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C uando se prepararon las Recomendaciones 1999
para el Tratamiento de la Hipertensión de la Or-
ganización Mundial de la Salud (OMS)-Sociedad

Internacional de Hipertensión (SIH), se esperaba y, de
hecho, se deseaba que representaran un marco para la for-
mulación de recomendaciones más específicas para dife-
rentes regiones del mundo, según las respectivas realida-
des y necesidades particulares. Por lo tanto, fue con el
mayor placer que en septiembre de 2000 acepté la ama-
ble invitación del Consejo de Hipertensión Arterial de la
Sociedad Argentina de Cardiología para participar en la
discusión final de este documento de consenso para Lati-
noamérica, y es con el mismo placer que ahora redacto
una introducción para el documento publicado que surgió
de esa discusión. Dadas la capacidad de las autoridades
que lo prepararon, su amplia representación de los diver-
sos países latinoamericanos y su experiencia en las diver-
sificadas realidades sociales y médicas en Latinoamérica,
este documento representará un instrumento útil para los
médicos que se deben ocupar de un problema de crecien-
te importancia en esa región, la prevención de las enfer-
medades cardiovasculares y las muertes por esta causa.

Los autores de este documento de consenso han teni-
do la prudencia de elaborarlo dentro del marco de reco-
mendaciones previas del Comité Nacional Conjunto de
Estados Unidos (US Joint National Committee, JNC) y
la OMS-SIH, y sacaron provecho de la información sumi-
nistrada por algunos importantes investigadores y ensa-
yos publicados dentro de los 2-4 años posteriores a la pu-
blicación de esas recomendaciones anteriores.

Hay otro aspecto de este documento de consenso, que
aprecio particularmente y que me gustaría destacar: la
conciencia de que las recomendaciones deben ser flexi-
bles y dejar un amplio margen para que cada médico ten-
ga la libertad de tomar sus propias decisiones, y la com-
prensión de que las recomendaciones tratan sobre una
enfermedad, mientras que los médicos deben tratar con
personas.

Estoy seguro de que este documento, al combinar la
mejor información científica disponible con la sabiduría
médica, será de inmensa utilidad para el tratamiento de
la hipertensión en Latinoamérica.

Alberto Zanchetti
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La Sociedad Argentina de Cardiología, a través de su
Consejo de Hipertensión Arterial, con los auspicios de
sociedades internacionales y nacionales, convocó a esta
Reunión de Consenso, que se celebró el 15 y 16 de sep-
tiembre de 2000 en Buenos Aires, en la que participaron
representantes de Argentina, Brasil, Chile, Colombia,
Ecuador, México, Paraguay, Perú, Uruguay y Venezuela.
Se establecieron cuatro objetivos principales:
— Elaborar recomendaciones para el manejo clínico del

paciente hipertenso, basadas en normas ya publica-
das, como las del JNC VI [1] y de la OMS-SIH [2] y
aplicables en cada región.

— Analizar las características regionales epidemiológicas
y de recursos, que determinan el propósito y el alcan-
ce de estas recomendaciones.

— Promover la difusión de estas recomendaciones, a tra-
vés de su publicación en castellano, portugués e inglés.

— Programar líneas de acción futuras que sirvan para lle-
var a la práctica estas recomendaciones (estudios epi-
demiológicos o de registro, de intervención; progra-
mas de educación médica y difusión a la comunidad;
e interacción con organizaciones sanitarias y prestado-
ras de servicios de salud).

Introducción
Las recomendaciones basadas en evidencias tienen el
propósito de mejorar la calidad de la atención médica y
los resultados del tratamiento en el ámbito clínico. En el
campo de la hipertensión, se han publicados varios docu-
mentos [1-3], que discrepan en algunos aspectos [4,5].

Actualmente, muchos hipertensos tratados no logran un
control adecuado de la presión arterial (PA) [1,6]. Sin em-
bargo, el estudio HOT [7] ha documentado que este
objetivo se puede cumplir en una alta proporción de pa-
cientes. Es posible que las diferencias considerables en-
tre los resultados de los ensayos y la práctica clínica de-
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pendan de la conducta de los médicos, que no instituyen
medidas terapéuticas suficientes para corregir la hiper-
tensión no controlada, más que de la falta de adherencia
de los pacientes al tratamiento [8]. Una falsa percepción
de los médicos quizá explique estos resultados, pues en
el estudio Cardiomonitor [9], se había controlado la hi-
pertensión en sólo un 37% de pacientes tratados, mien-
tras los médicos consideraban que esto se había conse-
guido en el 76% de los pacientes. Además, tampoco se
tratan eficientemente otros trastornos frecuentemente
asociados a la hipertensión, como la dislipidemia y la dia-
betes, de fuerte valor pronóstico [10], pese a que los en-
sayos clínicos han probado que estas intervenciones son
altamente costoefectivas [11-15].

Esta brecha entre la evidencia de los ensayos clínicos y la
práctica clínica se puede salvar con el desarrollo de guías
o recomendaciones [16], aunque es preciso reconocer que
todas las recomendaciones tienen ciertas limitaciones. La
evidencia científica que les da sustento puede ser inter-
pretada en diferentes contextos (clínico, de salud pública,
político o económico), que pueden explicar grandes dife-
rencias entre las guías existentes [17]. Además, la eviden-
cia puede ser controvertida [18], y aun sesgada, por lo cual
puede dar lugar a recomendaciones que pueden simplifi-
car indebidamente las opciones (árboles de decisión bina-
rios), ser demasiado rígidas, ignorando las preferencias de
médicos y pacientes, o subestimar procedimientos para
los cuales aún no se ha recogido suficiente evidencia [19].
Hasta hoy, se siguen discutiendo algunas indicaciones de
agentes antihipertensivos clásicos, como los diuréticos y
β-bloqueantes [20-23], y muchas cuestiones clínicas no
están definitivamente resueltas (Tabla 1). 

Las presentes recomendaciones aclaran aquellas situa-
ciones sobre las que no se ha reunido evidencia suficien-
te y exponen opiniones a las que llegaron por consenso
los expertos participantes, y están dirigidas principal-
mente a médicos que trabajan en el ámbito de la aten-

ción primaria, quienes asisten a la gran mayoría de los pa-
cientes con hipertensión y enfermedades relacionadas.

Importancia de las recomendaciones locales
Las prioridades sanitarias, los recursos disponibles, las con-
diciones socioeconómicas de la población y la epidemiolo-
gía de la hipertensión y enfermedades relacionadas varían
considerablemente entre países y aun entre regiones del
mismo país. Según el estudio de siete países, la asociación
lineal entre PA y riesgo es paralela en distintos países, lo
cual confirma que la PA siempre explica una variación en
el riesgo relativo, pero el riesgo absoluto, parámetro clave
para definir umbrales de decisiones, difiere de una a cinco
veces entre las poblaciones estudiadas, apoyando enfoques
diagnósticos y terapéuticos diferentes [24].

Las recomendaciones de la OMS-SIH [2], y de la Sociedad
Británica de Hipertensión [3] alientan a elaborar recomen-
daciones locales, que ofrecen la ventaja adicional de ser
mejor aceptadas, por cuanto médicos y expertos locales
han participado en su redacción y difusión [25-27].

Epidemiología de la hipertensión en 
América Latina
América Latina vive una transición epidemiológica, con
coexistencia de enfermedades infecciosas agudas y en-
fermedades cardiovasculares crónicas [28-30]. La morta-
lidad cardiovascular representa el 26% de las muertes por
todas las causas [31], pero podría experimentar un au-
mento epidémico debido a la creciente prevalencia de
los factores de riesgo [32,33].

Factores demográficos, como el envejecimiento pobla-
cional, y sociales, como la pobreza y el proceso de acultu-
ración, condicionan una alta prevalencia de hipertensión
arterial. Alrededor de la mitad de los hipertensos ignoran
que lo son, y sólo una pequeña fracción de los tratados
están controlados (Tabla 2).

Tabla 1 Controversias o cuestiones no definitivamente resueltas
en hipertensión arterial

• Asignación de recursos a prevención primaria vs. tratamiento de hipertensos
de alto riesgo

• Decisión de tratar:
– Hipertensión leve sin daño de órgano blanco
– Hipertensión por bata blanca
– Hipertensión sistólica aislada de nivel 1

• Costo-eficacia de:
– Mediciones domiciliarias y ambulatorias de la PA
– Ecocardiografía, microalbuminuria y otros estudios para detectar

marcadores precoces de daño
– Investigación de hipertensión secundaria en poblaciones seleccionadas
– Tratamiento de la hipertensión en mayores de 80 años

• Beneficios adicionales de nuevos fármacos insuficientemente probados

• Objetivos del tratamiento: PA sistólica, PA diastólica, presión del pulso

• Decisión de tratar con antihipertensivos a sujetos de alto riesgo con presión
limítrofe

Tabla 2 Valores estimados de prevalencia, conocimiento,
tratamiento y control de la hipertensión arterial en algunos
países latinoamericanos

País Prevalencia Conocidos Tratados Controlados
(%) (%) (%) (%)

Argentina [46-52] 28,1 54 42 14,3

Brasil [53] 26,8 50 30 10

Chile [54] 22,8 43 26,1 8,2

Ecuador [55] 28,7 41 23 6,7

México [56] 26,5 28 38 22

Paraguay [57] 30,5 33,5 18,3 7,8

Perú [58] 22 40 20 10

Uruguay [59] 33 68 42 11

Venezuela [43] 32,4 47 37 8,5

La hipertensión arterial se define como PA sistólica ≥140 mm Hg, PA diastólica ≥90 mm Hg
o ambas, o uso de tratamiento antihipertensivo. Diferencias metodológicas entre los estudios
pueden limitar el análisis comparativo.
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El envejecimiento poblacional representa un problema
de magnitud diferente en los países de la región: mien-
tras que las personas mayores de 65 años constituyen me-
nos del 5% de la población en Perú, Paraguay y Brasil,
llegan al 12% en Uruguay. Al aumentar la población año-
sa, aumenta el número de hipertensos, con predominio
de la hipertensión sistólica, de mayor riesgo cardiovascu-
lar y más difícil control. Además, el envejecimiento se
asocia a un incremento de la comorbilidad general y car-
diovascular.

El bajo nivel socioeconómico y educacional favorece el
desarrollo de la hipertensión, y contribuye a que se la re-
conozca y se la trate menos [34,35]. Así, en Chile, la hi-
pertensión y la obesidad tienen tasas de prevalencia del
12,1% y el 21,5%, respectivamente, en el estrato socioe-
conómico superior y del 21% y 40,1% en el inferior
[36,37]. Además, los años de escolaridad se correlacionan
inversamente con la mortalidad cardiovascular y cerebro-
vascular, correlación más evidente en las mujeres. En Ar-
gentina, la prevalencia de la hipertensión aumenta del
19% entre las personas más instruidas, al 50% entre las
carentes de instrucción [38].

Factores socioculturales parecen incidir en la diferente
prevalencia de la hipertensión en determinados grupos
étnicos, como la población negra de Cuba [39] y de Bra-
sil [40]. Del mismo modo, la baja PA y su falta de aumen-
to con la edad en poblaciones indígenas que viven aisla-
das de la civilización parecen relacionarse con modos de
vida, más que con factores raciales [41]. Diferentes esti-
los de vida también contribuyen a la menor prevalencia
de hipertensión en poblaciones andinas de Chile [42] y
Venezuela [43]. En Venezuela, la prevalencia de la hiper-
tensión es del 21% en la región andina y del 36% en la re-
gión oriental. En el litoral del Perú, el 18% de la pobla-
ción tiene hipertensión, mientras que en el Cuzco o re-
gión andina, la prevalencia es del 7%.

El proceso de aculturación se asocia a una mayor preva-
lencia de hipertensión y otros factores de riesgo [44]. La
transición de las poblaciones indígenas al sedentarismo y
a hábitos alimentarios urbanos, así como la incorporación
de alcohol y tabaco, determina un aumento del promedio
de PA y su elevación con la edad, característica de las so-
ciedades occidentales [45].

Prevención primaria de la hipertensión arterial
La prevención primaria de la hipertensión arterial es po-
sible modificando el entorno que los factores genéticos
involucrados necesitan para expresarse como enferme-
dad. En tal sentido, intenta corregir hábitos malsanos de
vida, como el tabaquismo, el sedentarismo, el excesivo
consumo de sal y de alcohol, y el alto consumo calórico
que lleva a la obesidad (Tabla 3).

Vistas las graves complicaciones y el perjuicio socioeco-
nómico que provoca la enfermedad hipertensiva, debería
ser preocupación especial de los gobiernos y de la comu-
nidad organizada promover campañas masivas para que
la población tome conciencia de la necesidad de dismi-
nuir la morbimortalidad cardiovascular, que en países la-
tinoamericanos alcanza casi al 50% de la general. Más
aún, el 30-40% de los episodios cardiovasculares relacio-
nados con la hipertensión afectan a individuos con PA
promedio inferior a la que corrientemente define a la hi-
pertensión, pero superiores a los niveles óptimos, e.g.,
120/80 mm Hg [60]. Para reducir la morbimortalidad car-
diovascular, el tratamiento de la hipertensión arterial
debe complementarse con esfuerzos vigorosos para pre-
venir su aparición y disminuir la PA de individuos que,
aunque sin ser hipertensos, tienen niveles tensionales
superiores a los óptimos [61].

Es necesario que los gobiernos, las asociaciones médicas
y los organismos no gubernamentales vinculados con el
cuidado de la salud inicien o refuercen medidas de alcan-
ce poblacional [62], muchas de las cuales coadyuvan tam-
bién a la prevención secundaria.

Medidas poblacionales
Educación de la población. A través de medios de comunica-
ción (periódicos, televisión, radiofonía) y en las escuelas,
se deberían difundir mensajes sencillos sobre los benefi-
cios de una vida sana: dieta adecuada, actividad física re-
gular, supresión del tabaquismo y consumo limitado de al-
cohol. También se debería informar sobre la hipertensión,
sus riesgos y consecuencias, y los beneficios esperables
con el tratamiento. Enfermeras entrenadas pueden contri-
buir a la tarea educativa, al igual que otros profesionales de
la salud con experiencia en la instrumentación de medidas
para modificar hábitos de vida, como nutricionistas, psicó-
logos y terapeutas físicos. Es esencial llegar a segmentos
particulares de la población, incluso niños de edad escolar
y aun preescolar, como actividad curricular o extracurricu-
lar, pues a esa edad se suele estar más predispuesto a asi-
milar y poner en práctica estas medidas, que además pue-
den influir en el medio familiar. Estas acciones deberán
reforzar el concepto de grupos de alto riesgo de desarrollar
hipertensión arterial, como los que enuncia la Tabla 4.

Tabla 3 Objetivos de la prevención [1]

• Disminuir la incidencia de la hipertensión arterial

• Reducir los factores de riesgo de hipertensión primaria

• Reducir los factores de riesgo cardiovascular adicionales

• Prevenir el aumento de la PA con la edad

• Mejorar la identificación de sujetos con PA limítrofe

• Mejorar las condiciones de vida de las poblaciones más necesitadas

• Reforzar los programas de ayuda comunitaria
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Educación para el sujeto hipertenso. Es preciso educar al su-
jeto hipertenso sobre la importancia de la prevención pri-
maria, para que así asuma su propio cuidado e influya en
el de su familia. Los folletos informativos para pacientes,
elaborados por centros de salud, sociedades científicas e
instituciones públicas, pueden ser una ayuda para el pro-
fesional, quien los puede distribuir a sus pacientes.

Educación para incrementar la actividad física. Deben de-
sarrollarse campañas para difundir los beneficios de una
actividad física aeróbica, liviana y regular, por ejemplo,
caminar, andar en bicicleta o nadar en forma recreativa,
pues favorece el descenso de la PA. Antes de una activi-
dad física más intensa o competitiva, es conveniente que
el postulante consulte al médico, para verificar su capaci-
dad física y descartar una posible cardiopatía silente. Las
escuelas, los lugares de trabajo y los centros comunitarios
son ámbitos adecuados para estas campañas.

Educación y apoyo para profesionales de la salud. Es útil rea-
lizar cursos, seminarios, mesas de trabajo o discusión es-
pecíficos sobre la prevención primaria, para estudiantes
de medicina y todos los miembros del equipo de salud.
También lo es divulgar las normas y recomendaciones so-
bre estos temas que enuncien sociedades científicas y or-
ganismos oficiales o privados involucrados en el cuidado
de la salud. La prevención primaria de la hipertensión ar-
terial debería estar incluida en los programas centrales de
congresos médicos nacionales e internacionales.

Industria alimentaria. Debería ser obligatorio que las em-
presas elaboradoras de alimentos indiquen claramente el
contenido de sodio, calorías, colesterol y grasas saturadas de
sus productos. Se debería alentar la elaboración de produc-
tos dietéticos, cuyos envases lleven un rótulo en el cual el
Ministerio de Salud, oficinas técnicas o instituciones cien-
tíficas avalen que tales productos cumplen los requisitos
para ser denominados dietéticos, según el análisis previo
de organismos competentes. La mayor inversión económi-

ca que las empresas deban hacer se compensará con la ma-
yor venta de sus productos, si una institución reconocida
los aconseja como beneficiosos para la salud. Como contra-
partida, los gobiernos podrían aplicar su poder de vigilancia
y sancionar a las empresas que no cumplan las especifica-
ciones enunciadas en los rótulos de sus productos. Esto
ayudaría a disminuir el consumo de sodio y de alimentos ri-
cos en colesterol y ácidos grasos saturados.

Expendedores de alimentos. Los organismos competentes
deberían recomendar a establecimientos donde se prepa-
ren o expendan comidas (restaurantes, comedores esco-
lares, instituciones de beneficencia con comedores co-
munitarios, empresas que elaboran alimentos precocidos,
comedores de hospitales, etc.) que apliquen los princi-
pios de una alimentación sana, sugiriéndoles que prepa-
ren comidas pobres en grasas saturadas, sal y colesterol, y
ricas en calcio y potasio. Sería útil promocionar el uso de
sustitutos de la sal común y especias aromáticas permiti-
das para sazonar las comidas. Las cartas deberían incluir
secciones específicas que promocionen alimentos salu-
dables, indicando el contenido de calorías, sodio, coleste-
rol y grasas saturadas de cada plato.

Diagnóstico y estratificación del riesgo
Definición ampliada de hipertensión arterial
La hipertensión arterial es una enfermedad controlable, de
etiología múltiple, que disminuye la calidad y expectativa
de vida. La PA parece relacionarse en forma lineal y conti-
nua con el riesgo cardiovascular [60], aunque esta relación
puede variar en distintas poblaciones [24]. Visto el signifi-
cativo incremento del riesgo asociado con una PA sistólica
>140 mm Hg, una PA diastólica >90 mm Hg, o ambas, esos
valores se consideran el umbral para el diagnóstico, si bien
se reconoce que el riesgo es menor con valores tensionales
inferiores. El riesgo global es mayor cuando la hipertensión
se asocia con otros factores de riesgo o enfermedades, co-
mo ocurre muy frecuentemente. Según los valores de PA,
los pacientes se dividen en varias categorías (Tabla 5), cla-
sificación que tiene valor pronóstico y clínico.

Tabla 4 Características asociadas con mayor riesgo de
desarrollar hipertensión arterial

• Hijos de hipertensos

• Hijos de obesos, fumadores o alcohólicos

• PA limítrofe

• Edad ≥50 años

• Sobrepeso u obesidad

• Excesiva ingesta de sodio (>6 g de cloruro de sodio)

• Alteraciones metabólicas (dislipidemia, resistencia a la insulina, diabetes,
hiperuricemia)

• Sedentarismo

• Excesivo consumo de alcohol

• Bajo peso al nacer

• Taquicardia en reposo (>85 latidos/minuto)

• Raza negra

• Región geográfica

• Bajo nivel socioeconómico

Tabla 5 Clasificación de la presión arterial en mayores 
de 18 años
Categoría* PA sistólica (mm Hg) PA diastólica (mm Hg)

PA óptima <120 <80
PA normal <130 <85
PA limítrofe 130-139 85-89

Hipertensión
Nivel 1 140-159 90-99
Nivel 2 160-179 100-109
Nivel 3 ≥180 ≥110
Sistólica aislada ≥140 <90

*Sujetos sin enfermedad aguda y sin tratamiento antihipertensivo. Cuando la PA
sistólica y la diastólica se ubican en categorías diferentes, se debe clasificar al
paciente en la categoría más alta. Según el promedio de tres o más lecturas (por
visita), registradas en dos o más visitas, tras el examen inicial. La hipertensión
sistólica aislada se clasifica en niveles similares a los de la hipertensión.
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Medición de la presión arterial
Para diagnosticar correctamente la hipertensión, la PA se
debe medir con una técnica adecuada, como la que reco-
mienda la American Heart Association [63]. La variabili-
dad fisiológica de la PA puede explicar fluctuaciones del
20-50% a lo largo de las 24 horas [64]. Las variaciones
pueden ser mayores en sujetos hipertensos, con diferen-
cias promedio del 6% en una misma visita y del 10% en
visitas diferentes [64,65]. Además, son comunes los erro-
res técnicos. De ahí la importancia de que el médico res-
pete los procedimientos recomendados para que los erro-
res técnicos sean menos frecuentes y los valores más re-
producibles.

En la primera visita, la PA se mide con el paciente en
posición supina, sentado y de pie, en ambos brazos y
piernas. Si la PA difiere en más de 10 mm Hg, en visitas
ulteriores se elegirá el brazo en el que se haya registrado
el valor más elevado. Se realizarán tres o más mediciones
en cada consulta y se considerará el promedio. Para clasi-
ficar a un individuo como hipertenso, se deben hacer, co-
mo mínimo, tres registros en días diferentes, salvo que el
paciente tenga signos de daño de órgano blanco hiper-
tensivo o se presente con una emergencia hipertensiva.
Las mediciones se deben hacer en un ambiente tranqui-
lo, tras un reposo de cinco minutos, preferentemente al
final de la consulta. El paciente no debe ingerir alimen-
tos o café ni fumar en los 30 minutos previos a la medi-
ción, ni hablar durante la medición. El brazo debe estar
desnudo y apoyado a la altura del corazón, con la mano
en pronación para relajar el brazo, la espalda apoyada en
el respaldo del asiento y ambos pies en el suelo. El man-
guito debe quedar centrado sobre la arteria humeral, con
2-3 cm libres por encima del pliegue de flexión del codo.
Su ancho debe ser mayor que el diámetro braquial o cu-
brir el 40% del perímetro braquial, y su largo debe cubrir
el 80% del mismo perímetro. Un manguito demasiado
pequeño puede hacer que se registren valores de PA fal-
samente altos.

El operador debe estar en posición cómoda, con la co-
lumna de mercurio a la altura de sus ojos para evitar el
error de paralaje. Inicialmente se debe determinar la pre-
sión sistólica por palpación, para definir la presión máxi-
ma de inflado, que debe superar a la sistólica en 30 mm
Hg. Los estetoscopios con campana son preferibles a los
con membrana. Tras ubicar la campana sobre la arteria
humeral, se insufla el manguito rápidamente hasta la pre-
sión máxima, para luego desinflarlo lentamente a razón
de 2-3 mm Hg por segundo, o menos si hay bradicardia.
La PA sistólica debe coincidir con el primero de dos rui-
dos de Korotkoff sucesivos o fase I, y la diastólica, con la
desaparición de los ruidos o fase V (por convención se
usa el último ruido auscultado). La auscultación debe
continuar hasta que la presión en el manguito haya baja-

do 10-20 mm Hg por debajo del último ruido escuchado,
para confirmar su desaparición. Después se desinfla el
manguito rápidamente y por completo. Los valores de-
ben registrarse con una aproximación de 2 mm Hg. Si la
fase V está ausente, como suele ocurrir en niños y emba-
razadas, se debe registrar la fase IV, o atenuación de los
ruidos y la fase V; e.g., 122/66/0. Es recomendable espe-
rar uno o dos minutos entre mediciones. Si los ruidos de
Korotkoff son poco audibles, conviene que antes de la
medición, el paciente mantenga el brazo levantado con el
manguito ya colocado, y abra y cierre el puño durante un
minuto, con lo cual los ruidos se harán más audibles.

Mediciones domiciliarias o autocontrol de 
la presión arterial
Las mediciones de la PA fuera del consultorio ofrecen al-
gunas ventajas, como distinguir la hipertensión sostenida
de la “hipertensión por bata blanca”; permiten obtener
numerosos registros, útiles para evaluar la eficacia del tra-
tamiento; estimulan la participación del paciente en el
control de su enfermedad, mejorando su adherencia al tra-
tamiento; y pueden reducir los costos de la asistencia mé-
dica [66,67]. Se ha comprobado que estas mediciones tie-
nen buena reproducibilidad y valor pronóstico [68-70]. Sin
embargo, como contrapartida, en algunos pacientes pue-
den alentar la automedicación, el control obsesivo de la
PA, o un estado de angustia ante las variaciones de la PA o
de los síntomas asociados, y pueden originar, incluso, la
pérdida de la confianza en el médico, el tratamiento o el
registro mismo. Es esencial tener la certeza de que la PA
se mide con una técnica correcta y con equipos validados.
Estas desventajas se pueden subsanar instruyendo al
paciente sobre la técnica de medición, el uso de equipos
tanto manuales como semiautomáticos, la frecuencia apro-
piada de las mediciones, la posición adecuada, en qué con-
diciones efectuar la medición, las variaciones esperables y
los valores de alarma, esto es, qué hacer ante valores muy
altos o muy bajos. Las mediciones domiciliarias deben ser
evaluables en cuanto al operador y al equipo, y realizarse
bajo prescripción y control del médico. Si se cumplen es-
tas condiciones, son recomendables. Se deben desestimar
los datos no evaluables. En las mediciones domiciliarias,
se considera normotensión una PA <130/80 mm Hg, en
tanto que los valores >135/85 mm Hg se consideran com-
patibles con hipertensión [66].

Control ambulatorio de la presión arterial
Si bien se reconoce que las mediciones ambulatorias de
la PA tienen mayor valor pronóstico que las mediciones
en el consultorio [71], discriminan mejor variaciones atri-
buibles al tratamiento y pueden ofrecer información útil
en algunas situaciones especiales (Tabla 6), son un recur-
so más apropiado para el especialista y deben ser realiza-
das con equipos validados. Las mediciones domiciliarias
pueden ser un sustituto razonable en el manejo clínico
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de rutina [72]. Los valores que se consideran normales
para este método son: promedio de 24 horas, ≤130/80
mm Hg; promedio diurno, o del período de actividad,
≤135/85 mm Hg; promedio nocturno o del período de
descanso/sueño ≤120/70 mm Hg. Los promedios de los
respectivos períodos deben calcularse individualmente,
según los horarios de actividad y reposo que refiera cada
persona. 

Discrepancias entre las mediciones clínicas y las
domiciliarias o ambulatorias
Dos nuevos grupos de pacientes surgen cuando hay gran-
des diferencias entre las mediciones efectuadas bajo dis-
tintas circunstancias: los “hipertensos por bata blanca”,
cuando sólo las mediciones clínicas son elevadas, y los
“normotensos por bata blanca” o “hipertensos ocultos”,
cuando sólo las mediciones ambulatorias o domiciliarias
son elevadas [64,73,74]. Al hacer extensivas estas discre-
pancias a los pacientes hipertensos tratados, aparecen
otras dos subpoblaciones, los pacientes con hipertensión
seudorresistente por “efecto de la bata blanca” y aque-
llos con hipertensión seudocontrolada. Estas discrepan-
cias se observan en un 20-40% de pacientes. Siempre
que las mediciones sean confiables, la conducta terapéu-
tica se basará en las mediciones con mayor valor pronós-
tico. Los datos preliminares favorecen en forma consis-
tente a las mediciones ambulatorias y domiciliarias [69-
71,75,76], por lo cual sería razonable no tratar, al menos
con antihipertensivos, a los hipertensos por bata blanca,
pero sí a los hipertensos ocultos [77]. Estos pacientes
pueden requerir consulta con un especialista, pues no
hay acuerdo sobre cómo tratarlos.

No obstante las discrepancias, la combinación de ambos
métodos puede aportar conclusiones útiles. Cuando los
aumentos de la PA se registran predominantemente en
las mediciones clínicas, se puede sobreestimar el riesgo y
administrar tratamiento excesivo, mientras que cuando
los aumentos se registran sobre todo en las mediciones
ambulatorias, lo más probable es que se subestime el
riesgo y el tratamiento sea insuficiente [78]. Esto sugiere
tener en cuenta estas discrepancias para actuar en conse-
cuencia e intensificar el tratamiento de pacientes con hi-
pertensión oculta o seudocontrolada, pero no el de aque-

llos con hipertensión por bata blanca, efecto por bata
blanca o hipertensión seudorresistente, y recurrir a otros
parámetros, además de la PA, para determinar el riesgo
global de cada paciente y ajustar el tratamiento [64].

Objetivos del estudio clínico del paciente hipertenso
La Fig. 1 sintetiza el curso de acción por seguir para la
evaluación diagnóstica de los sujetos hipertensos. La
consulta clínica cumple el propósito de confirmar la hi-
pertensión, determinar su nivel y etiología, estimar su
tiempo de evolución, investigar los tratamientos previos
y la respuesta obtenida, síntomas, otros factores de ries-
go, daño de órgano blanco, enfermedades cardiovascula-
res y otras comorbilidades, y determinar el riesgo global
del paciente (Tabla 7).

Una anamnesis detenida puede revelar datos que sugie-
ran hipertensión arterial secundaria, e.g., la tríada de
cefalea, diaforesis y palpitaciones (feocromocitoma); de-
bilidad muscular (hipocaliemia por aldosteronismo pri-
mario); uso de fármacos o drogas con acción presora (in-
hibidores de la monoaminooxidasa asociados a alimentos

Tabla 6 Indicaciones del control ambulatorio de la PA [1,64]

Evaluación diagnóstica
PA limítrofe
Sospecha de “hipertensión por bata blanca”
PA muy variable
Hipertensión arterial episódica o con síntomas
Evaluación de la PA nocturna

Evaluación terapéutica
Hipertensión resistente (descartar “hipertensión por bata blanca”)
Síntomas de hipotensión durante el tratamiento

Tabla 7 Estratificación del riesgo

Categoría según HT sola Sólo HT con FR DBT, DOB,
nivel de PA (sin FR) (no DBT, DOB ni ECVC) ECVC*

PA límite ¿? Bajo, pero >normal Alto
HT nivel 1 Bajo, pero >normal Intermedio Alto
HT nivel 2 Intermedio Intermedio Muy alto
HT nivel 3 Alto Alto Muy alto

*Cada uno o en combinación. DBT, diabetes; DOB, daño de órgano blanco; ECVC,
enfermedad cardiovascular clínica; FR, factores de riesgo; HT, hipertensión; PA, presión
arterial. 

Fig. 1 Algoritmo diagnóstico del paciente hipertenso. FR, factores de riesgo;
DOB, daño de órgano blanco; ECVC, enfermedad cardiovascular clínica; HT,
hipertensión; PA, presión arterial.
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ricos en tiramina, simpaticomiméticos, cocaína); ronqui-
do, apneas durante el sueño detectadas por el cónyuge, y
somnolencia diurna (síndrome de apnea obstructiva del
sueño). También indica qué sabe el paciente sobre la en-
fermedad, como complicaciones posibles y necesidad de
tratamiento, sus antecedentes familiares, en especial de
hipertensión y enfermedades cardiovasculares, y perso-
nales, como diabetes mellitus, dislipidemia, gota, nefro-
patía, enfermedad cardiovascular o cerebrovascular, taba-
quismo, sedentarismo y características de la alimenta-
ción, sobre todo ingestión de sal y grasas de origen ani-
mal, y aspectos socioculturales, como escolaridad, nivel
económico-social, trabajo y trastornos psicoafectivos. Asi-
mismo, se debe interrogar sobre síntomas de complica-
ciones de la hipertensión, como angina de pecho, disnea
de esfuerzo, palpitaciones, edemas, nocturia, cefaleas, al-
teraciones motoras o visuales transitorias, claudicación,
etcétera.

El examen físico debe incluir una medición correcta de la
presión arterial, según se indicó antes, fondo de ojo, prefe-
rentemente con dilatación previa salvo en caso de glauco-
ma, talla y peso, con cálculo del índice de masa corporal
(IMC: cociente peso [kg] / talla [m]2). Se considerará so-
brepeso un IMC de 27 a 29,9 y obesidad un IMC ≥30. Se
debe medir la circunferencia abdominal, >98 cm en el
hombre y >85 cm en la mujer definen la obesidad central
o androide, asociada con mayor riesgo cardiovascular. Se
deben buscar, asimismo, soplos vasculares en cuello, abdo-
men, vasos ilíacos y femorales, agrandamiento tiroideo, es-
tertores en la base del tórax, desplazamiento del choque
de la punta, tercer o cuarto ruido, soplos cardíacos, arrit-
mias, riñones palpables, dilatación de la aorta abdominal,
pulsos periféricos, edema y signos neurológicos anormales.

Todos los pacientes deben ser sometidos a los estudios
complementarios iniciales, que incluyen hemograma, exa-
men de orina completo con sedimento, concentraciones
plasmáticas de potasio, glucosa, creatinina y ácido úrico;
colesterol total y HDL, triglicéridos y electrocardiograma
de reposo.

Corresponde efectuar estudios ampliados a los pacientes
cuyos estudios iniciales hayan indicado riesgo moderado
o alto, con el fin de identificar marcadores subclínicos de
daño de órgano blanco, de gran valor pronóstico [79,80],
para evaluar su evolución a lo largo del tiempo y el efec-
to del tratamiento. Estos estudios incluyen ecocardiogra-
ma, para medir el diámetro diastólico del ventrículo iz-
quierdo (DDVI) y el espesor de la pared posterior del
ventrículo izquierdo (PPVI), para investigar hipertrofia
ventricular izquierda (masa del ventrículo izquierdo (VI):
1,04 [(DDVI + PPVI)3 - DDVI3] - 13,6. Indice de masa
VI: masa VI / sup. corporal m2; normal <110 g/m2 muje-
res, <134 g/m2 hombres) [81,82]; determinación de mi-

croalbuminuria, normal <30 mg/24 h; y para los mayores
de 40 años, ecografía Doppler de los vasos de cuello, en
busca de placas ateroscleróticas.

Estratificación del riesgo
El riesgo se estratifica en función de la PA, factores de
riesgo cardiovascular asociados (edad >55 años en hom-
bres y >65 años en mujeres, tabaquismo actual, coleste-
rol >200 mg/dl, diabetes y antecedentes familiares de en-
fermedad cardiovascular prematura), signos de daño de
órgano blanco (hipertrofia del VI, proteinuria >0,3 g/24 h,
creatininemia >1,3 mg/dl, placa ateroesclerótica [en arte-
rias carótidas, ilíacas, femorales o aorta] o retinopatía hi-
pertensiva de grado II de la clasificación de Keith y Wa-
gener) y de enfermedad cardiovascular asociada (acci-
dente isquémico, hemorragia cerebral, ataque isquémico
transitorio, infarto de miocardio, angina de pecho, revas-
cularización miocárdica, insuficiencia cardíaca, nefropatía
diabética, insuficiencia renal, aneurisma de aorta, disec-
ción aórtica, arteriopatía periférica sintomática, o retino-
patía hipertensiva avanzada [III-IV] o diabética).

Una vez establecido el nivel de riesgo (Tabla 7) en función
de los parámetros recién enunciados, se puede cuantificar
el pronóstico y decidir en consecuencia la conducta tera-
péutica. El riesgo de presentar un episodio vascular en los
siguientes 10 años es de aproximadamente el 10% para los
pacientes de riesgo bajo, del 10-20% para los de riesgo in-
termedio, del 20-30% para los de riesgo alto y >30% para
los de riesgo muy alto [2]. A partir del riesgo intermedio se
considera necesario indicar tratamiento farmacológico.

Estudios para pacientes en quienes se sospecha
hipertensión secundaria 
Se justifica sospechar hipertensión secundaria en pacien-
tes que presentan una o más de las siguientes característi-
cas: hipertensión de nivel 3, hipertensión resistente, hi-
pertensión de comienzo confirmado en la adolescencia o
después de los 55 años, agravamiento abrupto de la hiper-
tensión, daño de órgano blanco grave o enfermedad car-
diovascular clínica establecida, antecedente de emergen-
cia hipertensiva, hipocaliemia no explicada, hematuria,
proteinuria o elevación de la creatinina, o enfermedad vas-
cular ateroesclerótica generalizada. Los estudios por reali-
zar según la etiología sospechada se detallan en la Tabla 8.

Derivación a la atención especializada
Conviene derivar a la atención especializada a pacientes
que se presentan con una emergencia hipertensiva o en
quienes se sospecha hipertensión secundaria, aquellos
con hipertensión refractaria o de difícil manejo por co-
morbilidades, daño de órgano blanco o complicaciones,
efectos adversos serios, alta variabilidad de la PA, disau-
tonomía, “hipertensión por bata blanca” o “hipertensión
oculta” y a las embarazadas con hipertensión.
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Seguimiento clínico
La frecuencia de los controles, tanto en la fase diagnósti-
ca como después de iniciar el tratamiento, dependerá del
nivel de PA y también de la adherencia al tratamiento,
teniendo en cuenta la necesidad de evaluar sus resulta-
dos y previniendo que, por ser la hipertensión una enfer-
medad crónica, una proporción alta de pacientes lo aban-
dona o no lo cumple adecuadamente (Tabla 9).

Tratamiento no farmacológico de la hipertensión
arterial
El tratamiento no farmacológico de la hipertensión arterial
comprende medidas idénticas a las de su prevención prima-
ria y secundaria, con diferencias en el rigor con que se ins-
trumentan, según cada paciente. Consisten en disminuir el
peso corporal si está aumentado, consumir menos sodio y
más potasio, practicar regularmente ejercicios aeróbicos,
beber menos alcohol y dejar de fumar. El cumplimiento
ideal de estas medidas permitiría disminuir la PA sistólica
en 5-10 mm Hg, que equivalen al descenso promedio que
se obtiene con la monoterapia medicamentosa [83].

Reducción del peso corporal
Existe una clara asociación entre el peso corporal y la PA.
Una reducción de 4,5 kg disminuye en promedio 3,7 mm
Hg la PA sistólica y 2,7 mm Hg la diastólica, independien-
temente de la disminución del consumo de sodio [84,85].
El adelgazamiento intensifica el efecto antihipertensivo
de los fármacos en los sujetos hipertensos [86,87] y se aso-
ció con una incidencia de hipertensión 21% más baja en
sujetos con PA limítrofe, tras un seguimiento de 36 meses

Tabla 8 Estudios especiales para detectar hipertensión
secundaria
Etiología Estudios

Coartación de aorta Radiografía de tórax, tomografía computarizada

Enfermedad de Cushing Cortisol libre, prueba de dexametasona

Aldosteronismo Hipocaliemia, cociente aldosterona/renina
(ambos en ng/ml, >50)

Hipertensión renovascular Radiorrenograma con captopril, Doppler-dúplex
de arterias renales, arteriografía renal

Poliquistosis renal Ecografía

Nefropatías Ecografía, análisis de orina, depuración de 
creatinina, proteinuria

Feocromocitoma Metanefrinas, ácido vainillinmandélico y 
catecolaminas urinarias

Apnea obstructiva del sueño Oximetría nocturna, polisomnografía

Enfermedades tiroideas Tirotrofina (TSH), tiroxina (T4)

Tabla 9 Frecuencia recomendada para los controles clínicos
Categoría Sin tratamiento Con tratamiento

(diagnóstico)

PA óptima y normal Cada 2 años Cada 4-6 meses
PA límite Cada año Cada 3-6 meses
HT nivel 1 Cada 1 mes Cada 2-3 meses
HT nivel 2 7-15 días Cada 1-2 meses
HT nivel 3 0-72 horas Cada 7-15 días

en los estudios TOHP I [88] y TOHP II [89]. Los anore-
xígenos están contraindicados para bajar de peso, espe-
cialmente los agentes derivados de las anfetaminas, por-
que pueden incrementar el riesgo de valvulopatía e hiper-
tensión pulmonar [90,91].

El objetivo es mantener un IMC de 18 a 25, para lo cual
se recomienda una disminución moderada del aporte ca-
lórico, que permita perder no más de 0,5 kg/semana. La
dieta no debe contener más de 30% de las calorías totales
provenientes de grasas, preferentemente poliinsaturadas
y monoinsaturadas (omega 3, 6, y 9), con un mínimo de
grasas saturadas (<5% del total de grasas). Además, con-
viene consumir menos carnes rojas y más carnes blancas
(pechuga de aves y pescados de mar). La dieta DASH
(Dietary Approach to Stop Hypertension), de eficacia an-
tihipertensiva comprobada [92], combina un bajo conte-
nido de grasas y un generoso aporte de frutas y vegetales,
granos enteros, nueces, pescado y aves (Anexo 1).

Reducción del consumo de sodio
La respuesta a la ingestión de sodio varía ampliamente en
distintos hipertensos. En general, la PA de los ancianos,
los negros, los diabéticos y los denominados “no modula-
dores” aumenta más ante el consumo de sal [93]. Según
varios estudios epidemiológicos y metaanálisis, un consu-
mo de sodio limitado a 75-100 mEq diarios (17,1 mEq Na
= 1 g ClNa) disminuye la PA por semanas o meses [94-97].
Como las dietas muy hiposódicas son difíciles de mante-
ner y podrían aumentar el riesgo, por activación del siste-
ma renina-angiotensina-aldosterona y aumento de activi-
dad simpática [98], se indica un consumo diario de 2,4 g de
sodio (6 g de sal) que se consigue no agregando sal en la
mesa, no consumiendo alimentos preelaborados, fiambres
o embutidos de ningún tipo, quesos comunes (excepto los
de bajo contenido de sodio), cremas, leche entera, etcéte-
ra. Más del 80% del sodio de los alimentos proviene de su
procesamiento industrial, que se ha incrementado signifi-
cativamente en los países latinoamericanos. 

La dieta hiposódica recomendada disminuye en 2,9 mm
Hg la PA sistólica y en 1,6 mm Hg la diastólica, en tanto
que con la dieta hipocalórica e hiposódica, la disminución
es de 4 y 2,8 mm Hg, respectivamente. Tras 6 meses de
seguimiento, la incidencia de hipertensión fue de 4,2%
en el grupo de dieta hipocalórica, de 4,5% en el de dieta
hiposódica, de 7,3% en el grupo control, pero de 2,7% en
el de dieta combinada hiposódica/hipocalórica [87].

Incremento del consumo de potasio
La dieta debe aportar aproximadamente 90 mEq diarios
de potasio, lo que se consigue fácilmente con verduras,
hortalizas y frutas frescas [92,95]. En general, no es nece-
sario añadir suplementos o ahorradores de potasio, salvo
en caso de pérdida exagerada por tratamiento diurético,
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diarrea o vómitos profusos o hiperaldosteronismo [99-
103]. La sal modificada contiene poco sodio (33%), que
se reemplaza con un mayor contenido de potasio (66%).

Ejercicios físicos regulares
Los ejercicios aeróbicos regulares disminuyen la PA, el
riesgo de enfermedades cardiovasculares y la mortalidad
global [104,105]. El riesgo de desarrollar hipertensión au-
menta un 20-50% en los individuos sedentarios [106]. Se
considera suficiente una actividad que genere un consumo
de oxígeno del 40-60% del máximo para cada individuo, lo
que se consigue con 30-45 minutos de caminatas sosteni-
das por lo menos 3 veces por semana [89,106] (Anexo 2).

La actividad física adecuada puede inducir un descenso
de 6-7 mm Hg en la PA tanto sistólica como diastólica. Su
efecto es independiente de la reducción del peso
[105,107]. Además, ofrece beneficios adicionales sobre el
metabolismo lipídico (aumento del colesterol HDL y
descenso de triglicéridos), incrementa la sensibilidad a la
insulina y puede hacer más fácil dejar de fumar.

Disminución del consumo de alcohol
Si bien se acepta que cantidades reducidas de alcohol (30
ml diarios, equivalentes a 720 ml de cerveza, 300 ml de
vino o 60 ml de whisky) no aumentan la PA y parecen
disminuir el riesgo cardiovascular, en cantidades mayores
se correlaciona de manera lineal con el incremento de PA
y puede provocar resistencia al tratamiento antihiperten-
sivo [108]. El consumo indicado antes debe reducirse en
50% en las mujeres [109] y las personas delgadas [108].
No se recomienda alentar el consumo por personas que
no toman alcohol en forma habitual, porque sus efectos
protectores no han sido definitivamente probados.

El alcoholismo aumenta el riesgo de accidente cerebro-
vascular y es una de las causas más frecuentes de hiper-
tensión secundaria “hábito-dependiente”, que se puede
suprimir con la desensibilización del paciente.

Supresión del tabaquismo
El tabaquismo es un potente factor de riesgo cardiovas-
cular. El riesgo de muerte se duplica en hombres fuma-
dores menores de 65 años. Si se deja de fumar antes de
los 35 años, el riesgo se iguala con el de los no fumadores
[110]. En el estudio FRICAS [111], realizado en perso-
nas que habían tenido un infarto agudo de miocardio, el
riesgo relativo asociado al tabaquismo fue más alto en las
mujeres que en los hombres.

Cada cigarrillo que se fuma induce un incremento inme-
diato de la PA y de la frecuencia cardíaca, que dura aproxi-
madamente 15 minutos, aunque no está probado que el
tabaquismo crónico aumente la PA en forma sostenida
[112]. El efecto nocivo del tabaco es el mismo, cualquiera

que sea la forma de uso (cigarrillo, puro). Los beneficios
por dejar de fumar ya son evidentes al año [110]. Los su-
plementos de nicotina, utilizados para ayudar a dejar de
fumar, generalmente no aumentan la PA [113]. A menudo
es necesario efectuar ajustes en la dieta para evitar el au-
mento de peso que suele producirse al dejar de fumar, de-
bido a la recuperación de la función gustativa que incre-
menta el apetito [114].

El tabaquismo pasivo aumenta el riesgo cardiovascular
[110], por lo que se recomienda, en lo posible, no perma-
necer en ambientes donde hay fumadores o, al menos,
asegurar una buena ventilación de esos ambientes. Se ha
comprobado que el humo de tabaco en el ambiente con-
tiene más dióxido de carbono, alquitranes, metano y ni-
cotina que el inhalado por el fumador activo [115,116].

Medidas de eficacia no definitivamente probada
Suplementos de calcio. La carencia de calcio en la dieta se
asoció con mayor prevalencia de hipertensión en algunos
estudios epidemiológicos [117]. El aporte de calcio puede
reducir la PA, aunque los efectos son exiguos. Se aconseja
un aporte de calcio normal [118], que se consigue con los
lácteos, aunque deberían consumirse descremados.

Disminución del consumo de cafeína. La cafeína puede au-
mentar la PA como efecto inmediato, pero varios estudios
epidemiológicos no han mostrado que el consumo habi-
tual de infusiones cafeinadas o descafeinadas influya en la
PA [119].

Micronutrientes. Se han ensayado numerosas sustancias
antioxidantes (betacarotenos, vitaminas C y E, etc.) con
resultados todavía inciertos. Se ha sugerido que los fola-
tos [119] previenen la hiperhomocisteinemia, que estaría
involucrada en el daño endotelial. Sin embargo, como no
está suficientemente probado que ello sea beneficioso,
no se recomienda su utilización rutinaria.

Manejo del estrés, técnicas de relajación muscular, retroalimen-
tación biológica. Todos estos métodos tienden a la seda-
ción a través de la relajación muscular o el autocontrol de
ciertos reflejos viscerales o circulatorios. Sus resultados
son inciertos. La psicoterapia puede estar indicada como
estrategia complementaria para hipertensos con trastor-
nos afectivos o de la personalidad (ansiedad, neurosis,
crisis de angustia, etc.).

Grasas de la dieta. El aporte dietético habitual de grasas
totales y la proporción de grasas saturadas/insaturadas in-
fluyen poco o nada sobre la PA. Sólo altas concentracio-
nes de ácidos grasos omega 3 pueden reducirla, aunque
pueden provocar efectos indeseables [120]. No obstante,
las personas con dislipidemias deben consumir menos
grasas y colesterol, pues son factores de riesgo indepen-
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dientes de enfermedad coronaria. En general, no se de-
ben consumir más de 300 mg diarios de colesterol, y los
dislipidémicos, no más de 200 mg [121].

Consumo de fibras. Se recomienda un consumo diario de
20-35 g de fibras solubles e insolubles [122], preferente-
mente las primeras (pectina, hemicelulosa, etc.), porque
inhiben la absorción de grasas y hacen más lenta la de
glucosa. Las insolubles (celulosa, etc.) previenen el es-
treñimiento y el cáncer de colon.

Reducción del fibrinógeno. Se ha demostrado que las con-
centraciones plasmáticas en el tercilo superior duplican
el riesgo coronario [123,124]. El ejercicio físico y la su-
presión del tabaquismo lo reducen [123].

Tratamiento de reemplazo hormonal. Si bien en algunos es-
tudios los estrógenos redujeron en 30-50% el riesgo de
enfermedad coronaria en mujeres posmenopáusicas
[125], no hay acuerdo sobre la utilidad de su uso sistemá-
tico [126]. Deben ser administrados con cautela a muje-
res con antecedentes familiares de cáncer uterino o de
mama, o antecedentes personales de displasia mamaria.

Tratamiento farmacológico
Objetivos
El objetivo primario del tratamiento antihipertensivo es
reducir la morbimortalidad cardiovascular asociada a la
hipertensión, incluidos episodios cardíacos, cerebrales,
enfermedad renal y vascular periférica, para lo cual es ne-
cesario, además, tratar los factores de riesgo modificables
y las comorbilidades. Si bien algunos autores discrepan
[127], la PA parece correlacionarse de manera continua
con el riesgo cardiovascular; e.g., a mayor reducción de la
PA, mayor disminución del riesgo cardiovascular, como lo
han mostrado varios estudios clínicos [7,13,128]. Por ello,
es deseable lograr una PA normal u óptima en todo suje-
to hipertenso mayor de 18 años, sobre todo los de mayor
riesgo. Sin embargo, como suele ser difícil lograr la nor-
motensión, conseguir un nivel <140/90 mm Hg se consi-
dera un resultado satisfactorio. Vista la elevada propor-
ción de pacientes que abandonan el tratamiento por dis-
tintas causas, se considera “tratamiento efectivo” a aquel
que el paciente cumple a lo largo de años.  

Otro objetivo es la prevención secundaria. El tratamiento
puede inducir la regresión parcial o total de las alteracio-
nes estructurales secundarias a la hipertensión, con lo cual
el pronóstico mejora [129]. El tratamiento puede dismi-
nuir la hipertrofia del VI y la microalbuminuria, marcado-
res pronósticos independientes [79,80], como lo muestran
los estudios TOMHS [103], LIVE [130], SAMPLE [131]
y otros [132,133]. Estudios ya realizados (HOPE, SAVE,
ValHeFT) [134-136] y otros en curso (PROGRESS,
VALUE) [137,138] evalúan la utilidad del tratamiento

para la prevención secundaria en pacientes de alto riesgo
con comorbilidades.

Fármacos antihipertensivos
Dada la diversidad demográfica, epidemiológica y de re-
cursos sanitarios en América Latina, las recomendaciones
de este Comité sobre el tratamiento inicial han de ser ne-
cesariamente flexibles. Por tanto, se valoriza la idoneidad
y responsabilidad del médico actuante para decidir si tra-
tar o no y qué fármacos emplear inicialmente [139]. Se
acepta como válido iniciar el tratamiento con diuréticos
tiacídicos, β-bloqueantes, antagonistas del calcio, inhibi-
dores de la enzima convertidora de angiotensina (IECA),
antagonistas del receptor AT-1 de la angiotensina II, blo-
queantes α-adrenérgicos, agentes de acción central o
combinaciones fijas de fármacos a dosis bajas. Si bien se
ha cuestionado la seguridad de los α-bloqueantes [140],
antagonistas del calcio [141] y β-bloqueantes [142], no
pueden ser descartados del uso cotidiano, porque no se
ha confirmado la validez de esos cuestionamientos.

Se seleccionará la mejor terapéutica posible para cada pa-
ciente, teniendo en cuenta las características de la hiper-
tensión, otros factores de riesgo cardiovascular o daño de
órgano blanco, el acceso del paciente a la medicación, el
grado de información o los prejuicios que tenga respecto
al tratamiento, otras enfermedades coexistentes que
pueden favorecer o limitar la acción de los antihiperten-
sivos, las posibles interacciones con otros medicamentos
administrados para otras enfermedades, la variabilidad
de la respuesta, la evidencia reunida sobre el potencial
de cada grupo de fármacos para reducir el riesgo cardio-
vascular, y todo factor que pueda influir a corto o largo
plazo en la adherencia al tratamiento crónico (Tabla 10).

Tabla 10 Factores por considerar para seleccionar el fármaco y
su dosis en el tratamiento inicial de la hipertensión esencial

Factores relacionados con el paciente

Edad
Raza
Sexo
Fertilidad/embarazo
Factores de riesgo
Antecedente de enfermedad cardiovascular, renal o ambas
Enfermedades coexistentes
Tolerancia previa a otros tratamientos
Nivel cultural y socioeconómico
Actividad laboral

Factores relacionados con el fármaco

Interacciones medicamentosas
Posibles efectos adversos
Semivida
Respuesta previa al tratamiento

Factores relacionados con el sistema de salud

Existencia de vademécum
Acceso a la consulta médica, estudios complementarios y fármacos
Existencia de equipos multidisciplinarios o personal paramédico de apoyo al
paciente
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No hay evidencias de una diferencia sustancial en el
efecto antihipertensivo entre las diferentes clases de fár-
macos. Por el contrario, sus efectos colaterales son muy
dispares, como lo son también las pruebas aportadas por
estudios aleatorizados y controlados sobre los efectos de
las diversas clases de fármacos en la disminución de la
morbimortalidad. Hay cada vez más pruebas de efectos
favorables, más allá del descenso de la PA [134].

La Tabla 11 enumera los antihipertensivos actualmente
disponibles en América Latina.

Principios generales del tratamiento
Todos los antihipertensivos pueden ser útiles para lograr
un adecuado control de la PA, si bien cada uno tiene ven-
tajas y desventajas para determinados grupos de pacien-
tes. A igual efecto antihipertensivo, los diferentes grupos
de fármacos ofrecen beneficios similares en la disminu-
ción de la morbimortalidad cardiovascular tras 3-5 años
de evaluación [143,144], aunque faltan resultados de ob-
servaciones a más largo plazo.

El decálogo siguiente sintetiza el uso racional de los an-
tihipertensivos:

1. Iniciar el tratamiento con un agente o una combina-
ción fija a dosis bajas, para limitar la posibilidad de efec-
tos adversos. Si la respuesta es buena, pero la PA todavía
no está bien controlada, se puede optar por aumentar las
dosis iniciales o asociar otro fármaco, preferentemente de
acción complementaria.

2. Si se inicia tratamiento con monoterapia, es preferible
agregar otro fármaco a dosis baja, antes que aumentar la
dosis del primero, para que no aumenten los efectos co-
laterales [1]. Las combinaciones de fármacos (fijas o no)
permiten aumentar la eficacia antihipertensiva mientras
se minimizan los efectos adversos.

3. Si la respuesta es pobre o nula, es preferible cambiar
de medicamento antes que aumentar la dosis o agregar
otros, salvo los diuréticos, que no se deberían suspender.

4. Cuando el paciente no tolera bien un fármaco se debe
considerar seriamente su reemplazo, independientemen-
te de su efecto antihipertensivo, por otro mejor tolerado.

5. Preferir agentes de acción prolongada que ofrecen efica-
cia las 24 horas con una sola toma diaria, mejorando así la
adherencia y disminuyendo las oscilaciones tensionales gra-
cias a un descenso más estable a lo largo del día. Esto pue-
de proteger mejor contra el riesgo de complicaciones car-
diovasculares mayores y daño de órgano blanco [145,146].

6. Un tratamiento farmacológico intensivo no debe indu-
cir un descenso rápido o excesivo de la PA que genere
riesgos innecesarios. Por eso no se aconsejan los agentes
orales de acción corta [147-152].

7. El objetivo terapéutico fijado para cada paciente se de-
be alcanzar de manera lenta y progresiva. Una vez logra-
do el nivel deseado, se lo debe mantener en el tiempo,
con control médico periódico.

8. Se debe considerar el costo económico del tratamiento,
teniendo en cuenta el precio directo del medicamento, los
costos indirectos (e.g., estudios de laboratorio necesarios
para el control de seguridad) y el gasto final a largo plazo.

9. El tratamiento farmacológico no reemplaza los cam-
bios en los hábitos de vida, importantes porque disminu-
yen globalmente el riesgo cardiovascular y permiten ad-
ministrar dosis menores de los antihipertensivos.

10. Es posible mantener ininterrumpidamente un trata-
miento antihipertensivo por décadas, si toda la familia se
involucra en el cuidado de la salud adoptando hábitos de
vida saludables y acompañando el tratamiento de la per-
sona hipertensa. Además, este enfoque familiar puede
prevenir la hipertensión o demorar su aparición en los hi-
jos de hipertensos.

Los cambios en los hábitos de vida, si bien se recomien-
dan como tratamiento inicial, son efectivos en un limitado
número de pacientes. Por tanto, según el riesgo de cada
paciente, se podrá esperar desde algunas semanas hasta
seis meses para decidir si el tratamiento no farmacológico
es efectivo o si se deben agregar fármacos. En pacientes
de riesgo bajo o intermedio, esta decisión dependerá del
descenso obtenido con las medidas no farmacológicas, el
control de los factores de riesgo asociados, los recursos del
paciente o del sistema de salud, y la disposición del pa-
ciente para iniciar el tratamiento farmacológico.

En pacientes de riesgo alto o muy alto, se debe instituir
el tratamiento tan pronto como se haya confirmado el
diagnóstico de hipertensión. En estos casos, el tratamien-
to farmacológico siempre debe acompañar a los cambios
en los hábitos de vida. Para lograr un control adecuado de
la PA, generalmente se necesita combinar al menos dos
fármacos. Las visitas también deben ser más frecuentes,
con ajuste de dosis cada 1-4 semanas. Los tratamientos
triples siempre deben incluir un diurético. Si con tres o
más fármacos no se alcanza la meta deseada, se deben in-
vestigar posibles causas de resistencia o derivar al pacien-
te a atención especializada.

Por cada descenso de 10-14 mm Hg en la PA sistólica y de
5-6 mm Hg en la diastólica, los accidentes cerebrovascula-
res disminuyen un 40%, los episodios coronarios un 16% y
las complicaciones cardiovasculares mayores un 33% [2].

Reseña de los fármacos antihipertensivos
Diuréticos tiacídicos. Son una de las clases más importan-
tes, pues los requieren para alcanzar la normotensión, co-
mo monoterapia o en combinación, al menos la mitad de



Candesartán 8-24 mg 1
Eprosartán 200-400 mg 1-2
Irbesartán 75-300 mg 1
Losartán 25-100 mg 1
Telmisartán 40-120 mg 1
Valsartán 80-240 mg 1
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Tabla 11 Fármacos para el tratamiento antihipertensivo oral
DIURETICOS

β-BLOQUEANTES

INHIBIDORES DE LA ENZIMA CONVERTIDORA DE LA ANGIOTENSINA

ANTAGONISTAS DEL RECEPTOR AT-1 DE LA ANGIOTENSINA II

Sustancia Dosis diaria total Tomas/día

Benazepril 5-40 mg 1-2
Captopril 12,5-100 mg 2-3
Cilazapril 2,5-5 mg 1-2
Delapril 30-90 mg 2
Enalapril 5-40 mg 1-2
Fosinopril 10-40 mg 1-2
Lisinopril 5-40 mg 1
Moexipril 5-15 mg 1-2
Perindopril 4-8 mg 1
Quinapril 5-60 mg 1-2
Ramipril 2,5-10 mg 1
Trandolapril 1-4 mg 1

Sustancia Actividad Selectividad por los receptores Dosis Tomas
simpaticomimética adrenérgicos β-1 diaria por

intrínseca (cardioselectividad) total día

Tipo de diurético Sustancia Dosis diaria* para el tratamiento de la hipertensión
(sitio principal de acción renal) esencial no complicada

Diuréticos de tubo distal (tiacidas y similares)
Bendroflumetiacida 1,25-2,5 mg
Ciclopentiacida 0,125-0,25 mg
Clortalidona 12,5-50 mg
Hidroclorotiacida 12,5-50 mg
Indapamida 2,5 mg
Indapamida SR 1,5 mg
Metolazona 0,5-1 mg
Xipamida 5-7,5 mg

Diuréticos de asa (requieren 1-3 dosis diarias)
Bumetanida 0,5-4 mg
Furosemida 40-240 mg
Piretanida 6-24 mg
Torasemida 2,5-80 mg

Diuréticos ahorradores de potasio 
Bloqueadores de los canales de sodio Amilorida 2,5-10 mg

Triamtireno 25-100 mg
Antagonista de la aldosterona Espironolactona 12,5-100 mg

Acebutolol Sí Sí 200-800 mg 1
Atenolol Sí 25-200 mg 1-2
Betaxolol Sí 5-20 mg 1
Bisoprolol Sí 2,5-10 mg 1
Carteolol Sí 2,5-10 mg 1
Metoprolol Sí 50-200 mg 2
Nadolol 40-280 mg 1
Oxprenolol Sí 80-320 mg 2
Oxprenolol de acción prolongada Sí 80-160 mg 1
Penbutolol Sí 10-20 mg 1
Pindolol Sí 10-40 mg 2
Propranolol 40-320 mg 2-3
Propranolol de acción prolongada 60-120 mg 1
Tertatolol 5-10 mg 1
Timolol 20-40 mg 2

β + α-BLOQUEANTES

Carvedilol 12,5-50 mg 1-2
Labetalol 200-800 mg 2

(Continúa)
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los sujetos hipertensos. Son económicos, efectivos y ge-
neralmente bien tolerados a dosis bajas. Los regímenes
basados en diuréticos previenen complicaciones cardio-
vasculares mayores en diversos grupos de pacientes hi-
pertensos. Muchos de los efectos colaterales de los diu-
réticos, como la depleción de potasio, el deterioro de la
tolerancia a la glucosa, las arritmias ventriculares y la im-
potencia sexual, se relacionan con las dosis altas, por lo
cual se prefiere su indicación en dosis bajas, con lo que
se mantiene la eficacia antihipertensiva, con neutralidad
metabólica. Conviene combinarlos con ahorradores de
potasio para reducir el riesgo de hipocaliemia, que se ha
asociado con arritmias y muerte súbita [153,154]. Se ha
comprobado que son particularmente eficaces en ancia-
nos con hipertensión sistólica aislada [155] y pacientes de
raza negra [156]. Se recomienda controlar periódicamen-
te la caliemia, pues la hipocaliemia puede reducir o anu-
lar la acción antihipertensiva de los diuréticos tiacídicos
[157]. Los diuréticos de asa no son de uso corriente en la
hipertensión esencial no complicada, pero adquieren es-
pecial relevancia en caso de insuficiencia renal o cardía-
ca, siendo, entonces, de elección.

β-bloqueantes. Son seguros, económicos y efectivos como
monoterapia y en combinación con diuréticos, antagonis-
tas del calcio dihidropiridínicos o α-bloqueantes. Se los
debe considerar para tratar a hipertensos con taquicardia,
coronariopatía, ciertas arritmias, temblor esencial, jaque-
ca y, sobre todo, insuficiencia cardíaca [1,158,159]. No
son apropiados para pacientes con enfermedad obstructi-
va de la vía aérea y vasculopatía periférica. Se ha informa-
do que pueden agravar la angina variante [160], y son
menos efectivos en sujetos de raza negra [156,161].

IECA. Son seguros y efectivos para reducir la PA, dismi-
nuyen la morbimortalidad en pacientes con insuficiencia
cardíaca [162], y retardan la progresión de nefropatía en
pacientes con diabetes mellitus, especialmente cuando
hay proteinuria [163]. El efecto adverso más común es la
tos seca (10-15% de los pacientes), y el más serio, pero in-
frecuente, el angioedema [164]. No deben ser indicados
en ningún momento del embarazo, pues pueden tener
efectos deletéreos para la salud y viabilidad fetal (terato-
génesis en el primer trimestre, oligoamnios, insuficiencia
renal neonatal, etc.). Se recomienda administrarlos con

Tabla 11 (Continuación)
ANTAGONISTAS DEL CALCIO

Sustancia Dosis diaria total Tomas/día

Verapamilo 80-480 mg 2-3
Verapamilo de acción prolongada 120-480 mg 1-2
Diltiazem 120-360 mg 2
Diltiazem de acción prolongada 120-360 mg 1
Amlodipina 2,5-20 mg 1
Felodipina 2,5-20 mg 1
Isradipina 2,5-20 mg 2
Lacidipina 2-8 mg 1-2
Lercanidipina 5-20 mg 1
Manidipina 10-20 mg 1
Nifedipina de acción prolongada 10-40 mg 1-2
Nifedipina Oros 30-60 mg 1
Nisoldipina 5-20 mg 1
Nitrendipina 10-40 mg 2-3

BLOQUEANTES α-1

Doxazosin 1-16 mg 1
Prazosin 1-16 mg 2-3
Terazosin 1-10 mg 1

VASODILATADORES DIRECTOS

Hidralacina 50 - 200 mg 2
Minoxidil 2,5 - 50 mg 2-4

AGENTES DE ACCION CENTRAL

Alfa-metildopa 250-3000 mg 2
Clonidina 0,1-1,2 mg 2
Guanabenz 8-32 mg 2
Guanfacina 1-3 mg 1
Moxonidina 0,2-0,4 mg 1
Reserpina 0,05-0,25 mg 1
Rilmenidina 1-2 mg 1

*Para monofarmacia. En combinación con un agente de otra clase, pueden usarse dosis menores (e.g., hidroclorotiazida 6,25 mg).
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cautela a mujeres en edad fértil, a quienes se debe infor-
mar sobre el posible peligro en caso de embarazo [165].
Son menos eficaces en los sujetos de raza negra [166].
Podrían presentar acciones específicas sobre el remode-
lado vascular, la regresión de la hipertrofia ventricular iz-
quierda y la disfunción endotelial, cuya trascendencia
clínica se ha esbozado, pero requiere aún confirmación
con estudios en marcha [137,138].

Antagonistas del receptor AT-1 de la angiotensina II. Confor-
man el grupo más novedoso de antihipertensivos disponi-
bles. Comparten algunas características con los IECA, pe-
ro logran un bloqueo más completo del sistema renina-an-
giotensina [136,167,168]. Varios estudios en curso deter-
minarán sus posibles beneficios para el riesgo cardiovascu-
lar de los sujetos hipertensos. Tienen pocos efectos cola-
terales y no causan tos, lo cual puede mejorar la adheren-
cia al tratamiento [169]. Para estos agentes cabe la misma
advertencia que para los IECA respecto del embarazo.

Antagonistas del calcio. Todos los subgrupos de antagonis-
tas del calcio disminuyen eficazmente la PA, y se ha com-
probado que previenen el accidente cerebrovascular en
pacientes ancianos, sobre todo aquellos con hipertensión
sistólica [170]. Se prefieren los de semivida prolongada y
se deben evitar aquellos cuya acción es de comienzo rá-
pido y corta duración. Son más efectivos en los sujetos de
raza negra [171]. Sus efectos adversos incluyen taquicar-
dia, rubefacción, edema de tobillos (más frecuente con
dihidropiridinas), y estreñimiento (con verapamilo).

α-bloqueantes. Son efectivos y pueden ser especialmente
beneficiosos para pacientes con dislipidemia o intoleran-
cia a la glucosa, ya que mejoran la sensibilidad a la insu-
lina y reducen los lípidos [172,173]. Ofrecen beneficios
adicionales a los sujetos hipertensos con hipertrofia be-
nigna de próstata, pues disminuyen la frecuencia miccio-
nal [174]. Su principal efecto colateral es la hipotensión
postural, que puede representar un problema en pacien-
tes ancianos. Por ello, se debe investigar sistemáticamen-
te la hipotensión ortostática antes y durante el tratamien-
to [175].

Agentes de acción central. Algunos son nuevos, como los
agonistas del receptor I1 de imidazolina, rilmenidina y
moxonidina, que muestran un perfil de tolerancia mejor
que sus antecesores. Otros son antiguos, como la reserpi-
na, alfametildopa y  clonidina. La alfametildopa continúa
teniendo un lugar de privilegio para tratar la hipertensión
durante el embarazo (véase apartado sobre “Poblaciones
especiales”) [176].

Tratamientos combinados. La PA desciende más con los
tratamientos combinados que con la monoterapia [177].
En el estudio HOT [7], se logró una PA diastólica <90

mm Hg en casi el 90% de los pacientes, y se requirieron
combinaciones para el 70%. En promedio, el tratamiento
combinado disminuye la PA diastólica en 7-14 mm Hg y
la sistólica en 12-22 mm Hg, en tanto que estos descen-
sos con distintos fármacos en monoterapia son de 4-8 mm
Hg y 7-13 mm Hg, respectivamente [2]. Las combinacio-
nes de agentes de diferentes clases, de acción comple-
mentaria, generan un efecto terapéutico aditivo y mini-
mizan los mecanismos fisiopatológicos de compensación
que limitan el efecto antihipertensivo de muchos fárma-
cos. Las combinaciones más aceptadas son de diuréticos
con β-bloqueantes, diuréticos con IECA o antagonistas
del receptor de la angiotensina II, antagonistas del calcio
con IECA, antagonistas del calcio (dihidropiridínicos)
con β-bloqueantes, y β-bloqueantes con α-bloqueantes.

Otros fármacos. En algunas regiones del mundo, todavía
se usan agentes vasodilatadores, como la hidralacina y el
minoxidil. Sin embargo, los efectos colaterales de los va-
sodilatadores directos, como taquicardia, cefalea y reten-
ción hidrosalina, limitan su uso y requieren combinarlos
con diuréticos y a veces también con β-bloqueantes.

La Tabla 12 enumera las indicaciones primarias y las con-
traindicaciones de los antihipertensivos. 

Hipertensión resistente o refractaria
Se define la resistencia como la imposibilidad de dismi-
nuir la PA por debajo de 140/90 mm Hg con un trata-
miento que incluye cambios de hábitos de vida y tres o
más fármacos, incluido un diurético, a dosis adecuadas.
Cuando después de las medidas terapéuticas habituales
no se logra la normotensión, se deben investigar las cau-
sa de la resistencia, descartando primero las más comu-
nes. Entre las posibles causas, cabe distinguir las relacio-
nadas con el médico, como errores de medición de la PA,
efecto por bata blanca (seudorresistencia), tratamiento
farmacológico insuficiente, tratamiento diurético inade-
cuado, combinación inapropiada de fármacos, uso de sus-
tancias que incrementan la PA o que interactúan con los
antihipertensivos, como esteroides, antidepresivos, ano-
rexígenos, ciclosporina, eritropoyetina, anticonceptivos
orales, vasoconstrictores, antiinflamatorios no esteroi-
deos, cocaína, etcétera. Las causas relacionadas con el
paciente incluyen falta de adherencia al tratamiento,
consumo excesivo de sodio, aumento de peso, consumo
excesivo de alcohol e imposibilidad de costear el trata-
miento. Finalmente, las causas atribuibles a la hiperten-
sión y las enfermedades asociadas son hipertensión
secundaria, deterioro progresivo de la función renal, ata-
que de pánico, arteritis, apnea del sueño, estrés prolon-
gado, dolor crónico y tabaquismo.

Importa recordar que, aunque no se logre un control sa-
tisfactorio, aun el descenso parcial de la PA reduce el
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riesgo cardiovascular. En estos casos, se debe considerar
la derivación a atención especializada.

Otros tratamientos medicamentosos
Terapia antiplaquetaria. La aspirina y otros antiagregantes
plaquetarios reducen el riesgo de episodios coronarios fa-
tales y no fatales, accidente cerebrovascular y muerte car-
diovascular en pacientes con enfermedad coronaria o cere-

brovascular [178]. Según el estudio HOT [7], es razonable
recomendar aspirina a bajas dosis (75-100 mg) a sujetos hi-
pertensos mayores de 50 años, con PA bien controlada y
sin riesgo particular de sangrado. El máximo beneficio pa-
rece corresponder a los hombres con deterioro de la fun-
ción renal [179]. Al igual que otros antiinflamatorios no es-
teroideos, la aspirina puede interferir con el efecto antihi-
pertensivo de diversos fármacos, particularmente los que
actúan sobre el sistema renina-angiotensina [180,181].

Tratamiento de trastornos metabólicos asociados. El tratamien-
to hipocolesterolemiante ha disminuido los episodios coro-
narios iniciales o recurrentes, así como los accidentes cere-
brovasculares en pacientes con un amplio rango de niveles
basales de colesterol [11,182-186], con hipertensión o sin
ella. Es posible que el tratamiento hipolipemiante tenga
un efecto favorable adicional sobre la PA [187].

La coexistencia de diabetes e insuficiencia renal incre-
menta el riesgo cardiovascular global del paciente hiper-
tenso y, por tanto, exige un tratamiento intensivo que
apunte a lograr valores tensionales más bajos todavía que
los recomendados para los hipertensos en general, ade-
más de un tratamiento óptimo de la diabetes (véase apar-
tado sobre “Poblaciones especiales”).

La hiperuricemia es frecuente en sujetos hipertensos, e
incrementa el riesgo cardiovascular [188]. Su tratamiento
debe seguir las normas internacionales específicas.

Controles
Los controles son un momento oportuno para estrechar
la relación médico-paciente, brindar información sanita-
ria y alentar al paciente a que persista en el tratamiento a
largo plazo. Su frecuencia dependerá de las característi-
cas de los pacientes, la disponibilidad de recursos sanita-
rios, el riesgo cardiovascular global, el nivel de PA y los
requerimientos de medicación del paciente (Tabla 9).
Mientras se evalúa y estabiliza el tratamiento, los contro-
les deben ser frecuentes para verificar los cambios en la
PA, los factores de riesgo y otras condiciones clínicas.
Con cada modificación del tratamiento, se justifica ajus-
tar la frecuencia de las visitas. Es importante controlar
periódicamente a los pacientes que no reciben trata-
miento farmacológico, para reconsiderar su necesidad.

El tratamiento antihipertensivo es de por vida. Cuando
se lo interrumpe, si el diagnóstico ha sido correcto, tarde
o temprano la PA vuelve a los niveles previos al trata-
miento [1]. Sin embargo, después de un período prolon-
gado, i.e., uno o dos años, de control adecuado, se puede
intentar disminuir progresivamente las dosis y el número
de fármacos administrados, sobre todo en pacientes que
persisten en sus nuevos hábitos de vida, para que el tra-
tamiento se mantenga con las dosis mínimas requeridas.

Tabla 12 Indicaciones y contraindicaciones específicas de los
fármacos antihipertensivos en pacientes hipertensos con
patología asociada
Patología o condición Indicación Contraindicación relativa

primaria o absoluta*

Angina de pecho β-bloqueantes
AC

Apnea del sueño Reserpina o agentes de 
acción central*

Arteriopatía periférica IECA β-bloqueantes
AC dihidropiridínicos

Asma β-bloqueantes*

Diabetes tipos 1 y 2 IECA Diuréticos a dosis altas
α-bloqueantes

Disfunción IECA Diuréticos
de la erección AC dihidropiridínicos Agentes de acción central

β-bloqueantes

Dislipidemia α-bloqueantes Diuréticos a dosis altas
IECA β-bloqueantes

Embarazo Alfametildopa IECA o antagonistas AT-1*
β-bloqueantes

Enfermedad AC IECA o antagonistas AT-1
renovascular bilateral Diuréticos
o en riñón único

Frecuencia cardíaca β-bloqueantes AC dihidropiridínicos
elevada o fibrilación AC no dihidropiridínicos Vasodilatadores directos 
auricular de alta (hidralazina o minoxidil)
respuesta ventricular

Hipertensión β-bloqueantes
perioperatoria

Hipertensión Diuréticos tiacídicos
sistólica aislada AC dihidropiridínicos

Hipertiroidismo β-bloqueantes

Hiperuricemia IECA o antagonistas AT-1 Diuréticos tiacídicos a 
o gota (losartan) dosis altas

Infarto de miocardio β-bloqueantes (sin ASI)
IECA (disfunción sistólica)

Insuficiencia cardíaca IECA o antagonistas AT1 AC no dihidropiridínicos
β-bloqueantes
Diuréticos tiacídicos 
o de asa
Espironolactona

Insuficiencia renal IECA (con precaución Ahorradores de potasio
si creatinina >3 mg/dl) Diuréticos tiacídicos con
Diuréticos de asa filtración glomerular 

<30 ml/min

Migraña β-bloqueantes no AC dihidropiridínicos
cardioselectivos

Osteoporosis Diuréticos tiacídicos

Prostatismo α-bloqueantes

Temblor esencial β-bloqueantes 
no cardioselectivos

AC, antagonistas del calcio; ASI, actividad simpaticomimética intrínseca.
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Adherencia al tratamiento antihipertensivo
Un desafío mayor del tratamiento antihipertensivo es
mantener por muchos años la adherencia del paciente al
tratamiento. La experiencia en la práctica diaria es desa-
lentadora, pues muchos pacientes dejan de adherir a las
indicaciones médicas en el corto o el largo plazo [189].

Se considera que el paciente adhiere al tratamiento cuan-
do cumple el régimen de consultas acordado, la determi-
nación periódica de la PA fuera de la consulta, la realiza-
ción de estudios complementarios, los cambios de los há-
bitos de vida y el tratamiento farmacológico indicado, así
como la atención de otros factores de riesgo o enferme-
dades coexistentes. La Tabla 13 enumera los factores
que favorecen o dificultan la adherencia.

Es conveniente estar alerta para detectar la falta de adhe-
rencia y proponer soluciones para sus posibles causas. Pa-
ra informarse sobre la adherencia a las prescripciones, es
útil interrogar sistemáticamente al paciente, a familiares
o a ambos sobre los efectos adversos y el cumplimiento,
contar los comprimidos que quedan entre las visitas y
evaluar parámetros clínicos que ayuden a confirmar que
el paciente ha tomado la medicación (e.g., frecuencia car-
díaca en pacientes tratados con β-bloqueantes).

Poblaciones especiales

La hipertensión en los niños
El concepto de identificar y tratar solamente la hiperten-
sión secundaria en niños y adolescentes está cambiando.
La relación comprobada de la PA en la niñez con el desa-
rrollo de hipertensión esencial en la edad adulta
[190,191] obliga a incorporar la medición de PA al exa-
men pediátrico de rutina.

La Academia Americana de Pediatría recomienda deter-
minar una vez por año la PA a partir de los 3 años [192], pe-
ro sería deseable que esta práctica se inicie desde los pri-
meros días de vida, pues es factible hacerlo y se obtiene
información importante. Las mediciones se deberían ha-
cer con el niño en decúbito supino y sentado, anualmente.

Cómo realizar la medición
Además de seguir las instrucciones enunciadas en el apar-
tado sobre diagnóstico, es importante prestar atención a los
siguientes detalles: (a) el niño debe estar sentado en una si-
lla, si esto permite que apoye su brazo cómodamente a la
altura del corazón; de lo contrario, se debe sentar sobre el
regazo de su madre; (b) no se debe medir la PA mientras el
niño llora o tiene alguna actividad muscular en el brazo en
el que se va a hacer la determinación; (c) para elegir el man-
guito apropiado, se mide la circunferencia braquial en el
punto medio entre el acromion y el olécranon y se seleccio-
na el manguito según lo indica la Tabla 14. El tamaño es el
de la cámara inflable interior y no el de la funda de tela que
la cubre. El manguito debería cubrir el 80% de la circunfe-
rencia braquial y dos tercios de la distancia del hombro al
olécranon. En caso de duda, se optará por el de mayor ta-
maño. A falta de un manguito adecuado, se puede utilizar
uno para adultos en la pierna del niño, auscultando sobre el
hueco poplíteo, en decúbito supino.

Definición de hipertensión arterial en niños
La PA aumenta a medida que el niño crece. Como no se
conoce el riesgo de episodios cardiovasculares, pues aún
no se ha realizado un seguimiento longitudinal a tan lar-
go plazo, la hipertensión se define en función de los per-
centilos de PA por sexo, edad y talla, según las tablas ela-
boradas por el Grupo de Trabajo sobre Hipertensión en
Niños y Adolescentes [193].

La normotensión corresponde a la PA sistólica, diastólica o
ambas <percentilo 90 para edad, sexo y talla; la PA limí-

Tabla 13 Factores que influyen en la adherencia al tratamiento
antihipertensivo

Favorecen el cumplimiento del tratamiento
Buena relación médico-paciente
Educación del paciente y su familia (características, riesgos y evolución de la

enfermedad)
Información sobre el tratamiento: hábitos de vida, fármacos, efectos adversos

(folletos)
Participación del paciente en el control (mediciones domiciliarias de la PA)
Simplificación del tratamiento: mínimo número posible de tomas diarias, uso

de combinaciones fijas, envase calendario
Fácil acceso al régimen programado de consultas y estudios

complementarios
Evaluación continua del cumplimiento del tratamiento medicamentoso
Trabajo en equipo con psicólogos, asistentes sociales, nutricionistas y otros

especialistas
Participación de personal auxiliar médico en la educación y el control rutinario

de la PA
Formación de clubes de hipertensos
Considerar el tiempo de viaje, los costos de traslado y el tiempo de espera

en cada consulta
Reducir el costo del tratamiento para el paciente
Asociar la toma de medicamentos a prácticas rutinarias (desayuno, higiene

dental, etc.)
Recordatorio telefónico para pacientes que no concurren a las visitas de

control.

Dificultan el cumplimiento del tratamiento
Coexistencia de otros factores de riesgo cardiovascular o patologías

asociadas
Bajo nivel socioeconómico-cultural
Aislamiento social o geográfico, inadecuada asistencia familiar (ancianos)
Negación de la enfermedad
Deterioro cognoscitivo (memoria, visión, audición, atención o comprensión)
Tratamiento farmacológico costoso 
Efectos adversos

Tabla 14 Dimensiones recomendadas para los manguitos de
niños [63]
Paciente Perímetro Ancho de Largo de

braquial (cm) cámara (cm) cámara (cm)

Recién nacido 6-15 3 6
Lactante 16-20,9 8 21
Niño/adulto pequeño 21-25,9 11 23
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trofe, a valores entre los percentilos 90 y 95 para edad, se-
xo y talla, y la hipertensión, a valores ≥ percentilo 95 para
edad, sexo y talla, en no menos de tres determinaciones
(Anexo 3).

Factores de riesgo de desarrollo de hipertensión
Incluyen valores tensionales entre los percentilos 90 y
95, antecedentes familiares de hipertensión, enfermedad
cardiovascular prematura o ambas, y enfermedades o
condiciones con mayor riesgo de hipertensión a largo pla-
zo, para cuyo control es obligatorio determinar regular-
mente la PA; e.g., nefropatía, diabetes, tratamiento pro-
longado con corticoides, ciclosporina o antiinflamatorios
no esteroides, trasplantes, neurofibromatosis, recién na-
cidos con vías en vasos umbilicales, síndrome de Turner,
coartación de aorta corregida, síndrome urémico hemolí-
tico, insuficiencia cardíaca inexplicable, miocardiopatía
dilatada y convulsiones de etiología desconocida.

Evaluación diagnóstica
Depende de la gravedad y persistencia de la hiperten-
sión, y de las circunstancias en que se la detecta. Se de-
be estudiar a todo niño con hipertensión persistente. En
general, a mayor cantidad de antecedentes familiares de
hipertensión o enfermedad cardiovascular, menos estu-
dios, porque una hipertensión esencial es lo más proba-
ble. Se tendrán en cuenta los antecedentes neonatales y
de infecciones urinarias. Se debe prestar atención a la
frecuencia cardíaca, los pulsos periféricos, los soplos vas-
culares y la PA en ambos brazos y piernas.

Los estudios iniciales comienzan con el control ambulato-
rio de la PA, que a menudo permite diagnosticar “hiper-
tensión por bata blanca”, evitando así los estudios restan-
tes [194]. Hasta reunir datos de poblaciones de referencia
por control ambulatorio de la PA, se sugiere aplicar los
mismos criterios de clasificación que para los adultos, de-
finiendo la hipertensión por promedios diurnos ≥135/85
mm Hg. Si el control indica valores anormales o no se
puede hacer, se solicitarán los estudios de rutina, que inclu-
yen hemograma, creatininemia, uricemia, ionograma plas-
mático y urinario, estado ácido-base, actividad de la reni-
na plasmática, aldosterona plasmática, lípidos plasmáti-
cos, sedimento de orina, proteinuria o, si es normal, mi-
croalbuminuria, ecografía renal, electrocardiograma y eco-
cardiograma. Si los resultados clínicos y de laboratorio ha-
cen sospechar hipertensión secundaria, se proseguirá con
estudios especiales, que comprenden catecolaminas y ácido

vainillinmandélico urinarios (feocromocitoma), renogra-
ma radioisotópico con captopril (enfermedad renovascu-
lar), cistouretrografía (reflujo vesicoureteral), pruebas en-
docrinológicas (aldosteronismo y Cushing), ecografía
Doppler aortorrenal (coartación de aorta y enfermedad re-
novascular) y arteriografía aortorrenal (enfermedad reno-
vascular).

La prevención y el tratamiento de la hipertensión, tanto en
niños como después en los adultos, requieren instrumen-
tar medidas que hoy en día no se cumplen adecuadamen-
te, por ejemplo, mejorar la detección de la hipertensión y
de la población en mayor riesgo de presentarla desde la in-
fancia, instar a los pediatras a reconocer la necesidad de
medir la PA para identificar a los niños hipertensos, e ini-
ciar la prevención primaria desde la niñez, sobre todo tra-
tando la obesidad y promoviendo la actividad física.

Hipertensión y embarazo
La hipertensión afecta al 5-10% de las embarazadas de la
población general, pero es más frecuente entre las de alto
riesgo, e.g., con antecedentes de preeclampsia, hiperten-
sión crónica grave o nulíparas. La mayoría de las complica-
ciones graves en las embarazadas con hipertensión son evi-
tables, y la mejor prevención consiste en la detección pre-
coz de la hipertensión mediante un buen control prenatal.

Definición y clasificación
La hipertensión en el embarazo se define por una PA
≥140/90 mm Hg en dos o más registros separados por un
intervalo de 4 horas [195]. La desaparición de los ruidos
de Korotkoff o fase V se ha fijado como criterio de PA
diastólica [196,197].

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

La Tabla 15 detalla la clasificación de la hipertensión
[198]. La preeclampsia es la forma que se asocia con más
complicaciones fetales y por ello se debe asumir dicho
diagnóstico en caso de duda en la clasificación. La pree-
clampsia se inicia en forma silente por una implantación
anormal de la placenta antes de las 20 semanas de gesta-
ción. Esta anomalía placentaria causa elevación de la PA,
proteinuria e hiperuricemia, habitualmente después de
las 28 semanas. Pueden agregarse edemas, deterioro de
la función renal, hemólisis y consumo plaquetario, que se

Tabla 15 Clasificación de la hipertensión en el embarazo

Categoría PA ≥140-90 mm Hg PA ≥140-90 mm Hg Proteinuria Pronóstico Normotensión después de
antes de semana 20 después de semana 20 semana 12 posparto

Hipertensión crónica Sí Sí No Según nivel PA No
Hipertensión gestacional No Sí No Bueno Sí
Preeclampsia No Sí Sí Malo Sí
Preeclampsia sobreimpuesta Sí Sí Sí Malo No
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atribuyen a una disfunción endotelial causada por la pla-
centa isquémica. Los factores predisponentes a la im-
plantación anormal de la placenta son la nuliparidad pre-
coz (<18 años) o tardía (>35 años), preeclampsia previa,
sobre todo si empezó antes de las 32 semanas [199], an-
tecedentes de aborto espontáneo y retardo grave del cre-
cimiento intrauterino, hipertensión crónica moderada o
grave, diabetes, insuficiencia renal, embarazo por fertili-
zación asistida, embarazo gemelar, obesidad y antece-
dentes de preeclampsia en la madre o una hermana.

Estudios diagnósticos
Al comenzar el control obstétrico se debe efectuar hemo-
grama, glucemia, uremia, depuración de creatinina, uri-
cemia, hepatograma, ionograma sanguíneo, proteinuria
de 24 h y análisis de orina completo a las mujeres que
presenten alguno de los factores de riesgo mencionados.
Estas pruebas se repetirán a las 20, 28, 32 y 36 semanas,
y más frecuentemente en presencia de alteraciones o hi-
pertensión. La Tabla 16 describe el significado de las al-
teraciones.

Es conveniente que las embarazadas con factores de ries-
go sean sometidas a una ecografía Doppler de flujo de las
arterias uterinas entre las semanas 1 y 12, y entre las 20 y
28. El estudio se repetirá si se observan alteraciones, co-
mo aumento del índice de resistencia, persistencia o apa-
rición de escotaduras o disminución de flujo diastólico.

En las embarazadas con antecedentes de preeclampsia
antes de las 32 semanas de gestación o abortos repetidos,
las anormalidades hemáticas son de dos a tres veces más
frecuentes que en la población general [200-202]. Un es-
tudio de trombofilia (anticuerpos anticardiolipina, homo-
cisteína, deficiencia de antitrombina III, inhibidor lúpi-
co, resistencia de la proteína C activada, deficiencia de
proteína S) permite identificar a las que en un embarazo
ulterior pueden necesitar tratamiento con aspirina o he-
parina para prevenir esas complicaciones. 

Tratamiento
El tratamiento farmacológico debe iniciarse cuando la PA
diastólica es ≥100 mm Hg. Alfametildopa (500-2000 mg/día)

es el fármaco de primera elección. Los de segunda línea
son atenolol (25-100 mg/día), labetalol (400-1200 mg/
día), nifedipina de acción retardada (30-60 mg/día) e hi-
dralacina (50-200 mg/día) [203-216]. Están contraindica-
dos los IECA [217,218] y los antagonistas del receptor de
la angiotensina II. No se recomiendan los diuréticos, sal-
vo que la paciente presente insuficiencia cardíaca, por-
que pueden suprimir la lactancia.

Con una PA diastólica ≥100 mm Hg y <110 mm Hg, se
inicia tratamiento farmacológico oral en forma ambulato-
ria y se controla a la paciente a las 48-72 horas; si la PA no
se ha normalizado o es >110 mm Hg, se la hospitaliza y
se continúa el tratamiento farmacológico hasta que el fe-
to madure. En ausencia de respuesta al tratamiento, la
conducta depende de la edad gestacional: si el feto tiene
>36 semanas, se termina la gestación; si es menor, se pue-
den asociar dos o más antihipertensivos orales de acción
prolongada y evaluar al feto. Si el feto está maduro, se
termina el embarazo; si no lo está, se indica maduración
pulmonar con corticoides y se termina la gestación en 48-
72 horas. La Tabla 17 enumera las indicaciones de hospi-
talización, derivación y terminación del embarazo.

Complicaciones de la hipertensión durante el embarazo
Síndrome HELLP: Es, junto a la preeclampsia y la eclamp-
sia, la causa más frecuente de mortalidad materna [219].
Puede seguir a una preeclampsia grave o ser la primera
manifestación de la enfermedad. Los tres criterios diag-
nósticos son anemia microangiopática (con hiperbilirrubi-
nemia y aumento de la lacticodeshidrogenasa), aumento
de las enzimas hepáticas y trombocitopenia. La paciente
debe ser hospitalizada, en lo posible en un centro de alta
complejidad y se recomienda la terminación inmediata del
embarazo, cualquiera que sea la edad gestacional. Algunos
expertos han recomendado demorar el parto unos pocos
días si el feto es extremadamente inmaduro (<26 semanas)
para tratar de lograr la maduración pulmonar [220], pero
esta conducta es muy riesgosa y controvertida.

Eclampsia: Es un proceso agudo con convulsiones tónico-
clónicas. Generalmente aparece en pacientes con pree-
clampsia previa, que no han tenido un control prenatal
adecuado ni tratamiento. Los signos de irritabilidad neu-
rológica, como cefalea intensa y aumento del área refle-
xógena, permiten predecirla. Se requiere hospitalización
en unidades de cuidados intensivos para instituir el plan
terapéutico [221-226].

Tratamiento anticonvulsivante: Sulfato de magnesio: dosis
inicial 4 a 6 g diluido en 10 ml de solución de dextrosa al
5%; mantenimiento: 1 g/h durante 24 horas en 500 ml de
dextrosa al 5%. En caso de recurrencia de las convulsio-
nes administrar 2 a 4 g intravenosos los siguientes 20 mi-
nutos. Se deben controlar la frecuencia respiratoria (>16

Tabla 16 Significado de las alteraciones de laboratorio en la
embarazada hipertensa

Valor hallado Sugiere

Hematocrito >37 % Hemoconcentración

Creatinina >0,8 mg/dl Deterioro de función renal

Acido úrico >4,5 mg/dl Preeclampsia

Proteinuria 300 mg/24 h Preeclampsia

1 g/24 h Mal pronóstico fetal

TGO/TGP >70 U/l Daño hepático (HELLP)

Plaquetas <100.000/mm3 Daño endotelial (HELLP)

TGO, transaminasa glutámico-oxalacética; TGP, transaminasa glutámico-pirúvica; HELLP,
síndrome hemólisis-daño hepático-plaquetopenia.
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por minuto), la diuresis (>25 ml/h), y la presencia del re-
flejo patelar. En caso de intoxicación administrar gluco-
nato de calcio 1 g intravenoso.

Tratamiento antihipertensivo (válido también en la pree-
clampsia severa que no responde a fármacos orales): Se
debe reducir la presión arterial no más de un 20% duran-
te las primeras 24 horas, en forma gradual. Los fármacos
recomendados son: Hidralacina: 5 mg, intravenosa o 10
mg. intramuscular. Si la presión arterial no es controlada,
repetir la dosis con intervalos de 20 minutos. La dosis
efectiva máxima se debe repetir cada 6 horas. Si no se lo-
gró controlar la presión arterial con 20 mg intravenosos en
total debe considerarse otro fármaco. Clonidina: 0.15 mg
intravenosos, luego 0,75 mg (5 ampollas) en 500 ml. en so-
lución de dextrosa al 5% (7 gotas/minuto). Labetalol: 20
mg intravenosos; si el efecto es subóptimo, dar 40 mg 10
minutos después y 80 mg cada 10 minutos en dos dosis
adicionales. La dosis máxima es 220 mg. Nifedipina oral de
acción retardada: La paciente debe estar consciente. Co-
menzar con 10 mg cada 30 minutos: Dosis máxima 40 mg
No administrar en forma sublingual, ni en forma concomi-
tante con sulfato de magnesio ya que pueden causar hipo-
tensión o reducción de la contractilidad muscular uterina.
Nitroprusiato de sodio: sólo durante el puerperio.

Prevención de la preeclampsia: el uso de dosis bajas de as-
pirina es controvertido,227-230 pero administrada en forma
temprana en pacientes de alto riesgo puede retardar su
aparición.231,232 La dosis sugerida es 100 mg/día desde la
semana 8 a la 36 de embarazo.

Hipertensión en la mujer posmenopáusica
La enfermedad cardiovascular es la causa principal de
mortalidad femenina, y en este sentido supera en 12 ve-
ces al cáncer de mama [233]. Sin embargo, las campañas
de prevención dirigidas a la mujer se refieren casi exclu-
sivamente a las enfermedades ginecológicas (cáncer de
mama, de útero), pese a lo cual el conocimiento de la hi-
pertensión, su tratamiento y control son mejores entre las
mujeres que entre los hombres. La hipertensión es muy
frecuente en las mujeres, sobre todo después de la me-
nopausia [234]. Los ginecólogos deberían participar en
las estrategias de detección de la hipertensión y de los
factores de riesgo. El tratamiento no farmacológico dis-
minuye claramente el riesgo cardiovascular, hasta en un

83% [235-237], y las mujeres representan un 57-66% de
las poblaciones estudiadas en ensayos clínicos con agen-
tes antihipertensivos que mostraron una significativa
disminución del riesgo [155,238,239]. Con respecto al
tratamiento, conviene señalar que los diuréticos tiacídi-
cos ofrecen a las mujeres posmenopáusicas el beneficio
agregado de prevenir la osteoporosis, pues aumentan la
reabsorción renal de calcio [240]. No se ha comprobado
que el tratamiento de reemplazo hormonal disminuya la
morbilidad cardiovascular [126], pero puede administrar-
se sin riesgos adicionales a las mujeres hipertensas [241].

Hipertensión en adultos mayores
La población añosa, i.e. mayor de 65 años, se ha hecho
notoriamente más numerosa en los últimos 30 años. Se
considera que la hipertensión es un importante factor de
riesgo tratable en esta población [242], y el que más contri-
buye al desarrollo de las principales causas de morbimorta-
lidad: la enfermedad coronaria y el accidente cerebrovas-
cular. La hipertensión sistólica aislada es muy frecuente en
los adultos mayores [243], y junto con el aumento de la
presión de pulso (>65 mm Hg) son buenos marcadores
pronósticos de morbimortalidad cardiovascular [244].

Ciertas particularidades de la hipertensión de los adultos
mayores quizá contribuyan a una mayor imprecisión diag-
nóstica. Por ejemplo, la PA es más variable [245,246], el
fenómeno de alerta (respuesta hipertensiva durante la en-
trevista médica) es de mayor magnitud [247], los adultos
mayores presentan a menudo una disfunción autonómica
que favorece la hipotensión ortostática, y la excesiva rigidez
de la pared arterial puede generar valores tensionales falsa-
mente elevados o seudohipertensión [248]. Esto exige re-
caudos especiales para medir la PA: es preciso hacer más
determinaciones y, si es posible, recoger datos obtenidos
fuera de la consulta médica, en mediciones domiciliarias o
ambulatorias, para compensar la mayor variabilidad y el
fenómeno de alerta; medir de rutina la PA en las tres posi-
ciones para detectar ortostatismo; la secuencia ideal es acos-
tado, de pie y sentado. Finalmente, es conveniente realizar
la maniobra de Osler (arteria radial o humeral palpable des-
pués de inflar el manguito por encima de la PA sistólica)
que puede ayudar a sospechar seudohipertensión, aunque
su confirmación es válida sólo con la medición intraarterial.

Aunque la hipertensión de los adultos mayores es predo-
minantemente primaria o esencial, se deben investigar

Tabla 17 Indicaciones de hospitalización, derivación o terminación de la gestación en embarazadas con hipertensión (HT)
Hospitalización Derivación Terminación del embarazo

Eclampsia Cualquier paciente con criterios de Eclampsia
Emergencia hipertensiva hospitalización y feto <34 semanas Síndrome HELLP
Síndrome HELLP debe ser derivado en lo posible a un HT no controlada
HT nivel 3 (PAD >110 mm Hg) centro de alta complejidad con apoyo Preeclampsia grave con deterioro progresivo de la
HT nivel 2 (PAD >100 mm Hg) con tratamiento neonatológico función renal, hepática o cardíaca
Proteinuria >1 g/24 h Retardo del crecimiento intrauterino con deterioro
Retardo de crecimiento intrauterino de la vitalidad fetal, Doppler patológico o ambos
Imposibilidad de cumplir reposo o acudir a controles
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causas de hipertensión secundaria en los sujetos cuya hi-
pertensión empezó después de los 60 años o es refracta-
ria al tratamiento, o que presentan comorbilidad vascular
aterosclerótica. En estos últimos es muy frecuente la en-
fermedad renovascular.

Se deben examinar sistemáticamente las carótidas, por aus-
cultación y eventualmente por ecografía Doppler, sobre
todo antes de iniciar un tratamiento antihipertensivo inten-
sivo, para evitar fenómenos isquémicos secundarios al des-
censo de la PA en sujetos con lesiones obstructivas graves.

El objetivo de PA a conseguir es similar que para los su-
jetos más jóvenes, <140/90 mm Hg, pero es más difícil al-
canzarlo. Se considera aceptable el valor más bajo que to-
lere el paciente, siempre que mantenga una buena cali-
dad de vida. Los estudios STOP [238], SHEP [155],
MRC [249], Syst-Eur [250] y Syst-China [170] aportan
sólida evidencia del beneficio de tratar la hipertensión de
los adultos mayores, al mostrar reducciones sustanciales
en la incidencia de accidente cerebrovascular (25-47%),
enfermedad coronaria (13-30%), insuficiencia cardíaca
(29-55%) y muerte cardiovascular (17-40%). Aún no hay
evidencia del beneficio del tratamiento antihipertensivo
para los pacientes de más de 80 años; se aguardan los re-
sultados del estudio HYVET [251]. Queda librado al cri-
terio del médico prescribir o no tratamiento, pero quie-
nes han estado tratados deben seguir con el tratamiento
después de cumplir los 80 años.

Tratamiento
No farmacológico: Es similar al de los más jóvenes. La ac-
tividad física recomendada consiste en caminatas, por ser
la que expone a menor riesgo a los ancianos.

Farmacológico: Al seleccionar los antihipertensivos para
los ancianos, se deben considerar las comorbilidades fre-
cuentes en ellos: glaucoma, estreñimiento, gota, artrosis,
disfunción sexual, dislipidemias, diabetes, enfermedad
pulmonar obstructiva crónica, hipertrofia de próstata,
enfermedad coronaria, valvulopatías, arteriopatía perifé-
rica, enfermedad del nódulo sinusal, insuficiencia
cardíaca, accidentes cerebrovasculares y trastornos ex-
trapiramidales. La polifarmacia por las comorbilidades
aumenta el riesgo de interacciones medicamentosas. Pa-
ra evitar complicaciones hipotensivas, es importante
tener en cuenta la posibilidad de sobredosificación de-
bido a la eliminación más lenta de los fármacos, la so-
breestimación de los valores tensionales habituales por
los fenómenos de alerta y de seudohipertensión, la hi-
potensión posprandial u ortostática no detectada, la li-
mitación de los mecanismos de autorregulación de flujo
y los estados de hipovolemia agregada o inducida por
diuréticos. El tratamiento se debe iniciar de forma len-
ta y progresiva con dosis bajas, que se irán ajustando ca-

da 4-6 semanas para controlar los efectos adversos y des-
cartar hipotensión ortostática. 

Los antihipertensivos de primera elección para los ancia-
nos con hipertensión sin complicaciones son los diuréti-
cos a dosis bajas y los antagonistas del calcio. Los pa-
cientes con hipertrofia de próstata pueden recibir α-blo-
queantes. Los fármacos para los pacientes que tienen
factores de riesgo asociados, complicaciones hipertensi-
vas o comorbilidades se deben seleccionar en función de
la patología concomitante. No se deben administrar fár-
macos de acción corta. Por el contrario, se prefieren los
de semivida prolongada, sobre todo si se administran en
una sola dosis diaria, para simplificar el tratamiento y evi-
tar los olvidos de pacientes que frecuentemente están
polimedicados.

Diabetes mellitus e hipertensión
La hipertensión es de 1,5 a 2 veces más frecuente en los
sujetos diabéticos o con tolerancia a la glucosa alterada,
que en los no diabéticos. Tiene una prevalencia del 10-
30% en los pacientes con diabetes tipo 1 (DT1) y del 30-
50% en aquellos con diabetes tipo 2 (DT2) [252]. La
prevalencia de diabetes en pacientes hipertensos es del
20-30%, según las características de la población [253].

Diagnóstico de hipertensión en los sujetos diabéticos
La curva que expresa la relación entre riesgo y PA en los
diabéticos tiene una pendiente más acentuada, que jus-
tifica establecer un umbral y una meta terapéutica de PA
más bajos, <130/85 mm Hg y 120/80 mm Hg, respectiva-
mente. La alteración autonómica relativamente precoz
de los diabéticos (a) aumenta la variabilidad de la PA, lo
cual, además de ser un factor de riesgo independiente
[145,146], dificulta la evaluación diagnóstica; (b) favore-
ce la hipotensión ortostática y la hipertensión supina,
condiciones que pueden ser importantes para el diagnós-
tico y el tratamiento; y (c) se asocia con una inadecuada
disminución nocturna de la PA, a la cual se ha atribuido
un valor pronóstico agregado por estar relacionada con
una mayor prevalencia de hipertrofia del VI [254], acci-
dentes isquémicos subclínicos en el sistema nervioso
central [255], y mayor morbilidad cardiovascular [71]. De
ahí la necesidad de un mayor número de mediciones pa-
ra compensar la mayor variabilidad de la PA y obtener
promedios representativos. Además, es indispensable
medir la PA en todas las posiciones, para poner en evi-
dencia las variaciones inducidas por el cambio de posi-
ción en sujetos con disfunción autonómica. El ortostatis-
mo se define por una diferencia ≥20 mm Hg entre la PA
sistólica medida en decúbito supino y en posición de pie,
con un intervalo de 1-3 minutos. El control ambulatorio
de la PA es altamente recomendable para todo paciente
diabético, pues atenúa el efecto de la mayor variabilidad
en la interpretación de los datos, es más reproducible,
tiene mayor valor pronóstico que las mediciones en el



consultorio, revela el efecto de bata blanca y permite sa-
ber cuánto desciende la PA durante el sueño. Se conside-
ra normal un descenso ≥10% del promedio diurno. El
promedio diurno normal para los diabéticos por este mé-
todo debe ser <125/80 mm Hg.

Diagnóstico de diabetes mellitus
El diagnóstico en adultos se confirma por cualquiera de
los siguientes criterios: (1) síntomas de diabetes (poliuria,
polidipsia, pérdida de peso sin motivo aparente), más
glucemia al azar, en cualquier momento del día, ≥200
mg/dl; (2) glucemia en ayunas ≥126 mg/dl, en dos opor-
tunidades; y (3) glucemia ≥200 mg/dl a los 120 minutos,
en la prueba de tolerancia a la glucosa.

El control del diabético hipertenso debe apuntar a lograr
las metas señaladas para la PA y también un buen control
metabólico (Tabla 18).

Complicaciones microvasculares
Retinopatía: El aumento de la PA diastólica de los diabé-
ticos a partir de 70 mm Hg predice la progresión de la re-
tinopatía, en tanto que la PA sistólica predice su inciden-
cia [257]. En el estudio UKPDS 38, la retinopatía fue un
34% menos frecuente en los diabéticos que mantenían
su PA en 144/82 mm Hg merced a un tratamiento inten-
sivo [13].

Nefropatía: La hipertensión es el principal factor de ries-
go de progresión de la nefropatía en la población diabéti-
ca. Se debe determinar la microalbuminuria a partir del
quinto año del comienzo de la DT1, pues la lesión renal
suele aparecer pasado ese lapso. La excepción son los
adolescentes, en quienes la medición se hace desde el
momento del diagnóstico. La prueba se considera positi-
va cuando dos de tres muestras son positivas (>30 mg/24
horas) y es predictiva de nefropatía diabética [258]. En la
DT2, la microalbuminuria se determina desde el inicio
de la enfermedad y alcanza su mayor utilidad como mar-
cador pronóstico cardiovascular [80].

Complicaciones macrovasculares
Enfermedad cardiovascular: La hipertensión es el factor
predictivo más importante de enfermedad cardiovascular
en la población diabética. El riesgo cardiovascular es 2-
2,6 veces más alto en los hombres diabéticos y 2,7-4,1 ve-
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ces más alto en las mujeres diabéticas, que en la pobla-
ción general. Si además son hipertensos, el riesgo se sex-
tuplica, y si presentan nefropatía, aumenta quince veces.

Accidente cerebrovascular: El riesgo es 2,5 veces más alto
en los hombres diabéticos y 3,5 veces más alto en las mu-
jeres diabéticas, que en la población general. Cuando la
diabetes se asocia con hipertensión, el riesgo aumenta 2-
6 veces.

Vasculopatía periférica: La PA sistólica es un factor predic-
tivo independiente de amputación. En el estudio
UKPDS 38, el riesgo relativo de vasculopatía periférica
disminuyó en 49% en el grupo que recibía tratamiento
más intensivo (PA <144/82 mm Hg) [13].

Tratamiento
El tratamiento apunta a conseguir la normotensión (PA
<130/85 mm Hg) o, para los que presentan daño de órga-
no blanco, llegar a la PA óptima (<120/80 mm Hg); man-
tener la normoglucemia; evitar o retrasar la aparición de
las complicaciones diabéticas y cardiovasculares, y man-
tener una buena calidad de vida [259].

Se pueden prescribir los mismos antihipertensivos que
se utilizan para tratar la hipertensión esencial, pues el ob-
jetivo principal es la normalización de la PA. Se ha com-
probado que los IECA ofrecen mayor protección micro-
vascular a pacientes con nefropatía y retinopatía diabéti-
cas [163,260].

Recomendaciones finales y propuestas
El control de la presión arterial y de los factores de ries-
go debe ser una tarea primordial para evitar la próxima
epidemia de enfermedades cardiovasculares en América
Latina. Como tal, no puede quedar circunscripta sólo a
los médicos de atención primaria, sino que debe involu-
crar a todos los responsables de la atención de la salud en
distintos niveles. Confeccionar registros en la región pa-
ra conocer la incidencia de la hipertensión, la evolución
de los sujetos identificados, la población en alto riesgo de
desarrollar hipertensión, y diagramar e instrumentar pla-
nes de prevención primaria son objetivos por cumplir, en
los cuales deben participar todos los estratos responsa-
bles de la atención de la salud. Las presentes guías pue-
den contribuir a concretar estos objetivos.

Puesta en práctica de las guías
La existencia de las guías no asegura que las recomenda-
ciones sean aplicadas [261]. El control de la hipertensión
en la práctica clínica fluctúa entre el 10% y el 27%, mien-
tras que supera el 50% entre los pacientes adherentes
asistidos en clínicas de hipertensión, donde las normas
de práctica supuestamente están de acuerdo con la ma-
yoría de las recomendaciones publicadas [262]. Esto su-

Tabla 18. Control glucémico en pacientes diabéticos (Asociación
Americana de Diabetes) [256]

Valor normal Meta terapéutica Modificar 
tratamiento si

Glucemia preprandial <100 mg% 80-120 mg% <80 / >140 mg%

Glucemia antes de <110 mg% 100-140 mg% <100 / >160 mg%
acostarse

Hb A1C <6% <7% <8%

Hb A1C, hemoglobina glucosilada.
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giere que el tratamiento orientado por las guías o acorde
con las recomendaciones existentes puede tener una re-
percusión significativa sobre el control de la hiperten-
sión. La publicación y difusión de las guías, sin embargo,
no son suficientes o tienen efectos limitados. El primer
paso para resolver este problema es reconocer las barre-
ras para el cambio en la toma de decisiones [263], y lue-
go utilizar estrategias que combinen intervenciones, ya
que se ha comprobado que son más útiles para conseguir
estos objetivos [264,265].

Las recomendaciones de la Sociedad Británica de Hiper-
tensión [3] han propuesto que se desarrollen guías en
función de protocolos de manejo de la hipertensión ela-
borados localmente por grupos de atención primaria. Es-
ta sugerencia tiene la ventaja de involucrar a los partici-
pantes en la discusión de las guías y la posibilidad de
adaptar la práctica a los recursos disponibles.

Proyectos de intervención diseñados para extender la
utilización de las guías
El estudio CONTROL de la presión arterial en la prác-
tica clínica [266], que puede ser aplicable en América La-
tina, es un ensayo de intervención en atención primaria,
diseñado como medida para instrumentar el uso de las
presentes guías. Combina la mayoría de los procedimien-
tos para llevar a la práctica cambios en la conducta médi-
ca [265]. Los médicos de atención primaria seleccionados
participarán en un programa educacional que consiste en
talleres intensivos sobre las recomendaciones de manejo
clínico, seguidos de un estudio de intervención abierto,
con características especiales que permiten su uso en el
“mundo real” de la práctica clínica. El estudio incluirá
sólo pacientes tratados y adherentes, seguidos previa-
mente durante un año como mínimo, y sus objetivos in-
cluyen evaluar el grado de control de la presión arterial
inicialmente y después de la intervención, identificar po-
sibles determinantes de la falta de control y el efecto de
dos opciones de manejo: corriente para los pacientes con
hipertensión controlada (con estándares mínimos esta-
blecidos), y medidas de manejo especial para el grupo sin
control adecuado (intensificación del tratamiento, au-
mento de frecuencia de las visitas, uso de mediciones al-
ternativas de presión arterial, plan educacional para los
pacientes y control estricto de la adherencia y los efectos
adversos). La hipótesis del estudio plantea que incre-
mentando el reconocimiento de los médicos de la falta
de control adecuado, y movilizando los instrumentos te-
rapéuticos disponibles en la realidad, se puede duplicar
la proporción de pacientes controlados. Como datos adi-
cionales, el estudio suministrará información sobre el
estado actual del control de la hipertensión y, más impor-
tante aún, sobre las causas más comunes de la incapaci-
dad de lograr el control, lo que permitirá planificar estra-
tegias específicas para mejorar esta realidad.
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ANEXO 1 Dieta DASH (Direct Approaches to Stop Hipertensión) [92]

Alimento Raciones diarias Equivalencia de 1 ración Ejemplos y comentarios

Granos y derivados 7-8 1 rodaja de pan Pan de trigo entero
1/2 taza de cereal Budín inglés, pan de pita, cereales y fibras, avena
1/2 taza de arroz hervido, pasta o cereal Provee energía y fibras

Vegetales 4-5 1 taza de vegetales de hoja crudos Tomate, papas, zanahoria, bróccoli, espinaca, achicoria, 
1/2 taza de vegetales cocidos batatas, habas. Fuente de K+, Mg+ y fibras
170 g de jugo de vegetales

Frutas 4-5 230 g de jugo de frutas Damasco, banana, uva, naranja, melón, mango, durazno,
Media fruta ananá, frutilla. Provee K+, Mg+ y fibras
1/4 de taza de frutas secas
1/2 taza de fruta fresca, congelada o cocida

Lácteos hipograsos 2-3 230 g de leche Leche desnatada, manteca desgrasada, yogur descremado,
y sin grasa 1 taza de yogur muzzarella, queso descremado. Fuente primordial de Ca++

43 g de queso y proteínas

Carne vacuna, de 2 o menos 85 g de carne vacuna cocida, Seleccione sólo carne magra, quitando todo vestigio de
aves y de pescado de ave o de pescado grasa visible, preferentemente hervida o a la parrilla,

no frita. Quitar la piel en las aves. 
Fuente rica en proteínas y Mg+

Frutas secas, semillas 1/2 1/3 de taza de granos Almendras, avellanas, nueces, maníes, semillas de girasol.
1/2 taza de legumbres cocidas Provee energía, proteínas y fibras

ANEXO 2A Gasto calórico en actividades deportivas [106]

Actividad ligera (1,0 a 2,9 METS; 1 MET = 3,5 ml O2/kg/min)
Golf (con vehículo motorizado)
Voleibol (no competitivo, 6 a 9 jugadores por equipo)
Caminata sobre superficie firme a 3,2 km/h

Actividad moderada (3,0 a 4,9 METS)
Gimnasia sin pesas
Ciclismo a 8,8 km/h
Golf (sin vehículo motorizado)
Cabalgata
Caminata sobre superficie firme a 4,8 a 6,4 km/h

Actividad pesada (5 a 6,9 METS)
Ciclismo a 15,1 km/h
Karate o yudo
Tenis (single o doble)
Caminata sobre superficie firme a 7,2 km/h

ANEXO 2B Rango de frecuencia cardíaca objetivo en la actividad física, según la
edad

Edad Rango de FC útil

20 años 100 – 150 lpm

30 años 95 – 142 lpm

40 años 90 – 135 lpm

50 años 85 – 127 lpm

60 años 80 – 120 lpm

70 años 75 – 113 lpm

FC: frecuencia cardíaca, lpm: latidos por minuto. Fuente: Exercise and your heart,
NHLBI/AHA, NIH Publication Nº 93-1677
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ANEXO 3


