
.3

Guías de la
Sociedad Argentina de 
Hipertensión Arterial

para el diagnóstico, estudio,
tratamiento y seguimiento
de la hipertensión arterial



.4 .5

Expertos Intervinientes
Prefacio
Contenido
Abreviaturas Utilizadas
Bibliografía
Agradecimientos

.07

.09

.11

.13

.65

.77

Índice



.6 .7

Dr. Roberto A Ingaramo, Trelew, Chubut

Dr. José Alfie, Buenos Aires
Dr. Claudio Bellido, Buenos Aires
Dr. Mario Bendersky, Córdoba
Dr. Horacio Carbajal, La Plata, Bs.As
Dr. Luis Colonna, Buenos Aires
Dr. Fernando Filippini, Rosario, Santa Fe

Dr. Felipe Inserra, Buenos Aires
Dr. Luis Juncos, Córdoba
Dra. Carol Kotliar, Buenos Aires
Dra. Rosa Simsolo, Buenos Aires
Dr. Raúl Perret, Resistencia, Chaco
Dr. Gabriel Waisman, Buenos Aires

Dr. Hernán Gómez Llambí, Buenos Aires
Dr. Alberto Ré, La Plata, Bs.As.

Dr. Alberto Villamil, Buenos Aires

Dr. Pablo Rodríguez, Buenos Aires Dr. Leandro Schiro, Trelew, Chubut

Dr. Sebastián Ameriso, Buenos Aires
Dr. Lucas Aparicio, Buenos Aires
Dr. Miguel Arnolt, Rosario, Santa Fe
Dr. Hugo Baglivo, Buenos Aires
Dra. Jessica Barochiner, Buenos Aires
Dra. Marta Barontini, Buenos Aires
Dr. Gustavo Blanco, Mar del Plata, Bs.As
Dr. Patricio Cantarelli, Buenos Aires
Dr. Jorge Carbó, Rosario, Santa Fe
Dra. Paula Cuffaro, Buenos Aires
Dra. Mildren Del Sueldo, Buenos Aires
Dra. Mónica Díaz, Buenos Aires
Dr. Raúl Echeverría, La Plata, Bs.As
Dra. Irene Ennis, La Plata, Bs.As
Dr. Guillermo Fábregues, Buenos Aires
Dr. Carlos Galarza, Buenos Aires
Dr. Roberto Gallo, Rosario Santa Fe
Dr. Néstor García, Córdoba
Dr. Alcides Greca, Rosario, Santa Fe

Dr. Arnoldo Kalbermatter, Entre Ríos
Dr. Claudio Majul, Buenos Aires
Dr. Marcos Marín, Buenos Aires
Dra. Margarita Morales, Buenos Aires
Dr. Diego Nannini, Rosario, Santa Fe
Dr. Marcelo Orías, Córdoba
Dr. Simón Palatnik, Rosario, Santa Fe
Dr. Roberto Peidró, Buenos Aires
Dr. Daniel Piskorz, Rosario, Santa Fe
Dra. Beatriz Riondet, La Plata, Bs.As 
Dr. Pablo Rodríguez, Buenos Aires
Dr. Eduardo Rusak, Buenos Aires
Dr. Martín Salazar, La Plata, Bs.As
Dr. Daniel Suárez, Buenos Aires
Dr. Carlos Ujeda, Buenos Aires
Dr. Gustavo Vampa, Buenos Aires
Dra. Liliana Voto, Buenos Aires
Dra. Judith Ziberman, Buenos Aires

Expertos Intervinientes

Coordinador General

Comité Ejecutivo

Comité de Revisión

Correctores de Estilo

Comité de Redacción



.8 .9

La Sociedad Argentina de Hipertensión Arterial (SAHA) hace 
la presentación de la primera edición de sus Guías para 
el Diagnóstico, Estudio, Tratamiento y Seguimiento de la 
Hipertensión Arterial.
La creciente importancia Institucional alcanzada por nuestra 
Sociedad en el ámbito de nuestro país, como así también 
su potencial influencia regional, hizo que consideráramos 
que la SAHA necesitaba como entidad idónea, expresar 
su posición ante el mundo, de cómo sugerimos manejar la 
hipertensión en nuestro país.  
El contenido del material, si bien coincide en varios 
aspectos con las Guías elaboradas por otras Sociedades, 
aporta elementos diferenciales, como la presentación de 
datos originados en Estudios realizados en nuestro país, en 
especial en lo referente a epidemiología y la incorporación de 
algunos capítulos, que pensamos serían útiles de abordar. 
Los expertos que trabajaron en la confección de las mismas, 
fueron exhortados a aplicar sus experiencias prácticas y 
académicas y a basarse en los datos obtenidos de fuentes 
científicas reconocidas y aceptadas. 
La metodología aplicada para su elaboración fue la siguiente. 
La coordinación general y confección del proyecto estuvo a 
cargo de un Coordinador General. Una vez conformado el 
manuscrito inicial con los principales capítulos a tratar, un 
Comité Ejecutivo (CE),  compuesto por 12 expertos, analizó, 
observó y modificó el mismo, consensuandose un temario 
final. Cada uno de los mencionados expertos tuvo a su cargo 
la elaboración de un capítulo, contando para el desarrollo 
del mismo, con el aporte de un Comité de Redacción (CR) 
compuesto por otros 38 expertos, cuyos integrantes fueron 

sugeridos por cada miembro del CE. Todos los temas fueron 
acompañados de sus respectivas citas bibliográficas y de los 
niveles de evidencias que justificasen los conceptos vertidos. 
El CE se reunió en varias oportunidades hasta elaborar 
un documento final, que se puso a consideración y 
discusión en una reunión ampliada entre los 54 expertos 
intervinientes. El material fue analizado por un Comité de 
Revisión, para posteriormente dar por finalizado y aprobado 
el documento y enviado a su publicación, previa aprobación 
por la Comisión Directiva de la SAHA. Se empleó casi dos 
años en finalizar las mismas.
Conscientes de la importancia de que éstas Guías lleguen 
a la mayor cantidad de profesionales interesados, se ha 
prestado mucha atención a la difusión de las mismas, 
elaborando dos versiones, una con el desarrollo completo y 
otra en una versión “de bolsillo” donde se resume en pocas 
páginas el núcleo de cada tema. A su vez, estarán publicadas 
en un link especial en la página Web de la Sociedad.
Si bien, el objetivo principal de las Guías, es ofrecer a la 
comunidad médica un instrumento que le permita asistirlo 
para lograr un eficaz y mejor manejo de la hipertensión, las 
mismas son solo recomendaciones que no pueden suplantar 
a los libros de textos y/u otros métodos de actualización,  
quedando en último término a criterio del profesional 
aplicar los métodos de diagnóstico y tratamientos que crea 
conveniente según su entender y sano juicio. 
En nombre del Comité Ejecutivo, quiero expresar nuestra 
gratitud y sinceras felicitaciones a todos aquellos que de 
una u otra manera hicieron posible la creación y concreción 
de estas recomendaciones.

Prefacio

Dr. Roberto A Ingaramo
Coordinador General 
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AC: antagonistas cálcicos 
ACV: accidente cerebro-vascular
AINEs: antiinflamatorios no esteroides
ALDO: aldosterona
AOS: apnea obstructiva del sueño
ARA II: antagonista de los receptores AT1 de la angiotensina II
ARP: actividad de renina plasmática
BB: betabloqueantes
COX 2: ciclooxigenasa 2
CYP 450: citocromo P-450
DBT: diabetes
DDVI: diámetro diastólico de ventrículo izquierdo
DE: disfunción eréctil
DOB: daño de órgano blanco
EAOP: enfermedad arterial obstructiva periférica
ECG: electrocardiograma
ECV: enfermedad cardiovascular
EIM: espesor íntima-media
ER: espesor relativo
ERC: enfermedad renal crónica
EV/IV: endo o intravenoso
FC: frecuencia cardíaca
FR: factor(es) de riesgo
HO: hipotensión ortostática
HTA: hipertensión arterial
HTAE: hipertensión arterial enmascarada

HVI: hipertrofia ventricular izquierda
IAM: infarto (agudo) de miocardio
IC: insuficiencia cardíaca
IECA: inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina
IMC: índice de masa corporal
IMVI: índice de masa ventricular izquierda
IR: insuficiencia renal
ITB: índice tobillo-brazo
MAPA: monitoreo ambulatorio de presión arterial
MDPA: monitoreo domiciliario de la presión arterial
MDRD: Modification of Diet in Renal Disease
NEM: neoplasia endocrina múltiple
PA: presión arterial
PAD: presión arterial diastólica
PAS: presión arterial sistólica
PDE-5: fosfodiesterasa 5
PP: presión de pulso
PPVI: pared posterior de ventrículo izquierdo
RMN: resonancia magnética nuclear
SIV: septum interventricular  
SM: síndrome metabólico
SNC: sistema nervioso central
SRA: sistema renina-angiotensina-aldosterona
TAC: tomografía axial computada
TZ: tiazidas
VOP: velocidad de onda de pulso

Abreviaturas utilizadas en el texto 
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a.1. Prevalencia 
No existen estudios poblacionales aleatorios de alcance na-
cional que hayan investigado la prevalencia de hipertensión 
arterial (HTA) con mediciones directas de la presión arterial 
(PA) (1-2) En la tabla 1 se muestran las prevalencias obte-
nidas en los estudios regionales publicados que figuran en 
PubMed (3-9), que definieron HTA como PA sistólica (PAS) 
≥140 y/o diastólica (PAD) ≥ 90 mmHg, y que fueron realiza-
dos con mediciones directas de la PA sobre muestras alea-
torias de población no seleccionada. El estudio CARMELA 
(10) ha comunicado en la Ciudad Autónoma de Buenos Aires 

una prevalencia de 29% entre los 25 y 64 años, más alta que 
en otras ciudades latinoamericanas. 
Es de destacar, entonces, que la alta prevalencia de HTA 
en la Argentina es similar a la de los EEUU antes de la in-
tensificación de sus campañas de educación y de preven-
ción primaria. Como se muestra en la tabla 1, y como ocurre 
usualmente en los estudios epidemiológicos, la prevalencia 
se estimó en base al promedio de varios registros realizados 
en una ocasión; sólo en un caso (6) se confirmó el diagnósti-
co en una segunda ocasión, tal como lo exige el diagnóstico 
de HTA en el consultorio (11). 

Tabla 1. Prevalencia* de la HTA en estudios argentinos

Estudio

Ciudad de La Plata (3)

Gral. Belgrano (4)

Rosario (FAROS) (5)

Rauch (Pcia. Bs. As.) (6)

Ciudad de Córdoba (7)

Dean Funes (Córdoba) (8)

4 ciudades del Centro (9)

Nº

6.386

1.080

2.071

1.523

6.875

715

2397

Edad

15-75

15-75

21-65

15-75

15-85

20-70

≥ 20

Registro

2

3

2

4

2

-

2da medición

Ocasiones

1

1

1

2

1

1

Prevalencia

32,7

39,8

34,7

35,8

29,9

29,7

36,0

*por 100 habitantes

En poblaciones aborígenes se ha encontrado una prevalen-
cia de 25,2% en comunidades Tobas (Pcia. del Chaco) (12) y 
de 28% en Wichis-Chorotes (Pcia. de Salta) (13).
En un estudio sobre 3154 estudiantes de medicina, con una 
edad media de 21 años (14) y utilizando el promedio de tres 
determinaciones en una ocasión, se halló una prevalencia de 
12% (varones 20%, mujeres 6%) que es seis veces superior al 
estimado en una similar población de EEUU (NHANES III) (15). 
La Encuesta Nacional de Factores de Riesgo 2005 (16) co-
municó una prevalencia de 34,4% en los mayores de 18 
años. Sin embargo el diagnóstico se efectuó por auto re-
ferencia y sólo en quienes habían tenido mediciones de la 
presión por lo que estos valores no pueden ser comparados 
con los de las muestras poblacionales. En la misma encues-
ta se observó un nivel inverso entre la prevalencia de HTA y 
la magnitud de los ingresos. 
La PAS, la PAD y la prevalencia de HTA son mayores en los 
varones, pero luego de la sexta década de la vida la preva-

lencia es igual o mayor en las mujeres; si bien esta diferencia 
puede expresar una supervivencia selectiva este hecho no 
explica la totalidad del fenómeno. Los aumentos de la PA 
y de la prevalencia de HTA contribuyen al incremento de la 
morbilidad y de la mortalidad cardiovascular que se observa 
en la mujer luego de la menopausia.
En los países desarrollados y en vías de desarrollo la PAS au-
menta con la edad, en cambio la PAD se incrementa hasta los 
60 años y luego se mantiene estable o desciende levemente. 
Este comportamiento provoca en los ancianos aumentos de 
la prevalencia de HTA y de la presión del pulso (PP) y predo-
minio de HTA sistólica aislada. Así, tal como se observó en el 
NHANES 2003-2004 en el que la prevalencia de HTA aumentó 
de 7,3%, en el grupo de 18-39 años, a 66,3%, en el grupo de 
60 años o más (17), en nuestro país se describen incrementos 
similares (3-7). La prevalencia de HTA a los 65-74 años oscila 
en la Argentina entre 45,9% y 81,7% (3,4,6,7). El aumento de 
la expectativa de vida observado en las últimas décadas y 

A. Epidemiología de la Hipertensión Arterial en Argentina
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este progresivo incremento de la PA con la edad han provoca-
do una “epidemia de HTA” en el anciano que constituye uno 
de los grandes desafíos para la salud pública. 
No obstante lo mencionado, en un estudio de cohortes rea-
lizado en la Argentina, sobre una población intervenida du-
rante seis años con estrategias comunitarias se observaron 
descensos significativos de la PAS y de la PAD (-5,49 y -6,86 
mmHg, respectivamente) y estos se correlacionaron con el 
descenso o la falta de aumento de peso (18). Así la prevención 
del aumento de peso puede ser un hecho central en la pre-
vención del aumento de la PA con la edad. [Clase B, nivel IIb]

a.2. Presión Arterial y Riesgo Cardiovascular 
La PA y el riesgo de padecer una enfermedad cardiovascular 
(ECV) están asociados, como una relación “dosis-respues-
ta” (19,20), de manera fuerte, continua e independiente aun 
en el rango de los valores considerados normales.
La evidencia del efecto que tiene la PA sobre el riesgo car-
diovascular proviene de estudios prospectivos poblacionales 
sobre morbilidad y mortalidad por infarto de miocardio (IAM), 
accidente vascular cerebral (ACV), insuficiencia cardíaca (IC) e 
insuficiencia renal (IR) terminal, y de estudios con asignación 
al azar sobre la eficacia de la terapéutica antihipertensiva para 
reducir esta morbi-mortalidad. Cabe diferenciar el riesgo ab-
soluto (número de eventos en un período), el riesgo relativo 
(relación entre los eventos de grupos diferentes) y el riesgo atri-
buible (número de eventos en un grupo poblacional atribuibles 
a un factor de riesgo). El riesgo absoluto y relativo de un indi-
viduo (o grupo) comparado con otro depende de sus valores 
absolutos de PA, es decir que, a mayor presión mayor riesgo. 
En cambio el riesgo de una población (riesgo atribuible) de-
pende de los valores de PA y de la prevalencia de los distintos 
estadios de HTA. Por lo tanto, como sólo una minoría de la po-
blación tiene la PA muy alta, la mayor parte del riesgo atribuible 
a la PA lo explican los valores normales o levemente elevados. 
En este mismo sentido, en un estudio de cohortes realizado 
en nuestro medio en normotensos (21) se halló que el au-
mento absoluto de la PA en 10 años fue mayor en aquellos 
que al inicio tenían menor PA. Este hecho enfatiza la necesi-
dad de implementar medidas de prevención primaria sobre 
la comunidad entera y no solamente sobre los limítrofes (PA 
130-139 / 85-89 mmHg). [Clase B, nivel IIb]
En un meta análisis que incluyó a más de 1 millón de sujetos 
la PAS y la PAD fueron predictores independientes, y de simi-
lar magnitud, del riesgo cardiovascular (22). En los ancianos, 

sin embargo, esta relación es más complicada pues el riesgo 
es directamente proporcional a la PAS pero inversamente pro-
porcional a la PAD (22,23). En este grupo etáreo la PP también 
es un factor de riesgo (FR) independiente (24,25). En un se-
guimiento durante 19 años de casi 20.000 sujetos sanos se 
demostró una relación directa entre la PP y la mortalidad car-
diovascular (26). En este sentido un análisis del Framingham 
mostró que el riesgo de enfermedad coronaria se asocia po-
sitivamente con la PP en los mayores de 50 años (27) y, en los 
ancianos con HTA sistólica aislada que formaban parte del 
estudio SHEP, se halló 11% de aumento del riesgo de ACV 
por cada 10 mmHg de incremento de la PP (28). Estos datos 
sugieren que, al menos por encima de los 50 años, la PP tam-
bién predice en forma independiente el riesgo cardiovascular. 
Sin embargo, a diferencia de lo que ocurre con la PAS y con 
la PAD, no se ha definido un umbral de PP que permita dife-
renciar la normalidad de la anormalidad en la práctica clínica.

a.3. Incidencia 
El incremento de la PA con la edad transforma paulatina-
mente a la mayoría en hipertensos. La información sobre 
incidencia de HTA es muy escasa aunque es mayor en los pa-
cientes con HTA limítrofe. En ellos, en el estudio Framingham, 
se observó una progresión de 15-20% luego de 4 años (29). 
En nuestro medio la incidencia de HTA en limítrofes triplicó a 
la hallada en los individuos con PA normal (21). 
Mientras que el riesgo de ser hipertenso a corto plazo es ade-
cuadamente reflejado por la incidencia, el riesgo a largo plazo 
es visto más claramente por el riesgo en vida (riesgo de desa-
rrollar HTA durante los años restantes de vida). De acuerdo con 
el estudio Framingham quienes no son hipertensos a los 55-65 
años tienen 90% de riesgo de serlo a los 80-85 años (30).
El riesgo de transformarse en hipertenso está relacionado 
con los niveles de la PA; así, en sujetos de 65 años, el riesgo 
de desarrollar HTA en 4 años fue 50% si eran limítrofes y 
26% si la PA era normal (hasta 129/84 mmHg) (31).

a.4. Conocimiento, Tratamiento y Control 
El objetivo final del tratamiento de la HTA es disminuir la 
morbilidad y mortalidad cardiovascular. Para ello, en forma 
ideal se debe diagnosticar, tratar y controlar a todos los hi-
pertensos. La situación en nuestro país es grave. Los por-
centajes de conocimiento, tratamiento y control son muy ba-
jos y comparables a los de EEUU de hace 20 años (Tabla 2). 

Tabla 2. Conocimiento, tratamiento y control de la HTA en estudios argentinos*

Conocimiento

Tratamiento

Control

La Plata 1985 (36)

44

33

5

Gral. Belgrano 1993 (4)

47

41

3

Córdoba 1992-94 (7)

55

43

13

Rauch 1997 (6)

32

28

4

*por 100 hipertensos

El bajo control en nuestro país se debe, entre otras cosas, 
a una muy pobre eficacia del tratamiento (porcentaje de los 
pacientes que ingieren antihipertensivos que tienen su PA < 
140/90 mmHg) que ha oscilado entre 7 y 30% (3,4,6,7). Re-
cientemente el estudio CARMELA (10) comunicó mejores ta-
sas de conocimiento (64,1%) y una eficacia del tratamiento 
de 43,0% pero estos datos, provenientes de la Ciudad Au-
tónoma de Buenos Aires, pueden no representar la realidad 
global del país. Dado que los fármacos son capaces de nor-

malizar la PA, el bajo control y la baja eficacia del tratamiento 
pueden estar relacionados con una falta de convencimiento 
de los efectores de salud de la necesidad de descender la 
PA < 140/90 mmHg como aconsejan la mayoría de las guías 
de HTA (11,32,33,34). Si a esto agregamos que la reducción 
de la tasa de mortalidad en Argentina, entre 1999 y 2007, 
fue sólo 6,5% para enfermedad coronaria y 13,7% para ACV 
surge la impostergable necesidad de implementar políticas 
de intervención sobre la población (35).

b.1. Objetivo
La evaluación del paciente hipertenso tiene por objetivo:  
• Confirmar el diagnóstico de HTA y determinar su severidad 
• Estimar el riesgo cardiovascular y establecer las metas del 
tratamiento 
• Inferir el mecanismo fisiopatológico subyacente 

• Descubrir una posible causa (HTA secundaria)

b.2. Clasificación de la Presión Arterial
La clasificación propuesta se detalla en la Tabla 3.

b.3. Estudio de la Hipertensión
b.3.a. Anamnesis y examen físico
El interrogatorio del hipertenso está orientado a pesquisar 

• FR coexistentes 
• Historia de eventos cardio y cerebro vasculares 
• Co-morbilidades que condicionen la elección del 
   tratamiento (gota, asma, prostatismo) 
• Síntomas: vasculares, neurológicos (incluyendo cefalea),
   falla cardíaca, apnea obstructiva del sueño (AOS)
• Consumo de alcohol, antiinflamatorios no esteroides 
   (AINEs) y demás substancias presoras (*) 
• Alimentación y actividad física 
• Experiencia con tratamientos previos (eficacia, efectos 
   adversos), 
• Antecedentes familiares (HTA, diabetes, enfermedad
  cerebrovascular y coronaria prematuras, nefropatía)

(*) Sustancias que inducen aumento de la PA:
• Eritropoyetina y análogos 
• Inhibidores de Calcineurina (ciclosporina, tacrolimus) 

• Corticoides y anabólicos esteroides
• AINEs incluyendo inhibidores de la COX 2
• Descongestivos, vasoconstrictores y simpaticomiméticos
•  Inhibidores de la Monoaminooxidasa
• Midodrina
•  Antimigrañosos 
•  Anticonceptivos Orales y Hormonas sexuales
•  Regaliz
• Sustancias de Abuso

El examen físico incluye: 
• Toma de PA y frecuencia cardíaca (FC)
•  Examen cardíaco y arterial 
• Antropometría (perímetro de abdomen y cadera, peso y talla)
•  Búsqueda de estigmas endocrinos (acantosis nigricans,
    Cushing y acromegalia)
•  Examen neurológico (opcional Minimental test o Test del
    reloj según contexto clínico)
•  Fondo de ojo (obligatorio en HTA severa, pacientes con 
cefalea y diabéticos)

Tabla 3. Clasificación de los niveles de PA en mayores de 18 años no medicados y 
sin intercurrencias clínicas. Los valores representan el promedio de múltiples 
mediciones obtenidas en dos o más visitas al consultorio

Categoría

Normal 

Limítrofe

HTA Grado o Nivel 1

HTA Grado o Nivel 2

HTA sistólica aislada 

PAS

Hasta 129

130-139

140-159

≥ 160

≥140

PAD

Hasta 84

85-89

90-99

≥ 100*

< 90 

y/o

y/o

y/o

y/o

y

*Dentro de la HTA grado 2, los pacientes con PA > 180 y/o 110 mmHg.  en dos tomas separadas por 30 minutos entre ellas, son considerados hipertensos en 
la primera consulta, no requiriendo confirmación en una consulta posterior.

B. Diagnóstico y Estudio de la Hipertensión Arterial
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b.3.b. Estudios básicos para el diagnóstico y evaluación
1. Hematocrito

2. Recuento leucocitario
3. Glucemia en ayunas 
4. Colesterol total,  HDL, LDL y Trigliceridemia
5. Creatinina sérica 
6. Filtrado glomerular estimado (fórmula MDRD) 
7. Uricemia
8. Ionograma 
9. Orina completa 
10. Electrocardiograma (ECG)
11. Cociente albumina/creatinina en orina 

La glucemia y los lípidos constituyen criterios diagnósticos de 
síndrome metabólico (SM), y pueden ser alterados negativa-
mente por el tratamiento con diuréticos y betabloqueantes (BB). 
Cuando la glucemia en ayunas es mayor a 100 mg/dl, se reco-
mienda realizar una prueba de sobrecarga oral a la glucosa (36).
La fórmula MDRD (Modification of Diet in Renal Disease) 
permite calcular la tasa de filtrado glomerular; 175 x crea-
tinina-1.154 x edad-0.203 (x 0.742 en la mujer). El sitio web de la 
National Kidney Foundation (HYPERLINK “http://nephron.
com/cgi-bin/MDRDSIdefault.cgi”) permite calcular el fil-
trado glomerular automáticamente. El dosaje de creatinina 
permite diagnosticar IR crónica (filtrado glomerular persis-
tentemente < 60 mL/min/1.73 m2). Este valor indica la pre-
sencia de daño de órgano blanco (DOB) (37),  representa 
una causa de HTA y un FR cardiovascular (38). Valores de 
creatinina > 1,8 mg/dL se asocian a menor respuesta a los 
diuréticos tiazídicos. Con un valor de creatinina > 2,5 mg/
dL, o de K > 5 meq/L, se sugiere control seriado de la fun-
ción renal cuando se indique el uso de bloqueantes del sis-
tema renina-angiotensina-aldosterona (39). Se recomienda 
en estos casos la interconsulta con un especialista en Ne-
frología. Las variaciones en la creatinina, el ionograma y el 
ácido úrico permiten evaluar eventuales efectos negativos 
de la medicación. Un K < 3.5 meq/L, ya sea espontáneo o 
inducido por diuréticos, representa una pista diagnostica de 
hiperaldosteronismo.

Cociente albúmina/creatinina en orina y microalbuminuria en 
orina de 24 hs

• Se considera que el cociente albúmina/creatinina es po-
sitivo cuando es ≥ 20 mg/g en varones o ≥ 30 mg/g en 
mujeres en al menos dos muestras (37). 
• Se define microalbuminuria positiva en orina de 24 hs 
a un valor de 30-300 mg/24 hs en al menos 2 muestras. 
• La microalbuminuria se asocia con un aumento en la 
incidencia de ECV tanto en sujetos diabéticos como no 
diabéticos (40,41).

ECG
La hipertrofia ventricular izquierda (HVI) se diagnostica elec-
trocardiográficamente por:
1. el criterio de voltaje de Cornell (RVL + SV3)  mayor de 2 
mV en mujeres o mayor de 2,4 mV en hombres; 
2. el producto de Cornell [duración del QRS x [RaVL+SV3, (+ 
6 mm en mujeres)]  es mayor a 2440 mm x ms; 
3. el criterio de Sokolow (SV1 + RV5-6) mayor de 38 mm,

4. o por la presencia de signos de sobrecarga en la repola-
rización (42,43). 
Aunque la sensibilidad de ECG para diagnosticar HVI es baja 
en relación al ecocardiograma, ambos estudios son com-
plementarios, ya que el pronóstico empeora cuando la HVI 
también es electrocardiográfica (44). Aun en hipertensos sin 
HVI electrocardiográfica, el voltaje de la R en aVL correlacio-
na de manera directa con el riesgo cardiovascular (45). Por 
otro lado, el ECG también permite diagnosticar cardiopatía 
isquémica, trastornos de conducción y arritmias. La regre-
sión de la HVI en ECG seriados brinda información pronósti-
ca, como lo demostró el estudio LIFE (46). 

b.3.c. Estudios complementarios

b.3.c.I. Estudios recomendados
• Ecocardiograma
• Monitoreo Ambulatorio de la Presión Arterial  de 24hs. (MAPA) 
• Monitoreo Domiciliario de la Presión Arterial (MDPA)

Ecocardiograma
• Se considera HVI cuando el índice de masa del ventrículo 
izquierdo es > 125 g/m2 en los varones y > 110 g/m2 en las 
mujeres (47).  
• La presencia de HVI predice el desarrollo de IC, fibrilación 
auricular, ECV y muerte (48-49). 
• La regresión de la HVI se asocia a disminución del riesgo 
cardiovascular (50). El seguimiento ecocardiográfico permite 
evaluar si la eficacia del control de la PA se asocia a una 
regresión paralela del DOB. 

MAPA
Ver apartado correspondiente 

MDPA
Ver apartado correspondiente 

b.3.c.II. Otros estudios de utilidad
Ecocardiograma Doppler Cardíaco
Permite valorar la función diastólica del ventrículo izquierdo

Eco-Doppler carotídeo
• Se considera que el aumento del espesor íntima-media 
(EIM) a nivel de la carótida primitiva representa hipertrofia vas-
cular (EIM > 0,9 mm), mientras que a nivel de la bifurcación 
representa la presencia de placa ateroesclerótica si el EIM es 
> 1.3 ó 1.5 mm o existe un aumento focal del espesor de 0.5 
mm o del 50% respecto del EIM circundante (48,51-54). 

Velocidad de onda de pulso
• La velocidad de onda de pulso (VOP) carótido-femoral es, 
el patrón oro para evaluar rigidez arterial. 
• El límite normal de la VOP se considera < 12 m/s 
• La HTA, la diabetes (DBT) y la enfermedad renal crónica 
aceleran el aumento de la VOP asociado a la edad. 
• Tiene valor para predecir mortalidad y ECV en pacientes 
con HTA esencial no complicada, independientemente de 
otros FR (55-59).  

Presión central e índice de aumentación
• Aunque desde el punto de vista clínico la presión más re-
levante es la que impacta en las arterias centrales, las deci-
siones terapéuticas se basan en la presión braquial (55-60). 
• Aunque las diferentes clases de fármacos antihipertensi-
vos tienen comparable efecto hipotensor, el efecto sobre la 
presión central es variable. El sub-estudio CAFÉ (del estudio 
ASCOT), mostró que para valores similares  y comparables 
de  disminución de la presión braquial, el atenolol disminuyo 
menos la presión central que la amlodipina (61).

Índice tobillo-brazo
• El índice tobillo-brazo (ITB) representa el cociente entre la 
PAS del tobillo y la del brazo. Cuando es < 0.9 indica enfer-
medad arterial obstructiva periférica (EAOP) avanzada y es 
un  predictor de angina, IAM, IC congestiva, ACV, necesidad 
de cirugía de revascularización miocárdica, cirugía carotídea 
y/o  vascular periférica (62-67).
• Este método también es útil para diagnosticar coartación 
de aorta.

b.3.d. Sospecha y estudios complementarios para HTA 
secundaria
Enfermedad Renal Parenquimatosa
La causa renal de la HTA se sospecha ante la presencia de 
todos o alguno de los siguientes hallazgos de laboratorio: 
elevación de la creatinina sérica (> 1.2 mg/dL en mujeres o > 
1.4 mg/dL en hombres), caída del filtrado glomerular estima-
do a menos de 60 ml/min/1.73 m2, presencia de eritrocitos y 
leucocitos en el sedimento y proteinuria. La ecografía renal y 
de vías urinarias es útil para la visualización de alteraciones 
en el tamaño renal, la presencia de masas renales, cambios 
en el grosor cortical y obstrucciones al tracto urinario.

Enfermedad Renovascular con HTA Asociada
Cuando el estrechamiento de la luz de una o de ambas ar-
terias renales es suficiente como para comprometer el flujo 
plasmático renal, puede causar HTA. Representa una cau-
sa potencialmente curable dependiendo de la patología de 
base (displasia fibromuscular vs enfermedad ateroescleróti-
ca) y de la funcionalidad renal (68-69). Se sospecha en las 
siguientes condiciones (70):
• Inicio abrupto de HTA  o empeoramiento de HTA preexistente
• Presencia de soplo abdominal
• Presencia de enfermedad ateroesclerótica en otros sitios vas-
culares (como por ejemplo carótida, mesentérica, coronaria)
• HTA refractaria
• Deterioro de la función renal (aumento en la creatinina séri-
ca > 30%) asociado al uso de inhibidores de la enzima con-
vertidora (IECA) o antagonistas de los receptores AT1 de la 
angiotensina II (ARAII). 
• Episodios recurrentes de edema pulmonar o IC congestiva 
• IR de causa desconocida
• Fondo de ojo grado III ó IV
En manos de un operador entrenado, la ecografía Doppler 
color de las arterias renales es la primer aproximación diag-
nóstica. (71) El centellograma con captopril tiene menor 
sensibilidad y especificidad en el diagnóstico. (71) Para con-
firmar el diagnóstico se recomienda el uso de angiorreso-

nancia y eventualmente angiotomografía con técnica “mul-
tislice” o angiografía si la intención es revascularizar. (71) 
No se recomienda la investigación de las arterias renales de 
rutina durante un estudio angiográfico realizado por una in-
dicación distinta a la sospecha de hipertensión renovascular.

Tratamiento 
Si bien el tratamiento sigue siendo controvertido, se sugiere que:
• Si la PA no logra controlarse a pesar de un adecuado tra-
tamiento farmacológico con al menos tres drogas, incluido 
un diurético, o hay un deterioro de la función renal, se reco-
mienda la revascularización en lo posible mediante angio-
plastía (método de elección en las fibrodisplasias) (70)

Hiperaldosteronismo Primario
Afecta aproximadamente a un 2-12% de los hipertensos, de-
pendiendo de la población estudiada. Las causas más fre-
cuentes son el adenoma (30 %) y la hiperplasia suprarrenal 
(70%) bilateral, y menos frecuentemente hiperaldosteronismo 
respondedor a glucocorticoides o carcinoma suprarrenal. De-
bería sospecharse en todo paciente con HTA moderada, se-
vera o resistente, hipopotasemia espontánea o inducida por 
diurético, hallazgo de una masa suprarrenal en un paciente 
hipertenso, o cuando existe historia familiar de HTA temprana 
o de ACV en un menor de 40 años. 
La investigación comienza con los dosajes de aldosterona 
(ALDO) y actividad de renina plasmática (ARP).  Previo a los 
dosajes hormonales se recomienda el uso de antagonistas 
alfa (terazosina o doxazosina) o antagonistas cálcicos (AC)  
no dihidropiridínicos, como drogas antihipertensivas, ya que 
no alteran la interpretación de los resultados. 
Cuando el cociente ALDO (ng/dl)/ARP (ng/ml.h) es ≥ 30, y 
la ALDO > 15 ng/dL, se debe completar la evaluación con 
una prueba confirmatoria para demostrar la imposibilidad de 
suprimir la secreción de ALDO. (71-72)
Se recomienda ante la sospecha de hiperaldosteronismo 
primario la derivación al especialista para la realización de 
pruebas confirmatorias. 
Una vez confirmado el diagnóstico hormonal se procede a la lo-
calización de un eventual aldosteronoma. Se recomienda el uso 
de tomografía axial computada (TAC) con técnica “multislice” 
con contraste pidiendo especialmente que se visualicen las glán-
dulas suprarrenales y se contabilice el tiempo de lavado de con-
traste para la discriminación de los casos potencialmente ma-
lignos (estos últimos no suelen ser inferiores a 4 cm). De no ser 
posible se puede utilizar resonancia magnética nuclear (RMN). 

Tratamiento (72)
• Hiperplasia: antagonistas de la aldosterona (espironolac-
tona, esplerenone)
• Adenoma: Suprarrenalectomía laparoscópica

Feocromocitoma
El feocromocitoma, tumor productor de catecolaminas, es 
una causa importante de HTA secundaria. Su sintomatología 
depende de la hipersecreción predominante de adrenalina o 
noradrenalina. La triada característica: HTA, cefaleas y sudo-
ración se observa cuando predomina la secreción de noradre-
nalina, mientras que la secreción de adrenalina produce fun-
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damentalmente taquicardia, también acompañada de cefaleas 
y sudoración y trastornos metabólicos como hiperglucemia y 
perdida de peso. Se debe sospechar esta entidad en pacientes 
de cualquier rango etario con historia de HTA permanente con 
o sin crisis paroxísticas o con crisis paroxísticas solamente, 
acompañadas de cefalea severa, palpitaciones, diaforesis, pa-
lidez, temblor, ansiedad, náuseas, dolor epigástrico, debilidad, 
pérdida de peso, etc. En casos severos puede haber DOB. 
Dado que puede presentarse en forma esporádica o familiar, es 
importante interrogar sobre el antecedente en el paciente o en 
sus familiares de: Feocromocitoma previo, carcinoma medular 
de tiroides en búsqueda de Neoplasia Endocrina Múltiple (NEM) 
tipo 2A; fenotipo característico que incluye habito marfanoide y 
neuromas mucosos y en lengua para descartar NEM tipo 2B, 
manchas café con leche y neurofibromas para Neurofibromato-
sis tipo 1 y manifestaciones de enfermedad de von Hippel Lin-
dau (hemangiomas en sistema nervioso central  o retina, quistes 
y /o tumores renales, pancreáticos y/o hepáticos, etc.) (74-75)
Cuando se lo sospecha, el abordaje inicial siempre será el 
diagnóstico hormonal por el dosaje de catecolaminas y sus 
metabolitos en plasma u orina, y solo después se procede al 
diagnóstico por imágenes para localizar al/los tumor/es que 
pueden estar localizados en la glándula adrenal o en cualquier 
lugar donde puedan haber quedado restos de tejido cromafin  
y sus eventuales metástasis.
La certeza diagnóstica la da el hallazgo de la elevación de la 
excreción urinaria de catecolaminas y sus metabolitos: ácido 
vainillin mandélico, metanefrina y normetanefrina. También se 
pueden realizar las determinaciones de metanefrina y norme-
tanefrina en plasma si se cuenta con la tecnología adecuada.
Una vez hecho el diagnóstico bioquímico, se procede a la lo-
calización del tumor mediante TAC o RMN de abdomen y pel-
vis  o tórax, y se puede completar con centellograma corporal 

con metaiodobencilguanidina I131. La ecografía puede ser útil 
en manos de un profesional bien entrenado. Es importante re-
cordar que todos son métodos complementarios ya que nin-
guno posee el 100% de sensibilidad.
Una vez hecho el diagnóstico se debe ofrecer el estudio ge-
nético para la detección de afecciones familiares asociadas a 
feocromocitoma como NEM2, von Hippel Lindau y paragan-
glioma familiar. (74-75)
Una vez realizado el diagnóstico del tumor se requiere un 
manejo cuidadoso y eficiente para prevenir serias complica-
ciones y aun la muerte del paciente. (Ver sección g.8. Hiper-
tensión y Cirugía. Valoración pre-quirúrgica)
Para controlar la HTA, los síntomas cardiovasculares y pre-
parar al paciente para la cirugía (único tratamiento efectivo) 
hay que utilizar bloqueantes alfa y en dosis adecuadas para 
lograr la normotensión. El uso de los bloqueantes adrenérgi-
cos se basa en que contrarrestan los efectos de la liberación 
de catecolaminas por el tumor. Los bloqueantes adrenérgi-
cos son necesarios en presencia de taquicardia o en presen-
cia de arritmias inducidas por las catecolaminas. No deben 
usarse en ausencia de bloqueo alfa-adrenérgico. 
Las crisis hipertensivas, tanto pre como intra-operatorias se 
controlan adecuadamente con la administración de fentolami-
na en bolo endovenoso o con la infusión endovenosa continua 
de nitroprusiato de sodio.

b.3.e. Valoración del riesgo cardiovascular. Metas 
terapéuticas
Aunque la prioridad terapéutica en el hipertenso es norma-
lizar la PA, la intensidad del tratamiento debe ser calibrada 
de acuerdo al riesgo cardiovascular total, el cual se estima 
relacionando la PA con la repercusión en los órganos blanco 
y la coexistencia de otros FR (tabla 4 Y 5). 

Tabla 4. FR y hallazgos que indican ECV

FR

*Nivel de PAS y PAD 
*Edad >55 años en hombres y >65 años 
en mujeres)
*Tabaquismo
*Colesterol total >200 mg/dl; LDL >130 
mg/dl; HDL <40 mg/dl en hombres o <46 
mg/dl en mujeres; triglicéridos >150 mg/dl
*Hiperglucemia en ayunas (100-125 mg/dl)
*DBT 
*Obesidad abdominal (cintura >102 cm en 
hombres o >88 cm en mujeres)
*Antecedentes familiares de ECV 
prematura (<55 años en hombres o < 65 
años en mujeres)
*Menopausia
*Mala situación socio-económica
*Bajo nivel educativo

DOB subclínico

*HVI (Sokolow-Lyon >38 mm; Cornell >2440 
mm.ms, o masa ≥125 g/m2 en hombres o 
≥110 g/m2 en mujeres)
*IMT >0.9 mm o presencia de placa 
carotídea
*VOP carótido femoral >12 m/s
*ÍTB <0.9
*Creatinina entre 1.3-1.5 mg/dl en 
hombres o 1.2-1.4 mg/dl en mujeres)
*Microalbuminuria (30-300 mg/24 hs o 
índice albúmina/creatinina ≥20 en 
hombres o ≥30 mg/g en mujeres)

Eventos clínicos

*Enfermedad coronaria 
*IC
*ACV
*EAOP
*IR crónica (Creatinina >1.5 mg/dl en 
hombres o >1.4 mg/dl en mujeres; 
*Proteinuria (>300 mg/24 hs)
*Retinopatía avanzada (hemorragias, 
exudados, papiledema)

Modificado de 2007 Guidelines for the Management of Arterial Hypertension European Society of Hypertension (ESH) and of the European Society of Cardiology (ESC), 
European Heart Journal Advance Access published June 11, 2007.

b.4. Diagnóstico de la Hipertensión
El diagnóstico de HTA se basa en el promedio de múltiples 
tomas de PA.
Los métodos recomendados para la toma de la PA son:

• Registro de PA en el consultorio: mediciones realizadas 
en el consultorio médico
• Monitoreo Domiciliario de Presión arterial (MDPA): medi-
ciones automáticas realizadas por el propio paciente.
• Monitoreo Ambulatorio de Presión arterial de 24 horas 
(MAPA): mediciones automáticas en ausencia de operador. 

b.4.1) Registro de la PA en el consultorio 
Equipo
El patrón oro es el esfingomanómetro de mercurio, aunque 
en la actualidad su uso ha sido desaconsejado por normas 
internacionales de protección ambiental. Pueden usarse 
aparatos de tipo aneroide o automáticos cuya precisión 
haya sido validada. La cámara neumática del manguito debe 
cubrir las dos terceras partes del perímetro braquial. 

Condiciones de la medición
• Reposo mínimo de 5 minutos
• Posición sentada, con la espalda apoyada, sin cruzar las 
piernas y con ambos pies apoyados en el piso
• Brazo descubierto (evitar compresión por la ropa) y apoya-
do a nivel del corazón
• No hablar durante la medición 
• Evitar consumo de tabaco, infusiones y ejercicio físico 30 
minutos antes de la medición y la distensión vesical.  

Método de Medición.
• Medición palpatoria: debe realizarse inicialmente para evi-
tar subestimar el valor sistólico si existiera un silencio aus-
cultatorio que interrumpa la continuidad de los ruidos. Esta 
maniobra consiste en palpar el pulso radial, inflar el manguito 
hasta 30 mmHg por encima de su desaparición y luego desin-
flar lentamente hasta su reaparición (coincidente con la PAS)

• Método auscultatorio: Esperar un minuto. Inflar el man-
guito hasta 30 mmHg sobre la PAS estimada palpatoriamen-
te. Desinflar el manguito a un ritmo de 2-3 mmHg por segun-
do. El primer ruido auscultado, inmediatamente sucedido 
por otro, representa a la PAS, mientras que la desaparición 
de los ruidos (fase V de Korotkoff) representa a la PAD.
Los ruidos pueden continuar auscultándose hasta el cero 
(como puede ocurrir en el embarazo, en niños, en el pa-
ciente en hemodiálisis, o con insuficiencia aórtica). En es-
tos casos  se debe aclarar la presencia del fenómeno e 
intentar establecer  el valor de PAD en la atenuación aus-
cultatoria (Fase IV  de Korotkoff) lo cual no siempre puede 
delimitarse claramente.    

Frecuencias de mediciones
• Las mediciones deben realizarse dos o más veces con in-
tervalos no menores a 1 minuto. Considerar el promedio de 
2 mediciones estables (diferencias menores de 5 mmHg).
• Cuando dos mediciones difieren marcadamente (valores > 
5 mmHg) o el paciente presenta arritmias deben realizarse 
mediciones adicionales (1 ó 2) y promediarlas. La presencia 
de extrasístoles o de fibrilación auricular dificulta la medición 
de la PA. En estos casos el valor de la PAS de los latidos 
ectópicos excede mucho a la PAS promedio del resto de 
los latidos. Estos latidos anómalos, que se reconoce como 
ruidos aislados, no sucedidos inmediatamente por el resto 
de los ruidos, deben ser descartados.  
• En la visita inicial medir la PA en ambos brazos tomando 
como referencia el brazo de mayor valor. 
• En pacientes ancianos, diabéticos, sintomáticos o con otras 
condiciones que predisponen a la hipotensión ortostática 
(Parkinson, dializados, que estén bajo tratamiento con alfa-
bloqueantes o simpaticolíticos de acción central) la evalua-
ción debe incluir la medición de la PA de pie para pesquisar 
hipotensión ortostática.
• En niños y adolescentes también debe registrarse la PA en 
miembros inferiores.
• Medir la PA en todas las consultas.     

Tabla 5. Estratificación del riesgo cardiovascular

Otros FR, DOB o 
enfermedad

Sin otros FR

1-2 FR

3 ó más FR; SM; 
DOB o DBT

ECV o renal establecida

Normal
PAS hasta 129 y            

PAD hasta 84

Riesgo promedio

Bajo riesgo agregado

Moderado riesgo 
agregado

Muy alto riesgo 
agregado

Limítrofe
PAS 130-139 ó           

PAD 85-89

Riesgo promedio

Bajo riesgo agregado

Alto riesgo agregado

Muy alto riesgo 
agregado

HTA grado 1
PAS 140-159 ó            

PAD 90-99

Riesgo agregado
Bajo

Moderado riesgo 
agregado

Alto riesgo agregado

Muy alto riesgo 
agregado

HTA grado 2
PAS ≥160 ó                 
PAD ≥100

Riesgo agregado
Moderado a Alto

Moderado a Muy alto 
riesgo agregado

Alto a Muy alto riesgo 
agregado

Muy alto riesgo 
agregado

ECV: enfermedad cardiovascular; DOB: daño de órgano blanco; SM: síndrome metabólico; DBT: diabetes; PAS: presión arterial sistólica; PAD: presión 
arterial diastólica.

PA (mmHg)
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Se debe tener presente que la presencia del operador 
puede evocar en el paciente un aumento de la PA y la 
FC (reacción de alerta) que condiciona la sobreestima-
ción de la PA. Otras veces la medición en reposo en el 
consultorio subestima la PA habitual del paciente (HTA 
oculta). Para obviar éstos fenómenos y las limitaciones 
inherentes a la medición convencional (técnica inade-
cuada, subjetividad de la medición), existen métodos de 
medición automática en ausencia de un operador como 
el MDPA y el MAPA. Los valores obtenidos con estos 
métodos muestran mayor reproducibilidad, mayor co-
rrelación con el DOB, y mayor valor pronóstico que las 
mediciones convencionales. (76-80)

b.4.2. Otras formas de medición de la presión arterial

b.4.2.I. Monitoreo domiciliario de la Presión Arterial (MDPA)
Evidencias A Ib, Pronóstico A IIb
Las mediciones realizadas en el domicilio son más reprodu-
cibles que las mediciones en el consultorio ya que eliminan 
el efecto de guardapolvo blanco y pueden brindar informa-
ción sobre la PA en varios días, semanas o meses. Son útiles 
para el diagnóstico de HTA, HTA de guardapolvo blanco, y 
en casos de PA limítrofe, detectar HTA oculta. (81-86)
Deben realizarse una distinción entre las auto-mediciones 
que realiza el paciente en forma ocasional y el MDPA usando 
aparatos validados y con un esquema de mediciones prees-
tablecido. El objetivo de la estandarización de la técnica es 
aumentar la confiabilidad de las mediciones para la toma de 
decisiones clínicas. Se define HTA a valores > 135/85 mmHg 
en pacientes adultos, incluyendo a las mujeres embarazadas. 

Equipos: 
1. Deben utilizarse equipos automáticos o semiautomáticos de 
brazo validados (consultar el Sitio www.dableducational.org o 
el sitio web de la Sociedad Británica de HTA www.bhsoc.org). 
2. El médico debería controlar, al menos una vez,  el buen 
funcionamiento y  la técnica que utiliza el paciente, solicitan-
do que traiga su equipo a la consulta. Para esto se toman 
mediciones simultáneas con el equipo automático y un ten-
siómetro de mercurio usando una conexión con tubo en T. 

3. Utilizar brazaletes adecuados a la circunferencia braquial 
(tabla 6). 
4. No se recomiendan los equipos aneroides o de mercurio. 
5. No se recomiendan los equipos de muñeca (excepto los 
equipos validados listados en www.dableducational.org) o 
de dedo.
6. La precisión de los equipos de muñeca validados es 
dependiente de la posición del antebrazo (debe estar a 
la altura del corazón) y de la muñeca (evitar la flexión 

Tabla 6: Recomendaciones sobre el tamaño de la cámara del manguito de PA en adultos.

Tipo de Manguito

Pequeño 

Estándar

Grande

Muy grande

Perímetro braquial 

22-26 cm

27-34 cm

35-44 cm

45-52 cm (Muslo)

Dimensiones de la cámara 

12 x 22cm.

16 x 30 cm.

16 x 36 cm.

16 x 42 cm.

Tabla 7. Ventajas y limitaciones del MDPA

Ventajas

• Permite mediciones durante el día, varios días, 
semanas y meses.

• Permite evaluar los efectos del tratamiento en el 
tiempo.

• Las mediciones no están afectadas por la reacción 
de alarma.

• Mejora la reproducibilidad.

• Mejora la predicción del riesgo cardiovascular.

• Evitan el sesgo del observador.

• Mejora la adherencia.

• Mejora las tasas de control de la HTA. 

Desventajas 

• Necesita un corto entrenamiento del paciente.

• Mediciones erróneas.

• Posible uso de equipos no validados.

• Cambios del tratamiento sin indicación del médico.

• Fuente de ansiedad.

• No puede evaluar la PA nocturna.

o la hiper-extensión de la muñeca). Tendrían utilidad en 
pacientes obesos en quienes no es posible utilizar me-
diciones de brazo. Se recomiendan equipos con sensor 
de posición. 

El paciente debe ser entrenado para disminuir los errores 
en la técnica y obtener información útil para el diagnóstico 
y seguimiento. 
• Mantener 5 minutos de reposo previo a las mediciones y 
30 minutos sin fumar o beber café.
• Sentado con la espalda apoyada y el brazo apoyado sobre 
la mesa.
• Posición correcta del manguito   
• Sin hablar durante la medición.
• Repetir las mediciones con intervalos de 1-2 minutos.
• Realizar mediciones por 7 días consecutivos, incluyendo 
dos mediciones matinales (antes del desayuno, luego de 
orinar y antes de tomar la medicación), y dos vespertinas 
(previas a la cena y antes de tomar la medicación). 
• Repetir este esquema de mediciones cada 2 semanas en 
la fase de ajuste del tratamiento farmacológico y 1 semana 
al mes en la fase de seguimiento. 
 
Debe explicarse al paciente que es normal que su PA pre-
sente variaciones con las mediciones sucesivas y que tie-
ne valor el promedio de múltiples mediciones y no valores 
extremos ocasionales no confirmados en tomas sucesi-
vas. También debe instruirse al paciente que el auto mo-
nitoreo no debe ser constante sino que es suficiente con 
un muestreo obtenido con la periodicidad establecida por 
su médico.

Análisis de los resultados
Se realiza un promedio de las mediciones eliminando el pri-
mer día obteniendo 24 mediciones en total. Pueden analizar-
se los promedios de los períodos matutino y vespertino por 
separado. Se consideran 14 mediciones como mínimo para 
la toma de decisiones y como valor pronóstico.

Indicaciones del MDPA: 
1. Sospecha de HTA seudo resistente: insuficiente respuesta 

al tratamiento sin evidencia de DOB.  
2. Sospecha de HTA oculta: presiones en rango limítrofe 
con DOB, elevado riesgo cardiovascular, o antecedente 
de ECV; falta de regresión o progresión del DOB, o ECV, 
con aparente buena respuesta al tratamiento antihiperten-
sivo. (87-90) 

b.4.2.II. Monitoreo Ambulatorio de la Presión Arterial 
(MAPA) 
Evidencia A Ib

El  MAPA permite: 
1. Diagnosticar HTA de guardapolvo blanco (HTA en el con-
sultorio con normotensión ambulatoria) 
2. Diagnosticar HTA oculta  (normotensión en consultorio e 
HTA ambulatoria) 
3. Verificar el grado de control en hipertensos aparentemen-
te refractarios o la falta de control en hipertensos aparente-
mente controlados en base a la PA de consultorio (83)
4. Investigar el comportamiento nocturno de la PA: un des-
censo nocturno de la PA < 10% se relaciona con mayor pre-
valencia de HVI, microalbuminuria, infartos lacunares [95-
97], y con mayor riesgo de ECV y mortalidad (91-95)

Indicaciones clínicas:
• Sospecha de HTA de guardapolvo blanco.
• Sospecha de HTA oculta.
• Diagnóstico de HTA en pacientes con valores de PA limítrofes
• Variabilidad de los valores de PA en el consultorio en dife-
rentes consultas. 
• Discrepancias entre las mediciones realizadas en el con-
sultorio y en el domicilio.  
• Síntomas sugestivos de hipotensión arterial (especialmen-
te en ancianos y diabéticos). 
• Disfunción autonómica.
• HTA paroxística.
• Evaluación de la PA nocturna. 
• Progresión o no regresión del DOB a pesar de un aparente 
control de la PA. 
• Estudio de HTA refractaria.
• En embarazadas con PA elevada en el consultorio (sospe-
cha de HTA gestacional).

Tabla 8. Valores de referencia promedios para definir HTA por MAPA

PA de 24 hs.

PA Diurna

PA Nocturna

PAS

≥130

≥ 135

≥120

PAD

≥ 80

≥ 85

≥ 70
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Consideraciones técnicas para el MAPA.
• Realizar el estudio en un día laborable.
• Utilizar equipos validados por protocolos internacionales 
(www.dableducational.org).
• Utilizar brazaletes adecuados a la circunferencia braquial
• Programar las mediciones con intervalos de 15 minutos 
durante el día y de 20 minutos durante la noche.
• Comparar los valores iniciales con esfingomanómetro de 

mercurio chequeando que las diferencias no sean mayores 
a 5 mmHg. 
• El equipo debe desinflar el manguito a una velocidad de 2 
mmHg/seg.
• Indicar al paciente que lleve un diario con registro horario 
de sus actividades, indicando duración y calidad del sueño.
• Se considera válido un estudio si tiene >70 % de lecturas 
válidas y no menos de 1 registro por hora.

c.1. Hipertrofia Ventricular izquierda
El 35-40 % de los pacientes hipertensos, dependiendo de la 
edad, el sexo y la raza, presentan HVI. El método estándar 
y universal para detectar este tipo de DOB es el ECG. Sin 
embargo, el ecocardiograma presenta mayor sensibilidad 
diagnóstica y permite obtener información adicional, que de-
pendiendo del contexto clínico del paciente, podrá ser de uti-
lidad en la toma de decisiones. Por lo tanto, en su indicación 
se debe considerar al paciente, la disponibilidad de equipa-
miento adecuado, y la oferta de operadores entrenados.

ECG
Los criterios electrocardiográficos recomendados para el 
diagnóstico de HVI son (96-97):
• Criterio de voltaje de Cornell = R aVL + S V3 (en mujeres 
se suma 8 mm). Se diagnostica HVI cuando es mayor de 28 
mm en el hombre y de 20 mm en la mujer.
• Combinación o producto del criterio de voltaje de Cornell por 
la duración del QRS = (R aVL + S V3) x duración del QRS (seg) 
Se diagnostica HVI cuando es mayor de 2.440 mm / mseg. 
• Criterio de Sokolow-Lyon = S V1 + R V5 o V6. Se diagnos-
tica HVI cuando es  mayor de 35 mm.

Ecocardiograma
Evidencias A Ia
La HVI guarda una relación continua, lineal y positiva con 
el riesgo cardiovascular, y por cada incremento de 25 gr/
m2, el riesgo cardiovascular aumenta un 20%. Para el diag-

nóstico ecocardiográfico de HVI se recomienda la valoración 
del índice de masa ventricular izquierdo (IMVI), que resulta 
de corregir la masa ventricular izquierda, calculada por el 
método de Devereux, por la superficie corporal (98-100). Se 
debe medir el diámetro diastólico del ventrículo izquierdo 
(DDVI), el espesor de la pared posterior del ventrículo iz-
quierdo (PPVI) y del septum interventricular (SIV), y con esta 
información, se aplica la fórmula de Devereux. Los valores 
de normalidad son ≤ 110 gr/m2 en la mujer y ≤ 125 gr/m2 en 
el hombre. En los sujetos obesos se recomienda corregir la 
masa ventricular izquierda por la altura elevada a la 2,7 (los 
valores de normalidad son 50 gr/m2,7). 
La valoración de la geometría ventricular izquierda es un 
aspecto adicional que puede generar información útil en la 
práctica asistencial cotidiana. Resulta de relacionar el índice 
de masa ventricular izquierda con el espesor relativo (ER) de 
las paredes ventriculares. Se considera como punto de corte 
para el ER un valor de 0,45. Con estos dos parámetros po-
demos definir los cuatro modelos geométricos de ventrículo 
izquierdo en HTA:
1. Normal: IMVI normal y ER < 0,45
2. Remodelado Concéntrico: IMVI normal y ER > 0,45
3. Hipertrofia Concéntrica: IMVI aumentado y ER > 0,45
4. Hipertrofia Excéntrica: IMVI aumentado y ER < 0,45. 

Los pacientes con remodelado concéntrico, si bien no pre-
sentan HVI de acuerdo al concepto clásico, tienen mayor 
riesgo cardiovascular que los pacientes con geometría nor-

Tabla 9. Ventajas y limitaciones del MAPA

Ventajas

• Confirma el diagnóstico de HTA

• Verifica el control de la HTA

• Evalúa la PA nocturna y el ritmo circadiano

• Evalúa la PA ambulatoria y su variabilidad

• Mejora la reproducibilidad

• Mejora la predicción del riesgo cardiovascular

• Evita el sesgo del observador

Limitaciones

• Mediciones intermitentes

• Período limitado a las 24 hs

• Baja aceptación

• Costo

C. Daño de Órgano Blanco

mal. Los pacientes con hipertrofia de tipo concéntrica tienen 
una mayor incidencia de muerte súbita y eventos coronarios 
agudos que los pacientes con hipertrofia excéntrica (101), y 
estos mas que los pacientes con remodelado concéntrico.
La regresión de la HVI ha demostrado tener un efecto fa-
vorable independiente sobre el pronóstico cardiovascular. 
La regresión de la HVI es un objetivo terapéutico. Estudios 
recientes han demostrado que un tratamiento intensivo no 
es necesario para revertir el DOB, por lo que un descenso 
de la PAS por debajo de 140 mmHg es una meta terapéutica 
suficiente (102-104). Diferentes ensayos clínicos controla-
dos, y meta-análisis de los mismos, han demostrado que 
tanto los cambios en el estilo de vida, como casi todas las 
familias de drogas logran la regresión de la HVI, siendo las 
variables más significativas a tener en cuenta: 1) la magni-
tud del descenso de la PA; 2) el sostenimiento en el tiempo 
del descenso de la PA; y 3) mayor regresión cuanto mayor 
es la hipertrofia inicial. Sólo los alfa-bloqueantes parecieran 
ser inefectivos en lograr la regresión de la HVI, y el atenolol 
inferior a otras drogas para alcanzar su reversión (105-107).
La evaluación de la función ventricular, tanto sistólica como 
diastólica, con técnicas ecocardiográficas, en presencia de 
HVI no ha evidenciado adicionar información para la estrati-
ficación del riesgo cardiovascular (108).
La valoración de la fibrosis ventricular y auricular a través 
de la resonancia magnética nuclear, no ha mostrado valor 
pronóstico adicional a la presencia de HVI (109-112).

c.2. Compromiso renal
c.2.a. Riñón y patogénesis de la HTA
A pesar de décadas de estudio la patogénesis de la HTA no 
ha podido todavía ser correctamente explicada, aunque no 
hay dudas que el riñón es el órgano más frecuentemente 
sospechado y por lo tanto estudiado (113). En este particu-
lar, una de las hipótesis más aceptadas es la de Guyton y 
sus colegas, que propusieron que en la HTA, el riñón maneja 
anormalmente la excreción de sal (114). Como consecuen-
cia, se altera la regulación del volumen de líquidos corpo-
rales conduciendo a la elevación de la PA (115). El sistema 
renina-angiotensina (SRA) juega un rol fundamental. Es sa-
bido que la activación de este sistema puede producir no 
sólo HTA sino también aumento del riesgo cardiovascular 
(116). En resumen, es altamente probable que la HTA sea un 
fenómeno de desregulación hemodinámica (mala adapta-
ción), que induce vasoconstricción, (aumento de la resisten-
cia vascular periférica total) mediada por el sistema nervioso 
simpático y actividad celular local, ante una respuesta na-
triurética anormal relacionada a una desregulación del SRA.

c.2.b Efectos de la HTA sobre el riñón.
El riñón no sólo puede causar HTA sino también que puede 
ser víctima de la elevación de PA. El resultado nosológico 
es la nefroesclerosis hipertensiva que resulta de intentos 
repetidos y continuados de autorregulación. En la actua-
lidad alrededor del 25% de los pacientes en hemodiálisis 
crónica sufre nefroesclerosis hipertensiva (117). Sin lugar 
a dudas el factor etiopatogénico más frecuente es la HTA 
crónica pero algunos otros factores tienen clara influencia 
como es la raza (más frecuente y severa entre negros) y el 

bajo peso al nacimiento. 
Clínicamente, la nefroesclerosis se expresa con proteinuria 
leve y sedimento urinario casi o totalmente normal. La IR 
progresiva es la manifestación más alarmante, aunque este 
fenómeno no parece frecuente 
La progresión de esta enfermedad esta ligada a la eficacia 
en el control de la HTA. Por lo tanto, la meta dominante es 
bajar la PA y en pacientes con proteinuria las drogas de elec-
ción son los inhibidores del SRA (IECA  y ARA II) (Evidencia 
A Ia) (118,119). 
Meta de PA: en pacientes sin proteinuria las evidencias indican 
que la PA debe reducirse a valores ≤140/90 mmHg. (120,121) 
En presencia de proteinuria persistente se justifica un enfoque 
mas agresivo (≤130/85 mmHg) (122)  (Evidencia A Ia) 
Tratamiento (Ver Capítulo E de enfermedad renal crónica)

c.3. Daño cerebral
El ACV es la complicación más grave e invalidante de la HTA 
sobre el Sistema Nervioso Central (SNC) La presencia de 
otros FR, incrementa aun más el mismo. El tratamiento an-
tihipertensivo ha logrado disminuir notablemente el riesgo 
de ACV y Encefalopatía hipertensiva. Además del ACV, otras 
lesiones silentes evolutivas  representan DOB de la HTA: 
• Leucoaraiosis 
• Infartos lacunares
• Deterioro cognitivo 
• Encefalopatía arteriosclerótica subcortical o enfermedad 
de Binswanger

Mecanismos de daño cerebrovascular en la hipertensión
La HTA tiene un importante rol fisiopatogénico sobre los va-
sos cerebrales. En los de pequeño calibre, los cambios mor-
fológicos y el engrosamiento de la pared arterial, preserva la 
barrera hémato-encefálica pero genera una mayor resisten-
cia al flujo sanguíneo favoreciendo el desarrollo de lesiones 
isquémicas lacunares.
El deterioro de la pared arterial lleva a la aparición de micro 
aneurismas. La ruptura de los mismos origina focos de mi-
cro hemorragias, generando un deterioro progresivo de las 
funciones superiores.

Leucoaraiosis
Se conoce con este nombre a un fenómeno de rarefacción 
de la sustancia blanca, que se manifiesta como lesiones hi-
podensas en la TAC o hiperintensas en las secuencias T2 
de la RMN. Se localiza en las regiones periventriculares o 
subcorticales y esta asociada a isquemia crónica, edad e 
HTA. Sus complicaciones y efectos varían desde un deterio-
ro cognitivo leve hasta cuadros demenciales 

Infartos lacunares
Se ha comprobado HTA en más del 75% de los pacientes que 
presentan este tipo de infartos y en particular los que tienen 
un ritmo autonómico alterado en el MAPA. Los infartos ce-
rebrales múltiples y las lesiones isquémicas de la sustancia 
blanca cerebral son  algunas de las posibles causas vascula-
res de demencia, y se vinculan directamente con HTA
Encefalopatía arteriosclerótica subcortical o enfermedad 
de Binswanger
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Es un cuadro clínico caracterizado por una demencia progre-
siva en personas con severa  atrofia de la sustancia blanca 
cerebral y un agrandamiento de los ventrículos laterales. Las 
modernas técnicas de imágenes han detectado en muchos 
casos este tipo de lesiones en individuos asintomáticos. Se 
ignora si son etapas evolutivas de un mismo proceso o pato-
logías similares con mecanismos fisiopatológicos comunes

Demencia vascular
Es un proceso clínico caracterizado por desconexión y dete-
rioro cognitivo graduales, vinculados en muchos casos con la 
presencia de HTA y déficit de perfusión e isquemia crónica.

Tratamiento antihipertensivo y ACV
Un importante número de hipertensos, inclusive en trata-
miento, sufren episodios de ACV agudos, o recurrencia de 
los mismos (123,124). Esto se debe a que la HTA genera 
lesiones estructurales en las arterias a lo largo del tiempo, y 
las mismas se complican en un momento de su evolución.
El adecuado tratamiento de la HTA ha logrado reducir en 
un importante porcentaje el riesgo de ACV isquémico y 
hemorrágico. (125-126)
La prevención del ACV recurrente a través del tratamiento 
antihipertensivo ha demostrado beneficio que se extiende a 
personas con o sin historia de HTA. (Evidencia A Ia) (126-127)
Sin embargo se debe manejar con cuidado el descenso 
tensional en uno y otro caso, ya que en el isquémico la PA 
puede ser un mecanismo compensador para mantener la 
perfusión en el área de penumbra, en tanto que en el hemo-
rrágico la HTA puede ser reactiva a mecanismos presores y 
generar mayor extensión de la hemorragia especialmente en 
las primeras 24 horas posteriores al evento agudo.(128-129)
No existe evidencia suficiente que avale el uso de uno u otro 
grupo de drogas antihipertensivas. Se considera que siem-
pre es beneficioso el descenso de cifras anormales de PA. 
(130) Sin embargo, existirían ciertas ventajas de los AC y las 
drogas que actúan sobre el SRA. 
En el caso de los AC, las dihidropiridinícos han mostrado 
mayor eficacia preventiva sobre la mortalidad total y cardio-
vascular, así como en la prevención de ACV, siendo similares 
a los no dihidropiridínicos en prevención coronaria y de IC. 
(Evidencia A Ia).(131-132)
Siempre se prefieren los de acción prolongada. Se ha descrito 
para los mismos una acción antiaterogénica, probablemente 
vinculada con mejoría de la función endotelial (133-134)
Con respecto a los IECA y ARA II, recientes estudios han 
mostrado similar eficacia sobre la mortalidad cardiovascular, 
la mortalidad total, el IAM y el ACV (135-138).
Aunque el descenso de la PA ha demostrado ser benefi-
cioso en la reducción de la prevalencia del ACV, no hay 
acuerdo unánime sobre los niveles tensionales óptimos a 
alcanzar (139-142).

c.4. Disfunción eréctil
Existe evidencia de la asociación de disfunción eréc-
til (DE) con la edad, HTA, DBT, cardiopatía isquémica, 
insuficiencia vascular periférica, disminución del HDL, 
consumo de algunos fármacos, tabaco y alcohol (143).
Su prevalencia en la HTA es del 30 al 68%, mayor que en la 

población general. Este aumento se relaciona principalmen-
te con la edad, la severidad de la HTA y el DOB (144-146). Es 
considerada actualmente como expresión de DOB.
La HTA juega un papel dual en la DE. Por un lado la disminu-
ción de elasticidad y compliance de las paredes vasculares 
arteriales provocan disminución de la luz vascular de los va-
sos bulbo-cavernosos, dificultando la relajación de la mus-
culatura lisa vascular y el relleno de sangre de los cuerpos 
cavernosos (147-148). Por otro lado, algunos  fármacos an-
tihipertensivos también ocasionan DE según su mecanismo 
de acción (149). Entre los diuréticos, el más asociado a DE 
es la espironolactona que inhibe la unión de la dihidrotes-
tosterona a los receptores androgénicos produciendo una 
elevación en la depuración de testosterona, asociándose 
además a disminución de la libido. Con los tiazídicos y de 
asa, la DE podría deberse a la disminución de la presión y  
flujo sanguíneo en las arterias peneanas lo que se traduciría 
en un llenado defectuoso de los mismos (150).
Los BB, sobre todo los no cardioselectivos, disminuyen el 
impulso simpático central alterando la vasodilatación de los 
cuerpos cavernosos. El atenolol particularmente produce 
disminución de los niveles de testosterona. El nebivolol tie-
ne la particularidad de producir vasodilatación mediada por 
óxido nítrico favoreciendo el aumento del flujo en la vascula-
tura peneana (151-152).
Los AC, especialmente las dihidropiridinas, al ser potentes 
vasodilatadores, producen una marcada disminución de la 
PA, que se acompaña de una mejoría de la función y una 
mejor compliance vascular. Los IECA son fármacos que pre-
sentan un perfil de seguridad y tolerancia aceptables en la 
mayoría de los pacientes, no son causa de DE o presentan 
similitud al placebo. En los hombres se observó una tenden-
cia no significativa de la reducción de la actividad sexual, 
que parecía no estar relacionado con los problemas de erec-
ción. Algo similar ocurre con los ARAII que  en estudios ran-
domizados donde incluso se los comparó con otros grupos 
mostraron efecto similar a placebo o incluso mejoría respec-
to a otros grupos (153).
Los fármacos de elección en el tratamiento de la DE son los 
inhibidores selectivos de la PDE-5.  El citrato de sildenafil 
(evidencia 1 B), el vardenafil  y el tadalafil son fármacos se-
guros siempre que no existan contraindicaciones como son 
la toma de nitritos, la HTA severa no controlada, la hipoten-
sión arterial (90/50), la presencia de angina inestable, IAM o 
ACV recientes (154).
En los pacientes hipertensos no producen efectos signifi-
cativos en las cifras de tensión arterial ni en la  frecuencia 
cardíaca, y no incrementan la frecuencia o severidad de los 
efectos adversos. Pueden asociarse a cualquier fármaco uti-
lizado para el control tensional (155-156).

c.5. Enfermedad coronaria
El aumento de la PA, el desarrollo de HVI, el descenso de la 
PAD en sujetos añosos, la reducción de la reserva coronaria y el 
remodelado vascular, incrementan de dos a tres veces el riesgo 
de enfermedad coronaria respecto a los sujetos normotensos.
A los factores mecánicos se agregan las alteraciones neuro-
hormonales como la activación del eje renina-angiotensina-
aldosterona, el aumento de la actividad adrenérgica y de la  

endotelina. El daño endotelial que se genera produce una 
disminución del óxido nítrico y la elevación de citoquinas, 
aumentando la permeabilidad y favoreciendo la formación 
del ateroma, mientras que la rarefacción capilar contribuye a 
la isquemia miocárdica. 
Es importante evitar descensos bruscos de la PA que pue-
dan comprometer el flujo coronario o taquicardia refleja que 
incrementen el consumo miocárdico de oxígeno. 
En el IAM el uso de betabloqueadores, IECA o ARA II han 
demostrado reducir la PA en pacientes hipertensos ade-
más de los efectos protectores miocárdicos, siendo im-
portantes agentes para la protección secundaria (preven-
ción de nuevos eventos isquémicos) (157). El uso de IECA 
y ARA II es particularmente importante cuando coexiste 
disfunción sistólica (158). En los pacientes con cardiopatía 
coronaria crónica numerosos estudios han demostrado la 
mejoría de la isquemia miocárdica con el descenso de la 
PA (159-163). Un análisis post-hoc del estudio INVEST de-
mostró que la incidencia de eventos isquémicos disminu-
ye significativamente después de reducir la PA (PAS <140 
mmHg o PAD <90 mmHg) con ambas estrategias utiliza-
das (164). En el subgrupo de pacientes con enfermedad 
coronaria del estudio ALLHAT, la incidencia de eventos co-
ronarios disminuyó de igual manera en pacientes tratados 
con clortalidona, lisinopril o amlodipina (165). 
A la medicación antihipertensiva debe asociarse aspirina 
en dosis de 80 a 100 mg/día y estatinas a dosis adecuadas 
para aprovechar sus efectos pleiotrópicos, en especial la 
capacidad de estas drogas para mantener estables a las 
placas ateromatosas.

c.6. Enfermedad Arterial Obstructiva Periférica
La EAOP se relaciona con morbilidad y mortalidad cardiovas-
cular siendo un fuerte predictor independiente de otros FR. 
Trabajos realizados en personas mayores de 60 años porta-
doras de HTA sistólica aislada, demostraron, una prevalen-
cia de arteriopatía periférica del 25,5% (166).
Los valores de PA >140-90 mmHg, se correlacionan con un 
aumento del riesgo relativo para desarrollar EAOP de 5,7 en 
el hombre y 4,0 en la mujer hasta los 64 años, y del 2,0 en el 
hombre y 2,6 en la mujer, luego de los 64 años. 
El ITB es un método sencillo de realizar, altamente reproduci-
ble, no invasivo, con fuerte correlación angiográfica (167), para 
diagnosticar y evaluar la presencia y severidad de la EAOP. 
En el estudio SHEP se observo  que el 25,5% de los pacien-
tes  tuvo un ITB ≤.90 con un riesgo relativo de muerte por 
todas las causas de 4,1 (95%CI, 2.0-8.3), y riesgo relativo 
para morbilidad y mortalidad cardiovascular de 2,4 (95% CI, 
1,3-4,4) (166).

Manejo del paciente con hipertensión y enfermedad 
vascular periférica
A las recomendaciones habituales para mejorar el estado 
funcional de los miembros como realizar ejercicios, eliminar 
el hábito tabáquico, etc., debe buscarse un óptimo control 
de la PA con las medidas farmacológicas y no farmacológi-
cas habituales (168).   
El valor recomendado de PA es <140-90 mmHg, de acuerdo a 
la tolerancia del paciente.  Recordar que el uso de BB, en espe-

cial los agentes no selectivos, pueden empeorar los síntomas 
de claudicación. Los  AC, los alfa bloqueantes, y los bloquean-
tes del SRA, por sus propiedades vasodilatadoras, son las op-
ciones preferidas en los pacientes portadores de EAOP (169). 

c.7. Alteraciones Cognitivas
La HTA, en especial la HTA sistólica y la PP elevada (> a 50 
mmHg), acelera los cambios propios del envejecimiento en 
el SNC.
La demencia se define como el deterioro cognitivo adquiri-
do que produce una disfunción crónica y progresiva de las 
funciones corticales y subcorticales, determinando una dis-
minución de la capacidad intelectual del individuo, con com-
promiso de la calidad de vida (170-173). Se sugiere efectuar 
pruebas para la evaluación cognitiva (memoria, funciones 
ejecutivas, atención, psicomotricidad  y velocidad de reac-
ción), que permiten determinar las funciones alteradas, su 
grado de deterioro y su repercusión sobre las actividades de 
la vida diaria a nivel social y familiar. 
Existe una correlación positiva entre el deterioro cognitivo o 
demencia y el nivel de PA (174-179). Algunos estudios mos-
traron una reducción en la incidencia de la demencia de hasta 
un 19%  (180) El estudio PROGRESS y el HYVET-Cog, mos-
traron una tendencia favorable pero no concluyente (181-182)
Las recomendaciones, según niveles de evidencia, son:
A. El tratamiento antihipertensivo mejora el deterioro cog-
nitivo y previene nuevos casos de demencia y modifica la 
progresión de las demencias ya establecidas. (Nivel de evi-
dencia: A 1 a (183); A 1b (184) 
B. Los diuréticos parecen prevenir la enfermedad cerebral 
macro-vascular (ACV) y las demencias post-ACV. (Evidencia 
A Ia); (185-186-187).
C. Los AC dihidropiridínicos (Evidencia A Ia; (188-189) y los 
ARA II, son las dos clases de drogas con un efecto superior 
en mejorar el rendimiento cognitivo y prevenir las demen-
cias. (Evidencia A Ia;(190-191).

c.8. Apnea del sueño
Se define a la AOS como la presencia de repetidos episodios 
de obstrucción de la vía aérea superior que se presentan 
durante el sueño, habitualmente asociados a desaturación 
arterial de oxígeno (192).
Su prevalencia en adultos es del 4-6% en varones y el 2% en 
mujeres, siendo mayor entre los obesos. Se asocia a mayor 
prevalencia de HTA y a mayor incidencia de ACV, muerte 
súbita nocturna, arritmias, enfermedad coronaria e HVI.
El Sleep Heart Health Study, demostró que la media de la 
PAS y PAD así como la prevalencia de HTA se incrementó 
significativamente con el aumento de los episodios de ap-
nea (193). La prevalencia es particularmente alta en los pa-
cientes con HTA resistente (hasta el 83%) (194).
El ronquido y la hipersomnolencia diurna caracterizan a esta 
enfermedad. Otros síntomas son cefalea matutina, sueño in-
tranquilo, DE y sudoración nocturna.
El 50% de los pacientes con AOS son hipertensos y el 25% 
de los hipertensos son apneicos. (195).
La polisomnografía es el estudio estándar para el diagnóstico. 
El tratamiento de elección es la Presión positiva continua (CPAP= 
“Continuos positive airway pressure”). [Evidencia A Ia] (196).  
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d.1 Metas del tratamiento
1. El objetivo principal del tratamiento de la HTA es reducir 
la morbi-mortalidad cardiovascular y renal. (Clase I Nivel A)
2. El tratamiento debe estar basado en el riesgo cardiovas-
cular y renal de los pacientes. (Clase I Nivel A)
3. En todos los pacientes hipertensos se debe poner énfasis 
en la necesidad de recomendar un estilo de vida saludable. 
(Clase I Nivel A)
4. Se recomienda el descenso de las cifras de PA a menos de 
140-90 mmHg en todos los pacientes hipertensos, indepen-
dientemente de su riesgo cardiovascular y renal. (Clase I Nivel 
C). En sujetos mayores de 80 años se recomienda el descenso 
de las cifras de PA a menos de 150-80 mm Hg. (Clase II Nivel B)

5. Es deseable que estos objetivos terapéuticos se al-
cancen dentro de los 3 meses de iniciado el tratamiento. 
(Clase I Nivel C)
6. Sobre la base de análisis retrospectivos de ensayos clí-
nicos controlados se recomienda alcanzar cifras de PA en 
el rango de 130 – 139 mmHg / 80 – 85 mmHg en todos los 
pacientes hipertensos bajo tratamiento. (Clase II Nivel B)
7. En pacientes hipertensos mayores de 55 años de edad el 
acento se debe poner en lograr un buen control de la PAS. 
(Clase I Nivel B)
8. Es importante tomar conciencia que el máximo beneficio 
para los pacientes se logra sólo alcanzando los objetivos 
terapéuticos. (Clase I Nivel A)

D. Tratamiento

Figura 1. Indicaciones terapéuticas de acuerdo al nivel de pa y el riesgo cardiovascular
NIVEL DE PRESION ARTERIAL
Y RIESGO CARDIOVASCULAR

HTA
GRADO I

MONOTERAPIA ó
TRATAMIENTO 
COMBINADO **

RIESGO BAJO Y 
MODERADO

RIESGO ALTO RIESGO ALTORIESGO MODERADO

HTA
GRADO II

*En ausencia de indicaciones específicas, se puede iniciar el tratamiento farmacológico con cualquiera de las cinco familias de drogas. En caso de no alcanzar las 
metas terapéuticas en 3 meses se aconseja tratamiento combinado. 
*Se recomiendan las siguientes combinaciones de drogas: IECA – Diurético Tiazídico; ARA II – Diurético Tiazídico; IECA – Bloqueante Cálcico Dihidropiridínico; ARA II 
– Bloqueante Cálcico Dihidropiridínico.

ESTILO DE VIDA
+

TRATAMIENTO
COMBINADO **

ESTILO DE VIDA
1 - 6 MESES

ESTILO DE VIDA
1 - 4 SEMANAS

ESTILO DE VIDA
+

MONOTERAPIA

ESTATINAS
ASPIRINA

MONOTERAPIA *
ESTATINAS
ASPIRINA

Tabla 10. Indicaciones particulares de las principales familias de antihipertensivos.

TIAZIDICOS
Hipertensión sistólica aislada (ancianos)
Hipertensión y edemas
Hipertensión e insuficiencia cardíaca
Hipertensión e hipercalciuria

ANTIALDOSTERONICOS
Insuficiencia cardíaca
Post infarto agudo de miocardio
Hipertensión refractaria

DEL ASA
Enfermedad renal (filtrado Glomerular < 30 ml/min/1,73m) 
Insuficiencia cardíaca

Drogas que han demostrado reducir la morbimortalidad cadiovascular y pueden ser 
eficaces en determinadas condiciones clínicas

DIURETICOS

Insuficiencia cardíaca
Disfunción ventricular izquierda
Post infarto agudo de miocardio
Nefropatía diabética
Nefropatía no diabética
Hipertrofia ventricular izquierda
Arteriopatía aterosclerótica
Microalbuminuria / Proteinuria
Síndrome metabólico
Fibrilación auricular

INHIBIDORES ECA

Angina de pecho
Post infarto de miocardio
Insuficiencia Cardíaca
Taquiarritmias
Embarazo
Migraña
Hipertensión y taquicardia
Estados hiperquinéticos
Hipertiroidismo

BETA BLOQUEADORES

Insuficiencia cardíaca
Post infarto agudo de miocardio
Nefropatía diabética
Proteinuria / Microalbuminuria
Hipertrofia ventricular izquierda
Síndrome metabólico
Tos inducida por inhibidores ECA
Arteriopatía aterosclerótica

ANTAGONISTAS RECEPTORES ANGIOTENSINA

BLOQUEADORES CANALES DE CALCIO
DIHIDROPIRIDINICOS
Hipertensión sistólica aislada (ancianos)
Angina de pecho
Arteriopatía aterosclerótica
Embarazo

NO DIHIDROPIRIDINICOS
Angina de pecho
Aterosclerosis carotídea
Taquiarritmias supraventriculares

d.2. Recomendaciones generales
1. Reducir la PA progresivamente, hasta alcanzar la meta 
adecuada.
2. La magnitud de la reducción de la PA debe estar en rela-
ción directa al riesgo cardiovascular inicial del paciente.
3. Tener en cuenta que algunos fármacos alcanzan su pleno 
efecto terapéutico al cabo de cuatro semanas. 
4. Interrogar al paciente sobre la utilización previa de antihi-
pertensivos (eficacia, efectos adversos, interacciones)
5. La droga elegida debería tener además efectos preventi-
vos cardiovasculares y no interaccionar negativamente con 
situaciones preexistentes u otras drogas.
6. La estrategia que se elija debe tener en cuenta el costo.
7. La dosis que se seleccione debe tener una excelente rela-
ción efecto terapéutico/efectos adversos.
8. Usar fármacos de acción prolongada. 

d.3. Tratamiento No Farmacológico 
d.3.a. Cambios en el estilo de vida
Indicada para todos los hipertensos y la población en gene-
ral, pues reducen los nuevos casos de HTA.

Finalidad: a) bajar las cifras de PA elevadas, b) controlar 
otros FR cardiovascular  y condiciones clínicas asociadas; 
c) reducir el número y dosis de las drogas antihipertensivas. 
Sin embargo, el tratamiento no farmacológico no ha pro-
bado hasta el momento que prevenga las complicaciones 
cardiovasculares en los hipertensos y, además, la adheren-
cia a largo plazo es relativamente baja. Por ello, no debe 
demorarse innecesariamente la administración de fármacos, 
especialmente en pacientes de alto riesgo (197).

d.3.b. Restricción calórica
Una dieta hipocalórica está indicada en los hipertensos con 
IMC > 25 kg/m2 (rango de normalidad: 18.5 a 24.9 kg/m2). 
Un meta-análisis demostró que con un descenso de 5.1 
Kg. la PAS/PAD disminuyó 4.4/3.6 mmHg y logró beneficios 
sobre la insulinorresistencia, la DBT, la dislipidemia, la HVI 
y la AOS (198-200).

d.3.c. Restricción de sodio (201-205)
La reducción de la ingestión hasta un máximo de 5.8 g de sal 
diarios reducen la PA en un  promedio de 4 a 6 mmHg. Se 
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deben evitar los alimentos procesados (quesos, conservas), 
incluyendo los panificados, y reducir el agregado de sal a 
las comidas, siendo en éstos casos una opción válida las 
sales modificadas (con menos sodio y más potasio). Los ali-
mentos procesados contienen aproximadamente el 75% del 
sodio ingerido. Se ha probado que la reducción de sal en la 
dieta no solo reduce la PA sino genera protección de los ór-
ganos blanco. La medición de la excreción de sodio urinario 
es una medida adecuada para evaluar su consumo, ya que 
por cada gramo de ClNa ingerido se elimina diariamente 17 
mEq de Na en orina (Clase I, A). Aun una modesta reducción 
del consumo de sal reduce las muertes por ACV un 14% y 
por enfermedad coronaria un 9% en hipertensos.

d.3.d. Ingesta de potasio
La ingesta de potasio reduce la PA más en hipertensos que 
en normotensos (206). El aporte diario ideal en hipertensos 
no complicados es de 4-5 g, debiendo controlarse la potase-
mia en pacientes con IR crónica avanzada, IC e insuficiencia 
suprarrenal. También debe controlarse el aporte de potasio 
en pacientes medicados con IECA, ARA II, ahorradores de 
potasio y AINEs (Clase I, B). No hay suficientes evidencias 
que permitan sugerir el agregado de sales de K al régimen 
terapéutico de los hipertensos.

d.3.e. Dietas especiales. Dieta DASH (206-208)
Es una dieta saludable, de fácil comprensión y utilización. Está 
basada en frutas, verduras, cereales, lácteos descremados, 
ácidos grasos mono-insaturados, pescado, aves, nueces y 
es, por ende, pobre en grasas saturadas, carnes rojas, be-
bidas azucaradas y dulces. Tienen un efecto antihipertensivo 
independiente del consumo de sodio y del descenso de peso. 
Produce un descenso promedio de la PAS/PAD de 5.5/3.5 
mmHg desde las dos semanas. Su asociación con dieta hi-
posódica aumenta el efecto antihipertensivo (Evidencia A Ia).

d.3.f. Otras medidas dietéticas (209-212)
Los suplementos alimentarios de calcio y magnesio pueden 
producir leves descensos de PA aunque no existen eviden-
cias concluyentes (Evidencia B III). Algunos meta-análisis 
encontraron que dosis altas de grasas poli-insaturadas 
omega 3 (aceites de pescado) reducen la PA aunque son 
necesarias dosis mayores a 3 g diarios. Recordar que los 
alimentos y bebidas utilizan muchas veces fructosa como 
endulzante, y que hay distintos trabajos que muestran efec-
tos hipertensores, por lo que conviene evitarlos. En estudios 
observacionales, el consumo regular de chocolate negro se 
asoció a menor mortalidad cardiovascular y en seguimientos 
de hasta 18 semanas se vio que mejoraba la función endote-
lial y reducía la PA por efecto de los polifenoles.

d.3.g. Actividad física (213-216)
El entrenamiento de resistencia reduce la PA en reposo y 
la PA ambulatoria, principalmente en hipertensos. El tipo 
de ejercicio recomendable es aeróbico (caminatas, jogging, 
natación), 45 min 3-4 veces/semana,  suplementados con 
ejercicios con componente isométrico. Si la PA no está bien 
controlada el ejercicio intenso debería desalentarse o pos-
ponerse hasta lograr un buen control tensional. 

d.3.h. Limitación en el consumo de alcohol (217-219)
Cuando se reduce el consumo de alcohol se produce una 
significativa disminución de la PAS y la PAD. Es más evidente 
en bebedores de más de 800 ml semanales y en mayores de 
60 años (Evidencia B Ia). Las cantidades aceptadas de etanol 
son 30 ml/día, equivalente a dos vasos de vino, dos latas de 
cerveza o una medida de bebidas destiladas. En la mujer y 
los individuos delgados esta cantidad se reduce un 50%.

d.3.i. Abandono del hábito de fumar (220-228)
La medida preventiva cardiovascular más importante es 
dejar de fumar. Fumar produce un aumento  transitorio de 
la PA (15 min.), probablemente por estimulación simpática 
central, con aumento de catecolaminas. El MAPA demostró 
que tanto los hipertensos no tratados como los normoten-
sos fumadores tenían valores de PA diurnos mayores que 
los no fumadores. El tabaquismo pasivo aumenta el riesgo 
coronario y otras enfermedades vinculadas.

d.3.j. Factores psicosociales (229-230)
La depresión, la falta de soporte social, el aislamiento social 
y las condiciones laborales estresantes influyen indepen-
dientemente de la presencia de otros FR en el curso de la 
enfermedad coronaria, luego de ajustar por variables con-
fundidoras. La hostilidad y el patrón de comportamiento A, la 
ansiedad y los ataques de pánico, en cambio,  muestran una 
asociación no concluyente. Las técnicas de relajación, me-
ditación y “biofeedback” han mostrado resultados dispares.   

d.4. Tratamiento Farmacológico
d.4.a. Inicio del tratamiento con drogas 
Depende del nivel de riesgo global.  
1. En pacientes en Grado 1 con riesgo bajo y moderado, 
iniciar tratamiento no farmacológico de 1 a 6 meses. Si no 
se logra el objetivo de control de la PA, continuar con las 
medidas sugeridas e iniciar tratamiento farmacológico. En 
pacientes con Grado 1 y alto riesgo, comenzar simultánea-
mente tratamiento no farmacológico y farmacológico.   

2. En paciente en Grado 2 con riesgo moderado, iniciar tra-
tamiento no farmacológico de 1 a 4 semanas. Si no se logra 
el objetivo de control de la PA, continuar con las medidas 
sugeridas e iniciar tratamiento farmacológico. En pacientes 
Grado 2 y alto riesgo, iniciar simultáneamente tratamiento 
no farmacológico y farmacológico.

d.4.b. Diuréticos
Los diuréticos reducen la PA en la mayor parte de los pa-
cientes con HTA, siendo su efectividad comparable a la de 
otros antihipertensivos (231-234). El efecto sobre la PAS 
resulta preponderante en poblaciones particulares como 
ancianos por lo que son drogas de elección en pacientes 
con HTA sistólica aislada (235-236). Desde el punto de vista 
conceptual una tiazida (TZ) es de elección habitual, general-
mente en combinación con otros agentes antihipertensivos 
(237-238). Los diuréticos de asa son reservados para la HTA 
con IR crónica avanzada, o en IC congestiva (234).
Su efecto aumenta cuando se combinan con una modera-

da restricción de sodio en la dieta (8) aun cuando difieren 
en su composición química y ciertas propiedades farma-
cológicas. La clortalidona ha demostrado su efectividad y 
seguridad en grandes estudios controlados como SHEP 
(236) y ALLHAT (231,239). La indapamida es eficaz y meta-
bólicamente neutra (240-242).
Los diuréticos del asa son diuréticos potentes aunque sus 
efectos antihipertensivos no son superiores a los de las TZ. 
Deben ser utilizados varias veces en el día para mantener 
este efecto y evitar el efecto rebote. La droga más repre-
sentativa de este grupo es la furosemida. La torasemida 
presenta una mayor vida media y un metabolismo princi-
palmente extrarrenal.
Los ahorradores de potasio serán tratados en párrafo aparte.
De acuerdo a lo señalado, las principales ventajas de los 
diuréticos en pacientes con HTA son: 
• Su eficacia, bajo costo y escasos efectos secundarios en 
dosis bajas  (243).
• Su utilidad en pacientes con HTA sistólica aislada y ancia-
nos (235-236 244) 
• Su efecto sinérgico cuando son combinados con otros 
agentes antihipertensivos (237). 
• El efecto de contrabalancear la retención de sal y fluidos 
que causan algunos otros agentes antihipertensivos.
• Su utilidad en IC (236).
• Pueden resultar drogas útiles en pacientes con HTA y ede-
mas de causa indeterminada y en pacientes con hipercalciu-
ria y osteoporosis (TZ). 
Los efectos secundarios más comunes son dosis depen-
dientes: la hipopotasemia, la hipercolesterolemia, la hipe-
rinsulinemia, la intolerancia a la glucosa y la hiperuricemia, 
las cuales sólo se desarrollan luego de un tratamiento pro-
longado. (234-243).

d.4.c. Betabloqueantes
Los BB han demostrado, además del efecto antihipertensivo 
propiedades antiarrítmicas y antiisquémicas. 
En los últimos años, la utilidad de los BB en el tratamien-
to de la HTA no complicada ha sido  cuestionada en base 
a resultados de varios meta-análisis (244-245) y revisiones 
(246). Como consecuencia de los mismos, recomendacio-
nes internacionales como las de NICE-British Hipertensión 
Society (247) desaconsejan la utilización de este tipo de dro-
gas como primera elección. Otros estamentos como Cana-
dian Hypertension Education Program limitan su utilidad a 
pacientes menores de 60 años (248) mientras que la actuali-
zación de las guías de la Sociedad Europea de HTA, acepta 
la utilidad de los BB en pacientes con HTA no complicada, e 
incluye a los mismos entre los fármacos a combinar en pa-
cientes que requieren combinaciones farmacológicas para 
su control, sobre todo de alto riesgo  (249). Las mayores limi-
taciones de los BB han sido comprobadas en estudios com-
parativos con atenolol, por lo que no deberían extrapolarse 
los mismos a otros BB, fundamentalmente a los BB con pro-
piedades vasodilatadoras, aunque de ellos no se dispone de 
estudios controlados de pacientes hipertensos como para 
extraer conclusiones valederas. En pacientes con trastornos 
metabólicos asociados o DBT la utilización de los BB tradi-
cionales debería limitarse, fundamentalmente si deben aso-

ciarse a diuréticos tiazídicos (244.245.250). Esta contraindi-
cación probablemente sea menor con carvedilol o nebivolol, 
que no perturban los parámetros metabólicos.
De acuerdo a lo señalado, en la actualidad la utilización de 
los BB en pacientes hipertensos está limitada a quienes pre-
sentan en forma concomitante cardiopatía isquémica, IC o 
arritmias cardíacas por aumento del automatismo (250). Por 
otra parte, estos fármacos también podrían resultar útiles 
en pacientes con HTA y jaqueca, embarazo, hipertiroidismo, 
diferentes estados hiperquinéticos y en pacientes con taqui-
cardia habitual, aún en ausencia de arritmias significativas.
La utilización de BB se encuentra contraindicada en pacientes 
con asma bronquial y bradiarritmias severas (bloqueo AV de 
2do y 3er grado). Además, no se aconseja la utilización de es-
tos fármacos en pacientes con DBT tipo 1 y angina de pecho 
vasoespástica demostrada. Debe extremarse el cuidado cuan-
do se asocian con AC no dihidropiridínicos, dada la sinergia 
para reducir la conductibilidad que puede generar bloqueos.
En pacientes con enfermedad vascular periférica, es prefe-
rible el uso de BB con acción vasodilatadora. En pacientes 
con asma bronquial se sugiere el uso de BB cardioselectivos 
cuando su indicación sea imprescindible.

d.4.d. Inhibidores de la enzima convertidora y antago-
nistas de los receptores AT1 de la angiotensina II.
Recientes meta-análisis han demostrado que los IECA y los 
ARA II tienen un efecto similar sobre la mortalidad cardio-
vascular, la mortalidad total, el IAM y el ACV (251-253).
Los IECA y los ARA II están indicados en el tratamiento de la 
HTA (Evidencia A Ia).
Recientes estudios han  demostrado que ambas familias de 
drogas bloqueadoras del SRA tienen un efecto preventivo de 
ECV en pacientes de alto riesgo (253-255).
El bloqueo del SRA reduce la aparición y la progresión de la 
nefropatía diabética. Además, del efecto renoprotector, los 
IECA y los ARA II han demostrado reducir los ECV en pa-
cientes diabéticos (256-259). En todos los estudios el efecto 
preventivo del bloqueo del SRA fue más pronunciado en pa-
cientes diabéticos que no diabéticos. 
Tienen su indicación en DOB (HVI, nefropatía, aterosclerosis 
subclínica), antecedentes de IAM, IC, proteinuria, disfunción 
ventricular izquierda y en condiciones clínicas asociadas 
como el SM y la DBT tipo 1 o 2. (262)
Contraindicaciones: embarazo, antecedentes de edema 
angioneurótico (IECA), hiperpotasemia y estenosis de la ar-
teria renal bilateral o unilateral en riñón único.
Deben ser utilizados con precaución en deterioro renal se-
vero (control periódico) y en mujeres en edad fértil sin un 
método de anticoncepción seguro 
Para su administración se recomienda utilizar las dosis que de-
mostraron eficacia clínica en los estudios clínicos, ya que dosis 
menores si bien reducen la PA en forma similar a las dosis ma-
yores, pueden no tener el mismo efecto preventivo (260-261). 
Efectos adversos: en pacientes tratados con IECA el efecto 
adverso más común es la tos seca, (5-20 %), que no es do-
sis dependiente,  es más frecuente en las mujeres y puede 
requerir su suspensión. Los ARA II generalmente no presen-
tan este efecto adverso.
Hiperpotasemia: ocurre más frecuente entre los pacientes 
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con IC, IR, DBT , o en pacientes que se encuentran reci-
biendo diuréticos ahorradores de potasio o AINEs, y en las 
personas mayores. El  angioedema es infrecuente pero po-
tencialmente grave. Se deben monitorear la función renal y 
el potasio sérico al inicio el tratamiento y durante el incre-
mento de la dosis.
Efectos teratogénicos: administradas durante el 1er. tri-
mestre del embarazo pueden causar anormalidades fetales 
como oligohidramnios, hipoplasia pulmonar, retardo de cre-
cimiento fetal e IR aguda y muerte neonatal (263).
La administración de estas drogas durante el 2do. y 3er. tri-
mestre del embarazo produce retardos del crecimiento fetal.

d.4.e. Antagonistas cálcicos (264-286)
Las comparaciones de dihidropiridínicos vs. no dihidropiridí-
nicos en eficacia preventiva en hipertensos, muestran mayor 
efecto de las dihidropiridinas en prevención de mortalidad 
total y cardiovascular, y mayor prevención de ACV, siendo 
similares en prevención coronaria y de IC. (Evidencia A Ia)
Se recomienda el uso de AC de acción prolongada, para 
evitar reflejos simpáticos que pueden elevar la FC, de riesgo 
en pacientes coronarios. Esta acción prolongada, se logra 
con drogas con vida media plasmática prolongada (amlodi-
pina), vida media prolongada en el receptor (lercanidipina) o 
formas farmacéuticas que liberan lentamente la droga (nife-
dipina OROS, verapamil MD, diltiazem CD). (Evidencia A Ib)
Los AC han mostrado neutralidad metabólica (Evidencia A 
Ib), y leves efectos natriuréticos, que se evidencian más en 
posición supina.
Son fármacos con efectos antiaterogénicos demostrados a 
nivel carotídeo, probablemente por mejoría de la función en-
dotelial. (Evidencia A Ib) (276,283,285)
Los meta-análisis sobre efectos preventivos de los antihi-
pertensivos muestran con AC efectos similares a los otros 
grupos terapéuticos, y solo dos diferencias significativas, a) 
mayor prevención de ACV y b) menor prevención de nueva 
IC que las demás drogas antihipertensivas. (Evidencia A Ia)
En los estudios en donde los AC se combinaron con diuréticos 
o con IECA no se encontraron estas diferencias, y en hiperten-
sos coronarios crónicos la reducción de nueva IC fue significa-
tiva con nifedipina OROS (284) (Evidencia A Ib). Los estudios 
con nifedipina, amlodipina y verapamilo, todos con formas 
farmacéuticas de acción prolongada, demostraron seguridad 
en pacientes coronarios y además efectos antianginosos. (Ib) 
La asociación con IECA ha demostrado sinergia antihiperten-
siva, reducción de edemas, y mayor prevención de eventos 
que la asociación IECA-TZ (286-287-288-289) (Evidencia A Ib).
Los efectos adversos de diltiazem y verapamilo son bradi-
cardia, trastornos de conducción cardíaca, inotropismo ne-
gativo  y constipación con verapamilo.
Los efectos adversos más comunes de las dihidropiridinas 
son edemas, rubefacción y cefaleas.
Se desaconseja el uso sublingual de las formas de acción 
rápida, como Nifedipina cápsulas. (Evidencia D)
Indicaciones (Evidencia A Ib)
• HTA sistólica en ancianos
• HTA y angor crónico estable 
• HTA de alto riesgo 
• HTA y enfermedad vascular periférica

• HTA y migraña (Verapamil)
• HTA en transplante renal 
• HTA en enfermos que reciben AINEs 
• HTA y síndrome/enfermedad de Raynaud
• Falta de control adecuado con otras drogas, asociaciones 
de drogas

d.4.f. Antialdosterónicos
Los antialdosterónicos son utilizados habitualmente en com-
binación con otro diurético (TZ, furosemida) para prevenir el 
desarrollo de hipopotasemia. 
La espironolactona, por su efecto antialdosterónico, se utiliza 
con buenos resultados en pacientes con hiperaldosteronismo 
primario y en pacientes con HTA resistente en los que me-
canismos vinculados a una secreción inadecuada de ALDO 
parecen estar presentes (290-292). Su uso se lo asocia con 
efectos adversos tales como ginecomastia, disfunción sexual 
e hiperpotasemia presentes en el 10% de los pacientes.
La esplerenona, un antagonista competitivo del receptor 
mineralocorticoide más específico, produce menos gineco-
mastia (293); ha sido utilizada con éxito en pacientes con IC, 
pero su eficacia preventiva en HTA no ha sido demostrada. 
Se requieren datos más convincentes para recomendar a los 
antialdosterónicos en reemplazo de las TZ como drogas de 
primera elección en HTA no complicada. (294-295)

d.4.g. Antirreninas
El aliskiren es el único inhibidor directo de la renina autoriza-
do para su uso en HTA. Su eficacia para disminuir la PA es 
comparable a otras clases de drogas antihipertensivas (296). 
Su efecto prolongado y buena tolerancia son cualidades úti-
les en la adherencia del paciente.
Estudios iniciales demuestran que aliskiren protege órganos 
blancos y en combinación con losartan disminuyó la proteinu-
ria en pacientes con DBT tipo 2 y nefropatía (297). Fue igual de 
efectivo que losartan en reducir la HVI (298). Están en marcha 
estudios que intentan probar la eficacia de la droga en la dis-
minución de eventos finales duros en HTA, ECV y renal (299). 

d.4.h. Otras Drogas
Alfabloqueantes: se utilizan como drogas de segunda línea 
en pacientes con HTA no controlada y como terapia antihiper-
tensiva en pacientes con hipertrofia prostática benigna. Me-
joran la resistencia a la insulina y los lípidos plasmáticos, por 
lo que son útiles en hipertensos con trastornos metabólicos.
Bloqueantes adrenérgicos centrales: se utilizan como dro-
ga de tercera o cuarta elección en pacientes con HTA re-
sistente y como terapia antihipertensiva inicial en pacientes 
con HTA durante el embarazo (alfametildopa, clonidina).

d.4.i. Asociaciones de antihipertensivos
Indicaciones para el inicio del tratamiento con asociación de 
drogas (Evidencia A Ib)
• HTA esencial grado 2 no complicada 
• HTA esencial cuyos valores excedan en 20 mmHg la PAS 
y/o 10 mmHg la PAD de los valores considerados como 
objetivo terapéutico.
En la mayoría de los hipertensos el control efectivo de la PA 
se logra con la combinación de al menos dos fármacos antihi-

Tabla 11. Interacciones farmacocinéticas de los antihipertensivos con posible relevancia clínica. 

Fármaco

Betabloqueantes

Dihidropiridinas

Interacción con

Inhibidores CYP450 (isoenzima 
CYP2D6) (*)

Digoxina

Inhibidores de la proteasa

Inhibidores de la transcriptasa inversa

Antifúngicos azólicos

Cimetidina

Inhibidores de la proteasa

Inhibidores transcriptasa inversa

Resultado

Aumento del efecto antihipertensivo, 
bradicardia (4)

Aumento de los valores de digoxina (1,5)

Aumento del efecto antihipertensivo (6)

Aumento del efecto antihipertensivo (1,6-8)

Continua.

pertensivos. La utilización de combinaciones farmacológicas 
presenta la ventaja de permitir la acción sobre varios meca-
nismos fisiopatológicos involucrados en la génesis de la HTA, 
y se minimizan los efectos colaterales porque permite que las 
dosis a utilizar sean menores. Hay casos, en que uno de los 
componentes de la asociación disminuye los efectos adver-
sos de la otra droga, así, los IECA reducen la incidencia de 
hipopotasemia por TZ y los edemas por dihidropiridinas. Las 
combinaciones fijas facilitan el cumplimiento terapéutico. La 
elección habitual ha sido un diurético en dosis bajas con otra 
droga antihipertensiva, pero las asociaciones de bloqueantes 
del SRA con AC ha demostrado una gran eficacia preventiva. 
En aproximadamente un 20% de  los hipertensos, la PA no 
se controla con 2 fármacos. En esta situación  la asociación  
más racional es la de un bloqueante del SRA, un AC y una 
TZ a dosis efectivas. En individuos de edad avanzada, con-
siderando la recomendación de descensos lentos y progresi-
vos de los valores de PA, la indicación de terapia combinada 
debe ser considerada en cada caso en particular.

Combinaciones más eficaces en la práctica clínica
• TZ + ahorradores de potasio
• IECA/ARA II + TZ
• IECA/ARA II + AC

Otras combinaciones
• BB + TZ
• BB + AC DHP
• AC + TZ
• IR + TZ
• IECA/ARA II + BB

d.4.j. Tratamiento con aspirina a pacientes hipertensos 
(300-303)
El estudio HOT demostró que la aspirina a baja dosis reduce 
significativamente el riesgo de IAM en hipertensos con PA 
bien controlada.  Evaluar el riesgo de sangrado gastrointes-
tinal y ACV hemorrágico (Evidencia A Ia).
Prevención secundaria: utilizar dosis bajas (75-200 mg) de 
aspirina en hipertensos con ECV previa. 

Prevención primaria: en hipertensos con alto riesgo de 
ECV y/o  reducción de la función renal (Evidencia C IIIb). No 
se indica en HTA esencial de riesgo moderado o bajo. 

d.4.k. Hipolipemiantes en pacientes hipertensos(304-307)
Las indicaciones de hipolipemiantes en hipertensos no difie-
ren de otras situaciones clínicas, y los niveles de colesterol 
LDL a lograr deben ser estimados de acuerdo al riesgo glo-
bal de cada paciente.

d.4.l. Recomendaciones para algunos pacientes  
hipertensos especiales 
1. Todo paciente con IAM y/o disfunción ventricular izquier-
da, debe recibir un bloqueante del SRA y un BB. (probable-
mente también un antialdosterónico en pacientes post IAM, 
sintomáticos y con fracción de eyección <40%).
2. Preferir AC, TZ o ARA II en población hipertensa de la 
tercera edad con HTA Sistólica Aislada. 
3. En pacientes con angor el empleo de BB y AC es prefe-
rencial, en la mayoría de los casos asociados.
4. En el SM la dieta y el ejercicio son fundamentales. Si el 
paciente es hipertenso se preferirá en primera instancia un 
agente que actúe en el SRA.
5. Todo hipertenso diabético debería recibir un agente que 
bloquee el SRA.
6. Los pacientes con enfermedad renal, en todas sus fases, 
obtienen beneficio con el empleo de IECA o ARA II por su 
efecto nefroprotector.
7. En los pacientes con EAOP se prefiere el empleo de AC.
8. En los pacientes con fibrilación auricular sostenida los BB 
y los AC no dihidropiridínicos son útiles para el control de la 
frecuencia cardíaca.
9. En HVI se recomienda iniciar el tratamiento con IECA, ARA 
II o AC.

d.4.m. Interacciones farmacológicas de los             
antihipertensivos
En las tablas 11 y 12 se observan las principales interac-
ciones farmacocinéticas y farmacodinámicas que presentan 
relevancia clínica.
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Fármaco

Dihidropiridinas

Verapamilo, diltiazem

Captopril (**)

Losartán (***)

Telmisartán

Interacción con

Macrólidos

Jugo de pomelo

Fenitoína

Valproato

Teofilina

Ciclosporina

Jugo de pomelo

Midazolam

Digoxina

Ciclosporina

Inhibidores de la proteasa

Inhibidores de la transcriptasa inversa

Digoxina

Cimetidina

Antifúngicos azólicos

Jugo de pomelo (10) (A)

Inhibidores de la proteasa

Inhibidores de la transcriptasa inversa

Ciclosporina

Rifampicina

Fenobarbital

Digoxina

Warfarina

Resultado

Aumento del efecto antihipertensivo (1,6-8)

Aumento del efecto anticonvulsivante (9)

Aumento de los niveles de teofilina (9)

Aumento de los niveles de ciclosporina (1,10)

Aumento de los niveles de antagonistas 
del calcio

Aumento efecto de benzodiazepinas (1,11)

Aumento de los valores de digoxina y 
ciclosporina

Aumento del efecto antihipertensivo (6,12)

Aumento de los valores de digoxina (13)

Disminución del efecto antihipertensivo 
(1,14-16)
 
 

Aumento del efecto antihipertensivo (6)
 

Disminución de la excreción de cilosporina (17)

Disminuye la duración del efecto del 
losartán (18-19)

Aumento de los valores de la digoxina

Disminución de los valores de warfarina (20)

Continua.

(*)  Amiodarona, antidepresivos (inhibidores de la recaptación de serotonina), haloperidol, Inhibidores de la proteasa. Considerar administración concomitante de 
antihipertensivos con bebidas e hierbas medicinales (Pomelo, Hipérico) que actúan con CYP 450.
(**)   Los IECA no son sustrato de CYP 450 (1). 
(***) Los ARA II tienen diferente afinidad por CYP 450 con distinto porcentaje de efectos colaterales (mayores con losartan e irbesartan) (14). El telmisartan y el 
olmesartan no son sustrato de la CYP 450 por lo que no existe riesgo de interacción por esta vía (308-311)

Tabla 12. Interacciones farmacodinámicas de los antihipertensivos con posible relevancia clínica.

Fármaco

Antihipertensivos en general

Interacción con

Anestésicos

Antipsicóticos

Ansiolíticos

Antidepresivos tricíclicos

Anticonceptivos

Glucocorticoides

Ciclosporina

Vasoconstrictores. Simpaticomiméticos 

AINEs (**)

Resultado

Aumentan el efecto anti-hipertensivo (*)

Disminuyen el efecto Antihipertensivo

Continua.

Fármaco

Diuréticos tiazídicos

IECA o ARA II

IECA 

Alfabloqueantes

BB

Interacción con

Glucocorticoides

Anfotericina

Itraconazol

Litio

Diuréticos ahorradores de potasio

Hipoglucemiantes orales

Litio

Sildenafil

Efedrina. Epinefrina. 

Resultado

Hipopotasemia 

Toxicidad litio (24)

Hiperpotasemia

Aumento del efecto Hipoglucemiante

Toxicidad por litio

Hipotension Ortostatica

Elevación de PA (30)

Excepto los antagonistas cálcicos, los antihipertensivos aumentan la concentración de litio. En pacientes tratados con litio, como precaución bajar la dosis de litio a la 
mitad al agregar un BB, un inhibidor del SRA o un diurético, hasta contar con el resultado de la litemia.

Referencias:
AINEs: antiinflamatorios no esteroideos; IECA: inhibidores de la enzima de conversión; ARA II: antagonistas de los receptores de angiotensina II; BB: betabloqueantes.
(*) Independientemente de la clase de antihipertensivos, hay sustancias que favorecen el descenso de la PA y otras que favorecen su ascenso.
(**) AINES. Pueden aumentar la PA. No parecen afectar a los AC y hay informes contradictorios con ARAII.

Continua.

Continua.

Tabla 13. Fármacos para el tratamiento antihipertensivo oral

SUSTANCIA

Diuréticos del tubo distal (tiazidas y similares) 

Clortalidona

Hidroclorotiacida
 
Indapamida 

Indapamida SR
 
Metolazona 

Diuréticos de asa (requieren 1-3 dosis diarias) 

Bumetanida 

Furosemida
 
Piretanida
 
Torasemida 

Diuréticos ahorradores de potasio
 
Bloqueadores de los canales de sodio. Amilorida
 
Triamtireno 

Antagonista de la aldosterona

Espironolactona 

Eplerenona                                        

DIURETICOS

BETABLOQUEANTES** 

Dosis diaria* para el tratamiento de la HTA esencial no complicada

12,5-50 mg

12,5-50 mg

2,5 mg

1,5 mg

0,5-1 mg

0,5-4 mg

40-240 mg

6-24 mg

2,5-80 mg

2,5-10 mg

25-100 mg

12,5-100 mg

25-50 mg

SUSTANCIA

Atenolol

Actividad 
simpaticomimética 

intrínseca

Dosis 
diaria 
total

25-200 mg

Tomas 
por 
día

1-2

Selectividad por los receptores 
adrenérgicos β-1 

(cardioselectividad)

Sí
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BETABLOQUEANTES** 
SUSTANCIA

 
Bisoprolol

Metoprolol XR

Nadolol 

Propranolol 

Propranolol de acción 
prolongada
 
Nebivolol (vasodilatador)

Actividad 
simpaticomimética 

intrínseca

No

Dosis 
diaria 
total

2,5-10 mg

50-200 mg

40-280 mg

40-320 mg

60-120 mg

5-10 mg

Tomas 
por 
día

1

1

1

2-3

1

1

Selectividad por los receptores 
adrenérgicos β-1 

(cardioselectividad)

Sí

Sí

Si

β + α-BLOQUEANTES**
SUSTANCIA

Carvedilol  (UD)

Labetalol 

Dosis diaria total

12,5-50 mg

200-800 mg

Tomas por día

1-2 (312)

2

INHIBIDORES DE LA ENZIMA CONVERTIDORA DE LA ANGIOTENSINA 
SUSTANCIA

Benazepril
 
Captopril 

Enalapril 

Lisinopril 

Perindopril 

Quinapril 

Ramipril 

Trandolapril

Dosis diaria total

5-40 mg

12,5-100 mg

5-40 mg

5-40 mg

5-10 mg

5-60 mg

2,5-10 mg

1-4 mg

Tomas por día

1-2

2-3

1-2

1

1

1-2

1-2

1

BLOQUEANTES CALCICOS
SUSTANCIA

Verapamilo
 
Verapamilo de acción prolongada 

Diltiazem 

Diltiazem de acción prolongada 

Amlodipina 

Felodipina SR

Dosis diaria total

80-480 mg

120-480 mg

120-360 mg

120-360 mg

2,5-20 mg

2,5-20 mg

Tomas por día

2-3

1

2

1

1

1

ANTAGONISTAS DEL RECEPTOR AT-1 DE LA ANGIOTENSINA II 
SUSTANCIA

Candesartán
 
Olmesartan

Irbesartán 

Losartán 

Telmisartán 

Valsartán 

Dosis diaria total

8-32 mg

20-40 mg

75-300 mg

25-100 mg

40-120 mg

80-360 mg

Tomas por día

1

1

1

1-2

1

1-2

Continua.

e.1. Insuficiencia renal
e.1.a. Enfermedad renal crónica (ERC). Definiciones    
y diagnóstico. 
Se considera que existe ERC cuando persisten marcadores 
de daño renal por ≥ 3 meses (anormalidades funcionales/
estructurales renales con o sin caída del filtrado glomerular, 
y que pueden conducir al deterioro funcional).  
Los marcadores de ERC son 1) de deterioro funcional: fil-
trado glomerular estimado o medido por debajo de 60 ml/
min/1.73 m2 de superficie corporal; aunque con más error 
puede valorarse también, mediante la creatininemia  ≥ 1.4 
mg/dl en el hombre adulto y ≥ 1.2 mg/dl en la mujer adulta  
y 2) de daño renal: albuminuria >300 mg/día o 200 mg/g de 
creatinina urinaria (338). 
El  80 a 85 % de los pacientes con ERC sufre también HTA 
(339). La prevalencia aumenta a medida que cae el filtrado 
glomerular (340). 
Los mecanismos propuestos incluyen retención de sodio 
(aún en ausencia de edemas), aumento de la ARP y aumen-
to de la actividad del sistema nervioso simpático (341,342) a 
raíz de estímulos generados en el riñón enfermo. La ERC se 
suele acompañar de hiperparatiroidismo secundario e hiper-
calcemia que puede inducir vasoconstricción (343). Se han 

detectado otros defectos en pacientes con ERC incluyen-
do aumento del estrés oxidativo y alteraciones en la sínte-
sis de óxido nítrico en la respuesta vasodilatadora arteriolar 
(344,345). Adicionalmente, los pacientes con enfermedad 
renal avanzada pueden demostrar rigidez aórtica que se 
asocia con aumento de la PP e HTA sistólica (346). 

Tratamiento de la HTA en la ERC. 
Cualquiera sea la etiología de la ERC, el nivel de proteinuria 
predice severidad y progresión. Por ello, la terapéutica debe 
ser más intensa y las metas más estrictas tratando de dis-
minuir el nivel de PA y la proteinuria. (Evidencia A).Cuando la 
proteinuria es mayor de 1g/día, la recomendación es bajar la 
PA a <130/80 mmHg. (Evidencia A)
La restricción de sal a menos de 90 mEq de sodio por día 
(2 gramos de sodio/día; 5 gramos de cloruro de sodio/día) 
es la primera indicación terapéutica. (Evidencia B). El mejor 
método para evaluar el cumplimiento de la restricción de sal, 
es medir la excreción urinaria de sodio en 24 horas. Las res-
tantes medidas no farmacológicas también se aplican para 
estos pacientes. (Evidencia B).  
Muchos estudios muestran que los IECA, los ARA II (Eviden-
cia A), y muy posiblemente los Inhibidores de la Renina, son 
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BLOQUEANTES CALCICOS
SUSTANCIA

Lercanidipina 

Nifedipina de acción prolongada 

Nifedipina Oros 

Nitrendipina 

Dosis diaria total

5-20 mg

10-40 mg

30-60 mg

10-40 mg

Tomas por día

1

1-2

1

2

ALFABLOQUEANTES
SUSTANCIA

Doxazosin 

Prazosin 

Terazosin 

Dosis diaria total

1-16 mg

1-16 mg

1-10 mg

Tomas por día

1

2-3

1

AGENTES DE ACCION CENTRAL
SUSTANCIA

Alfa-metildopa
 
Clonidina 

Moxonidina 

Rilmenidina 

Dosis diaria total

250-3000 mg

0,1-1,2 mg

0,2-0,4 mg

1-2 mg

Tomas por día

2

2

1

1

*Para monofarmacia. En combinación con un agente de otra clase, pueden usarse dosis menores (e.g., hidroclorotiacida 6,25 mg). 
**Cuando coexiste IC, las dosis difieren de las indicadas en esta lista (consultar literatura específica sobre cada fármaco) (313-337). 

E. Situaciones Clínicas Especiales
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más efectivos en disminuir la velocidad de progresión de la 
ERC, por lo que se prefiere su uso en estos casos (347-349).
De no lograrse las metas terapéuticas propuestas se deben 
adicionar un diurético de acción distal tipo TZ, o un diurético 
de asa en pacientes con filtrado glomerular menor a 30 ml/
min (350-352) (Evidencia C). Otros agentes antihipertensivos 
pueden agregarse como tercera opción. (Evidencia C)
Las estrategias para lograr el control de la PA incluyen: a) 
altas dosis de bloqueo del SRA, b) doble bloqueo con IECA 
y ARA II, c) Bloqueo de la ALDO,  d) Inhibición de la renina 
(Evidencia C).	
El doble bloqueo con ARA II y IECA ha mostrado beneficio 
en algunos estudios (353) pero no en otros (354). (Evidencia 
C). Hasta la fecha el tema es materia de controversia. Algu-
nos estudios usando bloqueantes de la ALDO e inhibidores 
de la renina indican un marcado descenso de la proteinuria 
y podrían ofrecer una alternativa adicional a los IECA y ARA 
II. Sin embargo, hasta el momento no hay estudios com-
parativos directos que establezcan beneficios adicionales o 
superiores sobre el filtrado glomerular a largo plazo.  

Efectos adversos de las drogas que inhiben el SRA  en 
pacientes renales. 
Además de la mayor prevalencia de tos y angioedema, otros 
efectos adversos son: 
• Disminución del filtrado glomerular. 
Debe tenerse en cuenta que una elevación de hasta un 30 
a 35% (355,356) del valor basal de la creatininemia es in-
dicador de efectividad del bloqueo del sistema y no debe 
considerarse efecto adverso. Este aumento de la creatinina 
no es progresivo, se estabiliza en pocos días y ocasional-
mente puede llegar a retroceder después de varias semanas 
de tratamiento. La administración de anti-inflamatorios anti-
prostaglandinas puede exagerar el aumento de la creatinina 
sérica inducida por IECA y ARA II (356). 
• Hiperpotasemia
La hiperpotasemia clínicamente significativa es muy rara y 
suele ocurrir en pacientes cuyas concentraciones de potasio 
plasmático están ya elevadas al iniciar el tratamiento, o cu-
yos flujos plasmáticos renales y filtrado glomerular son muy 
bajos (357). Esto se debe a que el factor más importante en 
la excreción renal de potasio es el flujo tubular (358). Como 
consecuencia, cuando el filtrado glomerular es bajo, ya sea 
por hipotensión o por IC severa, aumenta el riego de hiper-
potasemia. En estos casos debe restringirse o tener mucho 
cuidado con el uso de sales de potasio. 

e.1.b. HTA en diálisis
La población que se encuentra en etapa 5 de la ERC y que 
está en tratamiento de diálisis presenta una elevada morbi-
lidad y mortalidad cardio y cerebrovascular (359). En estos 
pacientes dependiendo de la edad llega a ser, entre 20 y 
100 veces mayor que la población general. A partir de la 
información epidemiológica de los últimos 10 años, se han 
planteado dudas sobre que el riesgo asociado a HTA sea el 
mismo que para la población general (360,361).  
La prevalencia de HTA en los pacientes en diálisis supera el 
50% en la mayoría de los reportes (362-365),  siendo el aumen-
to de la PAS y de la PP los componentes con mayor prevalencia 

y más vinculados con el riesgo de morbi-mortalidad (366,367).
La PA debe medirse en el brazo contralateral a la fístula en 
uso, o en su defecto en un miembro inferior. 
Los controles domiciliarios interdiálisis tienen más valor 
como marcador de riesgo que los controles previos al ingre-
so a tratamiento de diálisis 
El MAPA en los pacientes en diálisis es la manera más preci-
sa para evaluar la PA como riesgo (Evidencia B) aunque la PA 
pre-diálisis, que es la frecuentemente usada tiene una buena 
correlación con los marcadores de riesgo (Evidencia B)

Tratamiento de la HTA en el paciente en diálisis
La PA sugerida para estos pacientes es < 140/90 mmHg 
al ingreso al tratamiento de diálisis y < 130/80 mmHg a la 
salida del tratamiento. (Evidencia C). La PAS < 110 mmHg 
y > 170 mmHg aumenta el riesgo cardiovascular de los pa-
cientes en diálisis. (Evidencia A)
La PA objetivo para sub-poblaciones de pacientes en diáli-
sis con riesgos distintos debería ser diferente, pudiendo ser 
menor para pacientes más jóvenes y/o con menor daño car-
diovascular (368-369). (Evidencia C)
La terapia no farmacológica (dieta hiposódica, actividad físi-
ca regular, abandono del hábito tabáquico) es la más impor-
tante en estos pacientes.  
La reducción del sodio de la dieta a < 6 g/día disminuye efecti-
vamente la PA y la sobrecarga de volumen (370). (Evidencia A)   
La concentración de sodio en el líquido de diálisis entre 
135/136 mEq/L y el aumento moderado de la tasa de ultrafil-
tración disminuye la PA en la mayoría de los pacientes en diáli-
sis (Evidencia B). La reducción del sodio y del volumen tiene un 
beneficio cardiovascular adicional e independiente del debido 
al cambio de PA. Sin embargo pueden sumar riesgo por pro-
ducir más episodios de hipotensión (371,372). (Evidencia B) 
El uso de medicación antihipertensiva reduce el riesgo cardio-
vascular en los pacientes en diálisis. (Evidencia A) La reduc-
ción del riesgo es adicional al descenso de la PA. (Evidencia C)
El uso de bloqueantes del SRA y de BB (carvedilol) disminuye 
la morbi-mortalidad de los pacientes en diálisis (Evidencia B)
Debe tenerse en cuenta el comportamiento dialítico de las 
drogas y adecuar tanto el momento de administración de los 
antihipertensivos así como la necesidad de dosis suplemen-
tarias post procedimiento (373). (Evidencia B)  

e.1.c. Hipertensión en el paciente trasplantado
La prevalencia de HTA en pacientes transplantados renales 
es del 60 al 80%. Los mecanismos patogénicos propuestos 
son múltiples: a) Disfunción crónica del riñón trasplantado, 
b) Riñón trasplantado proveniente de un donante hiperten-
so o con antecedentes familiares de HTA,  c) Presencia de 
riñones nativos enfermos, d) Drogas inmunosupresoras (ci-
closporina, tacrolimus, glucocorticoides), e) Obesidad, f) Es-
tenosis de la arteria renal del riñón trasplantado (374-376).
Todos estos mecanismos deben ser considerados al mo-
mento de evaluar al trasplantado con HTA. 
El uso de los inhibidores de la calcineurina y los glucocor-
ticoides pueden contribuir a la elevación de la PA en estos 
pacientes.  Los mecanismos de HTA de estas drogas no es-
tán completamente dilucidados. La ciclosporina eleva la re-
sistencia vascular sistémica y también la resistencia vascu-

lar renal, mediante vasoconstricción arteriolar aferente. Este 
aumento del tono aferente probablemente está relacionado 
a un aumento  de la síntesis de endotelina (377-379).
La HTA renovascular también puede ocurrir por estenosis 
de la arteria del riñón trasplantado. Este cuadro general-
mente se hace evidente entre los dos meses y los 3 años 
pos-trasplante (380). El comportamiento clínico, el estudio 
y el tratamiento son similares al de la HTA renovascular de 
riñones nativos. En esta situación sin embargo, no contamos 
con estudios clínicos de suficiente envergadura como para 
emitir una guía sólida de tratamiento, pero es posible que 
el deterioro de función sea la indicación predominante para 
dilatar y colocar un stent (381,382). (Evidencia C) 

Tratamiento de la HTA en el paciente con trasplante renal
Debe adecuarse a su etiología. Muchos autores prefieren los 
AC por su comprobada eficacia y porque además dilatan la 
arteriola aferente contraponiéndose al reconocido efecto vaso-
constrictor de los inhibidores de la calcineurina de tan amplia 
utilización en trasplante (383,384) ( Evidencia B).  Este beneficio 
no ha sido corroborado en estudios controlados. Se debe re-
cordar que el verapamilo, diltiazem, nicardipina y amlodipina in-
terfieren con el metabolismo de la ciclosporina y del tacrolimus. 
También son efectivos los IECA y los ARA II, en particular 
por el efecto protector contra la toxicidad inducida por la 
Ciclosporina (385-386). (Evidencia B) 
Al seleccionar estas drogas en pacientes que estén reci-
biendo ciclosporina se debe recordar que es normal que se 
produzca una reducción leve del filtrado glomerular (386) y 
también que se eleve la potasemia. Esta elevación sin em-
bargo es modesta y controlable. Los IECA además pueden 
producir una caída del hematocrito que oscila entre 5 al 10% 
(387). Con respecto al uso de antialdosterónicos varios tra-
bajos experimentales y algunos datos clínicos muestran el 
efecto beneficioso de estas drogas como antihipertensivos 
pero más aun en la prevención y tratamiento de la nefropatía 
crónica del trasplante (388). Otras opciones terapéuticas su-
geridas incluyen la hidroclorotiazida, los BB, la reserpina, el 
minoxidil, la  hidralazina y la furosemida (Evidencia C). 

e.2 Insuficiencia cardíaca 
La HTA es uno de los factores etiopatogénicos más impor-
tantes para el desarrollo de IC y su control previene su de-
sarrollo o progresión (1 389). La IC secundaria a HTA puede 
evolucionar con función sistólica deprimida o con función 
sistólica conservada (389).
La disminución de la distensibilidad del ventrículo hipertrófi-
co, conocida como disfunción diastólica, implica que la cur-
va presión/volumen en diástole se desplaza hacia la izquier-
da, con lo cual a igual volumen ventricular, se requiere mayor 
presión de llenado. En este contexto la contribución de la 
sístole auricular adquiere significancia. Esto explica que su 
pérdida como consecuencia de la fibrilación auricular sea 
capaz de empeorar el cuadro de la IC.
La hiperactividad adrenérgica que acompaña a la IC eleva la 
FC, disminuye el tiempo de llenado diastólico del ventrículo 
izquierdo y contribuye al desarrollo de arritmias, en particu-
lar fibrilación auricular (390).
Los BB, los IECA y los antialdosterónicos son la base del 

tratamiento de la IC pero no está establecido con claridad 
cuánto de su beneficio se debe a efectos específicos y 
cuánto a la reducción de la PA. Existe evidencia que avala el 
uso de ARA II como alternativa de los IECA, cuando existe 
intolerancia a estas drogas. En cuanto a los AC, si bien en la 
prevención no serían drogas de elección, pueden utilizarse 
si la HTA es resistente a otros agentes. (391)
En síntesis: 
• En pacientes con HTA y disfunción sistólica son de elección 
los IECA y los BB con acción vasodilatadora (Evidencia A) (392). 
• Los bloqueantes de receptores de ALDO están recomen-
dados para pacientes con IC post-infarto clase III o IV de la 
NYHA (Evidencia B) (393)
En caso de ser necesarios los diuréticos pueden ser utili-
zados para el control de la PA (TZ, Evidencia B) y para el 
control del volumen (diuréticos de asa, Evidencia C) 
• Los ARA II están indicados si los IECA producen tos (Evi-
dencia A) (394,395) 
• Los AC no son drogas de elección a menos que resulten ne-
cesarios para el control de la PA o de síntomas anginosos (396).
• En la IC diastólica, no existe al momento evidencia de supe-
rioridad de un grupo específico de drogas antihipertensivas.

e.3. Hipertensión, Diabetes y Síndrome 
Metabólico

Diabetes
La asociación de hipertensión arterial y la diabetes es muy fre-
cuente; aproximadamente el 50 por ciento de los hipertensos 
pueden desarrollar diabetes tipo 2 y una proporción similar de 
diabéticos son o van a ser hipertensos. Más del 75 por ciento 
de la población adulta con diabetes tiene niveles de presión ar-
terial >130/80 mmHg o están recibiendo tratamiento con dro-
gas antihipertensivas. La presión arterial elevada es un hallazgo 
frecuente en el momento del diagnóstico de la diabetes tipo-2 
y, en la diabetes tipo 1 suele asociarse a la presencia de nefro-
patía. Sin embargo, la implicancia de la hipertensión arterial es 
similar en ambos tipos de diabetes, ya que el riesgo de padecer 
enfermedad cardiovascular es similar para ambas formas. La 
presencia de hipertensión agrega un factor de riesgo adicional 
multiplicador para el desarrollo del daño de órgano blanco; la 
mortalidad se incrementa 7,2 veces cuando los diabéticos pre-
sentan hipertensión arterial. Como el riesgo CV aumenta en pre-
sencia de diabetes, se justifica que se establezcan metas de tra-
tamiento con cifras menores que las que hay que alcanzar en la 
población de hipertensos no diabéticos.[397-400] (Evidencia A)

Importancia del control de la presión arterial.
La reducción agresiva de la presión arterial es la medida más 
eficaz para alejar el riesgo de enfermedad cardiovascular en 
el síndrome cardiometabólico y en la diabetes tipo 2. Los pa-
cientes diabéticos  comúnmente requieren combinaciones 
de dos o más fármacos para el control de la presión arterial. 
El control estricto la misma es capaz de reducir hasta un 
45 % el riesgo de accidentes cerebrovasculares –fatales o 
no fatales- (10/5 mmHg por debajo de las cifras alcanzadas 
en el grupo con control menos estricto, en el UKPDS)[5,6 
401,402], y la incidencia de enfermedad cardiovascular has-
ta en un 50 %.[403,404-406] En base a los últimos estudios 
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aparecidos, recomendamos 130-139/80-85  mmHg como 
meta prudente ya que por el momento, metas menores no 
han demostrado beneficio adicional consistente excepto en 
presencia de proteinuria. [398,399] (Evidencia A)

Tratamiento
• Cambios en el estilo de vida. 
En el enfoque terapéutico del paciente hipertenso con dia-
betes tipo 2 es fundamental  la indicación temprana de 
medidas que tiendan al cambio en los hábitos de vida para 
mantener un peso adecuado, además del control de la glu-
cemia y de la colesterolemia. El aumento de la actividad fí-
sica aeróbica reduce también la presión arterial y mejora el 
control de la glucemia y de la dislipidemia. 

• Control de la presión arterial.
El control estricto de la presión arterial debe basarse primaria-
mente en el bloqueo del SRAA con el objetivo de reducir las 
complicaciones microvasculares (oculares y renales) y macro-
vasculares (ateroscleróticas). En este aspecto, los efectos be-
neficiosos no se deben solamente al descenso de la presión 
a través de los agentes bloqueadores del SRAA, sino también 
al bloqueo  de los efectos nocivos de la Ang II. (Evidencia A)

• Agentes antihipertensivos.
El análisis de numerosos estudios permite afirmar que el 
control de la presión arterial con indicación de alcanzar 
<130/80 mmHg en hipertensos con diabetes requiere por lo 
general combinaciones de dos o más fármacos. (Evidencia 
B) Sin embargo, luego del análisis de los resultados del estu-
dio ACCORD, no parece que la indicación de cifras menores 
de 130/80 mmHg tenga mejores resultados que descenderla 
hasta 140/90 mmHg. (Evidencia B) 

• Inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina
Estas drogas, si bien descienden la presión arterial en los 
diabéticos, por lo general necesitan el agregado de diuréti-
cos para alcanzar el objetivo (PA <130/80 mmHg). Los IECA 
disminuyen la albuminuria, atenúan la progresión de la enfer-
medad renal y descienden el riesgo cardiovascular.[400,401] 
Es posible reducir la mortalidad CV en los diabéticos con la 
asociación de un IECA y un diurético a muy bajas dosis. Los 
IECA, como se sabe, se asocian con menor tasa de desarro-
llo de nuevos casos de diabetes cuando se los compara con 
otros agentes antihipertensivos [401] (Evidencia A)

• Bloqueadores del receptor AT1 de la Ang II  
Los ARA II son agentes antihipertensivos eficaces y además 
retrasan  la progresión de la enfermedad renal en pacientes 
hipertensos con diabetes tipo 2. [407-409]. Los ARA II cons-
tituyen una alternativa para el inicio del tratamiento, en re-
emplazo de los IECA, en los pacientes con microalbuminuria 
o proteinuria, disfunción ventricular sistólica, post-infarto del 
miocardio e insuficiencia renal leve. Estos agentes también 
reducen la frecuencia de internaciones por insuficiencia car-
díaca y han demostrado mayor eficacia que el atenolol para 
reducir la hipertrofia ventricular izquierda, la incidencia de 
diabetes de novo y el desarrollo de ACV fatales o no fatales.
[410] (Evidencia A) El uso combinado de IECA y ARA II ha 

sido propuesto para conseguir un bloqueo mas completo 
del SRAA en casos de hipertensión y diabetes con el objeti-
vo de prevenir la progresión de la neuropatía. Sin embargo, 
un estudio reciente no mostró beneficios adicionales con la 
combinación de ambos tipos de drogas y sí un aumento de 
los efectos colaterales indeseables [411] (Evidencia A)

• Diuréticos.
A pesar de las controversias generadas alrededor del uso 
de los diuréticos respecto al empeoramiento que los mis-
mos pueden generar en el control de la glucemia, algunos 
estudios no encontraron que el compromiso del control de 
la glucemia inducido por los diuréticos redujera el benefi-
cio aportado por los mismos sobre el riesgo cardiovascu-
lar, en el largo plazo.[412] Por su parte, un análisis de un 
subgrupo de pacientes diabéticos del Antihypertensive and 
Lipid-Lowering Treatment to Prevent Heart Attack Trial no 
encontró incremento de la tasa de eventos cardiovasculares 
en este subgrupo, a pesar de que en ellos el control de la 
glucemia fue muy deficiente.[413] (Evidencia B)
Es de hacer notar, no obstante, que esos estudios han sido 
post-hoc y que el seguimiento de los pacientes fue durante 
un período de tiempo limitado. Asimismo, la implicancia real 
del desarrollo de diabetes de novo inducida por los fárma-
cos –diuréticos tiazídicos y bloqueantes beta adrenérgicos, 
especialmente- sobre la mortalidad y las alteraciones micro-
vasculares, como las que se observan en la retinopatía y la 
nefropatía, si bien no han sido estudiadas en profundidad, 
aparecen como realmente sustanciales. 
Las dosis bajas de diuréticos son efectivas para descender 
la presión arterial tanto en diabéticos como en no diabéti-
cos. Los efectos metabólicos adversos, muy frecuentes con 
el uso de dosis elevadas, son infrecuentes con bajas dosis 
y lo mismo puede decirse de otros agentes con acción me-
tabólica mínima, como la indapamida. Es importante tener 
en cuenta que los diuréticos no deben utilizarse en sujetos 
con riesgo elevado de desarrollar diabetes de novo, como 
es el caso de los pacientes obesos y con síndrome cardio-
metabólico. El desarrollo de efectos metabólicos adversos, 
incluyendo la diabetes de novo, en asociación con la admi-
nistración de atenolol y diuréticos tiazídicos –aún durante 
cortos períodos de tiempo- es más frecuente en individuos 
con obesidad abdominal. (Evidencia A) En el caso de pa-
cientes con diabetes manifiesta no hay mayor contraindica-
ción para administrar estos fármacos, cuando sea necesario 
para el control adecuado de la presión arterial. En casos de 
pacientes con filtrado glomerular <50 mL/min, el diurético 
tiazídico debería ser reemplazado por un diurético de asa 
en dosis adecuadas (por ejemplo, furosemida dos veces al 
día o torsemida una vez al día). Estas drogas también están 
indicadas en casos de descenso del filtrado glomerular con 
aumento de los niveles de la kaliemia >5 mEg/L.

• Antagonistas Cálcicos (AC)
El tratamiento con agentes no dihidropiridínicos como el 
diltiazem o el verapamilo, como monodrogas, puede tener 
mayor efecto beneficioso sobre la proteinuria que las dihi-
dropiridinas (como la nifedipina o amlodipina), sin embargo, 
cuando los AC se combinan con IECA o con ARA II como 

tratamientos de primera línea, es posible alcanzar el control 
adecuado de la presión arterial y no es factible encontrar 
diferencias entre los diferentes AC respecto a la evolución 
de la nefropatía. Los AC son especialmente eficaces para el 
tratamiento de la hipertensión sistólica aislada en individuos 
añosos. Asimismo, son tan eficaces como los diuréticos 
tiazídicos para prevenir ACV o eventos coronarios en dia-
béticos hipertensos. No obstante, los AC dihidropiridínicos 
no resultan tan protectores como los diuréticos tiazídicos en 
presencia de insuficiencia cardíaca [414] 

• Bloqueantes beta adrenérgicos.
Es bien conocido el hecho de que los pacientes con ries-
go de desarrollar diabetes de novo, como es el caso de los 
obesos o los individuos con síndrome cardiometabólico, no 
deben recibir bloqueantes solos o, especialmente, combina-
dos con diuréticos tiazídicos. Actualmente se acepta que los 
bloqueantes beta adrenérgicos de nueva generación, como 
el carvedilol y el nebivolol, que tienen acción vasodilatadora 
periférica, no inciden en el desarrollo de diabetes [401] 

• Consideraciones finales
Los cambios en el estilo de vida son importantes para 
lograr descender la PA a las cifras deseadas. El bloqueo 
del SRA constituye la base del tratamiento de la HTA en 
el paciente diabético. Los AC y los diuréticos pueden ser 
asociados si no se alcanza el objetivo deseado de PA. Los 
pacientes que no alcanzan los niveles de PA adecuados 
con tres drogas, incluyendo un diurético, y los pacientes 
con nefropatía clínica deberían ser derivados al especialis-
ta entrenado en el manejo de tales casos. 

Hipertensión y síndrome metabólico. Obesidad,            
insulinorresistencia y estrés oxidativo.
El sobrepeso y la obesidad producen resistencia a la acción 
metabólica de la insulina; este estado es muy importante en 
el desarrollo de la diabetes tipo 2. La resistencia a la insulina 
es un predictor de aumento futuro de la presión arterial, in-
dependientemente de otros factores, incluyendo edad, sexo 
o, asimismo, obesidad.
El sistema renina angiotensina aldosterona (SRAA), tanto 
sistémico como tisular está especialmente activado en pre-
sencia de obesidad y en el síndrome cardiometabólico y 
por esta razón se indica el bloqueo sistemático del SRAA 
para el tratamiento de pacientes hipertensos con síndrome 
cardiometabólico para protegerlos del desarrollo de diabe-
tes tipo 2, como asimismo de los pacientes diabéticos para 
evitar o, al menos retrasar, la aparición de compromiso re-
nal. Se debe ser cauto en el uso de los diuréticos tiazídicos 
y el atenolol debido a sus efectos metabólicos indeseables. 
En este sentido hay que evitar las drogas que puedan in-
ducir el desarrollo de diabetes, como los diuréticos tiazídi-
cos y el atenolol y preferir utilizar los diuréticos con acción 
metabólica neutra, como así también los bloqueantes beta 
adrenérgicos de nueva generación, con acción vasodilata-
dora, como el carvedilol, nebivolol y bisoprolol.[415-417] 

e.4. Hipertensión y Obesidad 
Según datos de la Encuesta Nacional de Factores de Riesgo 

(418) (datos auto reportados) en la Argentina el porcentaje 
de pacientes con sobrepeso y obesidad es del 49.1% (34.5 
% sobrepeso y 14.6 % obesidad).
La obesidad se asocia frecuentemente a HTA. La evidencia 
actual sugiere que el tejido adiposo disfuncionante puede 
estar involucrado en su patogénesis.  
La estrecha relación entre ambas patologías estaría dada 
por un aumento de la reabsorción tubular de sodio, por: 1) 
activación del sistema nervioso simpático; 2) activación del 
SRA y 3) compresión mecanica por grasa intra o perirenal. 
Otros mecanismos involucrados son: alteración del sodio, 
calcio y potasio intracelular, aumento del tono vascular y au-
mento de los niveles de ALDO. (419-423)

Tratamiento 
El descenso de peso (Evidencia A Ia) es la medida más efec-
tiva. Un descenso de 10 Kg. se acompaña de una reducción 
de la PA de  5 a 20 mmHg (424). 
Los inhibidores del SRA han sido asociados con un efec-
to metabólico beneficioso, disminución del desarrollo de 
nuevos casos de DBT tipo 2, activación PPAR γ y disminu-
ción del tono simpático. Estas ventajas tienden a ubicar a 
los fármacos que inhiben el SRA como la primera opción 
en este grupo de pacientes (Evidencia B Ia). Sin embargo, 
hasta el momento existen solo dos estudios diseñados ex-
clusivamente para esta población (425) Ambos mostraron 
un similar efecto terapéutico entre la inhibición del SRA y 
diuréticos tiazídicos.
Hay menor experiencia con AC y debido a la asociación que 
la obesidad tiene con los otros componentes del síndrome 
metabólico, los BB no deberían ser utilizados como drogas 
de primera elección.  

e.5. Hipertensión y dislipidemias
Existe una frecuente y bien documentada asociación entre 
HTA y dislipidemia. Más del 40% de los hipertensos no trata-
dos y más del 50% de los tratados tienen un nivel de coles-
terol > 250 mg/dl o una relación colesterol total/HDL > 6,0, en 
tanto que la dislipidemia se presenta en menos del 30% de 
los normotensos. El nivel de triglicéridos también es mayor en 
hipertensos que en normotensos (426-430) (Evidencia B Ib)
Ambas patologías producen alteraciones en el endotelio y la 
pared arterial, y se ha verificado que a mayor nivel de HTA 
sistólica, mayor penetración de LDL en la íntima del vaso. 
(431,432) (Evidencia B IIa)
Entre las explicaciones probables para la elevada asocia-
ción entre ambos FR (433) se citan cambios en la función 
endotelial, sensibilidad a la sal, aumento de receptores de 
angiotensina II en las paredes vasculares, disbalance del 
sistema nervioso autónomo con predominio de las accio-
nes simpáticas  y el estrés oxidativo. (434) (Evidencia B Ib)
No hay acuerdo unánime en que todos los hipertensos de-
ban recibir estatinas.
Varios estudios, aunque no todos, han mostrado que el uso 
de estatinas lleva a una reducción de la morbi-mortalidad 
cardiovascular. (435) La indicación de su uso estaría dada 
por el riesgo cardiovascular global elevado del paciente 
(>20% a 10 años) (436-439)
La disponibilidad actual de fármacos antihipertensivos per-
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mite seleccionar y adecuar el tratamiento en aquellos pa-
cientes que presentan ambos FR. (440) A modo de orienta-

ción, se sugiere considerar los efectos metabólicos de los 
antihipertensivos expresados en la Tabla 14

e.6. Hipertensión arterial y enfermedades 
malignas (cáncer)
Existen múltiples factores que pueden estar involucrados en 
el desarrollo de cáncer: estilo de vida, tabaquismo, obesidad, 
vida sedentaria, el trabajo por las exposiciones ocupaciona-
les, factores genéticos y hereditarios. Sin embargo, la asocia-
ción entre HTA y el desarrollo de cáncer es discutida (441).
En los últimos años algunos trabajos citan una  posible 
predisposición genética particular para presentar una aso-
ciación de estas dos patologías en algunos individuos 
(442,443). Sin embargo, esta asociación no ha podido veri-
ficarse. No hay evidencia actual que la HTA sea un FR para 
padecer cáncer, como tampoco que algún antihipertensivo 
actualmente en uso sea capaz de generar tumores.
Merece destacarse que cuando se evidencia una enferme-
dad maligna en un hipertenso, deberán controlarse periódi-
camente los niveles de PA, ya que el paulatino deterioro del 
paciente, la hiporexia, menor consumo de sodio, pérdida de 
peso, etc, pueden determinar descensos tensionales. Ello 
obligará a adecuar dosis y fármacos a la nueva situación.

e.7. Hipertensión en enfermedades                 
inflamatorias y crónicas invalidantes (1-4) 

HTA y enfermedades reumáticas. (444-446)
Las enfermedades reumáticas crónicas, como la Artritis 
Reumatoidea, el Lupus Eritematoso Sistémico y las vas-
culitis se han asociado con la HTA a través de diversos 
mecanismos inflamatorios, ateroescleróticos vasculares y 
renales y por los efectos secundarios de las drogas utiliza-
das para su terapéutica. 
La elevación de la proteína C reactiva se ha relacionado no 
solo con la disminución de óxido nítrico sino también con el 
aumento de endotelina, adhesión plaquetaria y activación de 
leucocitos y la expresión de receptores para angiotensina.

Vasculitis y Colagenopatias
Las vasculitis son un grupo heterogéneo de trastornos que 
tienen en común la inflamación de vasos sanguíneos con la 
consiguiente afección sistémica. Se produce una infiltración 
inflamatoria con necrosis de la pared de los vasos sanguí-
neos (capilares, vénulas y arteriolas). Su reversibilidad es 
potencialmente elevada cuando se detecta en fases tempra-
nas, sin embargo, una vez en la fase residual fibrótica de la 
enfermedad, la lesión es irreversible. Son poco prevalentes 
como causa de HTA secundaria.
La Poliarteritis Nodosa es la más común en la población 
adulta. Más de la mitad de los casos cursan con HTA en 
relación a la presencia de vasculitis renal difusa con hiperre-
ninemia e hiperaldosteronismo.
La Arteritis de Takayasu es una entidad en la que una de las 
formas principales de presentación es la HTA. El interés de 
su detección aún en fase fibrótica reside en que la población 
con esta arteritis es joven (por definición, < 40 años) y con 
un riesgo cardiovascular incrementado originado tanto por 
disfunción endotelial asociada a las vasculitis en general, así 
como a rigidez arterial por alteración de las fibras de colágeno.
En el Lupus Eritematoso Sistémico la HTA responde a una 
vasculitis necrotizante de la nefritis lúpica, siendo esta de 
rápida evolución y la HTA un marcador de mal pronóstico.
La Esclerodermia produce la clásica “crisis renal esclerodér-
mica” con proteinuria, cilindros, disminución del filtrado glo-
merular e HTA acelerada o maligna. La misma tiene buena 
respuesta a los IECA.

e.8. Hipertensión arterial oculta o      
enmascarada (HTAE) 

• Definición (Evidencia C Ia)
Es aquella caracterizada por PA normal en consultorio 
(<140-90 mmHg) con valores elevados por MAPA o MDPA 
(447-448).  

Tabla 14. Efectos sobre los lípidos plasmáticos de los diferentes grupos de 
drogas antihipertensivas 

CT y LDLDrogas

Diuréticos

Espironolactona

BB tradicionales

BB vasodilatadores

AC

IECA

ARA II

Alfabloqueantes

TG HDL C

º

• Prevalencia (Evidencia C Ia)
Alrededor del 15% de la población general ó una de cada 
siete a ocho personas con PA normal en la consulta médica 
tiene HTAE (449-450) Debemos tener presente que este tipo 
de HTA se presenta también en pacientes hipertensos bajo 
tratamiento

• FR asociados (Evidencia A Ib)
La edad tiene poca influencia en la prevalencia de la HTAE. Es 

mas frecuente en el sexo masculino. Un mayor IMC, el hábito 
de fumar, la mayor ingesta de alcohol y las cifras de PA de 
consultorio más cercanas al límite de normalidad, son factores 
predictivos que orientan a identificar este tipo de HTA (451).
La presencia de HTAE se asocia a un mayor grado de 
DOB, especialmente en corazón, cerebro y arterias (452-
454) (Evidencia A Ib). La morbi-mortalidad de la HTAE es 
mayor que la de los normotensos y cercana a la de los 
pacientes hipertensos. 

f.1. Urgencia y Emergencia hipertensiva
Las urgencias y emergencias hipertensivas constituyen un 
grupo heterogéneo de situaciones que se distinguen por 
el valor de PA severamente aumentado, considerándose 
como tal a una PAD ≥ 110 mm Hg y/o PAS ≥ 180 mm Hg. 
Estas situaciones pueden presentarse en forma aislada o 
acompañando a distintas entidades clínicas (455,456).
Su rango de prevalencia varía entre 5 y 25% de las consultas 
totales de un servicio de emergencias (457-462), siendo esen-
cial diferenciar episodios no sostenidos asociados a fenóme-
nos de alerta (como dolor y/o ansiedad), que se presentan 

con frecuencia en adultos que asisten a una guardia (463).
 
Clasificación 
Se reconocen dos entidades diferentes:
a) Urgencias Hipertensivas: cuando no existe daño agudo 
o nuevo de un órgano blanco 
b) Emergencias Hipertensivas: cuando existe daño agudo 
o nuevo de un órgano blanco 

A su vez estas dos entidades tienen dos variantes cada 
una ilustradas en la Tabla 15

F. Situaciones Clínicas de Emergencias

Tabla 15. Clasificación de las situaciones de HTA severa (464,465)

HTA SEVERA SIN DAÑO AGUDO DE ORGANO BLANCO
(URGENCIA)

HTA SEVERA CON DAÑO AGUDO DE ORGANO BLANCO
(EMERGENCIA)

HTA SEVERA AISLADA

Pacientes en prevención 
primaria. Sin eventos 
cardiovasculares, y/o 
cerebrovasculares y/o IR 
preexistente.

Bajo riesgo de evolucionar 
a emergencia.

HTA SEVERA DE RIESGO 
INDETERMINADO

Pacientes en prevención 
secundaria. Con historia de 
eventos cardiovasculares, 
y/o cerebrovasculares      
y/o IR.

Alto riesgo de evolucionar a 
emergencia.

EMERGENCIA CLINICA 
ASOCIADA A HTA

El aumento de la PA es    
un epifenómeno por lo   
que disminur la PA no es  
el objetivo principal 
terapeutico.

ACV agudo, IR aguda.

EMERGENCIA HIPERTENSIVA 
PROPIAMENTE DICHA

La elevación de la PA es 
fundamental en la génesis y 
progresión del cuadro clínico.
La reducción de la PA es 
uno de los principales 
objetivos terapéuticos.

Disección aórtica, 
eclampsia, encefalopatía 
hipertensiva, crisis 
adrenérgicas, edema agudo 
de pulmón hipertensivo, 
HTA maligna acelerada, 
HTA perioperatoria
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Recomendaciones para el diagnóstico y tratamiento 
(Figura 2) 

Recomendaciones Generales para el Diagnóstico
• ¿Cuáles son los síntomas más frecuentemente asocia-
dos a HTA severa sin DOB agudo (Urgencia)?
Inestabilidad postural, desasosiego, cefaleas, mareos, acú-
fenos, enrojecimiento facial, epistaxis siendo esta última fre-
cuentemente de origen venoso, sin tener asociación causal 
con la HTA demostrada. Es de destacar que en la mayoría 
de estas situaciones la HTA se presenta como una respuesta 
presora secundaria al síntoma, existiendo aun controversia 
acerca de la causalidad inversa de la misma (466). 
• ¿Cuáles son los diagnósticos diferenciales más fre-
cuentes a ser tenidos en cuenta?
Debe descartarse la presencia de factores presores como: 
ataque de pánico, síndromes psiquiátricos agudos, migra-
ña, cefaleas tensionales, neuralgia del trigémino, glaucoma 
agudo, síndromes vestibulares periféricos, cuadros doloro-

sos agudos, osteoarticulares, retención urinaria, politrau-
matismos e intoxicación por drogas ilícitas, puesto que su 
identificación puede modificar la decisión terapéutica.
• ¿Cuál es el principal objetivo de la anamnesis, examen 
físico y solicitud de estudios complementarios?
La identificación de DOB nuevo o agudo es el principal ob-
jetivo.  El examen físico debe incluir la realización de un fon-
do de ojo sin el uso de midriáticos que permitirá reconocer 
la retinopatía Grado III-IV, que identifican a la HTA maligna 
acelerada. 

Recomendaciones Generales para el Tratamiento
• ¿Cuánto debe reducirse la PA?
El descenso inicial de la PA, principalmente en aquellos cua-
dros con DOB agudo, no debe exceder el 25% de la PA me-
dia presente al momento de la presentación del cuadro. Este 

Figura 2. Algoritmo de manejo de la HTA severa en servicios de emergencias

PA ≥180/110 mm Hg (promedio de 3 mediciones con la técnica recomendada por VII JNC,                
Consenso Latinoamericano de HTA

SIN DAÑO AGUDO DE ÓRGANO BLANCO CON DAÑO AGUDO DE ÓRGANO BLANCO

Investigar daño agudo de órgano blanco:
• Arteria: buscar en el fondo de ojo hemorragias en llama, exudados algodonosos, edema    

de papila
• Corazón: Infarto de miocardio en curso, angina inestable, fallo de bomba

• Riñon: Insuficiencia renal aguda
• Cerebro: Leucoencefalopatía hipertensiva, ACV en curso

• anamnesis (evaluar situaciones con efecto presor)
examen físico con fondo de ojo (siempre)

estudios complementarios si están indicados para evaluar daño de órgano blanco

HTA severa aislada
1) Reposo 30 minutos     
(IIA. Nivel B)
2) Si PA se reduce ≥ 20% 
del valor inicial y/o PA 
<180/110 mm Hg: alta con 
tratamiento oral habitual y 
control en 24 hs.
3) Si PA no alcanza los 
objetivos enumerados en 
2; indicar droga 
antihipertensiva de inicio 
de acción lenta (60-120 
min) (IIA. Nivel A)

1) Trasladar al paciente a un centro con complejidad 
adecuada para el manejo de su situación clínica de 
emergencia específica.
2) Colocar vía IV para infusión de drogas (ver cuadro en 
página adjunta).
3) Monitoreo contínuo de la presión arterial.

HTA severa riesgo 
indeterminado

1) Indicar droga AH oral 
(ver recomendaciones)
2) Reposo 60 minutos
3) Si PA se reduce ≥ 20% 
del valor inicial y/o PA 
<180/110 mm Hg: alta con 
tratamiento oral habitual y 
control en 24 hs.
4) Si PA no cumple con 
objetivos enumerados en 3, 
internar en observación 
para eventual internación o 
medicación IV

Emergencia
Clínica

asociada a HTA

Emergencia
propiamente

dicha

valor representa el límite inferior de la autorregulación cere-
bral y descensos de la PA mayores al mismo pueden inducir 
isquemia en estructuras del SNC. El descenso excesivo y 
rápido de la PA puede incrementar el tono simpático y dismi-
nuir el tono vagal por inhibición de la actividad de los barorre-
ceptores aórticos y carotídeos. Este disbalance puede inducir 

aumento del gasto cardíaco y de la resistencia periférica que 
pueden asociarse a empeoramiento del cuadro clínico. 
• ¿Es necesario un seguimiento después del alta?
Es recomendable establecer un seguimiento de 24 a 72 hs 
ya que el riesgo de eventos relacionados al episodio se man-
tiene elevado en ese lapso (Clase IIa, Nivel C) (467-469)

f.2. Hipertensión y ACV agudo
Introducción
Se observa HTA en 75 % de los pacientes que sufren un 
ACV agudo y la mitad de los pacientes que presentan un 
ACV se encuentran tratados con antihipertensivos (470,471).
La HTA se asocia a enfermedades estructurales arteria-
les que pueden causar complicaciones cerebrovasculares 
como ACV, encefalopatía hipertensiva, la leucoaraiosis, de-
terioro cognitivo, demencia, aneurismas de Charcot (470). 

Prevención primaria y secundaria de ACV en hipertensos
El control de la PA es una estrategia de eficaz de prevención 
primaria, atribuyéndose a la reducción de la PAS una dismi-
nución del riesgo de ACV isquémico (RRR 37 %) y hemo-
rrágico (RRR 54 %) en ancianos (470-475). La reducción de 
5-6 mmHg de reducción de la PAD también ha demostrado 
reducir la incidencia de ACV en aproximadamente un 42 %.
La prevención del ACV recurrente a través del tratamiento anti-
hipertensivo ha demostrado beneficio que se extiende a perso-
nas con o sin historia de HTA. (Evidencia A Ia) (473-478, 480,481)

Manejo de la HTA en el paciente con ACV agudo. Reco-
mendaciones generales
El manejo óptimo de la PA durante la fase aguda del ACV 

permanece siendo un tema de continua controversia. Los 
datos más recientes provienen del estudio CHHIPS (Con-
trolling Hypertension and Hypotension Immediately Post 
Stroke) (472) que mostraron beneficio asociado a reducción 
de la PA en pacientes con ACV agudo y PAS >160 mm Hg. 
Sin embargo esto no es suficiente para generalizar una indi-
cación de intervención con drogas antihipertensivas en todo 
individuo con ACV isquémico y PAS elevada (Evidencia C IIa)  

• ¿Por qué es compleja la decisión de indicar antihiper-
tensivos en el ACV isquémico? ¿Cuáles son las bases 
fisiopatológicas a considerarse al decidir la terapéutica?
1) El área de penumbra: es la zona que permanece ines-
table rodeando a la zona de máximo compromiso causado 
por la obstrucción arterial (centro o “core”). Mientras persis-
te la viabilidad de la zona de penumbra pueden ser indica-
das intervenciones terapéuticas que eviten su evolución a 
la muerte celular, este período de tiempo se conoce como 
ventana terapéutica (tiempo que media entre la injuria inicial 
y la muerte celular en el área de penumbra).    
2) La autorregulación cerebral: dentro de cierto rango la ele-
vación de la PA tiende a preservar la presión de perfusión 
cerebral y la viabilidad del área de penumbra por lo que las 
maniobras de su reducción brusca y marcada podrían acele-

Tabla 16. FARMACOS RECOMENDADOS PARA EL TRATAMIENTO DE LAS EMERGENCIAS
HIPERTENSIVAS POR VIA PARENTERAL 
Fármaco

Nitroprusiato de Sodio

Nitroglicerina

Esmolol

Atenolol

Fentolamina

Labetalol

Hidralazina

Enalaprilat

Furosemida

Dosis

0,5-10 µg/kg/min (Infusión EV)

5-200 µg/min

50-200 µg/kg/min

5-10 mg (bolo EV)

2-10 mg cada 5 a 15 min

0,5-2 mg/min (Infusión EV)
0,25-1 mg/kg (minibolos EV)

IM: 10-50 mg
EV: 5-20 mg cada 20 min

0,625 – 1,25 mg

20 - 120 mg

Comentarios

Útil en casi todas las crisis HTA. Evaluar 
toxicidad por cianuros o tiocianatos a 
dosis altas o por el uso prolongado. Puede 
aumentar la presión endocraneana.

Preferida en síndromes coronarios agudos

Acción ultracorta en infusión EV continua

Efectos adversos comunes a los BB

Elección en crisis hiperadrenérgicas

Útil en crisis hiperadrenérgicas y como 
opció n en otras crisis HTA

Elección en preclampsia grave y eclampsia

Eficacia variable. Útil en estados 
hiperreninémicos

Diurético

*Se desaconseja el uso de drogas de acción rápida como nifedipina sublingual.
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rar una extensión y profundización del daño. (470, 482-485 )

• ¿Cuál es la evolución habitual de la PA en el ACV isqué-
mico agudo?
En los casos en que la HTA acompaña al ACV agudo se sue-
le observar su descenso espontáneo a lo largo de las prime-
ras 24 horas del evento.

• ¿Cuándo está indicado el tratamiento antihipertensivo 
inmediato en el ACV isquémico agudo?
Cuando el ACV se acompaña de disección aórtica, IAM, IC, 
IR aguda o encefalopatía hipertensiva, ó en aquellos pacien-
tes con PA >180/105 mmHg que recibirán fibrinolíticos (Evi-
dencia A Ia). (479)

• ¿Por qué se distingue el manejo de la HTA entre el ACV 
isquémico y el hemorrágico?
En el caso del isquémico la HTA puede ser un mecanismo 

compensador que tienda a preservar el área de penumbra; 
mientras que en el caso del hemorrágico la HTA puede ser 
reactiva a mecanismos presores y generar mayor extensión 
de la hemorragia especialmente en las primeras 24 horas 
posteriores al evento agudo.(470, 480-481)

• ¿Cuál el fundamento de la indicación de antihipertensi-
vos en el ACV hemorrágico?
La base teórica para disminuir la PA es reducir el riesgo de 
sangrado activo de las pequeñas arterias y arteriolas injuria-
das, y el consecuente aumento del tamaño del hematoma.

• ¿Cuáles son los riesgos del tratamiento en el ACV      
hemorrágico?
El tratamiento antihipertensivo excesivo puede disminuir la 
presión de perfusión cerebral y conducir a injuria isquémi-
ca secundaria, particularmente en el contexto de hiperten-
sión intracraneana.

f.3. Hipotensión ortostática y síncope
La hipotensión ortostática (HO) se define como la reducción 
de la PAS > 20 mmHg. y/o reducción de la PAD > 10 mmHg, 
con el cambio de posición (supina a de pie) dentro de los 3 
minutos, independiente de los síntomas que ocurran (486) o 
utilizando una mesa inclinada a 60º (Clase 1, Nivel A). 
Si la PA disminuye luego de 3 minutos, se sugiere  continuar 
su medición  durante 6 minutos en búsqueda de presíncope 
o síncope ortostático (487).
El síncope ortostático causa aproximadamente el 9.4% de 
los síncopes en general (488) y el síncope vasovagal es la 
segunda causa más frecuente (489,490). El síncope induci-

do por drogas es a su vez causa del 6.8% de los síncopes 
totales, y en la mayoría de estos casos el mecanismo es 
insuficiencia ortostática (491). 
La disautonomía es uno de los mecanismos más comunes 
y puede sospecharse cuando los cambios de la PA no se 
acompañan de cambios compensatorios de la FC (neuropa-
tía en la que el sistema autonómico no satisface las deman-
das de oxígeno en posición de pie) (492).
El 40% de los pacientes que presentaron síncope se hallaba 
recibiendo drogas antihipertensivas, particularmente diuréti-
cos, vasodilatadores y bloqueantes alfa-adrenérgicos y me-
nos frecuentemente los IECA y los AC. (493)

Figura 3. Manejo de la PA en el ACV isquémico y hemorrágico agudo

Algoritmo de manejo de la PA en el ACV agudo

PAD ≥ 140 mm Hg
PAD ≥ 120-140 y/o
PAS ≥ 220 mm Hg 

PAD 110-120 y/o 
PAS 180-220 mm Hg

PAD <110 y/o 
PAS <180 mm Hg

Reducir PAM 5-10 mmHg/h/4hs y 
luego 5-10 mmHg c/4hs

NPS 0.5 - 1 mg/k/m.

Labetalol 10 - 20 mg/bolo 2’, luego 
20 - 40 mg/10 - 20’ (h 300 mg) o 

infusión 2 - 8 mg/m.
Repetir esquema a si es necesario a 

6 - 8 hs
Alternativa: NPS, NTG

No reducir la PA los primeros 4 días

Si va a recibir 
anticoagulación 
y/o trombolíticos

No va a recibir 
anticoagulación 
y/o trombolíticos

El MAPA puede aportar datos acerca de las circunstancias 
en las que el paciente con historia de HO o síncope presenta 
mayores fluctuaciones de su PA (Evidencia A IIa), así como 
detectar las mismas en pacientes con mayor riesgo (hiper-
tensos con disautonomías primarias o secundarias que re-
quieren recibir drogas antihipertensivas) (Clase B)

Recomendaciones terapéuticas
A. Estilo de vida y medidas no farmacológicas
1. Evitar cambios posturales bruscos
2. No permanecer períodos prolongados de pie y usar 
medias compresivas
3. Evitar las altas temperaturas (sauna, baño turco, baños 
de inmersión)
4. Evitar los ejercicios violentos o intensos. Realizar ejerci-
cios que tonifiquen músculos de los miembros inferiores
5. Evitar comidas abundantes,  ricas en hidratos de carbono 
y  alcohol.
6. Evitar drogas con propiedades vasodepresoras (494). 
7. Beber 2.5 litros de agua diarios y aumentar el consumo de 
sal por encima del normal para esa población y región (Nivel 
de evidencia B)
8. Elevar la cabecera de la cama 

B. Intervenciones farmacológicas
1. Fludrocortisona 0.1- 0.2 mg/día. La dosis total no debe 
exceder 1.0 mg/día. (Efectos adversos: hipopotasemia, hi-
pomagnesemia, edema periférico, aumento de peso o falla  
cardíaca) (Evidencia B IIa) (495)
2. Midrodine 2,5-10 mg cada 4 horas (Efectos adversos: 
náuseas, hipertensión) (Evidencia B IIa) 
3. Desmopresina (Evidencia C) 
4. Eritropoyetina (Evidencia C) 

Comentarios
• En el caso de hipotensión secundaria a drogas la princi-
pal estrategia en el tratamiento es la eliminación del agente 
desencadenante (Evidencia A Ia). 
• Cuando el paciente presenta HTA supina severa e HO se 
dificulta la indicación de drogas antihipertensivas. Se reco-
mienda derivar a especialista en HTA. 
• En el paciente normotenso con HO originada en fallas 
autonómicas primarias o secundarias, el objetivo del trata-
miento será reducir la hipoperfusión cerebral y por ende sus 
manifestaciones clínicas (mareos, inestabilidad, somnolen-
cia, síncope, etc). La elevación de 10 a 15 mmHg. de la PAS 
suele ser suficiente para alcanzar estas metas.

g.1. Hipertensión arterial en niños y          
adolescentes
La toma de la PA debe formar parte del examen pediátri-
co de rutina desde los primeros días de vida. Esto permite 
obtener el perfil de PA del niño, junto con el de su peso y 
talla, evaluar las variaciones que se esperan por su normal 
crecimiento y desarrollo y detectar precozmente desvia-
ciones anormales de la misma (496-498). (A) La PA en la 
infancia, junto con la historia familiar de HTA, es uno de los 
principales predictores de HTA en la vida adulta (499,502). 
(Evidencia A Ia) La prevalencia de HTA en niños y adoles-
centes se estima en 3.5%, siendo aun mayor en los obesos 
(503-506). (Evidencia A Ia)

Medición de la PA
El niño debe estar sentado en una silla, si esto permite que 
apoye su brazo cómodamente a la altura del corazón; de lo 
contrario, se debe sentar sobre el regazo de su madre; no 
debe medirse la PA si el niño llora o tiene alguna actividad 
muscular en el brazo. El manguito se elige de acuerdo al ta-
maño del brazo, debe cubrir el 80% de la circunferencia y 2/3 
de la distancia acromion-olécranon (se considera el tamaño 
de la cámara inflable interior y no el de la funda que la cubre). 
En niños pequeños se puede utilizar el mango de adulto en el 
muslo auscultando sobre el hueco poplíteo (496).
 
FR de desarrollo de HTA
Valores de PA entre los percentilos 90 y 95 (PA limítrofe), 

antecedentes familiares de HTA y/o ECV prematura, bajo 
peso al nacer, obesidad, dislipidemias, tabaquismo, raza 
negra y nivel socio-económico bajo. Es obligatorio medir 
regularmente la PA en nefropatías; DBT; tratamiento pro-
longado con corticoides, ciclosporina o AINEs; trasplante 
de órganos; neurofibromatosis; recién nacidos con vías 
en vasos umbilicales; síndrome de Turner; coartación de 
aorta corregida; síndrome urémico hemolítico; IC inexpli-
cable; miocardiopatía dilatada y convulsiones de etiología 
desconocida.

Definición de HTA en niños
La PA aumenta a medida que el niño crece y la HTA se 
define de acuerdo a los percentilos de PA por sexo, edad 
y talla, según las tablas elaboradas por el Grupo de Tra-
bajo de HTA en Niños y Adolescentes (ver Anexo) (496) 
(Evidencia A)
La PA normal se define cuando la PAS y PAD son < percen-
tilo 90 para edad, sexo y talla. 
La PA limítrofe se define como el promedio de PAS y/o PAD 
≥ percentilo 90 pero < percentilo 95 en 3 o más ocasiones. 
Los adolescentes con niveles de PA ≥ 120/80 mm Hg. debe-
rían considerarse con PA limítrofe, como los adultos.
La HTA se define cuando la PA es ≥ percentilo 95 para sexo, 
edad y talla en 3 o más ocasiones.  Se clasifica en: 
Estadio 1: PA ≥ percentilo 95 y < percentilo 99 + 5 mm Hg. 
Estadio 2: PA  ≥ percentilo 99 + 5 mm Hg

G. Poblaciones Especiales
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En la actualidad, es recomendable confirmar el diag-
nóstico de HTA con un MAPA, que nos permite además 
descartar la HTA de guardapolvo blanco (cuando la PA 
es ≥ percentilo 95 en el consultorio y normal fuera del 
mismo), que es muy frecuente en pediatría. El MAPA 

también permite el diagnóstico de HTAE cuando hay 
sospecha clínica de HTA pero tomas casuales de PA 
normales (507).

Evaluación diagnóstica 

En la historia clínica se deben tener en cuenta los antece-
dentes neonatales y de infecciones urinarias, historia familiar 
de HTA y/o ECV. El examen físico debe incluir la toma de PA 
en los 4 miembros, la FC, los pulsos periféricos y la presen-
cia de soplos vasculares.
El primer estudio recomendado es el MAPA para descartar 
HTA de guardapolvo blanco, muy frecuente en la adolescen-
cia (alrededor del 45%) (507-509). (Evidencia A) Se diagnos-
tica HTA cuando el promedio de la PA diurna es ≥ P95 de 
acuerdo a las tablas de percentilos existentes (510), tenien-

do en cuenta que para cada tipo de monitor usado deberían 
utilizarse tablas de referencia correspondientes al mismo. 
Cuando no se pueda contar con el MAPA, en los niños más 
grandes y adolescentes pueden realizarse tomas domicilia-
rias, teniendo en cuenta que deben realizarse con un aparato 
validado y mango adecuado (no en la farmacia). En pediatría 
ha mostrado una reproducibilidad mejor que la PA de consul-
torio y similar a la del MAPA. El esquema mínimo requerido es 
2 tomas diarias (mañana y tarde) al menos 3 días, aunque se 
recomienda monitoreo durante 7 días. (511,512). 

Tabla 17. Clasificación de la PA en Niños y Asolescentes

Clasificación

Normal 

PA Limítrofe

HTA estadio 1

HTA estadio 2

Percentilo de PAS y/o PAD

< 90

≥ 90 y < 95 o

≥ 120/80 aun si <90 en adolescentes

≥ 95 a 99 + 5 mmHg

≥ 99 + 5 mmHg

Figura 4. Algoritmo diagnóstico de HTA (A)

PAS y/o PAD

< P 90 ≥ P 90

< P 90 P 90 - 95 ≥ P 95

PA normal 

PA normal Seguimiento 

Repetir
mediciones

Evaluación  etiología
y daño órgano 

blanco

Hipertensión

Repetir mediciones

Tabla 18. Estudios diagnósticos

MAPA

Hemograma
Creatinina, ácido úrico
Ionograma plasmático y urinario
Orina completa

Glucemia
Lípidos

ARP
ALDO

Ecografía renal

Ecocardiograma y Microalbuminuria

Descartar HTA Guardapolvo Blanco

Para descartar compromiso renal, pielonefritis

Para descartar comorbilidades

Para descartar HTA de renina baja, por exceso de 
mineralocorticoides.

Para descartar riñones de distinto tamaño, cicatrices, 
anomalias congénitas.

Para descartar DOB.

Continua.

Tabla 19. Dosis de antihipertensivos recomendadas en niños y adolescentes

Clase

IECA

ARA II
 

BB

Droga

Enalapril

Lisinopril

Ramipril

Candersartan

Irbersartan

Valsartan

Losartan

Atenolol

Bisoprolol/HCT

Metoprolol

Propranolol

Intervalo

cada 24 h

cada 24 h
 
cada 24 h

cada 24 h

cada 24 h

cada 24 h

cada 24 h

c/12 a 24 h

cada 24 h

c/8 a 12 h

c/8 a 12 h

Dosis de inicio

0,08 mg/kg/día hasta 5-10 mg/día

0,07 mg/kg/día hasta 5-10 mg/día
 
2,5 mg/día

4 mg/día

75-150 mg/día

2 mg/kg/día

0,75 mg/kg/día hasta 50 mg/día

0,5-1 mg/kg/día

0,04 mg/kg/día hasta 2.5/6.25 mg/d

1-2 mg/kg/día

1 mg/kg/día

Dosis máxima

0,6 mg/kg/día hasta 40 mg/día

0,6 mg/kg/día hasta 40 mg/día
 
20 mg/día

32 mg/día

300 mg/día

160 mg/día

1,4 mg/kg/día hasta 100 mg/día 

2 mg/kg/día hasta 100 mg/día

10/6,25 mg/día

6 mg/kg/día hasta 200 mg/día

16 mg/kg/día

Los resultados normales en los estudios señalados en la ta-
bla 18 establecen el diagnóstico de HTA esencial o primaria. 
Si los resultados clínicos y de laboratorio hacen sospechar 
HTA secundaria, se proseguirá con estudios especiales, que 
comprenden: ecografía doppler de arterias renales, estudios 
radioisotópicos: centellograma renal con captopril, angiore-
sonancia y/o tomografía “multislice” con contraste, arterio-
grafía aortorrenal (enfermedad renovascular); catecolaminas 
y ácido vainillinmandélico urinarios (feocromocitoma); prue-
bas endocrinológicas (aldosteronismo y Cushing), ecografía 
Doppler cardíaca y aórtica (coartación de aorta). 

Tratamiento no farmacológico
Está basado principalmente en cambios del estilo de vida. 
Incluye descenso de peso cuando esté indicado (513-517) 
(Evidencia A IIa), medidas dietéticas como incorporación 
de verduras y frutas, lácteos descremados y disminución 

de la ingesta de sal (518-524) (Evidencia A Ib), actividad 
física regular y restricción del sedentarismo (525-528) (Evi-
dencia A Ia), evitar el tabaquismo, el consumo de alcohol 
y drogas.

Tratamiento farmacológico
Debe iniciarse: 
1. ante  la falta de respuesta al tratamiento no farmacológico
2. en pacientes con HTA primaria no obesos
3. cuando hay DOB
4. en pacientes con HTA secundaria. 
Las drogas utilizadas en pediatría incluyen los IECA, los ARA 
II, BB, AC y diuréticos (529-537). (Evidencia A Ia) Se comien-
za con una droga y de acuerdo a la respuesta se aumenta 
la dosis o se combinan 2 drogas de distinta clase a dosis 
bajas. Las dosis recomendadas de los distintos antihiperten-
sivos se detallan en la tabla 19.
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* vienen combinadas con Hidroclorotiazida.

Continua.

Clase

BB con        
acción alfa

AC

Diuréticos

Droga

Labetalol

Carvedilol

Amlodipina

Nifedipina de
liberación 
retardada

Amiloride*

Espironolactona

Hidroclorotiazida

Triamtirene*

Intervalo

cada 12 h

cada 12 h

cada 24 h

c/12 a 24 h

cada 12 h

c/12-24 h

cada 24 h

cada 12 h

Dosis de inicio

2-3 mg/kg/día

0,1 mg/kg/dosis hasta 25 mg/día

0,06 mg/kg/día hasta 5 mg/día

0,25-0,50 mg/kg/día

5-10 mg/día

1 mg/kg/día

0,5-1 mg/kg/día

1-2 mg/kg/día

Dosis máxima

10-12 mg/kg/día hasta 1.2 g/día

0,5 mg/kg/dosis hasta 25 mg/día

0,6 mg/kg/día hasta 10 mg/día

3 mg/kg/día hasta 120 mg/día

20 mg/día

3,3 mg/kg/día hasta 100 mg/día

3 mg/kg/día hasta 50 mg/día

3-4 mg/kg/día hasta 300mg/día

Continua.

Anexo 1. Presión arterial en VARONES por edad y percentilo de talla

Edad

(años)

1
 

2

3

4

5

6

Percentilo

TA

50

90

95

99

50

90

95

99

50

90

95

99

50

90

95

99

50

90

95

99

50

90

5

80

94

98

105

84

97

101

109

86

100

104

111

88

102

106

113

90

104

108

115

91

105

10

81

95

99

106

85

99

102

110

87

101

105

112

89

103

107

114

91

105

109

116

92

106

25

83

97

101

108

87

100

104

111

89

103

107

114

91

105

109

116

93

106

110

118

94

108

50

85

99

103

110

88

102

106

113

91

105

109

116

93

107

111

118

95

108

112

120

96

110

75

87

100

104

112

90

104

108

115

93

107

110

118

95

109

112

120

96

110

114

121

98

111

90

88

102

106

113

92

105

109

117

94

108

112

119

96

110

114

121

98

111

115

123

99

113

95

89

103

106

114

92

106

110

117

95

109

113

120

97

111

115

122

98

112

116

123

100

113

PRESIÓN ARTERIAL SISTÓLICA

Percentilo de Talla

PRESIÓN ARTERIAL DIASTÓLICA

Percentilo de Talla

5

34

49

54

61

39

54

59

66

44

59

63

71

47

62

66

74

50

65

69

77

53

68

10

35

50

54

62

40

55

59

67

44

59

63

71

48

63

67

75

51

66

70

78

53

68

25

36

51

55

63

41

56

60

68

45

60

64

72

49

64

68

76

52

67

71

79

54

69

50

37

52

56

64

42

57

61

69

46

61

65

73

50

65

69

77

53

68

72

80

55

70

75

38

53

57

65

43

58

62

70

47

62

66

74

51

66

70

78

54

69

73

81

56

71

90

39

53

58

66

44

58

63

71

48

63

67

75

51

66

71

78

55

69

74

81

57

72

95

39

54

58

66

44

59

63

71

48

63

67

75

52

67

71

79

55

70

74

82

57

72

Continua.

Continua.

Edad

(años)

6
 

7

8

9

10

11

12

13

14

15

5

109

116

92

106

110

117

94

107

111

119

95

109

113

120

97

111

115

122

99

113

117

124

101

115

119

126

104

117

121

128

106

120

124

131

109

122

126

134

10

110

117

94

107

111

118

95

109

112

120

96

110

114

121

98

112

116

123

100

114

118

125

102

116

120

127

105

118

122

130

107

121

125

132

110

124

127

135

25

112

119

95

109

113

120

97

110

114

122

98

112

116

123

100

114

117

125

102

115

119

127

104

118

122

129

106

120

124

131

109

123

127

134

112

125

129

136

50

114

121

97

111

115

122

99

112

116

123

100

114

118

125

102

115

119

127

104

117

121

129

106

120

123

131

108

122

126

133

111

125

128

136

113

127

131

138

75

115

123

99

113

117

124

100

114

118

125

102

115

119

127

103

117

121

128

105

119

123

130

108

121

125

133

110

124

128

135

113

126

130

138

115

129

133

140

90

117

124

100

114

118

125

102

115

119

127

103

117

121

128

105

119

122

130

107

120

124

132

109

123

127

134

111

125

129

136

114

128

132

139

117

130

134

142

95

117

125

101

115

119

126

102

116

120

127

104

118

121

129

106

119

123

130

107

121

125

132

110

123

127

135

112

126

130

137

115

128

132

140

117

131

135

142

PRESIÓN ARTERIAL SISTÓLICA

Percentilo de Talla

PRESIÓN ARTERIAL DIASTÓLICA

Percentilo de Talla

5

72

80

55

70

74

82

56

71

75

83

57

72

76

84

58

73

77

85

59

74

78

86

59

74

78

86

60

75

79

87

60

75

80

87

61

76

81

88

10

72

80

55

70

74

82

57

72

76

84

58

73

77

85

59

73

78

86

59

74

78

86

60

75

79

87

60

75

79

87

61

76

80

88

62

77

81

89

25

73

81

56

71

75

83

58

72

77

85

59

74

78

86

60

74

79

86

60

75

79

87

61

75

80

88

61

76

80

88

62

77

81

89

63

78

82

90

50

74

82

57

72

76

84

59

73

78

86

60

75

79

87

61

75

80

88

61

76

80

88

62

76

81

89

62

77

81

89

63

78

82

90

64

79

83

91

75

75

83

58

73

77

85

60

74

79

87

61

76

80

88

61

76

81

88

62

77

81

89

63

77

82

90

63

78

82

90

64

79

83

91

65

80

84

92

90

76

84

59

74

78

86

60

75

79

87

61

76

81

88

62

77

81

89

63

78

82

90

63

78

82

90

64

79

83

91

65

79

84

92

66

80

85

93

95

76

84

59

74

78

86

61

76

80

88

62

77

81

89

63

78

82

90

63

78

82

90

64

79

83

91

64

79

83

91

65

80

84

92

66

81

85

93

Percentilo

TA

95

99

50

90

95

99

50

90

95

99

50

90

95

99

50

90

95

99

50

90

95

99

50

90

95

99

50

90

95

99

50

90

95

99

50

90

95

99
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Edad

(años)

16

5

111

125

129

136

114

127

131

139

10

112

126

130

137

115

128

132

140

25

114

128

132

139

116

130

134

141

50

116

130

134

141

118

132

136

143

75

118

131

135

143

120

134

138

145

90

119

133

137

144

121

135

139

146

95

120

134

137

145

122

136

140

147

PRESIÓN ARTERIAL SISTÓLICA

Percentilo de Talla

PRESIÓN ARTERIAL DIASTÓLICA

Percentilo de Talla

5

63

78

82

90

65

80

84

92

10

63

78

83

90

66

80

85

93

25

64

79

83

91

66

81

86

93

50

65

80

84

92

67

82

87

94

75

66

81

85

93

68

83

87

95

90

67

82

86

94

69

84

88

96

95

67

82

87

94

70

84

89

97

Percentilo

TA

50

90

95

99

50

90

95

99

National High Blood Pressure Education Program Working Group on High Blood Pressure in Children and Adolescents. Pediatrics. 2004,114 (497): 555-576

Continua.

Anexo 2. Presión arterial en MUJERES por edad y percentilo de talla

Edad

(años)

1
 

2

3

4

5

Percentilo

TA

50

90

95

99

50

90

95

99

50

90

95

99

50

90

95

99

50

90

95

99

5

83

97

100

108

85

98

102

109

86

100

104

111

88

101

105

112

89

103

107

114

10

84

97

101

108

85

99

103

110

87

100

104

111

88

102

106

113

90

103

107

114

25

85

98

102

109

87

100

104

111

88

102

105

113

90

103

107

114

91

105

108

116

50

86

100

104

111

88

101

105

112

89

103

107

114

91

104

108

115

93

106

110

117

75

88

101

105

112

89

103

107

114

91

104

108

115

92

106

110

117

94

107

111

118

90

89

102

106

113

91

104

108

115

92

106

109

116

94

107

111

118

95

109

112

120

95

90

103

107

114

91

105

109

116

93

106

110

117

94

108

112

119

96

109

113

120

PRESIÓN ARTERIAL SISTÓLICA

Percentilo de Talla

PRESIÓN ARTERIAL DIASTÓLICA

Percentilo de Talla

5

38

52

56

64

43

57

61

69

47

61

65

73

50

64

68

76

52

66

70

78

10

39

53

57

64

44

58

62

69

48

62

66

73

50

64

68

76

53

67

71

78

25

39

53

57

65

44

58

62

70

48

62

66

74

51

65

69

76

53

67

71

79

50

40

54

58

65

45

59

63

70

49

63

67

74

52

66

70

77

54

68

72

79

75

41

55

59

66

46

60

64

71

50

64

68

75

52

67

71

78

55

69

73

80

90

41

55

59

67

46

61

65

72

50

64

68

76

53

67

71

79

55

69

73

81

95

42

56

60

67

47

61

65

72

51

65

69

76

54

68

72

79

56

70

74

81

Continua.

Continua.

Edad

(años)

6
 

7

8

9

10

11

12

13

14

15

5

91

104

108

115

93

106

110

117

95

108

112

119

96

110

114

121

98

112

116

123

100

114

118

125

102

116

119

127

104

117

121

128

106

119

123

130

107

120

10

92

105

109

116

93

107

111

118

95

109

112

120

97

110

114

121

99

112

116

123

101

114

118

125

103

116

120

127

105

118

122

129

106

120

123

131

108

121

25

93

106

110

117

95

108

112

119

96

110

114

121

98

112

115

123

100

114

117

125

102

116

119

126

104

117

121

128

106

119

123

130

107

121

125

132

109

122

50

94

108

111

119

96

109

113

120

98

111

115

122

100

113

117

124

102

115

119

126

103

117

121

128

105

119

123

130

107

121

124

132

109

122

126

133

110

123

75

96

109

113

120

97

111

115

122

99

113

116

123

101

114

118

125

103

116

120

127

105

118

122

129

107

120

124

131

109

122

126

133

110

124

127

135

111

125

90

97

110

114

121

99

112

116

123

100

114

118

125

102

116

119

127

104

118

121

129

106

119

123

130

108

121

125

132

110

123

127

134

111

125

129

136

113

126

95

98

111

115

122

99

113

116

124

101

114

118

125

103

116

120

127

105

118

122

129

107

120

124

131

109

122

126

133

110

124

128

135

112

125

129

136

113

127

PRESIÓN ARTERIAL SISTÓLICA

Percentilo de Talla

PRESIÓN ARTERIAL DIASTÓLICA

Percentilo de Talla

5

54

68

72

80

55

69

73

81

57

71

75

82

58

72

76

83

59

73

77

84

60

74

78

85

61

75

79

86

62

76

80

87

63

77

81

88

64

78

10

54

68

72

80

56

70

74

81

57

71

75

82

58

72

76

83

59

73

77

84

60

74

78

85

61

75

79

86

62

76

80

87

63

77

81

88

64

78

25

55

69

73

80

56

70

74

82

57

71

75

83

58

72

76

84

59

73

77

85

60

74

78

86

61

75

79

87

62

76

80

88

63

77

81

89

64

78

50

56

70

74

81

57

71

75

82

58

72

76

83

59

73

77

84

60

74

78

86

61

75

79

87

62

76

80

88

63

77

81

89

64

78

82

90

65

79

75

56

70

74

82

58

72

76

83

59

73

77

84

60

74

78

85

61

75

79

86

62

76

80

87

63

77

81

88

64

78

82

89

65

79

83

90

66

80

90

57

71

75

83

58

72

76

84

60

74

78

85

61

75

79

86

62

76

80

87

63

77

81

88

64

78

82

89

65

79

83

90

66

80

84

91

67

81

95

58

72

76

83

59

73

77

84

60

74

78

86

61

75

79

87

62

76

80

88

63

77

81

89

64

78

82

90

65

79

83

91

66

80

84

92

67

81

Percentilo

TA

50

90

95

99

50

90

95

99

50

90

95

99

50

90

95

99

50

90

95

99

50

90

95

99

50

90

95

99

50

90

95

99

50

90

95

99

50

90
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Continua.

Edad

(años)

15

16

17

5

124

131

108

121

125

132

108

122

125

133

10

125

132

108

122

126

133

109

122

126

133

25

126

133

110

123

127

134

110

123

127

134

50

127

134

111

124

128

135

111

125

129

136

75

129

136

112

126

130

137

113

126

130

137

90

130

137

114

127

131

138

114

127

131

138

95

131

138

114

128

132

139

115

128

132

139

PRESIÓN ARTERIAL SISTÓLICA

Percentilo de Talla

PRESIÓN ARTERIAL DIASTÓLICA

Percentilo de Talla

5

82

89

64

78

82

90

64

78

82

90

10

82

89

64

78

82

90

65

79

83

90

25

82

90

65

79

83

90

65

79

83

91

50

83

91

66

80

84

91

66

80

84

91

75

84

91

66

81

85

92

67

81

85

92

90

85

92

67

81

85

93

67

81

85

93

95

85

93

68

82

86

93

68

82

86

93

Percentilo

TA

95

99

50

90

95

99

50

90

95

99
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Los valores son en mmHg. (510)

Anexo 3. PAS Y PAD Ambulatoria en Varones y Mujeres 

Talla (cm)

120

125

130

135

140

145

150

155

160

165

170

175

180

185

95

125/82

125/82

126/82

126/82

126/82

127/81

128/81 

130/81 

133/81 

135/82 

138/82

140/83

142/83

144/84

90th

122/80 

122/80

122/80

123/80

123/80

124/79

125/79

127/79

129/79

132/80

134/80

136/81

138/81

140/81

90

103/61

105/61

106/62

108/63

109/63

111/64

112/64

113/64

114/64

116/64

117/64

119/64

120/64

122/64

95

114/77

108/63

110/64

111/65

113/65

114/66

116/66

117/66

118/66

119/66

121/66

122/66

124/66

125/66

95

120/82

121/82

122/82

123/82

124/82

125/82

127/82

128/82

129/82

130/82

131/82

131/82

90

118/80

119/80

120/80

120/80

121/80

123/80

124/80

125/80

126/80

127/80

128/80

129/81

90

103/63

104/63

106/63

107/63

108/63

109/63

110/63

111/63

111/63

112/63

112/67

113/63

95

106/65

107/66

108/66

109/66

110/66

112/66

113/66

114/66

114/66

114/66

115/71

115/66

VARONES
Día Noche

MUJERES
Día Noche

Anexo 4. PAS Y PAD Domiciliaria en Varones y Mujeres 

Los valores son en mmHg. Niveles propuestos para HTA domiciliaria (511)

Talla (cm)

120-129

130-139

140-149

150-159

160-169

170-179

180-189

P 50

105/64

108/64

110/65

112/65

115/65

117/66

121/67

N

23

51

39

41

45

91

57

P 95

119/76

121/77

125/77

126/78

128/78

132/78

134/79

N

36

51

61

71
1
48

46

7

P 90

119/74

120/76

122/77

123/77

124/78

125/79

128/80

P 50

101/64

103/64

105/65

108/86

110/66

112/66

114/67

VARONES MUJERES

g.2. Hipertensión Sistólica Juvenil
La HTA sistólica aislada juvenil se observa más frecuente-
mente en varones menores de 30 años de edad, de estatura 
elevada y deportistas. Los niveles de PAS no suelen superan 
los 160 mmHg (538 540). 
Al propagarse desde la aorta hacia la periferia, la onda de 
presión amplifica su amplitud (presión de pulso).  Este fenó-
meno es de mayor magnitud en jóvenes, en quienes la PAS 
en la aorta ascendente es ≈ 30% menor al valor medido en 
el brazo. Debido a esto, la HTA sistólica juvenil ha sido inter-
pretada por algunos expertos como “pseudohipertensión” 
(541). Sin embargo, éstos pacientes también tienen una ele-
vada descarga sistólica (volumen eyectado en cada latido) 
que condiciona el aumento de la PP tanto en la aorta como 
en la arteria braquial  (542,543). 
A diferencia de la HTA esencial clásica, la HTA sistólica juve-
nil no tiene aumentada la resistencia periférica y, a diferencia 
de los hipertensos sistólicos ancianos, la distensibilidad ar-
terial suele ser normal. 
La medición no invasiva de la descarga sistólica (por ejemplo 
con cardiografía por impedancia), de la velocidad de la onda 
de pulso, y de la onda de pulso radial, permiten comprender 
el mecanismo del aumento de la presión sistólica (544). 
Los jóvenes con este tipo de HTA suelen ser deportistas, 
por lo cual el hallazgo de signos de HVI debe plantear el 
diagnóstico diferencial entre cardiopatía hipertensiva versus 
hipertrofia fisiológica del ejercicio. 
El aumento de la PAD, elevada resistencia periférica, rigidez 
arterial, la coexistencia de SM (545,546), y el antecedente 
familiar de enfermedad vascular o HTA, inclinan la decisión 
clínica a favor del tratamiento. En ausencia de estos hallaz-
gos, el seguimiento permitirá establecer si la HTA sistólica 
aislada se trata de la forma inicial de una HTA esencial que 
evolucionará a HTA diastólica luego de los 30 años.

g.3. Hipertensión en el anciano 
Los hipertensos mayores de 65 años se benefician con el 
tratamiento antihipertensivo. Desde los primeros estudios 

realizados en HTA sisto-diastólica (547,548) hasta los mas 
recientes en pacientes con HTA sistólica aislada (549,550) 
pudo demostrarse una disminución en la mortalidad total 
y la morbi-mortalidad cardiovascular con la mayoría de los 
agentes antihipertensivos.
Hay que tratar 43 pacientes para prevenir un ACV, 61 para 
un evento coronario y de 16 a 40 para una muerte cardio-
vascular (551).
Un meta-análisis reciente, ha mostrado que comparativa-
mente las personas hipertensas mayores de 65 años obtie-
nen igual beneficio con el tratamiento antihipertensivo que 
las menores a ésa edad y que el mismo se obtiene prefe-
rentemente utilizando las drogas que inhiben el SRA (IECA y 
ARA II) y los AC (552). 

Tratamiento
Para el paciente hipertenso añoso, rigen las mismas indica-
ciones no farmacológicas a seguir que para los pacientes 
más jóvenes, en especial con respecto al consumo de sal ya 
que esta población etaria se ha mostrado más sensible a las 
cargas de sodio (553).
El tratamiento farmacológico puede iniciarse con las prin-
cipales clases de drogas: diuréticos tiazídicos, AC, ARA II, 
IECA y BB (éstos en combinación con otras drogas)
Otras drogas como la nitroglicerina transdérmica, el mono-
nitrato de isosorbide y la nifedipina de acción corta, pueden 
ser utilizadas en situaciones especiales como la HTA supina 
e hipotensión ortostática que sufren algunos pacientes con 
co-morbilidades.

Características a tener en cuenta con el tratamiento far-
macológico (554,555).
a. El tratamiento estaría indicado cuando la PAS > 140 mmHg. 
Sin embargo, hay que tener en cuenta que no existe hasta el 
momento ningún estudio que haya probado la reducción de 
la morbi-mortalidad cardiovascular en ancianos con cifras de 
PA iniciales < 160 mmHg y que el beneficio del descenso de la 
PA no ha sido comprobado con PAS < 140 mmHg. 
b. El descenso de la PAS a < 140 mmHg debe ser con-
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trolado rigurosamente para evitar la hipotensión arterial.
c. No está aun definida la meta terapéutica en la HTA sistólica 
aislada. Una disminución inicial de 20 mmHg resulta prudente.
d. La PAD no debe ser < 65 mmHg. 
e. Si bien casi la mitad de los hipertensos añosos van a ne-
cesitar al menos dos drogas, se puede iniciar el tratamiento 
con monodrogas.

Hipertensión en los muy añosos
El tratamiento antihipertensivo es también beneficioso en 
personas > 80 años, como lo demostró el estudio HYVET 
(244). Sin embargo, por las características de la población 
incluida (particularmente sana), estos beneficios pueden no 
ser extrapolables a octogenarios con mayor compromiso 
cardiovascular y/o general. Los IECA y los diuréticos son 
efectivos en este grupo.  

g.4. Hipertensión y embarazo 
Introducción 
La HTA complica el 5 al 15% de los embarazos. Afecta tanto a 
la madre como a su hijo y continúa siendo la mayor causa de 
morbi-mortalidad materna y perinatal en el mundo. La detec-
ción precoz de FR maternos (pre-gestacionales y gestaciona-
les), es la base para identificar esta enfermedad y prevenir las 
complicaciones graves.

Definición
La HTA en el embarazo se define como una PA  ≥140/90 mmHg, 
en al menos 2 tomas en el mismo brazo (Evidencia B IIb), con 
un intervalo de 15 minutos entre ambas (Evidencia B III)
La PAD > 90 mmHg se asocia a un aumento de la morbilidad 
perinatal siendo un mejor predictor de resultados adversos 
durante el embarazo que el aumento de la PAS (556).
La HTA grave se define como una PAS ≥160 mmHg y/o una 
PAD ≥110mmHg. La HTA grave sistólica se asocia con un 
aumento del riesgo de ACV durante el embarazo (Evidencia 
B IIb) (558,559).
Se considera proteinuria positiva a valores ≥300 mg/24 horas 
o dipstick ≥ de 2+ (Evidencia B IIa) (557).
Para el diagnóstico de preeclampsia debe valorarse la pro-
teinuria en todos los embarazos con FR y/o HTA (Evidencia 
B IIb), siendo preferible medir la proteinuria en 24 hrs. (Evi-
dencia B IIb) (557).
Se considera preeclampsia grave cuando a la HTA se le aso-
cia uno o más de los siguientes parámetros:
• Proteinuria > 5 g/24 horas.
• Deterioro significativo de la función renal (aumento de la 
creatinina en sangre, oliguria < 400 ml/24 hs).
• Síntomas clínicos de DOB (cefalea, alteraciones de la visión 
y/o epigastralgia).
• Edema pulmonar
• Retardo del crecimiento Intrauterino
• Oligoamnios
• Monitoreo fetal con signos de sufrimiento fetal
• Eclampsia
• Síndrome HELLP
   
Clasificación (556)
1. HTA pre-existente (Crónica): diagnosticada antes de la 

concepción o durante las primeras 20 semanas de la ges-
tación. Persiste cuando se evalúa 12 semanas después 
del parto.
2. HTA Gestacional: diagnosticada después de las 20 sema-
nas de gestación en una paciente previamente normotensa 
que no presenta proteinuria positiva. El diagnóstico inicial 
debe ser cauteloso ya que aproximadamente un 50% de las 
mujeres con diagnóstico de HTA gestacional presentan más 
tarde durante el embarazo proteinuria positiva desarrollando 
una preeclampsia. Si la paciente consulta luego de las 20 se-
manas de gestación el diagnóstico definitivo  se realiza cuan-
do la PA retorna a valores normales luego de las 12 semanas 
posparto, diferenciándola de la HTA crónica.
3. Preeclampsia: HTA diagnosticada después de las 20 se-
manas de gestación y proteinuria ≥ 300mg/24 horas, en una 
paciente previamente normotensa. La lesión es multisisté-
mica comprometiendo, placenta, riñón, hígado, cerebro, y 
otros órganos. Preeclampsia sobreimpuesta a la HTA crónica: 
paciente que padece HTA crónica pero luego de las 20 se-
manas de gestación se diagnostica proteinuria. Si presentan 
proteinuria previa o consultan tardíamente  la presencia de un 
aumento brusco de los valores de PA o de pródromos de la 
eclampsia puede ser útil para su diagnóstico. 
4. Eclampsia: presencia de convulsiones en una embarazada 
con diagnóstico de preeclampsia. (560, 561)

Síndrome HELLP 
Ocurre en el 4% al 12 % de las embarazadas que padecen 
preeclampsia grave y  en 30 a 50%  de las pacientes con 
eclampsia. Sus síntomas más frecuentes son dolor epigás-
trico (86% al 92%) o en hipocondrio derecho (30% al 40%), 
nauseas o vómitos (45 al 86 %).
El diagnóstico se realiza ante la presencia de: 
HE - anemia hemolítica microangiopática 
L - aumento de las enzimas hepáticas (TGO, TGP, LDH)
LP - plaquetopenia  (< 100.000/ mm3)
También se puede observar bilirrubina indirecta >1.2mg/dL, 
LDH >600IU/L y TGO/TGP >70IU/L.
En mujeres con HTA preexistente solicitar en la primera 
consulta análisis completos de laboratorio relacionado a la 
patología pregestacional, y además determinar proteinuria, 
creatinina y potasio sérico (Evidencia B IIb)

Tratamiento
Es importante  la reducción de la actividad en el hogar y la-
boral en mujeres embarazadas con preeclampsia moderada. 
(Evidencia A IV) (565),
La terapéutica con drogas antihipertensivas debe ser usada 
en mujeres con HTA grave o preeclampsia grave con el obje-
tivo de disminuir el riesgo materno de ACV pero mantenien-
do un nivel de PA adecuado para favorecer el flujo sanguíneo 
utero-placentario (562). 
El único tratamiento definitivo de la preeclampsia es el par-
to. El uso de las distintas terapéuticas tiene como finalidad 
alcanzar la etapa de viabilidad feto-neonatal.
• Tratamiento para la HTA Grado I: (140-159/90-99 mmHg) 
(566)
La terapéutica farmacológica de estas pacientes reduce 
el riesgo de HTA grave en un 50%, pero no ha demostra-

do beneficios en otros resultados maternos o perinatales 
(563-564-567) ni en la prevención de la preeclampsia (567).
Cuando la PA es ≥150/100 puede utilizarse drogas para 
mantener estabilizada la PA entre 130-139/80-89 mmHg 
(Evidencia C III)
Las drogas sugeridas son:        
• Metildopa (I-A) 250-500 mg cada 6 horas. Máximo  2g/día.
• Labetalol (I-A) 100–400mg  VO cada 12 horas Máximo 
1200 mg/día.
• Nifedipina (I-A) 10 -40mg VO liberación lenta 1-2 veces 
por día.
Estas drogas pueden ser administradas en el primer trimestre 
de la gestación (Evidencia B IIb)  Están contraindicados los 
IECA, ARAII y los inhibidores de la renina (Evidencia B IIb)
• Hipertensión grave/Preeclampsia grave (567-570)
El criterio para indicar la internación es la sospecha de cual-
quiera de las formas graves de la enfermedad. Las pacientes 
deben ser hospitalizadas en un centro alta complejidad, con 
disponibilidad de laboratorio, diagnóstico por imágenes las 
24 horas y una unidad de Terapia Intensiva Neonatal. (Eviden-
cia B IIb). El objetivo es evitar complicaciones secundarias o 
terciarias y poder efectuar un control estricto materno y fetal. 
De no ser posible, debemos comenzar el tratamiento de so-
porte  y solicitar la derivación de la paciente a un centro de 
atención terciario.
• Emergencia hipertensiva
Se diagnostica cuando los valores de PAS ≥160mmHg y/o la 
PAD ≥110 con signos clínicos de daño multiorgánico.
Es necesario el uso de drogas de descenso rápido de la PA 
para evitar un ACV en la madre. El descenso debe asegu-
rar valores de PA que mantengan una adecuada perfusión 
placentaria,  (PAS entre 130-150 mmHg y PAD entre 80-100 
mmHg), para no afectar la salud fetal. (Evidencia B IIb)
Las drogas más utilizadas son: Labetalol, Nifedipina, Hidrala-
zina o Clonidina. (Evidencia A Ia)
Como estás pacientes presentan un mayor riesgo de eclamp-
sia se les administra simultáneamente sulfato de magnesio 
para prevenir las convulsiones (Evidencia B IIb). Está contra-
indicado el uso del nitroprusiato. (569)

Labetalol 
• Paciente en posición supina
• Medir la PA 
• Administrar 1 ampolla = 20 mg ( 0.25 mg/kg. para 80 kg.) 
vía IV lenta durante un período de 2 minutos
• Evaluar la PA  5 a 10 minutos después de la aplicación para 
evaluar la respuesta.
• Efecto máximo a los 5 minutos.
• Dosis adicionales cada 10 minutos hasta lograr el descen-
so deseado de la PA. Dosis máxima 300 mg. 
• 58% de las pacientes desarrollan hipotensión postural 
dentro de las 3 hrs de administrado por vía IV.

Cuando comienza a elevarse la PAD en posición supina es ne-
cesario comenzar con 200 mg  vía oral seguida de otra dosis 
adicional entre las 6 a 12 hs de 200-400mg, según respuesta.
Mantenimiento: 400-1200mg/día en 2-3 tomas.
Contraindicaciones: asma bronquial, bradicardia severa, IC mani-
fiesta, bloqueo AV de 2º grado en adelante, shock cardiogénico.

Nifedipina
• Cápsulas de 10 mg vía oral (30’- 60’)
• Dosis máxima 40 mg/día

Hidralazina
• 5 mg IV y luego continuar con 5 a 10 mg IV cada 15 - 20 
minutos hasta alcanzar la  respuesta deseada o una dosis 
máxima de 40 mg. 
• Continuar con la dosis efectiva alcanzada cada 6 hs.

Clonidina 
• Bolo IV de 0.15mg 
• Mantenimiento  0.75 mg en 500 ml de dextrosa al 5% a 21 
micro-gotas

Sulfato de magnesio (571)
Usado para la profilaxis o el tratamiento, es el agente far-
macológico de elección para reducir la frecuencia de las 
convulsiones y sus complicaciones. Reduce un 58% las 
convulsiones en mujeres con riesgo de eclampsia (Evidencia 
A Ia) y más del 50%  la recurrencia de las convulsiones en 
pacientes con eclampsia (Evidencia A Ia).
Se debe utilizar periparto en todas las embarazadas con 
preeclampsia grave y eclampsia controlando estrictamente 
la administración, para diagnosticar signos precoces de in-
toxicación por Magnesio.
Una vez indicado, continuar con el procedimiento 24hs 
postparto. En mujeres en las que se realiza una cesárea 
electiva, el sulfato de magnesio se administra por lo menos 
2 horas antes del procedimiento, se continúa durante la ci-
rugía y hasta 24 horas posparto.
Durante la administración se debe controlar:
• La frecuencia respiratoria y  FC materna
• El reflejo patelar
• La diuresis 

Los síntomas de intoxicación pueden comenzar con enro-
jecimiento del rostro, dificultad para el habla, somnolencia 
o pérdida del reflejo patelar. El control de los parámetros 
mencionados  debe ser cada 15 a 30 minutos, según la evo-
lución. Se debe tener en cuenta si presenta oliguria por la 
posible alteración en la excreción del mismo. En caso de 
intoxicación administrar 1 gr/EV de gluconato de calcio.
Dosis de ataque: 4-5 g de Sulfato de Magnesio (4 ampollas 
al 25%) en 10 cm3 de solución de dextrosa al 5% en bolo IV 
lento, a pasar en 10-15 minutos. 
Mantenimiento: goteo IV de 20 g de sulfato de magnesio (16 
ampollas al 25%) en 500 cm3 de solución de dextrosa al 5%, 
a 7 gotas por minuto. Con bomba de infusión continua, a 21 
microgotas por minuto durante 24 hs (1 gramo/ hora). 
Si la paciente presenta una eclampsia la administración de la 
droga es igual a la expuesta anteriormente pero además se 
deben adoptar las siguientes medidas:
• Proteger a la paciente:

- sostenerla.
- aspirar faringe.
- administrar oxígeno.

• Extraer sangre y muestra de orina:
- para estudios de laboratorio.
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- evaluar proteinuria.
• Colocar sonda de Foley para medir diuresis de 24 hs.

Si las convulsiones se repiten se puede repetir el bolo EV di-
luido de 2,5 g de Sulfato de Magnesio, o sea la mitad de la 
dosis de carga.

Recomendaciones ante la hipertensión crónica y   
embarazo (572,573,574,575)   
Interrumpir la administración de IECA y ARA II  en las mujeres 
que planean un embarazo y en las que se diagnostica un em-
barazo, porque se han demostrados efectos potencialmente 
teratogénicos. (Evidencia D)
Si es necesario continuar con las drogas antihipertensivas, 
cambiarlas por aquéllas que pueden  ser usadas durante el 
embarazo. (Evidencia C Ia)
Las drogas más usadas en el primer trimestre del embarazo 
son: metildopa, labetalol y nifedipina (Evidencia B IIb)  
El atenolol se asoció a efectos adversos sobre el crecimiento 
fetal principalmente cuando se lo administra desde el comien-
zo del embarazo por lo que se recomienda su suspensión 
(Evidencia D) excepto que sea la única droga con la que se 
encuentra buena respuesta en la paciente

Prevención  (576 577)
• Bajo riesgo
Mujeres con baja ingesta de calcio (<600mgrs/día): adminis-
trar 1 gr/día de calcio vía oral (Evidencia A Ia). No está reco-
mendada la restricción de la sal en la dieta (Evidencia B IV)
• Alto riesgo
Administrar bajas dosis de aspirina (75-100mgrs) a la noche, 
pregestacional  y/o antes de las 16 semanas de gestación 
continuando hasta el parto (Evidencia A Ia) 
Administrar calcio en las pacientes con una baja ingesta de 
este elemento: 1 gr/día (Evidencia A Ia)
Los trabajos son insuficientes para recomendar el uso de 
heparina en mujeres con trombofilia y/o preeclampsia en 
embarazo anterior (Evidencia B IIb) 
Puede ser beneficioso: aumentar el reposo en cama en el 3° 
trimestre, reducción de tareas y estrés (Evidencia B III)
No está recomendado el uso de drogas antihipertensivas 
para prevenir la preeclampsia (Evidencia D), vitaminas C y 
E (Evidencia E), la restricción de calorías en pacientes con 
sobrepeso u obesas (Evidencia D).

Pronóstico (575)
Aunque las manifestaciones de la preeclampsia se resuel-
ven luego del parto, representa un riesgo futuro de ECV a lo 
largo de la vida. El riesgo para HTA es 2-6 veces mayor que 
en las gestantes que no padecieron preeclampsia en su pri-
mer embarazo, controlado entre los 2 a 24 años post-parto. 
Si además de la preeclampsia el nacimiento fue prematuro 
el riesgo de ECV aumenta a 8 veces la mortalidad materna 
comparada con una mujer normotensa y con nacimiento de 
niños a término. 

g.5. Hipertensión en la mujer y menopausia
La ECV es la primera causa de muerte en la mujer. Se mani-
fiesta aproximadamente 10 años más tarde que en el hombre, 

con marcado incremento después de la menopausia (578).
Más de 25% de la población mundial femenina es hipertensa, 
aumentando el riesgo de complicaciones cardiovasculares e 
igualando a los hombres en morbi-mortalidad. (579,580)
La prevalencia de HTA es significativamente más elevada en 
la mujer posmenopáusica que en la peri o premenopáusica, 
aún cuando se corrija por edad y masa corporal. (581,582)
En Argentina, el 32% de las mujeres muere de ECV y tan 
sólo 3,6% de cáncer de mama y 1,7% de útero, aunque se 
realizan más controles ginecológicos que de PA y riesgo car-
diovascular. (583-586) 
Además de los cambios hormonales, en la menopausia hay 
un incremento en la actividad simpática que puede contribuir 
al desarrollo de HTA y ECV. (587-589)

Tratamiento 
• No farmacológico
En toda paciente se indica cambios en el estilo de vida. 
La reducción de peso (Evidencia B Ia), la actividad física 
regular (Evidencia B Ia) y el mantener una dieta saludable 
(Evidencia B Ia), han demostrado reducir significativamente 
los ECV. La suspensión del hábito tabáquico es mandatoria 
(Evidencia B Ia). (590)

• Farmacológico
No hay diferencias significativas con respecto al descenso 
de la PA y reducción de eventos comparado con hombres 
(591-595) (Evidencia A Ia) pero algunos efectos colaterales 
son mas frecuentes, como edema con AC, tos con IECA o 
calambres con diuréticos. (Evidencia C II). Puede ser parti-
cularmente útil el uso de diuréticos tiazídicos ya que aumen-
tan la reabsorción del calcio y ayudan a prevenir la osteo-
porosis. (596) No se ha observado beneficio en prevención 
de enfermedad cardiovascular  (primaria o secundaria) o 
de hipertensión arterial con el uso de terapia de reemplazo 
hormonal (TRH) o modulador de receptores de estrógeno. 
(Evidencia A III), (590,597,598-601). En aquellas mujeres que 
la requieran el uso de TRH por causas ginecológicas como 
síntomas climatéricos, deficiencia estrogénica, menopausia 
precoz, se debe realizar un control cardiológico y ginecoló-
gico periódico (599-602).

g.6. Hipertensión resistente al tratamiento 
Una HTA se considera refractaria o resistente cuando no se 
alcanzan los objetivos terapéuticos de < 140/90 mm Hg. con 
un tratamiento que incluya cambios en el estilo de vida, y 
una combinación de 3 fármacos antihipertensivos con dife-
rentes mecanismos de acción, en dosis adecuadas, inclu-
yendo un diurético. La prevalencia de HTA refractaria varía 
del 1 al 13%. (603,604)
Causas de Pseudorresistencia
• Mala Adherencia al tratamiento: análisis retrospectivos indi-
can que entre un 30 y 50% de los pacientes no cumple con el 
tratamiento establecido y lo abandona antes del primer año. 
• Incorrecta medición de la PA: la técnica inadecuada en la 
medición de la PA puede ser una causa de aparente resis-
tencia al tratamiento. La falta de reposo previo a la medición 
y el uso de manguitos tradicionales en pacientes obesos 
puede sobreestimar la PA.

• Efecto de guardapolvo blanco
• Pseudohipertensión: su verdadera prevalencia es difícil de 
establecer. Se observa en pacientes añosos con arterias cal-
cificadas, rígidas, que no colapsan con el insuflado del man-
guito y registran presiones falsamente elevadas, con presión 
intraarterial normal.  

Causas de HTA resistente
• Condiciones asociadas: obesidad, tabaquismo, ingesta 
excesiva de alcohol (más de 30g de etanol por día) e ingesta 
excesiva de sodio. 
• Interacción con otras drogas: diferentes tipos de drogas 
pueden incrementar la PA y contribuir a la resistencia al tra-
tamiento. Entre ellas cabe mencionar: AINE; simpaticomi-
méticos; corticoides; anticonceptivos orales; anorexígenos; 
eritropoyetina; ciclosporina, cocaína y otras drogas ilícitas
• Tratamiento farmacológico inadecuado: dosis demasia-
do bajas, combinaciones inadecuadas y la incorrecta uti-
lización de los diuréticos son las causas más comunes de 
HTA refractaria. Estudios recientes demuestran la buena 
eficacia del uso de dosis bajas de espironolactona en esta 
población. (605-607)  
• Causas secundarias: las causas secundarias de HTA son 
comunes en los pacientes con HTA refractaria. Su verdadera 
prevalencia es desconocida y controvertida. Entre las cau-
sas más frecuentes podemos mencionar la AOS, aldostero-
nismo primario, hipertensión renovascular y nefropatías. 
 
Evaluación y manejo práctico
Ante un paciente con HTA resistente, comenzar por descartar 
pseudorresistencia. Luego se sugiere evaluar el cumplimien-
to de las medidas no farmacológicas, valorar la adherencia y 
la racionalidad del tratamiento, descartar interacciones me-
dicamentosas y condiciones clínicas asociadas. Por último 
descartar HTA secundaria, para lo cual se sugiere derivación 
al especialista. (608,609)
Recientemente, la denervación transcatéter simpática renal 
(610), ha sido presentada como un nuevo procedimiento in-
vasivo que ha demostrado su utilidad en el control de la PA 
resistente. (Evidencia B IIa)  Si bien prematuros, éstos resul-
tados abren alentadoras perspectivas para estos pacientes.

g.7. Hipertensión arterial en los deportistas
El entrenamiento físico ha demostrado reducciones significa-
tivas en la PAS y PAD (611-613). Estudios epidemiológicos en 
grandes poblaciones sugieren un descenso de riesgo entre 
el 35 al 70% para el desarrollo de HTA en hombres y mujeres 
que realizan actividad física regular (614) (Evidencia A IIa)     
Es posible que los efectos beneficiosos del ejercicio estén 
relacionados con la reducción de la resistencia periférica, el 
descenso de la actividad simpática, los niveles inferiores de 
catecolaminas plasmáticas en reposo y las acciones sobre 
el endotelio vascular (615). 
La respuesta hipertensiva reactiva al ejercicio en sujetos sin 
HTA en reposo ha generado discusiones relacionadas con 
su verdadero valor pronóstico. Diferentes estudios relacio-
nan este hallazgo con el desarrollo futuro de HTA e HVI (Evi-
dencia A IIa) (616,617)
El registro de HTA en una persona deportista implica la im-

plementación de pautas diagnósticas y la determinación 
de riesgo como en cualquier otro individuo. Sin embargo, 
la sobrecarga constante al aparato cardiovascular a que es 
sometido un atleta, le confiere características especiales. 
Si bien la HTA no aparece relacionada con la muerte súbita 
del deportista en las diferentes series, es necesario tener en 
cuenta que puede estar asociada al desarrollo de arritmias e 
HVI que actúan como FR para ese evento.
Los atletas con HTA necesitan una consideración especial 
ya que tienen demandas fisiológicas específicas al deporte 
practicado. La respuesta presora a los ejercicios estáticos 
y dinámicos debería ser conocida en cada deportista en 
particular (618).  
Para la sugerencia de recomendaciones en el deportista hi-
pertenso es necesario conocer el tipo de deporte que prac-
tica, la intensidad de ejercicio estático y dinámico necesaria 
para su práctica, los volúmenes de entrenamiento y el grado 
de competitividad. 
Los ejercicios con mayor intensidad del componente estáti-
co (levantamiento de pesas, windsurf, esquí acuático, artes 
marciales, fisicoculturismo, entre otros) provocan un incre-
mento mayor en la PAS/PAD durante su práctica que los 
deportes con ejercicios de tipo dinámico (carreras de larga 
distancia, natación y ciclismo, por ejemplo).  
La prueba de esfuerzo máximo forma parte de los estudios 
habituales que estratifican el riesgo en un deportista. El er-
gómetro y el protocolo empleados deben ser semejantes a 
las actividades deportivas efectuadas. La PA elevada en for-
ma constante durante el ejercicio es predictiva del desarrollo 
de HTA futura, HVI y ECV.
Si bien existen controversias sobre los valores que definen 
una HTA reactiva al esfuerzo, pueden tomarse como pará-
metro las PAS > 200 mmHg y las PAD > 100 mmHg en prue-
bas de esfuerzo máximas (suspendidas por agotamiento).

Manejo terapéutico del deportista con HTA. 
Las recomendaciones para el deportista hipertenso implican 
el desarrollo de estilos de vida saludables, reducción en el 
consumo de sal (tener en cuenta la pérdida de sodio durante 
entrenamientos y competencias) y eventuales tratamientos 
farmacológicos. Con respecto a este último punto, es nece-
sario conocer que las drogas antihipertensivas pueden redu-
cir el rendimiento deportivo. Los BB generan deterioros en la 
potencia aeróbica por el efecto sobre factores centrales (FC, 
contractilidad) y periféricos (vasoconstricción) que intervienen 
en el incremento del consumo de oxígeno durante el ejercicio 
(619). Por otra parte, disminuyen la lipólisis y la glucogenolisis, 
factores metabólicos importantes para la obtención de ener-
gía para la contracción muscular (620). Los diuréticos pueden 
deteriorar la capacidad física en las primeras semanas de tra-
tamiento, reducen el volumen plasmático y pueden generar 
disturbios electrolíticos. A su vez, están clasificadas dentro 
de las drogas prohibidas en el deporte olímpico y profesional. 
Las drogas de primera elección para el atleta hipertenso son 
los IECA (o, en su defecto, los ARA II) (621,622). Esta familia 
de drogas tiene baja incidencia de efectos secundarios, pue-
de incrementar el volumen sistólico durante el ejercicio y no 
deteriora el consumo de oxígeno máximo. Su uso concomi-
tante con AINE puede causar hiperpotasemia.
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Los AC son drogas de segunda elección en el atleta. Las dihi-
dropiridinas pueden causar taquicardia refleja, mientras el ve-
rapamilo y el diltiazem pueden reducir la FC y la contractilidad, 
aunque sus efectos durante el ejercicio son poco significativos.	

Las recomendaciones para el deportista podrían resumirse de 
esta manera.
1. Deportistas con HTA limítrofe: pueden participar en todos 
los deportes llevando a cabo estilos de vida saludables (dieta 
hiposódica, alimentación adecuada, abandono de tabaquis-

mo y drogas nocivas).
2. Deportistas con HTA grado 1 sin DOB: pueden participar 
en todos los deportes si la PA está controlada.
3. Deportistas con grados más elevados de HTA, aún 
sin DOB: deberían evitar deportes con alta intensidad es-
tática (isométricos), al menos hasta la demostración feha-
ciente del control adecuado de las cifras de PA en reposo 
y esfuerzo máximo. 
4. Seguimiento anual con exámenes complementarios 
y registros

Tabla 1. Clasificación de deportes según componentes estático y dinámico. 
MVC: máxima contracción voluntaria. VO2: consumo de oxígeno (621,622)

Componente dinámico (según porcentaje de VO2 máximo utilizado)

Componente estático

I. Bajo (< 20% MCV)

II. Moderado (20-50%MCV)

III. Alto (> 50% MCV)

A. Bajo (< 40% VO2 
máximo)

Golf. Billar. Bowling. Tiro. 
Cricket

Arquería. Carrera de autos. 
Buceo. Equitación. 
Motociclismo.

Evento de campo 
(lanzamiento). Gimnasia. 
Artes marciales. Navega-
ción a vela. Escalada. Ski 
acuático. Pesas. Windsurf.

B. Moderado (40 a 70% 
VO2 máximo)

Béisbol. Softbol. Esgrima. 
Tenis de mesa. Voleibol.

Fútbol americano. Eventos 
de campo (salto). Patinaje 
artístico. Rugby. Carrera 
de velocidad. Nado 
sincronizado.

Descenso en ski. Skate.
Snowboard.
Lucha.

C. Alto (>70% VO2 
máximo)

Hockey sobre césped. Ski 
cross country. Carrera de 
marcha. Carrera de 
distancia. Squash. Fútbol. 
Tenis. 

Básquet. Hockey sobre 
hielo. Ski de fondo. 
Carrera de media 
distancia. Natación. 
Handbol.

Boxeo. Canotaje/Kayak
Ciclismo. Decatlón. Remo. 
Patín carrera. Triatlón.

Tabla 2. Criterios para permitir el deporte en deportistas (Tomado de Ref. 623)

Bajo

Moderado

Alto

Muy alto

HC, ECG, PE, Eco

HC, ECG, PE, Eco

HC, ECG, PE, Eco

HC, ECG, PE, Eco

PA bien controlada

PA y FR bien controlados

PA y FR bien controlados

PA y FR controlados.
Sin condiciones clínicas 
asociadas

Todos los deportes 
permitidos

Excepción de III C 

Excepción de III A – C

Sólo bajo a moderados 
dinámico/estático (I A-B)

Anual

Anual

Anual

Semestral

HC: historia clínica, ECG: electrocardiograma. PE: prueba de esfuerzo. ECO: ecocardiograma. PA: presión arterial. FR: factores de riesgo. La clasificación de 
los deportes en I, II, III y A, B y C remite a la Tabla 1.

Evaluación Recomendación Seguimiento
Criterios para 

permitir el deporteRiesgo

g.8. Hipertensión y Cirugía. Valoración    
pre-quirúrgica
La evaluación prequirúrgica representa una oportunidad 
para detectar a nuevos hipertensos o a hipertensos mal 
controlados. La HTA puede complicar el manejo hemodi-
námico durante la anestesia y el postoperatorio. Por otro 
lado, el hipertenso es más vulnerable a sufrir episodios de 
isquemia durante una eventual hipotensión. 

Se justifica postergar la cirugía:
1. Con PA ≥180/110 mmHg
2. Con PA ≥ 160/100 mmHg con DOB
3. Cuando existe una complicación cardiovascular o renal 
en curso (Evidencia B I) (624,625). 

Se recomienda no discontinuar los antihipertensivos. La 
excepción son los IECA y los ARA II, los cuales se reco-
mienda suspender el día previo a la cirugía debido al ries-
go de hipotensión severa durante la inducción anestésica 
(625,626). En relación a los BB: 1) no se indican de rutina 
en cirugías no cardíacas, 2)  representan una opción tera-
péutica en el hipertenso no controlado, 3) no se recomien-
da suspenderlo si ya lo está recibiendo (625). La dosis del 
BB debería ajustarse de acuerdo a la FC (meta < 65 lpm) 
(625), sin embargo se deben evitar las dosis altas debido 
al riesgo de hipotensión y bradicardia (627). Es importante 
asegurarse que el paciente reciba la dosis correspondiente 
la mañana de la cirugía para evitar una eventual recurrencia 
de angina, HTA o arritmias durante el procedimiento (625). 
La HTA aguda es frecuente después de una cirugía mayor, 
y complica al 50% de las cirugías cardíacas (628). En el 
post-operatorio la meta del tratamiento antihipertensivo es 
una PA cercana al valor prequirúrgico, aunque descensos 
mayores están indicados cuando existe alto riesgo de san-
grado o de IC. En éstas circunstancias se usan fármacos 
de acción inmediata y duración del efecto corta o interme-
dia con titulación precisa (enalaprilato, labetalol, nitrogli-
cerina, esmolol e hidralazina). El nitroprusiato se reserva 
cuando no están disponibles éstos agentes.  

Preparación prequirúrgica del feocromocitoma (629)
La resección del feocromocitoma debe ser precedida con 
bloqueo alfa adrenérgico iniciado 7 a 14 días previos a la 
cirugía para prevenir una eventual crisis hipertensiva duran-
te la cirugía. El bloqueo alfa adrenérgico se puede iniciar 
aún antes para revertir cuadros secundarios al exceso de 
catecolaminas, como por ejemplo íleo paralítico. Aunque el 
fármaco de elección es la fenoxibenzamina por ser un alfa-

bloqueante no competitivo, el mismo no está disponible en 
nuestro medio. En caso de usar alfabloqueantes no compe-
titivos, su administración debe extenderse inclusive hasta la 
mañana de la cirugía (terazosina, doxazosina). La fentolami-
na es el alfabloqueante de elección para controlar las crisis 
hipertensivas como la que puede ocurrir en la cirugía. 
Los AC se usan para complementar el manejo de la HTA, en 
casos complicados con espasmo coronario, y como alter-
nativa a los alfabloqueantes en pacientes normotensos (ya 
que también pueden complicarse con HTA en la cirugía). 
El bloqueo beta adrenérgico se indica para controlar una 
eventual taquiarritmia, aunque nunca en ausencia de alfa 
bloqueo, debido al riesgo de exacerbar la vasoconstricción 
y la HTA (ésta precaución incluye al labetalol y al carvedilol). 
La meta es una PA de 130/80 mmHg sentado, y 100 mmHg 
de pie (aunque no menor de 80/45 mmHg), y una FC entre 
< 70 lpm sentado y < 80 lpm de pie. El bloqueo adrenérgico 
puede inducir hipotensión en casos asociados a depleción 
de volumen, la cual se corrige con una dieta normal o alta en 
sodio una vez logrado el control de la PA. La normalización 
del volumen es importante para prevenir el shock intraope-
ratorio posterior a la vasodilatación secundaria a la resección 
del tumor. Esta complicación se minimiza administrando 1-2 
litros de solución salina a partir de la noche previa a la cirugía. 

g.9. Hipertensión Arterial en hombres 
con patología prostática
La hiperplasia prostática benigna (HPB) es una de las patolo-
gías más frecuentes en edades superiores a los 50 años. La 
prevalencia se incrementa con la edad siendo a los 80 años 
de alrededor del 80%. (630) Los bloqueantes alfa adrenérgi-
cos (Prazosina, Doxazosina, Terazosina, Tamsulosina, Urapi-
dilo) han sido utilizados con eficacia como drogas de primera 
elección (Evidencia B Ib) en el tratamiento de los síntomas de 
HPB aun en pacientes sin HTA. Producen una disminución del 
tono del músculo liso prostático del cuello de la vejiga. Se de-
ben administrar inicialmente en dosis bajas y ajustadas, hasta 
lograr dosis eficaces en un período de 4 a 8 semanas para 
disminuir la incidencia de efectos adversos. (631) Un cuidado 
especial requiere el fenómeno denominado de primera dosis 
caracterizado por hipotensión ortostática, mareos y taquicar-
dia refleja que puede llevar a episodios sincopales en este 
grupo etario en particular. Se recomienda su utilización antes 
de acostarse y con aumento gradual de la dosis.  Se pueden 
combinar con diuréticos y betabloqueantes y se deberá tener 
precaución en asociarlos a los Inhibidores de la Fosfodieste-
rasa 5 (Finasteride) dado que pueden potenciar la hipotensión 
arterial. Potencian los efectos del Verapamilo. (632)

h.1. Algoritmo de seguimiento del paciente 
hipertenso
Las visitas de los pacientes se programarán de acuerdo a 
la etapa en que se encuentren (diagnóstico o tratamiento), 
a la severidad de la HTA y al riesgo cardiovascular global. 

Durante la fase de ajuste de dosis de los fármacos, los 
controles se realizaran con mayor  frecuencia (cada 2 a 4 
semanas) para aumentar la dosis del fármaco, añadir otros, 
reducir la dosis o retirar uno, en función de la PA alcanzada 
o de la aparición de efectos secundarios. 
Una vez alcanzados los objetivos del tratamiento, incluida 
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la obtención de la PA deseada y el control de los FR modifi-
cables, la frecuencia de las visitas puede reducirse.
Los pacientes con un riesgo cardiovascular bajo e HTA GI 
pueden ser citados cada 6 meses, mientras que los pacien-
tes en GII o con un riesgo cardiovascular alto o muy alto 
deben ser examinados con mayor frecuencia (633).
El tratamiento antihipertensivo depende de una buena rela-
ción médico-paciente, y las consultas periódicas ayudan a 
mantenerla. El régimen de visita debe ser evaluado en cada 
paciente de acuerdo al grado de HTA, el riesgo cardiovas-
cular y la disponibilidad del sistema de salud.

h.2. La educación en el seguimiento del 
paciente hipertenso
En el seguimiento, más que en las consultas iniciales es 
donde puede tener lugar la educación para lograr cam-
bios voluntarios del comportamiento. Esta se inscribe 
dentro de un nuevo paradigma que más que basarse en el 
concepto de riesgo se basa en el de la enfermedad cróni-
ca y su tratamiento. La educación es parte del tratamiento 
y no debe asimilarse al tratamiento no farmacológico ya 
que por el contrario, existe una mayor tendencia a buscar 
cambios de conductas saludables en personas que ya es-
tán recibiendo fármacos. En ese sentido trabajos de gran 
tamaño (TONE, PRIMER) mostraron un efecto hipotensor 
duradero asociado a los cambios de hábitos. (Evidencia 
A Ib) (634-639).
Generalmente las primeras consultas están centradas en 
aspectos diagnósticos, y en la construcción dialéctica del 
concepto de enfermedad y su tratamiento entre médico, 
paciente y familiares. En el seguimiento de la HTA, se van 
focalizando las consultas en diferentes aspectos,  medi-
ciones reiteradas de la PA, incorporar o aumentar cier-
tos alimentos, lectura de etiquetas, etc. Al mismo tiempo 
que se motiva a recibir en forma crónica la medicación, 
se abordan barreras sobre la misma y se verifica la adhe-
rencia. Se reevalúa la respuesta a los hipotensores y se 
puede evaluar el cociente sodio/potasio en la orina para 
ver el resultado de los cambios en un modo mas objetivo 
(633,640-642).
Aunque existe una gran diversidad de alternativas, coinci-
diendo con la propuesta de Kinzie, podemos resumir las ins-
tancias y el modo en que se encadenan estas estrategias, 
con el fin de considerar como opera la variable tiempo y 
evitar la frustración que generalmente reportan los médicos 
cuando dan consejos de salud y esperan que se cumplan 
sus prescripciones (643). 

h.3. Adherencia al tratamiento antihipertensivo 
Se define la adherencia al tratamiento como la medida en que 
el paciente asume las normas o consejos dados por el mé-
dico o el equipo de salud, tanto desde el punto de vista de 
los hábitos o estilo de vida recomendados como del propio 
tratamiento farmacológico prescripto, expresándose como el 
grado de coincidencia entre las orientaciones sugeridas por el 
profesional y el cumplimiento de las mismas por el paciente.
Se considera a un sujeto adherente cuando toma correctamen-
te entre el 80% y el 100% de la medicación sugerida (644-649).
Solo el 30 a 40% de los hipertensos mantienen la medica-
ción al año. En nuestro país, el único estudio diseñado para 
valorar adherencia mostró que a los seis meses de iniciado 
el tratamiento el 52% de los pacientes no eran adherentes 
(650). Las causas del bajo control de la HTA pueden atribuir-
se a una inadecuada interacción entre el médico, el paciente 
y el entorno socioeconómico que condicionan esta relación.
Sugerencias al médico para mejorar la adherencia (651)
1. Correcta explicación al paciente sobre motivo y objetivo 
del tratamiento, como así también de los posibles efectos 
adversos de las drogas.
2. Elección de tratamientos simples:

a. drogas que sean efectivas con una sola toma diaria
b. drogas que controlen la PA durante las 24 horas
c. drogas que tengan pocos efectos colaterales
d. drogas con precios accesibles
e. El tratamiento debe respetar las características cul-
turales, laborales y sociales del paciente y adaptarse a 
estas circunstancias.

3. Comprometer en el cumplimiento del tratamiento al pa-
ciente, a la familia, y al equipo de salud.
4. Los pacientes con dificultades para la comprensión del 
mensaje se recomienda que sean acompañados a la con-
sulta por una persona idónea.
5. En caso de constatarse la falta de adherencia al trata-
miento no farmacológico, instaurar el tratamiento farmaco-
lógico inmediatamente.

Sugerencias especiales
1. Evaluar la adherencia al tratamiento a través de alguna 
técnica cuantitativa o semicuantitativa. 
2. Optimizar la comunicación con el paciente a través del co-
rreo postal o  electrónico, contacto telefónico, por fax, etc.
3. Fomentar la participación del médico en grupos de educa-
ción continua a la comunidad, con la finalidad de aumentar el 
conocimiento de la enfermedad y la adherencia a los tratamien-
tos farmacológicos y no farmacológicos.

¿En enfermedades crónicas de gran impac-
to social como la HTA, los objetivos de las 
guías mundiales, se cumplen en la práctica?
Somos testigos de importantes frustraciones a nivel mun-
dial cuando observamos los bajos porcentajes de detec-
ción, diagnostico, tratamiento apropiado y adherencia 
terapéutica en enfermedades crónicas como la HTA. En 
países desarrollados los controlados son inferiores al 
70% (66% Canadá, 43% EEUU) (652-654), en Latinoamé-
rica inferiores al 19% y en nuestro país inferiores al 15%. 

Mientras el conocimiento crece exponencialmente, no se 
destacan beneficios proporcionales en el descenso de las 
complicaciones duras de esta enfermedad, aumentando 
el deterioro progresivo humano además de los costos en 
la salud mundial.
Sin lugar a dudas las estrategias de efectividad del gasto 
y la evidente deshumanización de la relación medico-pa-
ciente son algunos de los factores a planificar y cambiar 
(655-670). [Evidencia A Ia]

I. Aplicación Práctica de las Guías. Interacción.

¿Cuáles serian las causas?
1. Las fallas fundamentales están en la implementación del 
conocimiento en países desarrollados y en desarrollo. 
2. Mínima detección temprana de los marcadores vasculares 
en poblaciones de riesgo (desde los primeros años de vida). 
3. Ausencia de criterios preventivos o no estimulados en 
los que lo tienen. 
4. Falta de capacitación y entrenamiento en el área de la salud 
o grupos de acción (médicos, enfermeros, asistentes sociales). 
5. Aumento progresivo del sedentarismo, la obesidad, ali-
mentación inadecuada, tabaquismo, alcohol, tendencias cre-
cientes de la industria alimentaria en la utilización sodio, etc. 
6. Escasa presencia de profesionales experimentados con-
cienciando en la cadena educativa (escuelas primarias, se-
cundarias, universidades, etc.). 
7. Mínimo desarrollo comunitario y profesional con estu-
dios epidemiológicos en distritos, coordinados por las uni-
versidades, salud pública-privada y sociedades científicas 
a través de sus sedes regionales. 
8. Desconocimiento de las propias realidades epidemio-
lógicas para enfrentar con estrategias como las referidas 
(654, 671-672). [Evidencia C IIa]

¿Cuáles serían las principales estrategias? 
Tratar de implementar el conocimiento en los pacientes, 
humanizando la relación con los profesionales que desde 
la universidad deberían ser entrenados para enfrentar en-
fermedades crónicas (en este caso la HTA) con formación 
clínica sólida y gran concepto de la didáctica tratando 
de involucrar al paciente frente a su enfermedad, entre 

otras cosas marcando objetivos, por ejemplo: regresión 
de impacto de órgano blanco (Función renal – HVI – etc.) 
y aclarar la implicancia de esto. Además toda la cadena 
de salud pública, entidades científicas acordes, la educa-
ción primaria y secundaria deberían ser utilizadas y sen-
sibilizadas para involucrar a los familiares de pacientes o 
grupos de riesgo. Tratar de accionar en pequeñas comu-
nidades. Provocar a las empresas de la cadena alimen-
ticia a incorporar alimentos libres de sodio, o descenso 
progresivo del tenor del mismo en los alimentos, grasas 
saturadas, grasas trans, disponer restaurantes con menús 
especiales, etc. Estimular a los municipios a incorporar 
en las ciudades áreas de desarrollo psico-físico, escuelas 
con recreos libres de grasas y sodio con esparcimiento y 
recreación: alquiler de bicicletas, bici-sendas, zonas pea-
tonales, integradoras de todas las etapas humanas, etc. 
(654 663-665). [Evidencia C IIa]

¿De donde se obtendrían los recursos para 
un mejor costo-beneficio?
Concienciando a la estructura de salud estatal-privada que 
mejorando el porcentaje de detectados (enfermos y grupos 
de riesgo), tratados y adheridos a una terapéutica global 
a través del tiempo disminuimos las complicaciones du-
ras de la enfermedad (ACV, IR, IC, Enfermedad Coronaria, 
etc.). Además evitando algunas consecuencias como el au-
sentismo laboral y la fragmentación familiar mejoraríamos 
el rendimiento social. Los recursos obtenidos con estas es-
trategias, se deberían trasladar a financiar las estructuras 
de prevención (654, 662,666,667). [Evidencia C I]
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