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Prólogo
La formación continuada de los profesionales sanitarios es
hoy una actividad ineludible y absolutamente necesaria si se
quiere realizar un ejercicio profesional acorde con la calidad
exigida. En el caso del ejercicio médico, una forma de man-
tener ese alto grado de calidad y responder a las exigencias
de la Medicina Basada en la Evidencia es el establecimiento
de unas normas de actuación acordes con el conocimiento
científico.

Ello es lo que pretenden las «Guías de Buena Práctica Clí-
nica» en los distintos cuadros médicos. Han sido elabora-
das por médicos pertenecientes al ámbito de la Atención
Primaria, que vierten en ellas la experiencia de su trabajo y
larga dedicación profesional y se dirigen a médicos que ejer-
cen en ese mismo medio; por tanto, su contenido es emi-
nentemente práctico y traduce lo que el profesional conoce
de primera mano, ayudándole a la toma de la decisión más
eficiente.

Dr. Alfonso Moreno González
Presidente del Consejo Nacional

de Especialidades Médicas



Prólogo
Como presidente de la Organización Médica Colegial, quiero
destacar la importancia de la realización y uso de las «Guías
de Buena Práctica Clínica» (GBPC), que se están realizando
por esta institución.

Es necesario formar e informar al médico, siempre respe-
tando su lex artis, pero estableciendo unos criterios mínimos
de actuación consensuados científicamente y avalados por
los especialistas en la materia, que nos permitan, como pro-
fesionales de la Medicina, dar la calidad asistencial que la
sociedad demanda.

Las GBPC ayudan al médico en el ejercicio diario de su pro-
fesión, proporcionándole, de manera precisa y esquemá-
tica, opciones de actitudes diagnósticas y terapéuticas, basa-
das en evidencia científica y criterios exclusivamente
profesionales.

Deseo que esta iniciativa logre la finalidad de facilitar al pro-
fesional su actuación clínica sobre patologías prevalentes,
unificando criterios para ser más resolutivos, y dando argu-
mentos para defender con criterios profesionales nuestro
trabajo diario.

Dr. Isacio Siguero Zurdo
Presidente del Consejo General

de Colegios Oficiales de Médicos
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Introducción
La hipertensión arterial es el factor de riesgo cardiovascular
de mayor prevalencia y con mayor impacto en la morbilidad
y mortalidad cardiovascular, la primera causa de mortalidad
en los países desarrollados. En España se estima que el 35%
de la población adulta es hipertensa y contribuye en gran parte
a los cerca de 80.000 fallecimientos anuales por enfermeda-
des cardiovasculares.

Pese al reconocimiento general de su importancia y a que está
bien establecido que el control de la hipertensión reduce la
morbilidad y mortalidad cardiovascular, las tasas de control
no sobrepasan el 40% de los pacientes diagnosticados y tra-
tados en el mejor de los casos. Además, las tasas de control
son inferiores, alrededor del 10%, en los pacientes de alto
riesgo, que son aquellos que se beneficiarían a más corto
plazo de un control adecuado de la presión arterial.

Para mejorar el proceso de detección, diagnóstico, evaluación
y tratamiento de la hipertensión la Guía de la Sociedad Europea
de Hipertensión de 2007 enfatiza la necesidad de mejorar la for-
mación de los profesionales sanitarios en el conocimiento. En
este contexto surge este manual, que pretende ofrecer al médico
una información resumida y actualizada sobre los criterios actua-
les que rigen el manejo de este importante problema de salud.

Creemos, y en ese sentido lo hemos desarrollado, que este
manual puede ser de gran utilidad como elemento de consulta
en el día a día.

Dr. Josep Redón i Mas
Unidad de Hipertensión. Hospital Clínico de Valencia.

Universidad de Valencia
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Diagnóstico de la HTA

Dr. José Javier Mediavilla Bravo

DEFINICIÓN Y CLASIFICACIÓN
DE LA HIPERTENSIÓN ARTERIAL

La hipertensión arterial (HTA) se define como la elevación
mantenida de la presión arterial (PA) por encima de los lími-
tes considerados como normales.

La relación entre la PA y la enfermedad cardiovascular es
continua, de manera que no existe un valor por encima del
cual comience el riesgo o por debajo del mismo desapa-
rezca; por lo tanto, ya que el diagnóstico se basa en clasifi-
caciones que determinan los límites  entre normalidad y enfer-
medad de manera arbitraria, es necesario la evaluación
individualizada en función del riesgo cardiovascular. La estra-
tegia de control y tratamiento debe ir ligada a aquellas situa-
ciones en que la intervención sea más beneficiosa que la
abstención terapéutica.

Aunque históricamente se había puesto mayor énfasis en la
relación de la presión arterial diastólica (PAD) con el riesgo
cardiovascular, hoy en día numerosos estudios han demos-
trado que ambas, PAD y presión arterial sistólica (PAS), se
correlacionan con la morbimortalidad cardiovascular, ya sea
con los episodios coronarios, el ictus, la insuficiencia car-
diaca, la enfermedad arterial periférica y/o la enfermedad
renal. Mientras que en pacientes en edades inferiores a
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55 años el riesgo se relaciona mejor con la PAD, en los mayo-
res se relaciona más con la PAS.

Tanto el séptimo informe del Joint Nacional Comité de 2003,
como el informe de la OMS del mismo año, y las Guías de
las Sociedades Europeas de Hipertensión y Cardiología
(ESH/ESC) de 2007, consideran como límites de la norma-
lidad una PAS de 140 mm Hg y/o una presión arterial dias-
tólica de 90 mmHg. En la tabla 1 figura la definición y clasi-
ficación de los valores de PA recogida por la Guía de la
ESH/ESC, que realiza las siguientes consideraciones res-
pecto a su interpretación:

— Cuando los valores de PA sistólica y diastólica de una
persona se encuentran en categorías diferentes debe
aplicarse la categoría superior para la cuantificación del
riesgo cardiovascular total, las decisiones de tratamiento
farmacológico o la estimación de su eficacia.

— El grado de la hipertensión sistólica aislada (grados 1, 2
y 3) debe establecerse según los mismos valores de pre-
sión arterial sistólica que se indican para la hipertensión
sistólica-diastólica. Su asociación con una presión arte-
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Tabla 1. Clasificación de los valores de PA

Categoría PAS PAD

Óptima < 120 y < 80
Normal 120-129 y/o 80-84
Normal alta 130-139 y/o 85-89
Hipertensión grado 1 140-159 y/o 90-99
Hipertensión grado 2 160-170 y/o 100-109
Hipertensión grado 3 ≥ 180 y/o ≥ 110
Hipertensión sistólica aislada ≥ 140 y ≤ 90

Tomada de: ESH/ESC. 2007 Guidelines for the Management of Arterial Hypertension. J Hypertens
2007; 25: 1105-87.



rial diastólica baja, por ej., 60-70 mmHg, debe conside-
rarse un riesgo adicional.

— El umbral para la hipertensión y la necesidad de trata-
miento farmacológico debe considerarse en función del
nivel y del perfil del riesgo cardiovascular total.

La presión del pulso (PAS menos PAD) puede utilizarse para
identificar a pacientes ancianos con hipertensión sistólica y
riesgo elevado. En estos pacientes una presión del pulso ele-
vada es un indicador de un aumento pronunciado de la rigi-
dez de las grandes arterias y, por lo tanto, de una lesión de
órganos avanzada.

MEDIDA DE LA PRESIÓN ARTERIAL

La PA se caracteriza por presentar variaciones espontáneas
amplias; por lo tanto, el diagnóstico de hipertensión debe
basarse en mediciones múltiples de la PA.

La medida de la PA es probablemente la exploración médica
más repetida y más importante, y a pesar de su aparente
sencillez, es una de las que se realizan de forma menos fia-
ble y con un escaso cumplimiento de las recomendaciones.

Existen tres tipos de mediciones de presión usadas habi-
tualmente para el diagnóstico y control de la hipertensión
arterial:

a) Medida de la PA en la consulta.

b) Medida ambulatoria de la PA con Monitorización Ambu-
latoria (MAPA) de 24 horas.

c) Automedida de la PA (AMPA).

15
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Las dos últimas mediciones tienen un gran valor para el manejo
clínico del paciente, pero la medición en la consulta es el pro-
cedimiento diagnóstico y de seguimiento de elección.

A éstas habría que añadir la medida de la presión arterial
central, la cual depende tanto de la embolada sistólica como
de la onda refleja. Esto puede hacer que sean diferentes la
presión ejercida a la altura del corazón, cerebro y riñón, de las
encontradas con la presión humeral medida de forma con-
vencional. Dadas las dificultades en su determinación y la
falta de estudios que determinen su valor pronóstico, sola-
mente se emplea en trabajos de investigación.

PRESIÓN ARTERIAL EN LA CONSULTA
O EN LA CLÍNICA

En la práctica clínica la PA se mide mediante un esfigmo-
manómetro de mercurio o por dispositivos semiautomáticos
auscultatorios u oscilométricos que deben estar validados
y mantenerse calibrados y en buen estado. Existe una página
web que permite consultar cuáles son los monitores valida-
dos y su grado (www.dableducational.org).

La medida estandarizada de PA en la clínica debe hacerse con
el sujeto en reposo físico y mental. La longitud del manguito
debe ser la suficiente para envolver el brazo y cerrarse con faci-
lidad, mientras que la longitud de la cámara debe alcanzar el
80% del perímetro braquial, debiéndose realizar como mínimo
dos mediciones separadas al menos un minuto, y repetir una
tercera si se detecta una diferencia de PA entre ambas mayor
de 5 mmHg. Las instrucciones para la determinación correcta
de la presión arterial en la consulta se resumen en la tabla 2.
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Tabla 2. Aspectos a tener en cuenta en la medida de PA
en la consulta

Condiciones de la consulta
— Ambiente en consulta tranquilo y confortable.
Condiciones para el paciente
— Evitar ejercicio físico previo.
— Reposo durante cinco minutos previos a la medida.
— Posición sentado, con espalda y brazo apoyados.
— No hablar ni preguntar.
— No ingerir café o tabaco en los 15 minutos previos.
— No administración reciente de fármacos con efecto sobre la PA.
Condiciones del equipo
— Aparatos de medida validados, calibrados y mantenidos de manera

adecuada.
— Tamaño del manguito adecuado.
Desarrollo de la medida
Colocación del manguito
— Seleccionar el brazo con PA más elevada si lo hubiera.
— Dejar libre la fosa antecubital para que no toque el fonendoscopio.
— Manguito a la altura del corazón.
— Centro de la cámara o marca del manguito coincidente con arteria bra-

quial.

Técnica
— Establecer primero la PAS por palpación de la arteria radial.
— Inflar el manguito hasta alcanzar una presión 30 mmHg por encima de

la PAS estimada.
— Desinflar el manguito a ritmo de 2-3 mmHg/segundo.
— Usar la fase 1 de Korotkoff para la PAS y la V (desaparición) para la

PAD, si no es clara (niños, embarazadas) utilizar la fase IV (amorti-
guación).

— Si los ruidos son débiles, indicar al paciente que abra y cierre la mano
5-10 veces, después de lo cual debe insuflarse el manguito rápidamente.

— Ajustar a 2 mmHg, no redondear a cifras de 5 ó 10 mmHg.

Medidas
— Dos medidas mínimo (promediadas). Realizar tomas adicionales si hay

cambios de más de 5 mmHg.
— Para el diagnóstico deben obtenerse tres series de lecturas en sema-

nas diferentes.
— La primera vez medir ambos brazos, seleccionando el de PA más ele-

vada.
— En ancianos, hacer una toma en ortostatismo tras un minuto en bipe-

destación.
— En jóvenes, hacer una medida en la pierna para descartar coartación

de aorta.

Adaptado de: SEH-LELHA. Guía Española de Hipertensión arterial 2005. Hipertensión 2005; 22
(supl 2): 1-83.



La medición de la PA en la consulta sigue siendo el método
más utilizado y reconocido para el diagnóstico de la HTA. El
diagnóstico y clasificación de la PA recogida en la consulta
vienen dados por las categorías recogidas en la tabla 1.

La mayoría de los sujetos a los que se realiza una medición
de la presión en la clínica experimentan una elevación tran-
sitoria de la misma, conocida como reacción de alerta o fenó-
meno de bata blanca. Esta reacción inconsciente puede
reducirse mediante la utilización de técnicas correctas de
medida y tiende a extinguirse con el tiempo, por lo que si se
realizan tomas reiteradas pueden obtenerse cifras compa-
rables a las obtenidas por otras técnicas menos afectadas
por esta reacción.

MEDIDA AMBULATORIA DE LA PA CON MAPA

Se define la MAPA como la monitorización ambulatoria de
la PA durante períodos de 24 ó 48 horas, mientras la per-
sona realiza sus actividades diarias.

La medición se realiza mediante dispositivos automáticos
que aportan información sobre el ritmo circadiano de la pre-
sión arterial, así como de la presión media del día completo
o de los períodos de actividad y descanso.

La PA medida fuera de la consulta suele ser inferior a la
medida en la consulta al evitar el fenómeno de alerta. La PA
desciende de forma fisiológica un 10 a 20% durante la noche.
Todo ello hace que los umbrales para definir la hipertensión
mediante MAPA sean inferiores a los tomados en la consulta
y haya variaciones entre promedios del período diurno y noc-
turno (tabla 3).

18

ATENCIÓN PRIMARIA DE CALIDAD
Guía de Buena Práctica Clínica 
en HTA, ENFERMEDAD CARDIOVASCULAR Y RENAL

 



Los valores obtenidos mediante la MAPA se correlacionan
con la lesión de órganos diana de manera más directa que
las cifras halladas en consulta, tienen una mayor relación con
los episodios cardiovasculares, miden con más precisión
que la presión arterial tomada en la clínica el grado de reduc-
ción inducido por el tratamiento y nos permiten detectar la
presencia de reducciones nocturnas de la presión arterial.
La no aparición de la reducción nocturna de la presión arte-
rial se ha relacionado en algunos estudios con incrementos
de mortalidaddebido a que indica la presencia de un mayor
daño orgánico subyacente.

19
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Tabla 3. Umbrales de PA para definir hipertensión con MAPA

PAS PAD

24 horas 125-130 80
Actividad 130-135 85
Descanso 120 70

Tomada de: ESH/ESC. 2007 Guidelines for the Management of Arterial Hypertension. J Hypertens
2007; 25: 1105-87.

Tabla 4. Ventajas y limitaciones de la MAPA

Ventajas Limitaciones

Adaptada de: Practice guidelines of the European Society of Hypertension for clinic, ambulatory and
self blood pressure measurement. J Hypertens 2005; 23: 697-703.

— Representa mejor las cifras de PA
del individuo.

— Disminuye la reacción de alerta y
sirve de complemento a la me-
dida de PA clínica.

— Sirve para detectar hipertensión
clínica aislada.

— Puede valorarse el ritmo circa-
diano.

— Se correlaciona mejor que la PA
clínica con la afectación de órga-
nos diana.

— Los valores de normalidad no
están definitivamente definidos.

— Requiere empleo de más tiempo
y presenta un mayor coste que la
medida de la PA clínica.

— No es un método exclusivo para
el diagnóstico de HTA.

— El manejo de los pacientes hiper-
tensos debe basarse en medidas
de PA clínica según las eviden-
cias disponibles.



Las decisiones clínicas a tomar a raíz de los resultados
hallados con esta técnica deben basarse principalmente
en los valores medios de 24 horas, diurnos y/o nocturnos
(tablas 4 y 5).

AUTOMEDIDA DE LA PA (AMPA)

AMPA es la medida de la presión arterial realizada por el pro-
pio paciente en su domicilio. Evita la reacción de alerta de la
consulta y permite realizar mediciones en días y horas dife-
rentes en un contexto muy próximo a la vida cotidiana (tabla 6)
Los valores normales son inferiores para la presión arterial
domiciliaria que para la obtenida en la consulta y al igual que
los obtenidos con la MAPA se correlacionan con la morbi-
mortalidad (tabla 7).

La PA medida en domicilio debe ser realizada preferiblemente
mediante el uso de dispositivos electrónicos debidamente
validados y calibrados (www.dableducational.org). El número
de determinaciones no será excesivo, pero debe incluir nece-
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Tabla 5. Indicaciones de la MAPA
Indicaciones aceptadas
— Sospecha de HTA clínica aislada.
— Sospecha de hipertensión nocturna.
— Sospecha de hipertensión enmascarada.
— Monitorizar el ritmo circadiano de la PA.
— HTA resistente.
— Hipertensión en el embarazo.
Indicaciones potenciales
— Ancianos.
— Evaluación de tratamientos antihipertensivos.
— Evaluación de síntomas sugestivos de hipotensión ortostática.
— Investigación clínica.

Adaptado de: Practice guidelines of the European Society of Hypertension for clinic, ambulatory and
self blood pressure measurement. J Hypertens 2005; 23: 697-703.

 



sariamente las del período previo a la toma del fármaco, de
tal manera que se pueda valorar la duración de los efectos del
tratamiento. Debe instruirse al paciente sobre el número de
tomas a realizar, la realización correcta de las mismas, la
necesidad de proporcionar los resultados obtenidos al
médico y evitar la realización de cambios por el propio
paciente en las pautas de tratamiento.

El umbral de presión arterial para definir hipertensión mediante
AMPA, ha sido fijado por la Guía de Práctica Clínica para el
tratamiento de la hipertensión arterial 2007, de las Socieda-

21
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Tabla 6. Ventajas y limitaciones de la AMPA

Ventajas Limitaciones

Adaptada de Automedida de la presión arterial. Documento de Consenso Español 2007. Hiperten-
sión 2007; 24: 70-83.

— No se acompaña de reacción de
alerta.

— Permite obtener valores en dis-
tintos momentos del día.

— Presenta una buena correlación
con la afectación de órganos
diana.

— Puede mejorar la adherencia al
tratamiento en pacientes selec-
cionados.

— Es una técnica más barata que la
MAPA y de fácil acceso.

— No es adecuado como método
diagnóstico de HTA

— No se conoce el número mínimo
de automedidas necesarias.

— No permite efectuar tomas du-
rante el sueño.

— Puede inducir a la toma de auto-
medicación.

— No debe utilizarse en personas
con arritmias cardiacas, déficit
cognitivos, visuales, auditivos o
motores, trastornos obsesivos o
con ansiedad.

Tabla 7. Indicaciones del AMPA
— Sospecha de HTA clínica aislada.
— Sospecha de hipotensión en personas tratadas con fármacos antihi-

pertensivos.
— Mejora de la adhesión al tratamiento en personas seleccionadas.
— Sospecha de HTA resistente o mal control.
— Personas con dificultad para acudir a consulta.

Adaptada de Automedida de la presión arterial. Documento de Consenso Español 2007. Hiperten-
sión 2007; 24: 70-83.



des Europeas de Hipertensión y Cardiología, en valores de
PAS 130-135 mmHg y de 85 mmHg de PAD.

MEDIDA DE LA PA CENTRAL

La medida de la presión arterial central se ha limitado al
ámbito de la investigación dado la necesidad de su deter-
minación invasiva. Recientemente se ha descrito un método
de estimación no invasivo de la PA aórtica mediante el «cálcu-
lo del índice de aumento» a partir del contorno de la presión
de onda del pulso registrada en una arteria periférica. Su
papel pronóstico deberá confirmarse mediante estudios
observacionales y de intervención.

DISCREPANCIAS ENTRE LAS MEDIDAS
DE LA CLÍNICA Y LAS AMBULATORIAS

HIPERTENSIÓN CLÍNICA AISLADA

Se habla de hipertensión clínica aislada, también llamada
«hipertensión de bata blanca», cuando la presión arterial
tomada en consulta es persistentemente elevada, mientras
que la presión arterial diurna o de 24 horas o la presión domi-
ciliaria están dentro de los límites normales. La hipertensión
clínica aislada no debe confundirse con el llamado «efecto
de bata blanca» que no es más que el incremento de la PA
como consecuencia de la reacción de alerta desencadenada
por la propia toma de la PA por parte del personal sanitario.

La hipertensión clínica aislada puede darse alrededor del
15% de la población general y puede explicar una parte
apreciable de los casos (un tercio) en los que se diagnos-
tica hipertensión. Se da más frecuentemente cuando hay
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hipertensión de grado 1 (leve) en mujeres, ancianos, no
fumadores, en hipertensión de reciente inicio y cuando hay
un número escaso de determinaciones de la presión arterial
en consulta.

Debe diagnosticarse siempre que la PA en consulta sea
≥ 140/90 mmHg al menos en tres ocasiones, mientras que las
cifras diurna y media de 24 horas se encuentra dentro de los
límites normales, o bien cifras en consulta ≥ 140/90 mmHg y
media de varias lecturas domiciliarias < 135/85 mmHg.

El riesgo cardiovascular de las personas con hipertensión
clínica aislada es inferior al de los individuos con elevación
de la PA tanto en consulta como con MAPA.

La identificación de una hipertensión aislada en la consulta
debe ir seguida de una búsqueda de lesiones de órgano
diana y de la presencia de factores de riesgo metabólico.

HIPERTENSIÓN ENMASCARADA

Se trata del fenómeno inverso al de la HTA clínica aislada,
son personas que presentan una presión en consulta nor-
mal < 140/90 mmHg y valores elevados por AMPA o MAPA.
(tabla 8).

Su prevalencia es similar a la de la hipertensión clínica ais-
lada, considerándose que una de cada 7-8 personas con
presión arterial normal pueden presentar una hipertensión
enmascarada.

Los pacientes con hipertensión enmascarada tienen el
mismo riesgo cardiovascular que los pacientes con hiper-
tensión establecida, pero con el agravante de que dicha
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condición es desconocida por el mismo paciente y por
quien lo trata.

En personas con múltiples factores de riesgo y lesión de
órgano diana puede ser necesario realizar medidas de pre-
sión arterial mediante MAPA o AMPA a pesar de que no haya
una elevación aparente de la presión arterial en consulta,
para descartar hipertensión enmascarada.
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Tabla 8. Posibilidades diagnósticas con PA clínica y con MAPA

PAC < 140/90 mmHg PAC ≥ 149/90 mmHg

MAPA < 135-85 mmHg* Normotenso. Hipertensión clínica
aislada.

MAPA ≥ 135/85 mmHg Hipertensión Hipertensión 
enmascarada. establecida.

* Promedio diurno.

 



Evaluación y 
estratificación del riesgo

cardiovascular

Dr. José Javier Mediavilla Bravo

INTRODUCCIÓN

Los factores de riesgo convencionales, especialmente la
hipertensión arterial, la hipercolesterolemia, la diabetes melli-
tus y el hábito tabáquico, son predictores de morbilidad y
mortalidad cardiovascular y renal, y su control se traduce en
una reducción de eventos clínicos. Esto cobra más impor-
tancia porque con mayor frecuencia de la esperada por el
azar existe una agregación de estos factores de riesgo.

La hipertensión arterial (HTA) es uno de los factores de riesgo
vascular más importantes que hace que tanto los acciden-
tes vasculares cerebrales como la enfermedad coronaria, la
arteriopatía periférica, la insuficiencia cardiaca congestiva y
la enfermedad renal se presenten con una frecuencia entre
dos y cuatro veces mayor en los pacientes hipertensos res-
pecto a los normotensos de la misma edad y sexo. Su pre-
sencia eleva la morbimortalidad cardiovascular, incluso con
pequeñas elevaciones por encima de la presión arterial
óptima. Cada aumento de 20 mmHg en la presión arterial
sistólica o de 10 mmHg en la presión arterial diastólica dobla
el riesgo de enfermedad cardiovascular, en todo el intervalo
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desde 115/75 hasta 185/115 mmHg. La disminución de las
cifras de presión arterial reduce el riesgo de presentar un
evento cardiovascular.

EVALUACIÓN DEL PACIENTE HIPERTENSO

La evaluación clínica de un paciente al que se detectan cifras
elevadas de presión arterial (PA) se basa en la elaboración de
una historia clínica completa, realización de un examen clí-
nico y la utilización de las pruebas de laboratorio adecuadas.

La evaluación del hipertenso debe perseguir los siguientes
objetivos:

a) Determinar si la HTA es o no persistente y si el paciente
puede beneficiarse con el tratamiento.

b) Detectar la presencia de otros factores de riesgo car-
diovascular y/o de otras enfermedades.

c) Identificar la existencia o no de afección orgánica.
d) Descartar la existencia de causas curables de HTA.

Por lo tanto, en toda persona a la que se detecten cifras ele-
vadas de PA se hará la siguiente evaluación diagnóstica.

ANTECEDENTES FAMILIARES E HISTORIA CLÍNICA

Se deben valorar los antecedentes familiares y personales
detalladamente, con especial atención a la hipertensión, la
diabetes, la dislipemia y la presencia de síntomas que orienten
a causas secundarias de hipertensión o compatibles con enfer-
medad coronaria, insuficiencia cardiaca, enfermedad cerebro-
vascular, enfermedad vascular periférica, enfermedad renal, etc.
Igualmente se valorarán la presencia de tratamiento previos y
de factores personales, familiares o ambientales que puedan
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influir en la presión arterial, el riesgo cardiovascular o en el resul-
tado y evolución del tratamiento (tabla 9).

EXPLORACIÓN FÍSICA

Además de los datos antropométricos, la PA y la frecuencia
cardiaca, se debe buscar la presencia de signos indicativos
de hipertensión secundaria y de lesiones de órganos
(tabla 10).
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Tabla 9. Datos a recoger respecto a antecedentes familiares
e historia clínica

Tiempo de evolución y valores de PA previos
Indicios de hipertensión secundaria
— Antecedentes familiares de enfermedad renal (riñón poliquístico).
— Enfermedad renal, infección urinaria, hematuria (enfermedad renal paren-

quimatosa).
— Consumo de fármacos u otras sustancias (anticonceptivos, regaliz, car-

benoxolona, cocaína, anfetaminas, corticoides, antiinflamatorios no este-
roideos, eritropoyetina, ciclosporina).

— Episodios de sudoración, cefalea, ansiedad, palpitaciones (feocromo-
citoma).

— Episodios de debilidad muscular y tetania (aldosteronismo).
Presencia de factores de riesgo
— Antecedentes personales y familiares de hipertensión y enfermedad car-

diovascular.
— Antecedentes personales y familiares de diabetes y dislipemia.
— Hábitos alimenticios.
— Hábito tabáquico.
— Sobrepeso u obesidad. Grado de ejercicio físico.
— Ronquidos, apnea del sueño.
Síntomas de lesiones orgánicas
— Cerebro y ojos: cefalea, vértigo, agudeza visual, accidentes isquémicos

transitorios, déficit sensitivo o motor.
— Corazón: palpitaciones, dolor torácico, dificultad respiratoria, edemas

maleolares.
— Riñón: sed, poliuria, nicturia, hematuria.
— Arterias periféricas: frialdad de extremidades, claudicación intermitente.
Tratamiento antihipertensivo previo
Factores personales, familiares y ambientales

Adaptada de: ESH/ESC 2007 Guidelines for the Management of Arterial Hypertension. J Hypertens
2007; 25: 1105-87.



EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS

Entre las exploraciones complementarias de uso sistemá-
tico se solicitarán pruebas analíticas y se realizará un elec-
trocardiograma a todos los pacientes. En ciertas ocasiones
puede ser aconsejable realizar pruebas de tolerancia oral a
la glucosa o pruebas específicas de evaluación de afecta-
ción orgánica o de HTA secundaria (tabla 11).

Búsqueda de lesión orgánica subclínica

Dada la importancia de la lesión orgánica subclínica como
estadio intermedio en el «continuum» de la enfermedad
vascular y como determinante del riesgo cardiovascular, se
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Tabla 10. Exploración física
Signos de sobrepeso u obesidad
— Peso y talla.
— Valoración del índice de masa corporal (sobrepeso ≥ 25, obesidad ≥ 30).
— Medida del perímetro de la cintura (mayor riesgo si >102 cm en varones

y > 88 cm en mujeres.
Signos de hipertensión secundaria
— Manifestaciones de Síndrome de Cushing.
— Presencia de lesiones cutáneas de la neurofibromatosis (feocromoci-

toma).
— Riñones grandes (riñón poliquístico).
— Auscultación de soplos precordiales o torácicos (coartación o enferme-

dad aórtica).
— Auscultación de soplos abdominales (hipertensión vasculorrenal).
— Reducción o retraso de pulsos femorales y reducción de presión arterial

femoral (coartación o enfermedad aórtica).
Signos de lesiones de órganos
— Cerebro: soplos en carótidas, defectos motores o sensitivos.
— Retina: examen fondo de ojo.
— Corazón: ritmos cardiacos, localización y características del impulso api-

cal, estertores pulmonares, edemas periféricos.
— Arterias periféricas: presencia, reducción o ausencia de pulsos, extre-

midades frías, lesiones isquémicas cutáneas.

Adaptada de: ESH/ESC 2007 Guidelines for the Management of Arterial Hypertension. J Hypertens
2007; 25: 1105-87.



realizará una búsqueda de signos de afectación orgánica
mediante las técnicas oportunas (tabla 12).

Estratificación del riesgo

La valoración del riesgo individual debe llevarse a cabo
mediante una estratificación que valore no solamente las
cifras de PA sino la presencia de otros factores de riesgo,
que en muchas ocasiones aparecen de forma simultánea
y se potencian entre sí, dando lugar a un riesgo cardio-
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Tabla 11. Exploraciones complementarias
Análisis y exploraciones de uso sistemático
— Hemoglobina y hematocrito.
— Glucemia plasmática en ayunas.
— Colesterol total, HDL colesterol, LDL colesterol y triglicéridos.
— Ácido úrico.
— Sodio y potasio.
— Creatinina.
— Analítica urinaria (sedimento).
— Microalbuminuria.
— Aclaramiento o filtrado glomerular estimado mediante fórmulas (Coc-

kroft-Gault, MDRD).
— Electrocardiograma.
Exploraciones recomendadas
— Ecocardiografía.
— Ecografía carotídea.
— Proteinuria cuantitativa.
— Índice tobillo-brazo.
— Fondo de ojo.
— Prueba de tolerancia a la glucosa (si glucemia en ayunas > 100 mg/dl y

menor de 126 mg/dl).
— Monitorización ambulatoria de la presión arterial de 24 horas y presión

arterial domiciliaria.
— Determinación de la velocidad de onda del pulso (si se dispone).
Ampliación de las exploraciones (a realizar en el segundo nivel)
— Búsqueda más detallada de lesiones órgano diana. Esta exploración

será imprescindible en caso de hipertensión complicada.
— Búsqueda de posible hipertensión secundaria cuando así lo indiquen

los datos de la historia clínica y de la exploración realizada.

Adaptada de: ESH/ESC 2007 Guidelines for the Management of Arterial Hypertension. J Hypertens
2007; 25: 1105-87.



vascular total que es mayor a la suma de sus compo-
nentes.

Por lo tanto, la asociación de HTA con otros factores de
riesgo, la presencia de lesiones de órganos diana o de enfer-
medad cardiovascular clínica, deben ser tenidos en cuenta
en la valoración del riesgo, ya que incrementan de forma
exponencial el riesgo del paciente hipertenso. Consecuen-
temente, las diversas guías de las diferentes sociedades cien-
tíficas recomiendan la valoración de todos estos factores y la
aplicación de técnicas encaminadas a la búsqueda de los
mismos.

Se han desarrollado varios métodos para calcular el riesgo
cardiovascular total, es decir, la posibilidad absoluta de pre-
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Tabla 12. Exploraciones para la búsqueda de lesión orgánica
subclínica*

Corazón
— Electrocardiograma para detectar hipertrofia ventricular izquierda, patro-

nes de sobrecarga, isquemia o arritmias.
— Ecocardiografía para detección más sensible de la hipertrofia ventricular

y valoración de patrones geométricos.
— Doppler transmitral para evaluar función diastólica.
Vasos sanguíneos
— Ecografía arteria carótida.
— Medida de la velocidad de la onda del pulso para valorar rigidez arterial.
— Valoración del índice tobillo-brazo.
Riñón
— Determinación de microalbuminuria.
— Estimación del filtrado glomerular o aclaramiento de creatinina.
Ojo
— Examen de fondo de ojo en personas con hipertensión grave.
Cerebro
— Resonancia magnética o tomografía para determinar infartos asinto-

máticos, infartos lacunares, microhemorragias, etc.
— Test cognitivos en ancianos para detectar deterioros cerebrales iniciales.

* La disponibilidad y los costes no siempre permiten hacer uso indiscriminado de estas técnicas.
Adaptada de: ESH/ESC 2007 Guidelines for the Management of Arterial Hypertension. J Hyper-
tens 2007; 25: 1105-87.

 



sentar un episodio cardiovascular, generalmente en el plazo
de diez años.

Las guías de práctica clínica para el tratamiento de la hiper-
tensión arterial de las sociedades Europea de Hipertensión
(ESH) y de Cardiología (ESC) 2007, clasifican el riesgo total
en función del esquema utilizado por las guías de la OMS/ISH
de 1999 y las guías 2003 de ESH/ESC, proponiendo un
modelo que parte del riesgo de referencia correspondiente
a las personas con valores de PA normales y sin la presen-
cia de otros factores de riesgo (figura 1). Los términos riesgo
«bajo», «moderado», «alto» y «muy alto» se utilizan para indi-
car un riesgo aproximado de presentar un episodio cardio-
vascular mortal o no mortal en diez años inferior al 15%, del
15 al 20%, del 20 al 30% y superior al 30%, respectivamente,
según la ecuación de Framinghan, o de menos de un 4%,
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Figura 1. Estratificación del riesgo cardiovascular. Guía ESH/ESC 2007

Presión arterial (mmHG)

Normal Normal-alta HTA grado 1 HTA grado 2 HTA grado 3
Otros factores PAS 120-129 PAS 130-139 PAS 140-159 PAS 160-179 PAS ≥ 180
de riesgo, o o o o o
lesión orgánica PAD 80-84 PAD 85-89 PAD 90-99 PAD 100-109 PAD ≥ 110
o enfermedad
Sin FRCV Riesgo Riesgo Riesgo Riesgo Riesgo
adicionales de de bajo moderado alto

referencia referencia añadido añadido añadido
1-2 FRCV Riesgo Riesgo Riesgo Riesgo Riesgo
adicionales bajo bajo moderado moderado muy alto

añadido añadido añadido añadido añadido
Tres o más Riesgo Riesgo Riesgo Riesgo Riesgo
FRCV, SM, LOD moderado alto alto alto muy alto
o diabetes añadido añadido añadido añadido añadido
Enfermedad CV Riesgo Riesgo Riesgo Riesgo Riesgo
o renal muy alto muy alto muy alto muy alto muy alto
establecida añadido añadido añadido añadido añadido

Tomada de: ESH/ESC Guidelines. J Hypertens 2007; 25: 1105.



el 4-5%, el 5-8% y más del 8%, según las tablas del SCORE.
El término añadido indica que en todas las categorías el riesgo
relativo es superior al riesgo medio. La línea discontinua de
la figura 1 indica la manera en que la evaluación del riesgo
cardiovascular total influye en la definición de hipertensión,
ilustrando el valor de la presión arterial por encima del cual la
decisión de tratamiento tiene más efectos favorables que
nocivos.

El sistema propuesto para el cálculo de riesgo por las
SEH/SEC es muy útil en la práctica clínica diaria para la toma
de decisiones, pero también presenta algunas limitaciones
como la de utilizar una clasificación categórica de los facto-
res de riesgo, mientras que otras ecuaciones de riesgo se
basan en variables continuas.

Para la estratificación del riesgo deben valorarse diversas
circunstancias que se basan en la presencia de distintos fac-
tores de riesgo (demografía, antropometría, antecedentes
familiares de enfermedad cardiovascular prematura, presión
arterial, hábito tabáquico, glucosa y variables lipídicas),
hallazgo de lesiones orgánicas subclínicas, presencia de dia-
betes y/o de enfermedad cardiovascular o renal estableci-
das (tabla 13).

La estratificación de riesgo recomendada por las guías
ESH/ESC 2007 considera a los individuos hipertensos que
presentan gran elevación de un factor de riesgo, diabetes, sín-
drome metabólico, coexistencia de tres o más factores de
riesgo cardiovascular, sujetos con una o varias lesiones sub-
clínicas de órganos (hipertrofia ventricular izquierda, engrosa-
miento o presencia de placas en carótida, aumento de rigidez
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Tabla 13. Factores que influyen en el pronóstico

Factores de riesgo Lesión subclínica de órganos

Enfermedad cardiovascular
Diabetes mellitus o renal establecida

H: hombres, M: mujeres, LDL: lipoproteínas de baja densidad, HDL: lipoproteínas de alta densidad,
LVMI: índice de masa del ventrículo izquierdo. * Fórmula de MDRD. ** Fórmula de Cockroft-Gault.
Tomada de: ESH/ESC 2007 Guidelines for the Management of Arterial Hypertension. J Hypertens
2007; 25: 1105-87.

— Niveles de presión arterial sistó-
lica y diastólica.

— Niveles de presión del pulso
(ancianos).

— Edad (hombres > 55 años, muje-
res > 65 años.

— Tabaco.
— Dislipemia (colesterol total

> 190 mg/dl, o colesterol LDL
> 115 mg/dl, colesterol HDL:
H < 40, M < 46 mg/dl, o trigli-
céridos > 150 mg/dl).

— Historia familiar de enferme-
dad cardiovascular prematura
(H < 55 años, M < 65 años).

— Glucemia en ayunas (102-
125 mg/dl).

— Prueba de tolerancia a la glucosa
anormal.

— Obesidad abdominal (circun-
ferencia abdominal H ≥ 102 cm,
M ≥ 88 cm).

— Glucemia plasmática en ayunas
≥ 126 mg/dl.

— Glucemia en plasma postprandial
≥ 198 mg/dl.

Nota: la agrupación de tres de los
cinco factores de riesgo como obesi-
dad abdominal, alteración de la glu-
cemia en ayunas, PA > 130/85 mmHg,
cHDL bajo y triglicéridos elevados
(según lo definido antes) indica la pre-
sencia de un síndrome metabólico.

— Enfermedad cerebrovascular:
accidente cerebrovascular isqué-
mico; hemorragia cerebral; acci-
dente isquémico transitorio.

— Enfermedades cardiacas: infarto
de miocardio; angina; revascula-
rización coronaria; insuficiencia
cardiaca.

— Enfermedades renales: nefro-
patía diabética; deterioro renal
(creatinina sérica H > 1,5 mg/dl
M > 1,4 mg/dl; proteinuria
> 300 mg/24 h).

— Enfermedad arterial periférica.
— Retinopatía avanzada, hemorra-

gias o exudados, papiledema.

— Hipertrofia ventricular izquier-
da electrocardiográfica ( Soko-
low-Lyons > 38 mm; Cornell
> 2.440 mm/ms) o

— Hipertrofia ventricular izquier-
da ecocardiográfica: LVMI H
≥ 125 g/m2, M ≥ 110 g/m2).

— Evidencia ultrasonográfica de
espesamiento de la pared arte-
rial (espesor íntima-media de la
carótida ≥ 0,9 mm) o placa ar-
terosclerótica.

— Índice tobillo/brazo < 0,9.
— Ligero incremento de la creatinina

sérica (H 1,3 - 1,5 mg/dl; M 1,2 -
1,4 mg/dl).

— Filtración glomerular estimada
baja* (< 60 ml/min/1,73 m2) o
aclaramiento de creatinina**
(< 60 ml/min).

— Microalbuminuria (30-300 mg/
24 h: albúmina/creatinina: H ≥ 22,
M ≥ 31 mg/g).



arterial, aumento de la creatinina sérica, reducción del filtrado
glomerular o pacientes con microalbuminuria o proteinuria) y
pacientes con enfermedad cardiovascular o renal establecida,
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Tabla 14. Individuos de riesgo alto/muy alto
PAS ≥ 180 mmHg y/o PAD ≥ 110 mmHg.
PAS > 160 con PAD baja (< 70 mmHg).
Diabetes mellitus.
Síndrome metabólico.
Presencia de tres o más factores de riesgo cardiovascular.
Una o varias de las siguientes lesiones subclínicas de órganos:
— Hipertrofia ventricular izquierda electrocardiográfica o ecocardiográfica.
— Signos ecográficos de engrosamiento de la pared o presencia de placa

carotídea.
— Aumento de la rigidez arterial.
— Aumento moderado de la creatinina sérica.
— Reducción del filtrado glomerular o del aclaramiento de creatinina.
— Microalbuminuria o proteinuria.
Enfermedad cardiovascular o renal establecida.

Tabla 15. Criterios derivación al segundo nivel
Necesidad de tratamiento urgente
— HTA acelerada-maligna (HTA grave con retinopatía grados III o IV).
— HTA muy grave (PA ≥ 210/120 mmHg).
— Emergencias hipertensivas (ictus, síndrome coronario agudo, insufi-

ciencia cardiaca).
Sospecha de HTA secundaria
— Datos clínicos o de laboratorio de sospecha.
— Elevación de la creatinina (> 1,5 mg/dl en varones y 1,4 mg/dl en mujeres).
— Proteinuria o hematuria.
— HTA de aparición brusca o empeoramiento rápido.
— HTA refractaria.
— HTA en individuos jóvenes (menos de 30 años).
Dificultades terapéuticas
— Intolerancias múltiples.
— Contraindicaciones múltiples.
— Incumplimiento constante.
Otros
— HTA de extrema variabilidad.
— HTA clínica aislada si no se dispone de medios para su evaluación (AMPA

y/o MAPA).
— HTA y embarazo.

Adaptada de: SEH-LELHA. Guía Española de Hipertensión arterial 2005. Hipertensión 2005; 22
(supl 2): 1-83.



como de riesgo alto/muy alto, aun cuando la presión arterial sea
normal alta (tabla 14).

Criterios de derivación

Si bien la evaluación clínica y el seguimiento del paciente hiper-
tenso se llevan a cabo en la mayoría de las ocasiones en el
ámbito de la Atención Primaria, puede ser necesario en algu-
nas circunstancias la derivación al segundo nivel (tabla 15).

35

Evaluación y estratificación del riesgo cardiovascular

 



Objetivos y seguimiento
del tratamiento

antihipertensivo

Dr. Isidro López Rodríguez

La mortalidad por enfermedades cardiovasculares se
duplica por cada incremento de la presión arterial (PA) en
20/10 mmHg, sin un claro umbral desprovisto de riesgo car-
diovascular (RCV).

Por otra parte, los resultados de diversos ensayos clínicos indi-
can que por cada disminución de 12 mmHg en la presión arte-
rial sistólica (PAS) y por cada 5 mmHg en la presión arterial
diastólica (PAD) se produce una reducción del riesgo de ictus
de un 40% y una disminución en la incidencia de la cardiopa-
tía isquémica de un 17%; considerados de forma global, el
riesgo de eventos cardiovasculares se reduce una tercera parte.

Son estos elementos, por tanto, un buen punto de partida
para fundamentar los objetivos a conseguir en el trata-
miento de la HTA y de mantenerlos, a través del correcto
seguimiento de la misma y su tratamiento, y que no son
otros que conseguir la máxima reducción del riesgo car-
diovascular total a largo plazo de las enfermedades car-
diovasculares. Como objetivo intermedio deberemos evi-
tar el desarrollo de daño orgánico o su progresión si existe.

Para lograr dicho objetivo se ha de instaurar tratamiento
antihipertensivo, cuando sea pertinente, pero también al
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mimo tiempo se ha de indicar intervención específica para
todos aquellos factores de RCV reversibles que puedan
acompañarla.

A la hora de fijar los objetivos a conseguir es conveniente
recordar que la HTA se clasifica según:

— El tipo (sistólica y diastólica).

— Su gravedad/intensidad (estadios 1 a 3).

— El estado de los órganos diana (complicada o no com-
plicada).

De acuerdo con la tabla 16, los objetivos a alcanzar en todo
paciente hipertenso serían los siguientes (basados en regis-
tros en la clínica y según los datos derivados de los ensayos
clínicos).

Pese a esta aproximación, el riesgo CV de cada individuo
dependerá del número y de la gravedad de los factores de
RCV presentes, con lo cual la actitud terapéutica recomen-
dada dependerá del nivel de RCV.
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Tabla 16. Cifras objetivo de PA según patología o nivel de riesgo
cardiovascular

Grado de RCV Objetivo a alcanzar 
(según la estratificación (en mmHg)

de las guías al uso) PAS PAD

Insuficiencia renal establecida < 125 < 75
Muy alto riesgo añadido (ECV o DM2) < 130 < 80
Alto riesgo añadido < 130 < 85
Bajo riesgo añadido < 140 < 90

RCV = riesgo cardiovascular.
ECV = enfermedad cardiovascular.
DM2 = diabetes mellitus tipo 2.



Hasta dónde hemos de llegar parece muy claro (en el sentido en
que apunta la tabla) y el objetivo mínimo a alcanzar, en todos
los casos, es el de 140/90 mmHg. No obstante, cabe insistir
que en los diabéticos y en los sujetos de muy alto RCV añadido
es imperativo llevar las cifras de PA por debajo de tales niveles.

Al lado de todo esto tenemos que la HTA es una condición
clínica que, de modo habitual, requerirá tratamiento farma-
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Existencia o no de
complicaciones

Diagnóstico de HTA
(Varias mediciones)

RCV
GLOBAL

Agrupación de
factores de RCV

Objetivos
(a alcanzar)

Reducción de daño orgánico

Reducción de la morbimortalidad CV

Adherencia al
tratamiento establecido

Persistencia en los
objeticos alcanzados

Figura 2. Algoritmo de evaluación y diagnóstico del paciente
con HTA

 



cológico (y de modificación de estilos de vida) a lo largo de
toda la vida del paciente, por lo cual la adherencia al trata-
miento y la persistencia en el mantenimiento de los objeti-
vos a alcanzar es otro de los pilares de la prevención de la
ECV desde la óptica de la HTA.

De modo resumido, todos estos elementos se muestran
entrelazados en el algoritmo de las figuras 2 y 3.
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Reforzar el consejo

Asociar
tratamiento
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Figura 3. Algoritmo de manejo del paciente hipertenso

 



Medidas no farmacológicas

Dr. Isidro López Rodríguez

Tal y como se comentaba con anterioridad, debe recomen-
darse una reducción de la PA por debajo de 140/90 mmHg
en todos los hipertensos, así como perseguir unos valores
inferiores en caso de ser tolerados. Dicho objetivo ha de ser
más estricto en el caso de los diabéticos y otra población de
muy alto riesgo CV (prevención secundaria).

Las medidas no farmacológicas o modificación de los esti-
los de vida han de instaurarse en todos los pacientes, inclui-
dos aquellos individuos que tengan una presión arterial en
el límite alto de la normalidad. Por supuesto, son también de
indicación en todos aquellos hipertensos que requieran tra-
tamiento farmacológico y su observancia seguirá a lo largo
de toda la vida del paciente.

El objetivo de esta intervención es múltiple:

— Disminuir la PA.
— Controlar otros factores de RCV.
— Actuar sobre otras condiciones de comorbilidad y reper-

cusiones de la HTA sobre los órganos diana.
— Buscar la eficiencia en el tratamiento antihipertensivo (el

mejor control posible de la HTA, al menor coste factible).
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Las medidas no farmacológicas y relacionadas con los hábi-
tos de vida que han demostrado utilidad para la consecu-
ción de los objetivos indicados son las siguientes (tabla 17):

1. Disminuir el consumo de sal.
2. Moderación en la ingesta de alcohol.
3. Supresión del consumo de tabaco.
4. Reducir el peso (en caso de sobrepeso u obesidad).
5. Aumentar la actividad física.
6. Incrementar el consumo de frutas y verduras, con dis-

minución del aporte de grasas saturadas y totales.

Todas estas recomendaciones deberían indicarse de un
modo más determinante que el mero consejo, señalándose
que incluso, en algunos pacientes, se podría recurrir al apoyo
conductual y de expertos adecuados. Lo que sí resulta claro
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Tabla 17. Recomendaciones y reducción esperable de PA
con medidas no farmacológicas

Duración Variación Descensos 
del estudio alcanzada en la PA

Intervención (meses) /Tipo (PAS/PAD)

Reducción de sodio 6 50 mmol/día 2,9/1,6
18 43 mmol/día 2,0/1,2
36 40 mmol/día 1,2/0,7

0,5-36 76 mmol/día 1,9/1,1
Pérdida de peso 6 4,5 kg 3,7/2,7

18 2,7 kg 1,8/1,3
36 1,9 kg 1,3/0,9

Ejercicio 1-16 Hasta el 65% de
la capacidad máxima 2,1/1,6

Reducción de la ingesta
de alcohol 1,5 2,6 bebidas/día 3,8/1,4
Aumento de ingesta
de potasio 0,3-36 46 mmol/día 1,8/1,0
Dieta especial 2 DASH 3,5/2,1

 



es que tales indicaciones se han de formular de forma reite-
rativa, para que el paciente se adhiera al plan indicado.

Junto con tales orientaciones no farmacológicas, se ha bara-
jado otro conjunto de indicaciones que por ser de interés
aun no siendo útiles (ya que no han aportado datos de bene-
ficio concluyente en el manejo de la HTA), se comentarán al
final de la exposición de éstas.

Al final del capítulo se incluye un resumen con los efectos
que sobre la PA tiene cada una de estas intervenciones.

DISMINUCIÓN DEL CONSUMO DE SAL

Se ha considerado por diversos autores que el excesivo con-
sumo de sal es probablemente uno de los principales deter-
minantes que inciden en la elevada prevalencia de la HTA en
las sociedades más desarrolladas. Diversos estudios epi-
demiológicos han demostrado la veracidad de la asociación
entre una elevada ingesta de sal y la elevación de la PA y una
mayor prevalencia de la HTA.

No obstante, la relación entre una elevada ingesta de sodio
y el sistema cardiovascular ya había sido demostrada en la
antigüedad.

Los estudios aleatorizados y controlados en pacientes
hipertensos indican que, en el contexto de una ingesta
media de sal de 10,5 g de cloruro sódico, una reducción
en el aporte de sodio del 50% (de 4,7 a 5,8 g de cloruro
sódico al día) disminuye la PA en una media de 4 a 6 mmHg,
equivalencia que también fue comprobada en diversos
metaanálisis.
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Los efectos beneficiosos de la reducción del consumo de
sal podrían observarse también en un mayor efecto del tra-
tamiento antihipertensivo. La disminución de la PA que deter-
mina la reducción del aporte de sodio se ha observado que
es tanto mayor cuanto más grave es la HTA y que es de indi-
cación en todos los grupos de edad.

Se ha identificado una susceptibilidad individual al efecto de
incremento de la PA de la sal, conocida como sensibilidad
a la sal, que, sin embargo, no invalida la adopción de reco-
mendaciones dietéticas de este estilo en todos los pacien-
tes hipertensos.

El efecto de la restricción del consumo de sal es más patente
en los individuos que tienen un SRAA menos sensible: raza
negra, viejos, hipertensos, diabéticos, nefropatía crónica.

Se recomendará a los pacientes:

— No añadir sal a las comidas.
— Evitar las salazones y productos con alto contenido en

sodio (salsas envasadas, precocinados, conservas, etc.).
— Consumir y cocinar con productos naturales, que con-

tienen más potasio (componente equivalente al sodio,
pero sin sus efectos sobre la elevación de la PA).

— El aporte diario recomendado de consumo de sodio es
de 5 g/día de sal.

MODERACIÓN EN LA INGESTA DE ALCOHOL

Existe una clara relación lineal entre el consumo de alcohol, los
niveles de PA y la prevalencia de HTA en la población; además,
el consumo excesivo de alcohol conlleva un alto riesgo de
ictus (particularmente en el caso de las borracheras).
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Por otra parte, el alcohol atenúa los efectos del tratamiento
con fármacos antihipertensivo, efecto que resulta reversible
al cabo de una a dos semanas de reducción de un 80% en
el consumo de alcohol.

En el caso de los grandes bebedores (cinco o más bebidas
estándar al día), presentan riesgo de elevación de la PA tras
una abstinencia aguda de alcohol, aspecto que debe ser
tenido en cuenta en tales casos.

Los estudios de intervención, en los que se limitaba la ingesta
de alcohol, han demostrado que dicha actuación conlleva
una reducción significativa de las cifras de PAS y PAD.

A todos los hipertensos que consumen alcohol se les indicará
que limiten la cantidad ingerida a 20-30 g/día de etanol en
el caso de los varones y a 10-20 g/día de etanol en el caso
de las mujeres. Al mismo tiempo, se ha de insistir en el mayor
riesgo de ictus que conlleva el consumo abusivo de alcohol.

SUPRESIÓN DEL CONSUMO DE TABACO

No se ha podido demostrar que el tabaco tenga un meca-
nismo etiopatogénico en la HTA esencial; si bien, sí es un fac-
tor determinante de un peor pronóstico en el caso de la enfer-
medad hipertensiva, motivo por el cual es incluido en esta
sección. No obstante, es conocido que el acto de fumar un
cigarrillo conlleva una elevación brusca de la PA y la frecuencia
cardíaca, efectos que persisten durante más de 15 minutos.

Aparte de ser un conocido potente factor de RCV, el con-
sumo de tabaco implica una mayor tendencia a desarrollar
daño secundario renovascular entre los pacientes hiperten-
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sos y también una mayor propensión a desarrollar una forma
acelerada de HTA.

Por todo ello, se ha de aconsejar a todo fumador hipertenso
que abandone el consumo de tabaco. Si fuere menester, podrá
recurrirse a apoyo farmacológico para lograr dicha abstención.

REDUCCIÓN DEL PESO

Los estudios epidemiológicos han demostrado una clara
relación entre obesidad y HTA. En tanto que una tercera parte
de los hipertensos son obesos, la prevalencia de HTA entre
la población obesa alcanza el 50%.

Per se, la obesidad resulta un factor de riesgo para el desa-
rrollo de HTA, hecho que es particularmente notorio en el caso
de la obesidad abdominal (visceral), que se asocia a una ele-
vación de la PA independientemente del peso corporal.

Por otra parte, tal circunstancia fenotípica implica un estado
de insulino-resistencia que predispone a la HTA, a la par que
implica una mayor frecuencia de presentación de factores
de RCV agrupados (especialmente dislipemia).

Los estudios de intervención han demostrado que la reduc-
ción de peso conlleva un descenso de la PA en los pacien-
tes obesos, al tiempo que aporta un beneficio adicional desde
las repercusiones favorables sobre otros factores de RCV.

Hay que tener en cuenta, al margen de lo comentado para
la obesidad/sobrepeso, que la estabilización del peso es un
objetivo a conseguir, en particular en el caso de los indivi-
duos de más edad, ya que hay una tendencia a una ganan-
cia ponderal de 0,5 a 1,5 kg/año.
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AUMENTO DE LA ACTIVIDAD FÍSICA

La mala condición física se correlaciona estrechamente con
la mortalidad por causas cardiovasculares, y dicho efecto es
independiente de la PA y de otros factores de RCV.

Dado que se ha comprobado el descenso de PA (junto a una
mayor propensión a un buen control de la HTA) con la prác-
tica de ejercicio, a todo paciente sedentario se le aconsejará
que realice ejercicio aeróbico de intensidad moderada, con
actividad de resistencia (caminar, correr, nadar...), durante
30-45 minutos de forma regular, 3-4 veces/semana.

Incluso el ejercicio ligero puede reducir la PAS en 4-8 mmHg.
Sin embargo, el ejercicio isométrico intensivo (levantamiento
de pesas, etc.) debe ser evitado, por su efecto vasocons-
trictor (y de elevación de la PA).

En la HTA no controlada y en la HTA grave, el ejercicio físico
intenso debe desaconsejarse o ser diferido hasta que se
haya instaurado el tratamiento farmacológico adecuado y
se haya logrado un control de las cifras de PA.

ADAPTACIONES Y RECOMENDACIONES
DIETÉTICAS

En los últimos años se ha avanzado en el conocimiento de
otros aspectos de la dieta que tienen una repercusión favo-
rable sobre la HTA, en particular en lo relativo a la dieta DASH
(rica en frutas, verdura y productos lácteos bajos en grasas,
contenido reducido del colesterol alimentario, reducida can-
tidad de grasas saturadas y totales, hidratos de carbono
complejos, cantidad disminuida de carnes rojas), que con-
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llevaría descenso en las cifras de PA, con una media de
5,5 mmHg para el caso de la PAS y de 3,0 mmHg para la
PAD.

En dicho caso se ha constatado que hay un mayor aporte
de potasio, circunstancia que favorecería dichos resultados.
Al respecto, es conveniente indicar que los suplementos de
potasio pueden resultar peligrosos en los casos de insufi-
ciencia renal, tratamiento con fármacos ahorradores de pota-
sio o IECA o ARAII.

Los ácidos grasos omega-3 pueden reducir las cifras de PA
en los hipertensos; si bien, este efecto es observable sólo en
el caso de su consumo en altas dosis (≥ 3 g/día).

Otro dato de interés, aunque sin evidencia sobre lo correcto
de una intervención en este sentido, es que las poblaciones
con hábitos dietéticos de tipo vegetariano presentan cifras de
PA menores que las que siguen una dieta omnívora a lo largo
de toda su vida.

Se ha observado, también, que una ingesta elevada de fru-
tas y vegetales se asocia a una disminución en el número de
ictus y de eventos cardiovasculares.

Por todo ello, como medida general, se aconsejará a los
hipertensos que ingieran más frutas y verduras (4-5 racio-
nes o 300 g de verdura al día), que coman más pescado y
que reduzcan el aporte de grasas saturadas y colesterol.

Aun cuando ya se han ido comentando muchos de los
aspectos de una dieta cardiosaludable, las recomendacio-
nes generales para personas con un elevado RCV global
serían:
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— Mantener una dieta variada y bien equilibrada.
— Controlar el peso corporal, adaptando la ingesta de calo-

rías a las necesidades.
— Realizar el nivel de ejercicio adecuado con regularidad.
— Consumir pescado frecuentemente.
— Ingerir frutas, verduras, legumbres y cereales en canti-

dades grandes.
— Elegir productos lácteos (y derivados) bajos en grasa total

y saturada.
— Es de elección la carne de ave y conejo (frente a la carne

grasa y a las procesadas industrialmente).
— Optar por el aceite de oliva (u otros ricos en ácidos gra-

sos monoinsaturados) en detrimento de las grasas de
origen animal o productos industriales.

— Restringir o evitar el consumo de precocinados y de
otros preparados alimentarios que llevan un gran conte-
nido en sal.
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Tratamiento farmacológico
de la hipertensión arterial

Dra. M.ª Isabel Egocheaga Cabello

CUÁNDO INICIAR EL TRATAMIENTO
FARMACOLÓGICO

La decisión de iniciar el tratamiento antihipertensivo debe
basarse en dos aspectos: el nivel de presión arterial (PA) y el
nivel de riesgo cardiovascular total (RCV). En los grados 1 a
3 de HTA, las medidas sobre el estilo de vida deben instau-
rarse según se diagnostica HTA, mientras que la decisión de
iniciar la terapia farmacológica depende del riesgo cardio-
vascular total. Tanto en el estudio VALUE como en el ASCOT
se puso de manifiesto que el efecto beneficioso del trata-
miento asociado a un mejor control de la presión arterial fue
evidente en pocos meses. Por tanto, las Sociedades Eu-
ropeas de Hipertensión y Cardiología, en sus directrices de
2007 (SEH-SEC 2007), insisten en que el tratamiento far-
macológico debería iniciarse inmediatamente en hiperten-
sión de grado 3 y en los grados 1 y 2 cuando el riesgo car-
diovascular total es alto o muy alto. En hipertensos de
grados 1 y 2 con riesgo total cardiovascular moderado, el
tratamiento con fármacos puede retrasarse en algunas sema-
nas, y en hipertensos de grado 1 sin ningún otro factor de
riesgo (riesgo añadido bajo) en algunos meses. Cuando la
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PA está en el rango normal-alto, la decisión de intervención
farmacológica depende en gran medida del nivel de riesgo.
Los resultados de diversos ensayos (como HOPE y FEVER
y EUROPA, entre otros) justifican la recomendación de ini-
ciar la administración de antihipertensivos (junto a cambios
de estilo de vida) incluso en pacientes con PA en el rango
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Figura 4. Recomendaciones para el inicio del tratamiento antihipertensivo

Inicio del tratamiento antihipertensivo

Normal Normal-alta HTA Grado 1 HTA Grado 2 HTA Grado 3
Otros FRCV, PAS 120-129 PAS 130-139 PAS 140-159 PAS 160-179 PAS ≥ 180
LOD o o o o o o
enfermedad PAD 80-84 PAD 85-89 PAD 90-99 PAD 100-109 PAD ≥ 110
Sin otros No No Cambios estilo Cambios estilo Cambios estilo
FRCV intervención intervención de vida durante de vida durante de vida más

sobre PA sobre PA varios meses varias semanas tratamiento
y  después y después farmacológico
fármacos si fármacos si inmediato

PA no control PA no control
1-2 FRCV Modificaciones Modificaciones Cambios estilo Cambios estilo Cambios estilo

en estilo en estilo de vida durante de vida durante de vida más
de vida de vida varias semanas varias semanas tratamiento

y después y después farmacológico
fármacos si PA fármacos si PA inmediato

no control no control
3 o más Modificaciones Modificaciones
FRCV, en estilo en estilo
SM, LOD de vida de vida y Cambios estilo

considerar Modificaciones Modificaciones de vida más
fármacos en estilo en estilo tratamiento

Diabetes Modificaciones Modificaciones de vida de vida farmacológico
en estilo en estilo más fármacos más fármacos inmediato
de vida de vida

más fármacos
ECV Cambios estilo Cambios estilo Cambios estilo Cambios estilo Cambios estilo
establecida de vida más de vida más de vida más de vida más de vida más
o enfermedad tratamiento tratamiento tratamiento tratamiento tratamiento
renal farmacológico farmacológico farmacológico farmacológico farmacológico

inmediato inmediato inmediato inmediato inmediato

FRCV: factores de riesgo cardiovascular; LOD: lesión de órgano diana; SM: síndrome metabólico;
ECV: enfermedad cardiovascular, PAS: presión arterial sistólica, PAD: presión arterial diastólica.

 



normal-alto (y algunas veces en el normal), siempre que esté
asociada enfermedad cardiovascular o diabetes.

No está aún totalmente claro si una aproximación terapéu-
tica similar podría beneficiar también a los individuos con PA
normal alta y alto riesgo por la presencia de tres o más fac-
tores de riesgo, síndrome metabólico o daño orgánico.

La respuesta al tratamiento debe comprobarse en el plazo de
cuatro a seis semanas. Este plazo ha de ser menor en casos
de HTA estadio 3 y en pacientes de alto o muy alto riesgo
cardiovascular que pueden beneficiarse de un control precoz.
Como orientación, la figura 4 recoge la propuesta de las SEH-
SEC 2007 respecto al inicio de tratamiento.

ELECCIÓN DE LOS FÁRMACOS
ANTIHIPERTENSIVOS

Existe un completo acuerdo sobre que los principales bene-
ficios del tratamiento antihipertensivo son debidos al des-
censo de la PA per se, independientemente del fármaco
empleado. En el extenso arsenal terapéutico para el trata-
miento de la HTA disponemos actualmente de cinco grupos
que reducen adecuadamente la PA y han demostrado bene-
ficios sobre la morbimortalidad cardiovascular: los diuréti-
cos tiazídicos (incluyendo clortalidona e indapamida), beta-
bloqueantes, calcioantagonistas, inhibidores del enzima
convertidor de angiotensina (IECA) y antagonistas de los
receptores de angiotensina II (ARA II). Todos estos fármacos
son apropiados para el inicio y mantenimiento del tratamiento
de la hipertensión, tanto en monoterapia como combina-
ción. Los antagonistas alfa 1 (doxazosina), los agonistas
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adrenérgicos alfa 2 (modulador receptor imidazolínico: moxo-
nidina) y los antagonistas de la aldosterona (espironolactona,
eplerenona) reducen suficientemente la PA y tienen efectos
metabólicos favorables. Pendiente de comercializar en
España, el inhibidor de la renina (aliskiren) reduce PA y es
antiproteinúrico en animales de experimentación.

Cada una de las clases recomendadas tiene propiedades
específicas, ventajas y limitaciones, de forma que los médicos
puedan hacer su elección más apropiada en los pacientes
individualmente. Además, existen muchas evidencias en favor
de algunas drogas versus otras para el tratamiento inicial o
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Tabla 18. Tratamiento farmacológico: propuesta de fármacos
preferidos en función de características clínicas y lesión
orgánica (Sociedades Europeas de Hipertensión
y Cardiología 2007)

Lesión subclínica de OD
HVI. IECA, calcio antagonistas, ARA II.
Aterosclerosis asintomática. Calcio antagonistas, IECA .
Microalbuminuria. IECA, ARA II.
Disfunción renal. IECA, ARA II.
Evento clínico
Ictus previo. Cualquier agente que baje la PA.
IM previo. Betabloqueante, IECA, ARA II.
Angor. Betabloqueante, calcio antagonistas.
IC. Diuréticos, betabloqueante, IECA, ARA II,

antialdosterona.
Fibrilación auricular.
Recurrente. IECA, ARA II.
Continua. Betabloqueante, calcio antagonistas no DHP.
Fallo renal/proteinuria. IECA ARA II, diuréticos de asa.
Enfermedad arterial periférica. Calcio antagonistas.
Condición
HSA (viejos). Diuréticos, calcio antagonistas.
Síndrome metabólico. IECA, ARA II, calcio antagonistas.
Diabetes mellitus. ECA, ARA II.
Embarazo. Calcio antagonistas, metildopa,

betabloqueantes.
Negros. Diuréticos, calcio antagonistas.



como parte de una terapia de combinación. Así, la presen-
cia de determinado daño orgánico subclínico, factores de
riesgo asociados o eventos cardiovasculares aconsejarán
incluir en la estrategia terapéutica determinados fármacos
para obtener beneficios adicionales a la reducción de la PA
(tabla 18). Se debe dar preferencia a los fármacos que tienen
una acción duradera y capacidad contrastada de reducir la PA
durante 24 horas con una administración única al día. La sim-
plificación del tratamiento mejora el cumplimiento, y un con-
trol eficaz de la PA 24 horas tiene importancia pronóstica.

LA POLÉMICA DE LOS BETABLOQUEANTES

En los estudios LIFE y ASCOT y en el metaanálisis de Lind-
holm se puso de manifiesto que los betabloqueantes son
poco eficaces en la protección frente al ictus, aunque son
igual de efectivos en la protección de eventos coronarios y
mortalidad. Su utilización en pacientes con angina de pecho,
insuficiencia cardíaca e infarto de miocardio reciente ha
demostrado importantes beneficios. Las recomendaciones
de las SEH-SEC 2007 incluyen a los betabloqueantes como
una opción inicial en las estrategias del tratamiento antihi-
pertensivo, aunque aconsejan no utilizarlos en hipertensos
con factores de riesgo metabólicos (síndrome metabólico,
obesidad abdominal, glucemia basal alterada o intolerancia
a los hidratos de carbono) debido a que favorecen el incre-
mento del peso corporal, tienen efectos adversos sobre el
metabolismo lipídico e incrementan la incidencia de diabetes
de nuevo comienzo. No sucede así en otras guías, como la
NICE del 2006, que no los recomienda como tratamiento ini-
cial, salvo en jóvenes con especiales circunstancias (defini-
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das como mujeres con deseo de gestación, intolerancia o
contraindicación al bloqueo del sistema renina-angiotensina
o con evidencia de aumento de la actividad simpática). Igual-
mente, las recomendaciones de la guía canadiense de HTA
en su actualización de 2007 no incluyen los betabloquean-
tes como fármaco de inicio de tratamiento en mayores de
60 años. Cabe considerar que los betabloqueantes con
efecto vasodilatador (carvedilol y nevibolol) no tienen los efec-
tos no deseados hemodinámicos y sobre el metabolismo
lipidito en estudios a corto y mediano plazo; sin embargo,
no se posee aún información sobre el riesgo potencial de
desarrollar diabetes a largo plazo.

La identificación de la primera clase de fármaco a ser usado
en el tratamiento inicial en la HTA ha sido causa de debate.
Sin embargo, es necesario el tratamiento combinado para
controlar la PA en la mayoría de los pacientes. Así, si dos o
más fármacos se usan a lo largo de la vida de un paciente,
tiene una importancia relativa cuál ha sido utilizado sólo
durante un corto espacio de tiempo al inicio de la terapia.

MONOTERAPIA

El tratamiento puede iniciarse con un único fármaco a dosis
bajas. Si no se controla la PA, se puede aumentar hasta dosis
completas, o bien pasar a un agente de otra clase diferente.
El cambio a un agente de clase diferente es obligatorio en caso
de que el primero no haya bajado la PA o haya inducido efec-
tos secundarios importantes. Esta «monoterapia secuencial»
puede permitir encontrar el fármaco al que mejor responde
un individuo. No obstante, hay que considerar que la propor-
ción de respondedores (reducción de presión sistólica y dias-
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tólica < 20 y < 10 mmHg, respectivamente) a cualquier fár-
maco se acerca al 50% de los pacientes y que con monote-
rapia se consigue controlar la PA (< 140/90 mmHg) en no más
del 20-30% de los hipertensos.

TRATAMIENTO COMBINADO

La combinación de dos o más fármacos ha sido la estrate-
gia de tratamiento más frecuentemente utilizada para redu-
cir la PA y conseguir los objetivos predeterminados. El tra-
tamiento combinado es necesario con mayor frecuencia en
diabéticos, enfermos renales y pacientes de alto RCV y, en
general, siempre que se persiguen objetivos de PA más bajos.
Las ventajas del tratamiento combinado incluyen: los fár-
macos pueden ser tomados a bajas dosis, con mayor pro-
babilidad de ausencia de efectos secundarios comparado
con la monoterapia a dosis plenas, se podrían evitar las repe-
tidas búsquedas de monoterapias efectivas en pacientes
con valores muy elevados de PA o daño orgánico, simplifi-
cación del tratamiento y mejor cumplimiento con las combi-
naciones fijas en un único comprimido, iniciar con una com-
binación de dos fármacos puede permitir conseguir los
objetivos de PA antes que con monoterapia.

La terapia combinada debería considerarse como primera elec-
ción en presencia de alto RCV, cuando la PA está muy por
encima de los umbrales de hipertensión (más de 20 mmHg de
sistólica o 10 mmHg en diastólica), o cuando se deban alcan-
zar objetivos más estrictos de control de PA (PA < 130/80
mmHg). En hipertensos no complicados y en ancianos, el tra-
tamiento debe ser iniciado gradualmente. En hipertensos de
alto riesgo, el objetivo de presión arterial debe ser alcanzado

57

Tratamiento farmacológico de la hipertensión arterial

 



lo más rápidamente posible, lo cual se favorece usando tera-
pia de combinación en primer lugar y ajustando dosis rápida-
mente.

Se recomienda combinar fármacos antihipertensivos si: tie-
nen mecanismos de acción diferentes, hay evidencias de
que el efecto antihipertensivo de la combinación es mayor
que el de los componentes aislados, la combinación tiene
un perfil de tolerabilidad favorable, de modo que los meca-
nismos de acción complementarios de sus componentes
reducen al mínimo sus efectos secundarios individuales.

En la figura 5 se muestran de forma esquemática las com-
binaciones de dos fármacos que han demostrado ser efec-
tivas y bien toleradas y que han sido utilizadas favorable-
mente en ensayos clínicos (diurético tiazídico e IECA, diurético
tiazídico y ARA II, calcio antagonista e IECA, calcio antago-
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Figura 5. Combinaciones posibles y recomendadas (en trazo
grueso) de fármacos antihipertensivos



nista y ARA II, calcio antagonista y diurético tiazídico, beta-
bloqueantes y calcio antagonista dihidropiridínico). La com-
binación betabloqueantes y diurético tiazídico es eficaz, pero
su utilización conjunta tiene demasiados efectos dismeta-
bólicos. Debe evitarse en pacientes con síndrome metabó-
lico o riesgo de diabetes. Las recomendaciones de la Guía
NICE 2006 proponen un esquema de asociación en el que
se prescinde de los betabloqueantes (figura 6). La combi-
nación de tiazida y diurético ahorrador de potasio (amilorida
o espironolactona) se usa para prevenir la pérdida de pota-
sio de las tiazidas, lo que probablemente reduce la inciden-
cia de muerte súbita, previene la intolerancia a la glucosa y
disminuye la incidencia de diabetes asociada a la hipokalie-
mia por tiazidas. La combinación IECA y ARA II, aunque
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Añadir:
Otro diurético o alfabloqueante o betabloqueante.
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IECA (ARAII) ACA o D

IECA (ARAII) + ACA o IECA (ARAII) + D

IECA (ARAII) + ACA + D

Figura 6. Algoritmo terapéutico propuesto por la Guía NICE 2006

 



actúan en el mismo sistema a diferentes niveles, se ha comu-
nicado que ejerce una mayor reducción de PA y mayor efecto
antiproteinúrico que cualquiera de sus componentes en
monoterapia, pero no se sabe si diferiría del uso de dosis
más altas de uno de ellos. Además, la combinación mejora
la supervivencia en casos de IC. Los datos del estudio
ONTARGET han demostrado que en pacientes con alto o
muy alto riesgo cardiovascular la combinación de IECA y
ARAII en dosis plenas no ofrece ventajas sobre el tratamiento
con IECA o ARAII y, en cambio, produce más riesgo de hipo-
tensiones y de insuficiencia renal.

Si el tratamiento con terapia combinada a dosis bajas es
insuficiente para alcanzar los objetivos de PA, se recomienda
pasar a dosis plenas o añadir un tercer fármaco, inicialmente
a dosis baja y si es preciso a dosis plena. La asociación diu-
rético tiazidico, IECA (o ARAII) y antagonista del calcio es una
estrategia recomendable (NICE 2006) si es bien tolerada por
el paciente.
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Particularidades
en el tratamiento en

situaciones especiales

M.ª Isabel Egocheaga Cabello

ANCIANOS

Los pacientes mayores se benefician del tratamiento antihi-
pertensivo con una reducción en la morbimortalidad cardio-
vascular, tanto si tienen hipertensión sistólico-diastólica o
hipertensión sistólica aislada. En hipertensos mayores de
80 años se asumen las mismas recomendaciones en el tra-
tamiento que para sujetos de menor edad. Aunque en los
ensayos clínicos este rango de edad está escasamente repre-
sentado, se ha observado beneficio, principalmente a expen-
sas de la reducción del riesgo de ictus.

No hay evidencias para una estrategia farmacológica deter-
minada en la selección de un agente antihipertensivo que
dependa de la edad; si bien, diversos consensos de exper-
tos desaconsejan la utilización de betabloqueantes. Por otra
parte, tiazidas y antagonistas del calcio han mostrado ser
más eficaces en el control de la HTA sistólica.

En los ancianos, la PA debe ser medida, tanto sentado como
de pie, porque su alto riesgo de hipotensión puede verse
incrementado por el empleo de tratamiento antihiperten-
sivo.
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Se necesitan más estudios para determinar hasta dónde
puede bajarse la PA en personas mayores y, en particular,
qué nivel de presión arterial diastólica puede ser aceptado
en la consecución de un control óptimo de la hipertensión
arterial sistólica con tratamiento.

MUJERES

La relación continua entre HTA y riesgo cardiovascular es
similar en mujeres y en varones, excepto por una menor inci-
dencia absoluta de coronariopatía en mujeres antes de la
ancianidad. La mayoría de los estudios ha mostrado una
reducción similar del riesgo con distintos regímenes de tra-
tamiento activo en ambos sexos.

La toma de anticonceptivos orales provoca una elevación
ligera de la PA en la mayoría de las mujeres y una HTA esta-
blecida en un 5%. La HTA inducida por anticonceptivos ora-
les suele ser ligera y regresa a la normalidad a los seis meses
de su abandono; hay resultados contradictorios sobre el papel
de los anticonceptivos en la inducción de HTA acelerada.

Se piensa que los estrógenos tienen el principal papel res-
ponsable del efecto hipertensivo, pero el mecanismo aún es
desconocido. Aunque se ha descrito que los estrógenos
mejoran la función endotelial, su administración puede tam-
bién estimular la síntesis hepática de angiotensinógeno y se
ha asociado el uso de anticonceptivos orales con un aumento
de la albuminuria. La píldora con progestágeno sólo es una
opción anticonceptiva para las mujeres que presentan cifras
tensionales altas, bien por la toma de anticonceptivos com-
binados, bien por otras causas.
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El estudio transversal más reciente en más de 18.000 muje-
res (estudio SIMONA) indica que la menopausia tiene un leve
efecto de aumento de la PA (sobre 3/3 mmHg) y en gran parte
enmascarado por el efecto presor de la edad. Recientes estu-
dios de intervención (HERS y Women’s Health Initiative) han
mostrado un incremento en el riesgo de cáncer y enferme-
dades cardiovasculares con el tratamiento hormonal sustitu-
tivo. Una reciente revisión sistemática de la Cochrane indica
que los únicos beneficios interesantes de dicho tratamiento
son una menor incidencia de fracturas óseas y de cáncer de
colon, pero acompañados de un significativo incremento del
riesgo de eventos coronarios, ictus, tromboembolismo, cán-
cer de mama, enfermedades de la vesícula biliar y, en muje-
res de más de 65 años, de demencia.

FIBRILACIÓN AURICULAR

La fibrilación auricular (FA) aumenta el riesgo de morbimortali-
dad cardiovascular en aproximadamente de dos a cinco veces,
con un notable incremento del riesgo de ictus embólico.

La HTA es el principal factor de riesgo para FA (la hipertrofia
de ventrículo izquierdo y el crecimiento de la aurícula izquierda
son factores determinantes independientes para la FA de
nueva aparición).

Cuando se administra un tratamiento anticoagulante, es
necesario un estricto control de la PA, debido a que los ictus
y los episodios hemorrágicos son más frecuentes cuando la
PA sistólica es igual o superior a 140 mmHg.

En los estudios LIFE y VALUE se ha constatado menor inci-
dencia de FA de nueva aparición en los sujetos tratados con
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ciertos antagonistas de los receptores de la angiotensina,
por lo que estos antihipertensivos pueden ser preferibles
cuando exista riesgo elevado de FA.

En pacientes con fibrilación auricular previa, también ciertos
ARAII han demostrado una menor recurrencia de FA cuando
se añadían a la amiodarona, aunque son necesarios estu-
dios más amplios para confirmar este efecto.

SÍNDROME METABÓLICO

Las dos definiciones de síndrome metabólico (SM) más uti-
lizadas se muestran en las tablas 19 y 20. Los rasgos más
comunes de este síndrome son: una elevada prevalencia
edad-dependiente (hasta el 30-40%) en la población de eda-
des medias y mayores; una morbimortalidad cardiovascu-
lar marcadamente superior a la de individuos sin el síndrome;
un riesgo de desarrollar diabetes de tres a seis veces mayor,
así como un mayor riesgo de HTA de nuevo comienzo. Fre-
cuentemente se asocia a la presencia de daño orgánico sub-
clínico (como microalbuminuria y reducción de la tasa de fil-
tración glomerular, rigidez arterial, hipertrofia ventricular
izquierda, disfunción diastólica y dilatación auricular, eleva-
ción de los marcadores inflamatorios como la PCR ultra-
sensible) con independencia de la presencia o no de HTA.

Las guías actuales aconsejan una reducción en el peso
mediante una dieta hipocalórica y ejercicio físico como la pri-
mera medida de tratamiento en los pacientes con SM y la
administración adicional de fármacos antihipertensivos, anti-
diabéticos o hipolipemiantes cuando se asocie dicha comor-
bilidad. No hay evidencia en la actualidad que justifique el
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tratamiento con antihipertensivos o antidiabéticos (acarbosa,
glitazonas, metformina), a los pacientes con SM sin HTA o
Diabetes.

En el Diabetic Prevention Program y en el Finish Diabetes
Prevention Study, las modificaciones en los hábitos reduje-
ron la progresión a diabetes tipo 2 en casi un 60%, siendo
este efecto mayor que el obtenido con metformina. En un
análisis secundario del Diabetes Prevention Program, la pre-
valencia de SM descendió en 3,2 años del 51 al 43% en el
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Tabla 19. Definición de síndrome metabólico según el NCEP-ATPIII
(National Cholesterol Education Program – Adult
Treatment Panel III)

ATP-III – 2001

Tres o más de los factores siguientes:
— Obesidad central: PC >102 cm en V, o > 88 cm en M.
— Hipertrigliceridemia: triglicéridos ≥ 1,7 mmol/l.
— cHDL bajo: < 1,0 mmol/l en V, o < 1,3 mmol/l en M.
— HTA: PA ≥ 130/85 mmHg, o fármacos.
— Glucemia en ayunas: ≥ 6,1 mmol/l.

PC = perímetro de cintura; V = varones, M = mujeres; PA = presión arterial.

Tabla 20. Criterios para una definición universal del SM
de la IDF (International Diabetes Federation) (2005)

Obesidad central:
Perímetro de la cintura, con especificidad respecto a los distintos grupos
étnicos.
Más dos cualesquiera de los siguientes factores:
Aumento de triglicéridos ≥ 1,7 mmol/l (150 mg/dl) o fármacos específicos.
cHDL bajo < 1,03 mmol/l (40 mg/dl) en varones

< 1,29 mmol/l (50 mg/dl) en mujeres
Aumento de la PA PAS ≥ 130 mmHg o PAD ≥ 85 mmHg
Incremento de la glucemia Glucemia basal ≥ 5,6 mmol/l (100 mg/dl) o DM*.

* Si la glucemia basal fuere mayor de 5,6 mmol/l (100 mg/dl), se recomienda encarecidamente la
realización de una sobrecarga oral de glucosa, aun cuando su resultado no es necesario para defi-
nir la presencia de SM.
cHDL = colesterol ligado a lipoproteínas de alta densidad; PA = presión arterial; PAS = presión arte-
rial sistólica; PAD = presión arterial diastólica.

 



grupo de intervención sobre estilos de vida, mientras que en
el grupo de cuidados convencionales se observó un aumento
del 55 al 61%.

Los betabloqueantes deberían evitarse (salvo indicación
específica), por sus efectos adversos sobre la incidencia de
diabetes, sobre el peso, la sensibilidad a la insulina y el per-
fil lipídico. Los nuevos betabloqueantes, como el carvedilol
y el nebivolol, podrían ser mejor alternativa. Acciones dia-
betógenas y dismetabólicas también caracterizan a los diu-
réticos tiazídicos, especialmente a dosis elevadas, por lo que
tampoco son la mejor elección en monoterapia, aunque sí
lo serían como fármaco de asociación tras los agentes que
actúan sobre el eje renina angiotensina y los antagonistas
de los canales del calcio. El mantenimiento del potasio sérico
ha mostrado prevenir la intolerancia a la glucosa inducida
por las tiazidas, lo que sugiere que la combinación de tiazi-
das y diuréticos ahorradores de potasio puede tener venta-
jas metabólicas frente a los diuréticos tiazídicos solos.

El rimonabant, bloqueador del receptor C-1 endocannabi-
noide, reduce a largo plazo el peso corporal, la circunferen-
cia de la cintura y origina cambios favorables de otros factores
de riesgo metabólico para la enfermedad cardiovascular,
pero se necesitan más estudios (sobre su efecto en el RCV)
para definir su lugar en la terapéutica.

DIABETES MELLITUS

La diabetes tipo 2 (DM2) es unas 10-20 veces más frecuente
que la diabetes tipo 1 insulinodependiente, y tiene una pre-
valencia de HTA de un 70 a un 80%. La coexistencia de HTA
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y diabetes de ambos tipos incrementa sustancialmente el
riesgo de enfermedad renal o daño de otros órganos y con-
lleva una mayor incidencia de ictus, enfermedad coronaria,
insuficiencia cardiaca congestiva, arteriopatía periférica y
mortalidad cardiovascular.

En la DM2, el descenso de la PA tiene un extraordinario efecto
protector cardiovascular con cualquier tratamiento utilizado,
lo cual evidencia que el beneficio cardiovascular se obtiene
a través del descenso de la PA por sí misma. En diabéticos
tipo 2 se recomienda el descenso de la PA a ser posible por
debajo de 130/80 mmHg. El control efectivo de la PA suele
ser particularmente difícil en diabéticos, por lo que habitual-
mente es necesaria la combinación de dos o más agentes.
Para el tratamiento de la HTA en la DM2 podría utilizarse cual-
quiera de los cinco grupos de antihipertensivos; si bien, se
recomienda que en la estrategia terapéutica aparezca un
agente que bloquee el sistema renina angiotensina por su
efecto nefroprotector.

La presencia de microalbuminuria debería indicar el uso de
tratamiento médico antihipertensivo precoz también cuando
la PA sea normal-alta. Los bloqueantes del sistema renina
angiotensina tienen un efecto antiproteinúrico y se deben
emplear preferentemente.

ICTUS

El tratamiento antihipertensivo es beneficioso en pacientes
hipertensos, así como en sujetos que tengan la PA en el rango
normal-alta. El objetivo de PA debería ser inferior a 130/80
mmHg (el nivel que debe conseguirse para obtener el máximo
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beneficio en pacientes supervivientes tras haber sufrido un
ictus o AIT no está establecido con exactitud, aunque un
análisis posthoc del estudio PROGRESS sugiere un objetivo
por debajo de 130 mmHg.) En general, aunque el papel del
descenso de la PA parece estar bien establecido (funda-
mentalmente con ensayos que emplearon diuréticos e IECA,
también con eprosartan), la eficacia comparativa de los dife-
rentes antihipertensivos en la prevención de la recurrencia
de ictus requiere más investigación.

Por el momento, no hay evidencia de que el descenso de la
presión sanguínea tenga un efecto beneficioso en el ictus
agudo. El tratamiento antihipertensivo debería iniciarse
cuando las condiciones clínicas tras el ictus sean estables,
normalmente varias semanas después del evento.

INSUFICIENCIA CARDIACA
Y ENFERMEDAD CORONARIA

En pacientes con infarto cardiaco reciente, particularmente
si se complica con disfunción sistólica, hay una clara eviden-
cia favorable sobre la administración de antihipertensivos
como betabloqueantes, IECA y antagonistas del receptor de
la angiotensina. La importancia del descenso de PA en pacien-
tes con enfermedad coronaria está apoyada por un análisis
posthoc del estudio INVEST en el que, con independencia
del tipo de tratamiento, en pacientes hipertensos con enfer-
medad coronaria conocida, disminuyó de forma importante
la incidencia de eventos cardiovasculares en relación con el
valor de PA conseguido, siendo claramente menor en pacien-
tes que alcanzaron control tensional que en los que no lo con-
siguieron. Por tanto, parece que los pacientes con enferme-
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dad coronaria se benefician de las intervenciones dirigidas a
disminuir la PA y que no importa demasiado con qué fármaco
se haya conseguido. En concreto, las advertencias de que
los antagonistas del calcio podrían ser peligrosos en pacien-
tes con coronariopatía han sido desmentidas. Lógicamente,
en los pacientes coronarios parece prudente disminuir de
forma gradual la PA y evitar la aparición de taquicardias.

En pacientes con insuficiencia cardiaca numerosos estudios
han mostrado un incremento en la supervivencia y una menor
hospitalización en los pacientes sometidos a tratamiento
antihipertensivo. Pueden utilizarse diuréticos tiazídicos o de
asa, así como betabloqueantes, antagonistas de aldoste-
rona, IECA, y antagonistas de los receptores de la angio-
tensina asociados a diuréticos. En pacientes con fallo car-
diaco, si persiste la HTA tras el tratamiento, podrían añadirse
dihidropiridinas de acción prolongada, particularmente si hay
una angina concomitante.

En la ICC diastólica se ha encontrado una modesta ventaja
al añadir al tratamiento un antagonista de la angiotensina,
pero son necesarios más estudios.

NEFROPATÍA

Desde que se utilizan las fórmulas para estimar el filtrado glo-
merular o el aclaramiento de creatinina se conoce que una
proporción no insignificante de pacientes hipertensos tiene
alterada la función renal, importante factor de riesgo cardio-
vascular. Hay suficiente evidencia para recomendar que la
PA sea inferior a 130/80 mmHg en estos pacientes, sobre
todo si hay proteinuria.
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El bloqueo del sistema renina-angiotensina ha mostrado ser
importante en el retraso de la evolución a insuficiencia renal
crónica terminal y del aumento de la creatinina sérica, tam-
bién en la reducción de la proteinuria y la microalbuminuria.
Parece razonable sugerir que cualquier estrategia terapéu-
tica en presencia de nefropatía debería incluir un IECA o un
ARAII. Si la PA se llega a controlar, pero la proteinuria sigue
siendo superior a 1 g/día (o 1 g/g creatinina), el tratamiento
debería intensificarse, valorando el doble bloqueo del sis-
tema renina-angiotensina.
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Tabla 21. Situaciones especiales que favorecen la utilización
de determinados antihipertensivos

HAS = hipertensión sistólica aislada; IC = insuficiencia cardíaca; HVI = hipertrofia ventricular izquierda;
VI = ventrículo izquierdo; IECA = inhibidores del enzima de conversión de la angiotensina; ARAII = anta-
gonistas de los receptores de la angiotensina II.

Diuréticos tiazídicos
HAS (viejo).
IC.
Hipertensión en negros.
Diuréticos
(antialdosterona)
IC.
Postinfarto.
Diuréticos de asa
Insuficiencia renal
avanzada.
IC.
Betabloqueantes
Angor.
Postinfarto.
IC.
Taquiarritmias.
Glaucoma.
Embarazo.

Calcio antagonistas
(dihidropiridinas)
HAS (viejo).
Angor.
HVI.
Arteriosclerosis
carótida/Coronaria.
Embarazo.
Hipertensión en negros.
Calcio antagonistas
(verapamil/diltiazem)
Angor.
Aterosclerosis
carotídea.
Taquicardia
supraventricular.

IECA
IC.
Disfunción VI.
Postinfarto.
Nefropatía diabética
y no diabética.
HVI.
Aterosclerosis
carotídea.
Proteinuria/
Microalbuminuria.
Fibrilación auricular
recurrente.
Síndrome metabólico.
ARA II
IC.
Postinfarto.
Nefropatía diabética.
Proteinuria/
Microalbuminuria.
HVI.
Fibrilación auricular
recurrente.
Síndrome metabólico.
Tos inducida por IECA.



En este tipo de pacientes debe realizarse una intervención
terapéutica integrada (antihipertensivos, estatinas y trata-
miento antiagregante), porque en estas circunstancias el
riesgo cardiovascular es muy alto.

A modo de resumen, la tabla 21 recoge la propuesta de uti-
lización de determinados grupos terapéuticos según las situa-
ciones en las que se han observado beneficios específicos.
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Tratamientos
asociados a la HTA

Dr. Isidro López Rodríguez

DISLIPEMIAS

Los pacientes hipertensos con frecuencia presentan aso-
ciada una dislipemia, que es un factor de RCV, modificable,
de elevada prevalencia; comúnmente, para el caso de la pre-
vención de la ECV, dicho concepto (dislipemia) se entiende
como la elevación de la fracción de colesterol ligada a las
LDL, dentro de la cifra total de colesterol. No obstante, tiene
igualmente importancia la presencia de cifras bajas de la
fracción de colesterol ligada a las HDL.

Se ha de realizar un estudio del perfil lipídico completo a todo
paciente que se diagnostique de HTA, tras un período de
ayuno de 12 a 14 horas y, en el seguimiento, con la periodi-
cidad (entre 3 y 6 meses) que se recomiende según la alte-
ración o normalidad del patrón lipídico.

Tras el estudio inicial, procede descartar causas secunda-
rias de dislipemia y procede clasificarla.

De acuerdo con los criterios del ATP III, la clasificación
sería la que indica la tabla 22, en tanto que los objetivos y
los criterios de intervención quedarían recogidos en la
tabla 23.
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De modo general podemos decir que las medidas higiénico-
dietéticas aplicables al paciente hipertenso y al dislipémico
son similares, con la excepción de la restricción salina, que
aplica por la HTA. Por lo que respecta a la dislipemia, las
modificaciones dietéticas específicas atañen al consumo de
grasas, siendo de aplicación lo indicado en la tabla 24.

La elección de fármacos, para aquellos casos en los cuales
las modificaciones de los estilos de vida no son suficientes,
debe basarse en los siguientes criterios:
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Tabla 22. Clasificación de las dislipemias

Clasificación

Colesterol-LDL < 100 mg/dl Óptimo
100-130 mg/dl Subóptimo
131-160 mg/dl Normal-alto

> 160 mg/dl Alto
≥ 190 mg/dl Muy alto

Colesterol total < 200 mg/dl Deseable
200-239 mg/dl Normal-alto

≥ 240 mg/dl Alto
Colesterol-HDL < 40 mg/dl Bajo

≥ 60 mg/dl Alto

Tabla 23. Objetivos y niveles de intervención en dislipemias, según
nivel de RCV

Nivel de RCVa Objetivo en cLDLb MEVc Fármacos

ECV o equivalente < 100 ≥ 130
(RCV > 20%) (Opcional: < 70) ≥ 100d (< 100: FO)e

2 o más factores de RCV < 130 ≥ 130
(RCV 10-20%) (Opcional: < 100) ≥ 130d (> 100: FO)e

2 o más factores de RCV
(RCV ≤ 10%) < 130 ≥ 130 ≥ 160
Uno o ningún factor de RCV ≥ 190

< 160 ≥ 160 (160-189: FO)e

a = expresado en porcentaje a 10 años; b = expresado en mg/dl; c = MEV = modificación de los
estilos de vida; d = indicado sin necesidad de medir la cifra basal del paciente; e = FO = la indicación
de fármaco es opcional.



— Efecto neutro sobre los perfiles lipídico e hidrocarbonato.
— Ofrecer protección integral (o no dañar) a los órganos

diana (cerebro, corazón, riñón).
— Individualización del tratamiento, considerando todos los

factores de RCV y los condicionantes del individuo.
— Comodidad posológica, para facilitar el cumplimiento

terapéutico.

Dado que muchos de los tratamientos antihipertensivos supo-
nen variaciones en el perfil lipídico (véase tabla 25), podría-

Tratamientos asociados a la HTA

Tabla 24. Dieta para el tratamiento de la hipercolesterolemia
(según la Sociedad Europea de Aterosclerosis)

Nutriente ACD*

Proteínas 15%
Hidratos de carbono 65%
Grasas Saturadas < 5%

Poliinsaturadas 5-10%
Monoinsaturadas 5%

Colesterol < 200 mg/día

* ACD = aporte calórico diario.

Tabla 25. Efectos de los fármacos antihipertensivos sobre el perfil
lipídico

Fármaco Colesterol total Triglicéridos cHDL cLDL

Diuréticos
Dosis altas ↑↑ ↑↑ ↓ ↑
Dosis bajas SC* o ↑ SC o ↑ SC SC o ↑

Betabloqueadores
Cardioselectivos SC SC SC SC
No cardioselectivos SC o ↑ ↑ ↓ ↑

Alfabloqueadores ↓ ↓ ↑ ↓
Bloqueadores canales calcio SC o ↓ SC SC o ↑ SC o ↓
IECAs SC o ↓ SC o ↓ SC o ↑ SC o ↓
ARA II SC o ↓ SC o ↓ SC o ↑ SC o ↓

* SC = sin cambios.
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mos concluir que aun cuando no hay restricciones terapéu-
ticas absolutas, los fármacos antihipertensivos de primera
indicación en el caso de concurrir una dislipemia serían: IECAs,
ARA II, bloqueadores de los canales del calcio, alfabloquea-
dores. Si fuere menester, se pueden manejar los diuréticos a
bajas dosis y los betabloqueadores cardioselectivos (espe-
cialmente, los que muestran acción alfabloqueadora).

ASPIRINA Y ANTICOAGULANTES

El tratamiento antiagregante, con ácido acetilsalicílico a dosis
bajas, reduce el riesgo de un episodio vascular grave en torno
a un 25%. No obstante, cuando dicho tratamiento se indica
para largo plazo, duplica el riesgo de hemorragias extracra-
neales graves; sin embargo, el cociente riesgo-beneficio es
claramente favorable a su uso, cuando se indica en pacien-
tes que superan el 14% de RCV global a diez años.

A este respecto, la Sociedad Británica de Hipertensión (SBH)
estableció las recomendaciones que recoge la tabla 26 y
que parecen las más aconsejables. Se destaca, sin embargo,
que en aquellos casos en los que se siente tal indicación, la
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Tabla 26. Recomendaciones de la SBH de 1999 para pacientes
hipertensos, con dosis de 75 mg/día de ácido
acetilsalicílico

Nivel de prevención Indicación

Primaria Pacientes con PA controlada (< 150/90) y una
de las siguientes condiciones:

— Edad > 50 años y presencia de lesión de
órgano diana.

— RCV global ≥ 15% a 10 años.
— DM2.

Secundaria En todos los casos de ECV previa.

 



administración de ácido acetilsalicílico se ha de realizar sólo
cuando la PA esté controlada (< 150/90).

Aspecto distinto a comentar es el de las interacciones del
ácido acetilsalicílico y los AINEs con el tratamiento antihi-
pertensivo y su efecto directo sobre las cifras de PA.

Los AINEs pueden implicar elevaciones de la PA de hasta
6 mmHg, al tiempo que pueden interferir con el tratamiento
que se haya indicado. Lo mismo ocurre con los inhibidores
de la COX-2 (COXIBs). El efecto de la elevación de las cifras
de PA resulta más manifiesto en el caso de los hipertensos
que en el de los que tienen una PA normal.

Dicho efecto resulta dosis-dependiente y afecta de modo
predominante a la PAS. El rango de cambio medio en la cifra
de PA, para cada fármaco, se indica en la tabla 27.

El incremento de la PA al que se aludía tiene una gran varia-
bilidad interindividual; muchos de los pacientes no sufren un
aumento de la PA, en tanto que otros tienen variaciones de
más de un 19%. Los de mayor aumento en las cifras suelen

Tratamientos asociados a la HTA

Tabla 27. Efectos sobre la PA, en relación al estado de PA
del sujeto y para cada fármaco

Hipertensos Indistinto PA normal

AINEs (Total agrupado) 3,6 - 5,4 1,0 - 1,1
Indometacina 4,8 - 6,0 1,0
Naproxen 3,1 - 6,1 Sin datos
Piroxicam 2,9 - 6,2 Sin datos
Sulindac –1,6 - 2,2 –1,6
Aspirina –1,8 - 1,0 0,6

COXIBs
Rofecoxib 2,6 - 4,7 3,4
Celecoxib –0,4 4,3
Etoricoxib 1,3 - 2,2
Lumiracoxib 0,4
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ser individuos más viejos, tienen algún grado de insuficien-
cia renal o son más sensibles a la sal.

Por tanto, el uso de AINEs y COXIBs en la población hiper-
tensa (en particular en aquellos casos especiales que se aca-
ban de indicar) ha de ir seguido de un adecuado control y
vigilancia de la PA.

Todos los grupos de fármacos antihipertensivos, con la excep-
ción de los bloqueadores de los canales del calcio, ven mer-
mado su efecto al ser asociados con AINEs o COXIBs.

Por lo que respecta a la fibrilación auricular (FA), cabe empe-
zar diciendo que la HTA es el factor de riesgo más impor-
tante, a nivel poblacional, para el desarrollo de una FA. A su
vez, dicha condición clínica supone un aumento de riesgo
de morbimortalidad de origen CV de dos a cinco veces, des-
tacando el riesgo de ictus embólico.

El control de la PA es estrictamente necesario cuando se
administra un tratamiento anticoagulante, ya que los ictus y
episodios hemorrágicos son más frecuentes cuando la PA
es igual o superior a 140 mmHg.

En términos de tratamiento antihipertensivo, el bloqueo del
SRAA (con un ARAII) resultaría ser mejor elección, por sus
efectos sobre la FA (mayor prevención CV), que el resto de
grupos farmacológicos.

Si la FA resulta permanente, los betabloqueadores y los blo-
quedores de los canales del calcio no dihidropiridínicos (vera-
pamilo y diltiazem) siguen siendo grupos de fármacos a con-
siderar en primer lugar, por su efecto para controlar la
frecuencia ventricular.
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