infarto de miocardio, muerte cardiovascular) 
tendía a bajar algo (-11 %; P=0.19), y el endpoint 
secundario de ictus no fatal se redujo 
significativamente (-28 %; P=0.04). Otro estudio 

Cuadro 9: Valores y limitaciones de los 
ensayos clínicos randomizados basados 
en eventos 
 
Valores 

• La randomización es el procedimiento 
más seguro para evitar los errores 

• Muestras amplias garantizan la potencia 
para detectar diferencias en resultados 
primarios 

• La mayoría de los eventos usados como 
resultados finales están bien definidos en 
su relevancia clínica 

 
Limitaciones 

• Selección de los pacientes 
(frecuentemente de elevado riesgo 
cardiovascular): La extrapolación a 
pacientes con otros niveles de riesgo es 
dudosa 

• La mayoría de los estudios no tienen 
potencia para resultados secundarios 

• Los programas terapéuticos de los 
estudios difieren frecuentemente de los 
de la práctica clínica 

• El cumplimiento de los pacientes en los 
estudios es mucho mayor que en la 
práctica clínica habitual 

• Los estudios controlados randomizados 
duran 4-5 años, mientras que la 
expectativa de vida en hipertensos de 
edad media es de 20-30 años 
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controlado con placebo sobre el efecto del losartán 
[203] e irbesartán [205,206] en diabeticos tipo 2 y 
nefropatía. Todos los estudios concluyen que el 
tratamiento farmacológico fue renoprotector (ver  
abajo) pero no hubo evidencia de beneficio en los 
resultados secundarios cardiovasculares (para la  
evaluación en la que, además, estos estudios tenían 
insuficiente potencia). Se puede concluir de estos 
recientes estudios controlados con placebo que la 
reducción de presión arterial con antagonistas de la 
angiotensina II puede ser beneficiosa también, 
particularmente en prevención del ictus y en pacientes 
con neuropatía diabética, en la lenta progresión de la 
enfermedad renal. 

 
Estudios basales en resultados de morbimortalidad 
comparando tratamientos iniciados por diferentes 
clases de fármacos 
 
Durante los últimos 5 años muchos estudios 
controlados randomizados han comparado regimenes 
antihipertensivos iniciados con diferentes clases de 
agentes antihipertensivos, frecuentemente comparando 
antiguos (diuréticos y β-bloqueantes) con nuevos 
agentes (calcioantagonistas, IECAs, ARA II, 
alfabloqueantes), y ocasionalmente con otras clases de 
drogas nuevas. Nuevo estudios [100, 167, 207-213], 
con 67435 pacientes randomizados que compararon 
calcioantagonistas con fármacos más antiguos han sido 
revisados recientemente por Staessen y Wang [214]. 
Para ninguno de los resultados considerados en este 
análisis, incluyendo la mortalidad cardiovascular por 
todas las causas, todos los eventos cardiovasculares, 
ictus, infarto de miocardio e insuficiencia cardiaca, los 
valores de P para la heterogeneidad alcanzaron 
significación estadística (0.11<P<0.95). las odd ratio 
comunes que expresaron el posible beneficio de los 
calcioantagonistas sobre los fármacos más antiguos, 
eran menores de la unidad y no alcanzaron 
significación estadística para la mortalidad total (0.98, 
95% IC 0.92-1.03, P=0.42) mortalidad cardiovascular 
(1.03, 95% IC 0.95-1.11, P=0.15), todos los eventos 
cardiovasculares (1.03, 95% IC 0.99-1.08, P=0.15), e 
infarto de miocardio (1.02, 95% IC 0.95-1-10, P=0.61). 
Los calcioantagonistas proporcionaron una ligera mejor 
protección ante ictus fatal y no fatal que las drogas más 
antiguas. Para los nuevo estudios combinados, la odds 

ratio del ictus fue de 0.92 (95% IC 0.84-1.01, P=0.07). 
Se alcanzó significación formal (0.90, 95% IC 0.82-
0.98, P=0.02), cuando el CONVINCE [213], un amplio 
estudio basado en verapamil, se excluyó del estudio. 
Para la insuficiencia cardiaca los calcioantagonistas 
parecieron proporcionar menor protección que la 
terapia convencional, a pesar de todo, bien si si (1..3, 
95% IC 1.22-1.44, P<0.0001) ó si no (1.33, 95% IC, 
1.22-1.46, P<0.0001) el estudio CONVINCE se 
incorporó a las estimaciones comunes. 
 
 Staessen y Wang revisaron también cinco estudios con 
46553 pacientes randomizados comparando IECAs con 
otros fármacos más antiguos [167, 209, 215-217]. Las 

odds ratio comunes que expresaban el posible beneficio 
de los IECAs sobre la terapia convencional era sobre la 
unidad y no significativa para la mortalidad total (1.00, 
95% IC 0.94-1.06, P=0.88), mortalidad cardiovascular 
(1.02, 95% IC 0.94-1.11, P=0.62), todos los eventos 
cardiovasculares (1.03, 95% IC 0.94-1.12, P=0.59), 
infarto de miocardio (0.97, 95% IC 0.90-1.04, P=0.39) 
e insuficiencia cardíaca (1.04, 95% IC 0.89-1.22, 
P=0.64). Comparando con los fármacos antiguos, los 
IECAs proporcionaron una ligera menor protección  en 
ictus, con una odd ratio común de 1.10 (95% IC 1.01-
1.20, P=0.03). Para todas las causas y mortalidad 
cardiovascular, ictus e infarto de miocardio los valores 
de P para la heterogeneidad entre los estudios de 
IECAs no fueron significativos (0.16,<P<0.88). En 
contraste, para todos los eventos cardiovasculares 
(P=0.006) e insuficiencia cardíaca (P=0.04) la 
heterogeneidad fue significativa debido a los hallazgos 
del estudio ALLHAT [167]. Comparando con 
clortalidona, los pacientes del ALLHAT asignados a 
lisinopril tuvieron  un mayor riesgo de ictus (1.15, 95% 
IC 1.02-1.30, P=0.02), insuficiencia cardíaca (1.19, 
95% IC 1.07-1.31, P<0.001), y de ahí la enfermedad 
cardiovascular combinada (1.10, 95% IC1.05-1.16, 
P<0.001) [167]. Similares hallazgos se aportaron 
previamente en la comparación del alfabloqueante 
doxazocina con clortalidona, un brazo del ALLHAT 
que fue interrumpido prematuramente [166]. Aunque 
los resultados finales del ALLHAT son de un amplio 
estudio doble ciego realizado en pacientes hipertensos, 
la interpretación de sus resultados es dificultosa por 
algunas razones, que pueden estar implicadas en la 

Tabla 6.- Reducción de riesgo relativo de eventos fatales y combinados fatales y no fatales en 
pacientes con tratamiento activo antihipertensivo versus placebo o no tratados 

Hipertensión sistodiastólica HTA sistólica aislada  
Reducc riesgo           P Reducc riesgo     P 

Mortalidad 
     Todas las causas 
     Cardiovascular 
      No cardiovascular 

 
-14 % 
-21 % 
-1 % 

 
<0.01 
<0.001 

NS 

 
-13 % 
-18 % 

 

 
0.02 
0.01 
NS 

Evento fatal y no fatal 
     Ictus 
     Coronario 

 
-42 % 
-14 % 

 
<0.001 
<0.01 

 
-30 % 
-23 % 

 

 
<0.001 
<0.001 
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heterogeneidad de los resultados del ALLHAT con 
respecto a otros estudios: 

1. En el ALLHAT, el 90 % de los pacientes 
randomizados estaban ya con tratamiento 
antihipertensivo, la mayoría con diuréticos; 
así, el ALLHAT aplicó la continuación con un 
diurético versus cambiar a otro tipo de 
fármaco. Los pacientes de diuréticos con 
insuficiencia cardiaca latente ó compensada se 
les privó de su tratamiento si no estaban 
randomizados con clortalidona. 

2. La presión sistólica conseguida fue mayor con 
doxasocina (+2.0 mmHg), amlodipino (+1.1 
mmHg) y lisinopril (2.3 mmHg, y 4 mmHg en 
americanos africanos) que con clortalidona. 
Presumiblemente, estos factores explican 
porqué la curva de Kaplan-Meyer comienza a 
divergir inmediatamente después de 
randomizar por insuficiencia cardíaca y 
aproximadamente seis meses después también 
del ictus. 

3. Los agentes simpaticolíticos usados en el 
tratamiento escalonado (atenolol, clonidina 
y/o reserpina a elección del médico) supuso 
un régimen de tratamiento artificial que no 
refleja la práctica clínica moderna, no está 
usualmente recomendado y es conocido que 
potencian la respuesta de presión arterial 
mucho más en los diuréticos que en los IECAs 
o alfabloqueantes. 

4. El ALLHAT no incluyó evaluación 
sistemática de endpoints, que pueden afectar 
particularmente a la evaluación de resultados 
“blandos” como la insuficiencia cardíaca 
congestiva. 

 
A pesar de estas limitaciones, el estudio ALLHAT 
[166, 167], solo ó en combinación con otros estudios, 
supone la conclusión de que los beneficios de la terapia 
antihipertensiva depende ampliamente de la bajada de 
la presión arterial, así lo confirman los hallazgos 
preliminares del metaanálisis del Blod Pressure 
Lowering Treatment Trialist Collaboration [163] y la 
opinión expresada en la Guía de la OMS/SIH de 1999 
[2]. Estas conclusiones han sido confirmadas con 
fuerza por los recientes resultados del estudio INVEST 
(presentado en el American Collage of Cardiologý 
meeting, Chicago, 2003), que ha comparado el 
verapamil habitualmente combinado con un IECA 
trandolapril), con un β-bloqueante habitualmente 
combinado con un diurético, en pacientes hipertensos 
con enfermedad coronaria, sin mostrar diferencias 
significativas en resultados primarios (todas las causas 
de muerte, infarto de miocardio fatal y no fatal e ictus) 
ó secundarias. 
 
Dos estudios recientes han estudiado las nuevas clases 
de antagonistas de receptores de angiotensina. El 
estudio LIFE [218] compara losartán con el β-
bloqueante atenolol en pacientes hipertensos con 

hipertrofia ventricular izquierda durante una media de 
4.8 años, y encuentra una reducción significativa 
(P=0.021) del 13 % en eventos cardiovasculares 
mayores, la mayoría debidos a una reducción 
significativa (P=0.001) del 25 % en ictus. No había 
diferencias de presión arterial entre los grupos de 
tratamiento. El estudio SCOPE [203] se inició como 
una comparación en pacientes ancianos que recibieron 
candesartán ó placebo, pero desde entonces, en que por 
razones éticas, el 85 % de los pacientes que iniciaron 
con placebo recibieron terapia antihipertensiva (la 
mayoría diuréticos, β-bloqueantes o calcioantagonistas) 
el estudio es comparativo entre tratamiento 
antihipertensivo con ó sin candesartán. Tras 3.7 años 
hubo una reducción no significativa del 11 % en 
eventos cardiovasculares mayores, una reducción 
significativa (P=0.04) del 28 % en ictus no fatales entre 
los pacientes tratados con candesartán, con una presión 
arterial conseguida ligeramente menor (3.2/1.6) en el 
grupo de candesartán. 
 
Estudios randomizados basados en endpoints 
intermedios 
Hipertrofia Ventricular Izquierda. Muchos estudios 
han probado los efectos de varios agentes 
antihipertensivos en la hipertoria ventricular izquierda 
asociada a hipertensión arterial, la mayoria evaluados 
en su masa ventricular izquierda mediante 
ecocardiograma, pero pocos de ellos han seguido 
criterios estrictos ó suficientes para proporcionar 
información adecuada. En consecuencia, los 
metaanálisis no pueden proporcionar evidencias 
indiscutibles [219, 220]. Como los estudios en 
hipertensos con hipertrofia ventricular izquierda no 
pueden ser controlados con placebo y deben ser 
comparados tratamientos activos, un amplio número de 
pacientes debe incluirse en orden a disponer de 
suficiente potencia para detectar pequeñas diferencias 
entre tratamientos, debiendo tener especial cuidado en 
evitar regresiones a la media y errores de secuencias de 
selecciones no ciegas. Muy pocos estudios responden a 
estos estrictos criterios para no proporcionar respuestas 
controvertidas: El estudio LIVE [221] concluye los 
beneficios del diurético indapamida frente  al IECA 
enalapril después de 12 meses de tratamiento, pero no 
tras seis meses; el estudio ELVERA [222], 
PRESERVE [223] y los estudios FOAM [224] han 
mostrado igual regresión con IECAs (lisinopril, 
enalapril y fosinopril, respectivamente) y 
calcioantagonistas (amlodipino, nifedipino y 
amlodipino, respectivamente); el estudio CATCH 
[225] ha demostrado igual regresión con el ARA II 
candesartán, y el IECA enalapril; y el estudio ELSA 
[226] aporta igual regresión tras 1 y 4 años con el 
calcioantagonista lacidipino y el β-bloqueante atenolol. 
Una serie de comparaciones de diferentes ARA II con 
el atenolol han mostrado regresiones significativamente 
mayores con el ARA II [227-229]. El efecto 
beneficioso de la regresión de la hipertrofia ventricular 
izquierda se ha documentado por la observación de que 
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está acompañada de una importante mejoría de la 
función sistólica [230]. El amplio y a largo plazo (5 
años) estudio LIFE [218] es particularmente relevante, 
desde que, en lla misma línea que Framinghan [231] y 
los datos del HOPE [232]la mayor regresión de la 
hipertrofia ventricular izquierda determinada 
electrocardiográficamente  con losartán se acompañó 
de reducción en la incidencia de eventos 
cardiovasculares. Los mismos hallazgos se obtuvieron 
en el subestudio LIFE en el que la hipertrofia 
ventricular fue determinada por ecocardiografía [233], 
confirmando así evidencias de pequeñas series de 
pacientes [234, 235]. Es interesante anotar que en otros 
recientes estudios que comparan losartán con atenolol 
(REGAAL [229]), aunque las diferencias entre las 
reducciones inducidas por el tratamiento en el índice de 
masa ventricular izquierda tuvieron un asignificación 
estadística corta, las concentraciones de péptico 
natriurético disminuyeron por el losartán e 
incrementaron por el atenolol, sugiriendo efectos 
opuestos en la compílanse ventricular. Futuros estudios 
deberán investigar los efectos inducidos por el 
tratamiento en los índices de contenido de colágeno ó 
fibrosis en la pared ventricular, más que en su masa 
solamente. 
 
Pared Arterial y Aterosclerosis. Algunos estudios 
randomizados han comparado los efectos a largo plazo 
(2-4 años) en diferentes regímenes de antihipertensivos 
en la estrechez de la pared intima-media de la carótida. 
Hay evidencia uniforme de los beneficios de los 
calcioantagonistas  en este problema. Un estudio 
controlado con placebo mostró la superioridad del 
amlodipino sobre el placebo [236]; tres estudios han 
mostrado la superioridad de los calcioantagonistas 
(isradipino [207], verapamil [98]y nifedipino [237]) 
sobre la terapia diurética; y un estudio la superioridad 
del lacidipino sobre el atenolol [100]. El último estudio 
(ELSA [100]) demostró un mayor efecto del lacidipino 
no solo en la lenta progresión de la estrechez de la 
intima en la bifurcación carotídea común, sino también 
en la progresión y regresión de la placa. Hasta 
recientemente la evidencia sobre IECAs  parece ser 
conflictiva: Un ensayo controlado con placebo no 
mostró efectos del ramipril en la estrechez de la intima-
media de la carótida común [238], mientras que otro 
mostró un enlentecimiento significativo de la 
progresión de la intima-media en la bifurcación 
carotídea y carótida interna así como en la carótida 
común [239]. Más recientemente, los resultados del 
estudio PHYLLIS ha conciliado las observaciones de 
los dos estudios previos aportando que el IECA 
fosinopril previene la progresión del grosor de la 
intima-media en pacientes tratados con 
hidroclorotiazida, pero el efecto está muy limitado en 
la bifurcación, con ninguno o menores cambios en la 
pared carotídea común [240]. 
 
Función Renal. Hay evidencias más abundantes sobre 
la función renal en pacientes diabéticos y ha sido 

recientemente revisado [168] En resumen, el análisis de 
los ensayos de mayor o menor intensidad en la 
reducción de la presión arterial o de la suma de 
tratamiento activo versus placebo, han demostrado que 
en pacientes diabéticos con neuropatía avanzada, la 
progresión o disfunción renal puede ser enlentecida 
añadiendo un ARA II (losartán [204], o irbesartan 
[205]) mejor que el placebo (y la subsiguiente 
diferencia de 3-4 mmHg en la presión sistólica). Los 
consistentes efectos de una mayor bajada de la presión 
arterial se encontraron en la excreción proteica urinaria, 
tanto microalbuminuria como proteinuria. De acuerdo 
con estos recientes estudios [168], de los seis ensayos 
en pacientes diabéticos comparando tratamientos 
iniciados con diferentes fármacos, cuatro de ellos (uno 
un IECA frente a un β-bloqueante [215], otro un 
calcioantagonista versus diurético [212], y dos un 
IECA frente a calcioantagonista [156, 241]) no 
mostraron diferencias en cuanto a la protección renal 
referente a los fármacos comparados, mientras que uno 
indicó que el ARA II irbesartan era superior  al 
amlodipino en retardar el desarrllo de insuficiencia 
renal [205], y otro indicaba que el losartan reducía 
manifiestamente la incidencia de proteinuria mejor que 
el atenolol [242]. Los recientes resultados del 
ALLHAT, un estudio que incluye un 36 % de 
diabéticos fue incapaz de detectar diferencias en cuanto 
a la función renal (aunque los datos de 
microalbuminuria y proteinuria no están disponibles ) 
en el muy amplio número de pacientes randomizados a 
clortalidona, amlodipino ó lisinopril, posiblemente 
como consecuencia del buen control de presión arterial 
(134-136/75 mmHg) conseguido en todos los grupos 
[167]. 
 
En pacientes con enfermedad renal no diabética, un 
reciente metanálisis de 11 ensayos randomizados 
comparando los regimenes antihipertensivos con ó sin 
un IECA [243], indicó un enlentecimiento progresivo 
en los pacientes en los que se conseguía una presión 
arterial de 139/85 mmHg mayor que en 144/87 mmHg. 
Sin embargo, no está claro si los beneficios deberían 
adscribirse a la inhibición del ECA, como sugieren los 
autores [243], ó al descenso de la presión arterial 
conseguido. El reciente ensayo AASK [244] no pudo 
encontrar ninguna reducción en la progresión de 
disfunión renal en africanos americanos con 
nefroesclerosis al reducir la presión arterial hasta 
128/78 mmHg mejor que en 141/85 mmHg, pero el 
IECA mostró ser algo más efectivo que el β-bloqueante 
[244] ó el calcioantagonista [245] en enlentecer el 
deterioro de la tasa de filtración renal. Por lo tanto, 
parece que en los pacientes con enfermedad renal no 
diabética, el uso de un IECA puede ser más importante 
que la mayor agresividad en el descenso de la presión 
arterial, mientras que en pacientes diabéticos, el control 
más agresivo de la presión arterial puede ser tan 
importante como el bloqueo del sistema renina 
angiotensina. No obstante, parece prudente bajar 
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intensamente la presión arterial en pacientes  con 
enfermedad renal no diabética también. 
 
Diabetes inicial. Algunos estudios que han 
monitorizado la diabetes de nueva aparición el 
seguimiento del tratamiento ha mostrado una menor 
incidencia de diabetes de inicio con un IECA que con 

placebo [155], con un calcioantagonista que con un 
diurético ó β-bloqueante [216], y con un ARA II menor 
que con β-bloqueante [218, 246] o terapia usual [203]. 
El ALLHAT [167] informa también menores 
incidencias de diabetes de nueva aparición en pacientes 
randomizados a amlodipino ó lisinopril comparadas 
con los randomizados con clortalidona. 
 
Estrategias terapéuticas 
Principios de Tratamiento Farmacológico: 
Monoterapia frente a tratamiento combinado. En la 
mayoría, sin no en todos los hipertensos, la terapia 
debería iniciarse gradualmente, y valorar los objetivos 
de la presión arterial encontrada durante algunas 
semanas. Para determinar cada objetivo de presión 
arterial una amplia mayoría de pacientes precisarán 
requerirán terapia combinada con más de un agente. La 
proporción de pacientes que requieren terapia 
combinada dependerá de los valores iniciales de 
presión arterial. En hipertrensos de grado 1, 
probablemente la monoterpaia será suficiente con 
frecuencia. En el ALLHAT, los hipertensos reclutados 
de grado 1 y 2 la mayoría con monoterapia, alrededor 
del 60 % permanececieron en monoterapia [167]. En el 
estudio HOT [160], con hipertensos reclutados de 
grados 2 y 3 después del fracaso de medicación previa, 
la monoterpaia fue suficiente solo en 25-40 % de los 
pacientes, de acuerdo al objetivo de la presión arterial 
diastólica. En los ensayos de diabéticos la mayoría 
estaban, al manos, con dos fármacos, y en dos ensayos 
recientes de neuropatía diabética [204, 205] se requirió 

añadir un IECA en 2.5 y 3.0 a los fármacos anteriores 
que no se comunican. 
 
De acuerdo con la presión basal y la presencia ó 
ausencia de complicaciones, parece razonable iniciar la 
terapia con cualquier agente solo a bajas dosis ó con 
una combinación de dos agentes (Fig. 2). La iniciación 

del tratamiento con terapia combinada ha sido bien 
demostrada en el estudio VA desde los comienzos de 
los ensayos de tratamiento antihipertensivo [247, 248] 
y recientemente en el estudio PROGRESS [154]. Si se 
elige la monoterapia en dosis bajas y no se consigue el 
objetivo de presión arterial, el siguiente paso es el 
cambio a una dosis baja de un agente diferente ó el 
incremento de la dosis del primer agente elegido (con 
mayor probabilidad de efectos adversos) ó pasar a 
terapia combinada. Si la terapia había sido iniciada con 
combinación a bajas dosis, se puede usar una dosis 
mayor ó añadir un nuevo componente. 
 
La ventaja de empezar con monoterapia en bajas dosis, 
si no es bien tolerado el componente inicial, es que se 
puede cambiar a otro agente al que individualmente el 
paciente responda mejor (en términos de eficacia y 
tolerancia); pero a menos que la farmacogenética no 
proporcione ayuda en el futuro, el procedimiento es 
laborioso y frustrante para médicos y pacientes, y 
puede producir bajo cumplimiento. 
 
Una evidente desventaja de iniciar con dos fármacos, 
siempre en dosis bajas, es exponer al paciente  a un 
agente innecesario, pero las ventajas son: (1) usando 
dos drogas con diferentes mecanismos de acción es 
más probable que se controle la presión arterial y sus 
complicaciones; (2) usando combinaciones, la primera 
y segunda droga se pueden tomar a bajas dosis que 
tienen menos probabilidad d efectos secundarios; (3) 
las combinaciones fijas de dosis baja están disponibles 

Considerar: 
Nivel de PA sin tratamiento 

Ausencia ó presencia de DOD y factores de riesgo 
 
 

Elegir entre 
 
 

  Monoterapia dosis baja     Combinación doble baja dosis 
 
     Si no se consigue control 
 
 
 
 Agente previo Cambio a otro   Combinación previa  Añadir tercero 
 Dosis completa a baja dosis   Dosis completa  a baja dosis 
 
 
     Si no se consigue control 
 
 
 Combinación 2-3 Monoterapia    Combinación 3 agentes 
 Fármacos  Dosis completa    a dosis efectivas 
 
Fig. 2.- elección entre monoterapia y terapia combinada. PA: Presión arterial; DOD: Daño en órgano diana 
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en Europa y otros países permitiendo la administración 
de dos agentes  en una sola tableta, optimizando así el 
cumplimiento. 

 
Las siguientes combinaciones de dos fármacos han 
demostrado su efectividad y buena tolerancia (Fig. 3): 

• Diuréticos y β-bloqueantes 
• Diuréticos e IECA ó ARA II 
• Calcioantagonistas (Dihidropiridinas) y β-

bloqueantes 
• Calcioantagonistas e IECAs ó ARA II 
• Calcioantagonista y diurético 
• α-bloqueante y β-bloqueante 
• Otras combinaciones (P.E. con agentes 

centrales, incluyendo agonistas alfa 
adrenoceptores y moduladores de los 
receptores del imidazol I2, ó entre IECAs y 
ARA II) pueden usarse si es necesario, y se 

pueden requerir 3 ó 4 fármacos en algunos 
casos. 

 
Está recomendado el uso de fármacos de acción 
prolongada ó preparaciones que proporcionan eficacia 
de 24 horas en una dosis diaria . Las ventajas de cada 
medicación incluye mejoría de la adherencia y 
minoración de la variabilidad en la presión arterial, así 
posiblemente se proporciona mayor protección en el 
riesgo de eventos cardiovasculares mayores y en el 
desarrollo de danos en los órganos diana [249, 250]. 
 
Se debe prestar una especial atención a los efectos 
adversos, en sus aspectos de disturbios subjetivos, 
porque pueden ser un motivo importante de 
incumplimiento. Debería preguntarse siempre al 
paciente sobre los efectos adversos, y los cambios en 
los fármacos ó en las dosis hechos de acuerdo a ello. 
Algunos efectos adversos tienen una incidencia similar 
para todos los componentes de una misma clase (p.e. 
tos en IECAs), mientras que para otros eventos 
adversos pueden estar implicados menos compuestos 
de la misma clase de drogas para inducirlos (p.e. entre 
los β-bloqueantes menor fatiga ó el fenómeno de 
Raynaud con los compuestos vasodilatadores, no 
estreñimiento con dihidropiridinas entre los 
calcioantagonistas, ó no taquicardia con el verapamil ó 
el diltiacem). 
 
Elección de fármaco antihipertensivo. El amplio 
número de estudios randomizados, bien los que 
comparan tratamiento activo con  placebo ó los que 
comparan regímenes de tratamiento activo basados en 
distintos componentes (ver abajo), confirman con 
claridad las conclusiones de anteriores guías de 
sociedades europeas [3, 4] y de la OMS/SIH [2], en las 
que se afirmaba que el principal beneficio de la terapia 
antihipertensiva es debido a la bajada de la presión 
arterial por sí misma, independientemente del fármaco 
usado para bajas la presión arterial. 
 
Sin embargo, hay también evidencia de que algunas 
clases específicas de fármacos pueden diferir en sus 
efectos ó en grupos especiales de pacientes. Por 
ejemplo, los ARA II parecen más efectivos en 
prevención del ictus que los β-bloqueantes [218] ó la 
terapia usual [203], particularmente en pacientes con 
hipertrofia ventricular izquierda [219] ó en el anciano 
[203]; las tiazidas , bien solas ó en combinación, 
pueden ser mejor usadas que otros agentes en la 
prevención de insuficiencia cardiaca [212, 167]; Los 
IECAs y ARA II han demostrado retardar la progresión 
del deterioro renal en neuropatía diabética y no 
diabética [204-206, 243-245]; Los ARA II parecen más 
efectivos que los β-bloqueantes en la regresión de la 
hipertrofia ventricular izquierda [218, 227-229]; los 
calcioantagonistas han demostrado ser más efectivos 
que los diuréticos [98, 207, 237] ó los β-bloqueantes 
[100], y los IECAs más efectivos que un diurético en la 
progresión de la arteriosclerosis carotidea. Finalmente, 

Cuadro 10: Monoterapia versus terapia 
combinada 
 

• En la mayoría, pero no en todos los 
hipertensos, el inicio de la terapia debe ser 
administrada de forma gradual y conseguir 
los abjetivos de presión arterial 
progresivamente en algunas semanas 

• Para alcanzar el objetivo de presión 
arterial, es probable que un amplia 
proporción de pacientes requiera terapia 
combinada con más de un agente 

• De acuerdo a la presión basal y la 
presencia o ausencia de complicaciones, 
parece razonable iniciar con monoterapia a 
baja dosis ó combinación de dos agentes a 
bajas dosis 

• Cada enfoque tiene ventajas y desventajas 

Diuréticos 
 
 
 
 
Β-bloqueantes    ARA II 
 
 
 
 
 
α-bloqueantes    Ant. Ca 
 
 
 
 

IECAs 
 
 

Fig. 3.- Combinaciones posibles de diferentes clases de 
antihipertensivos. Las mejores combinaciones están 
representadas en grueso. Los cuadros indican las clases de 
antihipertensivos que han demostrado sus beneficios en ensayos 
controlados de intervención. 
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los fármacos no son iguales en términos de disturbios 
adversos, particularmente en pacientes individuales, 
teniendo en cuenta que la preferencia de los pacientes 
es un prerrequisito para el cumplimiento y éxito del 
tratamiento. 
 
Por lo tanto, se puede concluir que las clases mayores 
de agentes antihipertensivos (diuréticos, 
betabloqueantes, calcioantagonistas, IECAs y ARA II) 
son adecuados para el inicio y mantenimiento del 
tratamiento antihipertensivo. Aunque se ha criticado la 
interrupción de una rama de un alfabloqueante en un 
estudio (la doxazocina en el estudio ALLHAT  [166]), 
y la evidencia que favorece el uso de alfabloqueantes 
es más escasa que el beneficio en el uso de otros 
agentes antihipertensivos, los alfabloqueantes pueden 

muy bien ser considerados para terapia combinada. Los 
agentes centrales, agonistas de α – adrenoceptores y 
moduladores de receptores de imidazol I2, pueden 
tambien ayudar en la terapia combinada. El énfasis en 
la identificación del primer fármaco para usar está 
probablemente fuera de lugar por el conocimiento de 
que en la mayoría de pacientes son necesarias la 

combinación de dos ó más drogas, sobretodo en 
presiones iniciales altas o daño en órganos diana ó 
asociación con diabetes, en orden a conseguir el 
objetivo en la presión arterial. 
 
Con la serie de agentes disponibles, la elección de los 
fármacos será influenciada por muchos factores, 
incluyendo: 
 

1. Le experiencia previa, favorable ó 
desfavorable, del paciente con algunos tipos 
de componentes. 

2. El costo del fármaco, bien para el paciente ó 
para el proveedor de servicios de salud, 
aunque las consideraciones sobre el costo no 
deben predominar sobre la eficacia y 
tolerancia en ningún paciente. 

3. El perfil de riesgo cardiovascular del paciente. 
4. La presencia de daño en órganos diana, 

enfermedad clínica cardiovascular, 
enfermedad renal ó diabetes. 

5. La presencia de otros desórdenes coexistentes 
que pueden favorecer ó limitar el uso de clases 
concretas de antihipertensivos. 

6. La posibilidad de interacciones con otros 
fármacos usados por el paciente para otras 
patologías. 

 
El médico debería adaptar la elección del fármaco al 
paciente individualmente, tras tener en cuenta todos 
estos factores de acuerdo con el paciente. Las 
indicaciones y contraindicaciones de fármacos 
específicos están detalladas en la Tabla 7, y las 
preferencias en condiciones especiales se discuten en la 
próxima sección. 
 
 

Consejos terapéuticos en condiciones especiales 
 
Anciano 
Quedan algunas dudas de los ensayos controlados 
randomizados sobre el beneficio que los ancianos 
pueden obtener del tratamiento antihipertensivo, en 
términos de reducción de morbimortalidad 
cardiovascular, independientemente si tienen 
hipertensión sistodiastólica o sistólica aislada [199, 
200]. Mientras que los estudios en ancianos incluyen 
habitualmente pacientes de almenos 60 años, un 
metaanálisis reciente concluye que los eventos 
cardiovasculares fatales y no fatales se reducían 
significativamente en los participantes de estudios 
randomizados y controlados de tratamiento 
farmacológico antihipertensivo en edades mayores de 
80 años, pero no se reducía la mortalidad por todas las 
causas [251]. Amplios estudios controlados y 
randomizados de tratamiento antihipertensivo frente a 
placebo ó no tratados en ancianos con hipertensión 
sistodiastólica han usado un diurético ó un β-
bloqueante como primera línea del tratamiento [201]. 

Cuadro 11. Elección de fármaco 
antihipertensivo. 

• Los principales beneficios de la terapia 
antihipertensiva se deben a la propia 
bajada de la presión arterial 

• Hay también evidencia de que grupos 
específicos de fármacos pueden variar en 
sus efectos, sobretodo en algunos 
pacientes. 

• Los fármacos no son equivalentes en 
términos de disturbios adversos, 
sobretodo en pacientes individuales. 

• Las clases mayores de grupos 
antihipertensivos (diuréticos, 
betabloqueantes, calcioantagonistas, 
IECAs y ARA II) son adecuados para el 
inicio y mantenimiento  del tratamiento. 

• El énfasis en la identificación del 
fármaco a utilizar en primer lugar está 
fuera de lugar por la necesidad de 
utilizar dos ó más fármacos combinados 
para conseguir el objetivo de presión 
arterial. 

• Con la serie de evidencia disponible, la 
elección del fármaco puede estar 
influenciada por diversos factores: 
--Experiencia previa del paciente con los 
antihipertensivos 
 -- Costo del fármaco 
-- Perfil de riesgo, presencia ó ausencia 
de daño en órgano diana, enfermedad 
clínica cardiovascular ó renal ó diabetes. 
-- Preferencias del paciente 
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En estudios de hipertensión sistólica aislada, los 
fármacos de primera línea comprendieron un diurético 

[14] ó un calcioantagonista dihidropiridinica [15]. El 
tratamiento se inició con las últimas clases de fármacos 
en dos estudios chinos poco ortodoxos, uno en 
hipertensión sistodiastólica [252] y otro en sistólica 
aislada [253]. En estos estudios, la terapia activa fue 
superior al placebo y a los no tratados. Otros tipos de 
fármacos solo han sido usados en estudios en los que 
ningún fármaco era comparado con otros antiguos. El 
ensayo STOP-2 [209] encontró que la incidencia de 
eventos cardiovasculares fue similar en hipertensos 
ancianos randomizados para calcioantagonistas, para 
IECAs, ó para tratamiento convencional con un 
diurético y/ó un β-bloqueante, y el ALLHAT [167] 
mostró que un diurético, un calcioantagonista y un 
IECA influenciaban los eventos cardiovasculares en la 
misma extensión en pacientes mayores de 65 años. El 
estudio LIFE [218] mostró que, en hipertensos entre 55 
y 80 años con evidencia de hipertrofia ventricular 
izquierda, el losartán fue más efectivo en la reducción 
de eventos cardiovasculares, sobretodo ictus, que el 
atenolol; y esto resultó también cierto para pacientes 
con hipertensión sistólica aislada [254]. El SCOPE 
[203] demostró una reducción en ictus no fatales en 
pacientes hipertensos de 70 ó más años de edad 
tratados con un régimen antihipertensivo que 
comprendía el ARA II candesartán, en comparación 
con pacientes que recibían otro antihipertensivo. Por 
consiguiente, parece que los beneficios se han 
demostrado en ancianos, al menos, para un agente 
representativo de algunas clases de drogas, p,e, 
diuréticos, β-bloqueantes, calcioantagonistas, IECAs y 
ARA II. 

La iniciación del tratamiento antihipertensivo en los 
ancianos debería seguir las recomendaciones generales. 

Algunos pacientes tendrán otros factores de riesgo, 
daño en órganos diana ó condiciones cardiovasculares 
asociadas, por los que se confeccionará el tratamiento 
elegido. Además, muchos pacientes precisarán dos ó 
mas fármacos para el control de la presión arterial, 
particularmente aquellos en los que es dificultoso 
descender la sistólica por debajo de 140 mmHg [165, 
255]. La presión diastólica óptima está poco 
determinada. En un importante análisis post-hoc, los 
investigadores del SHEP estudiaron el papel de la 
presión diastólica en pacientes en tratamiento con 
sistólica aislada [256]. Concluyeron que en  diastólicas 
conseguidas menores de 70 mmHg, y especialmente 
por debajo de 60 mmHg, se identificaba un grupo de 
alto riesgo y con malos resultados. Este grupo podría 
estar siendo sobretratado. Son necesarios estudios 
posteriores para determinar hasta donde puede ser 
bajada la presión diastólica en el anciano con sistólica 
aislada y no controlado con el tratamiento. 
 
Diabetes Mellitus 
La prevalencia de hipertensión está incrementada en 
pacientes diabéticos [257]. Las principales formas de 
desordenes hiperglucémicos son la diabetes tipo 1 
(destrucción de células beta, llevadas usualmente hasta 
una deficiencia absoluta de insulina) y la diabetes tipo 
2 (con predominio de resistencia a la insulina con 
deficiencia de insulina relativa, hasta defecto 
predominante de secreción de insulina con resistencia a 
la insulina) [258]. La diabetes tipo 2 es, con mucho, la 
forma más común, ocurriendo unas 10-20 más 
frecuentemente que la tipo 1 [259]. Los pacientes 

Tabla 7.- Indicaciones y Contraindicaciones de las clases de fármacos antihipertensivos mayores 
Contraindicaciones 

Clase                                                       Condiciones favorables de uso Absolutas Posibles 
Diuréticos Tiazídicos Insuficiencia cardiaca congestiva; 

hipertensos ancianos; sistólica aislada; 
hipertensos de origen africano 

Gota Embarazo 

Diuréticos de Asa Insuficiencia renal; insuficiencia cardiaca 
congestiva 

  

Diuréticos (antialdosterona) Insuficiencia cardíaca congestiva; 
postinfarto de miocardio 

Insuficiencia renal; 
hiperpotasemia 

 

Β-bloqueantes Angina de pecho; postinfarto de 
miocardio; Insuficiencia cardíaca 
congestiva; embarazo; taquiarritmias 

Asma; EPOC;  bloqueo A-V 
(2 ó 3 grado) 

Enfermedad vascular periférica; 
intolerancia a la glucosa; atletas y 
pacientes fisicamente activos 

Calcioantagonistas 
(dihidropiridinas) 

Pacientes ancianos; sistólica aislada; 
angor pectoris; enfermedad vascular 
periférica; aterosclerosis carotídea; 
embarazo 

 Taquiarritmias; insuficiencia cardiaca 

Calcioantagonistas (verapamil, 
diltiazem) 

Angina de pecho; aterosclerosis 
carotídea; taquicardia supraventricular 

Bloqueo A-V (2 ó 3 grado); 
insuficiencia cardiaca 
congestiva 

 

IECAs Insuficiencia cardiaca congestiva; 
Disfunción ventricular izquierda; 
postinfarto de miocardio; neuropatía no 
diabética; neuropatía diabética tipo 1; 
proteinuria 

Embarazo; hiperpotasemia; 
estenosis arteria renal 
bilateral 

 

ARA II Neuropatía diabética tipo 2; 
microalbuminuria diabética; proteinuria; 
hipertrofia ventricular izquierda; tos por 
IECAs 

Embarazo; hiperpotasemia; 
estenosis arteria renal 
bilateral 

 

α-bloqueantes Hiperplasia de próstata (HBP); 
hiperlipidemia 

Hipotensión ortostática Insuficiencia cardiaca congestiva 
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frecuentemente padecen una condición conocida como 
“síndrome metabólico”, que asocia resistencia a la 
insulina (con la consecuente hiperinsulinemia), 
obesidad central y dislipemia característica (Elevación 
de triglicéridos plasmáticos y lipoproteínas de alta 
densidad bajas) [37, 260]. Estos pacientes son 
propensos a desarrollar diabetes tipo 2 [261]. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
En diabéticos tipo 1 , la hipertensión frecuentemente 
refleja el comienzo de la neuropatía diabética [262] 
mientras que una amplia proporción de pacientes 
hipertensos son normoalbuminúricos al ser 
diagnosticados de diabetes tipo 2 [263]. La prevalencia 
de hipertensión (definida como > 140/90 mmHg) en 

diabéticos tipo 2 con normoalbuminuria es muy alta 
(71 %), y suele incrementarse posteriormente, hasta el 
90 % en presencia de microalbuminuria [264]. La 
coexistencia de hipertensión y diabetes mellitus (tipos 
1 y 2) incrementa sustancialmente el riesgo de 
complicaciones cardiovasculares, incluyendo ictus, 
enfermedad coronaria, insuficiencia cardiaca 
congestiva y enfermedad vascular periférica, y es 
responsable  de una excesiva mortalidad cardiovascular 
[262, 265]. La presencia de microalbuminuria es un 
marcador temprano de daño renal y un indicador de 
incremento del riesgo cardiovascular [266, 267]. 
También hay evidencia de que la hipertensión acelera 
el desarrollo de retinopatía diabética [268]. El nivel de 
presión arterial conseguido durante el tratamiento 
influencia enormemente los resultados en pacientes 
diabéticos. En pacientes con neuropatía diabética, la 
progresión renal está en relación continua con el 
descenso de la presión arterial hasta niveles de 130 
mmHg en sistólica y 70 mmHg en diastólica [269, 
270]. El tratamiento agresivo de la hipertensión protege 
a los diabéticos tipo 2 contra los eventos 
cardiovasculares. Como se menciona más arriba, el 
objetivo primario del tratamiento antihipertensivo en 
diabéticos debe ser bajar la presión arterial por debajo 
de 130/80 mmHg si es posible, la presión óptima debe 
ser bajada hasta donde sea tolerada. 
 
La ganancia de peso es un factor crítico en la diabetes 
tipo 2 [271]. Un componente fundamental del manejo 
es evitar el sobrepeso por todos los medios como se 
indica más arriba, sobretodo con restricción calorica y 
descenso en el consumo de sodio, por la fuerte relación 
existente entre la obesidad, hipertensión, sensibilidad al 
sodio y resistencia a la insulina [272]. 
 
No se han realizado estudios mayores para valorar el 
efecto del descenso de la presión arterial en la 
morbimortalidad cardiovascular en hipertensos con 
diabetes tipo 1. Sin embargo, hay buena evidencia de 
que la terapia basada en β-bloqueantes y diuréticos 
retrasa la progresión de neuropatía en estos pacientes 
[273]. En diabéticos tipo 1 con albuminuria, la mejor 
protección sobre el deterioro de la función renal la 
proporciona la inhibición de la ECA [274]. Queda sin 
saber si los ARA II son igual de efectivos en esta 
indicación. 
 
En los diabéticos tipo 2, el efecto de los fármacos 
antihipertensivos en las complicaciones cardio 
vasculares han sido comparados en algunos estudios 
controlados y randomizados revisados recientemente 
[168]. La evidencia sobre la superioridad o inferioridad 
de algunas clases de fármacos sobre otros es aún difusa 
y contradictoria. Desafortunadamente, la mayoría de 
las comparaciones se han hecho en estudios 
relativamente pequeños, ó en subestudios de otros más 
amplios, ambos sin potencia adecuada por las 
relativamente pequeñas diferencias esperadas.  La 
superioridad de los IECAs en la prevención de eventos 

Cuadro 13: Terapia Antihipertensiva 
en diabeticos 
 

• Las medidas no farmacológicas 
(particularmente reducción de peso y en 
consumo de sal) deben ser abordadas en 
todos los pacientes con diabetes tipo 2, 
independientemente del estado de la 
presión arterial. Estas medidas pueden 
ser suficientes para normalizar la presión 
arterial en pacientes con hipertensión 
grao 1 ó normal alta, y se puede esperar 
que faciliten la labor de los 
antihipertensivos. 

• El objetivo de presión arterial a 
conseguir y mantener es de 130/80 
mmHg. 

• Para alcanzar este objetivo, 
habitualmente se requerirá combinación 
terapéutica. 

• Se recomienda que sean usados todos los 
agentes antihipertensivos que sean bien 
tolerados y efectivos, generalmente 
combinados. 

• La evidencia disponible indica que los 
beneficios de la renoprotección son 
conseguidos con la inclusión de 
combinaciones de un IECA en diabetes 
tipo 1 y un ARA II en diabetes tipo 2. 

• En diabéticos tipo 2 con presión arterial 
normal-alta, que puedan controlarse con 
monoterapia, el primer fármaco debe ser 
un bloqueante del sistema renina 
angiotensina. 

• El hallazgo de microalbuminuria en 
diabéticos tipo 1 y 2, es una indicación 
para el tratamiento antihipertensivo, 
especialmente con bloqueantes del 
sistema renina angiotensina, 
independientemente de los valores de la 
presión arterial. 
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cardiovasculares agregados es limitada en dos estudios, 
uno sobre diuréticos / β-bloqueantes [216] y el otro 
sobre un calcioantagonista [162] ó en análisis de 
eventos por causa específica para los que la potencia 
del estudio fue baja.. El ALLHAT [167] ha sido 
también insuficiente para detectar diferencias en 
resultados cardiovasculares en el amplio número de 
diabéticos tipo 2 incluídos en el estudio randomizados 
a diuréticos, a un calcioantagonista ó a un IECA. 
Recientes evidencias con ARA II han demostrado una 
reducción significativa de eventos cardiovasculares, 
muerte cardiovascular y mortalidad total en diabéticos 
cuando se comparaba el losartán con atenolol [242]. Si 
son considerados también los resultados en el área 
renal (ver más arriba), los beneficios de los ARA II son 
más evidentes. El IDNT [205] mostró una reducción en 
la disfunción e insuficiencia renal por el irbesartan 
mejor que amlodipino, y el LIFE [242] indica que el 
losartan reduce la incidencia de proteinuria mejor que 
el atenolol. 
 
En resumen, en vista de que los consensos afirman que 
la presión arterial debería ser reducida en los diabéticos 
tipo 2, siempre que sea posible, hasta <130/80 mmHg, 
parece razonable recomendar que todos los agentes 
antihipertensivos pueden ser usados, generalmente en 
combinación. Las evidencias disponibles sugieren que 
la renoprotección puede beneficiarse de la inclusión 
sistemática de un ARA II en estas combinaciones, y 
que, en pacientes con presión arterial normal alta, que 
pueden conseguir con monoterapia el objetivo de 
presión arterial, el primer fármaco a usar debería ser un 
ARA II. Finalmente, el hallazgo de microalbuminuria 
en diabéticos tipo 1 y 2  es una indicación para 
tratamiento antihipertensivo, especialmente por un 
bloqueante del sistema renina angiotensina, 
independientemente de los valores de presión arterial. 
 
Enfermedad cerebrovascular concomitante 
La evidencia de los beneficios de la terapia 
antihipertensiva en pacientes que ya han sufrido un 
ictus ó accidente isquémico transitorio (prevención 
secundaria) fue dudoso, y no podían proporcionarse 
recomendaciones definitivas hasta la reciente 
publicación de estudios que mostraron con claridad los 
beneficios de la reducción de la presión arterial en 
pacientes con episodios previos de enfermedad 
cardiovascular, siempre cuando su presión inicial 
estaba en rangos normales. El estudio PATS [275], 
randomizado, doble ciego y controlado con placebo, 
demostró que en 5665 pacientes con accidente 
isquémico transitorio ó historia de ictus sin afectación 
severa, la reducción de 5/2 mmHg de un tratamiento 
basado en un diurético (indapamida) reducía la 
incidencia de ictus total en el 29 % (P<0.001), con un 
beneficio absoluto a los tres años de 29 eventos por 
1000 participantes; los resultados fueron similares 
tanto en normotensos como en hiperetensos. El estudio 
Perindopril Protection Againts Recurrent Stroke Study 
(PROGRESS) [275] fue diseñado también para 

determiner los efectos de la bajada de presión arterial 
en hipertensos y no hipertensos con historia de ictus ó 
accidente isquémico transitorio (en condiciones 
estables). El tratamiento activo, que comprendía un 
régimen basado en un IECA, con la adición  de 
indapamida a discreción del médico, reducía la 
recurrencia de ictus en 28% (P<0.0001) y la incidencia 
de eventos totales cardiovasculares en 26% (P<0.0001) 
La reducción en el riesgo de ictus y eventos 
cardiovasculares fue similar en los subgrupos de 
hipertensos y no hipertensos. 
 
Si la presión arterial elevada en el ictus agudo debe ser 
bajada, en qué cantidad, y cómo, es aún discutido, y 
hay más preguntas que respuestas, pero hay ensayos en 
marcha. Una puesta al día especial de la SIH ha sido 
publicada recientemente [276]. 
 
Enfermedad coronaria concomitante e insuficiencia 
cardíaca congestiva 
  El riesgo de recurrencia en pacientes con enfermedad 
coronaria es significativamente afectada por los niveles 
de presión arterial [277], y la hipertensión es con 
frecuencia un problema clínico pasado ó presente en 
pacientes con insuficiencia cardiáca congestiva [278]. 
Sin embargo, solo unos pocos estudios han examinado 
los efectos de la bajada de presión arterial  en pacientes 
con enfermedad ó insuficiencia cardíaca congestiva. El 
estudio HOT mostró una reducción significativa de 
ictus con los menores objetivos de presión arterial en 
hipertensos con signos previos de enfermedad 
isquémica cardíaca, y no encontró evidencia de ningún 
tipo de curva J [160, 164]. El reciente estudiio INVEST 
ha demostrado que los pacientes con enfermedad 
coronaria conocida tienen una incidencia similar  de 
nuevos eventos coronarios cuando son tratados con un 
régimen basado en verapamil (más eventualmente un 
IECA) que con uno basado en β-bloqueantes (más 
eventualmente un diurético). 
 
Aparte del estudio INVEST, la mayoría de los estudios 
comunes con antihipertensivos han sido valorados en 
pacientes con enfermedad coronaria o insuficiencia 
cardiaca con otros objetivos distintos a la bajada de 
presión arterial. Los β-bloqueantes, los IECAs y los 
componentes antialdosterónicos están bien establecidos 
en el tratamiento de prevención de eventos 
cardiovasculares y prolongan la vida en pacientes tras 
un infarto de miocardio y con insuficiencia cardiaca 
[279-284], pero los beneficios son debidos con mucho 
al descenso de la presión arterial y sus efectos 
específicos farmacológicos nunca han sido aclarados 
[285]. Una amplia mayoría (80%) de participantes del 
estudio HOPE  tenían enfermedad coronaria. En estos 
pacientes, el tratamiento con un IECA a parte de otros 
medicamentos reduce marcadamente los eventos 
cardiovasculares y las muertes comparados con placebo 
[155], pero aquí el descenso de la presión arterial puede 
haber jugado un papel mayor, un argumento esgrimido 
por la reciente evidencia del ALLHAT en cuanto a 
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similar incidencia de resultados coronarios en pacientes 
tratados con tiazidas, calcioantagonistas ó un IECA ( 
más del 50% de participantes del ALLHAT tenían 
historia ó signos de enfermedad arteriosclerótica 
cardiovascular) [167]. El ALLHAT ha demostrado 
también que los diuréticos tiazídicos son superiores a 
calcioantagonistas dihidropiridínicos  e IECAs en la 
prevención de insuficiencia cardiaca congestiva [167], 
pero la superioridad de los diuréticos sobre los IECAs 
puede muy bien depender de un menor control de la 
presión arterial (especialmente en americanos 
africanos) en el grupo de IECAs (prescritos sin un 
diurético de acuerdo al diseño del estudio) [286, 287]. 
El diagnostico de insuficiencia cardiaca en el ALLHAT 
también ha sido cuestionado [286]. Hay también datos 
en apoyo del uso de ARA II en insuficiencia cardiaca 
como alternativa a los IECAs, especialmente en 
pacientes con intolerancia a los últimos ó en 
combinación con los primeros [288, 289]. El papel de 
los calcioantagonistas en la prevención de eventos 
coronarios ha sido justificado [290] por el ALLHAT, 
mostrando que la terapia con una dihidropiridina de 
larga duración tiene igual eficacia que otros agentes 
antihipertensivos [167]. Los calcioantagonistas parecen 
ser menos efectivos en prevención de insuficiencia 
cardiaca congestiva, pero pueden ser usada una 
dihidropiridina de acción larga si hay resistencia a 
otros agentes [291]. 
 
Hipertensos con función renal alterada 
En los estadios iniciales de la hipertensión esencial se 
encuentra vasoconstricción renal que es reversible con 
la administración de calcioantagonistas e IECAs [292]. 
En estadios más avanzados de enfermedad, la 
resistencia renal vascular está permanentemente 
elevada como consecuencia de lesiones estructurales de 
los vasos renales (nefroesclerosis). Antes de disponer 
del tratamiento antihipertensivo, el riñón estaba 
envuelto frecuentemente en la hipertensión primaria. 
En 1955 Perera informó que la proteinuria estaba 
presente en el 42%, y la insuficiencia renal crónica en 
el 18%, de una serie de 500 pacientes seguidos hasta su 
fallecimiento [293]. En esta serie, la expectativa de 
vida tras el comienzo de la participación renal se 
informó que no era mayor de 5-7 años. Como se 
discutió más arriba, la protección renal en diabéticos 
tiene dos prerrequisitos: primero, el logro muy estricto 
del control de presión arterial (<130/80 mmHg; y aún 
menor, <125/75 mmHg, cuando hay proteinuria > 1 
gr/día); y segundo, descender los valores de proteinuria 
ó albuminuria (macro ó micro) hasta valores lo más 
cercanos posible a lo normal. En orden a conseguir el 
último objetivo, se requiere el bloqueo de los efectos 
de la angiotensina II (con IECAs ó ARA II). Para 
conseguir el objetivo de presión arterial, 
frecuentemente se requiere terapia combinada incluso 
en pacientes con presión normal alta [168]. La adición 
de un diurético como terapia secundaria es usualmente 
recomendada (de asa si la creatinina serica es > 2 
mgr/l), pero otras combinaciones, en particular con 

calcioantagonistas, también pueden considerarse. Para 
prevenir ó retardar el desarrollo de nefroesclerosis, al 
menos en hipertensos afroamericanos, el bloqueo del 
sistema renina angiotensina ha demostrado ser más 
importante que que conseguir muy baja presión arterial 
[244], pero si esto es o no aplicable al retraso en la 
insuficiencia renal en no diabéticos en otros grupos 
étnicos es más dudoso. Como conclusión, para el inicio 
de terapia antihipertensiva en pacientes (diabéticos y 
no diabéticos) con función renal reducida, sobretodo si 
se acompañan de proteinuria, usar un IECA ó ARA II, 
y después añadir otros agentes antihipertensivos para 
bajar con mayor intensidad la presión arterial. Un 
estudio reciente sugiere que el bloqueo doble del 
sistema renina angiotensina (con un IECA y un ARA 
II) es bastante efectivo en bajar la presión arterial y la 
proteinuria en la enfermedad renal avanzada [294]. 
Frecuentemente debe considerarse una intervención 
terapéutica integral (antihipertensivos, estatinas, terapia 
antiplaquetaria, etc..) (ver debajo) en pacientes con 
daño renal, especialmente en diabéticos, debido a la 
elevación concomitante del riesgo cardiovascular total 
[295]. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Cuadro 14: Terapia antihipertensiva en 
pacientes con daño en la función renal 

• Antes de estar disponible el tratamiento 
antihipertensivo, el riñón estaba envuelto 
en hipertensos esenciales 

• La protección renal en diabéticos tiene dos 
requerimientos principales: 
-- Estricto control de la presión arterial 
(<130/80 mmHg e incluso menor si hay 
proteinuria > 1 gr/día) 
-- Reducir los valores de proteinuria a lo 
más cercano posible a lo normal 

• Para reducir la proteinuria se requieren un 
IECA ó un ARA II 

• Para conseguir el objetivo de presión 
arterial se requiere usualmente terapia 
combinada, con adición de un diurético y 
un calcioantagonista 

• Para prevenir ó retardar la nefroesclerosis 
en hipertensos no diabéticos, parece más 
importante el bloqueo del sistema renina 
angiotensina que conseguir presiones muy 
bajas, pero esta evidencia está restringida 
a afroamericanos hipertensos, siendo 
precisos estudios en otros grupos étnicos. 
Parece prudente, sin embargo, bajar la 
presión con intensidad en todos los 
hipertensos con función renal alterada. 

• En pacientes con daño renal debe 
considerarse una terapia integrada 
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Hipertensión en el embarazo 
Los desórdenes hipertensivos permanecen como una 
causa mayor de morbimortalidad maternal, fetal y 
neonatal, no solo en los países poco desarrollados sino 
también en los industrializados. Fisiológicamente, la 
presión arterial normalmente cae en el segundo 
trimestre, consiguiendo una media de 15 mmHg menor 
que en niveles anteriores al embarazo. En el tercer 
trimestre se recuperan ó pueden aumentar los niveles 
anteriores al embarazo. Esta fluctuación ocurre en 
mujeres previamente hipertensas y en normotensas, y 
en las que desarrollan hipertensión específica del 
embarazo. 
 
La definición de hipertensión en el embarazo no es 
uniforme [2, 296, 297]. Se ha usado incluir una 
elevación de la presión arterial en el segundo trimestre 
desde la basal del primer trimestre ó los niveles previos 
al embarazo, pero actualmente se prefiere una 
definición basada en los valores absolutos de la presión 
arterial (Presión sistólica <140 mmHg ó diastólica <90 
mmHg) [297]. 
 
Es esencial para confirmar la elevación de la presión 
arterial medidas en dos ocasiones. Se recomienda que 
que se registren la fase IV y V de Korotkoff. La fase IV 
es la que debería tenerse en cuenta en la iniciación de 
la investigación clínica y su manejo. 
 
La hipertensión en el embarazo no es una entidad 
aislada [298] ya que comprende: 

• Hipertensión preexistente, que complica el 1-
5% de los embarazos y se define como una 
presión arterial >140/90 mmHg previa al 
embarazo ó desarrollada antes de las 20 
semanas de gestación, y que normalmente 
persiste 20 semanas postparto. Puede estar 
asociada a proteinuria. 

• Hipertensión gestacional, inducida por el 
embarazo sin proteinuria. La hipertensión 
gestacional con proteinuria (>300mg/l ó 500 
mg/l ó 2 cruces ó mas en tira reactiva) se 
conoce como pre-eclampsia. La hipertensión 
se desarrolla tras 20 semanas de gestación. En 
la mayoría de los casos se resuelve alrededor 
de los 42 días postparto. Se caracteriza por 
una pobre perfusión orgánica. 

• Hipertensión preexistente con hipertensión 
gestacional sobreañadida con proteinuria. 
Una hipertensión preexistente se asocia a 
empeoramiento de la presión arterial con 
excreción de proteinuria >3gr/día en orina de 
24 horas después de las 20 semanas de 
gestación; se corresponde con la terminoogía 
previa “hipertensión crónica con preeclampsia 
sobreañadida”. 

• Hipertensión antenatal inclasificable. 
Hipertensión con ó sin manifestaciones 
sistémicas si la presión arterial fue registrada 
después de las 20 semanas de gestación. Es 

necesaria una revaloración en ó después de 42 
días postparto. Si la hipertensión se resuelve 
entonces, esta condición debería reclasificarse 
como hipertensión gestacional con ó sin  

proteinuria. Si no se resuelve entonces, debe 
reclasificarse como hipertensión preexistente. 

 
El edema ocurre en más del 60% de los embarazos 
normales, y no es ampliamente usado en el diagnostico 
de preeclampsia. 
 
Los desórdenos hipertensivos en el embarazo, 
sobretodo la hiperensión gestacional con ó sin 
proteinuria, pueden producir cambios en los perfiles 
hematológicos, renales y hepáticos, que pueden afectar 
adversamente al pronóstico y los resultados maternales 
y neonatales. Las recomendaciones para la 
investigación básica de laboratorio en el embarazo para 
la monitorización de las pacientes se presentan en la 
Tabla 8. 
 
La mayoría de las mujeres con hipertensión 
preexistente en el embarazo tienen hipertensión ligera a 
moderada (140-179/90-109 mmHg), y son de bajo 
riesgo para las complicaciones cardiovasculares en el 
corto tiempo que dura el embarazo. Las mujeres con 
hipertensión esencial y función renal normal tienen 
buenos resultados maternales y neonatales, son 
candidatas para la terapia no medicamentosa porque no 
hay evidencia de que el tratamiento farmacológico 
mejore los resultados neonatales [299, 300]. 
 
Debería considerarse el manejo no farmacológico [301] 
en mujeres embarazadas con sistólicas de 140-149 
mmHg ó diastolicas de 90-99 mmHg ó ambas, medida 
sentada en clínica. Este manejo, dependiendo de la 
presión arterial, edad gestacional y presencia o 
asociación de factores de riesgo maternal y fetal, 
incluye supervisión final, limitación de actividades y 
algunas quedar en cama en posición lateral izquierda. 
Se aconseja una dieta normal sin restricción salina. Las 
intervenciones preventivas, encaminadas a reducir la 
hipertensión gestacional, especialmente preeclampsia, 
incluyen suplementos de calcio (2 gr/día) [302], 
suplementos de aceite de pescado [303] y bajas dosis 
de acetil salicilico [304], que han sido insuficientes 
para producir los beneficios consistentes esperados, 
especialmente en el feto. Bajas dosis de aspirina son, 
sin embargo, usadas profilacticamente en mujeres que 
tienen una historia de prematuro principio (<28 
semanas) de preeclampsia. Aunque la reducción de 
peso puede ayudar a reducir la presión arterial en 
mujeres no embarazadas, no se recomienda en el 
embarazo en mujeres obesas. La reducción de peso se 
puede asociar con peso bajo al nacer y bajo desarrollo 
consecuente en hijos de madres obesas sometidas a 
dietas. 
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El valor del tratamiento continuado antihipertensivo en 
la embarazada con hipertensión crónica continúa como 
un área de debate. Mientras que sí hay consenso de que 
el tratamiento medicamentoso de la hipertensión severa 
en el embarazo es requerido y beneficioso [305], el 
tratamiento de una menor severidad hipertensiva es 
controvertido. Aunque Aunque debería ser beneficioso 
para la medra descender su presión arterial, la presión 
arterial baja puede empeorar la perfusión 
uteroplacentaria y por ello hacer peligrar el desarrollo 
fetal [306, 307]. Muchas incertidumbres sobre los 
beneficios de la bajada de presión arterial en 
embarazadas con hipertensión preexistente ligera 
proceden de estudios publicados que son demasiado 
pequeños para detectar modestas reducciones en 
complicaciones obstétricas. 
 
 
Al mismo tiempo que el objetivo del tratamiento 
antihipertensivo es reducir el riesgo maternal, el agente 
seleccionado debería ser eficaz y seguro para el feto 
[308, 309]. Sistólicas >170 ó diastólicas >110 mmHg 
en una mujer embarazada deben considerarse una 
urgencia, y es absolutamente necesaria la 
hospitalización. Debe considerarse el tratamiento 
farmacológico con labetalol intravenoso, metildopa 
oral ó nifedipino. La hidralacina intravenosa no debería 
usarse con amplitud a pesar de ser de elección, ya que 
su uso está asociado con más efectos perinatales 
adversos que otros fármacos [310]. De esta forma, el 
umbral de inicio del tratamiento antihipertensivo es a 
partir de una sistólica de 140 mmHg ó diastólica de 90 
mmHg en mujeres con hipertensión gestacional sin 
proteinuria ó hipertensión preexistente antes de las 28 
semanas de gestación, en hipertensión gestacional y 
proteinuria ó síntomas simultáneos al embarazo, en 
hipertensión preexistente y condiciones sospechosas de 
daño en órganos diana, y en la hipertensión 
preexistente e hipertensión gestacional añadida. El 
umbral en otras circunstancias se sitúa en sistólicas de 
150 mmHg y diastólicas de 95 mmHg. En la 
hipertensión no severa, la metildopa, labetalol, 
calcioantagonistas y β-bloqueantes son fármacos de 
elección. Los β-bloqueantes parecen ser menos 
efectivos que los calcioantagonistas [310]. Sin 

embargo, los calcioantagonistas no deberían tomarse 
simultáneamente con sulfato magnésico (por riesgo de 
hipotensión debido a su potencial sinergismo). Los 
IECAs y ARA II no deben usarse en el embarazo. El 
volumen plasmático está reducido en la preeclampsia; 
la terapia diurética es, por consiguiente, inapropiada a 
menos que exista oliguria. El sulfato de magnesio ha 
demostrado ser efectivo en la eclampsia y el 
tratamiento de ataques [311].  
Es apropiada la inducción del parto en hipertensión 
gestacional con proteinuria y condiciones adversas 
como disturbios visuales, anormalidades en la 
coagulación ó distress fetal. 
 
El amamantamiento no incrementa la presión arterial 
en la madre lactante. Todos los agentes 
antihipertensivos se excretan en la leche materna. La 
mayoría de estos agentes están presentes en muy bajas 
concentraciones, excepto el propanolol y la nifedipina, 
ambas con concentraciones similares en lecha materna 
y plasma materno. 
 
Hipertensión resistente 
La hipertensión puede ser finalmente resistente al 
tratamiento, ó refractaria, cuando un plan terapéutico 
que haya incluído medidas de estilo de vida y 
prescripción de al menos tres drogas a dosis adecuadas 
no hayan conseguido descender la presión arterial 
suficientemente: en esta situación, debería considerarse 
la derivación al especialista, ya que la hipertensión 
resistente está frecuentemente asociada a daño en 
órganos diana [312]. 
 
Hay muchas causas de la resistencia en el tratamiento, 
incluyendo casos de falsa hipertensión, como la 
hipertensión aislada de consulta (bata blanca) ó el uso 
de manguitos inadecuados. Una de las causas más 
importantes de hipertensión refractaria es la falta de 
adherencia al tratamiento y, en esta situación, tras 
todos los intentos, puede ayudar suspender toda la 
medicación bajo supervisión médica estricta. Un nuevo 
inicio con monoterapia nueva puede ayudar a romper el 
círculo vicioso establecido. 
  
 
 

Tabla 8. Investigaciones básicas de laboratorio recomendadas en la monitorización de hipertensas embarazadas 
Hemoglobina y hematocrito La hemoconcentración supone diagnóstico de hipertensión gestacional con ó sin proteinuria. 

Indicación intensidad. Los niveles pueden ser muy bajos en algunos casos por hemolisis 
Recuento de plaquetas Bajos niveles <100000 x 109 /l pueden sugerir consumo en la microcirculación. Los niveles 

corresponden a cuadro severo y son predictivos de recuperación en el periodo postparto, 
especialmente en mujeres con síndrome de HELLP. 

GOT y GPT Elevados niveles sugieren participación hepática. Su incremente sugiere empeoramiento severo. 
LDH Niveles elevados están asociados con hemolisis y participación hepática. Puede reflejar severidad y 

puede predecir potencial recuperación postparto, especialmente en mujeres con síndrome HELLP 
Proteinuria (orina 24 horas) Standard para cuantificar la proteinuria. Si hay un exceso de 2 gr/día monitorización exhaustiva. Si 

el exceso es de 3 gr/ día debe considerarse el parto. 
Orina Las tiras reactivas de proteinuria tienen tasas significativas de falsos positivos y negativos. Si 

resultan positivas (>1 gr/día), es preciso confirmarla por orina de 24 horas. Si es negativa no 
descarta la proteinuria, especialmente si la diastólica es >90 mmHg.   

Ácido úrico Niveles elevados ayudan en el diagnostico diferencial de HTA gestacional. Puede ser severo 
Creatinina sérica Los niveles caen en el embarazo. Elevados sugieren HTA severa. Puede ser necesaria valoración 

de aclaración en 24 horas 
HELLP: Hemolisis, elevados niveles de enzima hepática y bajo recuento de plaquetas 
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Tratamiento de los factores de riesgo asociados 
Agentes hipolipemiantes 
Dos estudios – El ALLHAT [313] y el ASCOT [314] – 
han evaluado recientemente los beneficios asociados al 
uso de estatinas, específicamente en pacientes 
hipertensos. Previo a ellos, los datos de otro estudio 
controlado y randomizado estaban disponibles desde el 
análisis de subgrupos de hipertensos de estudios 
dirigidos al tratamiento hipolipemiante en prevención 
primaria [319, 320] y secundaria [315-318], y del 
amplio estudio sobre estatinas el HPS (Heart Protection 
Study) [321], que incluyó unos 20000 pacientes, la 
mayoría con enfermedad vascular establecida. En el 
HPS, el 41 % de los pacientes eran hipertensos, 
mientras que en el estudio PROSPER [322] el 62 % de 
pacientes ancianos eran hipertensos. Este estudio, el 
HPS, incluía principalmente pacientes con enfermedad 
vascular establecida. Los análisis de los subgrupos de 
hipertensos de este estudio demostraron que el 
beneficio principal del descenso de lípidos – 
principalmente con estatinas – en términos de 
prevención de eventos coronarios mayores, era similar 
en hipertensos y normotensos. Algo más sorprendente, 
en vista de las limitadas asociaciones epidemiológicas 
entre los niveles de colesterol sérico y el riesgo de ictus 
[323], es el hallazgo de que en el estudio sobre 
estatinas, el riesgo de ictus se redujo en una media del 
15 al 30 % en prevención primaria y secundaria, 
respectivamente [324]. 
 
El ALLHAT comparó el impacto de 40 mg/día de 
pravastatina con la atención habitual en cerca de 10000 
pacientes , de los que el 14 % tenían enfermedad 
vascular establecida [313]. El efecto diferencial de la 
pravastatina sobre el colesterol total y el LDL (11 y 17 
% respectivamente) fue menor que el esperado debido 
al extenso uso de las estatinas en el grupo de 
tratamiento comparativo habitual, con una reducción 
modesta y no significativa del 9 % en enfermedad 
coronaria fatal e infarto de miocardio no fatal, y otro 9 

% en ictus fatal y no fatal. No apareció ningún impacto 
en la mortalidad por todas las causas – objetivo 
primario del estudio -. En contraste, los resultados del 
ASCOT [314], que también incluía alrededor de 10000 
pacientes hipertensos, mostró beneficios 
cardiovasculares altamente significativos ( 36 % en la 
reducción del objetivo primario de enfermedad 
coronaria total e infarto de miocardio no fatal, y 27 % 
de reducción en ictus fatal y no fatal) asociado al uso 
de atorvastatina 10 mg/día comparado con placebo en 
pacientes con colesterol total <6.5 mmol/l [314]. La 
diferencia aparente en los efectos vistos en el ALLHAT 
y ASCOT probablemente reflejan la mayor diferencia 
relativa en el colesterol total y LDL encontrados entre 
el grupo con tratamiento activo del ASCOT. Mientras 
podamos contar con mayores conocimientos en 
prevención primaria y secundaria, por simplificar, las 
esperadas recomendaciones en el uso de la terapia 
hipolipemiante en hipertensos se pueden dividir según 
su prevención primaria y secundaria: 
 
Prevención secundaria. Basado en los resultados del 
HPS [321], todos los pacientes de hasta 80 años con 
colesterol total > 3.5 mmol/l (135 mg/dl) con 
enfermedad coronaria activa, enfermedad arterial 
periférica ó historia de ictus isquémico, deberían recibir 
terapia hipolipemiante con estatinas. En vista de las 
altas tasas de eventos coronarios  observadas entre 
pacientes diabéticos tipo 2 [321] y las tasas de fatalidad 
de alta y corta duración para cada paciente [325], se 
recomienda que en diabéticos tipo 2 – diagnosticados 
al menos 10 años antes ó mayores de 50 años – 
deberían ser considerados como “equivalentes de 
riesgo de enfermedad coronaria” [326] en lo 
concerniente a bajada de lípidos, de ahí deberían ser 
tratados como prevención secundaria. Otros pacientes 
con diabetes tipo 2 deberían ser considerados para 
prevención primaria. La terapia debería ser dosificada 
para reducir el colesterol total ó LDL en un 30 y 40 % 
respectivamente, y en < 4.0 mmol/l (155 mg/dl) y < 2.0 
mmol/l (77 mg/dl) respectivamente, cualquiera de las 
que signifique una mayor reducción. 
 
Prevención primaria. El uso de estatinas debe basarse 
en los resultados de la valoración del riesgo total (ver 
anteriormente). La evidencia de los estudios 
controlados con placebo y randomizados ha 
demostrado significativos beneficios de la terapia con 
estatinas entre los pacientes hipertensos y normotensos 
adultos con una media estimada de riesgo de 
enfermedad coronaria a los 10 años de un bajo 6 % 
[320]. Sin embargo, en algunos estados europeos la 
mayoría de los adultos mayores de 40 años están 
alrededor del 6 % de riesgo de enfermedad coronaria a 
10 años, y consecuentemente no es viable  financiar ni 
siquiera en un concepto ideal en tratamiento de todas 
las personas en estos niveles de riesgo. El HPS [321] 
incluye solo el 1 % de hipertensos pero sin historia de 
eventos cardiovascualres, enfermedad vascular activa, 
y/ó diabetes, de ahí no se proporciona una base fuerte 

Cuadro 16: Causas de Hipertensión 
Resistente 

• Causa secundaria no sospechada 
• Mala adherencia al plan terapéutico 
• Consumo continuado de fármacos que 

aumentan la presión arterial 
• Insuficiente cambio en estilos de vida: 

-- Ganancia de peso 
-- Consumo excesivo de alcohol 

• Aumento de volumen debido a: 
-- Terapia diurética inadecuada 
-- Insuficiencia renal progresiva 
-- Alto consumo de sodio 

Causas de Falsa hipertensión resistente 
• HTA aislada de consulta (bata blanca) 
• Uso de manguitos inadecuados 
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para dar recomendaciones para prevención primaria de 
enfermedades cardiovasculares en pacientes 
hipertensos. Sin embargo, en vista de los resultados del 
ASCOT [314] y los datos de otros estudios disponibles 
[320] parece razonable tratar a los pacientes, al menos 
hasta los 80 años, con un colesterol total > 3.5 mmol/l 
(193 mg/dl), que tengan un riesgo cardiovascular 
estimado a 10 años del 20 % ó más (ver más arrima) 
con una estatina. Deberíamos reconocer que las 
primeras Guías europeas [4] que recomendaban un 
colesterol > 5 mmol/l (193 mg/dl, están aún por 
incorporarse en la práctica y, por lo tanto solo 
significaría hacer un pequeño cambio con las 
recomendaciones sobre un tratamiento más agresivo. 
Sin embargo, en el conocimiento de los avances de la 
evidencia, estas guían han reducido los umbrales y 
objetivos del tratamiento hipolipemiante. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Los niveles propuestos en los objetivos deberían 
enfocarse en la prevención secundaria. La mayoría de 
pacientes alcanzarán los objetivos recomendados de 
colesterol total y LDL con estatinas en dosis 
apropiadas en combinación con medidas no 
farmacológicas [327]. Para los pacientes que no 
alcancen los objetivos ó permanezcan anormales los 
niveles de HDL ó triglicéridos (p.e. < 1.0 mmol/l, > 2.3 
mmol/l, respectivamente), a pesar de alcanzar los 
objetivos de LDL, está indicada la derivación al 
especialista en lípidos para considerar la adición de 
fibratos ú otra terapia. Si continúa la situación en estos 
pacientes, como ocurre en los diabéticos  tipo 2, en los 
que la primera anormalidad es un descenso de HDL y 
aumento de triglicéridos, es preferible el uso de fibratos 
a las estatinas. Sin embargo, pendiente de futuras 
evidencias, las estatinas a dosis adecuadas deben ser 
los fármacos de elección en estos pacientes también. 
 
Terapia antiplaquetaria 
La terapia antiplaquetaria, en particular dosis bajas de 
aspirina, han demostrado reducir el riesgo de ictus e 
infarto de miocardio en pacientes con eventos 
cardiovasculares previos ó con alto riesgo 
cardiovascular [328]. La evidencia sobre los beneficios 
y posibles perjuicios de la administración de bajas 
dosis de aspirina en hipertensos se ha obtenido del 
estudio HOT [160], que ha mostrado una reducción 
significativa del 15 % en eventos cardiovasculares 
mayores, y un 36 % de reducción en infarto agudo de 
miocardio, sin efectos sobre el ictus (pero sin 
incremento de riesgo en hemorragias cerebrales). Sin 
embargo, estos beneficios estaban acompañados de un 
incremento del riesgo  de eventos hemorrágicos 
mayores del 65 %. El subgrupo analizado en los datos 
del HOT [329] indica que en el grupo de hipertensos 
tienen probablemente mayores beneficios que 
perjuicios. Los pacientes con creatinina > 115 µmol/l 
(> 1.3 mg/dl) tienen una reducción de eventos 
cardiovasculares e infarto significativamente mayor (-
13 y -7 eventos/1000 habitantes y año), mientras que el 
riesgo de sangrado no fue significativamente diferente 
entre ambos subgrupos (1-2 sangrados/1000 pacientes 
año). En resumen, en los pacientes con creatinina alta, 
se encontró un balance favorable entre los beneficios y 
los perjuicios de la aspirina en los subgrupos de 
pacientes con alto riesgo basal total, y elevaciones de la 
presión sistólica ´diastólica (beneficio, -3.1 a -3.3 
eventos cardiovasculares; perjuicios, 1.0 a 1.4 
sangrados/1000 pacientes año). Estas observaciones 
están en línea con dos recientes metaanálisis de  
estudios de prevención primaria, que también incluyen 
pacientes no hipertensos [330, 331]. 
 
En suma, las recomendaciones definitivas aconsejan 
tomar bajas dosis de aspirina en hipertensos con un 
moderado incremento de creatinina sérica, y también 
pueden ser consideradas en pacientes por encima de 50 
años con alto ó muy alto riesgo cardiovascular total ó 
con altos valores de presión arterial inicial. Debería 

Cuadro 16: Tratamiento de los factores 
de riesgo asociados 
 
Agentes hipolipemiantes 

• Todos los pacientes hasta los 80 años con 
enfermedad coronaria activa, enfermedad 
arterial periférica, historia de isquemia, 
ictus y diabetes tipo 2 de larga duración 
deberían recibir una estatina si su 
colesterol total es > 3.5 mmol/l (135 
mg/día), con el objetivo de reducirla 
alrededor del 30 % 

• Los pacientes sin enfermedad 
cardiovascular abierta ó con diabetes de 
comienzo reciente, cuy o riesgo 
cardiovascular estimado a los 10 años sea 
> 20 % (“alto” riesgo en la Tabla 2), 
deberían también recibir una estatina si su 
colesterol total es > 3.5 mmol/l (135 
mg/día). 

Terapia antiplaquetaria 
• La terapia antiplaquetaria, en particular 

aspirina a bajas dosis, se debería prescribir 
a todos los pacientes con eventos 
cardiovasculares previos, ya que se ha 
demostrado que reduce el riesgo de ictus e 
infarto de miocardio (siempre que los 
pacientes no tengan un excesivo riesgo de 
sangrado). 

• En hipertensos, la aspirina a bajas dosis ha 
demostrado ser beneficiosa (reducción de 
infarto de miocardio mayor que el riesgo 
de sangrado) en pacientes mayores de 50 
años con un incremento moderado de 
creatinina sérica, ó con un riesgo 
cardiovascular total en 10 años > 20 % 
(“alto” riesgo en Tabla 2) 

• La administración de aspirina en 
hipertensos debería estar precedida por un 
buen control de presión arterial 
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subrayarse que los beneficios de la aspirina se han 
demostrado en pacientes con muy buen control de la 
presión arterial (prácticamente todos los pacientes del 
estudio HOT tenían diastólicas < 90 mmHg), y es 
posible que el buen control de la presión arterial fuera 
el instrumento para evitar el incremento de 
hemorragias intracerebrales. Por consiguiente, la 
aspirina solo debería ser prescrita cuando se haya 
conseguido un control razonable de la presión arterial. 
 
Control glucémico 
Las concentraciones de glucosa basal ó la hemoglobina 
A1C (HbA1C) justo por encima del rango normal están 
asociadas con un incremento de riesgo cardiovascular 
[332-334]. Se puede anticipar una mejora en la 
reducción de eventos cardiovasculares en respuesta a 
una mejora en el control de la glucosa. En diabéticos 
tipo 1, aunque el control intenso (proporcionando una 
media de 7 % en HbA1C ) no parece ser mejor que el 
control estándar (que proporciona una media de 9 % en 
HbA1C) en la prevención de complicaciones 
macrovasculares, sí desciende significativamente la 
tasa de progresión de las microvasculares (retinopatía, 
neuropatía y neuropatía) [335]. Los hipertensos con 
diabetes tipo 2 también se benefician del control 
intenso de la glucosa sanguínea, la mayoría en términos 
de complicaciones microvasculares [334]. Existe una 
asociación directa entre estas complicaciones y los 
valores de la HbA1C media, sin haber indicación de un 
umbral de HbA1C bajo el que el riesgo no descienda 
ampliamente. Los objetivos del tratamiento deben 
situarse en < 6.0 mmol/l (110 mg/dl) en la 
concentración de glucosa preprandial (media de varias 
medidas) y HbA1C menor < 6.5 % [336]. 
 
 

Seguimiento 
La frecuencia de visitas de seguimiento dependerá de la 
categoría del exceso de riesgo del paciente, según la 
presión arterial del mismo. Una vez alcanzados los 
objetivos de la terapia, incluyendo el control de otros 
factores de riesgo y la consecución del objetivo de 
presión arterial, la frecuencia de las visitas se puede 
reducir considerablemente, particularmente si se ha 
aconsejado la automedida de la presión arterial en casa. 
Las nuevas tecnologías como la teletransmisión desde 
el domicilio a la consulta médica podrá ayudar a un 
seguimiento más efectivo. Los pacientes con perfiles 
de riesgo bajo y grados ligeros de hipertensión (normal 
alta ó grao 1), tratados en monoterapia, pueden ser 
examinados cada 6 meses. Es importante que los 
pacientes que no estén bajo tratamiento farmacológico 
comprendan la necesidad de monitorización  y 
seguimiento y la reconsideración del tratamiento 
periódicamente . En casos más complejos, los pacientes 
deben ser examinados en intervalos más frecuentes. Si 
los objetivos de la terapia, incluído el control de 
presión arterial, no se han cumplido pasados 6 meses, 
el médico debe considerar remitir al hipertenso al 
especialista . El tratamiento antihipertensivo es 

generalmente para toda la vida. La interrupción del 
tratamiento por parte de los pacientes hipertensos bien 
diagnosticados es seguido, antes ó después, del retorno 
de los niveles de presión arterial pretratamiento. Sin 
embargo, después de un prolongado control de la 
presión arterial es posible esperar una reducción 
progresiva en la dosis ó número de fármacos usados, 
particularmente en pacientes que observan 
estrictamente sus medidas de estilo de vida no 
farmacológicas. Cada intento de “bajar un escalón” en 
el tratamiento debería acompañarse de una supervisión 
completa y continuada de la presión arterial. 
 
 
Implementación de Guías: Cerrando las 
distancias entre los expertos en 
recomendaciones y el bajo control de la 
presión arterial en la práctica médica 
A pesar de los mayores esfuerzos para diagnosticar y 
tratar la hipertensión, esta patología permanece en todo 
el mundo como una causa perdida en la morbilidad y 
mortalidad [337], y el objetivo en los niveles de 
presión arterial es rara vez conseguido [9, 255, 338-
340]. Por tanto es altamente deseable la mejora en los 
insatisfactorios resultados de su atención. En el campo 
de la hipertensión un número creciente de estudios 
clínicos permiten la formulación de guías que apoyen 
una estrategia más efectiva. La disponibilidad de las 
guias no solo deberían ayudar a los médicos a tomar las 
decisiones diarias en la práctica, sino también 
conseguir que las autoridades sanitarias  en todos los 
estados conozcan los puntos críticos a considerar en 
orden a mejorar el manejo de la hipertensión. La 
experiencia acumulada de lejos nos nos indica que el 
impacto de las guías en el cambio de la práctica médico 
es más que pequeño [341]. Se requieren intervenciones 
multilaterales para implementar completamente las 
guías, llegando a la diseminación de recomendaciones 
de programas educacionales hasta el lugar de la 
práctica [341, 342]. Esto requiere la participación de 
todos los profesionales de atención a la salud, desde los 
niveles de gobierno hasta los médicos individuales. En 
consecuencia, la aceptación amplia de esta guía por las 
sociedades y ligas nacionales de hipertensión es un 
prerrequisito para promover cambios de conducta en la 
práctica y por tanto una mejoría en los resultados en los 
pacientes. En este contexto, la presente guía ha sido 
preparada en concierto con el Third Joint Task Force of 
European y otras Societies on Cardiovascular Disease 
Prevention, en vista de su incorporación a guías 
detalladas que sobre prevención de enfermedades 
cardiovasculares  en la práctica clínica han elaborado 
estas sociedades. 
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