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El Segundo Consenso Uruguayo
sobre Hipertensión Arterial

A tres años de realizado el primer consenso, la Liga Uruguaya Contra la Hipertensión
Arterial (LUCHA) decidió la realización del 2º Consenso Uruguayo sobre Hipertensión,
cuyos resultados se documentan en esta publicación. En el temario del Primer Consenso
se trató de exponer la información necesaria para el manejo del tema por el médico
general. En éste, se intentó poner ese material al día, informando sobre nuevas
evidencias en la epidemiología y discutiendo los avances en el tratamiento que en este
corto intervalo han enriquecido los conocimientos médicos. Pero además se buscó que
este consenso dejase un documento práctico de las conductas eficaces para el manejo de
la hipertensión, enriqueciendo la información sobre lo mejor que puede hacerse y
denunciando los efectos de praxis que aún persisten: conductas intempestivas en el
control de los picos de presión, conductas omisas cuando se debe modificar hábitos y
dietas perjudiciales para le hipertenso, conductas farmacológicas caras innecesariamente,
conductas fáciles cuando se retacea el tiempo necesario para explicar, educar y motivar
al paciente. Y como propósito ideal, contribuir a formar conciencia acerca del número
inaceptable de pacientes con hipertensión desconocida o no controlada, problema central
de la hipertensión en el nuevo siglo. Con palabras del Prof. Carlos Salveraglio, ir al
rescate del paciente ignorado, del tratado en forma irregular o insuficiente, formando a
todo el personal de la salud para conductas eficaces en el reconocimiento y manejo del
problema.

Los capítulos de epidemiología y atención primaria se ocupan de este punto. En las
bases para su redacción participaron licenciadas de enfermería y psicólogos. El capítulo
sobre tratamiento subraya la vigencia de las medidas que procuran cambios en los
hábitos de vida y de alimentación para prevenir y tratar con más eficacia la hipertensión.
Los aspectos particulares de la hipertensión en el niño, el anciano, la mujer embarazada,
o los picos hipertensivos fueron desarrollados por los especialistas correspondientes.

Como en el anterior consenso, el plenario final contó con las opiniones más
autorizadas de nuestro país en los campos de la medicina interna, especialidades y
enfermería. En la reunión plenaria se promovió una discusión germinal en la que hubo
numerosos aportes, algunas correcciones y pocas discrepancias.

Si este documento representa un aporte útil a lo que podría ser el manual oficial de
hipertensión, la Liga Uruguaya Contra la Hipertensión Arterial sentirá haber cumplido
con el aspecto más importante de su razón de ser.

Dr. José E. Ventura

Presidente del Consenso
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Epidemiología
Coordinador: Dr. Manuel Bianchi.

Integrantes del grupo: Dres. Carlos Bermúdez, Sergio Curto, Ramiro

Draper, Edgardo Sandoya, Gustavo Valentín, Julio Tolve

1. Introducción

Dentro de las enfermedades crónicas no trasmisi-
bles, la hipertensión arterial (HA) ocupa el primer
lugar en las tasas de morbilidad y mortalidad en la
población adulta y anciana del país. La mortalidad
cardiovascular en 1998 representó 35,5% del total
de defunciones por todas las causas. Si hacemos un
análisis comparativo de ocho estudios sobre mor-
bilidad por HA considerando 8.280 personas ma-
yores de 18 años, en seis departamentos del interior
del país y en la capital, constatamos que la preva-
lencia de HA es de 33,7% (PA ≥140/90 mmHg). Si
bien la metodología y selección del muestreo en las
diferentes encuestas realizadas es distinta, se cons-
tata la alta prevalencia de la enfermedad que varía
desde 13,4% a 47%, y se va incrementando con la
edad desde 11% en los jóvenes a 58% en los mayo-
res de 60 años. Los últimos estudios publicados y
que se analizarán a continuación confirman estos
datos (1-8).

2. Mortalidad por enfermedades
cardiovasculares

Desde hace 40 años las enfermedades cardiovascu-
lares son la primera causa de mortalidad. Del total
de muertes por esta causa, 80% corresponden al
grupo de 60 años y más. Las enfermedades cere-
brovasculares e isquémicas aportan en conjunto
más de 63% de las muertes cardiovasculares. En
1996 representaron 36% del total de fallecimien-
tos, seguidos con 23% por los tumores malignos, y
5% por accidentes. Mueren 30 personas por día: 15
hombres y 15 mujeres, en el hombre la mortalidad
se incrementa a partir de los 45 años, y en la mujer a

los 55 años. En 1997, la mortalidad por causas car-
diovasculares representó 34,7% del total de defun-
ciones, y en 1998 representó 35,5% de los falleci-
mientos del año. Fueron 11.230 defunciones
(5.416 hombres, 5.814 mujeres) : 3.279 por enfer-
medad isquémica, 1.842 por infarto de miocardio,
3.631 por enfermedades cerebrovasculares y 449
por enfermedad hipertensiva. La tasa de mortali-
dad por enfermedades cardiovasculares en 1998
fue 341/100.000 habitantes (339/100.000 en hom-
bres, 343/100.000 en mujeres) (9,10).

En 1955, las enfermedades cardiovasculares
eran responsables de 20% del total de muertes
anuales, se incrementaron a partir de 1969 llegan-
do a 43%, sin variaciones significativas en los últi-
mos 20 años. En 1989 se observó una tendencia
decreciente de 1% anual, tanto en cuanto a enfer-
medad isquémica como a cerebrovascular, no así
en enfermedad hipertensiva, situación que puede
deberse al subregistro de la misma, que está implí-
cita en las dos anteriores.

En nuestro país, las muertes por HA significa-
ron entre 1990 y 1997 un total de 11.930.3 años de
vida potencialmente perdidos (AVPP). Esto repre-
senta el total de años de mortalidad prematura en
personas que por esta causa no alcanzaron su ex-
pectativa de vida (10).Las muertes por enfermedad
hipertensiva representan 4,3% del total de muertes
por enfermedades del aparato circulatorio.

Dicha muertes afectaron más al sexo femenino
(13,7/100.000 habitantes) que al masculino
(11,3/100.000 habitantes). Analizando las defun-
ciones por HA en 1999, encontramos que 58,5%
correspondieron al sexo femenino, y 41,5% al
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sexo masculino, con tasas de 17 y 11 fallecimientos
por 100.000 habitantes respectivamente.

La tasa de mortalidad para ese año fue de
14/100.000 habitantes, correspondiendo 57,8% a
enfermedad cardíaca hipertensiva, 33,8% a hiper-
tensión esencial o primaria, y 8,4% a enfermedad
renal hipertensiva. La distribución etaria de la mor-
talidad por HA muestra un incremento significati-
vo a partir de los 60 años, siendo máxima entre los
70 y 89 años. En cuanto a la distribución geográfi-
ca, se presenta muy homogénea con la siguiente
proporción: Montevideo 41,4% (tasa 13,2/100.000
habitantes), e interior 58,6% (tasa 13,3/100.000 ha-
bitantes).

3. Morbilidad

En una encuesta poblacional realizada por la Fede-
ración Médica del Interior (FEMI) publicada en el
año 1999 se constataron en más de 3.000 personas
encuestadas que 88% presentaban uno o más facto-
res de riesgo cardiovasculares primordiales: 28%
tenían un factor de riesgo; 29% dos factores de ries-
go; 21% tres; 8% cuatro, 1,5% cinco y 0,2% seis.
Solamente 12% no tenía factores de riesgo cardio-
vasculares.

Si analizamos la hipertensión arterial (PA ≥
140/90 mmHg) se constata una prevalencia global
de 34%. Si se estudia por grupos etarios: menores
de 20 años 18%; entre 20 y 49 años 40%; y mayores
de 50 años 44%.

De ellos, 21% desconocía su enfermedad y 34%
estaban tratados.

Si se analiza el grupo de pacientes diabéticos, se
hallan 1.007 portadores de diabetes mellitus de tipo
II, y de ellos 61% eran hipertensos. En el grupo de
diabetes mellitus de tipo I se encontró 29% de hi-
pertensos.

En el Servicio de Cardiología de la Asociación
Española, se efectuó entre junio de 1995 y noviem-
bre de 1998 una encuesta epidemiológica para de-
terminar la prevalencia de HA entre 196.000 usua-
rios de la institución. Se invitaron a 2.650 personas
mayores de 19 años, seleccionadas al azar, y se es-

tudiaron 2.070 de las mismas (78%), obteniéndose
una muestra representativa de dicha población. Se
efectuaron tres medidas de presión arterial (PA)
por médico en el consultorio, en una misma visi-
ta,,teniendo en cuenta las recomendaciones de
OPS/OMS para la toma de la presión arterial, y se
promediaron sus valores, utilizando un equipo
electrónico semiautomático validado, marca
OMROM HEM 705 CP.

La prevalencia de HA fue de 33% (36% en
hombres, 30% en mujeres), siendo mayor en los
hombres menores de 60 años, equiparándose pos-
teriormente en ambos sexos. Se detectaron 49% de
HA sistodiastólica, 40% de HA sistólica aislada, y
11% de HA diastólica pura. 23% de los hiperten-
sos presentaron HA de consultorio (PA en consul-
torio ≥ 140/90 mmHg con PA de MAPA promedio
de 24 hs menor que 125/80 mmHg). Los factores
de riesgo primordiales detectados fueron: diabetes
6%; fumadores 23%, dislipidemia 20%, sobrepeso
29% y obesidad 26%. Los pacientes hipertensos
duplicaron la incidencia de diabetes y dislipide-
mia.

Del total de hipertensos detectados, 32% desco-
nocía su enfermedad. De los que sí sabían (68%),
67% había consultado al médico en los últimos
seis meses, 63% estaban medicados, y sólo 29%
tenían controlada su PA (≥ 140/90 mmHg).

Esto representa 11% del total de hipertensos de-
tectados en el estudio.

De los pacientes que recibían medicación (63%
de los que conocían su enfermedad), 10% tomaban
diuréticos, 15% betabloqueantes, 24% anticálci-
cos, y 49% inhibidores de la enzima conversora de
angiotensina (IECA). 83% tomaban un solo fár-
maco, 15% dos y 2% tres fármacos.

Este estudio constató que la realidad epidemio-
lógica de los pacientes hipertensos del Uruguay no
se ha modificado en los últimos 12 años, a pesar
del elevado conocimiento que los pacientes tienen
de su enfermedad, que estaban en su mayoría bajo
control médico y que recibían fármacos antihiper-
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tensivos, la enfermedad se halla pobremente con-
trolada (8).

En 1986 el Comité de HA de la Sociedad Uru-
guaya de Cardiología realizó una encuesta domici-
liaria, con un muestreo al azar de 1% de la pobla-
ción mayor de 18 años de la cuidad de Montevideo
(1).

Se estudiaron 1.396 personas, encontrándose
una prevalencia de HA de 38,5%, utilizando el cri-
terio de PA ≥ 140/90 mmHg. La prevalencia au-
mentó con la edad hasta los 70 años, y entre los 65 y
70 años fue mayor a 50%.

Las variables asociadas significativamente con
HA fueron: edad mayor de 60 años (p<0,0001),
obesidad (p<0,0001), antecedentes familiares de
HA personalidad ansiosa (p<0,002), y sedentaris-
mo (p<0,01).

La presencia de enfermedad asociada fue más
frecuentes entre los hipertensos que entre los nor-
motensos (insuficiencia cardíaca: 14 versus 2,7%;
infarto de miocardio: 7% versus 2%; insuficiencia
renal: 3% versus 1%; accidente vascular encefáli-
co: 4% versus 1%). Del total de hipertensos, 58,5%
conocían su enfermedad, 45,8% estaban bajo trata-
miento, y 6,6% estaban controlados (PA ≥ 140/90
mmHg).

En 1996 se realizó una reencuesta de los mismas
personas estudiadas en 1986, para conocer su evo-
lución durante 10 años. Se lograron reencuestar
733 personas, 52,5% de los encuestados en 1986.
574 estaban vivos, y habían fallecido 159. Se cons-
tataron 364 normotensos y 210 hipertensos.
(28,6%). La prevalencia por edad mantuvo las mis-
mas características que en 1986, aumentando de
5% en los jóvenes a 68% a los 70 años, con una dis-
minución leve en los grupos etarios mayores a di-
cha edad.

En esos 10 años, la presencia de enfermedad
asociada, y la mortalidad cardiovascular y global
fueron muy superiores en los pacientes hiperten-
sos. La mortalidad cardiovascular fue de 60% en
los hipertensos, frente a 40% en los normotensos.
Los factores de riesgo con significancia estadística

fueron por orden decreciente: edad (RR 5,6), ante-
cedentes de insuficiencia cardíaca (RR 2,52),o ac-
cidente vascular encefálico (RR 2,48), sexo mas-
culino (RR 1,6), sedentarismo (RR 1,46),y PA me-
dia mayor a 106 mmHg (RR 1,06) (11).

No se encontró diferencia significativa en la
mortalidad de hipertensos controlados y no con-
trolados, pero sí entre normotensos e hipertensos,
estuvieran o no controlados.

En 1996 aumentó la indicación de dieta hiposó-
dica (5,2% versus 38%), IECA (1% versus 22%) y
anticálcicos (2% versus 11%), disminuyendo la
indicación de diuréticos (32% versus 11%) y beta-
bloquentes (9% versus 7%). El porcentaje de hi-
pertensos fue muy bajo con cualquier medicación
utilizada: 7,2%.

4. Conclusiones

De los diferentes estudios efectuados, se ha detec-
tado la persistencia de alta prevalencia de HA en la
población adulta y anciana de nuestro país (8,11,12).
Si bien existe un número considerable de hiperten-
sos que conocen su enfermedad y están tratados, el
porcentaje de hipertensos controlados sigue sien-
do muy bajo (8,11).

Se deduce entonces la necesidad de intensificar
campañas educativas y preventivas no sólo para la
detección precoz y el conocimiento de la HA así
como de otros factores de riesgo que determinen el
riesgo cardiovascular global y las medidas para
disminuirlo. Mejorar el control de la HA y otros
factores de riesgo, será fundamental para dismi-
nuir la morbimortalidad global y cardiovascular.
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La atención primaria es la asistencia esencial basa-
da en métodos y tecnologías apropiadas, científica-
mente fundadas y socialmente aceptables, puesta al
alcance de todos los individuos y familias de la co-
munidad, mediante su plena participación y a un
costo que el país y la comunidad puedan soportar,
en todas y cada una de las etapas de su desarrollo y
con un espíritu de autorresponsabilidad y autode-
terminación.

Representa el primer nivel de contacto con los
individuos, la familia y la comunidad, llevando lo
más cerca posible la atención de salud al lugar don-
de residen y trabajan las personas y constituye el
primer elemento de un proceso permanente de asis-
tencia sanitaria.

Las acciones para alcanzar las metas en atención
primaria en salud (APS) tienen un enfoque inte-
gral, es decir, afectan no sólo lo curativo, sino fun-
damentalmente a lo preventivo.

Es en este sentido que se las denomina preven-
ción primaria (promoción y protección de salud),
prevención secundaria (curación) y prevención ter-
ciaria (rehabilitación), aplicando el concepto inte-
grador de la historia natural de la enfermedad (1,2).

Aplicación de APS en la prevención de
la hipertensión arterial

Consideraciones generales

La prevención en la hipertensión arterial (HA)

debe realizarse en el período latente que es varia-

ble en cada individuo y puede demorar años sin de-

mostrar repercusión visceral (3).

La posibilidad de tratamiento farmacológico y
no farmacológico depende de varios factores, es así

que muchos casos pueden ser tratados sin fárma-
cos. El tratamiento no medicamentoso mediante la
modificación de estilos de vida no saludables, ha
demostrado su eficacia en toda persona hipertensa.
Puede ser la única medida terapéutica en un gran
número de situaciones.

Estas medidas, cuando son incorporadas a la
vida cotidiana, generan un impacto favorable que
permite el control de la HA, contribuyen a reducir
factores de riesgo y así prevenir otras enfermeda-
des cardiovasculares crónicas.

Dada esta situación, es necesario desarrollar es-
trategias dirigidas a detectar y tratar fundamental-
mente a individuos hipertensos en una etapa inicial
de la enfermedad.

La educación de la persona hipertensa (real o
potencial) y su familia, debe ser la principal activi-
dad sanitaria en cada contacto. Las personas con
conocimientos sobre su afección y motivados a la
participación tienen mayor adherencia al trata-
miento, evitando el abandono, lo que representa la
mayor causa de fracaso del mismo (4).

Para el desarrollo de esta importante actividad
en el marco de la atención integral, es necesario
contar con un equipo de salud, formado no sólo en
el segundo nivel de atención sino también en el
primer nivel. Este enfoque terapéutico requiere
que el equipo desarrolle nuevas modalidades de
atención, centrada en una educación que contribu-
ya a lograr cambios de conducta que conduzcan a
comportamientos y estilos de vida saludables.

Estrategias de acción

Éstas serán desarrolladas en los tres niveles de
atención: primario, secundario y terciario.
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1. Dirigidas al personal de salud

Se ha identificado que el personal de salud, por
déficit en su formación y poco estímulo por parte
de la organización del actual sistema de salud, po-
see en general conocimientos, interés y motiva-
ción insuficientes para destinar sus esfuerzos ha-
cia la APS.

Por otra parte y reconociendo las excepciones
dentro del colectivo del personal de salud, éste po-
see una actitud fuertemente “asistencialista”, no
por propia decisión sino porque el modelo que ope-
ra remunera mejor este tipo de tareas.

La estrategia para el logro de los objetivos de la
prevención de HA, está basada en contribuir a que
el equipo comprenda la importancia de la modifi-
cación en la entrega de los servicios a la comuni-
dad y los aplique en su actividad cotidiana y en
cada contacto con los hipertensos reales o poten-
ciales.

Para el logro de estas estrategias se implemen-
tarán actividades dirigidas a todo el equipo de sa-
lud:

1) Promover talleres zonales, departamentales y
regionales donde las propuestas puedan ser

Hipertensión arterial en atención primaria
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Diagrama de los niveles de atención y niveles de prevención
para el programa de hipertensión arterial

PRIMER NIVEL DE ATENCIÓN SEGUNDO NIVEL DE ATENCIÓN TERCER NIVEL DE ATENCIÓN

Prevención primaria Prevención primaria Prevención primaria

Fomentar la adopción de estilos de
vida saludables a nivel poblacional.

Detección de personas con cifras de
PA elevadas en consulta externa o
internación por otra causa.

Trabajar sobre factores de riesgo
cardiovascular, prevalentes en la
población.

Desarrollar programas de detección y
educación con participación
intersectorial, dirigido a grupos de
diferentes etapas del ciclo vital

Referir a otro servicio del nivel
secundario para su diagnóstico y
tratamiento.

Integrar grupos de autoayuda a
hipertensos y difundir sus efectos
favorables en el control de la HA y sus
factores de riesgo

Manejo del hipertenso en etapa 1;
Hipertenso en etapa 2,3 y 4 que
responde al tratamiento.

Hipertenso con complicaciones
estabilizado, referido desde el nivel
secundario o terciario.

Prevención secundaria Prevención secundaria Prevención secundaria

Sistematizar la consejería educativa y
el desarrollo de programas dirigidos a
diferentes grupos etarios.

Creación de policlínicas para
detección, control y seguimiento de las
personas con HA, desarrollando
medidas para favorecer su buena
evolución.

Integración de grupos de autoayuda y
difusión de los resultados de las
actividades desarrolladas a la
población general.

Confirmar diagnósticos de HA de las
personas enviadas del primer nivel.

Referir al primer o tercer nivel, según
en la etapa que se encuentren las
personas hipertensas.

Prevención terciaria Prevención terciaria Prevención terciaria

Programas educativos a nivel
individual y grupal desarrollados en
forma integral por diferentes
integrantes del equipo de salud:
médicos, asistentes sociales,
enfermeras, fisioterapeutas, otros.

Se completan los estudios
especializados y se realiza la atención
con especialistas: cardiólogo,
nefrólogo, neurólogo, oftalmólogo,
fisiatra.

Atención en servicios especializados.



discutidas por el personal de servicio de pri-
mer y segundo nivel de atención como míni-
mo, estableciéndose un plan de acción especí-
fico para cada lugar consensuando con todas
las partes incluyendo los representantes de la
comunidad.

2) Realizar seminarios de actualización y profun-
dización sobre HA con enfoque preventivo a
cargo de representantes del equipo de salud
con participación interdisciplinaria e intersec-
torial.

2. Dirigidas a la comunidad

Se reconoce que la participación de la comunidad
sigue siendo escasa, y se observa que esta se ha de-
sarrollado fundamentalmente en aspectos de coo-
peración puntual y utilización de los servicios.

La herramienta para intentar revertir esta situa-
ción es la educación para la salud, pues es la típica
actividad que posibilita la participación comunita-
ria.

Para lograrla, se implementarán actividades que
desarrollen la participación comunitaria procuran-
do una efectiva intervención de la población, ten-
diente a incrementar prácticas individuales y colec-
tivas que fomenten el cuidado de la salud. Se debe-
rá estimular y fortalecer el autocuidado y la forma-
ción de grupos de autoayuda para la búsqueda de
soluciones a su problema de salud (HA) y los deri-
vados de ésta, cobertura de tratamientos farmaco-
lógicos y realización de actividades, para el logro
de estilos de vida saludables.

Se deberán implementar mesas de discusión
para redefinir los roles del equipo de salud a nivel
comunitario y en forma particular las acciones pre-
ventivas específicas para la HA.

• Identificar los interlocutores válidos de la comu-
nidad y asignar con ellos las funciones o activi-
dades que pueden desarrollar.

• Focalizar los diferentes grupos de riesgo en la
comunidad.

• Planificar campañas de difusión con los medios
masivos de comunicación, utilizando espacios

en programas referidos a la salud en canales de
aire y abonados.

• Realizar gestiones tendientes a que las organi-
zaciones de atención a la salud estatales y priva-
das no exijan el pago de tickets para la medición
de la presión arterial, en el entendido que el co-
bro no fomenta la prevención.

• Integrar los equipos de emergencias móviles a
las actividades comunitarias

• Fomentar los hábitos saludables referidos a la
alimentación desde la consulta pediátrica perió-
dica en el niño pequeño.

Implementación

En la evaluación de los usuarios cardiovasculares
deben medirse los factores de riesgo prevalentes.

Se deberá incorporar en la valoración de con-
sulta externa la toma de PA, aplicando las normas
para la medición correcta. Si las cifras halladas son
iguales o superiores 140/90 mmHg y menores de
180/105 mmHg, se citará al usuario para un nuevo
control después de siete días. En los casos en que el
motivo por lo cual consultó lo permita, se realizará
consejería sobre medidas no farmacológicas que
correspondan al perfil de riesgo identificado. Con
cifras iguales o mayores de 180/105 mmHg serán
derivados a médico tratante para su consulta en
breve plazo.

Se entregará cita por escrito para primer con-
trol.

Primer control: enfermera

Medición y control de la presión (PA), según pro-
tocolo de detección, en caso de confirmar cifras de
PA sistodiastólicas iguales o superiores a 140/90
mmHg se solicitará consentimiento para incluirlo
al programa y se realizará:

a) Ficha de ingreso.

b) Consejería educativa sobre medidas no farma-
cológicas según perfil de riesgo.

c) Entrega de folletería educativa.

d) Citación para control médico.
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Segundo control: médico-enfermera

a) Valoración médica para la realización del
diagnóstico

b) Educación individual: reforzando la importan-
cia de las medidas no farmacológicas, farma-
cológicas o ambas de acuerdo a la indicación
médica y grado de concurrencia a los controles
periódicos.

c) Coordinación de exámenes diagnósticos.

Tercer control: médico-enfermera

En caso que esté con tratamiento farmacológico,
consulta con médico y enfermera.

Si el tratamiento es no farmacológoco, consulta
con enfermera.
a) Evaluación del tratamiento indicado.
b) Reafirmación de los logros alcanzados.

Cuarto control: médico-enfermera

Con contenidos similares al control anterior.
a) Evaluar los progresos y evolución reafirmando

los logros positivos.
b) Realizar educación y referir de ser necesario a

nutricionista, asistente social, psicólogo, otros.
c) Se irá agrupando a los usuarios según etapa en

que se encuentren incorporándolos a activida-
des educativas grupales y fortalecer los grupos
de autoayuda (5).

Recomendaciones

La consulta a la población con factores de riesgo
cardiovascular se realizará en forma semestral con
los controles correspondientes.

La consulta a las personas diagnosticadas como
hipertensas se realizará una vez por mes.
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Introducción

Han pasado más de 250 años desde que Hales to-
mara por primera vez la presión arterial a una ye-
gua, y más de un siglo desde que Riva-Rocci intro-
dujera en 1896 el esfigmomanómetro de mercurio.

Desde entonces, ha acontecido una verdadera
revolución en el conocimiento de esta enfermedad,
generada por la investigación que aceleró su ritmo
en la segunda mitad del siglo XX, y que proporcio-
nó en los últimos 30 años valiosa información para
comprender mejor sus aspectos fisiopatológicos y
repercusiones, posibilitando el desarrollo de tecno-
logía orientada a los diferentes métodos diagnósti-
cos y a la terapéutica.

Base clínica del diagnóstico del estado
tensional

La tecnología más sofisticada no puede superar la
práctica clínica. Sigue siendo el médico en su con-

sultorio, con su paciente, con un estetoscopio y un

esfigmomanómetro, todo lo que hace falta para su

diagnóstico.

Para efectos prácticos, hemos dividido el pre-
sente capítulo en tres secciones principales:

I. Diagnóstico

II. Evaluación paraclínica

III.Evaluación de riesgo cardiovascular

Diagnóstico

Concepto de Hipertensión arterial esencial o

primaria. Definición

“Es una enfermedad con una fuerte predisposición
genética e influencia ambiental, determinantes de

su incidencia y mantenimiento, caracterizada por
la elevación de la presión arterial asociada a un au-
mento del riesgo de daño vascular sistémico, con
manifestaciones ostensibles en corazón, cerebro y
riñón en la etapa de enfermedad vascular hiperten-
siva establecida”.

¿Cuál es el límite entre la normotensión y la

hipertensión? ¿Es necesario tener una

definición operativa? (tabla 1)

Esta definición, estrictamente numérica, tiene la
enorme importancia de ser el parámetro de refe-
rencia para la toma de decisiones en la práctica clí-
nica diaria. Haber llegado a fin del siglo XX con un
acuerdo en cuanto a las mismas, por parte de los
principales organismos elaboradores de directri-
ces (JNC VI (1) y OMS-SIH (2)) constituye otro
avance más, al cual nos adherimos.

Estas tablas se refieren a individuos adultos
igual o mayores a 18 años de edad. Debido a que la
hipertensión no respeta edades, para individuos
menores -situación frecuente que el médico gene-
ral enfrenta en la práctica diaria-, deberá referirse a
la tabla elaborada por la Task Force on Blood Pres-
sure Control in Children, publicada en este con-
senso en el capítulo de pediatría.

En el transcurso de años se ha transitado por di-
ferentes definiciones de valores de PA límites o de
referencia. Estos han ido descendiendo y si bien no
han dejado de ser arbitrarios, los mismos han sido
fijados teniendo en cuenta la evidencia derivada de
los estudios epidemiológicos observacionales
prospectivos, al evaluar el riesgo de morbimortali-
dad cardiovascular.



Nos parece vigente entonces, el concepto que
oportunamente enunciara Sir George Pickering
cuando expresó “que no existe una línea divisoria

que separa la hipertensión de la normotensión;

cuanto más baja, menor la morbimortalidad”.

Comportamiento tensional. Concepto de

variabilidad y riesgo de daño vascular

La presión arterial es un parámetro hemodinámico
que depende de múltiples factores.

Se caracteriza por su constante variabilidad la-

tido a latido, influenciada por las más diversas cir-

cunstancias.

El ascenso tensional, más que darse en forma
permanente y sostenida durante todo el día, se pro-
duce en forma intermitente. La suma total de estos
períodos hipertensivos con sus características (va-
riabilidad, severidad, etcétera), es la responsable
del daño vascular silencioso y progresivo.

¿Cuándo y cómo comienza la hipertensión

arterial?

El individuo no se transforma de un día para otro de
su vida en hipertenso, sino que el cambio es progre-
sivo o intermitente para poco a poco tornarse en
una condición definitiva.

Existe un período de transición llamado estado

prehipertensivo, donde ciertas desviaciones de la

respuesta presora normal nos pueden poner sobre
aviso:

• Niveles de presión arterial “normal alta”
• Respuesta exagerada e inadecuada al estrés.
• Respuesta exagerada al esfuerzo físico (test

presor positivo en la prueba ergométrica gra-
duada).

• Hipertensión arterial (HA) intermitente, con
períodos de normotensión.

¿Cómo hacer el diagnóstico y quién debe

hacerlo?

¿Cómo? Con el solo gesto de medir la PA. Recor-
dar que la HA no da síntomas, y que por ello se la
conoce como el “asesino silencioso”. Tomar la
PA sistemáticamente en toda consulta sea cual sea

el motivo de la misma.

En la práctica clínica al diagnóstico se puede
llegar en dos circunstancias:

1. Por las cifras, superiores a las normales en de-
terminaciones sucesivas de consultorio o am-
bulatorias.

2. Por diagnóstico de lesión de un órgano blanco
(cardiopatía, nefropatía, retinopatía) en un pa-
ciente que desconocía su condición de hiper-
tenso.

Diagnóstico y evaluación de riesgo cardiovascular
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Tabla 1. Nuevas definiciones y clasificaciones de la OMS-ISH (1999) de los valores de presión
arterial

Categoría PA sistólica
(mmHg)

PA diastólic
a(mmHg)

PA óptima <120 <80

PA normal <130 <85

PA elevada normal 130-139 85-89

Hipertensión de grado 1 (leve) 140-159 90-99

Subgrupo: limítrofe 140-149 90-94

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

Hipertensión de grado 3 (grave) ≥180 ≥110

Hipertensión sistólica aislada ≥140 <90

Subgrupo limítrofe 140-149 <90

Cuando la presión arterial sistólica y diastólica de un paciente pertenecen a diferentes categorías se aplica-
rá la categoría superior



¿Qué equipos utilizar?

Cualquier dispositivo, sea mercurial, aneroide o
electrónico, que esté correctamente validado y se
mantenga adecuadamente calibrado, es útil. Aún
cuando el gold standard continúa siendo el esfig-
momanómetro de mercurio, ha comenzado a prohi-
birse su uso por razones ecológicas en los países
desarrollados. Los equipos electrónicos -en los que
la lectura es automática sin intervención del obser-
vador- se están utilizando cada vez más, entre otras
razones porque eliminan los errores dependientes
del mismo, se descalibran con menor facilidad que
los aneroides y son más adecuados para los auto-
controles domiciliarios.

En nuestro país todos los equipos de mercurio y
aneroides están sujetos a validación por parte del
LATU previo a su comercialización (3). No existe
reglamentación en cuanto a los equipos electróni-
cos semiautomáticos o automáticos (los primeros
son de uso en consultorio con registro a demanda,
mientras que los segundos son programables como
los utilizados en la monitorización ambulatoria de
24 horas), por lo que se recomienda se verifique la
existencia de su validación por al menos alguno de
los protocolos internacionalmente aceptados
(AAMI (4) o BHS (5)) antes de decidir su compra.

Metodología de la medida de presión arterial

Debido a los frecuentes errores que se producen en la
medición de la presión arterial y las condiciones en la
que se realiza, remitimos al lector al anexo de este
consenso que trata exhaustivamente este tema. En la
tabla 1 se mencionan los aspectos más importantes.

Es tan grave sobrevalorar cifras como subesti-

marlas, pues de ello depende recomendaciones de

por vida.

¿Mediciones de consultorio o de domicilio?

A pesar de que el clínico habitualmente se guía por
las mediciones convencionales de consultorio para
efectuar el diagnóstico o evaluar el grado de res-
puesta a la terapéutica, existe suficiente evidencia
de que las mediciones fuera de este ámbito –toma-
das adecuadamente– son más representativas de la

realidad tensional del paciente. Por lo tanto, la au-
tomedida de presión arterial (AMPA) –a sabien-
das de que no siempre es el propio individuo quien
la toma– es cada vez más aceptada, representando
una valiosa herramienta para el médico.

Será este quien deberá asesorar al paciente en
cuanto al método y equipo a utilizar, teniendo en
cuenta el rol educador que cumple.

En caso de utilizar las mediciones domiciliarias
para definir conductas, se deberá recordar que los
valores de referencia con esta metodología son
más bajos que los de consultorio, así un valor de
140/90 mmHg en consultorio se correspondería
con valores ambulatorios de 125/80 mmHg (6).

¿Quién debe hacerlo? La responsabilidad recae
en todo el personal de salud, pero fundamental-
mente en el médico y personal de enfermería que
trabaja en el ámbito primario, nivel en el que se
atiende la gran masa de pacientes de una comuni-
dad.

¿Que se requiere para hacer el diagnóstico?

Queremos enfatizar una vez más, la importancia de
la clínica en el diagnóstico y detección, para lo cual
se requieren pocos elementos y es de bajo costo.
• Anamnesis completa.
• Examen físico sistemático.
• Esfigmomanómetro.
• Exámenes complementarios básicos.

La historia clínica requiere una semiología
correcta y minuciosa: comienza por jerarquizar
la edad, sexo, raza, ocupación habitual del pa-

ciente, y entorno familiar y socioeconómico del
mismo.

De los antecedentes familiares interesan: los de
hipertensión arterial, enfermedad renal y de enfer-
medad vascular. Pesquisar síntomas que eviden-
cien lesión de órgano blanco. Síntomas que orien-
ten a hipertensión secundaria como HA con paro-
xismos, asociación con hipotensión ortostática,
crisis de sudoración y piloerección asociadas o no
a cefalea y palpitaciones (feocromocitoma), debi-
lidad física, astenia importante, calambres (hipe-
raldosteronismo). Son importantes los anteceden-
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tes personales de HA del embarazo (preeclampsia
y eclampsia) así como antecedente de cualquier en-
fermedad renal previa conocida.

Anamnesis de los factores de riesgo vascular
asociados (diabetes/intolerancia a la glucosa, disli-
pemia, tabaquismo, sobrepeso/obesidad, estrés, hi-
peruricemia, climaterio o menopausia con o sin tra-
tamiento hormonal sustitutivo). Enfermedades de
interés asociadas, como la bronquitis crónica o en-
fermedad pulmonar obstructiva crónica, asma
bronquial, arteriopatía periférica, etcétera.

Interrogar además sobre la medicación habitual
con potencial efecto hipertensógeno (anticoncepti-
vos orales, antiinflamatorios no esteroideos, corti-
coides, antidepresivo, aminas simpaticomiméti-
cas) así como con efecto hipotensor (sildenafil y
otros) y el consumo de drogas ilícitas.

En el examen físico se deberá jerarquizar el esta-
do general y nutricional mediante la “impresión
clínica” y el cálculo del IMC (índice de masa cor-
poral = peso en kg/talla al cuadrado en cm). Signos
físicos que orienten a patología endocrinológica
(Cushing u otros), observación de la piel (manchas
café con leche, neurofibromas, xantomas).

El choque de punta en domo, con aumento del
área, define clínicamente la hipertrofia ventricular
izquierda, y por tanto la cardiopatía hipertensiva.

El examen minucioso de todos los pulsos arte-
riales puede evidenciar la ausencia/disminución de
pulsos en el territorio aórtico inferior que orientará
en un paciente joven, el diagnóstico clínico de
coartación de aorta.

Auscultación abdominal y de fosas lumbares en
búsqueda de soplos (HA renovascular) así como en
otros territorios. Palpación en búsqueda de masas
palpables abdominales sobre todo en flancos y fosas
lumbares (poliquistosis renal). Examen neurológico.

El examen clínico debería concluir con la reali-
zación del fondo de ojo por parte del médico clíni-
co. Esta técnica que solo requiere el oftalmoscopio
y entrenamiento, es extremadamente útil por la in-
formación que brinda, ayudando a definir el diag-
nóstico o repercusión vascular.

Lo expuesto anteriormente deberá ser suficien-
te para que el médico general se conteste las si-
guientes preguntas:

1. ¿Es o no hipertenso? ¿Es su hipertensión cró-
nica?

2. Si lo es, ¿tiene lesión de órgano blanco? (car-
díaca, vascular, renal, neurológica, retina).

3. ¿Se trata de una hipertensión arterial esencial
o secundaria?

4. ¿Tiene factores de riesgo vascular asociados?
5. ¿Existen otras enfermedades asociadas? ¿Cuá-

les?
6. En forma primaria ¿qué riesgo vascular tiene

el paciente?

Con ello estaremos en condiciones de definir
la conducta en cuanto a evaluación paraclínica
complementaria a solicitar, terapéutica a insti-
tuir, y establecer conjuntamente con el paciente
el programa de seguimiento más adecuado.

Evaluación paraclínica

Nos referiremos a la evaluación paraclínica del pa-
ciente en el cual hemos realizado diagnóstico clí-
nico de HA esencial.

En caso de sospechar una causa secundaria, las
investigaciones apropiadas sólo deben ser condu-
cidas cuando exista un alto índice de sospecha. El
costo de los análisis debe considerarse en el con-
texto de las necesidades de cada paciente y la dis-
ponibilidad de recursos de cada sistema sanitario
particular o regional. El lector es referido al capítu-
lo correspondiente a hipertensión secundaria para
un encare mas acabado de los exámenes a solicitar.

Evaluación paraclínica básica

Debe incluir: hemograma completo, glucemia, io-
nograma (con especial atención a natremia, pota-
semia y calcemia si está disponible por su impli-
cancia diagnóstica y por ser parámetros modifica-
bles por terapéuticas –diuréticos e IECA- la disio-
nía podrá ser un factor orientador etiológico),
azoemia, creatininemia, colesterol total – HDL –
LDL - triglicéridos, uricemia y orina con sedimen-
to. Con respecto al examen de orina, destacamos
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que el mismo es barato y sencillo de realizar, que
no lo sustituye la orina minutada y que brinda in-
formación relevante, como la densidad como pará-
metro de función renal y los eventuales hallazgos
en el sedimento (hematuria, proteinuria o ambas)
que orienten a enfermedad parenquimatosa. Dada
su accesibilidad, y a que completa la valoración
cardíaca básica, también el electrocardiograma
debe integrar la valoración paraclínica inicial.

A esta altura se cuenta con información básica
fundamental sobre el paciente hipertenso que per-
mite la definición de su perfil de riesgo cardiovas-
cular (valoración de repercusión de su hipertensión
sobre órgano blanco, situaciones comórbidas), ele-
mentos que orientarán hacia la necesidad o no de
búsqueda de causas de hipertensión secundaria, y
que permitirán estratificar su riesgo y eventual-
mente la selección de terapéutica apropiada.

Evaluación complementaria y de

seguimiento

En la práctica diaria, cada vez que solicitamos un
procedimiento diagnóstico, lo que estamos hacien-
do es asignar un recurso de salud. Teniendo en
mente esta premisa, el médico debe preguntarse y
contestarse antes de hacer cualquier indicación las
siguientes preguntas: ¿cuándo?, ¿para qué?, ¿siem-
pre?, ¿modificará la conducta a seguir?

Monitorización ambulatoria de presión arte-
rial (MAPA)
Las indicaciones aceptadas son:
• Hipertensión arterial limítrofe.
• Hipertensión arterial de consultorio.
• Variabilidad inusual de la presión arterial en la

misma o diferentes visitas.
• Resistencia al tratamiento farmacológico.
• Síntomas de hipotensión relacionados o no con

medicación antihipertensiva.
• Hipertensión episódica o paroxística.
• Disfunción autonómica.
• Evaluación de cambios tensionales nocturnos.

Otras situaciones en las cuales resulta de utili-
dad: como complemento ante alteraciones del

comportamiento tensional consignados en la
prueba ergométrica graduada; en la hipertensión
arterial del embarazo, así como ser parte de un
instrumento educativo para pacientes que niegan
su enfermedad o para mejorar la adherencia al
tratamiento.

Están bien establecidas las indicaciones del
MAPA (diagnóstico, valoración de la respuesta a
la terapéutica instituida y para establecer pronósti-
co). Cabe preguntarse si todo paciente hipertenso
debiera realizarse un MAPA en algún momento de
su evolución. A nuestro juicio entendemos que sí,
dado que fuera de las situaciones establecidas es el
único método que permite conocer el comporta-
miento tensional durante el sueño, la relación sue-
ño/vigilia (patrón non dipper con mayor riesgo), y
el efecto dosis/respuesta a la terapéutica.

Prueba ergométrica graduada (PEG)
• Es un estudio útil como técnica auxiliar en el ma-

nejo del paciente hipertenso conocido previo a la
indicación de actividad física aeróbica así como
en la valoración de enfermedad coronaria aso-
ciada (más si hay factores de riesgo asociados).
Un test presor positivo indica la necesidad de un
ajuste terapéutico que permita realizar al pacien-
te la actividad física isotónica indicada en condi-
ciones seguras y con los beneficios esperados.

• En pacientes no catalogados como hipertensos,
un test presor positivo es un indicador de obser-
vación y seguimiento (estado prehipertensivo)
tanto mas pesado en la medida en que se asocien
factores favorecedores aceleradores o de riesgo
vascular.

Exámenes de indicación específica

Haremos especial mención a:

• Radiografía de tórax. Se solicitará en los si-
guientes casos:

- Evidencia de repercusión cardíaca.

- Tabaquismo asociado de larga data o enfer-

medad pulmonar.

- Insuficiencia cardíaca.
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• Ecocardiograma. El médico clínico debe plan-
tearse la indicación y realización de un ecocar-
diograma cuando:

- Exista evidencia clínica de repercusión car-

díaca (hipertrofia ventricular izquierda, in-

suficiencia cardíaca congestiva clínica o ra-

diológica, alteraciones en el electrocardio-

grama), o la asociación de otra cardiopatía

(isquémica, valvular, etcétera).

- Sin clínica de repercusión cardíaca no es un

estudio de rutina. El médico deberá aplicar

su juicio clínico de acuerdo al perfil evoluti-

vo y de severidad, ante la evidencia de que

la presencia de hipertrofia ventricular iz-

quierda aumenta el riesgo de desarrollo de

insuficiencia cardíaca en los siguientes cin-

co años y es un factor potencialmente rever-

sible con terapéutica específica.

• Microalbuminuria. La presencia de microalbu-
minuria es una manifestación temprana de ne-
fropatía, tanto en la diabetes como en la hiper-
tensión arterial, y podría estar asociada con una
incidencia aumentada de enfermedad CV (7,8).
El chequeo de microalbuminuria está limitado
actualmente a pacientes con diabetes tipo I (ya
que la misma es altamente predictiva del futuro
desarrollo de nefropatía clínica) y en diabetes
tipo II (dado que se ha visto que es factor de mor-
bimortalidad CV) (9). Al momento actual, no
queda claro si esta medida es útil en pacientes
con hipertensión arterial sin diabetes (10).
La microalbuminuria ha sido definida (11) como:

1. La tasa de excreción de albúmina entre 20–200
ìg/minuto;

2. La concentración de albúmina urinaria entre
30–200 mg/L o

3. Como la concentración de albúmina de 2,6 –
25 mg/mmol de creatinina (en Europa) o
30–300 mg/g de creatinina (EE.UU.) en la pri-
mera orina de la mañana.

Es un parámetro potencialmente reversible si se
controla la PA con fármacos antihipertensivos (es-
pecialmente con los inhibidores de la enzima con-
vertidora).

Evaluación de riesgo cardiovascular

El propósito de evaluación del riesgo vascular es
tener una visión integral del paciente y no verlo
sólo como hipertenso, diabético o dislipémico, en-
fatizando el cuidado en un factor de riesgo aislado;
sino que se defina cuál es su riesgo global basán-
dose en la combinación de los factores de riesgo
que presenta y decidir el manejo de acuerdo a ello.

Cualquiera sea el método de estratificación de
riesgo vascular utilizado, el objetivo del mismo es
definir conductas, teniendo presente que este es un
concepto dinámico, pudiendo el paciente ir tanto a
mayor como a menor riesgo.

Riesgo cardiovascular absoluto (RCA)

En los últimos tiempos se ha enfatizado la impor-
tancia del concepto de riesgo cardiovascular abso-
luto (RCA); es decir el riesgo que tiene un indivi-
duo de desarrollar un evento cardiovascular
(AVE; IAM) en el futuro.

Para el cálculo de RCA así como la estratifica-
ción de los pacientes, existen diversos esquemas.
No podemos dejar de mencionar por su sencillez
de aplicación y practicidad, las tablas de cálculo de
riesgo por método cuantitativo elaboradas en
nuestro país por el Grupo Multidisciplinario de
Riesgo Cardiovascular Absoluto en 1999 (12) basa-
dos en la misma de la Sociedad Española de Medi-
cina Familiar y Comunitaria y el concepto de
cálculo de riesgo por métodos cualitativos sugeri-
do por la International Task Force on Prevention
of Coronary Heart Disease.

Estratificación de riesgo

El riesgo de enfermedad cardiovascular en pacien-
tes con HA está determinado no sólo por el nivel de
PA, sino también por la presencia o ausencia de le-
sión de órgano blanco (LOB); enfermedades con-
comitantes tales como diabetes, enfermedad car-
diovascular o renal; u otros factores de riesgo tales
como tabaquismo, dislipemia así como otros as-
pectos personales del paciente, situaciones médi-
cas y sociales, como se muestra en la tabla 2.
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Estos factores modifican independientemente el
riesgo subsecuente de enfermedad cardiovascular
y su presencia o ausencia se determina durante la
evaluación clínica y paraclínica de rutina del pa-
ciente hipertenso.

Basados en esta determinación y en el nivel de
PA, se asigna a cada paciente a un grupo de riesgo
determinado, tal como se muestra en la tabla 3.

La Organización Mundial de la Salud – Socie-
dad Internacional de Hipertensión (OMS – SIH) ha
proporcionado un simple método para calcular el
efecto combinado de varios factores de riesgo y las
condiciones del riesgo absoluto futuro de los prin-
cipales eventos cardiovasculares. Estos cálculos se
basan en la edad, sexo, consumo de tabaco, diabe-
tes, colesterol, historia de enfermedad cardiovas-
cular prematura, lesión de órgano blanco e historia
de enfermedad CV o renal. Se utilizaron para ello
los datos del estudio Framingham de 10 años pro-
medio de duración sobre riesgo de muerte CV,

AVE no fatal e infarto de miocardio no fatal en pa-
cientes con edad promedio inicial de 60 años (ran-
go: 45 – 80 años).

Se determinaron cuatro categorías de riesgo ab-
soluto de enfermedad CV (bajo: < 15%; medio: 15
– 20%; alto: 20 – 30% y muy alto: > 30%). Cada
categoría representa un rango de los riesgos abso-
lutos de enfermedad. Para cada rango, el riesgo de
un sujeto de sufrir un evento CV en los próximos
10 años está determinado por la severidad y el nú-
mero de factores de riesgo presentes. Los pacien-
tes con coronariopatía, arteriopatía aterosclerótica
periférica, carotídea o de otra localización siempre
tienen un RCA muy alto.

La estratificación elaborada por el JNC VI (Gru-
po A B C) se diferencia de la anterior en que no
cuantifica el riesgo, y que su objetivo principal es
operativo dirigido a la toma de decisión terapéutica.

La obesidad y la inactividad física también son
predictores de riesgo cardiovascular e interactúan

Coordinador: Dr. Julio Tolve
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Tabla 2. Factores que influyen en el pronóstico

Factores de riesgo para las
enfermedades cardiovasculares

lesión de órgano diana
(LOD)

Patología clínica asociada
(PCA)

I. Utilizados para estratificar el riesgo
Valores de PA sistólica y diastólica
(grados 1-3)
Hombres>55 años
Mujeres>65 años
Tabaquismo
Colesterol total >6,5 mmol/L
(250 mg/dl)
Diabetes
Historia familiar de enfermedad
cardiovascular prematura

II. Otros factores que influyen
adversamente en el pronóstico
Colesterol HDL reducido
Colesterol LDL elevado
Microalbuminuria en diabetes
Intolerancia a la glucosa
Obesidad
Modo de vida sedentario
Fibrinógeno elevado
Grupo socioeconómico de alto riesgo
Grupo étnico de alto riesgo
Zona geográfica de alto riesgo

Hipertrofia ventricular izquierda
(electrocardiograma, ecocardiograma
o radiológica)

Proteinuria y/o leve elevación de la
concentración de creatinina en plasma
106-1770mmol/L
(1,2-2,0 mg/dl)

Evidencia radiológica o con
ultrasonidos de placa aterosclerótica
(arterias carótida, iliaca y femoral,
aorta)

Estrechamiento generalizado o focal
de arterias retinales

Enfermedad cerebrovascular
Ictus isquémico
Hemorragia cerebral
Ataque isquémico transitorio

Cardiopatía
Infarto de miocardio
Angina de pecho
Revascularización coronaria
Insuficiencia cardíaca congestiva

Enfermedad renal
Nefropatía diabética
Insuficiencia renal
(concentración de creatinina
en plasma >177 mmol/L
>2,0 mg/dl)

Vasculopatía
Aneurisma disecante
Enfermedad arterial sintomática.

Retinopatía hipertensiva avanzada
Hemorragias o exudados
Papiledema



con otros factores de riesgo pero son de menor signi-
ficación en la selección de drogas antihipertensivas.

El aumento de la presión de pulso parecería ser
otro elemento importante en el riesgo, principal-
mente en personas de mediana edad y en ancianos,
según datos recientemente provenientes del Estu-
dio de Framingham (13).
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Tabla 3. Estratificación del riesgo y determinación del pronóstico

Presión arterial (mmHg)

Otros factores de riesgo e
historia patológica

Grado 1 (hipertensión leve)
PAS 140-159 o PAD 90-99

Grado 2 (hipertensión mo-
derado) PAS 160-179 o PAD

100-109

Grado 3 (hipertensión gra-
ve) PAS (SIMB)180 o PAD

(SIMB)110

I. Sin otros factores de riesgo RIESGO BAJO RIESGO MEDIO RIESGO ELEVADO

II. 1-2 factores de riesgo1 RIESGO MEDIO RIESGO MEDIO RIESGO MUY ELEVADO

III. 3 o más factores de riesgo
LOD2 o diabetes

RIESGO ELEVADO RIESGO ELEVADO RIESGO MUY ELEVADO

IV. PCA3 RIESGO MUY ELEVADO RIESGO MUY ELEVADO RIESGO MUY ELEVADO

1. Ver tabla 2.; 2. LOD: Lesión de órgano diana (ver tabla 2); 3. PCA: Patología clínica asociada incluyendo
enfermedad cardiovascular clínica o nefropatía (ver tabla 2)
Bajo: <15%; mediano: 15-20%; alto: 20-30%; muy alto >30%
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Propósito

El propósito de este capítulo es presentar al médico
tratante (médico general, internista, cardiólogo o
nefrólogo con dedicación especial al paciente hi-
pertenso) las bases racionales (conocimiento + ló-
gica + evidencia) del tratamiento de estos pacientes
portadores de hipertensión arterial. El enfoque se
orienta al tratamiento global del paciente hiperten-
so y no aisladamente a la corrección de las cifras
tensionales. Por esta razón: a) se utilizará una parte
del espacio disponible a la consideración de los
factores de riesgo directos e indirectos que acom-
pañan a la elevación de las cifras tensionales en for-
ma diversa en cada paciente; b) se insistirá en el
concepto de la individualización del tratamiento, lo
que puede llevar a su optimización, una vía para
mejorar los magros resultados que en general se
obtienen, a nivel comunitario, en el tratamiento de
estos pacientes; c) por razones de espacio, la infor-
mación brindada en el Primer Consenso Uruguayo
sobre Hipertensión Arterial, 1997 (1), en relación
con los diferentes grupos farmacológicos en uso se
muestra aquí simplificada, se actualizarán, en cam-
bio, aspectos nuevos o recién aclarados en los últi-
mos tres años, con el aporte de datos basados en la
mejor evidencia disponible.

Fundamentos del tratamiento de la
hipertensión arterial

Objetivos del tratamiento

El tratamiento debe referirse al paciente y no aisla-
damente a las cifras de presión arterial (PA) eleva-

da. Los objetivos del tratamiento del paciente hi-
pertenso son alcanzar la normotensión y el control
de todos los factores de riesgo asociados, mejorar
o al menos mantener la calidad de vida y evitar las
complicaciones; de esta manera prolongar la vida.

Relación entre la elevación de la PA y el ries-
go cardiovascular: riesgo cardiovascular hi-
pertensivo

Hay una relación evidente entre la elevación mante-
nida de la PA y el aumento de la morbimortalidad
cardiovascular, o riesgo cardiovascular (RCV) (2), se-
gún muestran estudios llevados a cabo en la mayor
parte de las poblaciones. Encuestas epidemiológicas
realizadas en nuestro medio confirman -a nivel local-
dicha afirmación (ver capítulo 1).

La relación PA/RCV es positiva y continua, si
bien ella adquiere valor clínico a partir de determi-
nados niveles de presión, que son los que definen
la condición de hipertensión arterial (HA)(3,4) (ver
capítulo 3).

Riesgo cardiovascular: situación multifacto-
rial (ver capítulo 3)

Si bien la HA es uno de los más importantes facto-
res de riesgo cardiovascular, no es el único. Antes
bien, el aumento de riesgo cardiovascular tiene un
carácter multifactorial, y la calidad y cantidad de
los factores de riesgo presentes en el paciente hi-
pertenso determinará (junto a la magnitud de las
cifras tensionales) la severidad y el grado de HA
de ese paciente.
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Los factores de RCV (FRCV), relevantes en
todo estudio del paciente hipertenso pueden agru-
parse en:

a) aquellos que integran las características indivi-
duales (innatas) del paciente, y que en el estado
actual de nuestros conocimientos son inamovi-
bles (aunque pueden no ser necesariamente in-
modificables): factores genéticos, edad, género,
factores raciales. Su consideración debe ser te-
nida en cuenta en la clasificación del riesgo glo-
bal, así como en el encare del tratamiento y en
el establecimiento de un pronóstico.

b) aquellos plenamente reconocidos como FRCV
de importancia en todo paciente y de especial
importancia en el paciente hipertenso (tanto
por su frecuente asociación como por la poten-
ciación del riesgo que esta asociación produ-
ce), se destacan, en orden de importancia: ta-
baquismo, dislipidemias, obesidad, sedentaris-
mo, etilismo, menopausia.

Riesgo cardiovascular hipertensivo: daño de

órganos blanco (DOB)

La presencia de HA determina (en relación con la
magnitud de las cifras tensionales y con la antigüe-
dad de la HA), daños y alteraciones funcionales,
con preferencia en ciertos órganos, llamados por
ello órganos blanco u órganos diana. El daño de los
órganos blanco (DOB) actúa como FRCV asociado
y frecuentemente como factores independientes de
riesgo. Ellos son:

• a nivel encefálico, lesiones de tipo isquémico o
hemorrágico, lesiones ateromatosas de carótida,
lesiones en fondo de ojo, retina, papila;

• a nivel cardíaco: lesiones de la macro y microcir-
culación coronaria, hipertrofia ventricular iz-
quierda, y sus consecuencias. La hipertrofia ven-
tricular izquierda (HVI) es un DOB frecuente en
la HA de larga data y con valores elevados de PA.
En su inicio cursa con hipertrofia e hiperplasia del
cardiomiocito, lo que tiende a disminuir el estrés
parietal al aumentar el espesor de la pared ventri-
cular (hipertrofia compensadora). Posteriormen-
te se acompaña de alteraciones en el parénquima,

con disminución del número de cardiomiocitos,
en el intersticio, con aparición de fibrosis inters-
ticial y depósitos de colágeno. Estas alteraciones
determinan respectivamente disfunción sistólica
y diastólica. La HVI es además un factor de ries-
go independiente para la aparición de accidente
vascular encefálico, infarto de miocardio, arrit-
mias, muerte súbita y muerte total. Está demos-
trada, bajo ciertas condiciones, la posibilidad de
regresión, por lo que la HVI debe ser diagnosti-
cada y tratada precozmente (5).

• a nivel renal: nefroesclerosis, ateromatosis de
la arteria renal, insuficiencia renal, microalbu-
minuria. El reconocimiento del DOB tiene alto
valor en el diagnóstico, pronóstico y estrategia
del tratamiento.

• a nivel vascular ha cobrado especial interés el
estudio de la disfunción endotelial y de su papel
en la patogénesis de la HA, y como FRCV. Su
consideración puede influir en la estrategia del
tratamiento de la HA. En especial puede tener
valor la elección de fármacos antihipertensivos
con acción sobre la disfunción endotelial (6,7).

Riesgo cardiovascular hipertensivo:

alteraciones patológicas asociadas (APA)

Se incluyen especialmente:
a) Enfermedades con alta incidencia de interac-

ción con la hipertensión. La presencia de dia-
betes confiere al paciente hipertenso, y aún a
aquél que tenga cifras de PA de grado “nor-
mal alta”, un riesgo cardiovascular y un riesgo
renal elevados. Está demostrado el beneficio
que proporciona el descender las cifras de PA,
por lo que es conveniente en esta situación el
uso precoz de fármacos antihipertensivos,
asociados a medidas no farmacológicas y far-
macológicas. En similar situación se encuen-
tra el síndrome de resistencia a la insulina.

b) Complicaciones clínicas cardiovasculares: vas-
culares periféricas, vasculares viscerales, así
como la insuficiencia renal y la situación de
diálisis, aumentan el riesgo cardiovascular y
deben ser consideradas al definir la estrategia
de tratamiento.
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Hipertensión arterial. Definición,
clasificación y estratificación.
Estrategias de tratamiento.

Definición

Como se ha señalado, la relación PA/RCV adquie-
re valor relevante desde el punto de vista clínico a
partir de determinados niveles de PA. Estos niveles
han sido fijados por consenso entre sectores de opi-
nión de reconocimiento universal. En el año 1997
el informe JNC VI (3) y en el año 1999 el informe
WHO- ISH (OMS-SIH) (4) definen como HA las ci-
fras de presión arterial sistólica (PAS) iguales o
mayores de 140 mmHg o de presión arterial diastó-
lica (PAD) iguales o mayores de 90 mmHg -tomas
realizadas en la consulta médica siguiendo normas
metodológicas (ver capítulo 3)-. Este criterio ha
sido adoptado por la mayor parte de los grupos de
estudio en diferentes países, incluyendo el nuestro,
y regirán para este Consenso.

Clasificación

Los mismos estudios (3,4) coinciden en establecer una
clasificación en grados, basada en las cifras tensio-
nales obtenidas en el consultorio. Se establecen tres
categorías de normotensión: óptima, normal y nor-
mal alta y tres categorías de hipertensión: grado 1,
grado 2 y grado 3. La posibilidad de riesgo cardio-
vascular progresa en el mismo orden. Ambos infor-
mes describen una categoría paralela, la hiperten-

sión sistólica aislada, en la cual las cifras de PAS
son mayores o iguales a 140 mmHg, con cifras de
PAD menores a 90 mmHg. Ambas clasificaciones
se muestran en el texto (tablas 1 y 2).

Estratificación del riesgo

El riesgo cardiovascular en el hipertenso está de-
terminado no solamente por los niveles de PA,
sino también por los otros determinantes arriba
mencionados: FRCV, DOB y APA. Basados en el
análisis de estos factores, se han construido tablas
de estratificación del riesgo cardiovascular. En la
tabla 3 reproducimos la tabla de estratificación de
riesgo y tratamiento del JNC VI(3), con indicacio-
nes sobre la estrategia terapéutica individualizada.

Estrategias del tratamiento

Debe estar dirigida al descenso de las cifras tensio-
nales a valores normales o lo más cercanos posible
a ellos, asociada a la consideración y el tratamiento
de todos los FRCV, DOB y APA presentes en el
paciente.

No se puede reducir el riesgo cardiovascular en
forma significativa si no se atacan todos los facto-
res de riesgo presentes.

¿Qué paciente tratar?

La respuesta adecuada, en las circunstancias actua-
les es: todo paciente catalogado como hipertenso de
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Tabla 1. Clasificación de la hipertensión arte-
rial según los criterios del JNC VI (3)

PAS PAD

Óptima <120 <80

Normal <130 <85

Normal alta 30-139 85-89

HA o estadio 1 140-150 90-99

HA o estadio 2 160-179 100-109

HA o estadio 3 ≥180 ≥110

PAS: presión arterial sistólica; PAD: presión arte-
rial diastólica

Tabla 2. Clasificación de la hipertensión arte-
rial según criterio el informe OMS-SIH (4)

PAS PAD

Óptima <120 <80

Normal <130 <85

Normal-Alta 130-139 85-89

Grado 1, ligera 140-159 90-99

Subgrupo “limítrofe” 140-149 90-94

Grado 2, moderada 160-179 100-109

Grado 3, severa ≥180 ≥110

HA sistólica aislada ≥140 <90

Subgrupo “limítrofe” 140-149 <90

PAS: presión arterial sistólica; PAD: presión arte-
rial diastólica



acuerdo a las pautas ya expresadas, debe recibir trata-
miento, sin que esto signifique utilizar en todos los
casos medicación antihipertensiva. Sí significa, en
todos los casos, ajustar el estilo de vida del paciente a
su nueva condición de hipertenso.

Normas básicas del tratamiento.

Ellas son: individualización y optimización. Para
lo primero, tener en cuenta los conceptos arriba ex-
presados. Para lo segundo, el médico tratante debe
poner en juego los conceptos vertidos en este Con-
senso, agregando sus conocimientos, experiencia y
lógica y aplicarlos a cada caso individual.

Bases diagnósticas para el tratamiento.

El tratamiento debe basarse en una adecuada base
diagnóstica, que responda a las siguientes pregun-
tas:

• ¿Existen factores de riesgo (FRCV) presentes?
• ¿Existe repercusión (daño) de órganos blanco?

(DOB)
• ¿Existen enfermedades asociadas (APA), vin-

culadas o no a la HA?
• ¿Cuáles son los caracteres demográficos (edad,

sexo, raza) y psíquicos (personalidad, atención)
del paciente?

• ¿Cuál es la estratificación de riesgo de la HA en
este paciente actualmente considerado?

Estrategia del tratamiento basada en la

estratificación del riesgo (tabla 3)

Modificación (adecuación) del estilo de vida
(tratamiento no farmacológico)

Como norma general, en todo paciente hipertenso
se prescribirá la adecuación del estilo de vida. Las
medidas no farmacológicas son ampliamente co-
nocidas: reducción del peso excesivo (ajuste caló-
rico de la dieta según las demandas habituales del
paciente); ajuste de los componentes de la dieta en
relación con los factores de riesgo asociados o la
presencia de enfermedades concomitantes (con-
trol de las grasas saturadas, glicemia, ingesta de
sodio); moderación -o en casos de etilismo, supre-
sión- de las ingestas de alcohol; supresión del taba-
co; combatir el sedentarismo. Este factor ha esca-
lado en los últimos tiempos en la estratificación de
los FRCV, por lo que la prescripción de ejercicio
físico aeróbico, a un ritmo de 3-4 días a la semana,
se considera una medida coadyuvante de impor-
tancia en el tratamiento de la HA, así como en el
tratamiento o prevención de otros varios FRCV
(obesidad, diabetes, dislipemias).

El tratamiento no farmacológico podrá ser con-
ducido por el médico tratante, o, según la modalidad
de trabajo, pasará a ser conducido por un equipo, con
la debida coordinación de funciones y de relación
con el paciente. No debe disminuirse, sino por el
contrario estimularse, el valor del autocuidado como
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Tabla 3. Estratificación de riesgo y tratamiento según criterios del JNC VI (3)

Estadios de la PA (mmHg) Riesgo Grupo A Riesgo Grupo B Riesgo Grupo C

Normal alta
(130-139/85-89)

Sin FRCV
Sin DOB
Sin APA

Al menos 1 FRCV (no
incluye diabetes)
Sin DOB – Sin APA.
Modificación de estilo de
vida.

Con o sin FRCV
DOB o APA,
o diabetes o todas.
Tratamiento farmacológico*

Estadio 1
(140-159/90-99)

Modificación de estilo de
vida (hasta 12 meses).

Modificación de estilo de
vida (hasta 6 meses)

Tratamiento farmacológico.

Estadios 2 y 3 (≥160/≥100) Tratamiento farmacológico Tratamiento farmacológico Tratamiento farmacológico

En todos los casos de tratamiento farmacológico, adjuntar modificación de estilo de vida.
FRCV: factor de riesgo cardiovascular; DOB: daño de órganos blanco; APA: enfermedades asociadas.



forma de aplicación del tratamiento. Su enseñanza
puede hacerse. sea en forma individual por un inte-
grante del equipo tratante, sea en forma grupal(8).

Tratamiento farmacológico
Se seguirán las pautas de acuerdo a la tabla 3 (3).

• si las cifras de PA ubican al paciente en el grado
1 de la clasificación -o aún si la ubicación es en
el nivel “normal alto - y si no hay FRCV, DOB ni
APA - el tratamiento se iniciará con los cambios
del estilo de vida manteniéndose al paciente en
observación, con visitas cada 3, 6 o 12 meses
(según el grado de adherencia del paciente). Si la
situación de riesgo no cambia, este paciente con-
tinuará en dicho tratamiento.

• si el paciente está ubicado en el nivel ”normal
alto” o en el grado 1 de la clasificación, pero
existen FRCV asociados, aunque no DOB ni
APA (probablemente la situación más común en
la consulta), el paciente puede ser tratado como
en el parágrafo anterior - con vigilancia a los 3 a
6 meses - difiriéndose el tratamiento farmacoló-
gico hasta cambios en la situación de riesgo. Sin
embargo, según cuáles y cuántos sean los FRCV
presentes, el médico tratante debe considerar la
posibilidad de pasar, desde el inicio, a la catego-
ría siguiente.

• si el paciente aún en nivel “normal alto” o en
grado 1, presenta uno o más DOB o APA, o en
especial si presenta diabetes, se instituirá desde
el comienzo el tratamiento farmacológico.

• por último, todo paciente observado en grado 2
o 3 iniciará, junto al cambio del estilo de vida, el
tratamiento farmacológico.

Tratamiento de los factores asociados
(FRCV,DOB y APA)
• Debe incluirse estas medidas terapéuticas en

todo hipertenso. Nuevamente aquí, dependien-
do de la situación, modalidad de trabajo o com-
plejidad del tratamiento, el paciente podrá ser
asistido por un equipo, el cual deberá actuar en
forma coordinada.

Elección del fármaco antihipertensivo

Entre las numerosas clases de agentes antihiper-
tensivos disponibles, una lista adecuada a la situa-
ción actual sería:

• Serie 1: diuréticos

- Bloqueadores de los receptores adrenérgi-

cos beta (o alfa-beta).

- Antagonistas del transporte de calcio.

- Inhibidores de la enzima conversora de an-

giotensina I.
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Tabla 4. Indicaciones preferenciales de fármacos antihipertensivos

Factores Diuréticos Betabloqueantes Antagonistas del Ca IECA

HA en el joven +/- ++ + +

Hiperquinesia circ. +/- ++ + +

HA en el añoso ++ + + +

Raza negra ++ +/- + +/-

Enfermedad coronaria +/- ++ + +

Insuficiencia cardíaca ++ +/- +/- ++

Enfermedad cerebrovascular + + ++ +

Insuficiencia renal ++ +/- + ++ (1)

Diabetes +/- +/- + ++

Dislipidemia + + ++ +

Asma o EPOC + - ++ +

Hipertrofia ventricular +/- + + ++

++: de elección; +: aceptable; +/-: no de elección; -: contraindicado
1. Controlar: en caso de intolerancia renal, sustituir.



- Antagonistas de los receptores de angioten-

sina II.

- Bloqueadores adrenérgicos alfa.

• Serie 2: bloqueadores adrenérgicos de acción
central (metildopa, clonidina). Inhibidores neu-
ronales periféricos (reserpina).

• Serie 3: vasodilatadores periféricos directos (ni-
troprusiato, nitroglicerina, hidralacina, diasóxi-
do, minoxidil).

Los compuestos de la serie 1 son especificados
en los Informes JNC VI, 1999 y OMS-SHI, 1999
(3,4) , como agentes de primera línea y serán discuti-
dos con más detalle. La serie 2 incluye varios com-
puestos, ellos se mencionan en varias Guías de
Práctica Clínica como la de la Sociedad Española
de Cardiología, publicada en el presente año(9).

Los compuestos de la serie 3 se mencionan asi-
mismo en dicho informe (9) y en de la OMS-SIH
1999 (4). Son de menor uso en nuestro medio como
agentes antihipertensivos (si bien se utilizan como
vasodilatadores en otras situaciones, incluyendo
varios de los FRCV).

Este Consenso acompaña el orden preferencial se-
ñalado por el JNC VI y el SIH-OMS 1999 (3,4) asig-
nando a los compuestos de la serie 1 la calificación de
“agentes de primera línea”, si bien no descarta la uti-
lización de los compuestos de la serie 2 y de la serie 3,
en situaciones especiales, descritas más adelante en
los capítulos correspondientes de este Consenso , por
lo que el médico tratante o el especialista deberá fa-
miliarizarse con su manejo en dichas indicaciones.

En términos generales, todos los agentes de la se-
rie 1 son efectivos en reducir la PA en un porcentaje
alto de hipertensos (3,4,9). La elección debe ajustarse a
cada paciente individual, basándose en varias consi-
deraciones, algunas de las cuales se describirán más
adelante. No hay aún, en muchos casos, una clara
evidencia sobre si los beneficios de tratar una hiper-
tensión resultan del descenso de las cifras tensionales
per se, o si radican en una particular propiedad de de-
terminado agente; sin embargo, existen estudios que
justifican la elección de determinado fármaco, para
determinados pacientes.

Diuréticos

Continúan siendo fármacos de primera línea en el
hipertenso, en base a su efectividad en el control de
las cifras tensionales (45 a 65% de los pacientes) y
en la disminución de la morbimortalidad, compro-
bada en varios estudios randomizados.

Su tolerabilidad es buena. Se ha demostrado
una reducción en la incidencia y severidad de los
efectos adversos -principalmente hipopotasemia,
hiperglicemia y dislipidemia- con el uso actual de
dosis menores (equivalentes a 12,5 mg/día de hi-
droclorotiazida).

Los principales compuestos disponibles en
nuestro medio en el momento actual son: las tiazi-
das (principalmente la hidroclorotiazida, los deri-
vados sulfonamídicos (indapamida, xipamida),
los diuréticos de asa (furosemida, torasemida) y
los diuréticos ahorradores de potasio (amilorida,
espironolactona, triamtireno).

Tiazidas, clortalidona, indapamida y xipamida
tienen acción prolongada, lo cual les confiere una
actividad antihipertensiva mantenida en las 24 ho-
ras y permite la indicación de una sola dosis diaria.
Los diuréticos de asa, si bien son potentes, son de
acción corta, lo que disminuye su preferencia en el
tratamiento de la HA, aunque otros factores presen-
tes en el paciente (insuficiencia renal, insuficiencia
cardíaca) tienden a favorecer su indicación.

El uso de asociaciones de diuréticos, preferen-
temente combinando tiazidas con ahorradores de
potasio (amilorida, espironolactona) puede estar
indicado si existe riesgo aumentado de hipopota-
semia. Inversamente, un riesgo elevado de hiper-
potasemia puede contraindicar este uso. Las aso-
ciaciones más recomendades son con betablo-
queantes, inhibidores de la enzima conversora y
antagonistas de los receptores AII(9).

Los diuréticos, para muchas escuelas, son los
preferidos como segundo fármaco a asociar al pri-
mer agente hipertensivo, en caso de respuesta in-
completa de éste.

En situaciones de disfunción sistólica en el hi-
pertenso pueden ser el agente antihipertensivo de
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elección, dentro de una terapia combinada, al ac-
tuar favorablemente sobre ambas alteraciones: HA
e insuficiencia cardíaca. La espironolactona, en el
caso de insuficiencia cardíaca, ha mostrado evi-
dencia de tener un efecto favorable sobre esta situa-
ción; y tiende a integrar el arsenal terapéutico de
esta situación(10), especialmente en la disfunción
sistólica en el hipertenso.

Betabloqueantes

Pueden controlar adecuadamente la hipertensión
en 50% de los casos. Estudios controlados de dura-
ción adecuada, han mostrado asimismo la reduc-
ción de la morbilidad, principalmente en accidente
vascular encefálico y enfermedad coronaria, así
como de la mortalidad.

Las contraindicaciones clásicas de estos agentes,
principalmente la presencia o antecedentes de asma
bronquial y enfermedad pulmonar obstructiva cróni-
ca, así como el bloqueo AV de segundo y tercer gra-
do, persisten en los mismos términos. No así la dis-
función sistólica del ventrículo izquierdo: en efecto,
hay evidencia de un efecto favorable de estos fárma-
cos, especialmente el carvedilol y el bisoprolol, en la
terapéutica combinada de la insuficiencia cardíaca,
en pacientes seleccionados. En el diabético, princi-
palmente el diabético insulino-dependente, su uso
debe ser restringido, principalmente por el enmasca-
ramiento de los síntomas de hipoglucemia.

El uso de los betabloqueantes se inclina, por las
razones indicadas, hacia aquellos con propiedades
de cardioselectividad (atenolol, metoprolol, biso-
prolol), o con acción vasodilatadora o acción alfa-
bloqueante agregadas (carvedilol), si bien otros
agentes, además de los citados (propranolol, oxpre-
nolol y pindolol) mantienen su indicación.

De acuerdo a lo expresado al comienzo de este
capítulo, los betabloqueantes están especialmente
indicados en situaciones de asociación con otros
factores de riesgo, especialmente con enfermedad
coronaria, disección aórtica, arritmias supraventri-
culares o ventriculares y situaciones de insuficien-
cia cardíaca, en las que no hayan contraindicaciones
expresas y se guarde la debida vigilancia.

Antagonistas del calcio

Como se sabe, constituyen un grupo relativamente
heterogéneo (con una propiedad común: la inhibi-
ción del transporte de Ca++ a través de la membrana
celular) y con tres subgrupos con propiedades adi-
cionales diferentes: 1) dihidropiridinas (prototipo
nifedipina); 2) benzotiazepinas (prototipo diltia-
zem); 3) fenilalquilaminas (prototipo verapamil).

Las dihidropiridinas. Sus acciones son conoci-
das. Interesa aclarar su posición actual como me-
dicación antihipertensiva, sobre todo en pacientes
con factores de riesgo asociados como la enferme-
dad coronaria, ya que se ha discutido su inocuidad
en estos casos. Actualmente se tiende a establecer
una diferencia, ligada a la duración de acción: las
dihidropiridinas de acción corta, pueden dar resul-
tados contraproducentes en estos casos, mientras
que las de acción larga (amlodipina, lacidipina, fe-
lodipina) o en formas farmacéuticas de liberación
sostenida (nifedipina oros, felodipina de acción re-
tardada), no presentan estas contraindicaciones,
como se ha mostrado en estudios controlados. En
consecuencia se recomienda actualmente el uso de
los antagonistas del calcio con acción prolongada.

Inhibidores de la enzima conversora (IECA)

Numerosos fármacos de este grupo se utilizan
como agentes antihipertensivos. En el momento
actual, la elección de agentes de este grupo depen-
de en buena medida de su posibilidad de actuar
frente a otros FRCV concomitantes.

Son ejemplos de esto: a) la situación postinfar-
to, en la que, en la etapa de remodelación, se ha de-
mostrado el efecto beneficioso de los IECA, b) en
el tratamiento combinado de la insuficiencia car-
díaca, en el cual los IECA ocupan el primer lugar
entre las medicaciones a utilizar; c) en el hiperten-
so con signos de HVI; d) en el hipertenso con ne-
fropatía asociada, y en presencia de nefropatía dia-
bética aún sin hipertensión.

Está en estudio, y existe comprobación clínica de
su efectividad, la posibilidad de mejorar la disfun-
ción endotelial, alterada en la HA del paciente con
compromiso vascular de distintos territorios. Los
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IECA con afinidad predominantemente tisular,
como el ramipril y el quinapril, actúan en ese sentido.

Los IECA son en general bien tolerados, pero
debe tenerse en cuenta sus contraindicaciones, ta-
les como el embarazo, la posibilidad de hiperkale-
mia (sobre todo si se utilizan en asociación con
otros agentes potencialmente hiperkalemiantes:
diuréticos retensores de potasio (amiloride, triam-
tirene, espironolactona), suplementos de potasio,
agentes antiinflamatorios no esteroideos, insufi-
ciencia renal, o en APA como la estenosis renal bi-
lateral. Un efecto colateral de relativa frecuencia (5
a 15% según los casos), es la tos irritativa, no pro-
ductiva, a predominio nocturno que, si bien no es
un factor riesgoso, puede ser molesto por su inten-
sidad, o por ser una causa de fatiga y aún agota-
miento en circunstacias especiales como la insufi-
ciencia cardíaca avanzada, que pueden obligar a la
suspensión de la medicación.

Antagonistas de los receptores de la

angiotensina II (ARAII)

Se ha incorporado este grupo al tratamiento de la
HA(8). Hasta el momento los estudios clínicos han
demostrado una efectividad similar a los IECA, y
similares indicaciones, aunque falta aún más ele-
mentos para definir eventuales diferencias (11). Un
hecho clínico importante es la falta de producción
de tos; la ausencia de este efecto colateral se debe-
ría a la ausencia de acción de los ARAII sobre la
metabolización de la bradiquinina, ya que se consi-
dera a ésta como la responsable de la provocación
de tos.

Hay varios compuestos en uso, pertenecientes a
este grupo. En nuestro medio disponemos de: lo-
sartan, valsartan, irbesartan y telmisartan. Usados
como monoterapia. muestran un duración de ac-
ción (24 horas) similar a los IECA, y una eficacia
antihipertensiva (relacionada a la dosis) similar.
Aproximadamente permiten controlar la PA en
algo más que 50% de los pacientes. Admiten la aso-
ciación con otros agentes, siendo al parecer la más
eficaz, los diuréticos tiazídicos en dosis bajas.

Estudios clínicos ya finalizados, varios estudios
en marcha, nuevos protocolos permitirán avanzar
en la evidencia de los efectos de este grupo, en su
comparación con los IECA, y en su influencia so-
bre el pronóstico de la HA(12).

Bloqueadores adrenérgicos alfa 1
Estos agentes producen vasodilatación al bloquear
los receptores adrenérgicos alfa 1 a nivel vascular.
Producen una disminución de la resistencia vascu-
lar periférica con poca variación del gasto cardía-
co, que en general aumenta levemente. Tienen
efectos metabólicos favorables sobre los glúcidos
y los lípidos plasmáticos. Se debe comenzar con
dosis bajas, preferentemente por la noche, a fin de
evitar un eventual efecto de hipotensión ortostáti-
ca, e ir aumentando la dosis gradualmente.

Adicionalmente producen mejoría de los sínto-
mas obstructivos (e irritativos) de la hipertrofia prós-
tatica benigna, lo que puede ser una razón valedera
de elección al tratar un paciente hipertenso en esas
condiciones. En nuestro medio se conocen el prazo-
cin, la doxazocina y la terazocina. Los agentes de
este grupo pueden combinarse con otros antihiper-
tensivos con buen resultado y tolerabilidad.

Terapia combinada de antihipertensivos.
Como se ha señalado, el porcentaje de resultados
del control de las cifras tensionales en el hiperten-
so, oscila entre 50% a 65% en la mayoría de los ca-
sos. Ello indica la necesidad de aumentar este efec-
to a fin de lograr, o acercarse, a las cifras ideales.
Una de las formas es aumentando la dosis del
agente que brindó un resultado solo parcial. Si
bien puede intentarse, frecuentemente aparecen
efectos colaterales que pueden llevar al fracaso de
esta maniobra. Actualmente se postula cada vez
más la ventaja de agregar otro antihipertensivo
(generalmente de un grupo distinto) al agente ini-
cial. Ocasionalmente este sinergismo de medica-
ción puede acompañarse de la disminución de las
dosis de uno a ambos agentes, con buen resultado.

La combinación entre agentes de la Serie 1 siempre
es posible, pero según la mayor parte de los autores, la
adición de diuréticos tiazídicos (en dosis bajas) al
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agente inicial (fundamentalmente a betabloqueantes
IECA y ARAII) sería la mejor combinación.

Las metas del descenso tensional
Pese a los esfuerzos realizados en los últimos 10 a
15 años, la proporción de pacientes hipertensos que
logra un control de sus cifras tensionales es baja, no
llegando, en muchas poblaciones -como en nuestro
medio- a superar 10%. Esto indica la necesidad de
mejorar todos los aspectos relativos al diagnóstico,
prevención y tratamiento del paciente hipertenso,
tratamiento que comprende, como se decía al co-
mienzo de este capítulo, el control de las cifras ten-
sionales y el control de los factores de riesgo, direc-
tos e indirectos.

En lo que respecta a las cifras de presión arterial,
la experiencia muestra que, para el logro de ese ob-
jetivo, es frecuente tener que recurrir a la asocia-
ción de dos o más fármacos antihipertensivos. Al
mismo tiempo, vencer el temor de llegar a cifras
tensionales relativamente bajas. La hipótesis de
que el descenso tensional, sobre todo de la PA dias-
tólica más allá de ciertos valores ejercería un efecto
contraproducente (hipótesis de la curva “en Jota”)
está perdiendo terreno. El Estudio HOT (13) no ha
encontrado tal efecto; antes bien, las cifras de PA
consideradas como normales son más bajas que
cinco años atrás, y para ciertas situaciones patoló-
gicas como la diabetes, los valores “meta” son aún
menores. Es pues necesaria la educación del médi-
co y del paciente, para lograr el aumento de la po-
blación controlada y el descenso de la morbimorta-
lidad del hipertenso.

Los aspectos vinculados al tratamiento del hi-
pertenso en situaciones especiales serán tratados en
los capítulos respectivos, a los cuales remitimos al
lector. Se resumen en la tabla 4 las indicaciones
preferenciales de agentes antihipertensivos, para
algunas situaciones fisiológicas o patológicas.
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Repercusión cardíaca de la hipertensión
arterial

La hipertensión arterial puede producir alteracio-

nes cardíacas funcionales, anatómicas y clínicas,

todas con significación en el pronóstico.

Desde el punto de vista anatómico son: la hiper-
trofia ventricular izquierda y la dilatación e hiper-
trofia de la aurícula izquierda. Cuando estas altera-
ciones se encuentran en un paciente con cifras de
presión arterial elevada, ya sea en la escala de pre-
sión normal alta o de hipertensión, se denomina
cardiopatía hipertensiva. En la mayor parte de los
casos, hay hipertrofia concéntrica del ventrículo iz-
quierdo, esto es, sin dilatación ventricular y con
buena función sistólica.

La otra cardiopatía que en ocasiones se observa
en el paciente hipertenso es la cardiopatía isquémi-

ca (por ateroesclerosis coronaria), que puede coe-
xistir con la cardiopatía hipertensiva. La hiperten-
sión es uno de los factores de riesgo mayor de ate-
roesclerosis coronaria y en otros territorios (aórti-
ca, de arterias a destino encefálico, renal y de
miembros inferiores). De los pacientes portadores
de cardiopatía isquémica por ateroesclerosis coro-
naria más de la mitad son hipertensos, y una pro-
porción considerable de los que no alcanzan a los
valores establecidos para el diagnóstico de hiper-
tensión tienen cifras de presión arterial elevadas,
en la escala de “normal alta”.

Desde el punto de vista funcional la hipertensión
induce en muchos pacientes disfunción diastólica y
en algunos se agrega disfunción sistólica del ven-
trículo izquierdo.

Desde el punto de vista clínico se puede mani-
festar con insuficiencia cardíaca, arritmias supra-

ventriculares y ventriculares, embolias, angina de
pecho y los síndromes coronarios agudos de la car-
diopatía isquémica como la angina inestable, el in-
farto agudo de miocardio y la muerte súbita.

La hipertrofia ventricular izquierda tiene gran
importancia porque:

• Es frecuente: se demuestra por ecocardiograma
en la mitad de los hipertensos y aún más en los
de larga evolución y en los severos y complica-
dos.

• Puede producir repercusión funcional con dis-
función diastólica y posible clínica de insufi-
ciencia cardíaca. Aumenta el consumo de oxí-
geno y disminuye la reserva coronaria del mis-
mo, por lo que desciende el umbral de isquemia
miocárdica. El umbral de isquemia miocárdica
también disminuye cuando hay disfunción en-
dotelial coronaria. Aún sin lesiones ateroescle-
róticas de arterias coronarias epicárdicas puede
ocurrir angina de pecho debido al descenso del
umbral de isquemia.

• Es factor de riesgo, independiente, de mayor in-
cidencia de accidente vascular encefálico, in-
farto de miocardio, insuficiencia cardíaca, y
muerte súbita.

• En pacientes en los que se logró regresión de la
hipertrofia ventricular izquierda (aunque par-
cial), por la normalización de las cifras de pre-
sión arterial, se demostró disminución de la in-
cidencia de eventos adversos.

La disfunción diastólica de la hipertensión,
que se diagnostica por ecocardiograma Doppler,
se traduce por una disminución de la distensibili-
dad (rigidez) del ventrículo izquierdo, que tiende
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a aumentar la presión de la aurícula izquierda y
capilar pulmonar. Esto explica los síntomas con-
gestivos pulmonares de la insuficiencia cardíaca.
Por otra parte, esa dificultad al llenado del ven-
trículo izquierdo puede ocasionar mala tolerancia
a la depleción del volumen, a la vasodilatación
excesiva o a la taquicardia, pudiéndose presentar
síntomas de gasto cardíaco bajo anterógrado en
esas situaciones.

En algunos pacientes con hipertrofia ventricular

izquierda severa, simétrica, de causa hipertensiva,

se produce obstrucción sistólica dinámica, gene-

rándose un gradiente intraventricular izquierdo,

que acentúa las manifestaciones de la disfunción

diastólica.

Desde el punto de vista funcional, la hiperten-
sión induce disfunción diastólica del ventrículo iz-
quierdo por el aumento de la poscarga, la hipertro-
fia ventricular izquierda y la eventual fibrosis mio-
cárdica. La disfunción diastólica sobrecarga la au-
rícula izquierda, favoreciendo la producción de
arritmias supraventriculares.

La cardiopatía hipertensiva es una de las causas
más frecuentes de fibrilación auricular paroxística
y crónica, y puede inducir extrasistolía ventricular,
que a veces es sintomática. En algunos casos de
arritmias ventriculares severas, en pacientes que
fueron reanimados de muerte súbita por fibrilación
ventricular, la cardiopatía hipertensiva fue la única
causa probable de la enfermedad cardíaca, luego de
excluir la ateroesclerosis coronaria por medio de la
coronariografía.

La insuficiencia cardíaca es un problema mayor
de salud pública por su severidad, frecuencia y por-
que, a diferencia de otros problemas de salud car-
diovascular, su incidencia está aumentando. La hi-
pertensión arterial es el factor de riesgo para insufi-
ciencia cardíaca de mayor prevalencia. Tres de
cada cuatro insuficientes cardíacos son hiperten-
sos. Es la causa de la insuficiencia cardíaca en más
de la mitad de los casos, como causa única o asocia-
da a ateroesclerosis coronaria u otras. En algunos
casos, aunque pueda existir otra causa de insufi-

ciencia cardíaca, igualmente incide en la evolu-
ción de la misma.

La insuficiencia cardíaca en el hipertenso con
frecuencia se produce por disfunción diastólica y
se acompaña de función sistólica normal del ven-
trículo izquierdo. La disfunción diastólica ocurre
en la mayoría de los casos en pacientes hiperten-
sos, y si es tratada a tiempo y se logra la normaliza-
ción de la presión arterial, tiene mejor pronóstico
que la insuficiencia cardíaca con disfunción sistó-
lica.

Cuando ocurre insuficiencia cardíaca con dis-
función sistólica del ventrículo izquierdo en un pa-
ciente cuyas cifras de presión arterial han sido al-
tas, lo más probable es que asocie otra cardiopatía
que explique la disfunción sistólica. En primer lu-
gar, debe pensarse por frecuencia y por su impli-
cancia evolutiva en la cardiopatía isquémica por
ateroesclerosis coronaria, posibilidad que debe ser
estudiada.

Si en un paciente hipertenso con insuficiencia
cardíaca por disfunción ventricular sistólica se
descartan otras cardiopatías asociadas, el diagnós-
tico es de cardiomiopatía hipertensiva dilatada.
En el ecocardiograma se comprueba entonces hi-
pertrofia excéntrica del ventrículo izquierdo, es
decir, con dilatación de la cavidad y disminución
de la función sistólica del ventrículo izquierdo. La
cardiomiopatía hipertensiva dilatada puede ser la
causa de una en cada diez insuficiencias cardíacas
con disfunción sistólica. Si bajo tratamiento ade-
cuado se mantienen cifras normales de presión ar-
terial la cardiomiopatía hipertensiva dilatada tiene
buena evolución clínica y se puede lograr mejoría
de la función sistólica del ventrículo izquierdo,
aunque no se logre la normalización del daño ana-
tómico (hipertrofia excéntrica) en los primeros
años de evolución.

Una proporción considerable de los pacientes
que sufren accidentes vasculares isquémicos de
causa embólica, a destino encefálico u otro, son hi-
pertensos con cardioembolias originadas en trom-
bos de la aurícula izquierda secundarios a fibrila-
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ción auricular o con enfermedad aórtica ateroescle-
rótica.

Se están desarrollando métodos de evaluación
de la disfunción endotelial periférica y coronaria;
ha sido demostrada en pacientes hipertensos del
mismo modo que en una proporción considerable
de portadores de otros factores de riesgo ateroes-
clerótico, como los dislipémicos, fumadores y dia-
béticos. Esos métodos de evaluación de la disfun-
ción endotelial pueden estar en breve disponibles
para su uso clínico.

La demostración de daño a nivel cardíaco, ya sea

anatómico, funcional o clínico, en pacientes hiper-

tensos o en pacientes con “presión arterial normal

alta” obliga a iniciar modificaciones del estilo de

vida hacia hábitos saludables, y también sin demo-

ra a fármacos para descender la presión arterial a

menos de 130 mmHg de presión arterial sistólica

(PAS) y de 85 mmHg de presión arterial diastólica

(PAD), dado el riesgo de evolución natural adversa

y el beneficio demostrado de la estrategia terapéu-

tica. Incluso puede ser beneficioso que las cifras de

presión arterial objetivo sean aún menores, si to-

mamos en cuenta los datos del estudio HOPE en el

que se demostró beneficio de tratar con un IECA de

efecto predominantemente tisular, el ramipril, a un

amplio grupo de pacientes en prevención secunda-

ria de ateroesclerosis o diabéticos, que tenía en pro-

medio cifras de presión arterial “normal alta”.

Repercusión vascular de la hipertensión
arterial

La hipertensión también produce a nivel vascular
alteraciones anatómicas, funcionales y clínicas de
importancia pronóstica y que son similares a las
que produce a nivel cardíaco.

De las alteraciones anatómicas y funcionales se
destacan la hipertrofia vascular, la disminución de
la distensibilidad o aumento de la rigidez arterial
(que se manifiesta por el aumento de la presión ar-
terial de pulso o diferencial que es el factor de ries-
go independiente mayor para el desarrollo de las

complicaciones vasculares), la disfunción endote-
lial y la ateroesclerosis.

Desde el punto de vista clínico se destacan las
complicaciones de la ateroesclerosis: obstruccio-
nes vasculares trombóticas y embólicas, los aneu-
rismas, la disecciones, hematomas y las úlceras
penetrantes aórticas.

La hipertensión arterial aumenta la morbilidad
y mortalidad del aneurisma de aorta abdominal, en
particular en pacientes de edad avanzada con
aneurismas mayores de 50 mm de diámetro. En la
disección aórtica, que es una complicación de alta
mortalidad, deben indicarse antihipertensivos be-
tabloqueantes, que descienden la presión y dismi-
nuyen la velocidad del flujo aórtico, factores que
contribuyen a la propagación de la disección parie-
tal.

La presencia de arteriopatía periférica en un pa-
ciente hipertenso excluye el uso de fármacos con
acción bloqueante beta, porque comprometen la
vasodilatación beta adrenérgica de los miembros
inferiores y pueden desencadenar síntomas de is-
quemia.

Repercusión renal de la hipertensión
arterial esencial

El daño renal provocado por la hipertensión se de-
nomina nefropatía hipertensiva o nefroangioscle-
rosis. Su expresión clínica es tardía en el curso de
la hipertensión y se reconoce por la insuficiencia
renal de lenta progresión acompañada, a menudo,
por proteinuria menor de 1 g/L. En Uruguay, entre
20% y 30% de los pacientes que llegan al trata-
miento dialítico por una insuficiencia renal extre-
ma tienen nefropatía hipertensiva. Este alto costo
renal de la hipertensión esencial se observa tam-
bién en los registros de diálisis de Latinoamérica,
EE.UU. y Europa.

El daño renal hipertensivo se desarrolla por me-
canismos vasculares.

La arterioloesclerosis causa colapso glomerular
isquémico y atrofia tubular en parcelas renales.
Las nefronas que escapan al daño isquémico desa-
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rrollan una hipertrofia glomerular asociada con un
aumento de la presión intracapilar e hiperfiltración.
Estos cambios promueven el desarrollo de glome-
ruloesclerosis. En las nefropatías causadas por en-
fermedad glomerular o túbulo-intersticial, la hiper-
tensión arterial es también un factor de daño paren-
quimatoso que acelera la evolución de la insufi-
ciencia renal.

El tratamiento antihipertensivo debe prevenir y
retardar la evolución de la falla renal, tanto en la ne-
frosclerosis, causada por la hipertensión esencial,
como en las nefropatías (glomerulares o tubulares)
complicadas con hipertensión. La meta del control
antihipertensivo es lograr, dentro de la escala de
presiones normales, la PA óptima para la protec-
ción renal. El estudio MDRD demostró que el fil-
trado glomerular disminuye más lentamente cuan-
do se intenta alcanzar valores bajos de PA (130/80
mmHg) que cuando se controla la hipertensión en
los valores usuales (140/90 mmHg).

La existencia de proteinuria (excreción urinaria
de proteínas, signo de daño glomerular) es un fac-
tor agregado de injuria renal que importa tener en
cuenta en el tratamiento antihipertensivo. La pro-
teinuria por sí misma acelera la pérdida de la fun-
ción renal. En el individuo sano el filtrado glome-
rular disminuye aproximadamente 1 ml/min por
año desde los 30 años de edad (tasa media). En con-
junto, las nefropatías crónicas tienen una pérdida
media de filtrado glomerular de 4 ml/min por año,
cuatro veces mayor que lo normal (estudio
MDRD). Si hay proteinuria la disminución de la
función renal es más rápida. Con proteinuria menor
de 1 g/L la tasa de disminución del filtrado es 2
ml/min por año, si la proteinuria es de 1 a 3 g/L. el
filtrado disminuye 6 ml/min por año y si la protei-
nuria es mayor de 3 g/L la pérdida de filtrado se es-
tima alrededor de 8 ml/min por año (GISEN).

La magnitud de la proteinuria determina el valor
óptimo de la presión a alcanzar con el tratamiento.
Si la proteinuria es menor de 3 g/L, el valor desea-
ble de PA para conservar la función renal es 130/80
mmHg, si la proteinuria excede 3 g/L debe obtener-

se una PA óptima de 125/75 mmHg. Esto se ha de-
mostrado eficaz en nefropatías con falla renal mo-
derada (filtrado glomerular descendido hasta 25
ml/min, o creatinina plasmática entre 3 y 4 mg/dl).
Cuando la insuficiencia renal es severa, con pro-
teinuria mayor de 1g/L, la PA debe llevarse a
130/80 mmHg para asegurar la nefroprotección.

Los fármacos antihipertensivos inhibidores de
la enzima conversora de la angiotensina (IECA)
tiene un efecto antiproteinúrico específico que es
esencial para la protección renal y que no se obtie-
ne con otros fármacos. Los IECA disminuyen las
resistencias vasculares intrarrenales, como lo ha-
cen casi todos los antihipertensivos, pero tienen
además un efecto vasodilatador directo de la arte-
riola postglomerular que reduce la presión en el
glomérulo, y disminuye la hiperfiltración y la pro-
teinuria.

La insuficiencia renal no es una contraindica-
ción para al uso de los fármacos IECA. En las pri-
meras semanas de su uso puede producirse una
disminución del filtrado glomerular (reconocible
por el aumento de la creatinina plasmática), pero
en los meses subsiguientes la pérdida de función
renal se estabiliza y su evolución se enlentece, más
que con otros antihipertensivos (estudio AIPRI).
En cambio, los IECA pueden elevar los niveles
plasmáticos de potasio, en particular cuando hay
insuficiencia renal. Debe vigilarse este efecto, que
se puede controlar con la dieta o con diuréticos no
ahorradores de potasio.

La nefroprotección por antihipertensivos IECA
se comprobó en la nefropatía diabética, pero ac-
tualmente existen evidencias de su utilidad en to-
das las nefropatías (estudio AIPRI).

Enfermedad cerebrovascular e
hipertensión arterial

Evidencias epidemiológicas han mostrado que la
hipertensión arterial es el factor de riesgo más im-
portante de enfermedad vascular encefálica. Este
riesgo se refiere por igual al stroke isquémico, al
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stroke hemorrágico y al accidente isquémico tran-
sitorio.

Se ha demostrado que en la hipertensión leve
hay mayor probabilidad de desarrollar una corona-
riopatía, mientras que en hipertensión severa hay
un riesgo mayor de sufrir un stroke.

Durante el período 1955-1979 se observó en Ro-
chester un descenso del número de infartos y he-
morragias cerebrales que coincidió con un mejor
control terapéutico de la hipertensión. Sin embargo
no disminuyó la incidencia de hemorragia subarac-
noidea. Esto sugiere que la hipertensión no es un
factor de riesgo significativo para el sangrado me-
níngeo. En el estudio de Rochester la hipertensión
configuró el riesgo más alto de stroke entre todos
los factores de riesgo que abarcó dicho estudio. En
el estudio Framingham, 70% de los pacientes con
infarto cerebral tenían hipertensión arterial. En el
estudio MRFIT se observó también que la hiper-
tensión fue el factor principal de riesgo para el stro-

ke hemorrágico o isquémico. La epidemiología ha
demostrado que entre 50% y 75% de los AVE no
ocurrirían con sólo aplicar programas para un con-
trol correcto de la hipertensión arterial.

El riesgo de AVE hipertensivo varía con la
edad. Entre 45 y 54 años el riesgo relativo de stroke
es 4,6 para varones y 3,6 para mujeres, mientras
que entre 75 y 84 años el riesgo disminuye a 1,9 y
1,4 respectivamente. Con el avance de la edad cre-
ce la prevalencia de hipertensión sistólica, hecho
atribuido a la disminución de la elasticidad parietal
arterial. El estudio Framingham demostró que hay
mayor riesgo de accidente vascular encefálico
(AVE) entre los ancianos que tienen hipertensión
sistólica aislada. El máximo riesgo está en la eleva-
ción simultánea de las presiones sistólica y diastó-
lica, pero no es mucho mayor que cuando existe
sólo una hipertensión sistólica.

La hipertensión arterial favorece la ocurrencia
de stroke por tres mecanismos:

1. Desarrollo de aterosclerosis en los gruesos va-
sos (arco aórtico y arterias cervicales y cere-
brales).

2. Arteriosclerosis y lipohialinosis de las arterias
perforantes pequeñas, que constituyen la arte-
riopatía más importante en la génesis de infar-
tos lacunares.

3. Incremento de enfermedades cardíacas que es-
tán vinculadas a la producción de accidentes
vasculares cerebrales.
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Aspectos epidemiológicos

Uruguay es hoy el país más envejecido de las Amé-
ricas, con 17% de la población mayor de 60 años.
Las enfermedades cardiovasculares son la princi-
pal causa de muerte en la vejez y de ellas la más fre-
cuente es la hipertensión arterial. Esta es el princi-
pal factor de riesgo reversible para la enfermedad
cerebrovascular, cardiopatía isquémica, insufi-
ciencia renal y enfermedad vascular periférica. El
aumento de la prevalencia de la hipertensión sistó-
lica aislada determinado por el envejecimiento ex-
plica la mayor frecuencia de esta enfermedad en el
anciano. Según las encuestas realizadas en Monte-
video en 1986 y 1996 (1,2) la prevalencia de hiper-
tensión en mayores de 59 años es de 69%. La pre-
valencia aumenta con la edad hasta los 79 años,
para caer luego. Entre los hipertensos, conocían su
hipertensión 82% y estaban tratados 75%, pero
sólo 9,5% estaban bien controlados.

La comorbilidad es mucho más frecuente en los
hipertensos. En los 10 años de seguimiento entre
1986 y 1996, 93% de las insuficiencias cardíacas,
100% de los infartos de miocardio, 100% de las in-
suficiencias renales y 83% de los accidentes vascu-
lares encefálicos ocurrieron en hipertensos.

De los encuestados fallecidos entre 1986 y 1996,
75% eran hipertensos y sólo 25% normotensos.

Entre los predictores de hipertensión arterial
(HA) con valor significativo, además de la edad es
muy importante la obesidad y los antecedentes fa-
miliares de HA (en el caso de ambos padres con HA
más de 90% son hipertensos). Es de interés la rela-
ción de la HA con el sedentarismo, ya que según re-
sultados de esta encuesta, a partir de los 40 años
más de 50% de la población de Montevideo es se-

dentaria. En los mayores de 59 años más de 60% es
sedentario.

Aspectos fisiopatológicos

Existen dos patrones de hipertensión en el ancia-
no, a saber: hipertensión sistodiastólica combina-
da y la hipertensión sistólica aislada. Esta última
es la forma más común en el anciano (64% de los
casos). Su patrón hemodinámico se caracteriza por
una resistencia periférica elevada secundaria al
aumento de la rigidez arterial, a lo que se asocia un
aumento de la masa ventricular que disminuye el
llenado diastólico. Esta hipodiastolía se asocia a
una función sistólica normal o aumentada con vo-
lemia y gasto cardíacos normales o bajos. En la hi-
pertensión sistodiastólica, los viejos mostraron en
relación a los jóvenes una resistencia periférica y
una masa ventricular aumentadas, asociadas a una
disminución de la volemia, flujo sanguíneo renal y
actividad de renina plasmática.

La hipertensión sistólica aislada tiene gran im-
portancia pronóstica. Según un metanálisis de Bla-
cher y Staessen (3) la presión de pulso y no la pre-
sión media determina el riesgo cardiovascular en
el anciano. Un aumento de 10 mmHg en la presión
de pulso sería suficiente para aumentar el riesgo.
Todos los antihipertensivos disminuyen la presión
de pulso.

La pseudohipertensión es una situación particu-
lar del anciano, debida a una rigidez arterial muy
marcada producida por endurecimiento de las pa-
redes arteriales. Debe sospecharse frente a todo hi-
pertenso con arterias duras, ausencia de repercu-
sión parenquimatosa y resistencia o intolerancia a
un tratamiento farmacológico prudente.
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Un fenómeno característico del envejecimiento
es la disminución de la sensibilidad de los barorre-
ceptores, elemento clave en la regulación rápida de
la presión. La HA influye en el mismo sentido que
la edad: disminuye aún más la eficiencia de este
mecanismo. No es llamativo que 20 a 30% de los
viejos con hipertensión, sobre todo si están medi-
cados, presenten episodios de hipotensión ortostá-
tica, postprandial o ambas, con síntomas como sín-
copes y caídas.

La hipotensión ortostática se define como un
descenso igual o mayor de 20 mmHg de la presión
sistólica al pasar a la posición de pie. Dada la im-
portancia y la frecuencia de este fenómeno, el con-
trol tensional del anciano debe incluir también la
toma en posición de pie. Además de los fármacos
antihipertensivos, fármacos de uso común en el an-
ciano como los psicofármacos y la levodopa son
capaces de producir disautonomía, así como el al-
coholismo o la diabetes.

La hipotensión postprandial se define como el
descenso tensional sistólico igual o mayor de 20
mmHg en la hora siguiente al almuerzo o la cena.
Este fenómeno se acentúa con las ingestas volumi-
nosas o la toma de la medicación antihipertensiva
próxima a la comida.

Descenso tensional nocturno: este fenómeno
debe ser tenido en cuenta ya que en determinadas
circunstancias es capaz de producir isquemia cere-
bral o cardíaca, y puede ser agravado por la admi-
nistración de medicación en horas de la noche, ya
que el máximo efecto de ésta se observa entre la ter-
cera y la cuarta hora siguiente a la administración.
Si fuera necesario puede ser útil basar la decisión
sobre el control y el tratamiento en el monitoreo
ambulatorio(MAPA).

Regulación del flujo sanguíneo cerebral: el en-
vejecimiento, la hipertensión y la diabetes dismi-
nuyen el flujo sanguíneo cerebral, razón por la cual
ancianos con estas enfermedades pueden sufrir is-
quemia con disminuciones discretas de la presión
arterial. El otro hecho importante que determina la
hipertensión es el desplazamiento hacia arriba del

rango tensional en el cual funciona la autorregula-
ción del flujo sanguíneo cerebral, razón por la cual
pueden verse episodios de isquemia ante pequeños
descensos tensionales aún dentro del rango de pre-
siones “ normales”.

El tratamiento gradual de la hipertensión des-
plaza nuevamente a la curva de autorregulación
hacia la normalidad.

Aspectos diagnósticos

Los exámenes de valoración del anciano deben: 1)
pesquisar la repercusión parenquimatosa de la hi-
pertensión; 2) despistar causas secundarias de hi-
pertensión, especialmente enfermedad renovascu-
lar; 3) detectar otros factores de riesgo vascular; 4)
valorar comorbilidad a la hora de planear el trata-
miento y finalmente, 5) testar en forma repetida las
áreas cognitiva y afectiva, ya que la hipertensión o
la medicación antihipertensiva puedan incidir en
uno u otro aspecto.

Aspectos terapéuticos

El beneficio del tratamiento farmacológico de la
hipertensión arterial del anciano está fuera de dis-
cusión, al igual que la efectividad de los distintos
tipos de antihipertensivos en términos de morbi-
mortalidad incluyendo la prevención del deterioro
intelectual y la demencia (4-7) .

Es más: varios estudios randomizados, recopi-
lados por Mac Mahoin y Rodgers muestran un
efecto beneficioso cuantitativamente mayor en el
viejo que en el joven, en especial en la cardiopatía
isquémica. Con el tratamiento antihipertensivo
ésta disminuye el doble en el viejo que en el joven.
Esto se explica pues el viejo presenta un riesgo
mucho mayor al comenzar el tratamiento.

Ninguno de los grandes estudios randomizados
terminados hasta el presente incluyó un número
suficientemente alto de pacientes mayores de 80
años. Mientras que no concluyan los estudios en
curso con este grupo de pacientes, es aconsejable
tratarlos si la presión arterial sistólica (PAS) supe-
ra 160 mmHg o la presión arterial diastólica
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(PAD) los 90 mmHg o ambas situaciones. Todos
los ancianos deben ser tratados independientemen-
te de la edad, si es esperable que sobrevivan un año
por lo menos.

Las pautas generales del tratamiento son simila-
res en el anciano y en otras edades, e incluyen el
descenso gradual de las cifras tensionales asociado
al control de otros factores de riesgo.

Las particularidades del anciano se vinculan al
envejecimiento fisiológico, la presencia de enfer-
medades asociadas y la mayor posibilidad de inte-
racciones medicamentosas con efectos adversos,
como hipopotasemia, hipovolemia e hipotensión
ortostática y post prandial hiponatremia, inconti-
nencia de orina, depresión y demencia.

Según el Joint National Committee VI (8) y las
WHO-ISH Guidelines para el tratamiento de la hi-
pertensión arterial (9), el objetivo del tratamiento es
alcanzar cifras de PAS < 140 mmHg y PAD < 90
mmHg. Esto coincide con los resultados del estu-
dio HOT (10).

La disminución de la PA a valores < 120/70
mmHg no aumentaría los beneficios, pero tampoco
fue perjudicial.

En pacientes portadores de coronariopatía, no es
aconsejable disminuir la PAD por debajo de 80
mmHg (la cardiopatía isquémica está presenta en
50% de los mayores de 80 años).

La disminución de PA es particularmente útil en
pacientes con diabetes o insuficiencia renal, y en
esos casos la PA debe ser < 130/85 mmHg.

De todas formas, este objetivo debe ser alcanza-
do en forma gradual, ya que los bruscos descensos
de PA son perjudiciales en esta población.

Antes de comenzar el tratamiento es aconsejable
descartar la presencia de hipotensión ortostática.

Cambios de estilo de vida

Precede o acompaña al tratamiento con fármacos,
pero pocas veces es suficiente para controlar la en-
fermedad. En caso que no sea suficiente permite
manejar al paciente con menos fármacos y ayuda a
controlar los otros factores de riesgo.

La reducción de peso, así como la restricción de
sodio y alcohol son medidas útiles, al igual que el
ejercicio moderado. Este último puede estar limi-
tado por enfermedad reumática o neurológica (11,12).

Es necesario tener en cuenta que puede ser difí-
cil cambiar los hábitos de vida de un anciano y que
estos cambios deben ser realizados en forma gra-
dual.

Tratamiento farmacológico

Todos los fármacos antihipertensivos se han mos-
trado útiles en el anciano.

Deben evitarse fármacos que produzcan hipo-
tensión ortostática (alfabloqueantes) o alteracio-
nes cognitivas (alfa agonistas).

A la hora de elegir el fármaco se deberán consi-
derar las características del paciente (enfermeda-
des asociadas: diabetes, insuficiencia cardíaca o
renal, cardiopatía isquémica, arritmias asma o en-
fermedad pulmonar, etcétera) así como el costo
del tratamiento.

Debe comenzarse con dosis bajas (30 a 50% de
las habituales) y aumentar en bajas cantidades a in-
tervalos bien espaciados. Esta conducta gradual da
tiempo al reajuste de la autorregulación del flujo
sanguíneo cerebral y mejora la tolerancia al trata-
miento. La monodosis mejora la complacencia en
especial en pacientes polimedicados.

La asociación de diferentes fármacos en dosis
bajas es una alternativa muy válida en el anciano
ya que permite un mayor efecto antihipertensivo
sin sumar efectos colaterales.

Los diuréticos tiazídicos en dosis bajas (12,5
mg o incluso 6,25 mg cuando se usan como medi-
cación asociada) constituyen para la mayoría de
los autores el fármaco de primera línea: su eficacia
es indudable, su costo es muy bajo y a esta dosis se
evitan los efectos metabólicos adversos. Constitu-
yen una excelente asociación para los otros antihi-
pertensivos.

Los betabloqueantes son la primera elección en
caso de cardiopatía isquémica. Dosis bajas como
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25 a 50mg de atenolol son generalmente suficien-
tes y bien toleradas.

El estudio INSIGHT (13) demostró que la nifedi-
pina de acción prolongada era tan efectiva y segura
como los diuréticos en hipertensos de alto riesgo,
con menores efectos secundarios.

El estudio Syst-Eur (6) mostró que la nitrendipina
reducía la mortalidad cardiovascular, las complica-
ciones cardiovasculares, así como el accidente vas-
cular encefálico y la demencia.

Estos resultados eran especialmente importan-
tes en diabéticos.

Los inhibidores de la enzima conversora y los
bloqueadores de los receptores de angiotensina II
son también excelentes opciones y están formal-
mente indicados en caso de insuficiencia cardíaca,
diabetes, proteinuria, así como para retardar la pro-
gresión de la insuficiencia renal.

El estudio HOPE (14) mostró la reducción de mor-
talidad cardiovascular, infarto de miocardio no fa-
tal y AVE no fatal en pacientes de alto riesgo trata-
dos con ramipril.

Por fin cabe destacar que los resultados de varios
estudios y en especial el STOP-Hypertension-2 (15),
coinciden en que la eficacia para disminuir la mor-
talidad cardiovascular, los eventos cardíacos ma-
yores y el accidente vascular encefálico, es bastan-
te similar para los diuréticos, betabloqueantes, an-
ticálcicos e inhibidores de la enzima conversora.
La elección del fármaco se hará según la
enfermedad asociada, características del paciente,
efectos colaterales o costo.

En suma:

• Prevalencia de hipertensión arterial en mayores
de 59 años: 69%. Conocimiento: 82%. Tratados:
75%. Controlados 9,5%

• Son características de la hipertensión en el an-
ciano:

- hipertensión sistólica pura: gran importan-

cia pronóstica

- seudohipertensión

- hipotensión ortostática y postprandial

- alteraciones en la regulación del flujo san-

guíneo cerebral.

• Exámenes de valoración para:
- pesquisar causa y repercusión de la HA

- factores de riesgo asociados

- comorbilidad

- testear esfera cognitiva y afectiva

• Tratamiento:
- según pautas generales teniendo en cuenta

factores de riesgo y lesión de órgano blan-

co.

- objetivo PA < 140/90 mmHg (en diabetes o

insuficiencia renal < 130/85 mmHg) me-

diante un descenso de PA gradual y progre-

sivo.

- comenzar y siempre asociar cambios de es-

tilo de vida.

- elección del fármaco según características

del paciente.

- comenzar con dosis bajas, aumentar en ba-

jas cantidades y con intervalos espaciados.

- buscar hipotensión ortostática y postpran-

dial.
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Introducción

Se considera hipertensión arterial (HA) en pedia-
tría, aquella que se presenta en cifras superiores al
P95 (percentil 95) de tablas previamente acepta-
das. Su medida debe realizarse reiteradas veces,
con aparatos adecuados para el paciente en estudio,
el que debe encontrarse en condiciones ambienta-
les y psicofísicas convenientes.

La HA constituye actualmente una enfermedad
de enorme interés en el niño y adolescente. Su co-
nocimiento y estudio es reciente, comprobándose
que no sólo integra, como se pensaba hasta hace
unas décadas, algunas enfermedades pediátricas en
las que clásicamente se buscaba, sino que se pre-
senta muchas veces en niños y adolescentes abso-
lutamente asintomáticos. Esto determinó un flujo
importante de estudios epidemiológicos y clínicos
realizados en forma especial por la Academia
Americana de Pediatría que ha publicado tres pues-
tas a punto consecutivas sobre el tema.

El conocimiento de que la HA esencial comien-
za muchas veces en los primeros años de la vida, in-
tegra al niño en uno de los más importantes proble-
mas de la salud pública, y plantea la necesidad de
comenzar su estudio y tratamiento, en el período
real de su inicio, o sea la edad pediátrica.

Prevalencia
Durante las últimas décadas, los estudios de preva-
lencia de HA en la población general en niños, han

demostrado que la HA esencial es la más frecuente
en la infancia, y que su prevalencia aumenta a me-
dida que lo hace la edad de los niños investigados.
Los numerosos estudios realizados son concor-
dantes en este punto aunque los valores señalados
por ellos, no son siempre similares.

Londe (1968) estudió 1.593 niños asintomáti-
cos, entre 3 y 15 años de edad, encontrando una in-
cidencia de 4,6%. Kilcoyme (1974) estudió 3.537
estudiantes norteamericanos, comprobando una
incidencia de 1,2% y 2,4% para hipertensión sistó-
lica y diastólica respectivamente. Ranies (1979)
efectuó un ensayo epidemiológico en 6.600 esco-
lares en Muscatine, Iowa, y llegó a la conclusión
de que 1% presenta HA. Un estudio realizado en
Dallas en 1979 en 10.000 estudiantes, comprobó
que 8,9% de niños superaba el P95 en el primer re-
gistro. Estos valores disminuyeron en un segundo
y tercer registro realizados días después demos-
trando una prevalencia de 1,2%. Gillum, en Mi-
nessota (1983) efectuó dos lecturas de presión ar-
terial a 10.301 niños de ambos sexos entre 6 y 9
años de edad en una escuela de Mineapolis, com-
probando una incidencia de 1,22%.

En Chile, Norero (1980) encontró una inciden-
cia de 2,0% de niños hipertensos, haciendo la sal-
vedad que la población estudiada presentaba un
porcentaje importante de sobrepeso. Lagomarsino
(1990), también en Chile, evidenció un porcentaje
de HA de 3,3%.



Grünfeld en Argentina, encontró valores de hi-
pertensión de 2,0% para una población de preesco-
lares y escolares, y de 10,0% en una población de
adolescentes.

Sugo (1986) en nuestro país, en una muestra reali-
zada a nivel escolar, verificó un porcentaje de hiper-
tensión arterial de 4,5%. Espósito (1992) realizó un
estudio nacional de prevalencia de HA en población
pediátrica de 5 a 10 años. Estudió 3.296 escolares, si-
guiendo estrictamente la metodología recomendada
por la Task Force (1987). En la primera determina-
ción identificó 13,8% de niños con valores por enci-
ma del P90. En la segunda determinación, 3,1% rei-
teraron valores por encima de este percentil y en la
tercera vez las cifras mostraron 2,4% de niños por en-
cima del P90. De éstos, 1,6% estuvieron entre P90 y
P95 y 0,8% presentó en las tres determinaciones ci-
fras de PA mayores que el P95.

Todos estos datos, aunque diferentes entre ellos,
concuerdan en la prevalencia significativa de la
HA en niños.

Medida de la PA en el niño

El material y método de medida de la PA en el niño,
está incorporada a la separata de este consenso,
donde se trata en forma especial este tema.

El seguimiento de sus indicaciones es impres-
cindible para lograr un diagnóstico veraz, única
forma de poder realizar el estudio y posterior aten-
ción del niño hipertenso.

Cuándo tomar la PA en el niño

• En los controles de salud (anualmente)
• En todo niño internado (por cualquier causa)
• En todo niño que presente:

a) una probable enfermedad nefrourológica

b) una probable enfermedad cardiovascular

c) una tumoración abdominal

d) una probable enfermedad neurológica

e) antecedentes familiares directos de HA

Valores normales de la PA en el niño

Muchos autores han realizado tablas de valores de
PA en los niños de acuerdo a su edad y sexo. Es im-
posible recordar las cifras normales para cada con-
dición, por lo que en cada caso particular, debemos
remitirnos a esas tablas para evaluar exactamente
los datos obtenidos. Las realizadas por la “Natio-
nal High Blood Pressure Education Program Wor-
king Group of Hipertension Control in Children
and Adolescents” son universalmente aceptadas.
Este programa ha publicado tres revisiones del
tema, en los años 1977, 1987 y 1996, en los que
además de exponer el problema en general mues-
tra tablas percentilares de presión arterial de acuer-
do a la edad y el sexo de estos niños. En 1977, rela-
ciona las cifras obtenidas solamente con la edad y
el sexo; en 1987, incorpora el peso y la talla como
variables que pueden incidir en una exacta inter-
pretación de los datos obtenidos, mientras que en
1996 insiste sobre la importancia de la estatura, y
relaciona los valores logrados con respecto a los
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Tabla 1. Niveles de PA para los percentiles 90 y 95 en varones de 1 a 17 años

PA sistólica por p, de altura PA diastólica por p, de altura

Edad p.PA 5 25 75 95 5 25 75 95

1 90 94 97 100 102 50 52 54 55

95 98 101 104 106 55 56 58 59

5 90 104 106 110 112 65 66 68 69

95 108 110 114 116 69 70 72 74

10 90 110 113 117 119 73 74 76 78

95 114 117 121 123 77 79 80 82

15 90 123 125 129 131 77 78 80 81

95 127 129 133 135 81 83 84 86



percentiles de talla del niño en estudio. Estas tablas
ajustadas de acuerdo a la altura, comparadas con
aquellas que usan solamente la edad, cambian los
percentiles de PA, particularmente en los niños pe-
queños. En general los percentiles de PA usando ta-
lla y edad, son menores para los niños bajos y ma-
yores que para los altos. Se mantiene el concepto de
normotensión por debajo del P90, de presión nor-
mal alta entre éste y el P95, y de hipertensión cuan-
do se excede el P95 (tablas 1 y 2).

Cuándo y cómo diagnosticar
hipertensión arterial en el niño

Está bien establecido que el diagnóstico de HA se
efectúa cuando la toma de la PA, que fue realizada
cumpliendo las indicaciones señaladas en la sepa-
rata correspondiente iguale o supere el P95 de los
valores señalados en las tablas precedentes.

Es frecuente comprobar valores elevados en el
primer control de PA de un niño que no se confir-
man posteriormente. Esta condición ya referida a
nivel de los adultos, está exagerada a nivel pediátri-
co y sobre todo en aquellos niños cuyos padres son
hipertensos. Este grupo de niños puede mostrar en
los primeros controles cifras tensionales muy ele-
vadas, que posteriormente descienden, pero que
plantean al observador no experiente, el diagnósti-
co de seguridad de HA.

El seguimiento evolutivo de estos niños es fun-
damental para decidir si sus cifras tensionales son
o no verdaderas, y es conveniente hacerlo antes de
realizar estudios complementarios o iniciar algún
tipo de tratamiento.

Su control evolutivo debe ser especial tarea del
pediatra, dado que sus posibilidades genéticas de
ser hipertenso son altas.

Puede complementarse su estudio mediante el
monitoreo ambulatorio de PA (MAPA) que ayuda
a definir su real patología.

Las pruebas de esfuerzo graduado (PEG) pue-
den ser útiles para determinar si un joven hiperten-
so debe recibir fármacos antes de comenzar el ejer-
cicio. Se les debe realizar a todos los niños con HA
severa (>P99) y órganos blanco dañados, antes de
iniciar un programa de ejercicios.

Hipertensión arterial esencial

La HA del niño, al igual que en el adulto, se dife-
rencia en esencial y secundaria.

La HA esencial constituye a partir de la adoles-
cencia la primer causa de HA. Su diagnóstico en el
niño y adolescente se realiza tomando la presión
en forma rutinaria a pacientes totalmente asinto-
máticos que concurren al médico por un control de
salud. La comprobación de cifras que constituyen
una hipertensión, de acuerdo a las tablas reconoci-
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Tabla 2. Niveles de PA para los percentiles 90 y 95 en niñas de 1 a 17 años

PA sistólica por p, de altura PA diastólica por p, de altura

Edad p.PA 5 25 75 95 5 25 75 95

1 90 97 99 102 104 53 53 55 56

95 101 103 105 107 57 57 59 60

5 90 103 104 107 109 65 66 68 69

95 107 108 111 113 69 70 72 73

10 90 112 114 116 118 73 73 75 76

95 116 117 120 122 77 77 79 80

15 90 121 122 125 127 78 79 80 82

95 124 126 129 131 82 83 84 86

“Update on the 1987 Task Force Report on Migh Blood Pressure in Children and Adolescent (1996)”
Tablas modificadas y simplificadas



das como patrones válidos, debe llevar al médico a
seguir una metodología de estudio (algoritmo ya
indicado) que le permita destacar una causa evi-
dente de esa hipertensión arterial. Si los resultados
son negativos el diagnóstico primario sería de hi-
pertensión arterial esencial.

La HA esencial en la infancia y adolescencia no
solo es asintomática, sino que una vez comprobada
debe estudiarse y tratarse sin pensar en ella como
una urgencia. Sus complicaciones en esta edad son
excepcionales, y concede al médico el tiempo im-
prescindible para su estudio completo sin necesi-
dad de instalar tratamientos urgentes que muchas
veces hacen imposible un diagnóstico etiológico
completo. Es preferible postergar algunos días el
inicio de cualquier plan de tratamiento para conse-
guir así descartar alguna causa evidenciable de esa
HA. A veces la edad del paciente, la existencia de
antecedentes familiares, las características de la
PA, sugieren el diagnóstico muy probable de HA
esencial. En otras oportunidades la HA se com-
prueba con cifras tensionales elevadas, no existien-
do familiares hipertensos, y sin embargo su estudio

buscando causas etiológicas es totalmente negati-
vo. En estos niños, si bien la posibilidad de HA
esencial debe plantearse, son necesarias reevalua-
ciones posteriores, buscando alguna causa no de-
tectada en un primer momento.

Es importante controlar la hipertensión arterial
evolutiva en los niños de bajo peso al nacer, dado
que se ha comprobado que es una población en la
cual las cifras tensionales son elevadas en un ma-
yor porcentaje de casos.

En suma: la hipertensión arterial esencial existe
en pediatría. Es la causa epidemiológicamente
más importante a partir de la adolescencia y debe-
mos pensar en ella, cuando no encontramos en un
primer estudio o en reevaluaciones posteriores
causas específicas a las que atribuir las cifras ten-
sionales elevadas.

Hipertensión arterial secundaria

En el niño, la HA secundaria es tanto más frecuen-
te cuanto menor sea su edad y cuanto mayores sean
sus cifras tensionales. La HA esencial, que por de-
finición sobrepasa los valores del P95, general-
mente no lo hace en forma importante, en cambio
aquellas enfermedades causantes de HA secunda-
ria, son motivo de cifras tensionales que lo exce-
den claramente.

Sus etiologías son todas aquellas descriptas en
el capítulo correspondiente de este Consenso que
trata la HA secundaria, siendo su incidencia dife-
rente según la edad.

Causas frecuentes de HA crónica según la

edad

• Recién nacido
- Trombosis arterial renal

- Malformaciones del aparato urinario

- Coartación de aorta

• 1 mes a 6 años
- Enfermedades del parénquima renal

- Coartación de aorta

- Displasia arteria renal

• 6 a 10 años
- Enfermedades del parénquima renal

Coordindar: Dr. Guillermo Gazzara
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Anamnesis y examen clínico
completo y exhaustivo

Exámenes de
primer nivel

Fondo de ojo
Radiografía de tórax
Examen de orina
Azoemia - creatininemia
Ecografía renal
Electrocardiograma
Perfil lipídico

Anormales Normales

Exámenes de
segundo nivel

PAD >P95
+ 10mm

PAD <P95
+ 10mm

(de acuerdo a
resultados clínicos y
paraclínicos
previos)

Modificación hábitos de vida
Control clínico periódico
Revaluación anual

Figura 1. Metodología de estudio



- Displasia arteria renal

- HA esencial

- Causas endócrinas

• Adolescentes

- HA esencial

- Enfermedad del parénquima renal

Es conveniente insistir en este capítulo en las
causas de HA del recién nacido y el lactante,
edad en la que predominan las causas vasculares.
La trombosis de la arteria renal, consecutiva al
cateterismo de la arteria umbilical, es una causa
de HA, solamente comprobable en el recién naci-
do o en el lactante tierno ya que raramente se
plantea en épocas posteriores de la vida. La dis-
plasia de la arteria renal, se presenta en un niño
con cifras tensionales elevadas y siempre debe
buscarse frente a una HA severa de causa no evi-
dente. Se detecta por los exámenes ya señalados
en el capítulo correspondiente.

Una causa característica de la HA secundaria es
la coartación de la aorta. La lesión, tanto en su for-
ma originaria como residual luego de intervencio-
nes (cirugía o angioplastia), consiste en una esteno-
sis habitualmente localizada a nivel de la porción
distal del arco aórtico, luego del nacimiento de las
arterias cérvico-braquiales. En consecuencia, se
registra hipertensión en el territorio proximal y
amortiguación de la onda de pulso en las arterias de
los miembros inferiores, con las correspondientes
diferencias en el valor de la presión sistólica medi-
da en los cuatro miembros. El signo clínico funda-
mental para la orientación diagnóstica a todas las
edades lo constituye la asimetría en la amplitud del
pulso arterial: amplio en los brazos, disminuido o
abolido en los miembros inferiores.

Debe tenerse presente que la HA es un dato prác-
ticamente constante en el niño y adulto portador de
coartación aórtica nativa, dependiendo su grado de
severidad del desarrollo mayor o menor de la circu-
lación colateral aorto-aórtica que asegura el flujo
sanguíneo de la Aorta distal. La excepción impor-
tante a esta regla se puede observar en el recién na-
cido o lactante que se encuentra en falla cardíaca,

forma de presentación clínica frecuente de la coar-
tación en la edad pediátrica.

En términos generales, la hipertensión arterial
de la coartación no requiere tratamiento médico
por si mismo. La curación se obtiene mediante in-
tervenciones efectuadas en los primeros años de
vida, sea por medio de la reparación quirúrgica,
sea por angioplastia con catéter-balón.

En suma: la HA secundaria existe en el niño, y
siempre debe investigarse antes de llegar al diag-
nóstico de HA esencial.

Tratamiento de HA en el niño

Se ha demostrado que el tratamiento de la HA en
adultos reduce la morbimortalidad. Se desconoce
el impacto del tratamiento de la HA en el niño.

A pesar de ello, existe consenso en que la HA en
el niño debe ser encarada como factor de riesgo
cardiovascular y por lo tanto debe ser tratada en
forma apropiada.

Al igual que en adultos, se dispone para el trata-
miento de medidas no farmacológicas, (cambio en
el estilo de vida) y farmacológicas.

a) Tratamiento no farmacológico

Incluye: reducción del peso en obesos, restricción
de la ingesta de sal y realización de ejercicios físi-
cos. Este plan de ejercicios está sometido a reco-
mendaciones a nivel de estudios internacionales.

1) Pacientes con hipertensión moderada (P90 a
99) sin evidencia de lesión de órgano blanco u
otras enfermedades cardiovasculares, pueden
participar en todos los deportes competitivos.
Control cada dos meses de la PA para valorar
el impacto de la participación.

2) Pacientes con hipertensión severa (>P99) sin
evidencia de lesión de órgano blanco u otras
enfermedades cardiovasculares, deben tener
restricción de deportes sobre todo de tipo iso-
métricos, hasta que la PA se controle y pue-
dan incluirse en la condición anterior.

3) Pacientes con HA y enfermedades cardiovas-
culares coexistentes, deben tener restricciones
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especiales, basadas en la naturaleza de la en-
fermedad cardiovascular.

Estas medidas implican un cambio en el estilo
de vida y son difíciles de lograr. Sin embargo, se
debe insistir en ellas en el tratamiento de toda HA.
Es el único tratamiento indicado en pacientes con
presión arterial normal alta e HA leve y un com-
plemento importante, que potencia el tratamiento
farmacológico, en pacientes con HA severa.

b) Tratamiento farmacológico

b1. Indicaciones
Está indicado en HA severa. Las recomendaciones
incluyen:

• HA diastólica significativa.
• HA sintomática.
• Evidencia de daño en órgano “blanco”.
• Respuesta inadecuada al tratamiento no farma-

cológico.

En algunas situaciones como enfermedad renal
crónica y diabetes mellitus está indicado tratar
farmacológicamente niveles menores de hiperten-
sión.

b2. Elección del fármaco
No hay un fármaco de elección. El tratamiento
debe ser individualizado.

La elección se basa en:

• Etiología de la HA.
• Cifras tensionales.
• Historia clínica del paciente.
• Efectos secundarios a largo plazo del antihiper-

tensivo.
• Costo.

El perfil de seguridad del fármaco es uno de
los aspectos más importantes en la elección del
mismo.

Los inhibidores de la enzima de conversión de la
angiotensina (IECA) y los bloqueantes de los cana-
les lentos del calcio son los antihipertensivos con
mejor perfil de seguridad.

Los IECA son considerados fármacos de primera
línea en el manejo inicial de HA en niños. No modifi-

can el gasto cardíaco, no producen taquicardia refle-
ja y ejercen efectos beneficiosos sobre la hipertrofia
ventricular izquierda, la vasculatura periférica y la
función renal. No afectan el metabolismo lipídico ni
hidrocarbonado y no alteran la tolerancia al ejerci-
cio. Son especialmente útiles en el período neonatal
y en lactantes pequeños, en los que presentan mayor
potencia y duración de acción.

Los bloqueadores de los canales cálcicos tienen
efectos beneficiosos similares. Carecen de efectos
metabólicos adversos, reducen la hipertrofia ven-
tricular y no afectan la tolerancia al ejercicio. No
se recomienda el uso de preparados de nifedipina
oral para el manejo agudo o crónico de HA en el ni-
ños. Los tratamientos de acción prolongada son de
utilidad en el tratamiento a largo plazo.

Los diuréticos y betabloqueantes son conside-
rados alternativas útiles, dependiendo de si existen
o no contraindicaciones para su uso.

HA secundaria. El tratamiento depende de la
causa. En algunos casos es posible realizar trata-
miento etiológico. Los antihipertensivos pueden
ser un tratamiento coadyuvante o definitivo cuan-
do es imposible actuar sobre la causa. La elección
del fármaco depende del mecanismo fisiopatoló-
gico en juego.

En la HA secundaria a enfermedad renal cróni-
ca los diuréticos son los fármacos de elección. Las
tiazidas conservan su eficacia hasta que el índice
de filtrado glomerular cae a 50% de lo normal. En
ese caso se deben sustituir por diuréticos de asa.

En la HA renovascular están indicados los
IECA, siempre que la estenosis sea unilateral.
Estos fármacos producen deterioro de la función
renal en caso de estenosis bilateral o unilateral en
riñón solitario o transplantado.

La espironolactona es utilizada en caso de exce-
so de aldosterona, especialmente en la hiperplasia
suprarrenal bilateral.

En el control pre e intraoperatorio de la HA se-
cundaria a feocromocitoma está indicado primero
el alfa y luego el beta bloqueo o el empleo de fár-
macos alfa-betabloqueantes.

Coordindar: Dr. Guillermo Gazzara
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Dosis de fármacos usuales en el tratamiento
de la HA del niño

FÁRMACOS POSOLOGÍA ORAL

Hidroclorotiazida 1 - 2 mg/kg/día

Furosemide 2 - 3 mg/kg/día

Espironolactona 1 - 3 mg/kg/día

Nifedipina de A.S. 0,25 - 3 mg/kg/día

Propranolol 0,5 - 6 mg/kg/día

Captopril 0,02 - 2 mg/kg/día
0,5 - 6 mg (niños mayores)

Enalapril 0,15 mg/kg/día

AS: acción sostenida
Recomendaciones: Se aconseja iniciar el trata-
miento con una dosis pequeña de un solo antihi-
pertensivo. Esta se aumenta gradualmente hasta
alcanzar el objetivo terapéutico o hasta que apa-
rezcan efectos colaterales o se haya llegado a la
dosis máxima. En caso de no alcanzar el control
de la PA se recomienda sustituir o agregar un se-
gundo fármaco de un grupo diferente.
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La hipertensión arterial (HA) es una de las compli-
caciones médicas más frecuentes durante el emba-
razo, afectando 10–15% de los mismos y es un im-
portante factor de riesgo vital tanto para la madre
como para el feto (1-3). Se recomienda mantener las
cuatro categorías diagnósticas para clasificar las
enfermedades hipertensivas del embarazo (4,5). No
siempre es fácil diferenciarlas, existen controver-
sias y formas inclasificables.

Se recomienda hacer diagnóstico de HA, según
lo establecido el informe del JNC V (6). Estos valo-
res no difieren con lo considerado en las “1999
WHO-ISH” (7).

Medición de la presión arterial (PA): se debe
realizar siguiendo las normas de medir la misma
establecidas en este consenso (8) y con la paciente
sentada. Si está acostada en decúbito lateral, la me-
nor PA registrada refleja la reducción en la presión
hidrostática cuando el manguito está colocado en-
cima del ventrículo izquierdo.

Se recomienda hacer el registro de presión arte-
rial diastólica (PAD) considerando el K5 (fase 5 de
Korotkoff o desaparición del sonido) (9-14) porque
ha sido mejor identificado que K4 (en más de 90%
de los casos), raramente es 0, se aproxima más a la
verdadera presión diastólica intraarterial de la em-
barazada y se ha asociado mejor con otras varia-
bles evolutivas relacionadas a hipertensión como
proteinuria, retardo del crecimiento intrauterino y
uricemia.

El monitoreo ambulatorio de la presión arte-
rial (MAPA) en la embarazada puede tener las
mismas indicaciones y aplicaciones que en la po-
blación general (15). Si bien niveles de normalidad
para el embarazo recién se están estudiando, la téc-
nica puede ser útil para el diagnóstico de estado hi-
pertensivo, evitando una terapéutica que puede ser
innecesaria o puede ser útil para evaluar una res-
puesta al tratamiento. Se ha identificado hiperten-
sión de túnica blanca en la embarazada. Debe esta-
blecerse la eficacia del método teniendo en cuenta
la relación costo – beneficio (16-27).

1) Hipertensión preexistente crónica

Se define por la existencia de HA conocida previa-
mente a la gestación o por la detección de cifras
tensionales iguales o mayores a 140 mmHg de pre-
sión arterial sistólica (PAS) y 90 mmHg de presión
arterial diastólica (PAD), antes de las 20 semanas
de gestación.

Afecta de 1 a 10% de las mujeres embarazadas
(3,4). Las pacientes presentan un riesgo elevado de
desarrollar preeclampsia. Este hecho, asociado a
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ENFERMEDADES HIPERTENSIVAS DEL EMBARAZO
1) Hipertensión preexistente crónica (esencial o
secundaria)
2) Preeclampsia –eclampsia
3) Hipertensión crónica con pre-eclampsia sobreagregada
4) Hipertensión transitoria o gestacional

DIAGNOSTICO DE HA EN EL EMBARAZO
1) Si no se conoce presión arterial (PA) previa, frente a
una PA ≥140/90 mmHg
2) Aumento de presión arterial sistólica (PAS) ≥ 30
mmHg y de diastólica (PAD) ≥ 15 mmHg respecto a
valores promedio antes de las 20 semanas de gestación.



Hipertensión arterial y embarazo

48 Revista de Hipertensión Arterial

una edad materna mayor de 30 años y a una historia
de HA severa con repercusión parenquimatosa,
predispone a complicaciones tales como parto pre-
término, retardo de crecimiento intrauterino
(RCIU), desprendimiento prematuro de placenta,
óbito fetal, insuficiencia renal aguda y más rara-
mente crisis hipertensiva severa (28,29).

La evolución de los embarazos que cursan con
HA crónica leve no complicada es buena en 85%
de los casos (3,30).

El diagnóstico es fácil si la HA se documentó
previo al embarazo, si aparece antes de las 20 se-
manas (en ausencia de embarazo múltiple, enfer-
medad trofoblástica, mola), si hay evidencias de
compromiso orgánico previo y si persiste luego del
puerperio; pero si la HA fue leve y no hay daño pa-

renquimatoso sistémico, hay que tener presente
que estas madres experimentan incidencia aumen-
tada de preeclampsia sobreagregada y hay que ser
cuidadoso en su estudio y seguimiento (tabla 1)
(3,29). Pueden tener una HA esencial o secundaria
conocida o no (glomerulopatía, diabetes, lupus,
esclerodermia, feocromocitoma, poliquistosis re-
nal, etcétera).

El objetivo del tratamiento de la HA crónica en
el embarazo es minimizar los riesgos maternos y
fetales a corto plazo, derivados de las cifras eleva-
das de PA.

Se recomienda continuar el tratamiento antihi-
pertensivo previo al embarazo (4), exceptuando el
uso de inhibidores de la enzima convertidora de la
angiotensina (IECA) que están contraindicados

Tabla 1. Diagnóstico diferencial entre Preeclampsia (sola o sobreagregada) y otros estados hipertensivos
crónicos del embarazo

Preeclampsia HA crónica

Edad Adolescente o más añosa Usualmente > 30 años

Paridad Sobre todo nulípara Sobre todo multípara

Comienzo Rara antes de las 20 semanas PA alta antes de las 20 semanas

Historia familiar o personal de HA y/o
nefropatía

Negativa Positiva

Examen Vasoespasmo al Fondo de ojo
CV normal
Irritabilidad SNC, hiperreflexia
Dolor epigástrico o de Hipocondrio D

Angioesclerosis al Fondo de ojo
Reflejos normales
Hipertrofia cardíaca
Abdomen s/p

Hemograma Hematocrito aumenta por
hemoconcentración
Anemia por hemólisis
Esquistocitos
Disminución plaquetaria

Normal (salvo en lupus)

Examen de orina Normal
Glóbulos rojos y cilindros (+)
Proteinuria (+) y hasta nefrótica

Normal en HA esencial
Activo si hay enfermedad glomerular

Creatinina Aumentada sobre todo si hay oliguria Normal en HA esencial
Puede estar aumentada en otras
nefropatías

Uricemia Aumenta precozmente y más que la
creatinina

Usualmente normal o levemente
aumentada

Función hepática Aumento de enzimas (TGO,TGP, LDH,
FA) Aumento de bilirrubinas

Normal



porque pueden determinar retardo del crecimiento
fetal, oligohidramnios, insuficiencia renal y muer-
te neonatal (31). Lo mismo es válido para antagonis-
tas del receptor AT1 de angiotensina II. Restric-
ción sódica moderada (no menor a 3 g /d) sobreto-
do si fue útil previo al embarazo (6).

En muchas mujeres, la medicación antihiperten-
siva puede ser reducida o suspendida en el primer
trimestre del embarazo (3, 5,6,32).

En aquellas mujeres que no recibían medica-
ción, o que la habían suspendido y que mantienen
una HA leve con PAD entre 90 y 99 mmHg, la indi-
cación de reposo y suspensión de la actividad labo-
ral puede ser suficiente.

La medicación antihipertensiva se reserva para
los casos en que la PAD ≥ 100 mmHg. Se desacon-
seja la terapéutica agresiva, a los efectos de mante-
ner un adecuado flujo sanguíneo feto placentario.

La alfametildopa y la hidralazina vía oral (tabla
2) son los fármacos de elección dado su uso exten-
sivo con seguridad y eficacia y sin efectos colatera-
les para el feto (excepto hidralazina en lupus). La
mayoría considera de primera elección a la alfame-
tildopa sobre la hidralazina, porque hay estudios de
seguimiento de los fetos y no produce taquicardia
en la madre (3-6,28,32-34).

Los β bloqueantes son eficaces y se consideran
seguros en etapas tardías del embarazo y por corto
plazo, pero pueden asociarse a retardo del creci-
miento fetal si se utilizan en etapas tempranas (32,35).

El labetalol, que es un α y β bloqueante, es un fár-
maco muy utilizado en EE.UU., no disponible
transitoriamente en nuestro medio (3-7,28,32)

(200-1200 mg/d en 2-3 tomas/día) habiéndose de-
tectado β bloqueo en el neonato de escasa signifi-
cación clínica.

Los calcioantagonistas pueden utilizarse en el
embarazo (28,36,37). Los agentes orales de corta dura-
ción, pueden producir descenso brusco de la pre-
sión arterial, especialmente cuando se debe agre-
gar sulfato de magnesio pues éste interfiere con el
acoplamiento de calcio en la excitación contráctil
dependiente de calcio. No usarlos o suspenderlos
frente a aumentos bruscos de la presión arterial
con inminencia de eclampsia que puedan requerir
sulfato de magnesio (3).

Los diuréticos están desaconsejados, salvo si se
estaban utilizando antes del embarazo, si la HA se
comporta como sodio sensible y si la paciente es
portadora de disfunción diastólica del ventrículo iz-
quierdo (3-6). Deben discontinuarse si se desarrolla
una preeclampsia o si se evidencia retardo del creci-
miento intrauterino (4,28). Se han utilizado tiazidas
pues el furosemide puede ser embriotóxico (3).

Conducta obstétrica

La conducta obstétrica incluye el monitoreo de la
salud de la madre y del feto, la decisión del mo-
mento de la interrupción del embarazo y la vía de
terminación del mismo. La conducta depende de la
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Tabla 2. Tratamiento médico. Fármacos más utilizados

Fàrmaco Dosis Vía Estado hipertensivo

Alfametildopa 500-2000 mg/d
2- 3 tomas/d

oral HA crónica
Preeclampsia leve/moderada

Hidralazina 50-300 mg/d
2 – 4 tomas/d

oral HA crónica
Preeclampsia leve o
moderada

Hidralazina 5 mg en bolos cada 20-30 min I/V Preeclampsia severa
Eclampsia

Sulfato de magnesio 4 g en 10 minutos
infusión 1-2 g/hora

I/V Preeclampsia severa
Eclampsia



magnitud de las cifras tensionales y su gravedad
evolutiva, de la respuesta clínica al tratamiento, de
las repercusiones parenquimatosas, de la edad ges-
tacional y del estado de salud o grado de afectación
del feto.

El RCIU evidencia la presencia de un sufrimien-
to fetal crónico.

Durante el trabajo de parto se recomienda con-
trol estricto de la PA materna, ser cuidadosos con la
administración de fluidos y se puede hacer monito-
reo cardíaco fetal electrónico continuo o intermi-
tente porque son fetos que pueden haber sufrido hi-
poxia crónica. La toma intermitente del pH del cue-
ro cabelludo puede ser necesaria para valorar tole-
rancia fetal.

2) Preeclampsia - eclampsia

Es la condición específica del embarazo clásica-
mente definida por un aumento brusco de la PA
acompañada de proteinuria, generalmente instala-
da en primigrávidas luego de las 20 semanas de
gestación y que puede progresar rápidamente a la
fase convulsiva o de eclampsia.

La proteinuria se define como la excreción de
proteínas urinarias > 300 mg/l o /24 horas y puede
llegar a ser nefrótica (1-6,32). La preeclampsia es la
principal causa de proteinuria nefrótica en el em-
barazo. Es una proteinuria no selectiva y su apari-
ción generalmente es tardía.

Hoy se sabe que la preeclampsia es más que la
hipertensión inducida por el embarazo: es una vas-
culopatía sistémica desencadenada por alteración
placentaria, con daño del endotelio vascular e is-
quemia en muchos órganos (sobre todo riñón, hí-
gado y cerebro) con exceso de sustancias vaso-
constrictoras (tromboxano, angiotensina II y en-
dotelina I) y déficit de vasodilatadoras (óxido ní-
trico), intervención de citoquinas y déficit de an-
tioxidantes (1, 3, 32, 38-40).

La HA es uno de los síntomas, pero puede haber
preeclampsia sin HA. Hasta 20% de las mujeres
embarazadas con preeclampsia tienen PA menor a
140/90 mmHg previo al comienzo de las convul-
siones y hasta 40% no tienen proteinuria o no es
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VALORACION MATERNA

• Equipo multidisciplinario (ginecólogo, internista,
nefrólogo, diabetólogo, neonatólogo,
nutricionista, etcétera)

• Control en Servicio de alto riesgo
• Etiología de la HA
• Control clínico cada dos semanas y semanal en

el tercer trimestre
• PA, Peso, Edemas, Proteinuria
• Función renal y cardiovascular

VALORACION DE SALUD FETAL

• Ecografía obstétrica (edad gestacional,
crecimiento fetal, oligoamnios, madurez
placentaria) en el primer trimestre y cada 15
días.

• Monitoreo electrónico fetal (non-stress test) a
partir de semana 30; reiterar según nivel de
riesgo fetal

• Ecodoppler fetoplacentario (aumento de
resistencias fetoplacentarias, flujo diastólico
terminal en arteria umbilical, índice de
pulsatilidad de arteria umbilical y arteria
cerebral media fetal). Reiterar según nivel de
riesgo fetal.

• Amniocentesis: puede estar indicada en
algunos casos para estudio de madurez fetal.

• El uso de surfactante en el recién nacido y de
corticoides en el embarazo la hacen menos
necesaria.

FINALIZACION DEL EMBARAZO

• Si se trata de una HA leve, sin complicaciones
maternas y la salud fetal está conservada, se
mantiene el tratamiento médico instituido y se
espera el inicio espontáneo del trabajo de parto

• Si la HA no puede controlarse y aparecen
complicaciones maternas graves, puede estar
indicada la interrupción del embarazo por
indicación materna cualquiera sea la edad
gestacional y la vía dependerá de la situación
obstétrica (edad gestacional, presentación
fetal, cicatrices uterinas previas, maduración
cervical)

• Si hay compromiso de la salud fetal y/o RCIU,
se deben valorar los riesgos y beneficios de



nefrótica. La falta de HA en algunas pacientes se
explica por la brusquedad de instalación del cua-
dro, con vasoconstricción predominante a nivel del
cerebro, cuando la vasoconstricción periférica es
menos evidente, lo cual ha sido demostrado por es-
tudios Doppler (3).

Pueden detectarse anomalías de la coagulación
con tendencia a hipertrombicidad (disminución de
plaquetas, déficit de antitrombina III y proteína S,
presencia de anticuerpos anticardiolipina, anticoa-
gulante lúpico y resistencia a la proteína C activa-
da) y anomalías de la función hepática de grado va-
riado e hiperhomocisteinemia.

Hay variantes benignas de preeclampsia, con
mínimos cambios de la PA hasta formas más seve-
ras con plaquetopenia, LDH y otras enzimas hepá-
ticas aumentadas, anemia hemolítica, dolor abdo-
minal, constituyendo el síndrome de HELLP (he-
molysis, elevated liver enzymes, low platelet
count) y sus variantes (HEL, EL, LP) de muy mal
pronóstico, obligando a interrumpir el embarazo
(1,3). Algunas de las formas de la enfermedad ocu-
rren en ausencia de edemas: preeclampsia seca.

El diagnóstico diferencial entre preeclampsia e
HA crónica se observa en la tabla 1.

Si la preeclampsia aparece antes de las 20 sema-
nas (muy raro) hay que pensar en mola hidatidifor-
me, hidrops fetal, embarazo múltiple, embarazo
abdominal o enfermedad renal crónica.

Son síntomas sospechosos de evolucionar a la
eclampsia (fase convulsiva): la aparición de cefa-
leas, dolor epigástrico o de hipocondrio derecho y
visión borrosa y la constatación de hiperreflexia y
cifras altas de PA ≥160/110.

Como la preeclampsia es de instalación rápida y
puede ser fulminante, es preferible el sobrediag-
nóstico y sospecharla en toda primípara que pre-
sente un aumento brusco de la PA y peso, decidien-
do su internación, reposo en cama y control estricto
de la PA (1,3).

Los técnicos actuantes deberán decidir el nivel
de atención asistencial según balance riesgo bene-
ficio: entre un nivel mínimo o un nivel superior (ti-

pos de establecimientos del MSP) (34). El traslado
debe hacerse con médico y enfermera, en un móvil
que disponga de equipamiento de reanimación,
previa coordinación con el medio hospitalario
para mantener continuidad en la asistencia.

Conducta

• Si la preeclampsia se desarrolla antes que el feto
esté maduro, se debe evaluar cuidadosamente la
salud materna y fetal y decidir si se continúa o
se interrumpe el embarazo (5,6) como se señaló
para la hipertensa previa. La suspensión está in-
dicada, cualquiera sea la edad gestacional, si la
HA en la madre es incontrolable, si hay daño re-
nal o hepático, dolor epigástrico (HELLP), sig-
nos de eclampsia inminente o sufrimiento fetal.

• Si la preeclampsia no es severa se puede hacer
tratamiento médico “conservador” con reposo,
tratamiento antihipertensivo, corticoides para
maduración fetal y estricto monitoreo clínico y
paraclínico de la madre y el feto. Ante deterioro
de la situación materna con disfunción orgánica
o deterioro fetal se debe interrumpir el embara-
zo (1,3,6,7,32). La vía dependerá de la situación obs-
tétrica y de la salud fetal.

La decisión de usar un fármaco antihipertensi-
vo debe basarse en la seguridad materna, porque
no hay claro beneficio fetal en descender la PA y
no se cura ni se revierte la preeclampsia. La ma-
yoría de los autores manejan un fármaco antihi-
pertensivo si la PAD es mayor de 100 mmHg
(1,3,6,7,32) pero las guías de hipertensión
WHO-ISH (7) inician tratamiento antihipertensi-
vo si la PA es mayor o igual a 170/110 mmHg.

Si no hay signos de eclampsia inminente, se uti-
liza un agente por vía oral: alfametildopa con o sin
hidralazina (tabla 2). Como alternativa o adición
pueden utilizarse los β bloqueantes, los α y β blo-
queantes igual que en embarazadas con hiperten-
sión crónica. Los bloqueantes cálcicos tienen las
limitaciones ya señaladas. Los diuréticos no están
aconsejados por la frecuente reducción del volu-
men intravascular en esta situación, salvo que
existan síntomas y signos de edema pulmonar.
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Cuando la preeclampsia se instala al final del
embarazo y hay riesgo de eclampsia inminente
debe asegurarse el control del PA con un fármaco
intravenoso, siendo el más aconsejado la hidralazi-
na que comienza a actuar a los 10 minutos (tabla 2)
(3,4,32). Puede dar cefaleas, rubor, taquicardia, náu-
seas, vómitos. Debe considerarse la interrupción
del embarazo lo antes posible. El labetalol intrave-
noso (10-20 mg) es muy utilizado en EE.UU. Con
la clonidina intravenosa se tiene una experiencia
muy limitada. El uso de diazóxido es de riesgo por-
que puede dar severa hipotensión y debería ser usa-
do solamente con paciente internada en terapia in-
tensiva. El nitroprusiato está contraindicado por-
que puede causar acumulación de cianato y produ-
cir la muerte fetal.

El sulfato de magnesio en la preeclampsia (4,41) se
demostró que es superior al diazepan y a la fenitoí-
na para prevenir y tratar las convulsiones (tabla 2).
En Gran Bretaña se está llevando a cabo un ensayo
prospectivo que estudiará la eficacia del mismo en
14.000 mujeres embarazadas (42,43). El sulfato de
Mg podría tener efectos localizados, produciendo
vasodilatación cerebral con reducción de la isque-
mia o podría bloquear el daño neuronal asociado
con isquemia. No es ni un anticonvulsivante ni un
antihipertensivo, pero se piensa que actúa inhibien-
do la captación de calcio por las células del múscu-
lo liso vascular, disminuyendo los niveles plasmá-
ticos de endotelina I. Exige cuidado ya que es un
agente tocolítico y puede prolongar un parto y con-
dicionar riesgo de sangrado postparto; la hiper-
magnesemia en el neonato se asocia con flaccidez,
hiporreflexia y depresión respiratoria. Para su uso
se necesita buena funcionalidad renal y control es-
tricto de magnesemia.

El tratamiento con anticonvulsivantes está res-
tringido a las pacientes que han presentado convul-
siones y el tratamiento iniciado en el anteparto
debe continuarse por lo menos 24 horas luego del
parto.

Cuando se prevé la necesidad de la terminación
anticipada del embarazo, está indicado administrar

corticoides entre las 24 y 36 semanas para estimu-
lar la producción de surfactante y disminuir los
riesgos de complicaciones respiratorias del recién
nacido. Se hace una dosis carga de 12 mg intra-
musculares de betametasona o dexametasona, que
se repite a las 24 horas. No se ha demostrado que
reiterar la dosis semanalmente tenga mejores re-
sultados que con la dosis carga y se han encontrado
efectos secundarios materno-fetales con dosis re-
petidas (44).

La preeclampsia-eclampsia pueden instalarse
en el parto o en el postparto inmediato, por lo que
es de importancia monitorizar la PA en esta etapa
de la gestación y hacer un diagnóstico precoz (3).

Detección precoz de la preeclampsia

No se dispone de ninguna prueba de detección se-
gura, sencilla, no costosa, no invasiva, con buena
especificidad y sensibilidad y valor predictivo
para detectar aquellas mujeres que desarrollarán
preeclampsia. El estudio más promisorio parece
ser el Doppler de las arterias uterinas pero la certe-
za diagnóstica para predecir preeclampsia es limi-
tada (nivel de predicción moderada), por lo que no
se deben tomar decisiones terapéuticas basadas
solamente en sus resultados (45,46).

La monitorización plasmática de ácido úrico
puede ser útil, pues sus niveles están persistente-
mente elevados desde el primer trimestre en la mu-
jer preeclámptica y puede también no observarse
el descenso de la PA del primer trimestre.

En la mujer primípara se aconseja lograr capta-
ción precoz y controles de la PA desde antes de la
16 semanas de gestación, momento en que co-
mienza la invasión trofoblástica endovascular. Las
hipertensas previas son un grupo de riesgo.

Profilaxis de la preeclampsia

Las dosis bajas de aspirina (60-100 mg/día) de-
mostraron ser eficaces en pacientes de alto riesgo
donde la preeclampsia puede tener una incidencia
de alrededor de 20% y debe comenzarse a partir de
las 12 semanas (embarazadas con HA crónica, con
enfermedad renal, diabetes, gestaciones múltiples,
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antecedentes de preeclampsia precoz y severa, em-
barazo previo complicado con feto con retardo del
crecimiento intrauterino) (47). Los grandes ensayos
fallaron en demostrar un efecto beneficioso de la
aspirina, al parecer, porque no fueron desarrollados
en forma correcta. Lo que sí demostraron es que ba-
jas dosis de aspirina no eran de riesgo (48-53). Algu-
nos autores señalan que la aspirina ha sido utilizada
a muy baja dosis, en el horario no adecuado, que se
han reclutado pocas embarazadas antes de las 16
semanas de gestación y se han incluido muchas
mujeres de bajo riesgo (54-57). Se necesitan ensayos
apropiados para asegurar si la aspirina es efectiva o
no en la población general de embarazadas.

Respecto al calcio, debe asegurarse una inges-
tión normal por los alimentos y el aporte vía oral
sólo estaría indicado en poblaciones con carencia
identificada, lo cual no es fácil valorar, por lo que
en nuestro medio se hace aporte del mismo.

Hipertensión crónica con preeclampsia
sobreagregada

Es la situación de peor pronóstico materno-fetal
porque el diagnóstico de preeclampsia puede ser
difícil, sobretodo si la mujer ya tenía proteinuria al
comienzo del embarazo (4, 58). Se recomienda hacer
el diagnóstico en base a los aumentos de PAS y
PAD ya señalados. Ayuda al mismo el aumento de
ácido úrico y creatinina y el descenso plaquetario.
Se maneja con los criterios establecidos en las si-
tuaciones previas.

Hipertensión transitoria o gestacional

Se define por el aumento de la PA durante el emba-
razo o en las primeras 24 horas de la finalización
del mismo sin otros signos de preeclampsia o HA
preexistente. Como el diagnóstico es retrospectivo
se maneja como si la paciente tuviera una pree-
clampsia. Predice eventual desarrollo futuro de hi-
pertensión arterial (3). Con el advenimiento del
MAPA, algunos piensan que podría tratarse de una
hipertensión de túnica blanca o de consultorio (24).

Lactancia

El propanolol parece ser una excepción respecto a
la acumulación en la leche que pueden tener mu-
chos β bloqueantes y puede utilizarse. Se pueden
utilizar sin problemas, los IECA, los bloqueantes
del canal cálcico y los diuréticos (59).
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Las pautas se basan en un sistema de controles y re-
gistros sobre los cuales enfermería pueda diagnos-
ticar la aparición de síntomas y signos en distintos
estados hipertensos de la embarazada a la brevedad
y en el momento oportuno, ya sea a nivel ambulato-
rio o de internación. Es una propuesta para el entre-
namiento del personal de enfermería para partici-
par activamente en el control de la embarazada.

En esta síntesis enumeramos las dos etapas en
que se han elaborado las pautas:

Primera etapa:

1º) Información general a Enfermería basada

sobre los siguientes temas:

a) Concepto de presión arterial (PA).
b) Unificación de criterios en medición de PA en

la embarazada.
c) Diagnóstico de hipertensión arterial en una

gestante.
d) Factores de riesgo y antecedentes personales

de la embarazada.
e) Detección de las diversas categorías de estados

hipertensivos que pueden presentarse en la
embarazada.

Segunda etapa:

1º) Pautas de atención de enfermería en

embarazadas hipertensas a nivel

ambulatorio

Estas pautas van dirigidas a cuidados y controles de
enfermería para las categorías:
a) Hipertensión arterial preexistente crónica, co-

nocida o desconocida (HAPC)
b) Preeclampsia no severa tratada en ambulato-

rio.
c) Hipertensión arterial gestacional (HAG)
d) Hipertensión arterial con preeclampsia so-

breagregada ( HA+PE).

El instrumento que ha elaborado el grupo mé-
dico - enfermería para controlar en el ambulato-
rio a una embarazada con una HAPC, es una fi-
cha específica para mantener la usuaria con ci-
fras de PA dentro de los límites normales. En las
mismas están incluidos todos los parámetros de
control con los cuales se puede determinar que
uno de los estados hipertensivos se ha detectado
y pueda ser tratado en el momento oportuno.

Previamente a la elaboración de la ficha se ha
determinado:

• Frecuencia de control de PA en la embarazada.
• Cifras de PA normal en el embarazo.
• Criterios para reconocer una HAPC, PE, HAG

y la HA+PE.

2º) Plan de orientación de enfermería a la

usuaria en tratamiento no farmacológico y

farmacológico.

Tratamiento no farmacológico

La estrategia para este tratamiento es un plan de
educación a la usuaria para corregir los factores de
riesgo presentes. El instrumento utilizado es una
ficha elaborada para cada usuaria donde están in-
cluidos todos los factores de riesgo para ir corri-
giendo y evaluando con el equipo tratante.

Tratamiento farmacológico

Hemos realizado pautas con unificación de crite-
rios para:

Enfermería:

• La medicación que la usuaria embarazada no
debe recibir.

• Las cifras adecuadas que debe descender la PA.
• Reacciones adversas que la medicación puede

producir.
• Importancia de evitar las hipotensiones
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Usuaria

• Orientación sobre la importancia de tomar su
medicación, dosis y horarios que le correspon-
den.

• No cambiar su medicación.

3º) Pautas de atención de enfermeria para

usuarias con preeclampsia o eclampsia o

ambas, internadas

Enfermería tiene un papel muy importante en el
cuidado de estas usuarias tan complejas que pre-
senta preeclampsia severa o eclampsia o varias, por
lo que debemos estar informados y actualizados
con conocimientos que nos permita la detección
precoz de signos y síntomas de agravamiento.

Cuidados de enfermería durante las 24 horas di-
rigidos a una usuaria con preeclampsia.

En una área de internación están dirigidos a:

1. La usuaria
2. Al feto

1) Usuaria con preeclampsia:

a) Brindar bienestar general y seguridad:
• Reposo.
• Visitas.
• Higiene y confort.
• Apoyo en el aspecto psicosocial.

b) Controles de parámetros vitales :
• Presión arterial.
• Signos neurológicos.
• Curva ponderal y edemas.

• Control de diuresis en relación de la misma con
balance hídrico.

c) Vigilar posiciones en cama:
• Plan de posiciones para evitar la compresión

del retorno venoso y sus consecuencias

d) Tratamiento antihipertensivo de la PE:
Buen manejo de la aplicación de la medicación
conociendo:
• Efectos.
• Reacciones adversas.
• Porcentajes de descenso de las cifras de PA para

evitar las hipotensiones.

e) Controles del embarazo:
• Contracciones.
• Pérdida de líquidos vaginales

f) Controles del feto:
• Latidos
• Movimientos
• Altura uterina

2º) Usuaria con eclampsia:

• Controles estrictos y frecuentes para evitar la
aparición de convulsiones tónico-clónicas y sus
complicaciones.

• Buen manejo en la aplicación del uso de sulfato
de magnesio y anticonvulsivantes, frecuencia
de las dosis, efectos, reacciones adversas y co-
nocer sus contraindicaciones.

El manual original está a disposición en
L.U.C.H.A.

Enf. Univ. Ruth Sallé, Mary Perez, Miriam Tritten, Dra. Emma Schwedt
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Introducción

La hipertensión arterial (HA) y la diabetes mellitus
son dos enfermedades crónicas que constituyen
factores de riesgo vascular, de ahí que esta asocia-
ción aumente la presencia y la aceleración de la ne-
fropatía, la arteriosclerosis, la vasculopatía perifé-
rico, la retinopatía, los accidentes cerebrovascula-
res y la enfermedad cardiovascular, en general, en
el diabético (1).

La importancia del tema radica en:

1) la alta incidencia de esta asociación, que es
mayor que la que podía esperarse de la coinci-
dencia en una misma persona de dos afeccio-
nes muy frecuentes.

2) las implicancias pronósticas que tiene la apari-
ción de la HA en el desarrollo y evolutividad
de las complicaciones macro y microangiopá-
ticas ya expuestas.

3) las connotaciones terapéuticas que surgen de
esta asociación.

Prevalencia

La HA es dos veces más frecuente en los diabéticos
que en los no diabéticos (2), asimismo la diabetes y
la intolerancia a la glucosa son más frecuentes en
los hipertensos que en los normotensos (3).

La prevalencia de la HA se correlaciona con el
tipo y duración de la diabetes, con la presencia de
nefropatía o insuficiencia renal (4), así como con el
sexo, la edad y el grupo étnico (5). En nuestro país,
un estudio epidemiológico mostró que los diabéti-
cos tienen 2,1 mayor riesgo de ser hipertensos y la
prevalencia de diabetes fue de 10,8 % en pacientes
hipertensos, mientras que en la población normo-
tensa fue de 6 %.

La hipertensión arterial ocurre en más de 50%
de los diabéticos tipo 2:

• 40% a los 45 años
• 60% a los 75 años

En la diabetes tipo l:

• 5% a los 10 años
• 33% a los 20 años
• 70% a los 40 años (4)

La aparición de la HA en la diabetes tipo 1 se
correlaciona con el desarrollo de la nefropatía, si
bien se ha postulado una predisposición genética
para la HA en aquellos que desarrollan la nefro-
patía.

En la diabetes tipo 2 la HA integra lo que se ha
denominado síndrome plurimetabólico (1).

Clasificación

Diversos tipos de HA pueden aparecer en la diabe-
tes mellitus (1):

1) Hipertensión secundaria a una forma quirúrgi-
ca.

2) Hipertensión primaria sin nefropatía (se pre-
senta sobre todo en la diabetes tipo 2).

3) Hipertensión secundaria a nefropatía diabética
(se presenta fundamentalmente en diabetes
tipo l).

4) Hipertensión arterial sistólica aislada. Defini-
da como presión sistólica mayor que 140
mmHg, con cifras diastólicas en el rango nor-
mal.

5) Hipertensión arterial con neuropatía (hiperten-
sión supina con hipotensión ortostática).
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Patogenia

1) Hipertensión secundaria a una forma

quirúrgica

Es la hipertensión que aparece en la enfermedad de
Cushing, aldosteronismo primario y feocromocito-
ma, y se acompaña de trastornos de la tolerancia a
los carbohidratos, pero no se observa mayor fre-
cuencia en los pacientes diabéticos al igual que la
estenosis de la arteria renal a pesar que el proceso
arterioesclerótico es más acelerado en el diabético.

2) Hipertensión primaria

Es más frecuente observarla en el diabético, siendo
su patogenia multifactorial como en el no diabéti-
co. En lo últimos años se ha jerarquizado la impor-
tancia de la resistencia a la insulina y a la hiperinsu-
linemia concomitante, así como los factores gené-
ticos en la patogenia de la hipertensión, la obesidad
y la diabetes tipo 2. Es a partir de los trabajos de Fe-
rranini y colaboradores en 1987 que se comenzó a
relacionar la hiperinsulinemia, la insulino resisten-
cia, la obesidad y la hipertensión (6).

Teniendo en cuenta múltiples trabajos, la hipó-
tesis patogénica del síndrome de hiperinsulinemia
y resistencia a la insulina se podría resumir en las
figuras 1 y 2.

Existen trabajos que demuestran el vínculo pa-
togénico de la asociación, donde el descenso de
peso produce conjuntamente una disminución de la
PA y de la hiperinsulinemia (7).

Un aporte a favor de los efectos hipertensivos
de la insulina es que los fármacos como la metfor-
mina (8), ciglitazona (9) y troglitazona (10), que au-
mentan la sensibilidad a la insulina, disminuyen la
PA.

La hiperinsulinemia estaría involucrada asimis-
mo en el desarrollo de la HA en pacientes añosos y
en el embarazo.

Si bien estos mecanismos son los que se relacio-
nan con mayor frecuencia entre la asociación de
HA e intolerancia a la glucosa o diabetes, existen
varios estudios que encuentran poca o ninguna re-
lación entre concentraciones de insulina y presión
arterial (11), sobre todo si se ajusta a edad, obesidad,
distribución de grasa corporal y niveles de glucosa
plasmática. Se encontró que la concentración de
insulina predecía la hipertensión a 8 años en pa-
cientes delgados y no en obesos.

3) Hipertensión secundaria a nefropatía

En la diabetes tipo 1 la HA aparece habitualmente
con el comienzo de la nefropatía diabética empeo-
rando el pronóstico de ésta.

Está demostrado que la microalbuminuria es un
marcador importante de presión arterial elevada y
de lesión precoz de nefropatía diabética.

El mecanismo patogénico se resume en la figu-
ra 3.

Por lo tanto, en las etapas finales de la nefropa-
tía diabética todos los pacientes presentan hiper-
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tensión arterial. A su vez, la hipertensión arterial
produce una hipertensión glomerular que agrava la
evolución de la nefropatía.

4) Hipertensión sistólica aislada:

Es común en diabéticos tipo 2 y se debería a una
pérdida de la compliance de los grandes vasos arte-
rioescleróticos

5) Hipertensión arterial con neuropatía

En la población diabética es frecuente el hallazgo
de hipotensión ortostática con o sin hipertensión
supina; lo que se debe a una complicación de la
neuropatía que afecta a nervios periféricos y autó-
nomos.

Este tipo de hipertensión arterial es muy impor-
tante tenerlo en cuenta en el momento de la tera-
péutica.

En suma: el perfil de la HA en el diabético se ca-
racteriza por la existencia de expansión del volu-
men plasmático, por una actividad baja de renina y
por resistencia periférica aumentadas.

Cualquiera sea el mecanismo patogénico que la
produce, la HA del diabético tiene características
propias que la diferencian de los no diabéticos.

La hipertensión arterial del diabético tiene las
siguientes particularidades, las que han sido con-
firmadas por el MAPA.

• Predominio sistólico, con aumento de PA dife-
rencial (12)

• Mayor índice de sobrecarga vascular (13,14)

• Mayor severidad:

- Por promedios y cargas

- Por cinco picos máximos

• Mayor variabilidad (15)

• Mayor pérdida del ritmo circadiano, con persis-
tencia de HA durante el sueño, con mayoría de
non-dippers (caída menor de 10%) (16,17).

Las variables hemodimámicas de la presión
arterial que se asocian con mayor riesgo cardio-
vascular, son las relacionadas con la presión sis-
tólica y la presión diferencial, más frecuentes en
el diabético

Diagnóstico

Teniendo en cuenta lo deletéreo de la asociación
HA-diabetes, es imprescindible hacer un diagnós-
tico precoz de la HA y evaluarla correctamente.

El diagnóstico de HA para adultos mayores de
18 años se basa en las definiciones del Joint Natio-
nal Committee, Evaluation and Treatment of High
Blood Pressure (tabla 1).

Cuando la presión arterial sistólica (PAS) y la
presión arterial diastólica (PAD) caen en diferen-
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Tabla 1

Normal Normal alta HA leve
Estadio 1

HA moderada
Estadio 2

HA severa
Estadio 3

HA muy severa
Estadio 4

Presión arterial sistólica
(mmHg)

< 130 130-139 140-159 160-179 180-209 > 210

Presión arterial diastólica
(mmHg)

< 85 85-89 90-99 100-109 110-119 > 120



tes categorías, la mayor categoría debe ser selec-
cionada para clasificar el estado de presión.

El diagnóstico de HA está basado en múltiples
medidas, al menos en tres situaciones: acostado,
sentado y de pie, con cifras mayores de 130 mmHg
de sistólica y mayores de 85 mmHg de diastólica.

En diabéticos jóvenes, debe usarse PA relacio-
nada a edad y una elevación persistente de la PA
mayor del percentil 95 debe considerarse HA.

Si bien los niveles de normalidad son los ante-
riormente señalados por consenso, estudios de po-
blación general han demostrado que la presión ar-
terial óptima para disminuir el riego cardiovascular
es una presión arterial sistólica menor de 120
mmHg y una presión arterial diastólica menor de
80 mmHg (18).

Tratamiento

En la asociación de HA y diabetes, las prioridades
terapéuticas deberán ser un óptimo control de la
glicemia y de la PA y así reducir al máximo las po-
sibles complicaciones; o si estas están presentes,
enlentecer su evolución o promover su regresión.

La optimización del control metabólico se lo-
grará a través de un plan de alimentación adecuado,
ejercicio físico y utilización de antidiabéticos ora-
les o insulina o ambos, según la situación clínica.

En lo que tiene que ver con la HA, el objetivo del
tratamiento será mantener las cifras tensionales por
debajo de 130-85 mmHg.

Si bien en general en el hipertenso diabético
existe un predominio de hipertensión sistólica, el
estudio HOT demostró una reducción de 51 % de
eventos cardiovasculares mayores en el grupo de
diabéticos con presión diastólica < 80 mmHg,
comparado al grupo con presión diastólica <90
mmHg.

Tratamiento no farmacológico

Se recomiendan modificaciones en el estilo de
vida, las que no difieren de las del tratamiento de la
HA en general, aunque en los diabéticos se deberán
tener en cuenta aspectos nutritivos para mantener
el control metabólico. Se debe evaluar la presencia

de otros factores de riesgo cardiovasculares, inclu-
yendo obesidad, alteraciones lipídicas, hábito de
fumar.

Tratamiento farmacológico

El fármaco ideal para la HA del diabético no debe
tener efectos metabólicos adversos sobre los nive-
les de insulina, glucosa y lípidos y de ser posible
tener efectos beneficiosos sobre las complicacio-
nes de la diabetes, tales como la nefropatía.

Si bien se ha considerado en los últimos años
que algunos medicamentos son de elección en el
tratamiento de la HA del diabético, el United
Kingdom Prospective Diabetes Study (UKPDS)
mostró que el control estricto de la PA ya sea con
atenolol o con captopril logró reducir el riesgo mi-
cro y macrovascular en forma similar en 9 años de
seguimiento (19,20).

Ninguno de los agentes antihipertensivos está
particularmente contraindicado en la población
diabética, pero son necesarias algunas precaucio-
nes (21).

Describiremos los efectos beneficiosos y adver-
sos de los distintos grupos de fármacos.

Diuréticos

No son primera elección en el tratamiento de la
HA en el diabético, dado que producen varios
efectos adversos (1,21):

• hiperglicemia;
• aumento del colesterol, LDL y de triglicéridos y

disminución de HDL;
• hiperuricemia;
• hipokaliemia;
• hipomagnesemia;
• impotencia sexual.

Se demostró que a dosis bajas estos efectos no
aparecen. La indapamida no tendría efectos me-
tabólicos adversos.

Los diuréticos deben ser utilizados en presencia
de:

• insuficiencia cardíaca congestiva
• hipertensión resistente
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• insuficiencia renal (en este caso se deben usar
diuréticos de asa)

Betabloqueantes
Efectos adversos:
• hiperglicemia;
• enmascaran los síntomas de hipoglicemia;
• aumentan el colesterol total, la LDL y los trigli-

céridos y descienden las HDL;
• disminuyen el gasto cardíaco;
• producen impotencia;
• provocan broncoespasmo.

Estos efectos no aparecen con los agentes que
también inhiben a los receptores α, como el car-
vedilol y el celiprolol (éste último no está aún
disponible en nuestro medio).

Los betabloqueantes pueden ser utilizados en
presencia de enfermedad arterial coronaria o en la
insuficiencia cardíaca.

Bloqueantes cálcicos
Son antihipertensivos de uso común que pueden
ser utilizados sin dificultad en la diabetes.

Efectos adversos:

a) No dihidropiridínicos (verapamil y diltiazem):
• bloqueo QV;
• constipación.

b) dihidropiridínicos
• cefaleas;
• edemas de miembros inferiores;
• rubor facial.

Inhibidores de la enzima conversora de angio-
tensina II
Tanto en diabéticos tipo 1 como 2, los IECA en-
lentecen la progresión de la nefropatía diabética,
tanto en normotensos como en hipertensos (22).
Los mecanismos por los cuales los IECA prote-
gen al riñón son múltiples e incluyen:
• reducción de la permeabilidad de la membrana

capilar a la albúmina glicosilada;
• reducción de la expansión de la matriz mesan-

gial;
• reducción de la presión intraglomerular
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IECA
Antagonistas de. receptores de la AT II

Inicio con una dosis baja diaria de un fármaco de acción prolongada y titular la dosis

Combinaciones a bajas dosis que pueden ser apropiadas en: hipertensión sistólica predominante,

insuficiencia cardíaca y en general enlos diabéticos tipo 2, se recomienda la asociación con
diurético. En cardiopatía isquémica valorar la adición de un bloqueador beta no ASI

•
•

Efectos secundarios Respuesta inadecuada aunque
bien tolerado

Sustituir por otro fármaco de
una clase diferente

Añadir otro fármaco de otra clase
diferente (diurético si no se ha
utilizado ya)

No se consigue la presión arterial objetivo (130/85 mmHg)

Continuar añadiendo agentes de otras clases. Los principales: calcioantagonistas,
bloqueadores beta, bloqueadores alfa, agonistas a2 y bloqueadores neuronales periféricos.
Considerar remitir al paciente a un especialista en hipertensión

No se consigue la presión arterial objetivo (130/85 mmHg)

Figura 4. Tratamiento de la HA en diabéticos con nefropatía. Normas del JNC-VI.

Modificado de Medicine 2000; 19:63
(23)

.

AT II: angiotensina II



Estos fármacos tienen beneficios en la insufi-
ciencia cardíaca y en la enfermedad vascular pe-
riférica.

Efectos adversos:

• hiperkaliemia;
• deterioro de la función renal;
• no se pueden utilizar en el embarazo;
• producen frecuentemente tos.

Antagonistas de los receptores tipo 1 de la an-
giotensina II

Estos fármacos tienen los mismos efectos benefi-
ciosos que los IECA. La diferencia más obvia con
los IECA es que éstos producen un aumento de las
bradiquininas. Este déficit se vería compensado
por los antagonistas de los receptores en que estos
producen un bloqueo más importante de la angio-
tensina II y que ésta, aumentada en sus niveles cir-
culantes, activaría a los receptores de tipo 2 que tie-
nen efectos vasodilatadores y antiproliferativos (fi-
gura 4).

Antagonistas a 1
Efectos adversos:
• hipotensión ortostática;
• cuadros de HA y nefropatía diabética VI.

Conclusiones

• El estricto control de la PA requiere la utiliza-
ción de asociación de fármacos hipotensores
(dos o tres fármacos).

• La enfermedad macrovascular está influenciada
principalmente por la hipertensión.

• En la diabetes tipo 2, podría plantearse el trata-
miento de la resistencia a la insulina con fárma-
cos sensibilizadores.
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Situaciones especiales de la hipertensión arterialCoordinador: Dr. Roberto Paganini

Situaciones especiales de la hipertensión
arterial: picos, crisis y emergencias
hipertensivas.
Hipertension arterial en el preoperatorio

Coordinador: Dr. Roberto Paganini
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Definiciones

Emergencia hipertensiva es toda situación clínica
en la cual es imprescindible descender la presión
arterial (PA) en forma inmediata, en minutos u ho-
ras, aunque no necesariamente a cifras de normali-
dad, pues existe lesión aguda de órgano blanco (sis-
tema nervioso central, cardiovascular o renal) (ta-
bla 1) (1-6).

Especial consideración merecen los accidentes
vasculares encefálicos en etapa aguda, como se de-
sarrollará más adelante.

Urgencia hipertensiva es toda situación en que
hay lesión de órgano blanco en grado menor o no la
hay actualmente pero se debe descender la PA por
el alto riesgo potencial de complicaciones a corto
plazo (tabla 2) (1-6). Se requiere rápido descenso de
la PA en horas o días o aún semanas, aunque no ne-
cesariamente a cifras de normalidad.

Pico hipertensivo es aquella situación en que las
cifras tensionales están elevadas (independiente-
mente de la cifra), pero con bajo riesgo de compli-
caciones. Se presenta habitualmente en pacientes
que no adhieren al tratamiento y en pacientes que
se han hecho resistentes al mismo. Debe iniciarse o
ajustarse el tratamiento pero no es necesario corre-
gir las cifras en ese mismo acto, sí es obligatorio
vincularlo al alta con su médico tratante.

Es importante diferenciar el pico hipertensivo,
que indica descontrol o ineficacia del tratamiento
de la respuesta tensional al estrés (7), situación fisio-

lógica de adaptación muy frecuente y que incluye
el ascenso de las cifras tensionales, principalmente
la diastólica. Se presenta en pacientes hipertensos
y no hipertensos, aunque de mayor magnitud en
los primeros, y cede con la supresión de la causa
que lo provoca (dolor, ansiedad, angustia, etcéte-
ra).

Todas las situaciones señaladas son diferentes y
no meramente por la magnitud de las cifras tensio-
nales. Pueden presentarse situaciones críticas con
cifras no muy elevadas de PA (160/100 mmHg en
una glomérulo nefritis aguda con edema agudo de
pulmón en una eclampsia) y viceversa (depen-
diendo de valores de PA previos, velocidad de as-
censo, enfermedades asociadas, etcétera).

Diagnóstico

Es importante recordar en la etapa diagnóstica que
las condiciones requeridas para la correcta deter-
minación de las cifras tensionales están franca-
mente alteradas en estas situaciones agudas, lo que
genera diferencias significativas en los valores re-
gistrados (situación psicoafectiva, ambiente, sín-
tomas, adecuación del tamaño del manguito, etcé-
tera).

El objetivo del tratamiento será, salvo excep-
ciones que desarrollaremos, el descenso de la PA,
pero la velocidad de descenso, el fármaco y la vía a
utilizar dependen de un correcto diagnóstico. Este
se puede realizar con bastante exactitud en base a
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un breve interrogatorio y examen físico dirigidos a
ubicarnos en las situaciones previamente descritas.

A efectos de guiar el tratamiento, se debe consi-
derar: edad del paciente, (menor tolerancia a des-
censos bruscos de PA en ancianos), estado de la vo-
lemia (mayor respuesta a vasodilatadores si hay hi-
povolemia, indicación de diuréticos si hay hipervo-
lemia), tratamiento antihipertensivo actual (mayor
respuesta al asociar otro fármaco), duración de la
HA (alteración de la autoregulación en pacientes
crónicos) enfermedades asociadas, antecedentes
de efectos adversos, embarazo en curso, etcétera.

Según la situación puede ser necesario recurrir a
estudios complementarios (análisis hematimétri-
cos, ECG, u otros).

Tratamiento

Las emergencias hipertensivas constituyen situa-
ciones graves, con riesgo vital inmediato, requie-
ren, por tanto, conductas terapéuticas agresivas y
orientadas a la situación clínica.

Es una forma infrecuente de presentación de la
HA (<2% de los casos).

Requieren el ingreso del paciente a la unidad de
cardiológica (u otra unidad según la complicación,
por ejemplo unidad neuroquirúrgica, etcétera), ob-
tener una vía venosa, monitorizar la PA y registrar
la evolución clínica.

Se deben balancear los beneficios de descender
las cifras tensionales con los riesgos de compro-
meter la perfusión de órganos blanco provocando
o agravando un infarto de miocardio, cerebral, et-
cétera.

Se realiza habitualmente con fármacos de ac-
ción corta, por vía intravenosa (nitroprusiato de
sodio, nitroglicerina, esmolol, metoprolol, enala-
prilato, furosemide) (8-14), buscando un efecto rápi-
do pero controlado.

El objetivo es un descenso gradual de las cifras
tensionales evitando la inducción de hipotensión y
permitiendo una paulatina adecuación de las arte-
riolas a los valores que bajan sin provocar isque-
mia en los órganos nobles (cerebro, corazón, ri-
ñón). Habitualmente hasta 25% de descenso de las
cifras tensionales o un descenso de 10% por hora,
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Tabla 1. Emergencias hipertensivas

• Emergencias cerebrovasculares
1. Encefalopatía hipertensiva (súbito incremen-

to de la PA, cefaleas, vómitos, alteraciones
visuales y de la conciencia, fondo de ojo gra-
do 3 o 4, signos focales leves y reversibles
con el descenso de la PA)

2. Hemorragia intracerebral
3. Infarto cerebral
4. Hemorragia subaracnoidea

• Emergencias cardíacas
1. Disección aórtica aguda
2. Edema agudo de pulmón
3. Infarto de miocardio
4. Angina inestable
5. Posoperatorio de cirugía cardíaca

• Emergencia por crisis catecolamínicas
1. Crisis de feocromocitoma secretante
2. Interacción entre IMAO y tiramina
3. Abuso de sustancias  simpaticomiméticas

(cocaína, anfentaminas)

• Eclampsia (ver capítulo correpondiente)
• Hipertensión arterial acelerada y maligna (PA

muy elevada con lesiones de parénquimas
nobles rápidamente progresivas, fondo de ojo
grado 3 o 4, insuficiencia renal)

Tabla 2. Urgencias hipertensivas
1. Hipertensión severa en paciente con patología

previa fácilmente descompensable por ella (in-
suficiencia cardíaca, coronariopatía)

2. Rebote significativo de PA por abandono de
tratamiento (clonidina, betabloqueantes)

3. Hipertensión en el perioperatorio de cirugía ge-
neral

4. Hipertensión acelerada y maligna (sin encefalo-
patía, insuficiencia cardíaca descompensada o
angor)

5. Preeclampsia
6. Quemado grave
7. Hipertensión en el trasplantado renal



son adecuadamente compensadas por la autorregu-
lación cerebral, dependiendo de la capacidad de
autorregulación de cada paciente en particular
(15,16). En caso de pacientes previamente normoten-
sos (hipertensión por cocaína) el descenso a valo-
res de normotensión es en general bien tolerado y
beneficioso.

El tratamiento de la HA en fase aguda de los acci-
dentes vasculares , constituye un particular dilema
terapéutico por la falta de estudios que apoyen deter-
minada conducta. La HA puede tender a mantener el
flujo en zonas isquémicas (zonas penumbra) en la
periferia de un infarto o un hematoma y al contrario,
podría favorecer la formación de edema, el resan-
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Tabla 3. Tratamientos recomendados para diversas situaciones clínicas

Situación clínica Disposición Tratamiento

Encefalopatía hipertensiva UCE Nitroprusiato
Betabloqueantes iv 1

Hipertensión arterial acelerada o
maligna
Con elementos de malignidad
Sin elementos de malignidad 2

Unidad Cardiológica
Sala – Intermedios

Según complicación
Fármacos v.o.

Accidente vascular encefálico UCE – Intermedios
Unidad Neuroquirúrgica

Betabloqueantes, nitroprusiato,
labetalol 3

Aneurisma disecante de aorta Unidad Cardiológica Labetalol – betabloqueantes +
vasodilatadores directos (nitroprusiato) 4

Insuficiencia cardíaca descompensada

EAP Unidad Cardiológica Nitroprusiato, nitroglicerina,
furosemide, IECA

Cardiopatía isquémica inestabilizada
por la HA

Unidad Cardiológica Nitroglicerina i.v. 5, betabloquenates i.v.
IECA, morfina

Crisis catecolamínica Unidad Cardiológica Fentolamina, nitroprusiato + labetalol 6

Preoperatorio cirugía general 7 Betabloqueantes v.o., i.v. enalaprilato
i.v.

Urgencias hipertensivas Servicio de urgencias Fármacos vo, enalaprilato iv

Picos hipertensivos Ambulatorio Ajuste o inicio de medicación vo,
sedación y seguimiento

Respuesta al estrés Ambulatorio Manejo del estrés

1. El esmolol es un betabloqueante que por su acción ultra corta es muy útil en situaciones en que se de-
sea evaluar los posibles efectos secundarios como el broncoespasmo, la insuficiencia cardíaca o incluso el
efecto en sí mismo sobre el descenso de las cifras tensionales.
2. Sin encefalopatía, insuficiencia cardíaca descompensada, angor.
3. Si se decide tratar la HA se prefieren los betabloqueantes o el labetalol que tiene un efecto controlable.
Los vasodilatadores como el nitroprusiato y la nitroglicerina y también los anticálcicos pueden aumentar la
presión intracraneana (PIC) (17-20). Se debe tratar cuando se acompaña de repercusión cardiovascular o re-
nal o si la cifra diastólica es mayor que 130 mmHg.
4. No indicar los vasodilatadores directos sin previo betabloqueo pues aumentan el desgarro de la pared.
5. Se ha sugerido que las dihidropiridinas de acción corta aumentan la mortalidad en el infarto agudo de
miocardio(IAM), en la cardiopatía isquémica (1) y en la hipertrofia ventricular izquierda.
6. Se asocian betabloqueantes si existe taquicardia severa o arritmia ventricular. No indicar betabloquean-
tes sin vasodilatadores.
7. Siempre buscar primero las causas reversibles como el dolor o la ansiedad.



grado o la transformación hemorrágica de un infarto.
El descenso de la PA es especialmente riesgoso debi-
do al desplazamiento hacia valores superiores de los
límites de la autorregulación de la circulación cere-
bral que se ve en la HA crónica, así como la altera-
ción de dicha autorregulación que se constata en la
fase aguda de los accidentes cerebrovasculares (12-17).
La falta de evidencia de beneficio del tratamiento de
la HA en esta situación, junto a reportes que docu-
mentan agravación frente a un rápido descenso de
PA (18,19) y al conocimiento que esta tiende a estabili-
zarse en los días siguientes, lleva a considerar que el
tratamiento de la HA en general no está indicado. En
los casos menos frecuentes, con HA muy elevada
(por ejemplo PA mayor de 230/120 mmHg manteni-
da) o asociada con otras complicaciones sistémicas,
puede buscarse un descenso moderado y gradual de
la PA (1,2-5,20,21).

Debe tenerse en especial consideración a la pre-
sión de perfusión cerebral para lo cual se deberá, en
lo posible, monitorizar la PIC.

Las urgencias hipertensivas requieren ingreso
del paciente a un medio hospitalario o control mé-
dico por varias horas y generalmente se tratan con
fármacos vía oral. Cuando la vía oral no está dispo-
nible, el enalaprilato intravenoso, los betablo-
queantes y los diuréticos pueden ser útiles depen-
diendo de la situación. Este sería el caso de las cri-
sis hipertensivas en el preoperatorio cuando la me-
dicación no se ha recibido y podría agregarse el
efecto hipertensivo del dolor, la ansiedad y el frío.

El objetivo general es descender las cifras tensio-
nales en horas o días, asegurándose la respuesta ade-
cuada y evitando la reiteración de la situación. Otra
vez, como se analizó más arriba, se evitará el sobre
tratamiento por el riesgo de inducir isquemia miocár-
dica, encefálica, renal, etc., recordando que éste ries-
go es mayor en ancianos, hipertensos severos de lar-
ga data y portadores de cardiopatía isquémica (17,22-27).

Los pacientes con cifras tensionales elevadas
con enfermedades concomitantes que pueden des-
compensarse por estas cifras como ser insuficien-
tes cardíacos o coronarios severos con cifras muy

altas, deben ingresar a un servicio de urgencias
para asegurarse una adecuada respuesta al trata-
miento y la continuidad del mismo.

Los picos hipertensivos habitualmente se ma-
nejan en forma totalmente ambulatoria. Un pa-
ciente con cifras tensionales elevadas asintomáti-
co y sin otra enfermedad concomitante que se pue-
da agravar, no constituye una emergencia o una ur-
gencia hipertensiva. El rápido descenso de las ci-
fras tensionales no está indicado, está contraindi-
cado. Tampoco corresponde tratarlo con un fárma-
co sublingual, por la inapropiada absorción que la
mayoría de los fármacos antihipertensivos exis-
tentes tienen por esta vía (ya sea ultra rápida o muy
lenta o aleatoria), la pérdida del control sobre su
efecto y sobre todo porque no está indicado este
tipo de gesto que supone intentar un descenso rápi-
do. Casi todos los IECA requieren un primer paso
por el hígado para transformarse en el principio ac-
tivo, pues son prodrogas, por lo que su administra-
ción sublingual no es apropiada. El descenso de la
PA con fármacos sublinguales que sí tengan efecto
no es de elección porque es breve y se sigue fre-
cuentemente de un rebote a las pocas horas. El tra-
tamiento adecuado es la sedación, el ajuste de los
fármacos o las dosis o ambos, insistir en las medi-
das higiénico dietéticas y sobre todo asegurarnos
de los controles posteriores en policlínica.

Los fármacos que no están fabricados para la
vía sublingual no deberían administrarse por esta
vía.

En las emergencias y las urgencias hipertensi-
vas los fármacos por la vía sublingual no son de
primera elección pues son situaciones inestables
en las que debemos tener controlado el efecto del
fármaco que administramos.

Es importante la detección de los pacientes con
cifras tensiones elevadas por los riesgos que esto
implica a largo plazo, pero generalmente el pa-
ciente se encuentra en una situación de bajo riesgo
por lo que no se benefician de un tratamiento agre-
sivo pero sí de una explicación y disposición ade-
cuadas (tabla 4) (1-4, 28).

Situaciones especiales de la hipertensión arterial
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Habitualmente lo indicado es el reposo, iniciar
un tratamiento por vía oral seguro, reiniciar o ajus-
tar el previo o agregar otro fármaco. El control de la
respuesta terapéutica debe realizarse en policlínica
en los días subsiguientes.

Los pacientes con picos muy elevados, cifras sis-
tólicas mayores que 210 mmHg y diastólicas mayo-
res que 120 mmHg, deben reevaluarse a las 24 horas
como máximo y el médico debe facilitar dicha con-
sulta como parte integral del tratamiento realizado (1).

Los fármacos más utilizados en cada situación
particular se observan en la tabla 3 (13, 17, 20, 25).

Las cifras tensiones en el preoparatorio deben
encarase en el contexto que acabamos de describir.
Es muy frecuente que se trate de un pico hipertensi-
vo por estrés y dolor, en cuyo caso la sedación y la
analgesia lo podrán resolver.

En caso contrario el ayuno preoperatorio pro-
longado puede ocasionar hipertensión por pérdida
de efecto del fármaco que recibió en la toma previa.
En esta situación se deben iniciar fármacos antihi-
pertensivos intravenosos como los betabloquean-
tes, el enalaprilato o la furosemida o incluso un be-
tabloqueante vía oral con un pequeño sorbo de
agua hasta dos horas antes de la cirugía. Debemos
tener en cuenta que los anestésicos actúan disminu-
yendo la tensión arterial.

Por último es posible, aunque no debería ser fre-
cuente, que se descubra una hipertensión en el
preoperatorio en cuyo caso caben las mismas con-
sideraciones antes mencionadas, dependiendo de
la forma clínica de presentación.

La mejor forma de no llegar a esta situación hi-
pertensiva es prevenirla haciendo que el paciente

llege con su hipertensión tratada y controlada y ad-
ministrando fármacos de vida media larga para
evitar la pérdida del efecto en las horas que se rea-
lice el ayuno pre quirúrgico.

Un correcto tratamiento antihipertensivo pre-
vio a la cirugía disminuye el riesgo cardiovascular
perioperatorio.

En caso de tratarse de hipertensión descontrolada
deberá suspenderse la cirugía hasta lograr su control
salvo que se trate de urgencias o emergencias quirúr-
gicas en que se utilizarán los fármacos intravenosos
de efecto rápido como el nitroprusiato o la nitroglice-
rina o incluso los betabloqueantes intravenosos y se
continuarán durante el procedimiento bajo monitori-
zación estricta por el anestesista.

Conclusiones

1. Las cifras tensionales como único dato clínico
solo advierten la necesidad de una evaluación
más profunda del paciente, a los efectos de sa-
ber frente a que situación nos encontramos y
determinar entonces que tratamiento debe re-
cibir.

2. La selección del fármaco, si es realmente ne-
cesario un tratamiento farmacológico, debe
hacerse sobre las siguientes bases: situación
clínica, ausencia de contraindicaciones, vía de
administrar, efecto predecible y capacidad de
controlar su efecto.

3. Se destaca la necesidad de un diagnóstico co-
rrecto de crisis hipertesiva diferenciándola de
otras elevaciones de PA que no implican un
riesgo para el paciente a corto plazo.
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Tabla 4. Recomendaciones del IV Joint National Comitee on High Blood Pressure para el segui-
miento al alta asumiendo ausencia de lesión aguda de órgano blanco.

Cifras de PA en mmHg Conducta

140-159/90-99 Confirmar HA antes de 2 meses

160-179/100-109 Referir para evaluar antes de 1 mes

180-209/110-119 Referir para evaluar antes de 1 semana

>209/>120 Referir para evaluar inmediatamente (24-48 horas)



4. Todos los pacientes al alta deben vincularse
con su médico tratante para impedir la repeti-
ción de la situación hipertensiva tratada.
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 ¿Cifras tensionales 

elevadas? 
¿Persisten en condiciones correctas de 
registro del ambiente y del equipo? 

CV: insuficiencia cardiaca, 
       angor, IAM, Disecc. Ao. Ag. 
Neurol: cefalea (intensa), trast.  
             Visuales, nauseas o  
             vómitos, confusión,  
             trast. de conciencia.  
             Sg. Focales, conv.,  
             coma 
Renales: Hematuria, oliguria 
Embarazo: Eclampsia 
Crisis catecolaamínicas (incluye 
 drogadicción) 

si 

no 

Cual es 
la causa 

Emergencia 
hipertensiva 

Consideraciones de interés : 
- Tratamiento habitual y tratamiento previo a 
   la consulta. 
- Cardiopatía crónica. 
- Embarazo. 
- Alergias o contraindicaciones a fármacos. 
- Insuficiente renal, trasplantado renal. 

Abandono/ resistencia medicación 
Sobrecarga salina 
Stress/dolor/ansiedad 
Esteroides/AINES 

¿Riego potencial 
de lesión aguda de 

órgano blanco? 

no 

si 

Urgencia 
hipertensiva 

Tratamiento correspondiente, ajuste de 
medicación, inicio de medicación, 
ansiolíticos, analgésicos, alta con control 

Ingreso a urgencias. 
Control de cifras tensionales en horas. 
no necesariamente a lo normal.  
Ajuste o inicio ponderado de tratamiento. 
No realizar descenso brusco con fármacos s/l o 
v/o de acción corta. 
Alta con seguimiento en los próximos 15 días.  
Si PAS>210 o PAD>120 mmHg al alta control en 
24 hs. máximo. 

ingreso a unidad cardiológica o crítica. 
tratamiento según complicación. 
fámacos iv de acción ultracorta. 
monitoreo . 
descenso gradual con balance riesgo beneficio. 
evaluar lesión/descompensación de otros 
órganos. 

Ionograma, Azoemia, 
Creatininemia, Hemograma, 
Orina, ECG, Troponina 
RxTx 
TAC, Cateterismo Cardiaco

Pico 
hipertensivo 

¿diagnóstico de 
lesión aguda de 
órgano blanco? 

1 

2 

2 

3 y 4 

3 y 4 

3 y 4 

1. diagnóstico apropiado de cifras elevadas 
2. clasificación según riesgo 
3. tratamiento 
4. disposición final 

¿Tiene lesión aguda de órgano 
blanco? 

Algoritmo de cuatro pasos. Estrategia para evaluación, tratamiento, admisión, alta del paciente

con cifras tensionales elevadas.
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La hipertensión arterial (HA) secundaria a causas
identificables representa 5% de la población total
de hipertensos en la población general. Sin embar-
go, la frecuencia de la hipertensión arterial secun-
daria aumenta si se considera sólo el grupo de pa-
cientes con hipertensión arterial severa o de difícil
control.

Entre todas las causas de hipertensión secunda-
ria, analizaremos por su frecuencia e importancia
las causas renales y endocrinas que provocan habi-
tualmente HA secundaria.

Hipertensión arterial nefrógena
secundaria a nefropatías
parenquimatosas

Las nefropatías provocan HA en muchas ocasiones
y la frecuencia de HA aumenta si se desarrolla in-
suficiencia renal. Cuando la insuficiencia renal es
avanzada y el paciente debe ingresar en plan de diá-
lisis, la HA esta presente en 70-80% de los casos.

La HA acelera la progresión de las nefropatías
hacia la insuficiencia renal. Por esta razón el buen
control de la PA en estos casos, además de prevenir
complicaciones cardiovasculares, retarda la pérdi-
da de función renal.

En estudios realizados (1) se ha visto que el nivel
de control de la HA que mejor resguarda la función
renal en pacientes con nefropatía sería ≤130/85
mmHg en los casos de pacientes con nefropatía
diabética, de raza negra, con proteinuria superior a
un gramo por día, o con insuficiencia renal progre-
siva.

La proteinuria en particular ha surgido como un
factor de aceleración de perdida de función renal
(1,2).

También se ha desarrollado en los últimos años,
evidencia de que la activación del sistema renina
angiotensina actúa acelerando la progresión de la
insuficiencia renal por diversos mecanismos (3).

Tratamiento de la HTA secundaria a
nefropatías

Teniendo en cuenta la evidencia referida, el trata-
miento de la HA en las nefropatías crónicas debe
realizarse en forma enérgica. El nivel propuesto de
130/85 mmHg requiere de un plan de varios fár-
macos antihipertensivos asociados en la mayoría
de los pacientes con insuficiencia renal crónica
progresiva.

Consideramos que en el desarrollo de ese plan
antihipertensivo, deben ponerse en marcha las me-
didas higiénico dietéticas ya referidas en otros ca-
pítulos, y tomar en cuenta todos los factores de
riesgo vascular y la comorbilidad asociada.

Sin embargo, en el paciente con nefropatía cró-
nica deben introducirse rápidamente los medica-
mentos antihipertensivos.

En primer lugar, por lo expuesto y demostrado
en varios estudios (4,5), deben preferirse los inhibi-
dores de la enzima de conversión de angiotensina
(IECA). Estos fármacos disminuyen la PA, inhi-
ben las acciones de la angiotensina a nivel renal,
disminuyen la proteinuria y han demostrado que
retardan la progresión de la insuficiencia renal en
las nefropatías diabética y no diabética. Deben in-
troducirse a dosis progresivas, con control de la
potasemia y la función renal en pacientes normo-
volémicos. Pueden causar un descenso transitorio
leve del filtrado glomerular que luego se estabili-
za. Los antagonistas de los receptores de angioten-
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sina 2, en difusión actual, tendrán a nivel renal los
mismos efectos beneficiosos, con menos efectos
colaterales. Se esperan para estos nuevos medica-
mentos estudios prospectivos prolongados de pró-
xima publicación.

Asociados a los IECA, pueden y deben usarse
los bloqueantes cálcicos, diuréticos, beta blo-
queantes y los fármacos antihipertensivos que sean
necesarios.

Los diuréticos de asa tienen indicación cuando
la insuficiencia renal traspasa los 30 ml de clearan-
ce de creatinina, ya que con ese filtrado glomerular
los tiazídicos no son efectivos.
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HIPERTENSIÓN ARTERIAL RENOVASCULAR

La hipertensión arterial (HA) renovascular es la hi-
pertensión consecuente a hipoperfusión renal se-
cundaria o estenosis de una o ambas uretras rena-
les.

La prevalencia de hipertensión renovascular es
baja, menos de 1% del total de hipertensos, sin em-
bargo la frecuencia es mayor entre los pacientes
con hipertensión arterial severa, refractaria o con
hipertensión en fase acelerada donde puede alcan-
zar una frecuencia de 30% de los casos.

Las dos causas más frecuentes de estenosis de la
arteria renal son la ateroesclerosis y la displasia fi-
brovascular de la arteria renal.

La estenosis de causa ateroesclerótica es más
frecuente en pacientes de sexo masculino, mayores
de 50 años y se localiza más frecuentemente a nivel
del ostium y en el tercio proximal de la arteria re-
nal.

La displasia fibrovascular es más frecuente en el
sexo femenino, entre 25 y 50 años, y afecta fre-
cuentemente el sector distal en la arteria renal o sus
ramas.

Diagnóstico

Se plantea la sospecha clínica de hipertensión re-
novascular cuando están presentes los elementos
clínicos señalados a continuación:

Probabilidad de hipertensión renovascular ba-
sada en criterios clínicos.

• Baja

- HA borderline o HA leve sin daño hiper-

tensivo de órganos blancos.

• Mediana

- HA severa (HA diastólica > 120 mmHg)

- HA refractaria al tratamiento

- HA con soplo abdominal o lumbar

- HA moderada (diastólica entre 105 y 120

mmHg) en pacientes con evidencia de en-

fermedad arterial oclusiva a nivel de miem-

bros inferiores o a nivel abdominal y en pa-

cientes con ascenso inexplicable de la crea-

tininemia.

• Alta

- HA severa e insuficiencia renal progresiva

- HA maligna o acelerada

- HA severa refractaria al tratamiento
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- HA en aumento de ceratininemia reducida

por inhibidores de la enzima convertidora

de la angiotensina

- HA moderada y severa con asimetría renal

Frente a la sospecha clínica de una hiperten-
sión arterial renovascular y si el paciente es buen
candidato para cirugía o angioplastia, se deben
realizar en primer lugar estudios no invasivos con
vistas a seleccionar la población a ser estudiada
con una angiografía renal, que sigue siendo el
método de referencia para el diagnóstico de la hi-
pertensión renovascular.

En la figura 1 se propone un algoritmo diagnós-
tico para el estudio de la hipertensión arterial reno-
vascular.

El seriocentellograma renal con test de captopril
disminuye su utilidad en el paciente con insuficien-
cia renal. El eco Doppler de arterias renales tiene
sensibilidad variable, ya que depende del observa-
dor.

La arteriografía renal por sustracción digital es
el método de referencia para el diagnóstico defini-
tivo de estenosis de arterias renales, valorando su
magnitud y variantes anatómicas.

La angiografía por resonancia nuclear magnéti-
ca y la tomografía computada helicoidal permiten
una visualización de las arterias renales sin los ries-
gos de la arteriografía renal.

La secuencia de exámenes puede modificarse
realizando directamente la arteriografía renal en
aquellos casos de alta sospecha clínica y escaso
riesgo quirúrgico.

Tratamiento

El tratamiento de la hipertensión renovascular re-
quiere de equipo multidisciplinario integrado por
nefrólogo, cirujano vascular y radiólogo.

El objetivo es suprimir la causa de la hiperten-
sión arterial pero también preservar la función del
riñón en su arteria estenozada.

El tratamiento de elección en la revasculariza-
ción de la arteria renal mediante angioplastia o ci-
rugía.

La angioplastia simple o con endoprótesis
(stent) si bien es un procedimiento menos invasivo
que la cirugía, presenta como desventaja la posibi-
lidad de reestenosis posterior.

La cirugía de revascularización admite diversas
técnicas de resorte del cirujano vascular.

En los pacientes mayores de 50 años en los cua-
les es más frecuente la estenosis de causa ateroes-
clerótica debe realizarse una completa valoración
cardiovascular por la posibilidad de enfermedad
vascular asociada coronaria, cerebral o de miem-
bros inferiores.

En cuanto al tratamiento médico de la hiperten-
sión arterial renovascular se debe realizar bajo es-
tricto control de la función renal y frecuentemente
es una hipertensión arterial resistente a la asocia-
ción de medicamentos. Dicho tratamiento tiene lu-
gar en el preoperatorio de forma transitoria o en
forma permanente en aquellos pacientes que por
diversas razones no se les puede realizar trata-
miento de reparación de la estenosis arterial.

Los antihipertensivos que pueden ser utilizados
son: calcioantagonistas, betabloqueantes y diuré-
ticos. Los inhibidores de la enzima de conversión
de la angiotensina (IECA) y los antagonistas de la
angiotensina II pueden utilizarse en caso de este-
nosis unilateral no significativa estando contrain-
dicados en los casos de estenosis renal bilateral o
de estenosis unilateral en riñón único funcionante
por el riesgo de desarrollar insuficiencia renal.
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Figura 1



HIPERALDOSTERONISMO PRIMARIO

Se trata de un trastorno poco frecuente, entre 0,5%
a 2% de la población de hipertensos. La frecuencia
mayor ocurre entre la tercera y quinta década de la
vida, con un leve predominio en el sexo femenino.

Clínica

Los síntomas son los derivados de la hipertensión
arterial, generalmente leve a moderada, y la hipo-
kalemia (tabla 1).

El estudio de la concentración sérica de K+ pare-
cería ser la única prueba aislada, de fácil realiza-
ción y bajo costo, útil para la selección de los pa-
cientes hipertensos que deben ser sometidos a in-
vestigaciones más especializadas como probables
portadores de hiperaldosteronismo.

Debemos plantear el diagnóstico frente a pa-
cientes hipertensos que:

1. Desarrollan hipopotasemia en forma espontá-
nea (K+ sérico < 3,5 mEq/L), casi 50% de los
hipertensos con hipokalemia espontánea tiene
alguna forma de hiperaldosteronismo.

2. Desarrollan hipopotasemia o tienen dificultad
en mantener el potasio sérico normal aún con
suplementos, durante el tratamiento con dosis
convencionales de diuréticos, o que fallan en
normalizar la kalemia luego de 4 semanas de
suspensión de los mismos.

3. Aquellos que presentan “hipokalemia fácil-
mente provocable” (inducción de hipopotase-
mia por la administración de 200 mEq de
NaCl/día durante tres a cinco días.

El ionograma urinario puede aportar elemen-
tos sugestivos, como una kaliuresis inapropiada
(>30 mEq en orina de 24 horas).

La trascendencia del diagnóstico de un hiperal-
dosteronismo primario justifica efectuar a todos
los pacientes con hipertensión arterial screening
mediante una determinación simple de kalemia
con ingesta adecuada de Na+ de tres a cinco días
previos.

Diagnóstico

La confirmación del diagnóstico se basa en la de-
mostración de altas concentraciones de aldostero-
na plasmática o urinaria, en presencia de actividad
de renina plasmática (ARP) suprimida (tabla 2).

La relación aldosterona/ARP mejora la sensibi-
lidad diagnóstica:

• valores mayores de 50 confirman el carácter de
primario;

• por debajo de 25 lo descartan;
• entre 25-50 deben ser sometidos a pruebas adi-

cionales para confirmar autonomía.

La carga oral de Na+, con 6 a 12 g/día durante
tres días, seguida de la determinación de la al-
dosteronuria permite discriminar con excelente
sensibilidad (96%) y especificidad (93%) aque-
llos con secreción autónoma (figura 1)
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Tabla 1. Clínica
• Hipertensión arterial leve o moderada
• Hipokalemia

– Debilidad muscular
– Parestesias
– Crisis paréticas transitorias
– Alteraciones electrocardiográficas (onda U, apla-

namiento ST)
– Trastornos del ritmo

Tabla 2. Diagnóstico bioquímico
• K+ sérico < 3 mEq/L
• K+ urinario > 30 mEq/24 horas (puede no

evidenciarse si existe gran depleción de K+)
• ARP < 1 ng/ml
• Aldosterona plasmática > 25 ng/ml
• Aldosteronuria > 14 µg/24 horas *

* Es preferible la determinación de aldosteronuria de 24
horas a la de una muestra aislada de aldosterona
plasmática



Estudios de localización y diferenciación
en subtipos

Una vez establecido el diagnóstico bioquímico
debe determinarse la causa del mismo:

• El adenoma productor de aldosterona (APA) o
síndrome de Conn es la lesión responsable más
frecuente (60%).

• La hiperplasia adrenal primaria (PAH) tiene las
características de hiperaldosteronismo autóno-
mo sin tumor demostrable (25%). A veces las
glándulas tienen una hiperplasia nodular. Fre-
cuentemente bilateral, puede haber una glándula
con secreción dominante.

• La hiperplasia (bilateral) no autónoma o hiperal-
dosteronismo idiopático (IHA) comprende el
15%. La catalogación de secreción de aldostero-

na no autónoma se basa en: a) la respuesta a es-
tímulos: aumenta con el ortostatismo (mínimo
incremento: un tercio sobre el valor basal), au-
menta en pacientes con espironolactona des-
pués de corrección de la PRA y de la kalemia; y
b) la 18OH corticosterona en la orina es normal
(la 18OH corticosterona no se dosifica aún en
nuestro medio).
En los hiperaldosteronismos primarios autóno-
mos la hipersecreción de aldosterona no se mo-
difica sustancialmente ante dichos estímulos y
la 18OH corticosterona es mayor a 100 µg/dl.

• Sumamente raros (<1%):
- el carcinoma productor de aldosterona;

- el aldosteronismo supresible por corticoides;

- el aldosteronismo ectópico.

Hipertensión secundaria
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A) SCREENING

B) CONFIRMACIÓN

C) LOCALIZACIÓN

HA-HIPOKALEMIA

> 50 confirma aldosteronismo
primario

25-50 probable aldosteronismo
primario

suprime aldosterona

Aldosteronismo
secundario

TC-RM

Masa unilateral

APA

(-) aldosterona

APA o PAH

Normal

Respuesta postural

(+) aldosterona

IHA

aldosteronuria > 14 µg/día

Confirma aldosteronismo
primario

Prueba de carga con 6-12 g NaCl v.o.

Aldosterona/ARP en posición de pie

Figura 1. Algoritmo diagnóstico para hiperaldosteronismo primario.

APA: adenoma productor de aldosterona; PAH: hiperplasia adrenal primaria; IHA: hiperaldosteronismo idio-

pático; v.o.: vía oral; HA: hipertensión arterial; ARP: actividad de renina plasmática; TC: tomografía computa-

da; RM: resonancia magnética.



La tomografía computada tiene una sensibili-
dad de 85% y es un estudio topográfico de prime-
ra línea junto con la resonancia magnética.

La cateterización venosa suprarrenal selectiva
para la dosificación de las concentraciones de al-
dosterona, es el test más confiable para el diagnós-
tico topográfico definitivo, sin embargo dado que
es una prueba cruenta, no libre de riesgos, se pre-
serva como alternativa para casos muy especiales.

Tratamiento

El tratamiento de elección para pacientes portadores
de APA y de PAH es la intervención quirúrgica. En
los APA, la adrenalectomía unilateral, y en los IHA
la bilateral. Es necesaria la corrección de la hipopo-
tasemia con aporte de KCl y espironolactona en el
preoperatorio por un lapso de una a dos semanas.

En pacientes con IHA o que no son candidatos
para la cirugía el tratamiento médico incluye medi-
das higiénico-dietéticas al igual que otros pacientes
hipertensos.

El fármaco de elección es la espironolactona
(antagonista específico de la aldosterona) a dosis
de 200 a 400 mg/día.

El amiloride, los bloqueadores de los canales de
calcio o los inhibidores de la enzima convertidora
de angiotensina representan una alternativa válida
como segunda elección. Resta aún definir el rol de
los “sartanes” administrados como única medica-

ción o asociados a espironolactona en el hiperal-
dosteronismo primario.
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FEOCROMOCITOMA

Conceptos

• Tumor secretor de catecolaminas, que puede
producir además otras sustancias de efectos va-
riables (serotonina, VIP, etcétera).

• Estadísticamente infrecuente: 0,1% de los pa-
cientes con hipertensión arterial (HA).

• Habitualmente adrenal, uni o bilateral, más rara-
mente extraadrenal.

• Esporádico o familiar, integrando síndromes de
neoplasias endocrinas múltiples (MEN 2A o
2B).

• Benigno o maligno (10%), de diferenciación
histológica difícil, con posibilidad de metásta-
sis óseas, ganglionares, hepáticas, pulmonares
o de la médula suprarrenal.

Clínica

Puede manifestarse a cualquier edad, más raro en
niños (10%).

Se caracteriza por hipertensión arterial
(80-95%). Esta puede ser: a) permanente, con la
característica de ser hipermetabólica, hipovolémi-
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ca (hipotensión ortostática) y con gran repercusión
oftálmica, cardíaca o renal; o b) paroxística (o am-
bas), con crisis neurovegetativas, angioespásticas
(cefaleas, dolor precordial o abdominal) o hipoten-
sivas. Cualquiera de estas crisis son espontáneas o
desencadenadas por esfuerzo o estrés.

Lo básico para pensar en feocromocitoma es la
hipertensión arterial asociada a cefaleas, palpita-
ciones e hiperdiaforesis.

Diagnóstico

1) Funcional

• Determinación de catecolaminas en orina de 24
horas: norepinefrina (la de más valor), epinefri-
na y dopamina. El aumento puede ser continuo o
intermitente, en estos casos es útil recolectar ori-
na luego de la crisis.

• Determinación de catecolaminas en sangre: exa-
men menos específico por el estrés que produce
la punción venosa y porque evidencia la secre-
ción de un período más corto.

• Determinación de metanefrinas en orina: es el
método más específico. No se realiza en nuestro
medio.

• Determinación de ácido vanilil-mandélico en
orina de 24 horas: menos sensible y menos espe-
cífico, puede ser útil como primer estudio. Algu-
nos le dan valor diagnóstico si los valores son
superiores al triple del normal.

Frente a falsos positivos, se puede realizar una
prueba de freno con clonidina 0,3 mg vía oral,
con determinaciones previas y posteriores, si los
valores basales son elevados y no disminuyen, es
muy sugestivo de feocromocitoma. Frente a fal-
sos negativos se desaconseja efectuar pruebas de
estímulo por considerarlas muy riesgosas.

Topográfico

Por frecuencia se busca en primer término en la re-
gión abdominal, por ecografía o tomografía axial
computarizada, aunque es más sensible la resonan-
cia magnética (100%). El centellograma con I131
MIBG (meta yodo bencil guanidina) es especial-

mente útil en feocromocitomas extraadrenales, te-
niendo una especificidad de 100%.

Tratamiento

Es quirúrgico, una vez que se logre la normoten-
sión, normalización del ritmo cardíaco (sin arrit-
mias ni taquicardia) y normovolemia. Para el éxito
del mismo es fundamental una adecuada prepara-
ción preoperatoria y conducción anestésica duran-
te la intervención quirúrgica, sin la cual la mortali-
dad operatoria oscila entre 30 y 45%. El tratamien-
to médico ideal sería el bloqueo de la hormonosín-
tesis de catecolaminas con alfa metil tirosina, de la
que no disponemos aún, por lo que se efectúa el
bloqueo de los receptores periféricos. El bloqueo
alfa debe anteceder al bloqueo beta.

Bloqueo α
Phenoxibenzamina (Dibezilina ®, comprimidos
de 10 mg) que debe traerse del exterior. Dosis ini-
cial: 10 mg cada 12 horas. Aumento progresivo
cada dos días de 10 mg, mientras la presión arterial
sea mayor o igual a 140/90 mmHg o aparezca con-
gestión nasal e hipotensión ortostática. Dosis habi-
tual: 40-80 mg/día, a veces hasta 100-200 mg/día.
También pueden utilizarse anatagonistas selecti-
vos de los receptores α1: a) prazocin (Minipres
®), 1 mg tres o cuatro veces al día, que se pueden
aumentar en forma progresiva hasta 20 mg/día; b)
terazosin (Hytrin ®), 1 a 20 mg dos veces al día; c)
doxazosin (Cardura ®), 1 a 16 mg en una sola do-
sis. La principal ventaja de estos últimos fármacos
es que disminuyen la duración de la hipotensión
posoperatoria.

Bloqueo β
Se inicia cuando el bloqueo α produce taquicardia
o por lo menos tres días antes de la intervención
quirúrgica, por el riesgo de agravación de la hiper-
tensión arterial y el efecto inotrópico negativo que
pueden ser desencadenantes de edema agudo de
pulmón. Se usa propranolol, 40 mg cada 6-8 horas
con control de pulso.

Hipertensión secundaria
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Este tratamiento de bloqueo α y β tiene como ob-
jetivo normalizar la presión arterial y evitar crisis hi-
pertensivas y arritmias en la intervención quirúrgica.

Paralelamente se debe normalizar la volemia
para evitar hipotensión severa en el intra y posope-
ratorio: 1) con dieta hiposódica (por lo menos 8-9 g
de NaCl/día) y líquidos abundantes, paralelo al
bloqueo alfa, por una o dos semanas, y 2) con ex-
pansores del plasma (albúmina, almidón) en el
preoperatorio inmediato o durante la operación.

Ante:

• Hipertensión paroxística: nifedipina.
• Crisis hipertensivas: phentolamina (Regitina ®)

o nitroprusiato de sodio.
• Complicaciones cardíacas: calcioantagonistas.

Se desaconsejan: clonidina (por hipertensión
arterial de “rebote”) y labetalol como tratamiento
inicial por la posibilidad de crisis hipertensivas.

Luego de la operación se valorará la posibilidad
de: a) malignidad (10%), y por tanto plan de segui-
miento, o b) enfermedad residual, ya que estos tu-
mores pueden ser bilaterales o recurrentes y reque-
rirán intervención quirúrgica. Se debe hacer segui-
mientos al año, a los cinco y a los diez años, con de-
terminación de catecolaminas o metanefrinas uri-
narias o ambas.

Resumen

El feocromocitoma debe sospecharse frene a la
aparición de hipertensión arterial permanente o pa-
roxística asociada a cefaleas, palpitaciones e hiper-
sudoración con piloerección. Si no se diagnostica,
es una enfermedad letal como resultado de las com-
plicaciones cardíacas.

El diagnóstico se establece por determinación
de test bioquímicos (catecolaminas y metanefrinas
urinarias). Para la localización del tumor, la reso-
nancia magnética es 100% sensible, siendo el cen-
tellograma con I131 MIBG el estudio con mayor
especificidad. La cirugía es el tratamiento de elec-
ción, previa preparación adecuada del paciente con

fármacos antihipertensivos. No se ha detectado al-
guna modalidad terapéutica que obtenga una remi-
sión permanente en aquellos casos de feocromoci-
tomas malignos.
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