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	 La hipertensión es un factor de riesgo cardiovascular muy prevalente en el mundo, y especialmente 

abrumador en los países de bajos y medianos ingresos.  Informes recientes de la OMS y del Banco Mundial 

destacan la importancia de las enfermedades crónicas tales como la hipertensión, como obstáculo al logro de 

un buen estado de salud.  Se debe agregar que, para la mayoría de los países de bajos y medianos ingresos, 

estrategias deficientes de la atención primaria de la salud son obstáculos mayores par el logro del control de la 

presión arterial.  Es más, la epidemiología de la hipertensión y enfermedades relacionadas, los recursos 

y las prioridades de salud, el estado socioeconómico de la población, varían considerablemente en diferentes 

países y en diferentes regiones de países individuales. Teniendo en cuenta las bajas tasas de control de la 

presión arterial logrados en Latinoamérica y los beneficios que se puede esperar de un mejor control, se decidió 

invitar a especialistas de diferentes países latinoamericanos a analizar la situación de la región y redactar 

un documento de consenso sobre la detección, evaluación y tratamiento de la hipertensión que podría ser 

adecuado del punto de vista costo-utilidad.  Las recomendaciones incluidas aquí son el resultado de documentos 

preparatorios escritos por expertos invitados y el muy activo debate posterior en diferentes paneles de discusión, 

realizados durante dos días en Asunción, Paraguay en Mayo del año 2008. Por último, para mejorar la

práctica clínica, la publicación de estas pautas debe ser seguida por la implementación de intervenciones

efectivas capaces de vencer las barreras (cognitivas, de comportamiento y afectivas) que previenen

los cambios de actitud tanto en médicos como en pacientes.

Nota: Estas guías han sido publicadas como Latin American guidelines on hypertension. Latin American Expert 

Group. J Hypertens 2009; 27:905-922. 
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Introducción

	 La hipertensión es un factor de riesgo cardiovascular 
muy prevalente en el mundo, que es especialmente 
abrumador en los países de bajos y medianos ingresos.  
Informes recientes de la OMS1y del Banco Mundial2 

destacan la importancia de las enfermedades crónicas 
tales como la hipertensión, como obstáculo al logro de 
un buen estado de salud.  Se debe agregar que, para 
la mayoría de los países de bajos y medianos ingresos, 
estrategias deficientes de la atención primaria de la 
salud son obstáculos mayores par el logro del control 
de la presión arterial3. Es más, la epidemiología de 
la hipertensión y enfermedades relacionadas, los 
recursos y las prioridades de salud, el estado socio-
económico de la población, varían considerablemente 
en diferentes países y en diferentes regiones de 
países individuales.  A causa de esto, los documentos 
de la Organización Mundial de la Salud – Sociedad 
Internacional de Hipertensión4 y de la Sociedad Europea 
de Hipertensión – Sociedad Europea de Cardiología5 
recomiendan el desarrollo de pautas locales que 
tengan en cuenta estas condiciones.

	 Teniendo en cuenta las bajas tasas de control de 
la presión arterial logrados en Latino América y los 
beneficios que se puede esperar de un mejor control, 
se decidió invitar a especialistas de diferentes países 
latinoamericanos a analizar la situación de la región y 
redactar un documento de consenso sobre la detección, 
evaluación y tratamiento de la hipertensión que podría 
ser adecuado del punto de vista costo-utilidad.  Es por 
eso que miembros de las Sociedades de Hipertensión, 
Cardiología y Diabetes de países latinoamericanos se 
reunieron para elaborar las nuevas recomendaciones 
para la prevención y el manejo de la hipertensión y 
enfermedades relacionadas, y redactar un documento 
de consenso, con atención especial al Síndrome 
Metabólico (SM) para alertar a los médicos acerca 
de esta condición de mayor riesgo, especialmente 
prominente en Latinoamérica pero habitualmente 
subestimada y subtratada.  El documento resultante 
está diseñado  para servir como guía a los médicos que 

atienden pacientes con hipertensión y comorbilidades.
	 Las recomendaciones incluidas aquí son el resul-
tado de documentos preparatorios escritos por expertos 
invitados y el siguiente debate muy activo por diferentes 
paneles de discusión, realizados en sesiones de 2 días 
en Asunción, Paraguay en mayo del año 2008.  Después 
de una presentación formal de las conclusiones finales 
de cada panel de discusión y su aprobación por todos 
los participantes, este documento final fue preparado 
por un Comité de Redacción designado.  Para mejorar 
la práctica clínica, la publicación de estas pautas debe 
ser seguida por la implementación de intervenciones 
efectivas capaces de  vencer las barreras (cognitivas, de 
comportamiento y afectivas) que previenen los cambios 
de actitud tanto en médicos como en pacientes.

Epidemiología – Economía de Salud – Educación - 
Prevalencia
	 La diabetes mellitus y la hipertensión frecuentemente 
están asociadas, aumentando así su efecto negativo 
sobre el sistema cardiovascular6, 7.  Más del 80% de 
la carga mundial atribuida a estas enfermedades 
son en países de bajos y medianos ingresos. En 
Latinoamérica, el 13% de las muertes y el 5,1% de 
los años de vida ajustados por discapacidad (AVAD) 
pueden ser atribuidos a la hipertensión1. La preva-
lencia ajustada para la edad de la hipertensión en 
la población adulta general en diferentes países de 
Latinoamérica (encuestas nacionales o muestreos 
sistemáticos aleatorizados) varía entre el 26 al 
42%6-9. En las poblaciones diabéticas, la prevalencia 
de la hipertensión es 1,5 a 3 veces mayor que 
en no diabéticos de la misma franja etaria. En la 
diabetes tipo 2, la hipertensión puede ya estar 
presente en el momento del diagnóstico o inclusive
puede preceder a la hiperglicemia evidente6.

Las tablas 1 y 2 muestran la prevalencia, el grado de 
detección, el tratamiento y el control de la hipertensión, 
junto con la mortalidad cardiovascular (CV) atribuida 
a la hipertensión, y a la prevalencia de los principales 
factores de riesgo asociados con la hipertensión 
respectivamente, en varios países latinoamericanos.
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Economía médica
	 La hipertensión impone una enorme carga económica 
y social mundial a causa de las comorbilidades asociadas 
y de las complicaciones crónicas que pueden afectar la 
sobrevida y la calidad de vida.  Así, un análisis reciente 
de un banco de datos internacional1 ha demostrado 
que una proporción muy substancial de la enfermedad 
cardiovascular es atribuible a la hipertensión.

	 Los gastos globales en el tratamiento antihipertensivo 
son de unos 50 mil millones de dólares anuales10. Más 

del 90% de los cuales se gastan en países de altos 
ingresos, mientras que los países de bajos y medianos 
ingresos, a pesar de tener una carga de enfermedad 
más de cinco veces mayor que los correspondientes 
países de altos ingresos, tienen acceso a solo el 10% 
de los recursos globales de tratamiento.  Los parámetros 
de costo-efectividad, costo-beneficio y costo-utilidad del 
tratamiento de la hipertensión en la población general 
son muy afectados por la presencia de comorbilidades 
y complicaciones11-13. Teniendo en cuenta los datos 
antedichos, cabe esperar que la propuesta de un 
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tratamiento intensivo de la hipertensión disminuya los 
costos y mejore la sobrevida y la calidad de vida.

Educación
	 En el contexto de una gran y creciente carga de 
enfermedad, las estrategias para mejorar la salud de 
la población necesitan un manejo consistente e integral 
de los principales factores de riesgo que contribuyen 
a la incapacidad y mortalidad prematura. La edu-
cación al personal de salud se debe considerar una 
herramienta importante para mejorar las estrategias 
de tratamiento de la hipertensión. Con este fin, las 
recientemente publicadas Pautas de la OMS/ISH
sobre la cardiología preventiva ayudan en gran 
medida a los médicos generalistas en el manejo de 
estrategias globales de riesgo, con pautas de bolsillo 
que se puede obtener fácilmente en diferentes idiomas:
(https://www.who.int./cardiovascular_diseases/
guidelines/Pocket_GL_information/en/index.html). 
Además, se recomienda enfáticamente la educación 
sistemática de los pacientes hipertensos. Este 
esfuerzo de educación debe involucrar a los pacientes 
en su propio tratamiento, y ayudar a la formación 
de los equipos de salud en el área de educación 
de pacientes. Se ha propuesto algunos programas 
educacionales para Latinoamérica14. La promoción 
de la educación en la población general, y sobre todo 
en sujetos de alto riesgo, es muy aconsejable. La 
educación formal para niños y adolescentes debe
incluir información acerca de estilos de vida sanos. 

Se recomienda las siguientes estrategias:
1	Programas comunitarios de educación 
2	Estrategias operacionales para promover cambios 

de estilo de vida sobre todo en niños, adolescentes y 
adultos jóvenes.

3	Programas educacionales para médicos y equipos de 
salud (enfermeras, nutricionistas, etc.)

4	Programas de detección precoz de la hipertensión, y
5	Pautas para el control óptimo de las cifras tensionales.

Características Clínicas
Definición:
	 La hipertensión establecida es una condición 
 que implica un mayor riesgo de eventos cardio-
vasculares y disminución de la función de diferentes 
órganos en la cual la presión arterial está crónica-
mente elevada por encima de valores considerados 
óptimos o normales.  La hipertensión frecuentemente 
está asociada con comorbilidades tales como diabetes 
mellitus, coronariopatía, insuficiencia cardiaca (IC)
crónica, accidente vascular encefálico (AVE), accidente
isquémico transitorio (AIT), enfermedad vascular peri-
férica, insuficiencia renal crónica. La hipertensión 
persistente es considerada uno de los factores de 
riesgo para AVE, infarto de miocardio, IC y aneurisma 
arterial, y es una de las principales causas de 
insuficiencia renal crónica y diálisis. Incluso una 
moderada elevación de la presión arterial conlleva 
una disminución de la expectativa de vida. Cuando 
la presión arterial está marcadamente elevada 
(presión arterial media 50% o más por encima del 
promedio) la expectativa de vida se disminuye
en 30 a 40%, a menos que la hipertensión sea
tratada adecuadamente15.

Clasificación de Presión Arterial:
	 Luego de considerar las clasificaciones propuestas 
por el Séptimo Informe del Comité Nacional Conjunto 
sobre la Prevención, Detección, Evaluación y 
Tratamiento de la Presión Arterial Elevada16 las 
Pautas Europeas para el Manejo de la Hipertensión 
20075, y el anterior Consenso Latinoamericano sobre 
Hipertensión Arterial17, se decidió, como se muestra 
en el Cuadro 3, mantener el concepto de que la 
hipertensión se diagnostica cuando la presión arterial 
es ≥140/90 mmHg. Por encima de este valor, se 
puede dividir a la hipertensión en grado 1, 2 o 3.  
Esta clasificación también se aplica a la hipertensión 
sistólica aislada, que debe ser diagnosticada y tratada
sobre todo en los pacientes mayores.
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	 Teniendo en cuenta que la presión arterial es una 
variable continua, y que a mayores cifras tensionales 
mayor es el riesgo cardiovascular 18, 19, se decidió que 
los sujetos con PA entre 120/80 y 129/84 pueden ser 
considerados presión normal, mientras que los que 
tienen cifras entre 130/85 y 139/89 son considerados 
presión arterial normal alta.  Los valores de presión 
arterial menores de 120/80 son considerados valores 
óptimos. Se debe enfatizar que los valores normales 
altos y normales son de mayor riesgo que los valores 
óptimos, a pesar de estar en el rango normal. La 
hipertensión arterial generalmente se clasifica como: 
Primaria, Esencial o Idiopática cuando la presión 
arterial en constantemente mayor de lo normal, sin 
causa subyacente conocida. Representa el 85 a 90% 
de todos los casos de hipertensión. La hipertensión 
es definida como Secundaria cuando la presión 
arterial es elevada como resultado de una causa 
subyacente identificable, frecuentemente corregible 
(el restante 10 a 15% de los sujetos hipertensos).

	 La Hipertensión Resistente o Refractaria al Trata-
miento representa una elevación de presión arterial 
que se mantiene por encima de los valores fijados 
como objetivo a pesar de la institución de tratamiento 
no farmacológico y farmacológico incluyendo dosis 
plenas de tres o más medicamentos, uno de los cuales 
un diurético.  Estos pacientes deben ser remitidos a un 

especialista o a un centro de hipertensión porque este 
tipo de hipertensión frecuentemente está asociado con 
daño subclínico de órganos blanco, y tiene un mayor 
riesgo cardiovascular20.

Hipertensión de Bata Blanca: también llamada 
Hipertensión Aislada del Consultorio, es la condición 
en la cual la presión arterial medida en el consultorio 
está constantemente en el rango hipertenso, mientras 
que los valores medios de MAPA21 o domiciliarios22

siempre están en rango normotenso. Su prevalencia 
es de alrededor del 10%. Su riesgo general no está 
claramente establecido23 pero parece estar asociada 
con más anormalidades cardiacas, renales y meta-
bólicas funcionales y/o estructurales que la plena 
normotensión24, 25.

Hipertensión Oculta o Enmascarada: También 
llamada Hipertensión Ambulatoria Aislada, representa 
la condición contraria a la hipertensión de bata 
blanca, es decir, los sujetos tienen cifras tensionales 
normales en el consultorio mientras que los valores medios 
de monitoreo ambulatorio de presión arterial (MAPA) o 
los valores domiciliarios están en rango hipertenso. Se 
encuentra en uno de cada 7 a 8 sujetos con valores 
normales en el consultorio25. El riesgo cardiovascular 
en estos pacientes parece ser similar al de los 
hipertensos establecidos26, 27. Por ende, se debe tener
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cuidado para evitar que estos sujetos vayan sin
ser diagnosticados, usando MAPA o mediciones
domiciliarias de la PA.

Hipertensión Sistólica Aislada: Es la presión arterial 
sistólica (PAS) constantemente ≥140 mm Hg con 
presión arterial diastólica (PAD) > 90 mm Hg.  Como 
la PAS tiende a subir con la edad, la prevalencia de la 
hipertensión sistólica aumenta con la edad, y por encima 
de los 60 años de edad representa una forma común de 
hipertensión.  Se ha acumulado sólida evidencia acerca 
de la importancia de la PAS como factor de riesgo mayor 
para las enfermedades cardiovasculares28.

Estratificación de Riesgos

	 Para manejar un paciente hipertenso se debe 
tener en cuenta no solo los niveles tensionales, sino 
el riesgo cardiovascular total.  Para estratificar el 
riesgo cardiovascular total, se debe tener en cuenta 
una serie de factores de riesgo, la presencia de daño 

de órganos blanco, y de otras condiciones o resultados 
clínicos previos o concomitantes (Tabla 4) asociados 
con la presión arterial, como se muestra en la Figura 1.

	 Entre los factores de riesgo tradicionales, las 
condiciones socio-económicas deben recibir atención 
especial en Latinoamérica.  Del mismo modo se debe 
hacer énfasis en el bajo nivel de educación, a causa 
del alto porcentaje de población nativa con bajas 
oportunidades de obtener una educación adecuada.

	 La Figura 1 no solo incluye los valores tradicionales 
de corte de 140/90 mmHg, sino también los que se 
consideran óptimos o normales, o normales altos.  A 
todos los niveles de presión arterial, incluyendo los 
óptimos, el riesgo total aumenta progresivamente al ir 
agregándose otros factores de riesgo, daño de órganos 
blanco, diabetes y  resultados previos.  Las influencias 
de la estratificación total de riesgos sobre las decisiones 
terapéuticas se describen en la sección sobre Selección 
de drogas antihipertensivas.
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Evaluación Diagnóstica del Sujeto Hipertenso
	 El periodo de tiempo requerido para l evaluación 
inicial de un paciente hipertenso es de por lo menos 30 
minutos. Los objetivos principales del diagnóstico se 
dirigen a:
1.	 Confirmar la existencia de cifras elevadas de presión 

arterial
2.	 Determinar el grado de hipertensión y la existencia 

de daño de órganos blanco
3.	 Evaluar la presencia de comorbilidades
4.	 Identificar tratamientos previamente recibidos o en 

uso actual
5.	 Cuantificar el riesgo global incluyendo sus compo-

nentes sociales
6. 	Diagnosticar o descartar posibles causas de hiper-

tensión secundaria.

Historia Clínica y Examen Físico: No sólo se debe 
definir el grado de hipertensión, sino el momento 
en el cual de diagnosticó la hipertensión. Debe 

Figura 1: Riesgo relacionado con valores de presión arterial.

registrarse información acerca de la edad, sexo y 
raza. El examen físico debe incluir: medición de 
estatura, peso, cintura, cadera y cálculo de relación 
cintura a cadera e índice de masa corporal (IMC), 
la evaluación de los pulsos, frecuencia cardiaca, 
cifras de presión arterial, auscultación del corazón, 
búsqueda de soplos carotídeos, torácicos o peri-
umbilicales, y un examen del fondo del ojo. Se debe 
buscar factores de riesgo asociados y posibles 
complicaciones, tales como edema periférico, angina 
de pecho, disnea, cefalea y latidos cardiacos ectópicos.

	 Las mediciones de la presión arterial deben ser 
realizadas de acuerdo con las recomendaciones de 
la American Heart Association, en dos posiciones 
diferentes (sentado y de pie), para poder descartar 
una posible hipotensión ortostática (disminución de 
más de 20 mmHg en la sistólica y/o 10 mmHg en 
la diastólica), especialmente frecuente en los pa-
cientes mayores29. Cuando los valores de PAS y PAD 
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corresponden a grados diferentes, se debe usar el 
grado mayor para definir la hipertensión de ese 
paciente.

	 Las mediciones domiciliarias de la presión 
arterial, realizadas por personal entrenado con un 
esfigmomanómetro de mercurio, o preferiblemente un 
aparato automático o semiautomático validado, son 
una herramienta importante para el control y el 
seguimiento de los pacientes hipertensos.  Los valores 
altos normales son similares para la PA domiciliaria
y para el MAPA diurno, es decir 135/85 mmHg30.

Pruebas de Laboratorio: Los principales objetivos 
son detectar otros factores de riesgo cardiovascular, 
evaluar daños a órganos blanco, e identificar causas 
secundarias de hipertensión.  Siempre debe realizarse 
en la primera visita un hemograma, glicemia en ayunas, 
urea, creatinina sérica y en orina, electrolitos, ácido 
úrico, colesterol total, HDL y LDL, triglicéridos, pruebas 
de funcionalidad hepática, T3, T4 y TSH, además de 

un electrocardiograma, una orina completa, y una 
estimación de la velocidad de filtración glomerular 
(empleando creatinina sérica y la fórmula del estudio 
Modification of Diet in Renal Disease o MDRD [GFR 
(mL/min/1.73 m2) = 186 x (Scr)-1.154 x (edad)-0.203 x (0.742 
en mujeres) x (1.212 en afroamericanos] que puede 
calcularse en sitios específicos de la internet).

Exámenes recomendados: Se recomienda ecografía 
y Doppler vascular, cardiaco y renal para evaluar la 
masa ventricular izquierda y para identificar 
ateromatosis subclínica en los diferentes territorios 
vasculares, estenosis de arterias renales o 
alteraciones renales. La medición de la velocidad de 
la onda de pulso es útil para evaluar la rigidez de 
arterias grandes. Se recomienda con énfasis una
microalbuminuria (en una muestra de orina de 24
horas o como relación albúmina/creatinina).

Medición Ambulatoria de la Presión Arterial (MAPA)31,32: 
Este método, que no reemplaza a las mediciones 
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convencionales, da información detallada acerca de los 
valores promedios de día y de noche durante 24 horas.  
Los valores medios de 24 h están más cercanamente 
relacionados con el daño de órganos blanco y los 
resultados que los valores en consultorio.  

El MAPA está indicado cuando:
- se sospecha una hipertensión de la bata blanca
- se sospecha una hipertensión enmascarada u oculta
- la presión arterial es normal, pero acompaña un alto 

riesgo total
- es deseable la evaluación del perfil de PA de 24h 

(dipping, non-dipping, etc.)
- se sospecha una hipertensión refractaria
- se buscan episodios de hipotensión o de hipertensión
- progresa, o no regresa, el daño de órganos blanco a 

pesar de un aparente buen control de la PA

	 Finalmente, el flujograma de la Figura 2 se puede 
seguir para evaluar a los sujetos hipertensos en los 
cuales se busca posibles causas de una hipertensión 
secundaria.

Síndrome metabólico (SM), Diabetes Mellitus 
(DM1 O 2) e Hipertensión. Definición del sín-
drome metabólico
	 El sindrome metabólico es una entidad con 
características fácilmente detectables y con relevancia 
pronóstica, pero en gran medida sub-reconocida, que 
puede ser objeto de diagnóstico para reconocer a 
personas con riesgo cardiovascular elevado33-36. La 
Federación Internacional de Diabetes (International 
Diabetes Federation, IDF, https://www.idf.org/webdata/
docs/IDF_Meta_def_final.pdf) considera que la obe-
sidad abdominal es uno de los principales factores de 
riesgo CV.  Sin embargo, como no hay datos acerca 
de los puntos de corte para la circunferencia abdo-
minal y la grasa visceral en poblaciones Latino-
americanas, se recomienda usar datos de la población 
de Asia del Sur, hasta que haya datos más específicos 
disponibles. Algunos estudios pequeños apoyan esta
propuesta37-39. Se está realizando estudios colabora-
tivos y la nueva información puede arrojar información 

más fidedigna en este respecto.  A pesar de que 
aún falta evidencia acerca de los beneficios de la 
intervención40, tiene sentido desde el punto de vista 
clínico y epidemiológico enfocarse en esta población 
para la prevención primaria de la diabetes mellitus.
	 Las definiciones de SM varían desde una definición 
estricta basada en la resistencia a la insulina 
(Organización Mundial de la Salud) a la que se basa 
solo en criterios clínicos (Programa Nacional de 
Educación acerca del Colesterol [National Cholesterol 
Education Program (NCEP)]41.  La definición del 
NCEP ha sido adoptada en pautas acerca de la 
hipertensión5, presumiblemente otorgando una mayor 
sensibilidad para identificar poblaciones de riesgo, pero 
al costo de una menor especificidad para la detección 
de una verdadera resistencia a la insulina5, 6. Otra 
ventaja de la definición del NCEP es su sencillez 
clínica, pues se puede aplicar en casi cualquier lugar 
a pesar de los recursos limitados disponibles en 
Latinoamérica. Sin embargo, la definición de la IDF 
parece más apropiada para las poblaciones 
Latinoamericanas que las otras definiciones, con res-
pecto a las diferencias étnicas37, 38. La prevalencia del 
SM varía con respecto a los criterios de clasificación, 
edad, sexo, raza, y estado socio-económico, pero es 
de aproximadamente 25 a 50% en Latinoamérica 
según criterios de la IDF37. Estimaciones recientes 
del valor pronóstico del SM mostraron relaciones 
de riesgo relativo para eventos cardiovasculares o 
mortalidad de 2.0 a 3.3, incluyendo o no a la DM 42, 43.

Definición de DM en Latinoamérica
	 Hay cada vez más evidencia que apoya el 
concepto de que, tal como ocurre con la presión 
arterial,la glicemia en ayunas es una variable 
continua que aumenta el riesgo de enfermedad CV, 
independientemente del hecho de haber alcanzado 
o no al punto de corte para el diagnóstico de 
diabetes44, 45. Los criterios de diagnóstico de diabetes 
(glicemia en ayunas de al menos 126 mg/dl o glicemia 
de al menos 200 mg/dl 2 horas después de la ingesta 
de una carga oral de glucosa) fueron elegidos porque 
identificaban individuos con alto riesgo de retinopatía.  	
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	 Recientemente se ha propuesto los términos 
disglicemia o pre-diabetes para definir una condición 
con glicemia en ayunas de 100 a 125.9 mg/dl o 
glicemia 2 horas después de la ingesta de una carga 
oral de 75 g de glucosa entre 140 y 199.9 mg/dl.  Se 
ha demostrado que el riesgo de desarrollar DM o ECV 
es mayor en sujetos con pre-diabetes46 sobre todo 
en poblaciones en países en vías de desarrollo14, 47, 
que tienen propensión a desarrollar resistencia a la 
insulina asociada con adaptaciones epigenéticas la 
rápida transición económica y a los cambios del estilo
de vida experimentados por estas poblaciones14, 48.
	 La prevalencia poblacional de DM en Latinoamérica 
es de 5 a 9%, siendo menor en zonas rurales y 
mayor en áreas con altitud por encima de 3000m, 
donde viven alrededor de 100.000 individuos. La 
prevalencia de la prediabetes es similar a la de DM. 
La prevalencia de hipertensión en la población 
diabética es 1,5 a 3 veces mayor que en los no 
diabéticos de la misma franja etaria6.  La prevalencia 
de la hipertensión en diabetes tipo 1 es cercana al 
30%.  Se desarrolla muchos años después del inicio 
de la diabetes, generalmente como consecuencia de la 
nefropatía diabética49, 50. Por otra parte, en la diabetes 
tipo 2 la hipertensión puede estar presente en el 
momento del diagnóstico o puede inclusive preceder 
a la hiperglicemia evidente51.  En los diabéticos tipo 
2 de diagnóstico reciente, la prevalencia de hiper-
tensión es de aproximadamente 60%.  En la diabetes 
tipo 2 es difícil determinar si la hipertensión es secun-
daria a la diabetes, porque los pacientes general-
mente son mayores y más frecuentemente obesos que 
los sujetos no diabéticos. Cabría esperar una mayor 
frecuencia de hipertensión, porque en las poblaciones 
occidentales la prevalencia de diabetes aumenta con 
la edad y con el grado de obesidad52. Sin embargo, 
después de ajustar por la edad y sobrepeso/obesidad, 
la prevalencia de hipertensión aún fue 1,5 veces 
mayor en los diabéticos que en los no diabéticos53.  
En ciertos grupos raciales54, la nefropatía diabética 
podría ser la causa primaria de hipertensión en los 
diabéticos de tipo 2, así como ocurre con los indios 
Pima y los afroamericanos. Los sujetos con diabetes 

e hipertensión corren riesgo de enfermedad macro-
vascular (coronaria, cerebrovascular y enfermedad 
vascular periférica) como microvascular (insuficiencia 
renal, retinopatía). Aunque la relación entre la 
neuropatía diabética y la hipertensión aun no está 
clara, cierta evidencia epidemiológica sugiere que
la hipertensión puede facilitar el desarrollo de
la neuropatía6.

Complicaciones de la Diabetes

Nefropatía diabética. La prevalencia de nefropatía  es 
de 20 a 30% en pacientes con DM tipo 1, y 30 a 50% en 
pacientes con DM tipo 255.  Se describe tres estadíos:

Nefropatía incipiente, caracterizada por una velocidad 
de filtración glomerular (VFG) por encima de lo normal 
por uno 10 años, seguido por una excreción urinaria 
de albúmina aumentada (30 a 300 mg/día) por unos 5 
años.  La presencia de una albuminuria elevada tanto en 
diabéticos tipo 1 como tipo 2 identifica a los pacientes 
que corren riesgo de enfermedad renal progresiva, y se 
considera un predictor independiente de enfermedad 
cardiovascular.  Se reporta que el 20 a 40% de los 
individuos con microalbuminuria anormal progresan a 
una albuminuria franca, y el 20% a enfermedad renal 
terminal (End Stage Renal Disease o ESRD).

Nefropatía clínica, caracterizada por una excreción 
urinaria de albúmina de >300mg/día e hipertensión 
en casi el 100% de los sujetos.  En la DM tipo 1 el 80% 
de los pacientes pueden desarrollar una albuminuria  
>300 mg/día dentro de los 10 a 15 años, y muchos 
de ellos progresarán a ESRD. Sin intervención, el 
progreso a esta condición puede ser más rápido. De 
hecho, el 50% de los pacientes habrá llegado a ESRD 
dentro de los 10 años, y el 75% dentro de los 20 años56.  
Por otra parte, las intervenciones terapéuticas en
ambos tipos de DM pueden disminuir la velocidad
de deterioro de la VFG.

La insuficiencia renal progresiva es macroalbuminuria 
(>300mg/día) y una VFG disminuida (<30 ml/min x 
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1,73m2). La macroalbuminuria identifica a los sujetos 
diabéticos con daño histológico sustancial y pro-
nostica una disminución linear de la VFG. En los 
pacientes con DM tipo 2 de diagnóstico reciente se 
debe cuantificar la albuminuria anualmente. En los 
pacientes con DM tipo 1 se debe medir la albuminuria 
cada 5 a 7 años a partir del momento del diag-
nóstico, porque el aumento de la excreción urinaria
de albúmina raramente ocurre más tempranamente
en el curso de la enfermedad.

	 El manejo de la diabetes e hipertensión en 
pacientes nefrópatas justifica un control estricto 
de la glicemia y de la PA.  La meta para la HbA1c 
debe ser <6,5 a 7%, porque esta ha demostrado 
disminuir el progreso de micro a macroalbuminuria5 
El objetivo recomendado para el control de la PA 
es <130/80 mmHg, y <125/70mmHg en los pacientes 
con proteinuria de >1g/día y/o disminución de la 
VFG.

	 Los ensayos randomizados de intervención han 
demostrado que el manejo de la hipertensión en 
los pacientes con nefropatía diabética debe incluir 
el bloqueo del sistema renina-angiotensina57-59 con 
agentes como los inhibidores de la enzima conver-
tidora de angiotensina (IECAs, mayor evidencia en 
la DM tipo 1) o los bloqueadores de los receptores 
de angiotensina (BRAs, mayor evidencia en la DM 
tipo 2).  Si no se logra la PA objetivo, debe agregarse 
otras drogas, como diuréticos (tiazidas), bloqueadores 
de calcio o beta bloqueantes.  Frecuentemente se 
requiere combinar tres o más drogas para lograr la 
PA meta. Aunque hay datos a favor del uso com-
binado de IECAs y BRAs en pacientes con DM 2
y proteinuria, los resultados recientemente publi-
cados acerca de esta combinación en el
ensayo ONTARGET60 exigen cuidado, y se requiere
una reevaluación cuidadosa de esta estrategia.

	 Los sujetos con nefropatía diabética requieren 
una restricción de la proteína en la dieta además del 
tratamiento farmacológico, porque una disminución 

de la ingesta de proteína (0,6g/kg por día) puede 
disminuir la velocidad de la aparición de la enfermedad 
renal terminal61.

Complicaciones cardiovasculares

	 Los pacientes con hipertensión y diabetes corren 
mayor riesgo de enfermedades cardiovasculares 
(ECV) tales como enfermedad coronaria (EC), IC, 
AVE, y enfermedad vascular periférica. Las comor-
bilidades tales como la dislipidemia, el estado pro-
trombótico y la disfunción autónoma, pueden contri-
buir a resultados no deseables, aumentando así la 
morbilidad y la mortalidad. La incidencia de la ECV 
en hombres y mujeres con DM 2 es hasta 3 a 4 veces 
mayor que en individuos no afectados.  Es más, la 
DM está asociada con una tasa de mortalidad CV 
de más del 70%, y la personas con DM 2 tienen 2 a 
3 veces mayor probabilidad de morir de ECV que la 
personas sin antecedente de DM, aún después de 
controlar por otros factores de riesgo CV62-63. También 
corren alto riesgo de insuficiencia renal, amputación 
de miembros, deterioro cognitivo, muerte prematura,
retinopatía que lleva a la ceguera, y disfunción eréctil.

Enfermedad coronaria. Varios factores son respon-
sables del riesgo aumentado, entre los cuales niveles 
elevados de fibrinógeno (sobre todo durante un mal 
control de la glicemia), niveles elevados del inhibidor 
del activador de plasminógeno-1, y aumento de la 
agregación plaquetaria64. El tamizaje de EC debe 
incluir ergometría y estudios de perfusión miocárdica 
con SPECT, según necesidad.

	 El manejo de la EC es similar en los pacientes 
hipertensos con o sin DM. El dejar de fumar debe 
ser recomendado enfáticamente. Los propósitos del 
tratamiento incluyen el reestablecimiento del flujo 
coronario y perfusión miocárdica, estabilización de 
placas, prevención de isquemia recurrente, limitación 
del remodelamiento del VI, supresión de las arritmias, 
y prevención secundaria. El tratamiento debe incluir 
beta bloqueantes. El tratamiento antiplaquetario con 
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aspirina65 es fundamental en el tratamiento de los 
pacientes diabéticos con EC, y también se recomienda 
durante y después de un infarto agudo de miocardio.  
Es importante lograr un control adecuado de la glicemia 
lo más tempranamente posible, porque los niveles de 
glicemia al ingreso son un predictor independiente de 
mortalidad precoz y tardía en los pacientes con infarto 
de miocardio66.  

Disfunción del ventrículo izquierdo e insuficiencia 
cardíaca.  La diabetes es un factor de riesgo mayor para 
la disfunción del ventrículo izquierdo (VI) y para IC. En 
el estudio Glasgow MONICA la incidencia de disfunción 
del VI fue mayor en pacientes diabéticos (29%) en 
comparación con los no diabéticos (7%)66.  En el estudio 
de Framingham66, el riesgo relativo de IC clínica en 
los diabéticos fue 3,8 en hombres y 5,5 en mujeres, en 
comparación con los no diabéticos. Recientemente se 
informó una prevalencia de IC en sujetos diabéticos 
mayores de 39%68. La tasa de IC se encontró ser 
4,2/1000 pacientes/año para los pacientes diabéticos 
o con HbA1c <7,0%, y que aumentaba a 9,2/1000 
pacientes/año para los que tenían HbA1c >10%69. Los 
pacientes diabéticos e hipertensos frecuentemente 
desarrollan lo que se denomina “insuficiencia cardiaca 
diastólica” – es decir IC con fracción de eyección 
sistólica conservada70. La alta prevalencia de IC y la 
significativa morbilidad y mortalidad asociadas justi-
fican la identificación precoz de factores de riesgo y de 
signos clínicos que permitan el tratamiento apropiado.  
Aunque un electrocardiograma y radiografías pueden 
ser útiles, se recomienda ecocardiografía bidimensional 
y con Doppler pulsado cuando se sospecha IC, para 
visualizar los cambios en la estructura y la función del 
corazón subyacentes de la IC.  También es importante 
el monitoreo con ECG de 24 horas para detectar 
arritmias, porque la IC es un conocido predictor de 
muerte súbita cardiaca.

	 Ensayos clínicos grandes han documentado los 
beneficios de drogas que bloquean los sistemas neuro-
hormonales activados (simpático y renina-angiotensina) 
para atenuar el remodelamiento cardíaco, mejorar 

la función ventricular, y disminuir la morbilidad y 
mortalidad. El tratamiento debe incluir un diurético 
(furosemida), un IECA o BRA y un beta bloqueante, a 
menos que haya contraindicación. La espironolactona 
también puede ser considerada si no hay disfunción 
renal severa.

Accidente vascular encefálico. Las tasas de 
discapacidad relacionadas con los AVE son mayores 
en los diabéticos que en los no diabéticos71.  El riesgo 
de AVE fatal versus no fatal está asociado con los 
niveles elevados de HbA1c muchos años antes del 
evento72. Por ende, está justificado el control de 
PA y de glicemia, junto con otros tratamientos 
establecidos tales como la aspirina y las estatinas73

para la prevenirlos.

Prevención de enfermedad cardiovascular en 
pacientes diabéticos: el control de la glicemia y 
de la presión arterial es fundamental para la pre-
vención de la enfermedad CV en pacientes con DM e 
hipertensión74, 75. El Ensayo de Control de Diabetes y 
Complicaciones (Diabetes Control and Complications 
Trial, DCCT) en personas con diabetes tipo 1 encontró 
que un periodo de 6 años de control intenso de la 
glicemia (HbA1c 7,2% vs 9,0%) llevó a una dismi-
nución de 42% en complicaciones CV después de 
11 o más años de seguimiento pasivo. Resulta 
interesante que durante el seguimiento pasivo no 
hubo diferencias en el control de la glicemia entre 
los dos grupos74. En la diabetes tipo 2 la evidencia 
es menos clara. El estudio UKPDS75 solo mostró 
beneficio para la prevención de enfermedad micro-
vascular al disminuir HbA1c a 7,0% vs 7,9%, y en 
tres ensayos recientes (ACCORD76, ADVANCE77 y 
DIGAMI 1-278 el disminuir HbA1c a menos de 7% no 
mostró disminución significativa de a enfermedad 
macrovascular, aunque ADVANCE mostró una 
pequeña mejoría significativa en daños microvas-
culares.  Sin embargo estos estudios indicaron que 
el riesgo CV de un sujeto diabético está directamente 
relacionado con la duración de la diabetes, y que la 
eficacia del tratamiento hipoglicemiante para disminuir 
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el riesgo cardiovascular puede ser afectada por la 
duración de la diabetes (79). El tratamiento intensivo 
precoz debe ser recomendado en los sujetos dia-
béticos, sobre todo los que corren alto riesgo
de desarrollar enfermedad CV, como son los sujetos
diabéticos hipertensos.

Riesgo de diabetes en hipertensión.

	 La evidencia epidemiológica sugiere que la 
hipertensión es un factor de riesgo para el desarrollo de 
diabetes. Un estudio prospectivo encontró que persona 
con hipertensión tenían una incidencia de diabetes 
2,4 veces mayor que personas no hipertensas80. 
Una explicación del riesgo mayor de diabetes en 
hipertensión es la activación del sistema renina-
angiotensina. Tanto la vasoconstricción pancreática 
mediada por la angiotensina II81 y la hipokalemia 
mediada por la aldosterona82 inhiben la liberación 
de insulina inducida por glucosa de la célula beta.  
Además, la angiotensina II y la insulina comparten 
vías de transducción de señales. Así, la insulina 
activa a la proteinkinasa C (PKC) a través de la 
fosforilación de tirosina del sustrato de receptor de 
insulina tipo 1 y tipo 2 (IRS-1, IRS-2) y estimula la vía 
de MAP-kinasa, mientras que la angiotensina II inhibe 
la señal de PKC, que altera la señal intracelular de 
insulina, produciendo una resistencia a la insulina83. El 
bloqueo del sistema renina-angiotensina disminuye a 
la hormona contrarreguladora norepinefrina84, mejora 
la sensibilidad periférica a la insulina85, y previene el 
desarrollo de diabetes en personas con hipertensión, 
cardiopatía o insuficiencia cardiaca, y disminuye los 
niveles de glicemia86-88. Por estos motivos las Pautas 
Europeas para el Manejo de la Hipertensión Arterial 
2007 recomiendan que en pacientes hipertensos con 
sindrome metabólico y diabetes tipo 2 se deben usar 
IECA o BRA como primeras drogas antihipertensivas.  
En las poblaciones latinoamericanas se debe hacer 
recomendaciones similares para  este tipo de pacientes, 
sobre todo porque son más propensos a desarrollar 
resistencia a la insulina a menores niveles de obesidad 
abdominal89, 90, una condición con características 

epidémicas en Latinoamérica91, asociada con cam-
bios en la función vascular independientemente
de otros factores de riesgo cardiovascular92.

TRATAMIENTO DE LA HIPERTENSIÓN: (Figura 3)

Principios Generales
	 Regiones de ingresos medianos y bajos, como 
la mayoría de los países latinoamericanos, tienen 
una carga de enfermedad cinco veces mayor que 
los países de altos ingresos, con acceso a menos 
del 10% de los recursos globales de tratamiento.  Por 
ende, se debe dar prioridad a los que corren mayor 
riesgo de eventos fatales, porque la mayoría de
los pacientes hipertensos no reciben ningún trata-
miento. Debe prestarse atención especial a los 
individuos con condiciones de riesgo social, tales
como las personas sin hogar, los pobres, deficientes
en educación o desempleados.

	 En los pacientes hipertensos, el propósito prima-
rio del tratamiento es lograr la mayor reducción en el 
riesgo CV total a largo plazo, manteniendo una buena 
calidad de vida.  Esto requiere tratamiento de los 
valores elevados de PA, como también de todos los 
factores de riesgo asociados reversibles para disminuir 
el riesgo CV asociado.  Así, cualquier reducción en la
PA, aunque no sea óptima, ayuda a disminuir el 
riesgo total. Sin embargo, la PA se debe disminuir 
por lo menos a 140/90 mmHg (sistólica/diastólica), 
y a cifras aún menores según tolerancia, en todos 
los pacientes hipertensos. La PA meta debe ser al 
menos <130/80 mmHg en pacientes con diabetes y 
en pacientes con riesgo alto o muy alto, tales como 
lo que tienen condiciones clínicas asociadas (ACV, 
infarto de miocardio, disfunción renal, proteinuria)5, 93.

	 La PA sistólica es mejor predictor de riesgo en 
pacientes ancianos. También en estos pacientes la 
meta del tratamiento debe ser lograr <140mmHg. En 
los hipertensos muy ancianos se encontró una 
reducción importante del riesgo CV en el estudio 
HYVET con una PA meta de 150/80 mmHg94. A pesar 
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del uso de tratamiento combinado, puede ser difícil 
alcanzar una PA sistólica <140 mmHg, y aún más si 
la meta es bajar a <130 mmHg.  Se puede esperar 
más dificultades en los ancianos, en los pacientes 
con diabetes, y en general en pacientes con daño CV.
,104

Para lograr más fácilmente la PA deseada,  el trata-
miento antihipertensivo se debe iniciar antes de que 
se produzca daño CV significativo. El monitoreo 
ambulatorio de la PA durante 24 h es una herramienta 
útil que se debe recomendar, si está disponible, para 
reforzar o corregir el tratamiento95-98.
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Cambios del Estilo de Vida

	 Debe instituirse medidas de estilo de vida 
cada vez que sea apropiado en todo los pacientes 
hipertensos, incluyendo a los que requieren trata-
miento farmacológico. El propósito es bajar la PA, 
controlar otros factores de riesgo, y disminuir el nú-
mero o las dosis de drogas antihipertensivas. También 
son recomendables medidas de estilo de vida en 
sujetos con presión arterial normal y normal-alta 
(véase Fig. 3) para disminuir el riesgo de desarrollar 
hipertensión.  Las recomendaciones de estilo de vida 
no deben ser dadas como una formalidad, sino que 
deben ser instituidas con suficiente apoyo de expertos 
y de comportamiento, con refuerzos periódicos. Las 

medidas de estilo de vida que son ampliamente 
conocidas que bajan la PA y/o el riesgo CV y que
se debe considerar son:

-	 dejar de fumar
-	 bajar de peso (y estabilizar el peso)
-	 disminuir el consumo excesivo de alcohol
-	 ejercicio físico
-	 disminución del consumo de sal (<6g NaCl)
-	 aumentar el consumo de K+ (>6g)
-	 aumentar el consumo de frutas y verduras y 

disminuir el consumo de grasas saturadas y 
totales.

El IMC y la circunferencia abdominal son marcadores 
clínicos fidedignos en la prevención CV. El IMC 
óptimo para a población hipertensiva es entre 18,5 y 
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25 Kg/m2. Del mismo modo, una circunferencia 
abdominal adecuada es <90 cm en los hombres y 
<80 cm en las mujeres (37-39), pero no hay tablas 
de valores normales basados en estudios epidemio- 
lógicos de suficiente poder disponible en Latinoamérica.

	 El ejercicio aeróbico es un complemento importante 
de la dieta para la reducción del peso y de la PA.  
Debe ser implementado en todos los hipertensos, y 
especialmente en los que tiene otros factores de riesgo, 
por al menos 30 minutos diarios.

	 Porque el cumplimiento a largo plazo con las 
medidas de estilo de vida es bajo, y porque la res-
puesta de la PA a estas es muy variable, debe hacerse 
un seguimiento cercano de los pacientes tratados con 
medidas no farmacológicas.

Inicio del tratamiento para bajar la PA

	 El inicio del tratamiento para bajar la PA debe 
decidirse según dos criterios: el nivel de la PAS y de 
la PAD y el nivel de riesgo CV total.  El tratamiento 
farmacológico debe ser iniciado inmediatamente en 
la hipertensión grado 3 así como en la grado 1 y 2 
cuando el riesgo CV total es alto o muy alto. En los 
hipertensos de grado 1 o 2 con riesgo CV total mo-
derado se puede postergar el tratamiento farma-
cológico por unas semanas, y en los hipertensos grado 
1 sin otro factor de riesgo se puede postergar por 
varios meses.  Sin embargo, es importante prestar 
atención muy especial a los individuos que corren 
riesgo a causa de su ambiente social (sin hogar, 
pobres, no educados o desempleados) en los cuales se 
debe considerar el valor de iniciar el tratamiento más 
rápidamente y en quienes un seguimiento cercano de 
la salud es obligatorio. Cuando la presión arterial inicial 
está en el rango alto-normal, la decisión de la inter-
vención farmacológica depende en gran medida de 
la condición clínica individual. En el caso de diabetes, 
antecedentes de enfermedad cerebrovascular, coro-
naria o arterial periférica, la recomendación de iniciar 
fármacos para bajar la presión arterial se justifica por 

los resultados de ensayos controlados.  A los sujetos 
con presión arterial normal pero con riesgo cardio-
vascular muy alto a causa de una patología clínica 
asociada se debe recomendar medidas intensas de 
estilo de vida. En estos sujetos la presión arterial 
debe ser monitorizada cuidadosamente, y se debe
considerar tratamiento farmacológico en presencia
de presión arterial que va en aumento o empeora-
miento de la condición clínica.

Selección de drogas antihipertensivas
	 Los principales beneficios del tratamiento antihi-
pertensivo se deben a la mejoría de la PA per se.  
Cinco clases mayores de agentes antihipertensivos 
son aptos para el inicio y el mantenimiento del trata-
miento antihipertensivo, solos o en combinación5: 
diuréticos tiazidas, bloqueantes del calcio, inhibidores 
de la ECA (IECA), bloqueantes del receptor de 
angiotensina (BRA) y beta bloqueantes. Los beta 
bloqueantes, sobre todo en combinación con un 
diurético tiazida, no se debe usar en pacientes con el 
sindrome metabólico o con alto riesgo de incidencia 
de diabetes. En estos pacientes, el carvedilol, 
nebivolol o indapamida de liberación lenta pueden 
ser aptos99-101. Los inhibidores de la renina, tales como 
el aliskiren, aunque no disponibles en todos los 
países, han demostrado ser efectivos como agentes 
antihipertensivos102; sin embargo, aún se aguardan 
los resultados de algunos ensayos, y todavía se 
desconoce la relación costo/beneficio de estos 
agentes. En muchos pacientes se necesita más 
de una droga, así que combinaciones fijas pueden 
ser útiles para mejorar el cumplimiento y aumentar
el éxito en el control de la presión arterial103.

La elección de la droga específica, o la combinación de 
drogas, y el evitar otras debe tener en cuenta lo siguiente:
1.	 La experiencia previa del paciente individual, favorable 

o no favorable, con cierta clase de antihipertensivos.
2.	 El efecto de las drogas sobre los factores de riesgo CV en 

relación con el perfil de riego CV del paciente individual.
3.	 La presencia de daño subclínico de órganos, 

enfermedad CV clínica, enfermedad renal o diabetes, 
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que puede ser tratada más favorablemente por 
algunas drogas que por otras.

4.	 La presencia de otros trastornos que pueden limitar el 
uso de ciertas clases de drogas antihipertensivas.

5.	 Las posibilidades de interacciones con drogas 
usadas por otras co-morbilidades.

6.	 El costo de la drogas, ya sea para el individuo o el 
proveedor de salud. Sin embargo, las consideraciones 
de costos nunca deben predominar con respecto a 
la eficacia, tolerabilidad, y la protección del paciente 
individual.

	 Debe prestarse atención continuamente a los efectos 
colaterales de las drogas, porque estos son la causa 
más importante del no-cumplimiento. Las drogas no 
son equivalentes en términos de los efectos adversos, 
sobre todo en pacientes individuales. Las drogas que 
ejercen su efecto antihipertensivo durante 24 horas 
con una sola administración diaria deben ser
preferidas porque una posología sencilla favorece
el cumplimiento104.

	 En los pacientes hipertensos con riesgo CV mode-
rado o alto y condiciones específicas acompañantes, 
se recomienda las siguientes intervenciones farma-
cológicas:
1.	 IECAs o BRAs en pacientes con sindrome metabólico 

o diabetes tipo 2 porque los parámetros metabólicos 
no son afectados o pueden incluso mejorar.

2.	 IECAs o BRAs en pacientes con disfunción renal y 
microalbuminuria o proteinuria porque estos agentes 
enlentecen el progreso a la insuficiencia renal crónica 
y diálisis.

3.	 IECAs o BRAs en pacientes con disfunción 
ventricular izquierda sistólica y diastólica, aunque 
sea asintomática.

4.	 IECAs o BRAs y bloqueadores de los canales 
de calcio en pacientes con hipertrofia ventricular 
izquierda porque estos agentes facilitan la regresión 
ventricular izquierda.

5.	 Beta bloqueantes en pacientes con EC.
6.	 Bloqueantes de canales de calcio (dihidropiridinas) 

en hipertensos adultos mayores y en hipertensos 
afroamericanos.

7.	 Bloqueantes alfa adrenérgicos en pacientes con 
hipertrofia prostática.

8.	 Tiazidas y clortalidona en hipertensos afroamericanos, 
hipertensos adultos mayores o personas de bajos 
ingresos que no tienen acceso a otras drogas más 
costosas.

9.	 En hipertensos con insuficiencia cardíaca, diuréticos, 
IECAs, carvedilol o nebivolol, y espironolactona

10.	En pacientes post infarto de miocardio IECAs y beta 
bloqueantes

11.	La recidiva de los AVE se previene mejor con 
diuréticos (indapamida de liberación lenta) e IECA.

12.	Los pacientes con enfermedad vascular periférica 
deben dejar de fumar y realizar ejercicios aeróbicos.  
Los bloqueantes de los canales de calcio son 
adecuados para bajar la presión arterial sin exacerbar 
los síntomas.

13.	IECAs o BRAs en pacientes con fibrilación auricular 
recidivante. Beta bloqueantes o verapamilo en 
fibrilación auricular sostenida.

14.	Estatinas y drogas antiplaquetarias en hipertensos 
de muy alto riesgo (prevención secundaria).

POBLACIONES ESPECIALES

HIPERTENSIÓN EN NIÑOS:
Definición de hipertensión en niños
	 La hipertensión en pediatría se define siguiendo 
tablas de percentilos relacionados con el sexo, edad y 
el peso, del Informe del Grupo de Trabajo sobre la 
Presión Arterial Alta en Niños y Adolescentes105. Se 
define como presión arterial normal cuando la presión 
arterial, según sexo, edad y peso, está por debajo del 
percentilo 90, presión alta-normal cuando está por 
encima del percentilo 90, pero por debajo del percentilo 
95, en 3 ocasiones o más.

	 Los adolescentes con presión de ≥120/80 deben 
ser considerados pre-hipertensos. La hipertensión de 
bata blanca se define cuando los valores son iguales 
o mayores al percentilo 95, y en rango normal fuera 
del consultorio.  Para la confirmación diagnóstica se 
requiere MAPA o mediciones domiciliarias de la PA. 
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Medición de la presión arterial: La relación demos-
trada entre los valores de la presión arterial en niños 
y la hipertensión esencial en la vida adulta apoya la 
recomendación de que la presión arterial debe ser 
controlada de forma rutinaria en el examen físico 
pediátrico.  El viejo concepto que la hipertensión en 
niños y adolescentes es predominantemente secun-
daria es incorrecto. Así, se recomienda que la PA 
se debe medir desde los primeros días de vida y 
al menos una vez al año incluso en niños, sobre 
todo los obesos, porque la hipertensión está muy
relacionada con la obesidad en niños106-111.

	 La medición de la presión arterial es obligatoria 
en enfermedades o condiciones acompañadas por 
un mayor riesgo de hipertensión arterial, tales como 
las enfermedades renales, diabetes, resistencia a la 
insulina, corticoterapia a largo plazo, antiinflamatorios 

no esteroidales, anticonceptivos orales, ciclosporina, 
neurofibromatosis, neonatos con vasos umbilicales 
patológicos, sindrome de Turner, coartación de aorta 
corregida, sindrome hemolítico-urémico, insuficiencia 
cardíaca sin explicación, miocardiopatía dilatada y 
convulsiones de etiología desconocida.

Las mediciones de la presión arterial deben seguir estas 
recomendaciones:
a)	 El niño debe estar sentado en una silla que le permite 

tener apoyo para el brazo.  Si esto no es posible, el 
niño debe estar sentado en el regazo de la madre.

b)	 Ninguna medición de la presión arterial se debe 
hacer si el niño está llorando o moviendo el brazo en 
el cual se medirá la presión.

c)	 Para elegir el manguito adecuado, se debe medir 
la circunferencia a la mitad de la distancia entre el 
acromión y el olécranon (Tabla 5).

	 La vejiga, y no el manguito, debe cubrir el 80% 
de la circunferencia del brazo y 2/3 de la distancia 
olécranon-acromión. Si el manguito correcto no está 
disponible, puede usarse el siguiente tamaño. Si solo 
se dispone de un manguito para adultos, se puede 
usar el muslo del niño, con el niño en decúbito, 
auscultando en la fosa poplítea. A partir de los 6 o 7 
años puede usarse un manguito pequeño para adultos.

Evaluación diagnóstica: Los niños con hipertensión 
arterial marcada y persistente deben ser evaluados 

para buscar una hipertensión secundaria. Debe averi-
guarse acerca de enfermedades neonatales y 
antecedentes de infecciones urinarias, hábitos alimen-
tarios, bebidas energizantes y drogas ilegales. El 
examen físico debe incluir la frecuencia cardíaca,
pulsos periféricos, soplos vasculares y cardíacos, y 
presión arterial en ambos brazos y piernas. El MAPA 
o la PA domiciliaria pueden ser útiles para confirmar 
el diagnóstico y descartar hipertensión de bata blanca, 
frecuente en adolescentes 112, 113, evitando así estudios 
innecesarios. La clasificación de MAPA de 24 h 
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relacionado con el género y la edad puede realizarse 
usando tablas que aparecen en otras publicaciones114.

	 Cuando se sospecha consistentemente una 
hipertensión secundaria debe realizarse ecocardio-
grafía y Doppler renal, hemograma; en suero, creatinina, 
ácido úrico, evaluación ácido-base, actividad plas-
mática de renina, aldosterona sérica, glicemia en 
ayunas, y perfil lipídico; y en orina, creatinina, electrolitos 
y orina completa, con microalbuminuria.

	 Si se confirma la sospecha, se puede considerar 
hacer pruebas especiales según el tipo de hiper-
tensión secundaria, entre las cuales cintigrafía 
renal antes y después de IECA, angio-resonancia 
magnética y/o arteriografía aorto-renal (enfermedad 
renovascular), metanefrina y catecolaminas urinarias 
(feocromocitoma), relación de aldosterona:renina y 
niveles de cortisol en plasma (hiperaldosteronismo
primario o enfermedad de Cushing).

Prevención: Los pediatras deben medir la presión 
arterial como parte del examen físico en todos los 
niños. Los médicos encargados de adultos hipertensos 
o adultos cardiópatas también deben medir la 
presión arterial en los hijos de sus pacientes, porque 
la hipertensión muestra agregación familiar115. Los 
cambios de estilo de vida deben ser recomendados 
para toda la familia, contribuyendo así en gran medida 
a la prevención primaria de la hipertensión y de la 
morbi-mortalidad cardiovascular. Debe promocionarse 
cambios saludables en la dieta y aumento de la 
actividad física en las escuelas y en los colegios, para 
combatir activamente la epidemia de exceso de peso 
y obesidad inducida por la ingesta de comida chatarra 
y por el sedentarismo debido al tiempo pasado frente 
a la computadora y de la televisión. La obesidad es 
uno de los principales componentes del síndrome 
metabólico que también incluye otros factores de ries-
go cardiovascular, tales como la hipertensión arterial,
la resistencia a la insulina y la dislipidemia108, 116. La 
ingesta elevada de sal a través de las comidas proce-

sadas y el consumo de azúcar en bebidas endulzadas 
también contribuyen al aumento del peso117. Una 
disminución de la ingesta de sal es una medida 
simple para prevenir el aumento de peso. Un mayor 
consumo de frutas y verduras, comidas con alto conte-
nido de potasio, también puede prevenir un aumento 
de la presión arterial.  Debe recomendarse no expo-
nerse al humo de tabaco ni de forma activa ni pasiva, 
pues hay una relación linear entre el tabaquismo de 
los padres y de los niños. La infancia es una ventana 
específica en la cual se debe iniciar la prevención 
de factores de riesgo para la hipertensión y cardio-
vasculares.

Tratamiento: El tratamiento no farmacológico es la 
medida principal para bajar la presión arterial en niños.  
Es parecido a lo que se recomienda más arriba para la 
prevención de la hipertensión.

	 El tratamiento farmacológico no debe iniciarse antes 
de 4 a 6 meses de respuesta no satisfactoria a los 
cambios del estilo de vida, cuando hay daño de órganos 
blanco y en sujetos con hipertensión secundaria.

	 Los estudios clínicos con drogas antihipertensivas 
en niños no son numerosos ni grandes, pero han dado 
algo de información acerca de las dosis y de la segu-
ridad de las drogas. El tratamiento debe iniciarse con 
una droga única, siendo adecuadas todas las clases 
(IECAs, BRAs, beta bloqueantes, antagonistas del 
calcio y diuréticos). Inicialmente debe usarse dosis
pequeñas, y luego titularse hasta lograr control de
la presión arterial. Si esto fracasa, puede agregarse
una segunda droga para evitar dosis muy elevadas
de una droga cualquiera.

Precauciones en el tratamiento de la hipertensión 
en niños: Evitar el uso de IECAs y de BRAs en 
niñas adolescentes con riesgo de embarazo (contra-
indicación específica). Los beta bloqueantes pueden 
causar algo de reducción del rendimiento físico y los 
diuréticos aumentan el riesgo de disturbios electrolíticos.
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HIPERTENSIÓN EN EL EMBARAZO

	 En el embarazo la hipertensión tiene una preva-
lencia de aproximadamente 5 a 10%, y es más preva-
lente en los embarazos de alto riesgo, como los que 
tienen antecedentes de pre-eclampsia o hipertensión 
crónica severa, o en primíparas. En Latinoamérica se 
ha documentado una prevalencia mayor de hipertensión 
en el embarazo que en países de altos ingresos118.  
Por ende, debe prestarse atención especial a este 
tema en las presentes pautas. De hecho, la mayoría 
de las complicaciones de la hipertensión en mujeres 
embarazadas son prevenibles, y la mejor prevención 
se basa en la detección precoz de la hipertensión a 
través de un monitoreo cuidadoso de la presión arterial.

Definición y clasificación: La hipertensión en el 
embarazo se define como valores de presión arterial 
≥140/90 mmHg en dos o más mediciones con un 
intervalo de 4 horas119. La proteinuria en el embarazo 
se define como una excreción de proteína de ≥300mg/
24h. Entre los diferentes sindromes hipertensivos en 
el embarazo se llama la atención especial a la pre-
eclampsia a causa de su prevalencia en Latinoamérica.

	 La pre-eclampsia frecuentemente está asociada
con complicaciones fetales. Se inicia con una placen-
tación anómala antes de la semana 20120, y general-
mente se presenta clínicamente después de la semana 
28, con un aumento en la presión arterial, proteinuria 
e hiperuricemia. También puede haber edema, dismi-
nución de la función renal, hemólisis y agregación 
plaquetaria, atribuida a una disfunción endotelial 
secundaria a isquemia placentaria. La disfunción 
endotelial puede liberar diferentes toxinas a la sangre 
materna, tales como citoquinas, especies reactivas de 
oxígeno (reactive oxygen species, ROS), dimetilarginina 
asimétrica (ADMA, asymmetric dimethylarginine), 
anticuerpos contra los receptores de angiotensina II, 
etc.121. Factores que favorecen la placentación anormal 
son: primer embarazo antes de los 18 años o después 
de los 40 años de edad, antecedente de pre-eclampsia 
(especialmente si ocurrió antes de la semana 32122, 

antecedente de aborto espontáneo o de retraso 
severo del crecimiento intrauterino, embarazo que 
resulte de fertilización asistida, embarazos múltiples, 
antecedente familiar cercano (madre, hermana) de
pre-eclampsia, isoinmunización Rh, infecciones sub-
clínicas, hipertensión arterial crónica, insuficiencia renal, 
obesidad, enfermedades autoinmunes. Se ha descrito 
diferencias entre países desarrollados en las causas 
de pre-eclampsia y en las estrategias par prevenirla123. 
La inflamación secundaria a infecciones vaginales y 
urinarias subclínicas124, 125, enfermedad periodontal 126, 
resistencia a la insulina127son considerados posibles 
factores de riesgo para el desarrollo de la pre-eclampsia.  
Por ende, es importante que las mujeres embarazadas 
con estos factores de riesgo sean estudiadas cuida-
dosamente para detectar precozmente hipertensión 
y proteinuria, prevenir complicaciones severas que 
requieren hospitalización, y, si fuere necesario, realizar 
una cesárea para preservar a la madre y al niño.

Prevención
Dosis bajas de aspirina: Su eficacia es menor que 
la esperada inicialmente128 y su uso sigue siendo 
controvertido. Sin embargo, en pacientes de alto 
de pre eclampsia, la administración precoz de aspirina 
(100mg/día desde la 8 semana hasta 2 semanas antes 
del probable parto) puede retardar el inicio
de la pre-eclampsia.
Suplementación con calcio: Se ha demostrado 
una relación inversa entre la ingesta de calcio y la 
preeclampsia129. Aunque varios ensayos de suple-
mentación de calcio no han logrado mostrar beneficio 
consistentemente, algunas poblaciones de bajos 
y medianos ingresos en América Latina consumen 
poco calcio en la dieta, y en estos grupos se ha
logrado efectos beneficiosos sobre la preeclampsia
y los partos prematuros con la administración diaria
de 1g de calcio130-132.
Detección de infecciones subclínicas: A causa de 
la fuerte correlación entre las infecciones urinarias y 
periodontales y la preeclampsia133, es de importancia 
capital buscar y tratar la bacteriuria, y las infecciones 
urinarias, vaginales y periodontales en las mujeres 
embarazadas.
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Estudios de diagnóstico
	 Las pruebas bioquímicas durante el embarazo 
deben incluir hemograma, glicemia, electrolitos séricos, 
creatinina y ácido úrico, análisis de orina y proteinuria 
de 24 hs.  Estas determinaciones deben repetirse a 
las semanas 20, 28, 32 y 36, y más frecuentemente
en caso de hipertensión o de complicaciones. En 
embarazadas con alto riesgo de preeclampsia 
es recomendable realizar Doppler de arterias
uterinas a las semanas 10-12 y 20-28.

	 Las anomalías de la coagulación son dos a tres 
veces más frecuentes en mujeres que tienen ante-
cedentes de preeclampsia antes de la semana 32, 
o de abortos recurrentes, que en la población gene-
ral134-135.  Una búsqueda de anticuerpos anticardiolipina, 
homocisteína, déficit de antitrombina III, inhibidor 
lúpico, resistencia a la proteína C reactiva, déficit 
de proteína S, ayuda a identificar mujeres que en 
embarazos ulteriores pueden requerir aspirina o 
heparina para prevenir las complicaciones.  Del mismo 
modo, se debe hacer una curva de glicemia en toda
mujer embarazada con glicemia en ayunas elevada.

Tratamiento
	 El tratamiento farmacológico se debe iniciar cuando 
la presión arterial es ≥150/100mmHg. El tratamiento se 
puede iniciar por vía oral, y se puede volver a controlar 
a la paciente a las 48 o 72 hs.

	 Basado en 40 años de experiencia y, en 7,5 años 
de seguimiento de hijos de madres tratadas, la alfa-
metil dopa (500 a 2000 mg/día) es la droga de primera 
elección. Entre las drogas de segunda línea se 
encuentran el labetalol (100 a 400 mg/día), la nifedipina 
de larga acción (30 a 60 mg/día) y la hidralazina (50 a 
200 mg/día)136.  

	 Tienen contraindicación absoluta los inhibidores de 
la renina, los IECA y los BRA137-138. Tienen contra-
indicación relativa: los beta bloqueantes (sobre todo el 
atenolol), a causa de perfusión placentaria disminuida y 
efectos indeseables en los neonatos (peso disminuido, 

bradicardia e hipoglicemia) 139. Los diuréticos también 
están relativamente contraindicados, a menos que 
haya insuficiencia cardiaca, porque la preeclampsia 
se caracteriza por un volumen plasmático 
disminuido, que puede ser disminuido aún más por
el tratamiento con diuréticos.

	 Se requiere una internación y tratamiento de 
urgencia (frecuentemente tratamiento endovenoso) 
si la presión arterial diastólica es ≥110 mm Hg o
permanece > 100 mm Hg a pesar de tratamiento, 
si la proteinuria es >1g/24h, si hay sindrome de 
HELLP o eclampsia. Aún en las situaciones de 
urgencia, la presión arterial se debe disminuir
lentamente durante las primeras 24 hs.

	 Las drogas recomendadas son: Labetalol: dosis 
inicial 20mg iv, con dosis subsecuentes cada 10 min, 
si necesario, hasta una dosis máxima de 220mg; 
Nifedipina de acción prolongada: si la paciente está 
conciente, 10 mg cada 30 minutos por vía oral, con una 
dosis máxima de 40mg (puede asociarse el sulfato de 
magnesio, aunque se ha informado cierta disminución 
de la contractilidad uterina), Clonidina: 0.15mg por vía 
intravenosa seguido por 0.75 mg en 500 ml de dextrosa 
al 5% (5 gotas por minuto); infusión de nitroglicerina 
si hay edema pulmonar.  El nitroprusiato de sodio se 
debe infundir solo en el post parto, debido al riesgo 
de intoxicación del feto con tiocianato.  Actualmente 
se recomienda no utilizar hidralazina intravenosa 
porque parece asociarse con más efectos adversos 
perinatales.

	 Si no hay una respuesta terapéutica adecuada, 
las decisiones dependen de la edad gestacional: si 
es >36 semanas se debe interrumpir el embarazo.  
Si la edad gestacional es <36 semanas, deben 
administrarse corticoides para inducir maduración 
pulmonar, e interrumpirse el embarazo 48 hs más 
tarde.  

Complicaciones de la Hipertensión en el Embarazo
Sindrome de HELLP: Es una abreviación de los 
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hallazgos principales Hemolysis, Elevated Liver 
enzimes, Low Platelets140, o anemia hemolítica, 
enzimas hepáticas elevadas, y plaquetas bajas.  Junto 
con la eclampsia, este sindrome es la causa más 
frecuente de muerte materna. Puede seguir a una 
preeclampsia severa, o ser la primera manifestación 
de la enfermedad. Los tres criterios de diagnóstico 
son: anemia microangiopática con hiperbilirrubinemia, 
enzimas hepáticas y LDH elevadas, y trombocitopenia.  
La paciente debe ser hospitalizada, idealmente en 
unidad de terapia intensiva, y se recomienda interrup-
ción del embarazo, sin importar la edad gestacional. 
Eclampsia: es caracterizada por convulsiones.  Gene-
ralmente sigue a la preeclampsia cuando esta no 
es tratada adecuadamente. Se requiere internación 
en unidad de terapia intensiva para administrar el 
tratamiento adecuado141, 142. El sulfato de magnesio 
IV ha demostrado ser efectivo para la prevención 
de la eclampsia y para el tratamiento de las convul-
siones143.

Recomendaciones para el Seguimiento de Mujeres 
y Niños después de Hipertensión en el Embarazo
Lactancia: La presión arterial de <150/100mmHg 
no requiere tratamiento, y la restricción de la sal 
puede ser la única medida para normalizar la presión 
arterial. Si se requiere drogas antihipertensivas, 
se debe elegir las que tienen menor excreción en 
leche materna, tales como la metildopa, nitrendipina, 
captopril o enalapril144. Debe tenerse cuidado especial 
con los diuréticos, porque pueden inducir una dismi-
nución en la producción de leche. Los diuréticos 
también son excretados en la leche materna y pueden 
producir alteraciones electrolíticas en el neonato.
Control a largo plazo de la presión arterial de la madre: 
Se debe hacer un seguimiento de la presión arterial 
a todas las mujeres con hipertensión en el embarazo,
porque corren riesgo de presentar o desarrollar hiper-
tensión. Es más, una serie de estudios retros-
pectivos ha demostrado un aumento en el riesgo 
cardiovascular en mujeres con preeclampsia y
desnutrición intrauterina145-147.

Control de la presión arterial de los niños:  Varios 
estudios epidemiológicos han mostrado una fuerte 
asociación entre el bajo peso al nacimiento y la 
prevalencia de la hipertensión y las enfermedades 
cardiovasculares en la edad adulta. Estos hallazgos 
apoyan el concepto que las enfermedades cardio-
vasculares pueden empezar en la vida intrauterina148. 
Por ende, se debe controlar la presión arterial de los 
niños hijos de madres que tuvieron hipertensión
en el embarazo. 

Hipertensión en los Adultos Mayores
 
	 Se conoce que la hipertensión es uno de los 
factores de riesgo tratables más importantes en las 
personas de más de 65 años de edad. La hipertensión 
sistólica aislada, que es muy frecuente en los adultos 
mayores150, conlleva un riesgo adicional porque el 
aumento de la presión de pulso (>65 mmHg) se asocia 
con mayor morbilidad y mortalidad cardiovascular. 
El adulto mayor es propenso a hipotensión ortostática 
y a seudohipertensión debido a la disminución de 
la distensibilidad arterial, por lo cual las mediciones 
de la presión arterial deben ser realizadas con el
paciente en posición erguida. El monitoreo ambula-
torio de la presión arterial (MAPA) de 24 horas puede

Diagnóstico: En los hipertensos adultos mayores, 
sobre todo en los que son resistentes al tratamiento, 
se debe buscar hipertensión renovascular secun-
daria a enfermedad ateromatosa. La ecografía doppler
de arterias renales y de aorta abdominal constituye
una herramienta útil para el tamizaje.

Tratamiento: En los ancianos, la presión se debe 
disminuir a cifras similares a las recomendadas para 
personas más jóvenes, es decir <140/90 mmHg.  Esto, 
sin embargo, es difícil lograr.  En los ancianos la 
disminución de la presión arterial debe ser gradual,
para asegurar una buena tolerabilidad y garantizar
una buena calidad de vida.
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	 Varios ensayos grandes (SHEP, STOP, MRC, 
Sys-Eur y Sys-China153-157 han dado evidencia sólida 
de los beneficios de disminuir la presión arterial en
pacientes mayores con hipertensión sistólica y diastó-
lica o hipertensión sistólica aislada, demostrando dismi-
nuciones en ACV (25 a 47%), eventos coronarios (13 
a 30%), insuficiencia cardiaca (29 a 55%), y muerte 
cardiovascular (17 a 40%) en pacientes con tratamiento 
activo vs placebo.  El reciente ensayo HYVET159, que 
incluyó 3800 pacientes mayores de 80 años de edad 
randomizados a placebo o a tratamiento activo con 
indapamida y perindopril, mostró que aún en estos 
pacientes muy ancianos la disminución de la presión 
arterial se asocia con una disminución significativa 
en AVE fatal y no fatal (30%), muertes por AVE 
(39%), mortalidad por todas causas   (21%), muertes
cardiovasculares (23%), muertes por insuficiencia
cardiaca (64%).

Tratamiento farmacológico: Al elegir drogas anti-
hipertensivas para los ancianos, debe tenerse en 
cuenta la frecuente presencia de co-morbilidades, 
su consecuente consumo de múltiples fármacos, y el 

riesgo de interacciones medicamentosas. Para evitar 
las caídas repentinas o excesivas de la presión arterial, 
debidas a farmacocinética alterada, sobre-estimación 
de los valores de la presión arterial, hipotensión post-
prandial y ortostática, disminución de la autorregulación 
del riego sanguíneo, etc., debe iniciarse las drogas a 
dosis bajas, ajustando la dosis cada 4 a 6 semanas 
después de evaluar los efectos colaterales.  Las drogas 
de primera línea en los adultos mayores sin complica-
ciones son los diuréticos y los bloqueadores del calcio, 
los más usados en los ensayos clínicos, pero también 
hay datos favorables con otros fármacos (véase resul-
tados del HYVET para el uso de IECA en combinación 
con un diurético). En los hipertensos adultos mayores 
con factores de riesgo asociados, complicaciones de 
la hipertensión o comorbilidades, debe seleccionarse 
la medicación según las enfermedades concomitantes.  
Las drogas de acción prolongada son preferibles debido 
a un mejor cumplimiento por parte de los pacientes 
(aspecto especialmente importante  en los ancianos, 
en quienes se recomienda una posología sencilla) y un 
efecto antihipertensor más uniforme.
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