INTRODUCCION

Uno de los problemas més frecuentes en la aten-

ci6on médica primaria es la falta de deteccion, trata-

miento y control de la hipertensiéon arterial (HTA),
sin duda, uno de los Factores de Riesgo (FR) con ma-
yor impacto en las enfermedades cardiovasculares.

Con esta realidad, la Sociedad Argentina de
Cardiologia viene elaborando y publicando diversos
consensos sobre patologias de interés para el médico
especialista y para el médico de atencién primaria. El
Consejo Argentino de HTA decidié elaborar el pre-
sente Consenso de HTA, para lo cual ha invitado a un
gran nimero de médicos cardibélogos, clinicos,
nefrélogos, pediatras, neur6logos y endocrinélogos de
todo el pais, elegidos por sus antecedentes académi-
cos, rigor cientifico y experiencia en el tema.

Se han creado, a tal fin, tres comisiones de traba-
jo: Diagnéstico del paciente hipertenso, Tratamiento
y Poblaciones especiales.

Cada comision trabaj6 en forma independiente y,
tomando como base la evidencia disponible, los gran-
des ensayos clinicos publicados en los dltimos cuatro
anos y la adaptacién de los recursos diagnésticos y
terapéuticos de nuestro pais, se han elaborado las re-
comendaciones finales.

En esta oportunidad se expresa el grado de con-
senso alcanzado y el nivel de evidencia segtn el regla-
mento del Area de Normatizaciones y Consensos de
la Sociedad Argentina de Cardiologia.

— Clase I: condiciones para las cuales hay evidencia
y/o acuerdo general en que el tratamiento / proce-
dimiento es beneficioso, util y efectivo.

— Clase II: condiciones para las cuales hay diver-
gencias en la evidencia y/u opinién con respecto
a la utilidad / eficacia del tratamiento / procedi-
miento.

— Clase III: condiciones para las cuales hay eviden-
cia y/o acuerdo general en que el tratamiento / pro-
cedimiento no es 1til o efectivo y que en algunas
ocasiones puede ser perjudicial.

Asimismo, se hace referencia al nivel de evidencia
sobre la cual se basa la recomendacién consensuada,
para lo cual se emple6 el siguiente esquema:

— Nivel de evidencia A: evidencia sélida, prove-
niente de estudios clinicos aleatorizados o meta-
analisis.

— Nivel de evidencia B: evidencia derivada de un
solo estudio clinico aleatorizado o grandes estu-
dios no aleatorizados.

— Nivel de evidencia C: consenso u opinién de ex-
pertos y/o estudios pequenos, estudios retrospec-
tivos, registros.

Los dias 4 y 5 de agosto del 2006, en la sede de la
Sociedad Argentina de Cardiologia, se llevé a cabo la
reunién plenaria en la que se analizaron los informes
elaborados por cada una de las comisiones y se discu-
tieron los temas maés conflictivos para llegar a un
acuerdo final.

Las conclusiones principales fueron presentadas en
una sesion especial el dia 8 de octubre de 2006 en el
marco del XXXIII Congreso Argentino de Cardiologia.

Esperamos que este consenso se constituya en una
herramienta 1til, sin olvidar que estas recomendacio-
nes son flexibles y orientadoras y el médico es el res-
ponsable final para tomar las decisiones diagnésticas
y terapéuticas.

En nombre de la Comisiéon Directiva del Consejo
Argentino de HTA deseo expresar nuestro agradeci-
miento a todos los que participaron en la elaboracion
de este Consenso.

Dr. Marcos Marin
Director del Consejo de Hipertension Arterial

DIAGNOSTICO DEL PACIENTE HIPERTENSO

1. Definicion

La HTA es una enfermedad controlable, de etiologia
maultiple, que disminuye la calidad y la expectativa de
vida. La Presion Arterial (PA) se relaciona en forma
lineal y continua con el riesgo cardiovascular. Visto el
incremento significativo del riesgo asociado con una
PA sisto6lica > 140 mm Hg, una PA diastélica > 90 mm
Hg, o ambas, esos valores se consideran el umbral para
el diagnéstico, si bien se reconoce que el riesgo es me-
nor con valores tensionales inferiores. El riesgo global
es mayor cuando la HTA se asocia con otros FR o en-
fermedades, como ocurre muy frecuentemente. (1)

2. Clasificacion de la presion arterial

En la Tabla 1 se pueden observar los valores considera-
dos para las diferentes condiciones. Si bien la relacién
entre PA y riesgo cardiovascular es continua, es necesa-
rio destacar que la HTA nivel 1 es la forma mas prevale-
ciente en nuestro medio y en ella se observa la mayor
incidencia de eventos cardiovasculares; por lo tanto, y
con el afan de evitar su subestimacion con la utilizacién

Tabla 1. Clasificacion de la PA en mayores de 18 afos

PA sistolica mm Hg PA diastélica mm Hg

Optima <120 <80
Normal 120-129 80-84
Limitrofe 130-139 85-89
HTA nivel 1 140-159 90-99
HTA nivel 2 160-179 100-109
HTA nivel 3 > 180 > 110
HTA sistolica aislada > 140 <90

Estos valores se consideran sin tomar drogas antihipertensivas y sin enfer-
medad aguda. Cuando las presiones sistolica y diastdlica califican en cate-
gorias diferentes, se debe elegir la mas alta, basados en el promedio de
dos o mas lecturas obtenidas en dos o mas visitas luego del examen inicial.
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del término leve, se han descartado los términos leve,
moderada o severa y se han reemplazado por la clasifi-
cacion en niveles.

3. Medicioén de la presion arterial

3.1. PA en consultorio

El primer paso en la evaluacién de todo paciente es
conocer su PA y realizar una medicién correcta, para
lo que es necesario conocer algunas caracteristicas
biolégicas de su comportamiento.

La PA es un parametro intrinsecamente variable.
Los ciclos de sueno-vigilia y reposo-actividad son las
dos fuentes mas importantes de variabilidad de la PA.
El aumento en la variabilidad (como ocurre en el en-
vejecimiento, la diabetes y la misma HTA), complica
el diagndstico y el tratamiento de la HTA y ademas
aumenta el riesgo cardiovascular, independientemente
del valor promedio de PA. Los errores de medici6n
(debidos al observador o al aparato utilizado) consti-
tuyen una fuente artificial de variabilidad de la PA.
La medicion en el consultorio puede provocar una res-
puesta presora (reacciéon de alerta o de guardapolvo
blanco). En otros casos, la PA en el consultorio puede
ser menor que fuera de él (HTA oculta).

Guia para una toma correcta de la PA

1. Permitir que el paciente permanezca sentado al
menos 5 minutos en una habitacién tranquila an-
tes de realizar las mediciones, en posiciéon sentado
con la espalda apoyada, ambos pies sobre el suelo,
brazo a la altura cardiaca, libre de toda compre-
sién, pronado y con el antebrazo apoyado sobre una
superficie firme.

2. Tomar dos mediciones separadas por al menos 2
minutos, tomar mediciones adicionales si existie-
ra una discrepancia > 10 mm Hg en la PA sistdlica
(PAS) y > 5 mm Hg en la PA diastélica (PAD).

3. La camara neumatica debe ser adecuada a la cir-
cunferencia del brazo y debe cubrir las dos terce-
ras partes de éste. Utilizar una medida adecuada
para obesos o para ninos.

4. Colocar el brazo a la altura del corazoén, sea cual
fuere la posicién del individuo.

5. Utilizar las fases I (aparicion de los ruidos en for-
ma claray definida) y V (desaparicién completa de
los ruidos) de Korotkoff para identificar la PAS y
la PAD, respectivamente.

6. Medir la PA en ambos brazos en la primera visita.
Usar el brazo con mediciones més elevadas para
sucesivas mediciones.

7. Medir la PA dentro de los 2 minutos después de
adoptar la posicién de pie, en sujetos mayores, dia-
béticos y en otras condiciones en las que se sospe-
che la presencia de hipotensién ortostatica (des-
censo > 20 mm Hg de PAS al pasar de la posiciéon
de acostado a la de pie).

En determinadas circunstancias, las mediciones de
la PA efectuadas en el consultorio del médico no son
suficientes para detectar o confirmar la presencia de
HTA, o para evaluar la respuesta a las intervenciones
terapéuticas efectuadas; en este contexto, las medi-
ciones domiciliarias de la PA, también denominadas
automonitorizacién domiciliaria de la PA y la monito-
rizacion ambulatoria de la PA de 24 horas (MAPA)
pueden ser de gran importancia.

3.2. Automonitorizacion domiciliaria de la PA

El esfigmomandmetro de mercurio se esta dejando de

utilizar a nivel mundial por el riesgo de toxicidad por

mercurio. Los aparatos aneroides no estan validados

y con frecuencia se descalibran.

Los aparatos a utilizar para tomas domiciliarias
son los automaticos con manguito braquial. Estos, al
igual que los utilizados para realizar MAPA, deben
estar validados.

Existen dos entidades a nivel mundial dedicadas a
la validacién de estos equipos. Una es la Association
for the Advancement of Medical Instrumentation
(AAMI), con sede en los Estados Unidos, y la otra es
la British Hypertension Society (BHS), con sede en el
Reino Unido.

Para una toma correcta de la PA domiciliaria se
requiere:

a) Usar aparatos validados con manguito braquial (se
puede consultar acerca del equipamiento en:
www.dableducational.org/sphygmomanometers o
www.hyp.ac.uk/bhs/bp_monitors/automatic.htm)

b) Entrenar al paciente sobre la técnica de medicion
y el nimero de registros (evaluar el promedio se-
manal de valores duplicados matinales y vesperti-
nos, recolectados al inicio y luego cada 3 meses).

¢) Validar periédicamente el aparato del paciente con-
tra el esfigmomandémetro de mercurio del médico.

La automonitorizacién domiciliaria de la PA tiene
ventajas y limitaciones. Entre las primeras se consi-
deran: mediciones libres del fenémeno de guardapol-
vo blanco, ayuda a confirmar el diagnéstico de HTA y
ajustar el tratamiento sobre la base de multiples me-
diciones, motivan al paciente para conocer mejor su
enfermedad, los aparatos con memoria e impresora
evitan el sesgo del observador y mejoran la prediccion
prondstica, pero no son imprescindibles.

Entre las limitaciones se conocen: el costo de los
aparatos automaticos, pueden ser una fuente de an-
siedad en algunos pacientes, demanda de tiempo para
instruir al paciente y los valores domiciliarios suelen
ser menores que el promedio obtenido en condiciones
ambulatorias, lo cual condiciona una sobrestimacién
del diagnéstico de HTA de guardapolvo blanco y al
subtratamiento. Por lo tanto, la automonitorizacién
en el domicilio permite sospechar pero no confirmar
el diagnéstico de HTA de guardapolvo blanco (com-
plementa pero no excluye la MAPA).
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El limite consensuado como normal para la PA en
domicilio es de 135/85 mm Hg. Sin embargo, estos valo-
res aun no estan fundamentados en datos prondsticos.

3.3. Monitorizacion ambulatoria de la PA de 24
horas (MAPA)

Es imprescindible utilizar aparatos validados. Se pue-
de consultar los equipos validados en: www.hyp.ac.uk/
bhs/bp_monitors/automatic.htm o http://www.bhsoc.
org/blood_pressure_list.htm

La frecuencia de mediciones debe ser cada 15 mi-
nutos durante el dia y cada 30 minutos durante la
noche y como minimo el estudio debe aportar el 80%
de las mediciones programadas correctas y al menos
1 medicion valida por hora. (4)

Al igual que la automonitorizacién, la MAPA tiene
sus ventajas: el valor pronéstico superior al basado
en las mediciones casuales; confirma el diagnéstico
de HTA de guardapolvo blanco; permite evaluar el
comportamiento de la PA durante el sueno; verificar
la eficacia del tratamiento antihipertensivo; corre-
lacionar sintomas y nivel de PA y da una estimacion
de la variabilidad de la PA.

Entre las limitaciones de la MAPA se consideran:
mediciones intermitentes, la informacion se limita a
un periodo de 24 horas, costo y disponibilidad y una
reducida reproducibilidad, particularmente del perio-
do diurno/nocturno.

Se consideran limites de normalidad:

— Promedio de las 24 horas: < 130/80 mm Hg
— Promedio diurno: < 135/85 mm Hg
— Promedio nocturno: < 120/70 mm Hg

En la Tabla 2 se presentan las indicaciones de
ambas mediciones de la PA fuera del consultorio.

4. Objetivo del estudio del paciente hipertenso
Una vez diagnosticada y confirmada la presencia de
HTA, el plan de estudio del paciente hipertenso tiene
como objetivos:
1. Establecer el riesgo cardiovascular global, en fun-
cién de identificar:
a) otros FR,
b) la presencia de dano de 6rgano blanco (DOB) y
¢) condiciones clinicas asociadas.
2. Identificar posibles causas de HTA secundaria.

Para cumplir con los objetivos del estudio del pa-
ciente hipertenso, como metodologia y herramientas
diagnosticas utilizamos la anamnesis, el examen fisi-
co y los examenes complementarios.

5. Metodologia del estudio del paciente
hipertenso

5.1. Anamnesis
El interrogatorio nos permite evaluar caracteristicas
de la historia clinica personal y familiar.

Tabla 2. Indicaciones de medicién de la PA fuera del consultorio

Indicaciones de la automonitorizacién domiciliaria

Clase I, nivel de evidencia B

- Diagnostico de HTA de guardapolvo blanco

- Diagnostico de HTA en el paciente hipertenso limitrofe

- Pacientes bajo tratamiento con sospecha de fenémeno de guar-
dapolvo blanco

- Para mejorar la adherencia al tratamiento

Clase I, nivel de evidencia B
- Para determinar el pronéstico
- Para evaluar la respuesta a la terapéutica

Indicaciones de monitorizacion ambulatoria de la PA
de 24 horas (MAPA)

Clase I, nivel de evidencia B (1-4)

- Sospecha de HTA de guardapolvo blanco
- Sospecha de HTA oculta

- PA limitrofe

- Evaluar la PA nocturna

- HTA resistente

Episodios de hipotension e HTA episédica
Disfunciéon autonémica

Progresién o falta de regresion del DOB

En este punto se intenta pesquisar datos ttiles para
el diagndstico de la HTA y se deben jerarquizar los
siguientes puntos (Tabla 3):

— Niveles previos de PA y tiempo de evolucion cono-
cido.

— Tratamientos antihipertensivos previos.

— Sospecha por sintomas de HTA secundaria.

— Presencia de FR cardiovascular.

— Sintomas de DOB.

— Habitos y aspectos psicosociales.

— Drogas que pueden causar HTA (Tabla 4).

5.2. Examen fisico

El examen fisico debe incluir:

— Medicién de la frecuencia cardiaca y de la PA en
ambos brazos en la primera consulta.

— Indice de masa corporal (IMC): peso / altura?.

— Perimetro de la cintura: con el paciente de pie, pier-
nas ligeramente separadas, brazos al costado del
cuerpo, en el punto equidistante entre las crestas
iliacas y la dltima costilla, en espiracion completa.

— Fondo de ojo (segtin contexto clinico).

— Auscultaciéon cardiaca, carotidea, femoral y abdo-
minal.

— Palpacion tiroidea.

— Examen de miembros inferiores: pulsos, tempera-
tura, lesiones dérmicas y edema.

— Auscultaciéon pulmonar.
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Tabla 3. Guia para la anamnesis

Tabla 4. Drogas que pueden causar HTA

1. Tiempo de evolucién y niveles previos de PA
2. Tratamientos antihipertensivos previos:

a) Drogas usadas, eficacia y efectos adversos
3. Sospecha de HTA secundaria:

a) Historia familiar de enfermedad renal (rifién poliquistico)

b) Enfermedad renal, infecciones urinarias, hematuria (enfer-
medad renal parenquimatosa)

¢) Episodios de sudoracién, cefalea, palpitaciones (feocro-
mocitoma)

d) Episodios de calambres musculares y tetania (aldosteronismo
primario)

4. Factores de riesgo:

a) Antecedente personal y familiar de HTA y enfermedad
cardiovascular

b) Antecedente personal y familiar de dislipidemia

) Antecedente personal y familiar de diabetes mellitus

d) Tabaquismo

) Habitos dietéticos: consumo de sal, grasas y alcohol

f) Actividad fisica

5. Sintomas de DOB

a) Cerebro y ojos: cefaleas, vértigo, deterioro en la visién, ata-
ques isquémicos transitorios, déficit motor o sensitivo

b) Corazén: dolor precordial, disnea, palpitaciones, edemas

¢) Rifién: polidipsia, poliuria, nocturia, hematuria

d) Arterias periféricas: extremidades frias, claudicacion intermi-
tente

6. Aspectos psicosociales:

a) Actividad laboral

Palpacion abdominal: visceromegalias y aorta ab-
dominal.

Examen neurolégico: segiin contexto clinico.

En funcién de determinados hallazgos en el examen
fisico se evaluara HTA secundaria y DOB (Tabla 5).

5.3. Exdmenes complementarios

Enla Tabla 6 se detallan los diferentes exdmenes com-
plementarios iniciales a realizar en el paciente hiper-
tenso sin otra enfermedad asociada segtin el grado de
recomendacion.

5.3.1. Estudios de laboratorio

— Clase I, nivel de evidencia B

Todo paciente hipertenso debe ser sometido a los si-
guientes estudios complementarios iniciales: glucemia
en ayunas, colesterol total, colesterol HDL y LDL,
triglicéridos, uricemia, creatinina plasmaética, iono-
grama plasmatico, hemograma completo, sedimento
urinario, tira reactiva para proteinuria cualitativa y
efectuar el calculo de filtrado glomerular aplicando la
formula de depuracion de creatinina de Cockroft-Gault
(1976): (140 — edad) x peso/ 72 x creatinina plasmatica
(en mujeres se debe corregir el resultado multipli-
candolo por el coeficiente 0,85). También puede cal-

- Antiinflamatorios no esteroides (AINE) incluidos inhibidores de
la Cox 2

- Corticoides, esteroides anabdlicos

- Anfetaminas, cocaina y otras drogas ilicitas

- Simpaticomiméticos: descongestivos nasales, anorexigenos

- Anticonceptivos orales

- Eritropoyetina, ciclosporina

- Antidepresivos, especialmente inhibidores de la monoami-
nooxidasa

- Productos de herboristeria que pueden causar HTA (cascara
sagrada, licorice, regaliz, etc.)

Tabla 5. Guia para el examen fisico

Signos sugestivos de HTA secundaria

- Hallazgos del sindrome de Cushing

- Estigmas en la piel de neurofibromatosis (feocromocitoma)

- Palpacion de agrandamiento renal (rinén poliquistico)

- Auscultacion de soplos abdominales (HTA renovascular)

- Disminucién de los pulsos periféricos y PA femoral (coartacion
de la aorta)

Signos de DOB

- Cerebro: soplos carotideos, déficit motor o sensitivo

- Retina: anormalidades en el fondo de ojo

- Corazon: desplazamiento del choque de punta, arritmia cardia-
ca, ritmo de galope, estertores pulmonares, edema periférico

- Arterias periféricas: ausencia, disminucién o asimetria en los
pulsos, extremidades frias, lesiones en la piel por isquemia

cularse utilizando la férmula de filtrado glomerular
del MDRD: 186,3 x (creat. plasm.) 1% x (edad)-%2%% x
(0,742 en mujeres) (5) (véase en www.nephron.com)

5.3.2. Electrocardiograma

— Clase I, nivel de evidencia B

El electrocardiograma (ECG) se debe efectuar en todo

paciente hipertenso con el objeto de detectar la pre-

sencia de hipertrofia ventricular izquierda (HVI).
Los criterios del ECG utilizados para diagnéstico

de HVI son:

— Criterio de voltaje de Cornell = R aVL + SV3 (en
mujeres se suma 8 mm).
Se diagnostica HVI cuando es mayor de 28 mm en
el hombre y de 20 mm en la mujer.

— Combinacién o producto del criterio de voltaje de
Cornell por la duracién del QRS = (R aVL + SV3)
x duracién del QRS (seg)
Se diagnostica HVI cuando es mayor de 2.440 mm
/ mseg. (6)

— Criterio de Sokolow-Lyon = SV1 + R V5 0 V6.
Se diagnostica HVI cuando es mayor de 35 mm.

— Patrén de sobrecarga o strain: punto J descendi-
do, infradesnivel ST, T negativa en derivaciones
de cara lateral. (7)
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5.3.3. Ecocardiograma en modo M y 2D
— Clase II, nivel de evidencia B
Se debe considerar la disponibilidad de equipamiento téc-
nico apropiado y operadores capacitados y entrenados.
La ecocardiografia permite diagnosticar con certe-
za la presencia de HVI, midiendo el diametro diastélico
del ventriculo izquierdo (DDVI), el espesor de la pa-
red posterior del ventriculo izquierdo (PPVI) y del
septum interventricular (SIV). Se debe cuantificar la
masa ventricular izquierda y corregirla por superficie
corporal para establecer el indice de masa ventricular
izquierda (IMVI). Para ello se puede aplicar la formu-
la de Devereux:

1,04 [(DDVI + PPVI + SIV) - DDVI?] - 13,6

Los valores de normalidad son < 110 gramos/m?
en la mujer y < 125 gramos/m? en el hombre. En los
individuos obesos se recomienda usar la altura eleva-
da ala 2,7 en lugar de la superficie corporal (los valo-
res de normalidad son 50 gramos/m?7).

Por otra parte, también se debe informar la geome-
tria ventricular izquierda, y para ello se debe calcular
el espesor relativo (ER) segtn la siguiente formula:

ER = (2 x PPVI) / DDVI

Se considera como punto de corte una relacién de
0,45. Con estos dos parametros podemos definir los
cuatro tipos geométricos de ventriculo izquierdo: 1)
normal: IMVI normal y ER menor de 0,45, 2) remo-
delacion concéntrica: IMVI normal y ER mayor de
0,45, 3) hipertrofia concéntrica: IMVI aumentado y
ER mayor de 0,45 y 4) hipertrofia excéntrica: IMVI
aumentado y ER menor de 0,45. (8-16)

5.3.4. Microalbuminuria

— Clase 11, nivel de evidencia B

La microalbuminuria se define como: excrecién de
albtmina de 20-300 mg / 24 horas o relaciéon albtmi-
na / creatinina: 30-300 mg / g creatinina. (17-19)

Tabla 6. Exdmenes comple-
mentarios iniciales en un pa-
ciente hipertenso

Clase |
Nivel de evidencia B

- Glucemia en ayunas

- Colesterol total

- Colesterol HDL

- Colesterol LDL

- Triglicéridos

- Uricemia

- Creatinina plasmatica

- Filtrado glomerular por
férmula de Cockroft-Gault o
MDRD

- lonograma plasmatico

- Hemograma completo

- Sedimento urinario

- Tira reactiva para proteinuria
cualitativa

- ECG

La microalbuminuria se considera un marcador
de DOB y la proteinuria un marcador de enferme-
dad renal. Se recomienda la investigacion anual de
microalbuminuria en todos los pacientes hiperten-
sos. La microalbuminuria en hipertensos no diabéti-
cos predice eventos cardiovasculares, aun por de-
bajo de los niveles normales habitualmente utili-
zados.

— Clase I, nivel de evidencia B

Su indicacién es obligatoria en pacientes hipertensos
diabéticos. Se ha demostrado que predice el desarro-
llo de nefropatia diabética tanto en la diabetes tipo 1
como en la tipo 2.

5.3.5. Fondo de ojo

— Clase I, nivel de evidencia B

1. Elfondo de ojo esta indicado en emergencias hiper-
tensivas para descartar HTA maligna y en HTA
nivel 3. (20-23)

2. Su indicacion es obligatoria en el paciente diabético.

— Clase II, nivel de evidencia B

Su indicacién sistemaética en el paciente hipertenso

cronico estable es controversial.

5.3.6. Otros estudios

Indicaciones de radiografia de térax

— Clase III, nivel de evidencia C

No es recomendable su indicacién sistematica en el
paciente hipertenso. Esta indicada cuando exista un
cuadro clinico que lo justifique (signos de insuficien-
cia cardiaca (IC), sospecha de coartacién aortica, etc.)
y en emergencias hipertensivas (edema agudo de pul-
moén, aneurisma disecante de la aorta toracica).

Indicaciones de ecografia renal

— Clase III, nivel de evidencia C

La ecografia renal tiene poca utilidad clinica en el es-
tudio de la HTA esencial, ya que es altamente proba-

Clase Ill
Nivel de evidencia C

Clase Il
Nivel de evidencia B

- Ecocardiograma en modo B

- Microalbuminuria en orina de
24 horas

- Fondo de ojo

- Eco-Doppler de vasos del cuello

- Protefna C reactiva ultrasensible

- Radiografia de térax
- Ecografia renal
- Prueba ergométrica
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ble que sea normal (85%). No es una prueba util para
descartar HTA renovascular. Sin embargo, la ecografia
renal convencional es til para el diagnéstico de pato-
logia renal parenquimatosa causante de HTA cuando
los hallazgos clinicos generan la sospecha de poli-
quistosis renal, obstruccién pielocalicial, pielonefritis
cronica, ete. (24-26)

Indicaciones de prueba ergométrica
— Clase III, nivel de evidencia C
No se recomienda su uso de rutina para el estudio de
los pacientes hipertensos.

Sélo se recomienda para detectar y evaluar la pre-
sencia de cardiopatia isquémica.

Indicaciones de eco-Doppler de vasos del cuello

Clase II, nivel de evidencia B

La demostracion del aumento del espesor intima-me-
dia o la deteccion de placas ateromatosas de las arte-
rias carétidas han resultado herramientas utiles para
predecir eventos cardiovasculares duros en pacientes
hipertensos. El espesor intima-media es variable, se-
gln la edad, el sexo y la etnia; se considera un umbral
patolégico por encima de los 0,9 mm. Es un estudio
recomendado para mejorar la categorizacion de riesgo.

Indicaciones de proteina C reactiva ultrasensible

— Clase 11, nivel de evidencia B

Es un biomarcador inflamatorio predictor de eventos
cardiovasculares. Hasta el presente no se han publi-

cado trabajos que muestren disminucién del riesgo
cardiovascular con intervenciones dirigidas por esta
variable. (27-29)

6. Estratificacion del riesgo cardiovascular global
La informacién obtenida a partir de la anamnesis, el
examen fisico, la medicién de PA y los resultados de
los exdmenes complementarios se utiliza para estra-
tificar el riesgo cardiovascular global del paciente y
determinar su prondstico. Los datos relevantes resul-
tan de la deteccion de los FR y la objetivacion de la
presencia de dafo en 6rgano blanco, diabetes y condi-
ciones clinicas asociadas (CCA).

En la Tabla 7 se enumeran los parametros para
determinar los FR, el modo de diagnosticar DOB,
el diagnédstico de diabetes mellitus y las condicio-
nes clinicas asociadas.

Relacionando los niveles de la PA con estos
parametros se configura una tabla de estratifica-
cién global del riesgo cardiovascular (Tabla 8). (2)

7. Identificacion de posibles causas de HTA

secundaria

El dltimo de los objetivos del estudio del paciente hi-

pertenso es identificar alguna forma secundaria de HTA.
Este objetivo se puede alcanzar teniendo en cuen-

ta datos del interrogatorio, del examen fisico y de los

examenes complementarios del laboratorio.

Tabla 7. Pardmetros para estratificar el riesgo cardiovascular global

Factores de riesgo Dafio de érgano blanco

- Niveles de PA sistélica y diastélica
- Hombres > de 55 afos
- Mujeres > de 65 afios
- Tabaquismo
- Dislipidemia:
Colesterol total > 240 mg/dl, LDL > 160 mg/d|
HDL &' <40 mg/dly @ < 48 mg/dl
- Historia familiar de ECV prematura & <55y @ <65
- Obesidad abdominal: & > 102 cmy ? > 88 cm
- Proteina C reactiva (si esté disponible) > 1 mg/dl

- HVI:
ECG: Sokolow-Lyon > 35 mm
Producto de Cornell > 2.440 mm/ms
Ecocardiograma: IMVI & > 125y @ > 110 g/m?
- Aumento del espesor intima-media arterial (disponible):
EIM carotidea: = 0,9 mm o
Placas ateroscleroticas
- Retinopatia avanzada (disponible):
Hemorragia, exudado y/o papiledema
- Microalbuminuria: 20-300 mg/24 h,
relacién albdmina / creatinina:
d >22mg/gy ? =31 mg/g; o
d > 2,5 mg/mmoly @ > 3,5 mg/mmol

Diabetes Condiciones clinicas asociadas

- Glucemia plasmatica en ayunas = 126 mg/d|
en dos oportunidades
- Glucemia posprandial = 200 mg/d|

- Enfermedad cerebrovascular:
ACV isquémico - hemorrdgico - AlT (Accidente isquémico transitorio)
- Enfermedad cardiaca: IAM (infarto agudo de miocardio) - angina
de pecho, revascularizacién coronaria, IC
- Enfermedad renal:
Nefropatia diabética
Insuficiencia renal (creatinina ¢ > 1,4 @ > 1,2 mg/dl)
Proteinuria (> 300 mg/24 h)
Depuracién de creatinina calculado segun férmula de
Cockroft-Gault < 60 ml/min o por férmula MDRD
- Enfermedad vascular periférica
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Tabla 8. Estratificacion de riesgo para cuantificar el prondstico

Normal Limitrofe HTA nivel 1 HTA nivel 2 HTA nivel 3

PAS 120-129 PAS 130-139 PAS 140-159 PAS 150-179 PAS = 180

PAD 80-84 PAD 85-89 PAD 90-99 PAD 100-109 PAD > 110

Sin otros FR Riesgo promedio Riesgo promedio Riesgo bajo Riesgo moderado Riesgo alto
1-2 FR Riesgo bajo Riesgo bajo Riesgo moderado Riesgo moderado  Riesgo muy alto
3 0omas FR o Riesgo moderado Riesgo alto Riesgo alto Riesgo alto Riesgo muy alto

DOB o diabetes

CCA Riesgo alto Riesgo muy alto Riesgo muy alto Riesgo muy alto Riesgo muy alto

El uso de ciertas drogas y el alcohol puede ser una
circunstancia de fuerte impacto en el desarrollo o el
incremento de la HTA.

Algunos de los indicadores que sugieren la pre-
sencia de una forma secundaria de HTA son: HTA
nivel 3 de inicio brusco, HTA refractaria, aumento
de creatinina con el uso de inhibidores de la enzima
convertidora de la angiotensina (IECA) o antago-
nistas de los receptores AT1de la angiotensina II
(ARA II), soplos abdominales, enfermedad arterial
en distintos territorios, proteinuria, hematuria, se-
dimento urinario alterado, hipopotasemia esponta-
nea o inducida por diuréticos, crisis de cefalea com-
binada con palpitaciones y sudoracién, somnolen-
cia diurna, obesidad, ronquidos y asimetria de pul-
sos periféricos.

En caso de estar presentes algunos de los indi-
cadores de sospecha (Tabla 9) se aconseja la deriva-
cién a un médico especialista para la confirmacion del
diagnostico y mejor tratamiento.

7.1. HTA renovascular

La estenosis de la arteria renal es una afeccién co-
mun, particularmente en aquellos pacientes mayores
con otra manifestacion de aterosclerosis, a diferencia
de la displasia fibromuscular observada predominan-
temente en mujeres jévenes.

La estenosis de la arteria renal puede presentarse
como un hallazgo casual o bien conducir a HTA, IC,
edema de pulmoén recurrente, deterioro de la funcién
renal, atrofia renal e insuficiencia renal. (30)

No todas las estenosis de la arteria renal son seve-
ras o clinicamente relevantes. Un punto para tener
en cuenta es sospechar su presencia (Tabla 9). Se jus-
tifica confirmar su diagndstico en los casos en los que
es posible una revascularizacién. La HTA refractaria
y el deterioro progresivo de la funcién renal son indi-
caciones de revascularizacion. (30)

7.2. Hiperaldosteronismo primario

En los tltimos 10 afnos, numerosas publicaciones co-
munican un sorprendente incremento en la prevalen-
cia de hiperaldosteronismo primario (HAP).

Una de las razones de las discrepancias entre las
series antiguas y las actuales radica en el hecho de
establecer si el nivel de potasemia se debe considerar
como punto de partida para el diagndstico. Para algu-
nos, la hipopotasemia espontanea o facilmente in-
ducible por diuréticos deberia ser el dato de sospe-
cha; para otros, este paso deberia obviarse debido a
que demostraron normopotasemia en mas del 50% de
los pacientes con HAP probado. (31-34)

Otros de los indicadores de sospecha son la HTA
refractaria (32) y el hallazgo en forma casual de una
masa suprarrenal (incidentaloma).

Para la confirmacién del diagnéstico se aconseja
evaluar la suspensién de drogas antihipertensivas,
especialmente betabloqueantes (BB), efectuar el
dosaje de la actividad de la renina plasmatica (ARP),
aldosterona plasmatica y en orina de 24 horas con
ingesta elevada de sodio, utilizar el cociente aldos-
terona / ARP, (34) evaluar la necesidad de realizar la
prueba de supresién con fludrocortisona o con solu-
cion salina y, para localizar el tumor, solicitar estu-
dios por imagenes (tomografia axial computarizada o
resonancia magnética nuclear) y en algunos casos rea-
lizar un cateterismo venoso suprarrenal.

7.3. Feocromocitoma

Los sintomas y los signos son variados. Su sinto-
matologia a menudo es desconcertante y el tumor
puede simular una variedad de condiciones clinicas
que conducen a diagnésticos erréneos. Hallazgos cli-
nicos como cefalea, sudoracién, arritmias y palidez
durante episodios hipertensivos son altamente suges-
tivos de feocromocitoma. (35)

La HTA sostenida o paroxistica es el signo clinico
mas frecuente. La HTA permanente puede ser aisla-
da o presentar crisis paroxisticas sobreagregadas; ésta
es la forma de presentacién méas comun. Estos tumo-
res también pueden presentarse rara vez con hipo-
tension, particularmente con hipotension postural o
con episodios alternantes de HTA o hipotensién.

Las triadas de HTA, cefalea y sudoracién o de
taquicardia, cefalea y sudoracion obligan a descartar
la presencia de feocromocitoma.
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Tabla 9. Indicadores de sospecha de HTA secundaria

Indicadores de sospecha Confirmacion diagnéstica
(Derivacion al especialista)
Enfermedad renal - Nocturia - Ecografia renal
parenquimatosa - Edema - Biopsia renal
- Aumento de creatinina
- Proteinuria
- Hematuria

- Sedimento urinario patolégico

HTA renovascular - HTA nivel 3 con IR progresiva - Eco-Doppler de arterias renales
- HTA refractaria - Angiorresonancia

- HTA con aumento de creatinina luego de los - Radiorrenograma con captopril
IECA o ARA I - Angiografia renal

- Edema agudo de pulmon recurrente
- Soplo abdominal

- Enfermedad vascular periférica

- Pérdida del control de la PA

Hiperaldosteronismo - Hipopotasemia esponténea - Actividad de la renina plasmatica (ARP)
primario - Hipopotasemia inducible con diuréticos - Aldosterona plasmatica y urinaria
- HTA refractaria - Cociente aldosterona / ARP
- Hallazgo casual de una masa suprarrenal - Prueba de supresién con fludrocortisona o
(Incidentaloma) con solucién salina

- Tomografia axial computarizada (TAC)
- Resonancia magnética nuclear (RMN)
- Aldosterona en venas suprarrenales

Feocromocitoma - HTA con triada clinica: - Catecolaminas urinarias (noradrenalina-adrenalina)
Palpitaciones y plasmaticas
Cefalea - Acido Vainillinmandélico (AVM)
Sudoracién - Metanefrinas urinarias y plasmaticas
- TAC o RMN
- Centellografia
Sindrome de Cushing - Obesidad - Cortisol libre urinario
- Estrias - Prueba de dexametasona
- Debilidad muscular - TAC o RMN
- Edema

- Hiperglucemia

Hipertiroidismo e - Taquicardia, pérdida de peso, ansiedad -T4
hipotiroidismo - Aumento de peso, fatiga - Tirotrofina (TSH)
- Ecografia, centellografia
Apnea del suefno - Ronquidos, suefio interrumpido - Polisomnografia
- Somnolencia diurna - Oximetrfa nocturna
- Cefalea matinal
- Obesidad
Coartacién de la aorta - Asimetria en los pulsos periféricos - Radiografia de torax, ecocardiografia
- TAC o RMN
- Angiografia

Otros signos y sintomas que se presentan con fre- do aparecen sintomas inusuales relacionados con au-
cuencia variable son dolor retroesternal, palpitaciones, = mentos paroxisticos de la PA durante procedimientos
nerviosismo, temblor, nduseas, debilidad, dolor abdo-  diagnésticos (endoscopia o uso de sustancias de con-
minal, cuadros psiquiatricos, pérdida de peso, diabetes  traste), anestesia (durante la fase de induccién) o in-
o curva de tolerancia a la glucosa patoldgica, alteracio-  gestién de comidas o bebidas que contienen tiramina
nes visuales. Debe sospecharse feocromocitoma cuan-  (ciertos quesos, vinos, banana y chocolate).
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El feocromocitoma también puede ser desencade-
nado por el embarazo, asociarse con el sindrome de
Cushing o formar parte de sindromes hereditarios.

Muchos pacientes son asintomaticos o tienen sig-
nos y sintomas tan discretos que pueden pasar
inadvertidos con consecuencias irreparables.

Ante la presuncion clinica de feocromocitoma se
debe derivar al especialista para la confirmacién
bioquimica, la localizacién anatémica y la eleccion te-
rapéutica del o los tumores funcionantes.

Se sugiere el estudio de los familiares del paciente
ante la posibilidad de un cuadro de neoplasias
endocrinas multiples.

7.4. Apnea del suefio

Las alteraciones respiratorias del sueno son trastor-
nos que abarcan desde el ronquido primario hasta el
sindrome de apnea del sueno. Existe asociacién docu-
mentada entre estos trastornos, la enfermedad hi-
pertensiva y el aumento de riesgo cardiovascular y
cerebrovascular. A pesar de ello, la mayoria de estos
trastornos son subdiagnosticados. (36, 37)

Entre los principales signos y sintomas asociados
encontramos: ronquido, sueno fragmentado, somno-
lencia diurna y cefaleas matinales. La presencia de
los dos primeros, sobre todo en un paciente con obesi-
dad, nos obliga a descartar el diagnéstico.

El patrén oro del diagnéstico es el estudio poli-
somnogréafico con registros de flujo aéreo, movimien-
tos toracoabdominales y oximetria. (38)

8. Seguimiento clinico

La frecuencia de los controles clinicos, tanto en la eta-
pa de diagndstico como luego de iniciar un tratamien-
to, dependera del nivel de PA y de la adherencia al
tratamiento. Las indicaciones actuales se resumen en
la Tabla 10. (1)

TRATAMIENTO

Objetivos del tratamiento antihipertensivo.
Reglas generales en hipertensos esenciales no
complicados

Al indicar el tratamiento antihipertensivo se debera
procurar el logro de los siguientes objetivos:

— Reducir la morbimortalidad cardiovascular con
buena calidad de vida.

— Reducir el riesgo cardiovascular global, redu-
ciendo el impacto de otros FR aunque no ten-
gan impacto directo sobre la PA, por ejemplo,
tabaquismo.

— Las metas ideales son reducir la PA a < 120/80
mm Hg, logrando al menos < 140/90 mm Hg en
todos los pacientes, (39) < 130/80 mm Hg en dia-
béticos, (40) coronarios y pacientes con anteceden-
tes de accidente cerebrovascular (ACV); (41) en en-
fermedad renal crénica con disminucion del filtra-

Tabla 10. Frecuencia recomendada para los controles clinicos
(clase 1, nivel de evidencia C)

Sin tratamiento Con tratamiento

(diagnéstico)

PA Optima y normal Cada dos afnos Cada 4-6 meses

PA Limitrofe Cada afio Cada 3-6 meses
HTA nivel 1 Cada mes Cada 2-3 meses
HTA nivel 2 7-15 dias Cada 1-2 meses
HTA nivel 3 0-72 horas Cada 7-15 dias

do glomerular o proteinuria > 1 g/dia la PA objeti-
vo es < 125/75 mm Hg. (42)

— No se deberia descender la PAD por debajo de 75
mm Hg en pacientes coronarios, ya que se ha
descripto un aumento del riesgo de agravamiento
de la enfermedad. (43, 44) Se ha observado un au-
mento mayor del riesgo en pacientes fumadores. (45)

— Luego de los 50 anos, la meta principal es alcanzar
la normalidad de la PAS por su mayor efecto pre-
ventivo. (3)

— En HTA sist6lica aislada o sistélica predominante
se debe procurar alcanzar valores lo mas cercanos
posibles a 140 mm Hg. (2)

— Todo descenso de la PA implica una reduccién pro-
porcional del riesgo cardiovascular. (2, 3)

Indicaciones para iniciar el tratamiento
antihipertensivo

Laindicacién del tratamiento antihipertensivo requie-
re que previamente se establezca el riesgo cardio-
vascular global del paciente (Tabla 8, del apartado
“Diagnoéstico del paciente hipertenso”). De acuerdo
con dicha estratificacién se recomienda (Figura 1):

Clase I, nivel de evidencia C

— Cambios en el estilo de vida y correccién de FR en
todos los pacientes.

— Indicar tratamiento farmacolégico en pacientes con
PA limitrofe, HTA nivel 1 y 2 con riesgo alto o muy
alto. (7, 46-48)

— En pacientes con HTA nivel 3 se debe iniciar tra-
tamiento farmacoldgico previo a la estratificacion
de riesgo.

TRATAMIENTO NO FARMACOLOGICO DE LA
HIPERTENSION ARTERIAL: CAMBIOS DEL ESTILO
DE VIDA

Los cambios en el estilo de vida constituyen un pilar
fundamental del tratamiento del paciente hipertenso
y deben ser indicados y su cumplimiento eficien-
temente controlado en todos los pacientes con esta
enfermedad con independencia de la forma de pre-
sentacién o su probable etiologia. Las principales
medidas recomendadas se resumen en la Tabla 1.
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Evaluar FR, DOB,
Diabetes, CCA

Cambios de estilo de vida
Correccién de FR

Estratificar el riesgo global

4

Muy alto/ Alto

! ! l

Comenzar Control de laPA 'y Control de laPA'y
tratamiento FR a los 3 meses FR a los 3-6 meses
farmacolégico

Moderado Bajo

PA 140-159/90-99
mm Hg
Considerar TF

PA2140/90 mm Hg
Comenzar TF

PA <140/90 mm Hg
Continuar control

PA <140/90 mm Hg
Continuar control

Fig. 1. Indicacion de tratamiento antihipertensivo en pacientes con
HTA esencial no complicada.

1. Restriccion calorica

La alteracién modificable mas importante que pre-
dispone a la HTA es el sobrepeso, por lo cual todos los
pacientes hipertensos que lo padecen deben ser so-
metidos a una dieta hipocalérica asociada con activi-
dad fisica aerdbica. (49, 50) Los actuales datos de re-
ferencia indican que el IMC ideal o saludable debe
estar entre 18,5 y 24,9 kg/m? a cualquier edad, con
una circunferencia abdominal < 102 cm en hombres
y < 88 cm en mujeres. (50)

Cuando se evaluian los resultados terapéuticos, hay
que tener en cuenta que reducciones leves del peso,
aun sin llegar al peso ideal, producen una reducciéon
de la PA til como medida preventiva, ya que por cada
kilo de descenso de peso se observa una reduccion de
1 mm Hg de la PAS tanto en hipertensos como en
normotensos y el descenso es mayor a mayor grado de
sobrepeso inicial. (51)

2. Restriccion del consumo de sodio
El efecto hipotensor de la restriccion en el consumo
de sodio (Na) varia de un individuo a otro, con depen-
dencia de la presencia de los diferentes grados de “sen-
sibilidad a la sal”. (52) Se recomienda reducir el con-
tenido de Na en la dieta a < 5,5 g NaCl diarios (equi-
valentes a 2,2 g Na/dia). (563-55)

Los pacientes que mas se benefician con la restric-
cion de Na son los mayores de 50 anos, los diabéticos,
los que tienen sobrepeso u obesidad y los hipertensos

Tabla 1. Cambios en el estilo de vida con eficacia antihipertensiva
o reduccion del riesgo cardiovascular

Control del peso corporal (clase I, nivel de evidencia A)

- Mantener IMC entre 18 y 25 kg/m?

- Mantener perimetro de cintura < 102 cm en hombres y
< 88 cm en mujeres

- Dieta adecuada rica en frutas, verduras y lacteos descremados

Reducciéon del consumo de sodio (clase I, nivel de evidencia A)
- Mantener dieta hiposddica con una ingesta equivalente a
< 5,5 g de cloruro de sodio (sal comun) diarios

Aumento del consumo de potasio (clase I, nivel de evidencia B)
- 4-5 g diarios en alimentos. No se recomienda la utilizacién de
suplementos de potasio

Dieta DASH (clase I, nivel de evidencia A)

Actividad fisica aerébica periddica (clase I, nivel de evidencia A)
- Caminatas sostenidas de 30-45 minutos, 4 a 6 veces por
semana

Supresion del tabaquismo (clase I, nivel de evidencia A)

Disminucion de la ingesta de alcohol (clase I, nivel de evidencia B)

- 30 ml de etanol diarios (equivalente a 720 ml de cerveza, 300
ml de vino o0 60 ml de bebidas blancas). En mujeres y personas
delgadas, la ingesta debe ser < 50% de la indicada

- No promover el consumo de alcohol en abstemios

con deterioro de la funcién renal. (562) El efecto hi-
potensor de la dieta hiposddica es tanto mayor cuanto
mayor es la HTA.

El 75% del sodio que se consume proviene de ali-
mentos procesados industrialmente. Como es dificil
detectar la concentracion de sal por el gusto, es con-
veniente recomendar al hipertenso evitar el consumo
de estos alimentos y brindarle una amplia informa-
cién al respecto. (56)

La accion hipotensora de la dieta hiposédica tie-
ne un efecto sinérgico con la acciéon de los medica-
mentos antihipertensivos y no hay contraindicacio-
nes para su asociaciéon con cualquiera de las clases
disponibles. (49, 55)

3. Suplemento de potasio

El incremento de la ingesta de potasio produce un
descenso de PA, que es superior en hipertensos que
en normotensos. (49, 55) La forma mas conveniente
para inducir un buen aporte de potasio es recomen-
dar una dieta a base de verduras y frutas (tomate,
papa, hinojo, banana, citricos, ciruela, melén, sandia)
asociada con una restriccion de la sal. (57) No se reco-
miendan los suplementos de potasio en comprimidos
como tratamiento antihipertensivo.

El aporte de potasio recomendado es de 4 a 5 g/dia;
debe ser menor en pacientes con diabetes, insuficien-
ciarenal crénica, IC, insuficiencia suprarrenal (55, 62)
y en aquellos medicados con IECA, ARA II, antiin-
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flamatorios no esteroides y diuréticos ahorradores de
potasio. (54)

4. Dieta DASH

Hay sélidas evidencias cientificas de que la dieta de-
nominada DASH (Dietary Approaches to Stop Hyper-
tension), compuesta principalmente por frutas, ver-
duras, cereales, lacteos descremados, acidos grasos
monoinsaturados, pescado, aves, nueces, y pobre en
acidos grasos saturados, carne roja, bebidas azucara-
das y dulces tiene per se un efecto hipotensor, inde-
pendientemente de la restriccion de sal y del descen-
so de peso. (59) Esta dieta produce un descenso pro-
medio de 5,5/3,5 mm Hg para la PAS/PAD, respecti-
vamente. El efecto hipotensor maximo se alcanza
aproximadamente a las dos semanas de implementada.
(60) La asociacién de la restriccién sédica a la dieta
DASH aumenta su efecto hipotensor. (61)

5. Otras recomendaciones dietéticas

Clase Il, nivel de evidencia B

— La dieta mediterranea (con predominio de frutas,
legumbres, pan, nueces, aceite de oliva y dosis
moderadas de vino tinto) tiene un efecto cardio-
protector asociado con cierto efecto hipotensor.
(62, 63)

- La administracién suplementaria de calcio y
magnesio puede inducir descensos leves de la PA.
(53,57, 64)

Clase I, nivel de evidencia C

— La dieta vegetariana produce un descenso leve de
la PA, dificil de evaluar en forma aislada, ya que
esta dieta implica un estilo de vida que induce a
un cuidado del peso, bajo consumo de alcohol y pre-
disposicion positiva a la actividad fisica. (59)

— Restriccién de alimentos con alta proporcién de
acidos grasos saturados e hidratos de carbono de
degradacién rapida. (65)

— Aumentar el consumo de proteinas vegetales, fi-
bras, 4cidos grasos monosaturados y acidos omega
3y 6.(66,67)

6. Ejercicio fisico
Se recomienda la realizacion de ejercicios fisicos
aerobicos por un minimo de 30 a 45 minutos la mayo-
ria de los dias de la semana. (68)
El ejercicio fisico continuo induce un descenso de 6-
7 mm Hg de la PA, tanto sist6lica como diastdlica. Su
efecto es independiente de la reduccion de peso. (69)
La realizacién de ejercicios es una medida impor-
tante para modificar otros FR y su practica habitual
puede ejercer un efecto favorable sobre otras medi-
das como el descenso de peso. (70)

7. Abandono del consumo de tabaco
La relacién entre el habito de fumar y el desarrollo o
agravamiento de la HTA no estda comprobada. Estu-

dios con MAPA muestran valores de PA més elevados
en los fumadores, (71) con mayor elevacion de la PAS
en hombres. (72) La interaccién HTA/tabaco cuadru-
plica el riesgo cardiovascular. (73)

Las estrategias para dejar de fumar incluyen medidas
no farmacolégicas y farmacolégicas (reemplazo de nicoti-
na con parches o chicles, bupropién); se ha comunicado
una eficacia de estas medidas de hasta el 25%. (74-76) La
vareniclina ha demostrado una efectividad mayor a la del
bupropién en estudios controlados. (77, 78)

8. Limitacion del consumo de alcohol

La ingesta de alcohol en cantidades mayores que las
recomendadas (Tabla 2) puede producir aumento de
la PA con predominio sist6lico y con mayor frecuencia
en mujeres. (79, 80)

Los beneficios de la reduccién en la ingesta alco-
hdlica son mas evidentes en bebedores de mas de 800
ml semanales y en mayores de 60 anos, mientras que
son menores en individuos que ingieren menos de 200
ml semanales. (81) En mujeres y personas delgadas,
la dosis maxima de alcohol no debe superar el 50% de
la indicada para los hombres. (82)

9. Técnicas alternativas

Diversos autores han senalado un efecto levemente
hipotensor de algunas técnicas cuyo fin es alcanzar la
relajacién corporal como la hiperventilacion, terapias
cognitivas de comportamiento, manejo del estrés, yoga,
biofeedback, etc. (83, 84) El efecto sobre la PA de es-
tas técnicas s6lo fue demostrado en fase aguda y se
desconoce su efectividad a largo plazo. Por otra parte,
el efecto hipotensor s6lo pudo comprobarse en com-
paracion con pacientes en los que no se indicé ningu-
na intervencién; no existen datos de estudios con
mayor poder estadistico que avalen la utilizacién re-
gular de estas técnicas.

10. Conclusiones

Las medidas higiénico-dietéticas deben ser implemen-
tadas en el tratamiento de todos los hipertensos, por
ser de bajo costo, no generar efectos colaterales inde-
seables y potenciar la medicacién antihipertensiva. El
efecto hipotensor de los cambios en el estilo de vida
sblo se sostiene si las medidas se mantienen a largo
plazo. Su suspension se acompana de un rapido incre-
mento de la PA.

Estas pautas de conducta deben recomendarse tam-
bién a las personas normotensas con carga genética
hipertensiva (p. €j., ambos padres menores de 60 anos
medicados por HTA).

TRATAMIENTO FARMACOLOGICO

Los diferentes metaanalisis y grandes estudios reali-
zados en los Ultimos anos coinciden en que el descen-
so de la PA debe considerarse la meta del tratamiento
farmacolégico de la HTA independientemente del far-
maco utilizado. (85-95)
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En la Figura 2 se indican los farmacos que deben
considerarse de primera eleccion para el tratamiento
de la HTA esencial no complicada.

Todos los farmacos senalados son eficaces en la
reduccién de la morbimortalidad cardiovascular cuan-
do son comparados contra placebo. Las comparacio-
nes entre drogas no han mostrado diferencias im-
portantes, aunque los calcioantagonistas (CA) mues-
tran una repetida tendencia a mayor reduccién de
ACV y menor poder preventivo de IC que otros far-
macos. (85, 86) Los diuréticos y los BB, sobre todo
cuando se utilizan en combinacién, pueden elevar el
riesgo de desarrollo de diabetes.

La eleccion del farmaco depende de varios facto-
res, entre los cuales la experiencia previa del pa-
ciente con otros farmacos antihipertensivos, el cos-
to del tratamiento y la presencia de comorbilidades

son elementos que deberan considerarse. (2) En to-
dos los casos en los que sea posible se recomienda
la utilizacion de farmacos de acciéon prolongada de
modo de asegurar el control de la PA durante las 24
horas con una sola toma diaria, lo cual favorece el
cumplimiento del tratamiento por parte del pacien-
te. (96, 97)

En la Tabla 2 se enumeran las indicaciones y las
contraindicaciones particulares de cada grupo de
farmacos.

La eleccidén de iniciar el tratamiento con monote-
rapia o combinaciones farmacoldgicas depende de los
valores de PA iniciales y de la presencia o ausencia de
DOB u otros FR. A mayores niveles iniciales de PA
(p. €j., 2 160/100 mm Hg) o ante la presencia de DOB
o multiples FR se recomienda la utilizacién de combi-
naciones farmacoldgicas en dosis bajas desde el inicio

Tabla 2. Indicaciones y contraindicaciones particulares de las principales clases de farmacos antihipertensivos. Modificado de ESH (2)

Tipo de farmaco

Condiciones que favorecen su uso

Contraindicaciones

Confirmadas Posibles

Diuréticos tiazidicos IC congestiva;
HTA en el anciano; HTA sistélica

aislada; HTA en raza negra

Diuréticos del asa Insuficiencia renal; insuficiencia

cardiaca congestiva
Diuréticos
antialdosterénicos

IC congestiva;
poslIAM

Gota Embarazo

Insuficiencia renal moderada
a grave

Hiperpotasemia; embarazo

Betabloqueantes

Calcioantagonistas
dihidropiridinicos

Calcioantagonistas no
dihidropiridinicos

Alfablogueantes

Inhibidores de la ECA

Antagonistas de los
receptores AT1 de la
angiotensina |l

Enfermedad coronaria; poslAM;
IC congestiva;

embarazo; taquiarritmias;
hipertensos hiperdindmicos

HTA en el anciano; HTA sistdlica
aislada; angor; enfermedad
vascular periférica; aterosclerosis
carotidea; embarazo

Angor; aterosclerosis carotidea;
taquicardia supraventricular

Hiperplasia prostatica benigna;
dislipidemia

IC congestiva;

disfuncion VI; poslIAM;

enfermedad coronaria aterosclerética,
nefropatia no diabética; nefropatia

diabética tipo 1; proteinuria

Nefropatia diabética tipo 2;
microalbuminuria del diabético;

proteinuria; HVI; tos secundaria a

uso de IECA

Asma bronquial

Blogueo AV de 2do o 3er grado
Angina vasoespastica

Diabetes tipo | no controlada

Blogueo AV de 2do o 3er grado;
IC congestiva

Hipotension ortostatica

Embarazo, hiperpotasemia

Embarazo, hiperpotasemia

Enfermedad vascular periférica;
intolerancia a la glucosa;
atletas o pacientes con
actividad fisica intensa; EPOC

Taquiarritmias; insuficiencia
cardfaca congestiva

Insuficiencia cardiaca
congestiva

Estenosis bilateral de la arteria
renal; depuracion de creatinina
< 20 ml/kg/min y/o
creatininemia > 5 mg/dl (1);
mujer joven en edad fértil

Estenosis bilateral de la arteria
renal; depuracion de creatinina
< 20 ml/kg/min y/o
creatininemia > 5 mg/dl (1);
mujer joven en edad fértil

(1) Solo pueden utilizarse bajo control nefrolégico estricto por el riesgo de hiperpotasemia y progresion de enfermedad vascular.
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del tratamiento como se senala en la Figura 2. (41,
98, 99)

En la Figura 3 se esquematiza la eleccion inicial
del tratamiento antihipertensivo entre monoterapia
y combinaciones y los pasos subsiguientes en caso de
que no se alcancen los objetivos terapéuticos requeri-
dos. La mayor parte de los estudios demuestran la
necesidad de utilizar dos o méas farmacos antihiper-
tensivos para alcanzar los objetivos.

Finalmente, en la Figura 4 se presentan un esque-
ma de tratamiento y probables combinaciones terapéu-
ticas basados en criterios fisiopatolégicos de las distin-
tas formas de presentacion de la HTA (diastdlica aisla-
da o predominante; sistélica aislada o predominante y
sistodiastoélica), modificaciéon del propuesto por la
British Hypertension Society en el ano 2003. (100)

Diuréticos (1) ‘ ’ IECA 0 ARATI ‘ ’ Calcioantagonistas ‘

t

HTA NO COMPLICADA
PRIMERA ELECCION

\

Betabloqueantes (1) (2) Combinaci far légicas en
dosis inicial baja (3)

Fig. 2. Antihipertensivos de primera eleccion en HTA esencial no
complicada.

(1) Los diuréticos tiazidicos y los BB deben utilizarse con precau-
cion en pacientes con diabetes o sindrome metabdlico (clase I,
nivel de evidencia A).

(2) La administracién de BB como monoterapia inicial es
controversial (clase Il, nivel de evidencia A).

(3) En pacientes con PAS > 160 y/o PAD = 100 mm Hg se reco-
mienda la utilizacion de asociaciones en el tratamiento inicial (cla-
se |, nivel de evidencia B).

Conceptos basicos sobre las diferentes familias
de farmacos

1. Diuréticos

Los diuréticos reducen la PA con efectividad compa-
rable a la de otros antihipertensivos. (89, 101-104) Sus
principales ventajas son la eficacia, el bajo costo y los
escasos efectos secundarios, (105) el efecto sinérgico
cuando se combinan con otros agentes antihiper-
tensivos (106, 107) y la particularidad de contrarres-
tar la retencién de sal y liquido que causan algunos
otros agentes. (108) El efecto sobre la PAS resulta
preponderante en poblaciones particulares, como los
ancianos. (109-112)

Desde el punto de vista conceptual, una tiazida (TZ)
es de eleccion habitual, generalmente en combinacién
con otros agentes antihipertensivos. (106, 107, 113)

Los efectos secundarios mas comunes relaciona-
dos con el tratamiento con diuréticos son las altera-
ciones hidroelectroliticas como la hipopotasemia y las
alteraciones metabdlicas como la hipercolesterolemia,
la hiperinsulinemia, la intolerancia a la glucosa y la
hiperuricemia, las cuales sélo se desarrollan luego de
un tratamiento prolongado. Pueden producir disfun-
cion sexual. La utilizacion de dosis bajas de estos
farmacos minimiza los efectos adversos senalados.
(103-105)

1.1. Diuréticos tiazidicos

Las TZ son las drogas utilizadas con mas frecuencia
en HTA. Se recomiendan como farmaco de primera
linea en el tratamiento de la HTA nivel 1 y 2, parti-
cularmente en poblacién de tercera edad. El efecto
de las TZ aumenta cuando se combina con una res-
triccion moderada de Na en la dieta. (108) Aun cuan-
do su estructura quimica y ciertas propiedades
farmacolégicas son diferentes de las de las TZ con-
vencionales, la clortalidona y la indapamida se in-
cluyen dentro de este grupo de farmacos. La in-

Fig. 3. Estrategia terapéutica en
HTA: monoterapia y terapia
combinada. (Modificado de
ESH.[2]).

v

Monodroga en
dosis baja

N

Misma Cambiar
droga en dosis droga en
mayor dosis baja

L

Combinar 2 o
3 drogas
dosis

Monodroga
aumento de

Considerar:
e Nivel de PA sin tratamiento

e Ausencia o presencia de DOB, FR

ELEGIR ENTRE
v

Terapia combinada en
dosis inicial baja

N

Misma Agregar 3°
combinacion en droga en
dosis mayor dosis baja

S~

Combinacién de 3 drogas o
dosis efectivas

SINO SE ALCANZA
OBJETIVO DE PA

SINO SE ALCANZA
OBJETIVO DE PA
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HTA sistélica aislada
o sistolica predominante

Fig. 4. Esquema terapéutico su-
gerido de acuerdo con la forma
de presentacion de la HTA. (Mo-
dificado de BHS 2003 [100]).

$ A: [ECA o ARA II. B: Betablo-
CoD queantes. C: Calcioantagonis-

HTA sistodiastélica o

diastélica predominante
Paso 1 ) Ao B* i
Paso 2 AoB*+CoD
Paso 3 AoB*+C+D
Paso 4 Agregar alfabloqueantes o espironolactona u
HTA otro diurético
resistente

tas. D: Diuréticos.

* La utilidad de los betablo-
gueantes como monoterapia
inicial en pacientes con HTA
esencial no complicada es
controversial y su indicacion
debe considerarse en cada caso
en particular; se recomienda su
utilizacién en poblaciones en
las que los beneficios de estos
farmacos estd comprobada.

dapamida en dosis bajas es una droga segura, espe-
cialmente en aquellos individuos que tienen trastor-
nos en los lipidos o intolerancia a la glucosa o bien
diabetes. (41, 106, 114, 115) La clortalidona se dife-
rencia de la hidroclorotiazida por su prolongada vida
media.

1.2. Diuréticos del asa

Los diuréticos del asa son diuréticos potentes aunque
sus efectos antihipertensivos no son superiores a los
de las TZ. Reducen grandes volimenes de agua y sal
en periodos cortos, por lo que se deben utilizar varias
veces en el dia para mantener este efecto. Los diuré-
ticos del asa estan indicados en pacientes con HTA
refractaria, HTA asociada con IC y en pacientes
hipertensos con insuficiencia renal crénica. (103, 104)
La droga maés representativa de este grupo es la
furosemida. La torasemida presenta una vida media
mayor y un metabolismo principalmente extrarrenal.
(101, 102)

1.3. Ahorradores de potasio

Se utilizan habitualmente en combinacién con TZ para
prevenir el desarrollo de hipopotasemia (triamtireno,
amilorida). En el hiperaldosteronismo primario y se-
cundario, la droga de eleccion es la espironolactona,
por su efecto antialdosterénico. También se puede
utilizar como tercera o cuarta droga en la HTA re-
fractaria. Deben utilizarse con precaucién en asocia-
cién con IECA o ARA II.

1.4. Indicaciones

Clase I, nivel de evidencia A

— HTA esencial no complicada (TZ).

— HTA sistélica aislada (TZ).

— HTA en ancianos (TZ).

— HTA asociada con IC (diuréticos del asa, espi-
ronolactona, TZ).

— HTA asociada con insuficiencia renal (diuréticos
del asa).

Clase I, nivel de evidencia B
— HTA refractaria (espironolactona, diuréticos del
asa).

2. Betabloqueantes

Los BB son drogas tutiles por sus propiedades an-
tiarritmicas, antiisquémicas y antihipertensivas. Méas
recientemente, demostraron que son capaces de re-
ducir la mortalidad y las internaciones por IC. (2, 3,
116, 117)

Farmacolégicamente, pueden clasificarse en no
selectivos, que bloquean en forma competitiva los re-
ceptores beta 1y beta 2 (propranolol) y selectivos, con
mayor afinidad por los beta 1, llamados habitualmen-
te cardioselectivos (atenolol, bisoprolol, metoprolol,
acebutolol). Esta selectividad disminuye cuando se
usan dosis altas. Algunos bloqueantes pueden, ade-
mas, inducir vasodilatacién, ya sea por bloqueo del
receptor alfa (carvedilol, labetalol), por agonismo par-
cial al receptor beta 2 (celiprolol-pindolol) o por me-
canismos independientes (nevibolol).

En la actualidad, el papel de los BB tradicionales
(particularmente el atenolol) en el tratamiento de la
HTA esencial no complicada es altamente contro-
versial y varios autores han senalado que no deberian
indicarse como farmacos de primera elecciéon en estos
pacientes. (118, 119) En individuos mayores de 60
anos, los BB reducen menos el riesgo cardiovascular
que las otras drogas. (53)

Los efectos adversos mas frecuentes de los BB son
astenia, adinamia, broncoespasmo (BB no selectivos),
disfuncién sexual, frialdad de miembros inferiores y
trastornos del sueno.

Indicaciones

Clase I, nivel de evidencia A

— HTA asociada con cardiopatia isquémica.
— HTA asociada con taquiarritmias.

— HTA asociada con IC.
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Clase I, nivel de evidencia C
— HTA asociada con jaqueca.
— HTA asociada con hiperdinamia.

Clase I, nivel de evidencia A
— HTA esencial no complicada.

3. Calcioantagonistas
Los CA constituyen una de las drogas de primera li-
nea en el tratamiento de la HTA. (2, 3)

Desde el punto de vista quimico, farmacolégico y
terapéutico, constituyen un grupo heterogéneo com-
prendido en dos principales subclases, dihidropi-
ridinicos (DHP) (nifedipina, amlodipina, nitrendipina,
felodipina, lacidipina, lercanidipina) y no dihidro-
piridinicos (NDHP) (fenilalquilaminas: verapamilo;
benzodiazepinas: diltiazem). (120) Deben preferirse
los CA con vida media larga ya sea plasmatica como la
amlodipina o en el receptor como la lercanidipina, o
formulaciones de accién prolongada como nifedipina
oros u otros. (121, 122) Los CA de accién corta pue-
den producir taquicardia refleja, aumento del volu-
men minuto y de los niveles plasmaticos de nora-
drenalina, (121) por lo que no se recomienda su utili-
zacion.

Tienen un efecto neutro sobre los lipidos plas-
maticos. (123-127) Los efectos adversos méas comunes
son cefalea, taquicardia, rubor facial y edema maleolar
y constipacién con el verapamilo. (128)

Indicaciones

Clase I, nivel de evidencia A

— HTA esencial no complicada. (2, 3, 53)

— HTA sistélica aislada en el anciano. (39, 89, 111,
129-131)

— HTA con angina de pecho estable. (132-134)

— HTA con enfermedad renal crénica sin proteinuria.
(53, 89, 94, 135)

— HTA con enfermedad carotidea. (136, 137)

Clase I, nivel de evidencia B
— HTA con taquiarritmias supraventriculares
(NDHP). (138-140)

Clase I, nivel de evidencia C
— HTA gestacional moderada a severa luego del pri-
mer trimestre del embarazo. (141-144)

Clase Il, nivel de evidencia B

— HTA posinfarto agudo de miocardio en pacientes
con contraindicaciones para la utilizacion de BB.
(145, 146)

— HTA con enfermedad renal créonica con proteinuria
(NDHP). (147)

— HTA secundaria a antiinflamatorios no esteroides
(148-151), inmunosupresores (152-154), eritropo-
yetina (151) y cocaina. (151, 155, 156)

4. Inhibidores de la enzima convertidora

de la angiotensina

Los IECA son ttiles en la HTA solos o combinados. Ex-
cepto por el enalaprilat, los IECA se prescriben por via
oral. La vida media plasmatica varia de acuerdo con el
compuesto. Algunos son convertidos en el higado y/o en
la mucosa intestinal en metabolitos activos. La elimina-
cion es renal y hepatica y varia segin la droga.

Son drogas nefroprotectoras, mejoran la funcién car-
diaca y regresan la HVI.

El efecto adverso més frecuente de los IECA es la
tos seca y en casos muy raros, insuficiencia renal. En
algunos pacientes (< 1%) pueden provocar angioe-
dema, lo cual obliga a la suspensién inmediata del tra-
tamiento. No afectan el metabolismo de los lipidos o
de los gltcidos.

Si bien no es una contraindicaciéon absoluta, no
deberia recomendarse la utilizacién de IECA en mu-
jeres en edad fértil, salvo explicacién clara del riesgo
ante un eventual embarazo.

Indicaciones

Clase I, nivel de evidencia A

— HTA esencial no complicada. (91, 92, 157-160)

— HTA esencial en pacientes de alto riesgo (p. €j.,
posinfarto agudo de miocardio). (46, 161-163)

— HTA esencial con enfermedad coronaria ateros-
clerética. (162, 326)

— HTA con IC congestiva. (164-166)

— HTA con HVI. (167)

— HTA con enfermedad renal crénica con proteinuria
o sin ella (con depuracién de creatinina > 20 mg/
kg/min y/o creatininemia < 5 mg/dl). (168, 169)

— HTA esencial en pacientes con diabetes mellitus
tipo 1. (169, 170)

Clase Il, nivel de evidencia B

— HTA con disfuncién ventricular izquierda asinto-
madtica. (171-174)

— HTA en pacientes con riesgo de desarrollar diabe-
tes. (175, 176)

Clase Ill, nivel de evidencia A
— HTA gestacional.

5. Antagonistas de los receptores AT1
de la angiotensina Il
Todos los farmacos de este grupo se administran por
via oral. Su metabolismo es predominantemente he-
patico y la excrecion tiene lugar principalmente por
via renal. Los ARA II se caracterizan por presentar
efectos adversos comparables a placebo y ser bien to-
lerados por la mayoria de los pacientes. (177, 178)
Son nefroprotectores y potentes regresores de la
hiperterofia ventricular izquierda.
En pacientes con HTA e IC, los efectos de los ARA
IT podrian variar de acuerdo con la poblacién conside-
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rada y seria mas evidente en pacientes con IC mas
avanzada o fraccién de eyeccion ventricular izquierda
mas comprometida (< 40%). (179-182)

Al igual que los IECA, no se recomienda su utili-
zacién en mujeres en edad fértil.

Indicaciones

Clase I, nivel de evidencia A

— HTA esencial no complicada. (177, 183, 184)

— HTA con IC congestiva. (179-182, 185)

— HTA con HVI. (88)

— HTA con enfermedad renal crénica con protei-
nuria o sin ésta (con depuracién de creatinina
> 20 mg/kg/min y/o creatininemia < 5 mg/dl).
(170, 186-189)

— HTA esencial en pacientes con diabetes mellitus
tipo 2. (170, 186, 187)

Clase I, nivel de evidencia A
— HTA en posinfarto agudo de miocardio con IC. (173,
174)

Clase Il, nivel de evidencia B
— HTA en pacientes con riesgo de desarrollar diabe-
tes. (190-194)

Clase lll, nivel de evidencia A
— HTA gestacional.

6. Otras drogas antihipertensivas
6.1. Antihipertensivos simpaticoliticos

6.1.1. Antagonistas alfa 1 adrenérgicos
(prazosin, doxazosin)
Son bloqueantes selectivos de los receptores alfa 1
postsinapticos. La inhibicién de liberacién de no-
radrenalina es responsable del fenémeno de “hipo-
tensién de primera dosis”, propia de estos farmacos.
Tienen efectos hipolipemiantes leves secunda-
rios a la mejoria en la sensibilidad a la insulina,
disminuyen el tono del musculo liso del cuello ve-
sical y de la préstata, con alivio de los sintomas de
prostatismo.

Indicaciones

Clase I, nivel de evidencia B
— HTA esencial asociada con hipertrofia benigna de
proéstata. (3)

Clase Il, nivel de evidencia B
— HTA asociada con dislipidemias. (3)

Clase lll, nivel de evidencia A
— HTA con IC.
— HTA en pacientes con hipotension ortostatica.

6.1.2. Drogas de accion central: agonistas alfa 2
presinapticos adrenérgicos (alfametildopa, clonidina)
De estos farmacos, sélo la alfametildopa contintia cum-
pliendo un papel importante en el tratamiento de la
HTA asociada con el embarazo. (3) Tienen frecuentes
efectos colaterales que han limitado su utilizacién en
la HTA esencial no complicada.

Indicaciones

Clase I, nivel de evidencia A
— HTA gestacional.

Clase I, nivel de evidencia C
— Como cuarta o quinta droga en pacientes con HTA
refractaria.

6.1.3. Drogas de accién central: antagonistas especificos
de los receptores imidazolicos (rilmenidina)

La rilmenidina es un farmaco de accién selectiva so-
bre los receptores imidazélicos que presenta un leve
efecto agonista alfa 1. En estudios comparativos, la
rilmenidina demostré un efecto hipotensor significa-
tivo asociado con efectos favorables sobre la reduc-
cién de la HVI y la microalbuminuria. Paralelamente,
presenta un perfil metabdlico favorable por su accién
sobre la resistencia a la insulina. (1, 195)

6.2. Vasodilatadores directos

Los farmacos mas representativos de este grupo son
la hidralazina, el nitroprusiato de sodio y la nitrogli-
cerina. Su utilidad esta limitada al uso en cuadros de
emergencias hipertensivas.

Indicaciones

Clase I, nivel de evidencia B
— Emergencias hipertensivas (nitroprusiato de sodio,
nitroglicerina). (23, 196-198)

Clase Il, nivel de evidencia B
— Emergencias hipertensivas del embarazo (hidra-
lazina). (23)

7. Combinaciones farmacolégicas

El inicio del tratamiento antihipertensivo puede ser
con una sola droga o bien directamente con una combi-
nacion en dosis bajas. (1-3, 199) La proporcién de pa-
cientes que requerira combinaciones farmacoldgicas
dependera en gran medida de los valores de PA inicia-
les. En el estudio ALLHAT, que incluyé principalmen-
te pacientes con HTA nivel 1, alrededor del 60% conti-
nuaba en tratamiento con monoterapia al finalizar el
seguimiento. (89) Por el contrario, en el estudio HOT,
en el que la mayor parte de los pacientes presentaba
HTA nivel 2-3 segtn la clasificacién de este Consenso,
sélo alrededor del 30% de los pacientes alcanzé los ob-
jetivos buscados con la utilizacién de monoterapia. (39)
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En individuos diabéticos o con diferentes grados de
compromiso renal, casi todos los pacientes requeriran
la utilizacién de dos o mas farmacos para alcanzar los
objetivos terapéuticos. (186, 187, 200).

La utilizacion de combinaciones farmacoldgicas
presenta la ventaja de permitir la accion sobre varios
mecanismos fisiopatolégicos probablemente involu-
crados en la génesis de la HTA al mismo tiempo, mien-
tras que minimiza la posibilidad de que se produzcan
efectos colaterales de los farmacos como consecuen-
cia de que las dosis utilizadas al combinar farmacos
habitualmente son menores que cuando se utilizan
como monoterapia. (2, 3) Hay casos en que uno de los
componentes de la asociacién disminuye los efectos
adversos de la otra droga; esto es deseable. Asi, los
IECA reducen la incidencia de hipopotasemia por
tiazidas y reducen los edemas por dihidropiridinas.

La disponibilidad de combinaciones fijas de farmacos
antihipertensivos (dos farmacos en un mismo compri-
mido) facilita el cumplimiento terapéutico. (201, 202)
En la Figura 5 se esquematizan las distintas combina-
ciones farmacoldgicas recomendadas. La combinacién
adecuada depende de la PA inicial, los FR o el DOB. (2,
3) La elecciéon mas habitual es un diurético con otra
droga. (199) Ya se encuentran disponibles combinacio-
nes de tres farmacos, tutiles en hipertensos nivel 3 o
bien en pacientes que ya vienen tratados con varias
drogas.

7.1. Combinaciones mas eficaces en la practica clinica
(1, 2, 200)

— Diurético + ahorradores de potasio

— BB + diurético

— IECA/ARA II + diurético

- IECA/ARATI + CA

Indicaciones

Clase I, nivel de evidencia B

— HTA esencial no complicada nivel 2 o 3.

— HTA esencial cuyos valores excedan en 20 mm Hg
la PAS y/o 10 mm Hgla PAD los valores considera-
dos como objetivo terapéutico (p. ej., HTA nivel 1
+ diabetes).

8. Uso de aspirina en pacientes hipertensos
Se recomienda un control adecuado de la PA cuando
se indica aspirina (AAS) en pacientes hipertensos.

8.1. Indicacidn de aspirina en el paciente
hipertenso

Clase I, nivel de evidencia A

— Prevencién secundaria: se recomienda la utilizacién
de dosis bajas (75-200 mg) de AAS en hipertensos
con enfermedad cardiovascular previa. (203)

— Prevencién primaria: se recomienda la utilizaciéon
de AAS en pacientes con alto riesgo de enferme-
dad cardiovascular. (2, 204)

Fig. 5. Combinaciones posibles de las principales clases de anti-
hipertensivos.

CA: CA dihidropiridinicos. DIU: Diuréticos.

Las lineas llenas expresan combinaciones farmacolédgicas recomen-
dadas. Las lineas punteadas expresan combinaciones farmacolégicas
con efectos controversiales o no recomendadas.

Clase Ill, nivel de evidencia B
— HTA esencial de riesgo moderado o bajo. (205, 206)

9. Uso de hipolipemiantes en pacientes
hipertensos

Las indicaciones de tratamiento hipolipemiante en
pacientes hipertensos no difieren de otras situacio-
nes clinicas y las metas de colesterol LDL deben ser
estimadas de acuerdo al riesgo global de cada pacien-
te. (207, 208)

La eficacia de las estatinas sobre la morbimor-
talidad cardiovascular en hipertensos fue evaluada
principalmente en dos estudios: ALLHAT (209) y
ASCOT-LLA. (210) Ninguno de los estudios informé
eventos adversos por interacciéon de antihipertensivos
y estatinas. Algunos expertos sugieren usar estatinas
en todo hipertenso de alto riesgo aunque su colesterol
total no esté elevado. Un analisis post-hoc del ASCOT
(211) mostré que los pacientes que recibieron la aso-
ciacién de atorvastatina con amlodipina/perindopril
tuvieron una reduccién del 27% de los eventos cardio-
vasculares totales en relacion con un 15% de los pa-
cientes tratados con atenolol/tiazidas + atorvastatina,
lo cual demuestra una mayor interaccién preventiva
estatinas - CA e IECA que estatinas - diuréticos y BB.

10. Interacciones farmacolégicas

de los antihipertensivos

Los pacientes hipertensos, sobre todo los ancianos,
con frecuencia presentan enfermedades concomitan-
tes, que requieren la administracion de varios medi-
camentos, lo que facilita la aparicién de interacciones.
(212) Asimismo, la falta de eficacia del tratamiento
antihipertensivo observado en un elevado porcentaje
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de pacientes puede deberse, entre otros factores, a
interacciones entre los antihipertensivos y otros
farmacos que reducen su eficacia. (3) La incidencia de
interacciones fluctia de un 3% para los pacientes que
toman pocos fAirmacos a méas del 20% para los que re-
ciben 10 o mas principios activos. (213) Aumenta con
el nimero de medicamentos administrados, con la
edad y la gravedad de la enfermedad de base. (214)
En relacién con pacientes hipertensos, se ha observa-
do que entre el 23% y el 48% recibe asociaciones po-
tencialmente peligrosas. (215)

Las interacciones farmacolégicas pueden clasi-
ficarse segtn diferentes criterios. Considerando su
relevancia clinica, resulta util clasificarlas segin
su mecanismo de produccién en farmacocinéticas
o farmacodinamicas, y por sus consecuencias en
aquellas de utilidad terapéutica (p. ej., asociacién
de antihipertensivos) o responsables de efectos ad-
versos.

En las Tablas 3 y 4 se enumeran las principales
interacciones farmacocinéticas (Tabla 3) y farmaco-
dindmicas (Tabla 4) que presentan relevancia clinica.

Tabla 3. Interacciones farmacocinéticas de los antihipertensivos con posible relevancia clinica

Farmaco Interaccion con Resultado

BB Inhibidores CYP450 (isoenzima CYP2D6) (*) Aumento del efecto antihipertensivo, bradicardia (216)
Digoxina Aumento de los valores de digoxina (212, 217)
Inhibidores de la proteasa Aumento del efecto antihipertensivo (218)
Inhibidores de la transcriptasa inversa

Dihidropiridinas Antifungicos azélicos Aumento del efecto antihipertensivo (212, 218-220)

Cimetidina

Inhibidores de la proteasa
Inhibidores de la transcriptasa inversa
Macrolidos

Jugo de pomelo

Fenitoina

Valproato

Teofilina

Ciclosporina

Jugo de pomelo

Midazolam

Triazolam

Digoxina

Ciclosporina

Inhibidores de la proteasa
Inhibidores de la transcriptasa inversa

Verapamilo, diltiazem

Captopril (**) Digoxina

Cimetidina

Antifungicos azélicos

Jugo de pomelo (10) (A)

Inhibidores de la proteasa
Inhibidores de la transcriptasa inversa
Ciclosporina

Rifampicina

Fenobarbital

Losartan (***)

Valsartan Litio
Telmisartan Digoxina
Warfarina

Aumento del efecto anticonvulsivante (221)

Aumento de los niveles de teofilina (221)
Aumento de los niveles de ciclosporina (212, 222)

Aumento de los niveles de CA
Aumento del efecto de benzodiazepinas (212, 223)

Aumento de los valores de digoxina y ciclosporina
Aumento del efecto antihipertensivo (218, 224)

Aumento de los valores de digoxina (225)

Disminucién del efecto antihipertensivo (212, 226-228)

Aumento del efecto antihipertensivo (218)

Disminucién de la excrecion de ciclosporina (229)
Disminuye la duracion del efecto del losartéan (230, 231)

Aumento de la toxicidad del litio (un caso)

Aumento de los valores de la digoxina
Disminucion de los valores de warfarina (232)

(*) Amiodarona, antidepresivos (inhibidores de la recaptacion de serotonina), haloperidol, inhibidores de la proteasa. Considerar administracién concomi-
tante de antihipertensivos con bebidas y hierbas medicinales (pomelo, hipérico) que actian con CYP450. (**) Los IECA no son sustrato de CYP450. (212)
(***) Los ARA Il tienen diferente afinidad por CYP450 con distinto porcentaje de efectos colaterales (mayores con losartan e irbesartan). (226) El telmisartan
y el olmesartan no son sustrato de la CYP450 por lo que no existe riesgo de interaccion por esta via. (212)
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Tabla 4. Interacciones farmacodinamicas de los antihipertensivos con posible relevancia clinica (a)

Farmaco Interaccioén con

Anestésicos
Antipsicoticos
Ansioliticos
Antidepresivos triciclicos
Anticonceptivos
Glucocorticoides
Ciclosporina

Antihipertensivos en general

Resultado

Aumento del efecto antihipertensivo (212) (*)

Disminuye el efecto antihipertensivo (212)

Vasoconstrictores. Simpaticomiméticos (b)

AINE (**) (233-235)

Glucocorticoides
Anfotericina

Diuréticos tiazidicos

[traconazol
Litio
IECA o ARA Il Diuréticos ahorradores de potasio
IECA Hipoglucemiantes orales
Litio
Alfabloqueantes Sildenafil
BB Efedrina. Adrenalina

Hipopotasemia (236, 237)

Toxicidad por litio (236)
Hiperpotasemia (3)

Aumento del efecto hipoglucemiante (238, 239)
Toxicidad por litio (240)

Hipotensién ortostética (241)

Elevacion de la PA (242)

AINE: Antiinflamatorios no esteroides. (a) No se incluyen las interacciones sinérgicas entre antihipertensivos. (b) Gotas nasales. Anorexigenos. (*) Indepen-
dientemente de la clase de antihipertensivos, hay sustancias que favorecen el descenso de la PA y otras que favorecen su ascenso. (**) AINE. Pueden
aumentar la PA. No parecen afectar a los CA y hay informes contradictorios con ARA II.

POBLACIONES ESPECIALES

Hipertensién en la infancia y adolescencia

Los niveles de PA en los primeros anos de la vida y la

historia familiar de HTA son los principales pre-

dictores de HTA en la edad adulta. (243) La prevalen-
cia de HTA en ninos se estima en el 1-3% y en adoles-

centes sanos es de aproximadamente del 4,5%. (244,

245) La PA aumenta a medida que el nino crece y la

HTA se define en base a los percentiles de PA para

sexo, edad y talla segtin tablas (véanse Anexos).

— PA normal: cuando la PA sistélica y diastdlica es
menor al percentil (PC) 90 para edad, sexo y talla.

— PreHTA: cuando el promedio de PA sistélicas y/o
diastélicas es > PC 90 pero < PC 95, en tres o méas
ocasiones.

— HTA: cuando el promedio de PA sistélicas y/o
diastélicas es > PC 95 para sexo, edad y talla en
tres o més ocasiones.

— HTA estadio 1: PA entre el percentil 95 y el
percentil 99 + 5 mm Hg.

— HTA estadio 2: PA > percentil 99 + 5 mm Hg.
Cuando la PA es > percentil 95 y normal fuera del

consultorio, se define la HTA de guardapolvo blanco.

Para su confirmacion se requiere el uso de MAPA.
Todos los ninos deben tener medida su PA. La téc-

nica para la medicién de la PA en pediatria es igual a

la de los adultos, pero se requiere contar con mangos

adecuados para el tamano del brazo del nino.
Existen FR para el desarrollo de HTA, entre ellos:
historia familiar de HTA, enfermedades cardiovas-

culares, bajo peso al nacimiento, obesidad, disli-
pidemia, diabetes mellitus, insulino-rresistencia, ta-
baquismo, nivel socioeconémico y enfermedades con
mayor riesgo de HTA a largo plazo (coartacién de la
aorta corregida, sindrome urémico hemolitico, nefro-
patia por reflujo, historia familiar de feocromocitoma).
(246-248)

Debe considerarse la posibilidad de que algtn tras-
torno subyacente sea la causa de la HTA.

El examen fisico debe incluir la medicién del peso
y la talla, asi como la determinacion de los percentiles
correspondientes. También debe calcularse el IMC dada
la fuerte asociacién de la HTA con la obesidad. La PA
debe medirse en los cuatro miembros con el fin de des-
cartar coartacién de la aorta.

Estudios diagnésticos: la cantidad de estudios de
laboratorio se basa sobre la edad del nino, los antece-
dentes personales, la historia familiar y los hallazgos
en el examen fisico. La monitorizacién ambulatoria
de la PA permite descartar HTA de guardapolvo blan-
co, que puede presentarse en hasta el 45% de los ado-
lescentes. (249, 250)

En caso de confirmar la HTA del paciente, los es-
tudios complementarios de laboratorio son: hemogra-
ma, urea, glucemia, creatinina, acido drico, ionograma
plasmatico y urinario, renina plasmatica, orina com-
pleta, lipidos, ecografia renal. Para descartar compro-
miso de 6rgano blanco: ECG y ecocardiograma, micro-
albuminuria, fondo de ojo. De acuerdo con los hallaz-
gos clinicos y de laboratorio, se seguira con estudios
de mayor complejidad: centellograma renal con DMSA
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y/o radiorrenograma con DTPA poscaptopril o eco-
Doppler de arterias renales o angiorresonancia o
arteriografia para descartar enfermedad renovascular,
catecolaminas y acido vainillinmandélico para descar-
tar feocromocitoma, hormonas tiroideas y esteroides
urinarios para excluir causas endocrinolégicas.

El tratamiento no farmacolégico, basado principal-
mente sobre cambios del estilo de vida, incluye dismi-
nucién del peso cuando esté indicado, medidas dieté-
ticas, como incorporaciéon de verduras y frutas, lac-
teos descremados y disminucion de la ingesta de sal,
actividad fisica regular y restriccién del sedentarismo,
evitar el tabaquismo, el consumo de alcohol y las dro-
gas. (251-255)

El tratamiento farmacolégico debe iniciarse ante
la falta de respuesta al tratamiento no farmacolégico,
en pacientes con HTA primaria no obesos, cuando hay
compromiso de 6rgano blanco y en pacientes con HTA
secundaria. Se utilizan las mismas drogas que en los
adultos, en las dosis recomendadas. (256-260) Se de-
ben usar con precaucién los IECA y ARA II en muje-
res jévenes en edad fértil, por el riesgo de embarazo y
de malformaciones congénitas asociadas. No se reco-
mienda el uso de BB y diuréticos en deportistas.

Recomendaciones

Clase I, nivel de evidencia A

— Medicion de la PA en todos los ninos y adolescentes.

— Definir HTA con valores de PA > percentil 95 para
edad, sexo y talla en tres ocasiones.

— Derivar a un especialista para la confirmacién
diagnéstica y tratamiento.

— MAPA para descartar HTA de guardapolvo blanco
en todos los nifios y adolescentes.

— Tratamiento farmacolégico del hipertenso esencial
no obeso cuando no hay respuesta a cambios en el
estilo de vida y de la HTA secundaria.

— Las drogas antihipertensivas en dosis adecuadas
son seguras y eficaces.

Clase I, nivel de evidencia B
— Microalbuminuria, ecocardiograma y fondo de ojo
para evaluar compromiso de 6rgano blanco.

Hipertension y embarazo

La HTA durante el embarazo es una complicacién que
ocurre en el 5% a 10% en la poblacion general y llega
al 30% en las pacientes de alto riesgo.

Se consideran pacientes de alto riesgo a las
primiparas, fundamentalmente las adolescentes, edad
materna avanzada, cambio de pareja, intervalo pro-
longado entre embarazos, bajo nivel socioeconémico,
aquellas con antecedentes de preeclampsia antes de
las 30 semanas, HTA croénica, diabetes, insuficiencia
renal, embarazo gemelar, enfermedades autoinmunes,
isoinmunizaciéon Rh y obesidad.

La HTA inducida por el embarazo se define por
una PA > 140/90 mm Hg en dos o més registros sepa-

rados por un intervalo de 4 horas. La proteinuria en
el embarazo se define por una excrecién urinaria >
0,3 g/24 horas.

La clasificacién la divide en HTA crénica (HTA
antes de las 20 semanas), HTA gestacional (HTA des-
pués de las 20 semanas sin proteinuria), preeclampsia
(HTA gestacional con proteinuria) y preeclampsia
sobreimpuesta (HTA croénica con proteinuria). Cada
condicién tiene una evolucién y un pronéstico dife-
rentes. (261-267)

Los examenes de laboratorio en toda paciente em-
barazada con HTA croénica o de alto riesgo de desarro-
llar HTA durante el embarazo comprenden: hema-
tocrito, glucemia, creatinina, acido urico, hepato-gra-
ma, ionograma sanguineo y proteinuria de 24 horas.

La periodicidad de los pedidos dependera de la edad
gestacional y del cuadro clinico de la paciente. En la
Tabla 1 se detalla el significado de las alteraciones en
el laboratorio de la embarazada hipertensa. (268)

En las pacientes de alto riesgo se requiere un con-
trol clinico méas seguido, dado que un alto porcentaje
de ellas podra presentar HTA al final de su embarazo.

El tratamiento farmacolégico se inicia cuando la
paciente presenta en consultorio varios registros de
PA sistoélica y diastdlica igual o mayores de 150 mm
Hg y 100 mm Hg, respectivamente. El objetivo del
tratamiento debe ser una PA sistélica por debajo de
140 mm Hg y mayor de 120 mm Hg y una PA diastdlica
por debajo de 90 mm Hg y por encima de 80 mm Hg.
Es fundamental evitar el descenso brusco de la PA.

La alfametildopa es la droga de primera eleccién,
por su eficacia terapéutica y su seguridad, documen-
tadas en numerosos estudios con seguimiento de los
hijos de las pacientes recibieron esta droga. La dosis
indicada es de entre 250 mg y 2 g/dia.

En el caso de que no podamos usar alfametildopa,
los BB como el labetalol, el atenolol, el metoprolol
pueden ser drogas alternativas. La dosis de atenolol y
de metoprolol oscila entre 25 y 100 mg/dia y la de
labetalol entre 200 y 1.200 mg/dia. No se recomienda
utilizar dosis mas altas, dado que en ese caso se pue-
den observar efectos adversos, particularmente
bradicardia fetal.

Tabla 1. Hallazgos del laboratorio en la embarazada hipertensa

Valor hallado Interpretacion

Hematocrito > 36% Hemoconcentracion
Creatinina > 0,8 mg/dl Deterioro renal
Acido Urico > 4,5 mg/dl Peor prondstico
Proteinuria > 300 mg/24 h Peor pronéstico
TGO/TGP > 70 U/L Deterioro hepético
Plaguetas < 100.000 mm? Dafo endotelial
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Dentro de los CA, la droga con la que hay mayor
experiencia es la nifedipina de accién prolongada por
via oral. La dosis sugerida oscila entre 20 y 60 mg/dia.
Nunca debe administrarse en forma sublingual.

Los IECA y los ARA II estan totalmente contrain-
dicados en cualquier periodo del embarazo por las gra-
ves alteraciones que pueden producir en el feto. (275)

Con respecto a las drogas antihipertensivas que se
utilizan durante el embarazo, en lo que respecta al
efecto de clase, lo que esta demostrado con una droga
en estudios experimentales y en ensayos clinicos con-
trolados no implica el mismo beneficio en eficacia y
fundamentalmente en seguridad con otra droga.

Si la paciente tiene una HTA crénica nivel 2-3, se
sugiere continuar con el tratamiento y la droga de elec-
ci6on es la alfametildopa. En cambio, si tiene una HTA
crénica nivel 1 se sugiere suspender el tratamiento
farmacolégico y reanudarlo cuando la PA sea > 150/
100 mm Hg. (269-271)

Toda paciente debe ser internada cuando presen-
te eclampsia, sindrome HELLP (hemolysis, elevated
Liver enzymes and low platelets count), HTA nivel 3,
HTA nivel 2 que no responde al tratamiento, pro-
teinuria> 1 g, retardo del crecimiento e incumplimien-
to de tratamiento.

En caso de que la paciente presente preeclampsia
grave y una edad gestacional por debajo de 36 sema-
nas, debe ser derivada en forma oportuna a un centro
de alta complejidad con respaldo neonatolégico y apo-
yo materno.

Los siguientes casos son motivos para terminar la
gestaciéon: eclampsia, HTA no controlada, pree-
clampsia grave con deterioro progresivo de la funcién
renal, hepatica y cardiaca, retardo del crecimiento
intrauterino con alteracion de la vitalidad fetal y/o
Doppler patolégico.

Una vez finalizado el embarazo y durante la lactan-
cia, generalmente la PA se normaliza, pero en el caso
de que continte elevada se podra continuar con
alfametildopa en la dosis indicada para mantener la
PA por debajo de 140/90 mm Hg.

En cuanto a las pacientes en edad fértil con hiper-
tension arterial que desean embarazarse hay que te-
ner en cuenta la gravedad de la HTA, si hay compro-
miso de DOB y descartar una causa secundaria de
HTA, fundamentalmente aldosteronismo primario,
HTA renovascular y feocromocitoma.

Es muy importante en estas pacientes no utilizar
IECA o ARAII para tratar su HTA antes del embara-
zo, dado que podrian quedar embarazadas, no adver-
tirlo a tiempo y consultar en forma tardia, con las gra-
ves consecuencias que pueden provocar estas drogas
en el feto.

Preeclampsia y eventos cardiovasculares

En los tltimos anos se publicaron trabajos que de-
muestran que las pacientes que presentaron pree-
clampsia 20 anos antes tienen un alto riesgo de pre-
sentar un evento cardiovascular en el futuro. Este ries-

go esta incrementado entre 5y 7 veces y es similar al
hecho de que la paciente tenga antecedentes de HTA
o tabaquismo.

Por lo tanto, se deberia preguntar en forma siste-
matica a una mujer si presenté HTA en alguno de sus
embarazos, dado que aumenta el riesgo de presentar
un evento cardiovascular. (272-274)

Recomendaciones

Clase I, nivel de evidencia A

— Control clinico méas seguido en pacientes de alto
riesgo.

— Confirmado el diagnéstico, solicitar: hema-
tocrito, glucemia, creatinina, 4cido urico, hepa-
tograma, ionograma sanguineo y proteinuria de
24 horas.

— Alfametildopa: es la droga de primera eleccién.

— Los BB son drogas de segunda eleccién.

Clase 1, nivel de evidencia C

— Iniciar tratamiento farmacolégico con PA > 150/
100 mm Hg.

— Evitar un descenso brusco de la PA.

— Internar a las pacientes con eclampsia, sindrome
HELLP, HTA nivel 3, HTA nivel 2 que no respon-
de al tratamiento, proteinuria > 1 g, retardo del
crecimiento e incumplimiento de tratamiento.

— Derivar a las pacientes con preeclampsia grave y
una edad gestacional por debajo de 36 semanas a
un centro de alta complejidad con respaldo neo-
natolégico y apoyo materno.

— Interrumpir la gestacion en pacientes con: eclamp-
sia, HTA no controlada, preeclampsia grave con
deterioro progresivo de la funcion renal, hepatica
y cardiaca, retardo del crecimiento intrauterino con
alteracion de la vitalidad fetal y/o Doppler patol6-

gico.

Clase Ill, nivel de evidencia A
— Los IECA y los ARA II estan totalmente con-
traindicados en cualquier periodo del embarazo.

Hipertensién y menopausia

La menopausia incrementa el riesgo cardiovascular
en la mujer, y de estar presente, la HTA aumenta el
riesgo de complicaciones y la morbimortalidad
equiparandolo a hombres de igual edad. (276, 277)

La prevalencia de HTA es significativamente mas
elevada en la mujer posmenopausica que en la pe-
rimenopausica o premenopausica, aun cuando se co-
rrija por edad y masa corporal. (1, 2, 277)

La mujer menopausica desarrolla enfermedades
crénicas a lo largo de su vida con el siguiente estima-
do: 46% para enfermedad cardiovascular, 20% acci-
dente cerebrovascular, 15% fracturas de cadera, 10%
cancer de mama y 2,6% cancer de endometrio. (278)

En nuestro pais, el 40% de las mujeres muere de
enfermedad cardiovascular y tan sélo el 4,2% de can-
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cer de mama y el 1,8% de cancer de tutero, cifras
que no coinciden con la percepcion contraria de esta
poblacién. Este hecho senala la necesidad de cam-
panas de educacién y prevencién cardiovascular en
la poblacién general y en conjunto con los gine-
c6logos. (279)

No hay diferencias significativas en el tratamien-
to antihipertensivo con respecto al descenso de la PA
comparado con hombres. (280)

Recomendaciones

Clase I, nivel de evidencia A

— En las mujeres hipertensas que requieran trata-
miento de reposicién hormonal por causas gine-
colbgicas, se debe implementar un control car-
diolégico y ginecoldgico periddico.

Clase I, nivel de evidencia B

— Los cambios en el estilo de vida inciden en forma
favorable no sé6lo en la reduccién de eventos car-
diovasculares, sino también en la prevencion de la
osteoporosis.

Clase Il, nivel de evidencia C

— Algunos eventos adversos en mujeres son mas fre-
cuentes que en los hombres, como edema con CA,
tos con IECA, calambres con diuréticos.

— Puede ser particularmente ttil el uso de diuréti-
cos tiazidicos, ya que aumentan la reabsorcién del
calcio y pueden prevenir la osteoporosis. (281) Este
efecto beneficioso debe contemplarse con cautela
debido a los efectos metabdlicos que pueden pro-
ducir estas drogas.

Clase Ill, nivel de evidencia A

— La terapia de reposicion hormonal no ha mostra-
do beneficios en prevencion cardiovascular. (282,
283) Tampoco previene el desarrollo de HTA en
mujeres normotensas al inicio de la menopausia,
ni reduce la PA en aquellas que ya son hipertensas.
(284)

Hipertension en adultos mayores

La prevalencia de HTA aumenta con la edad y en los
pacientes mayores de 65 anos oscila entre el 60% y
el 70% en diversas series. Es bien conocido el hecho
de que las enfermedades cardiovasculares son la prin-
cipal causa de muerte en personas mayores de 65
anos.

Debido a la disminucién progresiva de la dis-
tensibilidad arterial con la edad, predominan las for-
mas clinicas de HTA sistélica y en forma paralela dis-
minuye la HTA diastélica. Asi, en los préximos anos
se espera un incremento pronunciado en el nimero
de pacientes con HTA sistélica y esta forma clinica de
HTA se convertira en la situacién clinica mas frecuente
en la practica médica cotidiana. (285)

Uno de los mitos méas difundidos es la concepcion
de que en ancianos es normal un aumento de la PA.
La evidencia ha mostrado claramente que el trata-
miento de la HTA en los ancianos no sélo es altamen-
te efectivo, sino que ademaés es mas beneficioso que el
tratamiento en los jovenes con HTA. El concepto de
que en los pacientes mayores “pueden tolerarse valo-
res mas altos de TA que en los pacientes jovenes” es
erréneo. Se calcula que una disminucion de 10 a 12
mm Hg de la PAS y de 5 a 6 mm Hg de la PAD en los
pacientes hipertensos reduce el riesgo relativo de ACV
en aproximadamente un 40%, el de enfermedad
coronaria en cerca del 20% y el de la mortalidad glo-
bal en alrededor del 15%.

En mayores de 45 anos, la PA sistdlica es mas
predictiva que la diastélica (salvo que ésta sea de 100
mm Hg o mas). Los pacientes de peor pronéstico son
los que tienen HTA sistdlica aislada, por lo que se re-
comienda su tratamiento en forma activa.

Ademaés de aumentar la PA sistdlica y disminuir la
diastolica, el envejecimiento aumenta la variabilidad
de la PA, lo cual contribuye a complicar el diagndstico
y el tratamiento de estos pacientes. Estas variaciones
de PA pueden ser espontdneas o ser condicionadas por
los cambios posturales o la ingesta de alimentos. En
algunos pacientes, la HTA se exagera en posicién
supinay se “normaliza” o cae a valores de hipotension
arterial al pararse o luego de una ingesta copiosa. En
especial en los muy ancianos, en los diabéticos, en los
parkinsonianos y en aquellos con antecedentes de
sincope o caidas es de buena practica medir la PA
en posicién supina y de pie antes de iniciar o refor-
zar el tratamiento. También es importante evaluar
de pie al paciente que logré tener la PA “muy bien
controlada” (< 140 mm Hg sentado). Frente a un
paciente con hipotension ortostatica debemos in-
vestigar el consumo de farmacos como bloqueantes
alfa-1 adrenérgicos, carvedilol, metildopa y otros
con efecto alfabloqueante. Aunque la prioridad es
evitar la hipotensién ortostatica, la HTA supina
también debe ser pesquisada y, en lo posible, ate-
nuada.

Se considera que la respuesta presora a la sobre-
carga o la deprivacién de sodio es muy alta y se
correlaciona con los ensayos clinicos que muestran un
notorio descenso de la PA al disminuir una pequena
cantidad de sodio (40 mEq/dia), lo cual unido a la
mayor adherencia a largo plazo que tienen los ancia-
nos a esta estrategia hacen de esta intervenciéon una
pieza clave en el tratamiento. (286, 287)

En los pacientes mayores de 80 anos, los resulta-
dos preliminares del estudio HYVET sugieren que en
hipertensos con 160-219/90-109 mm Hg sentados, pero
> 140 mm Hg parados, el tratamiento farmacolégico
podria prevenir los ACV pero no modificar o incluso
aumentar la mortalidad no cardiovascular. Estos re-
sultados preliminares concuerdan con el metaanalisis
del subgrupo de participantes mayores 80 anos de los
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ensayos clinicos: a pesar de una disminucién signifi-
cativa del 34% en la incidencia de accidentes cerebro-
vasculares, el citado metaandlisis calcul6 un aumen-
to no significativo del 11% en la mortalidad cardio-
vascular y un aumento significativo del 14% en la
mortalidad total. (129, 288-290)

El tratamiento de la HTA en el anciano consta de
tres estrategias: 1) la educacién del paciente y su fa-
milia, 2) el tratamiento no farmacolégico, basado en
la modificacion del estilo de vida y 3) el tratamiento
farmacolégico. (102, 291-293)

Recomendaciones

Clase I, nivel de evidencia A
— Iniciar tratamiento en aquellos pacientes ancianos
con HTA sistélica aislada.

Clase I, nivel de evidencia B

— Medir la PA en posicién sentado y de pie, en bis-
queda de hipotensién ortostatica.

— Medir la PA fuera del consultorio debido al mayor
fenémeno de alerta.

— Sospechar seudoHTA con la maniobra de Osler.

— Disminuir el consumo de sodio es muy efectivo en
esta poblacién.

— Los diuréticos en dosis bajas o CA pueden ser dro-
gas de primera eleccién.

Clase I, nivel de evidencia C

— Iniciar el tratamiento en forma lenta y progresi-
va, titular la dosis, comenzando con dosis bajas y
aumentar lentamente a lo largo de varias sema-
nas o meses.

— Continuar con el tratamiento farmacoldégico en
aquellos pacientes mayores de 80 anos que reci-
bian tratamiento.

Hipertension y sindrome metabélico

El sindrome metabdlico (SM) se define como un con-
junto de signos clinicos y determinaciones de labora-
torio anormales, interrelacionados y de origen desco-
nocido. (294)

Su prevalencia en la poblacién general es del 30%
al 40% y su presencia aumenta el riesgo de enferme-
dad aterosclerdtica cardiovascular y de diabetes
mellitus tipo 2. (295-298)

Los individuos con SM presentan un estado pro-
trombético y proinflamatorio como consecuencia de
los FR que lo integran, constituidos por dislipidemia
aterogénica, HTA, hiperglucemia y obesidad abdomi-
nal. (295)

Para el diagnéstico de SM se sigue con los crite-
rios emitidos por el ATP III (299), ya que resalta como
ventajas el facil acceso diagnéstico en la practica cli-
nica y el no enfatizar ningtn criterio diagnéstico en
particular. La presencia de tres de los cinco criterios
confirma el diagnéstico (Tabla 2).

Recomendaciones

Clase I, nivel de evidencia A

— Disminucién del exceso de peso, ya que es el prin-
cipal factor de riesgo, que mejora con dieta y ejer-
cicio. Al eliminar el sobrepeso, descienden el
colesterol, los triglicéridos, la glucemia, la PA y la
insulinorresistencia y aumenta el HDL.

— El control de la HTA y de la dislipidemia son esen-
ciales, eligiendo el antihipertensivo segin el perfil
individual del paciente.

Clase Il, nivel de evidencia A

— Los diuréticos tiazidicos y los BB deben utilizarse
con precauciéon en pacientes con sindrome
metabdlico.

Hipertension y obesidad

La obesidad es una enfermedad crénica, compleja, de
etiologia multifactorial, que afecta a un gran niimero
de individuos, particularmente en los paises occiden-
tales industrializados. Esta caracterizada por el au-
mento de los depésitos de tejido graso, resultado del
desequilibrio entre el ingreso y el gasto de energia.
Reconoce causas genéticas y socioculturales; estas
altimas han tenido méas importancia en los ultimos
anos. En nuestro pais se calcula que el 25% a 30% de
la poblacién adulta tiene sobrepeso; esta cifra aumenta
su importancia si se tienen en cuenta los trastornos
metabdlicos y las complicaciones que conlleva la en-
fermedad.

La obesidad se puede clasificar mediante el IMC
(IMC). E1 IMC normal se encuentra entre 18 y 24,9 kg/
m?; se considera sobrepeso entre 25 y 29,9 kg/m?, obe-
sidad grado I entre 30 y 34,9 kg/m?, obesidad grado II
entre 35y 39,9 kg/m? y obesidad grado III > 40 kg/m?.
A medida que aumenta el IMC aumenta el riesgo ge-
neral y cardiovascular. Otra forma de clasificar a la
obesidad es de acuerdo con el lugar donde se deposita
la grasa: si predominantemente se deposita en la zona
gluteo-femoral, se denomina obesidad periférica. Si
el deposito predomina en la zona intraabdominal, se

Tabla 2. Criterios para el diagndstico de sindrome metabolico

ATP 11

Perimetro abdominal (cm) Q >88
d > 102
Triglicéridos (mg /dl) > 150
HDL (mg /dl) Q <50
d <40
Glucemia en ayunas (mg/dl) > 100
PA (mm Hg) > 130/85
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denomina obesidad central. La obesidad central es la
que se halla mas ligada a la resistencia a la insulina,
la diabetes mellitus tipo 2, la HTA, la dislipidemia y
las enfermedades renal y cardiaca. Debido a la buena
relacion que existe entre la grasa intraabdominal
medida por tomografia y el perimetro de la cintura
obtenido con un centimetro, en la actualidad evalua-
mos la obesidad central a través del perimetro de la
cintura; se consideran anormales valores > 102 cm
para el hombre y > 88 cm para la mujer.

Estudios poblacionales nos muestran que el
sobrepeso o la obesidad constituyen un factor de ries-
go para el desarrollo de HTA; (300, 301) los estudios
clinicos demuestran que el descenso de peso produce
una disminucién de la PA aun en pacientes nor-
motensos; (301, 302) finalmente, los datos aportados
por el estudio Framingham demuestran que el 78%
de la HTA en el hombre y el 65% de la HTA en la
mujer pueden atribuirse directamente a la obesidad.
La asociacion entre PA e IMC es, al menos, tan fuerte
como la hallada entre PA y edad, especialmente en las
mujeres.

La toma de la PA en algunos casos resulta difi-
cultosa en el paciente obeso. Es indicacién tomar
la PA en el brazo con el manguito adecuado, que
cubra el 80% de la circunferencia del brazo en su
punto medio. El mango que se utilice en los pa-
cientes obesos debe tener una cAmara de 16 por 33
cm. En algunos pacientes, debido al excesivo ta-
maio del brazo, es necesario contar con mangui-
tos para muslo. Las mediciones en el antebrazo no
estan validadas.

La reduccién de peso es el primer paso en el trata-
miento de la HTA en los pacientes obesos o con
sobrepeso. Un metadnalisis nos muestra que una re-
duccién del peso de 10 kg produce una disminucién
de 4,6/6,0 mm Hg en la PA diastélica y sistélica, res-
pectivamente. (303)

En la actualidad contamos con tres farmacos au-
torizados para el tratamiento crénico de la obesidad:
orlistat, sibutramina y rimonabant.

El orlistat es un inhibidor en la luz intestinal de
las lipasas gastrica y pancreatica que disminuye la
absorcién de grasa en un 30%. Su uso no presenta
contraindicaciones en el paciente hipertenso. (304)

La sibutramina, debido a su mecanismo de accién
—inhibidor de la recaptaciéon de serotonina, de nora-
drenalina y en menor grado de dopamina-, podria pro-
ducir aumento de la PA y de la frecuencia cardiaca.
(305) Por este motivo no se recomienda su uso en pa-
cientes hipertensos no controlados; ademas, sugiere
el control de la PA en todos los pacientes hipertensos
que estén recibiendo esta droga.

El rimonabant, un inhibidor de los receptores
endocannabinoides tipo 1 ha demostrado que logra un
descenso del peso sin cambios significativos en la PA.
Esta contraindicado en pacientes con trastornos
neuropsiquiatricos. (306-308)

Recomendaciones

Clase I, nivel de evidencia A

— Medir la PA con el brazalete apropiado.

— La disminucién del peso es la primera medida no
farmacolégica.

Clase I, nivel de evidencia B
— No hay un tratamiento antihipertensivo especifi-
co para el paciente hipertenso con obesidad.

Hipertension y dislipidemias

La HTA y las dislipidemias (DLP) son dos condicio-
nes comunes que estan asociadas con un aumento del
riesgo de enfermedades cardiovasculares y coexisten
frecuentemente. (309) Existe una relacién lineal en-
tre HTA y riesgo cardiovascular, de la misma manera
que entre DLP y riesgo cardiovascular y la presencia
simultanea de ambos FR potencia los efectos
deletéreos de cada uno.

El control tanto de la DLP como de la HTA dismi-
nuye la incidencia de enfermedad coronaria y vas-
culocerebral y de diabetes mellitus tipo 2, asi como la
progresion de la insuficiencia renal crénica, la ate-
romatosis subclinica y la IC.

La meta primaria del tratamiento hipolipemiante
es la reduccion del colesterol transportado por las LDL
(LDL-C), por la evidencia de su robusta relacién con la
enfermedad coronaria. (207, 295) Si bien hay eviden-
cia acerca del papel de otros factores lipidicos, éstos se
consideran una meta secundaria del tratamiento.

El tratamiento debe comenzar con las modifica-
ciones terapéuticas del estilo de vida, que incluyen
una nutricién adecuada, el mantenimiento de un peso
saludable, actividad fisica y cesacién del habito de
fumar. Algunas personas deben iniciar hipolipe-
miantes o antihipertensivos simultaneamente con los
cambios terapéuticos del estilo de vida cuando su
nivel basal de riesgo y los valores de PA y LDL-C asi
lo indican. (310)

Una proporcién sustancial de los portadores de
HTA y DLP requeriran farmacos y su inicio esta de
acuerdo con la condicién clinica del paciente y con sus
niveles de PA y de lipidos. El objetivo es alcanzar la
meta de LDL-C, definida por el nivel de riesgo para
cada sujeto.

Para determinar el riesgo global de un individuo, el
objetivo de LDL y el inicio del tratamiento se puede
consultar el Consenso para la Evaluacion, Diagnéstico
y Tratamiento de las Dislipidemias publicado por la
Sociedad Argentina de Cardiologia (208) (Tabla 3).

Hipertensién y diabetes mellitus

La enfermedad cardiovascular es la principal causa

de muerte en individuos con diabetes mellitus (DM).
En diabéticos tipo 2, la elevada incidencia y el de-

sarrollo precoz de aterosclerosis se deben en gran parte

a la coexistencia de FR. Entre ellos, la HTA desempe-
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Tabla 3. Categorias de riesgo, objetivos y niveles de LDL-C para iniciar tratamiento hipolipemiante

Categoria Definicion

de riesgo

Objetivo de LDL  Inicio de Inicio de
cambios del hipolipemiantes
estilo de vida

Muy elevado Enfermedad coronaria mas: <100 mg/dl =100 mg/dl = 100 mg/dl
- Multiples FR, en especial diabetes mellitus (opcional < 70)
tipo 2
- Factor de riesgo severo y mal controlado, en especial
tabaquismo
- Persistencia de componentes del sindrome metabdlico
(TG = 200 mg/dl, mas no-HDL-C > 130 mg/dl con
HDL-C < 40 mg/dl)
- Evento coronario agudo
Elevado Diabetes mellitus <100 mg/dl =100 mg/dl = 100 mg/dl
Otras formas de enfermedad aterosclerética
- Enfermedad arterial periférica
- Aneurisma de la aorta abdominal
- Enfermedad carotidea sintomética (accidente isquémico
transitorio y accidente cerebrovascular)
- Estenosis carotidea superior al 50% demostrable por
ecografia o angiografia
- Ateromatosis subclinica
- Insuficiencia renal crénica
Intermedio Dos 0 méas FR y riesgo a 10 anos de entre < 130 mg/dl > 130 mg/dl > 130 mg/dl
el 10% y el 20%
Intermedio-bajo Dos 0 mas FR y riesgo a 10 aflos menor <130 mg/dl  >130 mg/dl = 160 mg/dl
del 10%
Bajo Hasta un factor de riesgo <160 mg/dl  >160 mg/dl > 190 mg/dl

na un papel fundamental y su control es de suma im-
portancia para la prevencion de eventos cardiovas-
culares agudos y de complicaciones macrovasculares
y microvasculares. En los diabéticos tipo 1, la HTA es
en general el resultado de nefropatia subyacente y
agrava significativamente la evolucion del paciente.

La incidencia de HTA en la diabetes tipo 1 se
aproxima al 30%, mientras que en los diabéticos tipo
2 es del 60%. (313)

Recomendaciones

Clase I, nivel de evidencia A

— Los valores de PA en individuos con DM no deben
superar los limites de 130/80 mm Hg. (311-314)

— Los objetivos de PAS y PAD coinciden con los ni-
veles de umbral para deteccion de HTA. (3)

— En caso de DOB, el objetivo sera 120/80 mm Hg. (39)

— Los pacientes diabéticos que presentan niveles de
HTA constatados mayores de 140/90 mm Hg debe-
rian recibir tratamiento farmacoldgico, ademas de
los cambios pertinentes en el estilo de vida. (314)

— Los pacientes con niveles de 140/90 mm Hg o ma-
yores, o que no alcancen los objetivos indicados,
deben ser tratados con farmacos que hayan demos-

trado reduccion de eventos cardiovasculares en pa-
cientes diabéticos: IECA, ARA II, diuréticos y CA.
(175, 316, 317)

En diabéticos tipo 1 con HTA y albuminuria, los
IECA son las drogas de primera eleccién. (175)
En diabéticos tipo 2 con HTA y microalbumi-
nuria (hasta 300 mg/dia), los IECA y los ARA II
son las dos opciones de primera eleccién. (175,
186, 317)

En pacientes diabéticos hipertensos con macro-
albuminuria (mayor de 300 mg/dia) e insuficien-
cia renal, los ARA II son los farmacos de primera
eleccion. (186, 187)

En pacientes diabéticos con HTA e HVI o IC, los
ARA 1II son los farmacos de primera eleccién. (88)
Los pacientes diabéticos que no alcancen los objeti-
vos terapéuticos de PA con la asociacion de tres dro-
gas y aquellos que presenten enfermedad renal
avanzada deberian ser derivados para evaluacion y
seguimiento por un médico especializado en HTA.
El tratamiento debe incluir dosis bajas de aspirina
u otro antiagregante (salvo contraindicacién) y
estatinas para lograr un colesterol LDL inferior a
100 mg/dl, salvo en coronarios, en los que debe ser
inferior a 70 mg/dl. (117, 318)
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Clase I, nivel de evidencia C

— Los pacientes con PA constatada en un rango de
130-139 mm Hg de sistélica y 80-89 mm Hg de
diastélica deberian recibir un plan adecuado para
efectuar cambios en el estilo de vida (dieta y ejer-
cicio fisico) como tnico tratamiento por el térmi-
no de 3 meses. Si en este lapso no se consiguen los
objetivos, se adicionaran farmacos antihiper-
tensivos. (315)

Clase Il, nivel de evidencia C

— Es necesario el control frecuente de la PA, valorar
la alteracién autondémica, el aumento de la varia-
bilidad de la PA y la deteccién de hipotensiéon
ortostatica en todos los pacientes diabéticos. (313)

— Excepto en casos de intolerancia o contraindica-
ci6én de otro tipo, los diabéticos hipertensos debe-
rian recibir un esquema que incluya un IECA o un
ARA 1II. Si con cualquiera de ellos no se alcanza-
ran los objetivos de PA, deberia adicionarse un diu-
rético tiazidico.

Hipertension y enfermedad renal

El rinén es un 6rgano central en la regulacién de la
PA. Tiene un papel importante en el mecanismo
fisiopatolégico del desarrollo y la persistencia de la
HTA.

El sodio y el aumento de la volemia consecuente
tienen importancia creciente, a medida que se pro-
gresa en los estadios de la insuficiencia renal, en la
persistencia de la HTA y la respuesta inadecuada a
diversas drogas antihipertensivas.

Las causas mas comunes de nefropatia son ne-
fropatia diabética, nefropatia hipertensiva, glome-
rulonefritis y poliquistosis renal.

Debe considerarse la derivacién al nefrélogo cuan-
do en el sedimento urinario se encuentren proteinuria,
hematuria o leucocituria no relacionada con infecciéon
del tracto urinario. En sangre, toda elevacién de
creatinina o de urea debe hacer pensar en la deriva-
cion, especialmente si se acompana de los hallazgos
en el sedimiento urinario.

Las enfermedades renales que causan HTA deben
ser tratadas con las mismas medidas de nefroprotec-
cion que la nefropatia hipertensiva.

Recomendaciones

Clase I, nivel de evidencia A

— Labuasqueda de enfermedad renal en los pacien-
tes hipertensos debe realizarse en forma siste-
matica dada su implicacién prondstica y terapéu-
tica.

— Se define microalbuminuria a una albuminuria >
20 mg/24 horas y < 300 mg/24 horas. Es un indi-
cador importante de riesgo cardiovascular y de
progresién de la insuficiencia renal.

— La meta de PA en pacientes con insuficiencia re-
nal crénica (IRC) es < 130/80 mm Hg. (2, 3)

— Los pacientes con DM e IRC con proteinuria de-
ben recibir un IECA o un ARA II como droga de
primera eleccion.

— Los pacientes con DM y microalbuminuria deben
recibir un IECA o un ARA II como droga de pri-
mera eleccién. (175, 186-188, 317)

Clase I, nivel de evidencia B

— Los pacientes con IRC e HTA con proteinuria pue-
den ser tratados con IECA y ARA II simultanea-
mente.

Clase I, nivel de evidencia C

— Se define enfermedad renal a la presencia de
albuminuria > 300 mg/24 horas y/o creatinina
> de 1,2 mg/dl en las mujeres y > 1,4 mg/dl en los
hombres, o bien por depuracién de creatinina me-
dida o estimada por férmula MDRD < de 60 ml/
min. Cuando se obtenga alguno de estos parame-
tros, se recomienda la derivacién temprana y el
manejo conjunto con el nefrélogo.

— Lameta de PA en pacientes con proteinuria > 1 g/
24 horas es < 125/75 mm Hg.

— La desapariciéon o la reducciéon drastica de la
proteinuria o la microalbuminuria debe ser un ob-
jetivo terapéutico en si mismo, agregado al del lo-
gro de la cifra de presion.

— Se sugiere incrementar la primera droga a la do-
sis maxima tolerada y luego agregar la segunda
droga.

— El diurético tiazidico se recomienda como prime-
ra droga de asociacién. En la IRC avanzada (de-
puraciéon de creatinina < 30 ml/min) se deben
utilizar diuréticos del asa en lugar de diuréticos
tiazidicos.

Hipertension y enfermedad cerebrovascular
Prevencion primaria: la HTA es el factor de riesgo
modificable de mayor peso especifico en la prevencion
primaria de la enfermedad cerebrovascular y es el
principal factor de riesgo para el accidente cerebro-
vascular (ACV) isquémico y la hemorragia cerebral.
(319) La HTA se vincula con todas las formas de en-
fermedad cerebrovascular y la enfermedad de peque-
nos vasos es la mas estrechamente relacionada. (320)
En pacientes hipertensos crénicos, sin antecedentes
clinicos de lesiones cerebrovasculares, se han descripto
lesiones silentes, como la presencia de microhemo-
rragias cerebrales asintomaticas, identificadas con
secuencias de ecogradiente de resonancia magnética.
Su implicacién clinica atin se desconoce, pero se ha
planteado que seria un marcador de enfermedad avan-
zada de pequenos vasos y de un riesgo mayor de he-
morragia cerebral. (321) El compromiso de la sustan-
cia blanca periventricular se conoce como “leu-
coaraiosis”; su etiologia, valor clinico y prondstico ain
se discuten, pero existe una fuerte asociaciéon entre
HTA y la presencia de enfermedad de la sustancia blan-
ca. (322)
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El uso de distintos agentes hipotensores se asocia-
ron con una reduccion del 35% al 44% en la incidencia
de ACV. (324) Los diuréticos, los IECA, los ARAII, los
BB y los CA reducen el riesgo de ACV en pacientes
hipertensos. (86-89). Son pocos los estudios que com-
pararon el efecto directo de diferentes agentes hipo-
tensores. Atun es controversial cuando el uso de un
agente hipotensor especifico ofrece una proteccion
especial para el ACV de manera adicional a su efecto
hipotensor.

El control de la HTA sistélica aislada es impor-
tante en pacientes anosos. El estudio Syst-Eur mos-
tré que el uso de CA redujo en un 42% la incidencia
de ACV, (289) mientras que el estudio SHEP evi-
denci6é una reducciéon del 36% con el empleo de
tiazida asociada o no con un BB. (112)

Prevencion secundaria: en general se recomienda
un manejo muy cauteloso y no agresivo de la PA en la
etapa aguda de las lesiones cerebrovasculares; atin es
motivo de controversia el tiempo éptimo para iniciar
la terapia. (324, 325)

Si una familia de drogas hipotensoras o una droga
hipotensora en especial ofrece una ventaja particular,
independiente de su efecto hipotensor, en pacientes
que presentaron lesiones cerebrovasculares es una
cuestion que adn se debate.

En el estudio HOPE se compararon los efectos del
ramipril versus placebo y se hallé una reduccién del
riesgo del 24% para ACV, IAM o muerte vascular en
pacientes con historia de ACV o AIT. (326) El estudio
PROGRESS evalué los efectos de la reduccion de la
PA en pacientes con ACV 0 AIT en los 5 anos previos.
(41) El estudio fue disenado para una aleatorizacion
estratificada para el uso tnico (perindopril) o combi-
nado (perindopril mas indapamida) tanto en hiper-
tensos como en pacientes no hipertensos. La combi-
naciéon de perindopril mas indapamida (con una re-
duccién de la PA en promedio de 12/5mm Hg) dio por
resultado un 43% de reduccién del riesgo de ACV re-
currente y un 40% de reduccién en el riesgo de even-
tos vasculares mayores (enfermedad coronaria), con
el efecto presente en ambos grupos, hipertensos y
normotensos. Sin embargo, no hubo beneficios signi-
ficativos cuando el perindopril se administré solo.
Estas combinaciones fueron més tutiles para jovenes,
hombres, hipertensos y pacientes con mayor PA me-
dia al ingreso, o con mayor probabilidad de tener IC,
y en aquellos que fueron reclutados mas cerca del mo-
mento de haber padecido el evento.

Los pacientes anosos con frecuencia presentan
aumento de la resistencia vascular y compromiso de
la autorregulacion, por lo que es aqui donde la dismi-
nucién de la PA puede traer una reduccién de la per-
fusién cerebral. Aun faltan estudios que nos mues-
tren marcadores certeros, clinicos y/o de métodos com-
plementarios que nos permitan identificar a este gru-
po de pacientes “vulnerables”.

Recomendaciones

Clase I, nivel de evidencia A

— El tratamiento antihipertensivo se recomienda
para la prevencién de ACV recurrente y de otros
eventos vasculares en personas que han tenido un
ACV 0 AIT y se encuentran mas alla del momento
hiperagudo.

— Debido a que este beneficio se extiende a personas
con historia de HTA o sin ella, esta recomenda-
cién debe considerarse para todo ACV o AIT.

— Una cifra absoluta de reduccién de la PA en estos
pacientes es incierta y debe ser individual, consi-
derando a cada paciente en particular. No obstan-
te, se recomienda una reducciéon promedio de 10/5
mm Hg (sistélica y diastdlica, respectivamente),
considerando normotensién niveles de PA < 120/
80 mm Hg.

— En la prevenciéon secundaria de la enfermedad
cerebrovascular isquémica se deberan asociar los
siguientes farmacos: antiagregantes plaquetarios:
acido acetilsalicilico 50 a 325 mg /dia y estatinas;
el objetivo debe ser establecido segtin el consenso
de dislipidemia.

Clase I, nivel de evidencia B

— En pacientes con antecedentes de ACV, los datos
disponibles avalan el uso de diuréticos y la combi-
nacién de diuréticos e IECA.

Clase I, nivel de evidencia C

— La eleccién de farmacos especificos y los objeti-
vos terapéuticos deben ser individualizados, te-
niendo en cuenta las caracteristicas especificas de
cada paciente, como enfermedad oclusiva extra-
craneal, falla renal, enfermedad cardiaca y dia-
betes.

— En el grupo de pacientes hipertensos anosos con
enfermedad vascular avanzada se deberia evaluar
el “riesgo-beneficio” del descenso pronunciado de
la PA. Existen algunos datos que sugieren que la
disminucion de la PA maés alla de ciertos niveles
seria riesgoso y con efectos perjudiciales en la per-
fusién cerebral y en su funcién cognitiva, por lo
que debe evaluarse el riesgo-beneficio de hasta
cuanto bajar la PA.

Hipertension y enfermedad coronaria
Los pacientes hipertensos tienen un riesgo aumenta-
do de padecer infarto agudo de miocardio (IAM) u otros
eventos coronarios mayores y pueden encontrarse en
alto riesgo de muerte posIAM. Por otra parte, en pa-
cientes con enfermedad coronaria (EC), el riesgo de
un evento es significativamente alto cuando la PA esta
aumentada.

La activaciéon del sistema renina-angiotensina-
aldosterona (SRAA) parece tener un papel importan-
te en el aumento del riesgo de acontecimientos car-
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diovasculares. La inhibicién del SRAA puede dar lu-
gar a efectos antiateroscleroticos, reduccion de la for-
maciéon neointimal, mejoramiento de la funcién
endotelial y estabilizacion de la placa.

Recomendaciones

Clase I, nivel de evidencia A

— En pacientes con angina estable, la droga de elec-
cién es un BB. (327, 328) Los CA de accién prolon-
gada son una alternativa cuando los BB estan
contraindicados o hay intolerancia, como droga
anadida cuando la HTA no est4 controlada, o si el
paciente persiste con angina. (133, 134, 329)

— Los IECA podrian retardar la progresion de la IC y
la aterosclerosis. Dos estudios avalan la indicaciéon
de IECA en todos los pacientes con EC. (162, 326)

— En pacientes con sindrome coronario agudo (angi-
na inestable o IAM) deben indicarse BB junto con
IECA o ARATI, especialmente si existe disfuncion
ventricular. (174)

— El tratamiento debe incluir dosis bajas de aspirina
u otro antiagregante (salvo contraindicacién) y
estatinas para lograr un colesterol LDL inferior a
100 mg/dl, salvo en diabéticos, en los que debe ser
inferior a 70 mg/dl. (117, 318)

Clase I, nivel de evidencia C
— El objetivo de PA del paciente hipertenso con en-
fermedad coronaria debe ser < 130/80 mm Hg.

Clase I, nivel de evidencia B

— En pacientes con IC luego de un IAM, la asocia-
ciéon de BB, IECA o ARA II y espironolactona ha
mostrado beneficios. (330, 331)

Hipertension arterial severa en servicios

de emergencias

Se define HTA severa en servicios de emergencias a
un grupo heterogéneo de situaciones clinicas, en las
que el individuo tiene valores de PA de nivel 3: PA
sistélica > 180 mm Hg y/o PA diastélica > 110 mm Hg,
la cual se presenta en forma aislada o acompanando a
distintas entidades clinicas. (23, 332)

Se puede clasificar en HTA severa sin dano agudo
de 6rgano blanco (DAOB) o con él (Tabla 4).

La evaluacion diagnéstica es esencial para evitar
la sobrestimacion de la prevalencia de estas situacio-
nes. Busca responder a dos preguntas: el paciente
tiene realmente HTA severa?, (existe compromiso
agudo de 6rgano blanco?

La primera requiere la consideracién del fenéme-
no de alerta y la segunda senala como obligatoria la
realizacién de una anamnesis, un examen fisico y una
evaluacién de fondo de ojo, asi como la extensién de
los estudios complementarios cuando existiese sospe-
cha de DAOB.

Definimos dano agudo a aquel que no era conocido
como preexistente, sin diagnéstico establecido ni

Tabla 4. Normas para el diagnostico y tratamiento de la HTA
severa

1. Sin dafio agudo de 6rgano blanco

HTA severa aislada

- Sin cardiopatia, nefropatia ni ACV preexistente

- Caracteristicas: representan el 30% de las consultas en guar-
dia. Bajo riesgo de evolucién a emergencia

HTA severa de riesgo indeterminado

- Con cardiopatia, nefropatia, ACV preexistente y/o sintomas se-
veros de cefalea intensa, vértigo, vision borrosa, vomitos, dis-
nea, precordialgia atipica (todos ellos sin relacion definida con
la elevacion de la PA)

- Caracteristicas: mayor riesgo de evolucionar a emergencia
hipertensiva

11. Con dafio agudo de érgano blanco

Emergencia clinica asociada con HTA

- La elevacién de la PA es un epifenémeno, con participacion
variable en la génesis y la progresién del cuadro clinico, por lo
que disminuir la PA no es el principal objetivo terapéutico

- Caracteristicas: mayor riesgo y morbimortalidad debido a la
patologia

- Incluye las siguientes situaciones: accidente cerebrovascular,
insuficiencia renal aguda

Emergencia hipertensiva propiamente dicha

- La elevacién de la PA cumple un papel fundamental en la gé-
nesis y la progresion del cuadro clinico-

- Incluye las siguientes situaciones: encefalopatia hipertensiva, HTA
maligna, edema agudo de pulmdn hipertensivo, diseccién adrtica
aguda, IAM o Al, eclampsia, crisis hiperadrenérgicas, HTA seve-
ra en situacion perioperatoria de cirugia mayor (2 horas antes,
intraoperatoria, hasta 24 horas después)

signosintomatologia previa atribuible a él y pueden
ser:

En retina, un fondo de ojo alterado por hemorra-
gias en llama, exudados algodonosos o edema de papila
(grado III o IV de la clasificacién de Keith-Wagener y
Flack).

A nivel cardiaco, sospecha de isquemia miocardica
aguda: angina de pecho y/o cambios en el ECG y/o
elevacion de marcadores bioquimicos (CK-MB > 5 o
troponina T > 0,1 mcg/dl), IC descompensada o aneu-
risma disecante de la aorta.

En el rifidn, elevacion de la creatinina por sobre
1,5 mg/dl en un paciente sin alteraciéon conocida de la
funcién renal o un aumento mayor de 0,5 mg/dl en un
paciente con deterioro conocido de la funcién renal.

A nivel cerebral, sospecha de ACV agudo definido
como la presencia de un nuevo y brusco déficit motor
unilateral, deterioro del sensorio, trastornos visuales,
dificultad en el habla o en la coordinacién o sospecha
de leucoencefalopatia hipertensiva manifestada por
trastornos progresivos del sensorio o motores o sensi-
tivos que se asocian con cefalea intensa, nauseas y
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vomitos. La leucoencefalopatia hipertensiva confirma-
da requiere que los sintomas retrograden con el des-
censo de la PA y una imagen de cerebro que descarte
ACV.

Es recomendable el descenso de la PA, pero al no
haber evidencias de la evolucién natural de la HTA
severa, sin DAOB, atin no esté claro cuando y coémo es
necesaria la intervencién farmacolégica. La premisa
es la seguridad mas que la eficacia antihipertensiva:
“primero no danar”. Evitar descensos mayores del 20-
30% de la PAM basal y revaluar al paciente.

Recomendaciones
En los pacientes sin DAOB:

Clase 1, nivel de evidencia A

— Reposo durante 30-60 minutos.

— Si persiste con HTA severa, indicar droga anti-
hipertensiva de acciéon intermedia a prolongada.

— Reposo y observacién en el servicio de emergen-
cias, controlar a las 24 horas

Clase Il, nivel de evidencia C
— Control y seguimiento dentro de las 72 horas e in-
tensificar el tratamiento antihipertensivo.

En los pacientes con DAOB:

Clase I, nivel de evidencia A

— Internacion en area de cuidados criticos y descen-
der la PA con drogas por via intravenosa siguien-
do las sistematicas recomendadas para cada situa-
cién (infarto de miocardio, IC, aneurisma disecante
de la aorta, ACV, insuficiencia renal aguda, eclamp-
sia, etc.).

Hipertension refractaria
Por convencién, se considera HTA refractaria o resis-
tente cuando resulta imposible disminuir la PA por
debajo de 140/90 mm Hg o0 130/80 mm Hg (en pacien-
tes con diabetes o insuficiencia renal) con un trata-
miento que incluye cambios en el estilo de vida y una
combinacién de al menos tres diferentes farmacos
antihipertensivos en dosis adecuadas incluido un diu-
rético.

Existen multiples causas que pueden determinar
una HTA refractaria, incluso més de una puede ser
responsable.

— Mala adherencia al tratamiento: la falta de
cumplimiento del tratamiento puede deberse a
efectos adversos del medicamento, costo elevado
de la medicacién, ausencia de atencién primaria
regular y continua, esquemas de dosificacién incé-
modos y caéticos, instrucciones no comprendidas
(bajo nivel sociocultural), negacién de la enferme-
dad y desconocimiento de sus riesgos y déficit en
la memoria.

— Interaccion con otras drogas: frente a una pro-
bable resistencia al tratamiento, el médico debe
interrogar sobre el consumo de ciertos medicamen-
tos que pueden aumentar la PA o interactuar con
farmacos antihipertensivos, como antiinflama-
torios no esteroides, drogas simpaticomiméticas,
corticoides, antidepresivos, anticonceptivos orales,
anorexigenos, eritropoyetina, ciclosporina, cocai-
nay otras drogas ilicitas, etc.

— Condiciones asociadas: la obesidad creciente
requiere una cantidad mayor de drogas; el taba-
quismo produce un aumento de la variabilidad de
la PA, vasoconstriccion periférica y resistencia a
determinadas drogas como los BB. La ingesta de
alcohol por encima de 30 g por dia produce multi-
ples alteraciones metabdlicas y hemodinamicas que
llevan a un aumento de la PA, por lo que algunos
autores consideran al alcoholismo como una de las
causas mas frecuentes de HTA secundaria. Por ul-
timo, la ingesta excesiva de sodio lleva a una so-
brecarga de volumen o una diuresis inadecuada y
disminuye la eficacia de los demas farmacos
antihipertensivos. Esta es otra causa muy frecuen-
te en la practica clinica y se pone en evidencia al
dosar el sodio urinario en 24 horas. (333)

— Seudorresistencia: entre las causas de seudo-
rresistencia podemos mencionar:

1. Efecto de guardapolvo blanco: el fenémeno o efec-
to de guardapolvo blanco, o también llamada HTA
aislada de consultorio, es la causa mas frecuente
de seudorresistencia. Las mediciones domiciliarias
de la PA y/o 1a MAPA son sin duda de gran utilidad
en estos casos.

2. Medicién incorrecta de la PA: ante toda evalua-
ci6on de un paciente hipertenso es fundamental
una técnica correcta en la medicion de la PA. Asi,
por ejemplo, en los pacientes obesos el uso de man-
guito de tamano tradicional puede sobrestimar la
PA. Es importante que los consultorios médicos
estén provistos de manguitos especiales de ma-
yor tamano.

3. SeudoHTA: su verdadera prevalencia es dificil de
establecer; se observa en pacientes anosos con ar-
terias calcificadas, rigidas, que no colapsan con el
insuflado del manguito y registran presiones fal-
samente elevadas, con presién intraarterial nor-
mal. Se sospecha en pacientes de avanzada edad
con HTA severa y escasa evidencia de DOB y si se
aumentan la dosis o el nimero de drogas aparecen
sintomas hipotensivos. La maniobra de Osler pue-
de ser de utilidad para su diagnostico. Se realiza
insuflando el manguito por encima de los valores
de la presion sist6lica. Si ante esta situacién se si-
gue palpando el pulso radial, la maniobra se consi-
dera positiva y debe confirmarse con la medicién
de la presién invasiva intravascular.

— Tratamiento farmacolégico inadecuado: do-
sis demasiado bajas, combinaciones inadecuadas y
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la utilizacién incorrecta de los diuréticos son las
causas mas comunes de HTA refractaria.

— HTA secundaria: una vez descartadas las causas
de resistencia relacionadas con el paciente y la
seudorresistencia, se deberia implementar un al-
goritmo para descartar HTA de causa secundaria.
El interrogatorio y el examen fisico son las herra-
mientas iniciales; luego, los estudios de laborato-
rio son orientadores y, finalmente, estudios espe-
ciales confirman o descartan estas patologias (32,
334). Recuérdese que por su mayor prevalencia se
debe pensar en apnea del sueno, aldosteronismo
primario, HTA renovascular, nefropatias con com-
promiso de la funcién renal.

Recomendaciones

Clase I, nivel de evidencia C

— Ante un paciente con cifras de PA mayores de 140/
90 mm Hg, que esta medicado con tres drogas, una
de las cuales es un diurético en dosis adecuadas,
comenzar a descartar una seudorresistencia, eva-
luar el cumplimiento de las medidas no farmaco-
logicas, evaluar la adherencia al tratamiento y la
racionalidad de éste, descartar interacciones
medicamentosas y condiciones clinicas asociadas.
Por tltimo, descartar HTA secundaria, para lo cual
se sugiere derivacién al especialista.
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APENDICE I. FARMACOS ANTIHIPERTENSIVOS DE ADMINISTRACION ORAL

Calcioantagonistas
Sustancia
No dihidropiridinicos
Verapamilo
Verapamilo de accién prolongada
Diltiazem
Diltiazem de accién prolongada
Dihidropiridinicos
Amlodipina
Felodipina
Lacidipina
Lercanidipina
Nifedipina de accién prolongada
Nifedipina Oros
Nisoldipina
Nitrendipina

INHIBIDORES DE LA ENZIMA CONVERTIDORA DE LA ANGIOTENSINA

Sustancia
Benazepril
Captopril
Enalapril
Imidapril
Lisinopril
Perindopril
Quinapril
Ramipril
Trandolapril

Dosis diaria total

80-480 mg
120-480 mg
120-360 mg
120-360 mg

2,5-20 mg
2,5-20 mg
2-8 mg
5-20 mg
10-40 mg
30-60 mg
5-20 mg
10-40 mg

Dosis diaria total
5-40 mg
12,5-100 mg
5-40 mg
5-10 mg
5-40 mg
4-8 mg
5-60 mg
2,5-10 mg
1-4 mg

ANTAGONISTAS DE LOS RECEPTORES AT1 DE LA ANGIOTENSINA II

Sustancia
Candesartan
Irbesartan
Losartan
Olmesartan
Telmisartan
Valsartan

DIURETICOS
Sustancia
Diuréticos de tubo distal (tiazidas y similares) (1)
Bendroflumetiazida
Clortalidona
Hidroclorotiazida
Indapamida
Indapamida SR
Diuréticos del asa (requieren 1-3 dosis diarias)
Bumetanida
Furosemida
Torasemida
Diuréticos ahorradores de potasio
Bloqueadores de los canales del sodio
Amilorida
Triamtireno
Antagonistas de la aldosterona
Espironolactona

BETABLOQUEANTES (2)
Sustancia
Atenolol
Betaxolol
Bisoprolol
Metoprolol
Nadolol
Nevibolol
Pindolol
Propranolol
Propranolol de accién prolongada
Timolol

Dosis diaria total
8-24 mg
75-300 mg
25-100 mg
20-40 mg
40-120 mg
80-320 mg

Dosis diaria total

(para el tratamiento de la HTA no complicada)

1,25-2,)5 mg

12,5-50 mg

12,5-50 mg
2,5 mg
1,5 mg

0,5-4 mg
40-240 mg
2,5-80 mg

2,5-10 mg
25-100 mg

12,5-100 mg

Dosis diaria total
25-200 mg
5-20 mg
2,5-10 mg
50-200 mg
40-280 mg
5-10 mg
10-40 mg
40-320 mg
60-120 mg
20-40 mg
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f+a-BLOQUEANTES
Sustancia
Carvedilol
Labetalol

BLOQUEANTES o-1

Sustancia
Doxazosin
Prazosin
Terazosin

VASODILATADORES DIRECTOS
Sustancia

Hidralazina

Minoxidil
AGENTES DE ACCION CENTRAL
Sustancia

Alfametildopa

Clonidina

Reserpina

Rilmenidina

Dosis diaria total
12,5-50 mg
200-800 mg

Dosis diaria total
1-16 mg
1-16 mg
1-10 mg

Dosis diaria total
50-200 mg
2,5-50 mg

Dosis diaria total
250-3.000 mg
0,1-1,2 mg
0,05-0,25 mg
1-2 mg

(1) En combinacién con un agente de otra clase, pueden usarse dosis menores (p. €j., hidroclorotiazida 6,25).
(2) Cuando coexiste IC, las dosis difieren de las indicadas en esta lista (consultar literatura especifica).

APENDICE Il. COMBINACIONES FARMACOLOGICAS DISPONIBLES EN EL VADEMECUM ARGENTINO

Diuréticos-ahorradores de potasio
Amilorida-hidroclorotiazida
Espironolactona-butizida
Espironolactona-furosemida
Furosemida-amilorida

BB-diuréticos
Atenolol-clortalidona

Atenolol-amilorida-hidroclorotiazida

Bisoprolol-hidroclorotiazida
Carvedilol-hidroclorotiazida
Metoprolol-hidroclorotiazida

IECA-diuréticos
Enalapril-hidroclorotiazida
Lisinopril-hidroclorotiazida
Perindopril-indapamida
Quinapril-hidroclorotiazida
Ramipril-hidroclorotiazida

ARA II-diuréticos
Candesartan-hidroclorotiazida
Irbesartan-hidroclorotiazida
Losartan-hidroclorotiazida
Telmisartan-hidroclorotiazida
Valsartan-hidroclorotiazida

CA-IECA
Amlodipina-benazepril
Diltiazem-enalapril
Felodipina-enalapril
Verapamilo-trandolapril

Drogas de accién central-diuréticos
Clonidina-bendroflumetiazida
Clonidina-clortalidona

Metildopa-guanetidina-reserpina-dihidroclorotiazida

Dosis (mg)
5/50
100/10
50/20, 100/20
40/5, 40/10, 40/20

50/12,5, 100/25
50/25/2,5
2,5/6,25, 5/6,25, 10/6,25, 5/12,5
25/12,5
100/12,5

10/25, 20/12,5
20/12,5
2/0,625, 4/1,25
20/12,5
5/25

16/12,5
150/12,5, 300/12,5
50/12,5, 100/25
40/12,5, 80/12,5
80/12,5, 160/12,5, 160/25

2,5/10, 5/10, 5/20
180/5
5/5
180/2

0,1/5
0,075/50
150/5/0,1/20, 250/5/0,1/20
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ANEXOS

Presion arterial en VARONES por edad y percentil de talla

PRESION ARTERIAL SISTOLICA PRESION ARTERIAL DIASTOLICA
Edad Percent Percentil de talla Percentil de talla

(afios) PA 5 10 25 50 75 90 95 5 10 25 50 75 920 95
50 80 81 83 85 87 88 89 34 35 36 37 38 39 39
90 94 95 97 99 100 102 103 49 50 51 52 53 53 54
¢ 95 98 99 101 103 104 106 106 54 54 55 56 57 58 58
99 105 106 108 110 112 113 114 61 62 63 64 65 66 66
50 84 85 87 88 90 92 92 39 40 41 42 43 44 44
90 97 99 100 102 104 105 106 54 55 56 57 58 58 59
% 95 101 102 104 106 108 109 110 59 59 60 61 62 63 63
99 109 110 111 113 115 117 117 66 67 68 69 70 71 71
50 86 87 89 91 93 94 95 44 44 45 46 47 48 48
90 100 101 103 105 107 108 109 59 59 60 61 62 63 63
5 95 104 105 107 109 110 112 113 63 63 64 65 66 67 67
99 111 112 114 116 118 119 120 71 71 72 73 74 75 75
50 88 89 91 93 95 96 97 47 48 49 50 51 51 52
90 102 103 105 107 109 110 111 62 63 64 65 66 66 67
a 95 106 107 109 111 112 114 115 66 67 68 69 70 71 71
99 113 114 116 118 120 121 122 74 75 76 77 78 78 79
50 90 91 93 95 96 98 98 50 51 52 53 54 55 55
920 104 105 106 108 110 111 112 65 66 67 68 69 69 70
5 95 108 109 110 112 114 115 116 69 70 71 72 73 74 74
99 115 116 118 120 121 123 123 77 78 79 80 81 81 82
50 91 92 94 96 98 99 100 53 53 54 55 56 57 57
920 105 106 108 110 111 113 113 68 68 69 70 71 72 72
G 95 109 110 112 114 115 117 117 72 72 73 74 75 76 76
99 116 117 119 121 123 124 125 80 80 81 82 83 84 84
50 92 94 95 97 99 100 101 55 55 56 57 58 59 59
90 106 107 109 111 113 114 115 70 70 71 72 73 74 74
2 95 110 111 113 115 117 118 119 74 74 75 76 77 78 78
99 117 118 120 122 124 125 126 82 82 83 84 85 86 86
50 94 95 97 99 100 102 102 56 57 58 59 60 60 61
920 107 109 110 112 114 115 116 71 72 72 73 74 75 76
& 95 111 112 114 116 118 119 120 75 76 77 78 79 79 80
99 119 120 122 123 125 127 127 83 84 85 86 87 87 88
50 95 96 98 100 102 103 104 57 58 59 60 61 61 62
20 109 110 112 114 115 117 118 72 73 74 75 76 76 77
5 95 113 114 116 118 119 121 121 76 77 78 79 80 81 81
99 120 121 123 125 127 128 129 84 85 86 87 88 88 89
50 97 98 100 102 103 105 106 58 59 60 61 61 62 63
920 111 112 114 115 117 119 119 73 73 74 75 76 77 78
a0 95 115 116 117 119 121 122 123 77 78 79 80 81 81 82
99 122 123 125 127 128 130 130 85 86 86 88 88 89 90
50 99 100 102 104 105 107 107 59 59 60 61 62 63 63
90 113 114 115 117 119 120 121 74 74 75 76 77 78 78
. 95 117 118 119 121 123 124 125 78 78 79 80 81 82 82
99 124 125 127 129 130 132 132 86 86 87 88 89 90 90
50 101 102 104 106 108 109 110 59 60 61 62 63 63 64
90 115 116 118 120 121 123 123 74 75 75 76 77 78 79

5 95 119 120 122 123 125 127 127 78 79 80 81 82 82
99 126 127 129 131 133 134 135 86 87 88 89 90 90 91
50 104 105 106 108 110 111 112 60 60 61 62 63 64 64
90 117 118 120 122 124 125 126 75 75 76 77 78 79 79
95 95 121 122 124 126 128 129 130 79 79 80 81 82 83 83
99 128 130 131 133 135 136 137 87 87 88 89 90 91 91
50 106 107 109 111 113 114 115 60 61 62 63 64 65 65
90 120 121 123 125 126 128 128 75 76 77 78 79 79 80
an 95 124 125 127 128 130 132 132 80 80 81 82 83 84 84
99 131 132 134 136 138 139 140 87 88 89 90 91 92 92
50 109 110 112 113 115 117 117 61 62 63 64 65 66 66
90 122 124 125 127 129 130 131 76 77 78 79 80 80 81
95 95 126 127 129 131 133 134 135 81 81 82 83 84 85 85
99 134 135 136 138 140 142 142 88 89 90 91 92 93 93
50 111 112 114 116 118 119 120 63 63 64 65 66 67 67
920 125 126 128 130 131 133 134 78 78 79 80 81 82 82
9G 95 129 130 132 134 135 137 137 82 83 83 84 85 86 87
99 136 137 139 141 143 144 145 90 90 91 92 93 94 94
50 114 115 116 118 120 121 122 65 66 66 67 68 69 70
90 127 128 130 132 134 135 136 80 80 81 82 83 84 84
17 95 131 132 134 136 138 139 140 84 85 86 87 87 88 89
99 139 140 141 143 145 146 147 92 93 93 94 95 96 97

National High Blood Pressure Education Program Working Group on High Blood Pressure in Children and Adolescents. Pediatrics 2004;114 (2):555-76.
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Presion arterial en MUJERES por edad y percentil de talla

PRESION ARTERIAL SISTOLICA

PRESION ARTERIAL DIASTOLICA

Edad Percent Percentil de talla Percentil de talla

(anos TA 5 10 25 50 75 90 95 5 10 25 50 75 90 95
50 83 84 85 86 88 89 90 38 39 39 40 41 41 42

90 97 97 98 100 101 102 103 52 53 53] 54 55 55) 56

1 95 100 101 102 104 105 106 107 56 57 57 58 59 59 60
99 108 108 109 111 112 113 114 64 64 65 65 66 67 67

50 85 85 87 88 89 91 91 43 44 44 45 46 46 47

90 98 99 100 101 103 104 105 57 58 58 59 60 61 61

2 95 102 103 104 105 107 108 109 61 62 62 63 64 65 65
99 109 110 111 112 114 115 116 69 69 70 70 71 72 72

50 86 87 88 89 91 92 93 47 48 48 49 50 50 51

90 100 100 102 103 104 106 106 61 62 62 63 64 64 65

3 95 104 104 105 107 108 109 110 65 66 66 67 68 68 69
99 111 111 113 114 115 116 117 73 73 74 74 75 76 76

50 88 88 90 91 92 94 94 50 50 51 52 52 53 54

90 101 102 103 104 106 107 108 64 64 65 66 67 67 68

4 95 105 106 107 108 110 111 112 68 68 69 70 71 71 72
99 112 113 114 115 117 118 119 76 76 76 77 78 79 79

50 89 90 91 93 94 95 96 52 53 53 54 55 55 56

90 103 103 105 106 107 109 109 66 67 67 68 69 69 70

5 95 107 107 108 110 111 112 113 70 71 71 72 73 73 74
99 114 114 116 117 118 120 120 78 78 79 79 80 81 81

50 91 92 93 94 96 97 98 54 54 55 56 56 57 58

90 104 105 106 108 109 110 111 68 68 69 70 70 71 72

6 95 108 109 110 111 113 114 115 72 72 73 74 74 75 76
99 115 116 117 119 120 121 122 80 80 80 81 82 83 83

50 93 93 95 96 97 99 99 55 56 56 57 58 58 59

90 106 107 108 109 111 112 113 69 70 70 71 72 72 73

7 95 110 111 112 113 115 116 116 73 74 74 75 76 76 77
99 117 118 119 120 122 123 124 81 81 82 82 83 84 84

50 95 95 96 98 99 100 101 57 57 57 58 59 60 60

90 108 109 110 111 113 114 114 71 71 71 72 73 74 74

8 95 112 112 114 115 116 118 118 75 75 75 76 77 78 78
99 119 120 121 122 123 125 125 82 82 83 83 84 85 86

50 96 97 98 100 101 102 103 58 58 58 59 60 61 61

90 110 110 112 113 114 116 116 72 72 72 73 74 75 75

9 95 114 114 115 117 118 119 120 76 76 76 77 78 79 79
99 121 121 123 124 125 127 127 83 83 84 84 85 86 87

50 98 99 100 102 103 104 105 59 59 59 60 61 62 62

90 112 112 114 115 116 118 118 73 73 73 74 75 76 76

10 95 116 116 117 119 120 121 122 77 77 77 78 79 80 80
99 123 123 125 126 127 129 129 84 84 85 86 86 87 88

50 100 101 102 103 105 106 107 60 60 60 61 62 63 63

90 114 114 116 117 118 119 120 74 74 74 75 76 77 77

1 95 118 118 119 121 122 123 124 78 78 78 79 80 81 81
99 125 125 126 128 129 130 131 85 85 86 87 87 88 89

50 102 103 104 105 107 108 109 61 61 61 62 63 64 64

90 116 116 117 119 120 121 122 75 75 75 76 77 78 78

12 95 119 120 121 123 124 125 126 79 79 79 80 81 82 82
99 127 127 128 130 131 132 133 86 86 87 88 88 89 90

50 104 105 106 107 109 110 110 62 62 62 63 64 65 65

90 117 118 119 121 122 123 124 76 76 76 77 78 79 79

13 95 121 122 123 124 126 127 128 80 80 80 81 82 83 83
99 128 129 130 132 133 134 135 87 87 88 89 89 90 91

50 106 106 107 109 110 111 112 63 63 63 64 65 66 66

90 119 120 121 122 124 125 125 77 77 77 78 79 80 80

14 95 123 123 125 126 127 129 129 81 81 81 82 83 84 84
99 130 131 132 133 135 136 136 88 88 89 90 90 91 92

50 107 108 109 110 111 113 113 64 64 64 65 66 67 67

90 120 121 122 123 125 126 127 78 78 78 79 80 81 81

15 95 124 125 126 127 129 130 131 82 82 82 83 84 85 85
99 131 132 133 134 136 137 138 89 89 90 91 91 92 93

50 108 108 110 111 112 114 114 64 64 65 66 66 67 68

90 121 122 123 124 126 127 128 78 78 79 80 81 81 82

16 95 125 126 127 128 130 131 132 82 82 83 84 85 85 86
99 132 133 134 135 137 138 139 90 90 90 91 92 93 93

50 108 109 110 111 113 114 115 64 65 65 66 67 67 68

90 122 122 123 125 126 127 128 78 79 79 80 81 81 82

17 95 125 126 127 129 130 131 132 82 83 83 84 85 85 86
99 133 133 134 136 137 138 139 90 90 91 91 92 93 93
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