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GUIA PRACTICA CLINICA HIPERTENSION ARTERIAL

1. INTRODUCCIÓN

La hipertensión arter¡al es la más común de las condiclones que afectan la salud de los
individuos adultos a nivel mundial, con comportamiento pandémico, representa por sí
mrsma una enfermedad, así como también, un factor de riesgo importante e independiente
para el desarrollo de enfermedades cardiovasculares (cardiopatÍa isquém¡ca, insuficiencia
cardiaca, enfermedad cerebrovascular, insuficiencia renal, enfermedad vascular periférica
y retinopatía) responsable de alrededor del 30o/o de la mortalidad total.

Sin embargo, en diferentes países muestran un bajo porcentajede pacientes diagnosticados,
acentuado por la falta de sintomatología que generalmente acompaña a la hipertensión
arterial, lo que la califica como "enemigo silencioso", siendo también bajo el porcentaje de
pacientes tratados y adecuadamente controlados.

De la misma forma, esta bien definida la importancia de la estratificación del riesgo
cardiovascular en el paciente hipertenso y del control más estricto en pacientes de alto
riesgo como es el caso de diabéticos, enfermos renales y cardiovasculares que cursan
con daño de órgano blanco. La individualización del tratam¡ento, así como la identificación
de determinadas enfermedades asoc¡adas son la base para la elecc¡ón de los fármacos
antihipertensivos.

La prevalencia global de hipertensión arterial fue estimada para el año 2000 en 972
millones (25% de poblac¡ón mundial) con un incremento del 60% a un total de 1,56 billones
parcel 2025, que representa,el 29oA de la población mund¡al adulta.

Aunque la hipertensión arter¡al es más común en los países desarrollados (37.3%) que
en los en vías de desarrollo (22,9%), en cifras globales el número de hipertensos será
mayor en estos últ¡mos debido a que ellos representan mayor porcentaje de la población
mundial.12,3

En nuestro paÍs, según el estudio TORNASOL4 la prevalencia global de hipertensión
arterial (>140/90 mmHg) es de 23.7%. La prevalencia var¡a de acuerdo al lugar donde se le
analice, es decir, varía dependiendo de la ciudad y no de la región o alt¡tud, no habiendo
diferencia de la misma entre h¡pertensos urbanos y rurales. La mayor prevalencia se ubica
en el Callao (34.5%), mientras que la menor en Abancay (12.4%).

El impacto en salud en mortalidad por enfermedad cardiovascular en Europa es de 695 por
100 000 habitantes, mientras que el Perú es de 110.6 por 100 000 ocupando el segundo
entre las causas de mortalidad global en nuestro país. 8

La elaboración de esta guía se ha efectuado con información actualizada de reciente
publicación y teniendo como fundamento el concepto de medicina basada en evidencia,
luego de un revisión minuciosa de las guías vigentes como son: Guía Nacional de Manejo
de Hipertensión Arterial ESSALUD 2004, Vll Reporte del Joint Nacional Committe on
Prevention, Detection and Treatment of High Blood Pressure (JNC)5, la de la Sociedad
Europea de Cardiología y de Hipertensión (ESC)6, la de la Organización Mundial de la

Salud (OMS)'Z, de otras Guías y publicaciones actuales8 s 18.le 30

Esta guía no pretende ser un documento prescriptivo o coercitivo; sino, educacional y de
referencia, para los profesionales médicos y otros profesionales de la salud, en la toma
de decisiones para el manejo individualizado del paciente hipertenso adulto (>18 años)

Ge renci a de P re st aciones Ho sp¡tal a r¡ a s
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perteneciente a Essalud.

2. OBJETIVOS

2.1 OBJETIVOSGENERALES

Uniformizar criterios y proced¡mientos para el manejo integral de la hipertensión
arterial en la población asegurada >18 años para reducir la morbimortalidad
cardiovascular para fomentar uso la prescripción racional de antihipertensivos.

2.2. OBJETNOS ESPECíFICOS

Promover la promoción de salud y prevención de hipertensión arter¡al.

Promover el tratamiento no farmacológico como piedra angular manejo del paciente
hipertenso.

Individualizar en tratamiento de acuerdo al riesgo cardiovascular global.

3. ETIOLOGíA

La presión arterial resulta de la interacción de factores genét¡cos y amb¡entales. Estos
últimos modulan la predisposición debida a la herencia.

EL 95% de las hipertensiones que se observan en la clínica no tienen etiologÍa definida,
constituyen la llamada hipertensión arterial esencial, también denominada primaria o
idiopática, mientras que el 5% son secundarias a diversas causas identificables entre
las que destacan las ¡nducidas por drogas, la enfermedad renovascular, el fallo renal, el
feocrom¡citoma y el hiperaldosteronismo.e l0

4. DIAGNOSTICO Y EVALUACIÓN

4.1 MEDIDA DE PRESIÓN ARTERIAL

La toma de presión arterial debe realizarse con un esfingomanómetro calibrado
y validado. Se recomienda que los esfingomanómetros anaeroides deben ser
calibrados contra el de mercurio (Gold Standard) cada 6 meses en el uso hospitalario
y 12 meses en el uso general.7,11

Se define hipertensión arterial a pres¡ones sistólicas y diastólicas mayores o iguales
a 140 ó 90 mmHg, respectivamenle.o Estos valores varían de acuerdo al lugar y
método utilizado. (ver tabla I ).

El diagnóstico de la hipertensión arterialdele basarse en al menos 2 determinaciones
de la presión arterial por visita y al menos 2-3 visitas.

Tabla 1 . Diagnóstico de Hipertensión Arterial con diferentes tipos de medidas.6

PAS (mmHg) PAD

En Consultorio >140 >90

MAPA
Promedio

Dia
Noche

>125 - 130
>130 - 135

>130

>80
>85
>70

PAS= PRESIÓN ARTERIAL SISTÓLICA Y PAD = PRESIÓN ARTERIAL DIASTÓLICA

Gerencia de Prestac¡ones Hospitalarias
lnstituto Nac¡onal del Corazon - /NCOR
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4.1.I. PRESION ARTERIAL EN EL CONSULTORIO

La medición de la presión arterial debe cumplrr requisitos importantes. (Ver tabla 2)

Tabla 2. Considerac¡ones para la medida de presión en el consultorio

MEDIDA DE PRESION ARTERIAL EN EL CONSULTORIO
CONSIDERACIONES

El paciente descansará 5 minutos antes de tomarle la presión arterial.

No debe haber fumado o ingerido cafeÍna por lo menos 30 minutos antes de tomar la
presión arterial.

Debe estar en posición sentada y con el brazo apoyado. En casos de sospecha de
hipotensión postural, anc¡anos y d¡abéticos, además tomar la PA entre 1-5 minutos en
pos¡c¡ón de pie.

El manguito de goma del esfigmomanómetro debe cubrir por lo menos dos tercios de la
circunferencia del brazo (12-13 cm de longitud y 35 cm de ancho), el cual estará desnudo.

Se insufla el manguito, se palpa la arteria rad¡al y se sigue insuflando hasta 20 o 30 mmHg
por encima de la desaparición del pulso.

Se coloca el d¡afragma del estetoscopio sobre la arteria humeral en la fosa antecubital y se
desinfla el manguito, descendiendo Ia columna de mercurio o la aguja lentamente, a una
velocidad aproximada de 2 a 3 mmHg por segundos.

El primer sonido (Korotkoff 1) se considera la PA sistó¡ica y la PA d¡astólica Ia desaparición
del mismo (Korotkoff 5). Es importante señalar que la lectura de las cifras debe estar fijada
en los 2 mmHg o divisiones más próximos a la aparición o desaparición de los ruidos.

En la primera v¡s¡ta la presión arterial se tomará en 2bÍazos para detectar diferencias
posibles debido a enfermedad vascular periférica. En este caso se tomará el valor más
alto. El diagnóstico se realizará en 2-3 visitas.

Se deben efectuar dos lecturas separadas por 2 minutos como mínimo. Si Ia d¡ferenc¡a
de las m¡smas difiere en 5 mmHg debe efectuarse una tercera medición y promediar las
mismas

4.2. PRESION ARTERIAL AMBULATORIA

El Monitoreo Ambulatorio de la Presión Arterial (MAPA), que se realiza con
el empleo de equipos electrón¡cos que automáticamente ejecutan mediciones
periódicas y programadas de la presión arter¡al (ver tabla 3)¿

Tabla3. lndicaciones de MAPA]2

INDICACIONES DEL MAPA

- D¡agnóstico de Hipertensión de la Bata Blanca. 6 (lB)

- Evaluar la eficacia o resistencia del tratamiento, según distribución de las dos¡s. (lB)

- Precisar la Hipertensión refractaria o resistente. (lB)

- Evaluar progresión o falta de regresión de daño de organo blanco. 7 (lB)

- Diagnóstico de ep¡sodios hipotensivos en ancianos y/o diabéticos. (lB)

- Estudiar las personas con normotensión con ¡nfartos cerebrales silentes.

- Evaluar patrón circadiano de Presión arterial. (lB)

Mediante el MAPA se consideran cifras de Hipertensrón Arterial según lo indicado
en tabla 1.

Mediante el MAPA se puede diagnosticar los pac¡entes con hipotensión nocturna que
pueden ser propensos a infartos cerebrales lacunares silentes.

Ge re n ci a de Pre stacione s H osp¡tal a ria s
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4.2.1. PRESTÓN ARTERTAL EN CASA (AUTOMEDTDA)

Proporciona rnformación útil con respecto a eficacia, adherenc¡a y evaluac¡ón
del tratamiento. Esta informac¡ón no es mayor a la obtenida por el MAPA,
pero es más económica 6 (ver tabla 4).

Tabla 4. Recomendaciones e indicaciones para automed¡da de presión
arterial.

PRESTON ARTERTAL (AUTOMEDTDA)

Se recomemienda Se desaconseja

Utilizar dispositivos validados,
preferiblemente semiautomáticos.

En posición sentada luego de 5 minutos de
reposo preferentemente en la mañana y en
la noche. Evitando excesivas medidas.

Realizada antes de la toma de
medicamentos que permita evaluar la
duración de los efectos terapéuticos

- Cuando genera ansiedad en el
paciente.

- Cuando desencadene
modificaciones del régimen de
tratamiento por el propio paciente

INDICACIONES DE AUTOMEDIDA ARTERIAL I'

CLASE I, B CLASE II, B

- Diagnóstico de HTA bata blanca o con
presión arterial normal alta

- Mejorar la adherencia a la terapéut¡ca

- Determ¡nar el pronóstico

- Evaluación la respuesta
terapéut¡ca.

4.3. EVALUACIÓN CLíNICA DEL PACIENTE HIPERTENSO

La evaluación de cada paciente h¡pertenso estará dirigida a:

- Clasificar al paciente según cifra de PA.

- ldentificar las causas de la presión arterial.

- Precisar y evaluar la presencia de daño de órganos diana y la extens¡ón del mismo
si lo hubiera.

- Definir y evaluar la respuesta a la terapéutica impuesta.

- ldentificar otros factores de riesgo cardiovascular o enfermedades asociadas que
perm¡tan definir un pronóst¡co y apl¡car la terapéutica más adecuada.

- Precisar los factores psicosociales y ambientales incidentes.

- Consolidar la evaluación y generar el grado de riesgo card¡ovascular total ( riesgo
promedio, bajo, moderado y alto)

Los datos para la evaluación serán obten¡dos a través de la historia clínica, delexamen
físico y de los medios diagnósticos empleados. Esta evaluación clínica, en el paciente
debutante con esta afección, debe realizarse sin el uso de fármacos, excluyendo
los casos de Hipertensión Arterial grave o con compl¡caciones cardiovasculares o

Gerencia de Prestaciones Hospitalarias
lnst¡tuto Nacional del Corazon - INCOR

Guia de Práctica Clínica
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cerebrovasculares.

4.3.I. HISTORIACLÍNICA

Anamnesis:
- Historia familiar de PA elevada o de enfermedades cardiovasculares.

- Historia del paciente sobre: enfermedades cardiovasculares, renales
cerebrovasculares y diabetes mellitus.

- Tiempo de duración de la hipertensión y cifras que ha alcanzado.

- Resultados y efectos secundarios de los medicamentos que han sido
utilizados.

- Historia de cómo se ha comportado su peso corporal, si realiza
ejercicios físicos, cantidad de sal, grasa y alcohol que ingiere.

- Síntomas que sugieren hipertensión secundaria.

- Factores psicosociales y ambientales.

- Otros factores de riesgo cardiovasculares: Dislipidemias, hábito de
fumar, obesidad, intolerancia a los carbohidratos.

- Datos sobre medicamentos que utiliza.

Examen físico:

- Tres mediciones de la PA en la forma ya señalada (Para diagnóstico)

:' 
" 

:ll:#l;,i;"H"#á"¿" :'á:,a,l"J:;''' 
" 

n o 
" 

n

. Obesidad mórbida: 40 o más
- Examen del fondo de ojo. Referido al especialista para buscar

retinopatía.

- Examen del abdomen buscando soplos, aumento de los r¡ñones,
tumores, dilatación de la Aorta

- Examen del aparato respiratorio buscando entre otros
broncoespasmo.

- Examen del cuello buscando soplos carotídeos, venas dilatadas y
aumento del tiroides

- Examen del corazón precisando la frecuencia cardiaca, aumento
del tamaño del corazón, elevación del precordio, clicks, soplos y
arritmias.

- Examen de las extremidades precisando disminución o ausencia de
pulsos arteriales periféricos, soplos y edemas.

- Examen neurológico completo.

SITUACIONES CLíNICAS QUE SUGIEREN HTA SECUNDARIA

Se debe sospechar hipertensión arterial secundaria en los pacientes con
hipertensión arterial de aparición precoz (antes de los 30 años) o tardía
(después de los 50 años), asÍcomo en hipertensión arterial severa o refractaria
al tratamiento o en algunas situac¡ones clínicas(ver tabla 5).

Gerencia de Prestaciones Hospitalarias
lnstituto Nacional del Corazon - INCOR
Gula de Práctica Cllnica
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4.3.2.

Tabla 5. Sospecha de Hipertensión arterial según s¡tuación clínica.6

Situación Clínica Posible Etilogía

Anamnesis

Antecedentes familiares de nefropatía Riñón poliquístico

Nefropatía, infeccion ur¡naria, hematur¡a,
abuso de alnalgésicos

Nefropatía parenquimatosa

Consumo de fárrmacos

Anticonceptivos orales, carbenoxolona,
gotas nasales, cocaína, anfetaminas,
esterides, a AINES, eritropoyetina,
c¡closporina

Episodios de transpiración, cefalea,
ans¡edad y palpitac¡ones Feocromocitoma

Eplsodios de deb¡l¡dad muscular y
tetania

Hiperaldosteronismo

Ronquidos y episodios de apnea durnate
el sueño

Apnea del sueño

Examen físico

Fascies caracteristicas
NefropatÍa, h¡pertiroidismo,
acromegalia, sÍndrome de Cushing

Soplo abdominal Enfermedad renovascular

Est¡gnas cutáneos de neurofibromatosis Feocromoc¡toma

Palpación de riñones aumentados de
tamaño

Riñon pol¡quístico

Auscultación de soplos precrodiales Coartación de aorta

Disminución y retraso de los pulsos
femorales y reducción dela PA femioral

Coartación de aorta

EXAMENES AUXILIARES

Al paciente se le deberá realizar un mínimo de exámenes ¡nd¡vidualizados que
garanticen una adecuada confirmac¡ón del diagnóstico, perm¡ta determinar la
etiología (en caso de sospecha de HTA secundar¡a), la presencia de factores
de riesgos asoc¡ados, daño subclÍnico a órgano blanco y la selección del
tratamiento adecuado e individualizado. (ver tabla 6)

Tabla 6. Exámenes auxiliares

EN NO DIABETICOS: (lB)
- Hemoglobina, Hematocrito

- Glicemia en ayunas.

- Análisis completo de orina (tira reactiva
de proteinuria)

- Creatin¡na y ácido úrico.

- Ecocardiograma: (llB)
- Con múltiples factores de riesgo,

HTA> grado I o >10 años de
evolución.

- En pacientes con sospecha de
cardiopatfa hipertensiva, de
enfermedad coronaria o disfunción

EXAMENES AUXILIARES EN PACIENTES H¡PERTENSOS

14 Gerencia de Prestaciones Hospitalarias
lnstituto Nacional del Corazon - /NCOR
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- Depuración calculada creatinina
(Cockroft Gault).

- Potasio sérico y Sodio sérico.
- Colesterol total , Colesterof LDL ,

Colesterol HDL y triglicéridos
- Electrocardiograma.

EN DIABETICOS: además
- Fondo de ojo (llB)
- Microalbuminuria en 24 horas. (llB)

ventricular izquierda .

Ultrasonido renal y suprarrenal. En
< 40 anos y cort daño orgánrco.

Rayos X de tórax. fumador,
enfermedad pulmonar o presenta
disnea.6

Fondo de ojo. Sólo en Diabéticos e
hipertensos severos.6 (llB)
Microalbuminuria en 24 horas. Sólo
en DM (llB).

Prueba de esfuerzo. Con sospecha
de cardiopatía isquémica.

Ecodoppler de carótidas. (llB)1,

Tabla 7 . Estudios especiales para detectar hipertensión secundar¡a14

ETIOLOGIA
Prevali-
cencia

Estud¡os

Coartación de aorte <104

Radiografía de tórax, TAC, ecocard¡ografÍa.
Conflrmación: Aortograf¡a, RMN,
ecocardiografía transtorác¡ca o
transesofágica.

Enfermedad de Cushing <1o/o

Cortisol libre. Conf¡rmación: ACTH
plasmatica prueba de supresión
dexametasona.

Aldosteronismo

Hipokalemia, reina baja, aldosterona alta,
cociente aldosteronaTrenina (ambos en ng/
ml, >50).
Confirmación: TAC O RMN para confirmar
Diagnóst¡co.

H¡pertensión
Renivascular

Radjorrenograma con captopril, Doppler de
arterias renales. Confirmación: arteriografia
renaL

Poliquistosis renal Ecografia

Nefropatías 5%
Ecografia, anális¡s de orina, depuración de
creatinina, proteinuria. Confirmación: biopsia
renal.

Feocromocitoma <1o/o

Metanefrinas, ácido vain¡lmandél¡co y
catecolam¡nas urinarias. Confírmación: test
de supresión de clonidina y RMN o TAC
adrenal o potenciales localizaciones.

Enf. tiroideas Tirotrofina (TSH), t¡roxina (T4).

4.4. RIESGO CARDIOVASCULAR TOTAL

En la valoración del riesgo cardiovascular total no sólo interviene los factores de
riesgo cardiovascular clásicos, sino también el valor de presión arterial (sistólica y
diastólica), el daño subclínico a órgano blanco, la Diabetes Mellitus, el síndrome
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metaból¡co y la enfermedad cardiovascular o renal establecida. (ver tabla B). Cada
elemento evaluado en Ia valorac¡ón del riesgo se potencran entre sí, generando
un riesgo cardiovascular mayor al que se obtendría sumando cada uno de sus
componentes.6

TABLA 8. Factores a evaluar para determinación de riesgo cardrovascular total.

FACTORES DE RIESGO Daño Subclínico a órgano

Niveles de Presión arterial sistólica y
diastólica.

Presión de pulso en ancianos (>50 ó
55mmHg)

Edad (Varones >55, mujeres>65 años)

Tabaquismo.

Dislipidemia:

Colesterol Total >1 90mg/dl

LDLC >'l1smg/dl

HDLC Hombres<4omg/dl y mujeres<
46mg/dl

Triglicéridos >1 50mg/dl

Glucosa en ayunas >102-125

Test de tolerancia a glucosa anormal.

Obesidad abdominal (circunferencia
abdominal >102 crn en hombres y >88 cm
en mujeres)

Enfermedad cardiovascular prematura
familiar (hombres <55 y mujeres <65 años)

Hipertrofia ventricular izquierda

- ECG: Sokolw Lyon >38mm

- ECG: Cornell >2440mm/ms

- Ecocardiografia: masa ventr¡cular
izquierda >12591m2 (hombre) y >11oglm2
(mujer).

Engrosamiento intima media carotidea
>0.9mm

Ve¡ocidad de onda de pulso Carotida/
Femoral >12mls

índice PA tobillo/braquial <0.9mm

Nivel elevado de creatinina

- Hombres: >1.3-1.5 mg/dl

- Mujeres: >1.2-1.4 mgldl
Disminución de tasa de f¡ltración
glomerular

Nilicroalbuminuria 30-300mg/d o índice
albúmina- creatinina >22 (hombres) o >31
(mujeres) mg/g creatinina

Diabetes Mell¡tis
Enfermedad Cardio Vascular o Renal
esotablec¡da

Glucosa en ayunas >126m9/dl en med¡das
repetidas.

Glucosa posprandial >1 98mg/dl

Enfermedad cerebrovascular isquémica,
isquém¡ca transitoria o hemorrág¡ca.

Enfermedad cardíaca: infarto de
miocardio. angina, revascularización
miocárdica y falla cardiaca.

Enfermedad renal: nefropatÍa, insuficiencia
renal, proteinuria (>300m9/dl).

Enfermedad arterial periférica.

Retinopatía avanzada: hemorragias o
exudados, papiledema

SINOROME MEABOLICO

Tres de cinco factores de riesgo hacen el diagnóstico de Síndrome Metabólico

Obes¡dad abdominal

Alteración de Ia glucemia en ayunas.

PA > 130/85 mm Hg

Colesterol-HDL bajo

TG elevados
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Tabla 9. Estratificación de riesgo cardivascular

Fresión arterial (PASIPAD)

Ncrmal NormalAlta
HIA 

l
eslad'io 1

.: HTA
estadio 2

,, HTA ¡¡
estadio 3

Otros FR, DO,
o enfermedad

120-129 I
80-84

1 30-1 39 /
85-90

140-159 I
90-99

160-179 I
100-1 09

>180 / >180

No otro FR
Riesgo

Promedio
Riesgo

Promedio
Bajo

Riesgo
l\4oderado

Riesgo
Alto

Riesgo

1-2 FR
Bajo

Riesgo
Bajo

Riesgo
l\,4oderado

Riesgo
l\4oderado

R¡esgo
Muy
Alto

>3 FR, SM,
DOoDM

Moderado
r¡esgo

AIto
riesgo

Alto
riesgo

Alto
riesgo

Muy A¡to
riesgo

Enf. CV
establecida
o enf.renal

Muy Alto
riesgo

Muy Alto
riesgo

Muy Alto
riesgo

Muy Alto
riesgo

Muy Alto
riesgo

FR= factor de riesgo, DO= daño a organo (subclínico), DM= diabetes mellitus, SM=
síndrome metabólico, Enf. CV= enfermedad cardiovascular. PAS= presión arterial
sistólica, PAD= presión arterial diastólica.

lndependientemente de lo expuesto ex¡sten marcadores independientes cuya
presenc¡a ya determina a un pac¡ente de alto riesgo. (Vertabla 10).

TABLA 10. Pacientes de alto riesgo

Sujotós d- - 'eso,álto- o,mut aftg

. PA > 180 mm Hg de sistólica, > 110 mm Hg de diastólica o ambas

. PAsistólica > 160 mm Hg con PAdiastólica baja (< 70 mm Hg)

. Diabetes mellitus

. Síndrome metabólico

. 2 3 factores de riesgo cardiovascular

. Una o más de las lesiones orgánicas subclínicas siguientes:

- Hipertrolla del ventrículo izquierdo electrocardiográfica (con sobrecarga) o
ecocardiográf¡ca (concéntrica)

- Datos ecográficos de engrosamiento de la pared de la arteria carótida o placa

- Aumento de la rig¡dez arterial

- Aumento moderado de la creatinina sérica

- Reducción de Ia filtración glomerular estimada, oligoalbuminuria o proteinuria
. Enfermedad cardiovascular o nefropatía establecida

5. CLASIFICACIÓN

Se recomienda utilizar la clasificación de la Sociedad Europea de Cardiología
porque nos perm¡te evaluar y estratificar al paciente en el conjunto de su riesgo
cardiovascular global. (Ver tabla 11 )
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6.

TABLA 11 . Clasificación de Hrpertensión Arterial. Sociedad Europea de Cardiología
(ESC) y Sociedad Europea de Hipertensión (ESH)

PB,E§ION.AflIERlA[:{ÍlmHü) SATEGORIA§

PAS PAD ESC.ESH

120 <80 Optima

120-129 80-84 Normal

1 30-1 39 85-89 Normal-Alta

140-1 59 90-99 HTAgrado 1

1 60-1 79 1 00-1 09 HTA grado 2

>80 1'10 HTA grado 3

> 140 <90 HTA sistólica aislada

APROXIMACIÓN TERAPÉUTICA

6.T. OECISIÓN DE INICIO DE TRATAMIENTO

La decisión de in¡c¡ar el tratamiento antihipertensivo debe basarse en dos criterios:

. Las cifras de pres¡ón arter¡al sistól¡ca y diastólica (ver tabla 11) y

. El grado de riesgo cardiovascular total.

Es importante resaltar que en el caso de tener presiones arteriales normales
o normales altas (P$S de 120-139 o PAD de 80-89) sin llegar al estadio clínico
de hipertensión arterial pero con flesgo cardiovascular alto se podría iniciar de
farmacoterapia como lo demuestra el estudio TRHOPY 15. Epidemiológicamente,
este grupo de pacientes tiene una probabilidad 1.65 veces mayor de tener al menos
otro factor de riesgo cardiovascular que los pacientes normotensos, probabilidad de
desarrollar hipertensión arterial es más de 60% de hipertensión arterial y causa el
9.1% de las muertes en EE.UU 16.

fABLAl2. Decisión de lnicio de Tratamiento6

Presión arterial (PAS/PAD)

N0rrlal Noffial Alta l{TA estad¡o I HTAestadio 2 HTAestadio,S

Otros FR, DO,
o enfermedad

1?0-129,1
80.84

13&J3e /
'85:89

'140i 159 /
: 90"99 :'

1601 79 I
1 00-109

>Í80:>'1'1O

Nootp FR
Sin

intervención
sobre la PA

S¡n
interuención
spbre la PA

Mod. hábilos
por vaflos

meses,
seguido de

farrnacoterapia
en caso de PA

no controlada

Mod hábitos
por varios

meses,
seguido de

farmacoterapia
en caso de PA
no controlada

N4od. hábitos
+ farmacotera-
piainmediata

1.2 FR
l\4od¡flcaciones
de los hábitos

de vida

¡.4odificaciones
de los háb¡tos

de vida

¡"4od. hábitos
pot va¡os

nleses,
seguido de

farmacoterapia
en caso de PA
no contrclada

Mod. hábitos
por varios

MESES,

seguido de
farmacoterapia
en caso de PA
no controlada

Modificaciones
de los hábitos

de v¡da +

fatmacolera-
piarnmediata
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; B FRi§M,
i§OoDtl i

Mod. hábitos
de vida

Mod. hábitos
y plantear
el uso de

farmacoterapia
N4od. hábitos
de vida + de

farmacoterapia

lüod. hábitos
de vida + de

farmacolerapia

Mod. háb¡tos +

farmacoterapia
inmediata

Diabeles
Mod. hábitos

de vida

IMod háb¡tos
de vida + de

farmacoierapia

Mod. hábitos +

farmacoterapra
inmedrata

: i Eúi.:CV :

Bstablec¡da :o
, :eflf 'reña¡ i

l\,4od. hábitos +

farmacoterapia
inmediata

Mod. hábitos +

farmacoierapia
inmediata

Mod. hábitos +

farmacoterapia
inmediata

Mod. hábitos +

larmacoterapia
inmediata

Mod. hábitos +

farmacoterapia
inmediata

6.2.

FR= factor de riesgo, DO= daño a órgano (subclínico), DM= diabetes mellitus, SM=
sindrome metabólico, Enf. CV= enfermedad cardiovascular. PAS= presión arter¡al
sistólica, p49= presión arterial diastólica, Mod Hábitos= modif¡cación de hábitos de
vida.

OBJETIVO DEL TRATAMIENTO

Tabla 13. Objetivos de tratamientos en los diferentes grupo de pacientes hipertensos 30

7.

GRI.IPO:D,E PACIENTES OBJETIVO.GENERAL

Para todos los sujetos > 18 años ESC ESH

Pacientes de alto riesgo
Diabetes mellitis (lB)

Enfermedad renal crónica
Enfermedad cardiovascular (ACV o enfermedad
coronaria: angina estable, SICA STNE o STE)

Equivalente coronario

PA<130/80mmHg

Disfución sistólica ventricular izqu¡erdo PA < 120180 mmHg

TRATAMIENTO NO FARMACOLÓGICO Y PROMOCIÓN DE SALUD

El tratamiento no farmacológ¡co debe instaurarse en todos los pacientes, incluidos los
sujetos con una pres¡ón arterial en el límíte alto de la normal¡dad y los que precisan
farmacoterapia. El objetivo es disminu¡r la presión arterial, controlar otros factores de
riesgo y afecc¡ones clínicas y reducir el número y dosis de ant¡h¡pertens¡vos que es posible
que tengan que util¡zarse posteriormente.

TABLA 14. lmpacto de la modificación de estilo de vida para el manejo de hipertensión
arterial (JNC Vll).

MODIF{CACION RECOMENDACfON
;: 1§gNGO¡OE;1.
RFD¡I:|CCloN]DE
::. PAS Y PAO r'':

:NMEL.DE
EVIOENCIA

Reducdión
: dépeso ,

Mantener un peso corporal entre
rMC 18.5 - 24.9

5-20 mmHg / 10 Kg
de perdida de peso IA

A-dgpción:dé
.d¡etá DASI-I

Consumo diario de dieta rica en frutas,
vegetales frescos y alimentos ba.ios

grasas totales y saturadas
B-14 mmHg IA

.Redlcciónldel'§odió'dé 
la diets

Reducir ingesta de sod¡o en la dieta a
<100 mEq/l (<2.4gde sodio o <6 g de sal)

2-8 mmHg IA
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lnstitulo Nacional del Corazon - /NCOR
Guia de Práctica Clinica



Seguro Social del Perú
Gerencia Central de Prestaciones de Salud Hipe¡lención Añerial

Actividad fisíca Ejercicio aeróbico regular al menos 30
min casi todos los días de la semana

4-9 mmHg IA

Limitar consumo
. de,al¿ohoi , '

s2 copas por dÍa ('l onza ó 30ml de
etanol= 600m1 de ceweza,248ml de vino
y 56ml de whiskey) en varones o 1 copa

en mujeres o personas delgadas

2-4 mmHg IA

Deiar'de fumar Abandono total del hábito de fumar

Mínima variación
de PA Reducción

del riesgo
cardiovascular

IA

7.I. CAMBIOS DE ESTILO DE VIDA

7.1.1. DEJAR DE FUMAR (rA)

El tabaquismo provoca una elevación brusca, pero pequeña de la presión
arterial y la frecuencia cardíaca, que persiste durante más de 15 minutos
después de fumar un cigarrillo. Es probable que el mecanismo cons¡sta en
su efecto sobre disfunc¡ón endotelial y una est¡mulac¡ón del s¡stema nervioso
simpát¡co a nivel central. 8

El tabaquismo es un potente factor de riesgo card¡ovascular y su abandono
es, probablemente, la medida aislada relacionada con los hábitos de vida más
eficazpara preven¡r un número importante de enfermedades cardiovasculares,
incluidos ictus e infartos de miocardio, s¡n producir un cambio sign¡f¡cativo en
las cifras de presión arterial.

7.1.2. RESTRTCCTÓN DE SOOIO (rA)

El elevado consumo de sodio asociado a factores genét¡cos y ambientales
son una de las principales causas de la elevada prevalencia de hipertensión.

La restricción en el consumo de sal previene la aparición de HTA en sujetos
obesos normotensos y reduce las cifras de PA en pacientes hipertensos,
disminuyendo además la mortalidad cardiovascular 17. Dicha reducción
tensional es más intensa en los pacientes de edad más avanzada, en
hipertensos graves y en los de raza afroamericana, poblaciones todas ellas con
una elevada prevalencia de sensibilidad a la sal. El efecto antihipertensivo de
la restricción de sal en la dieta se añade al de otras modificaciones dietéticas
o a la restricción calórica. Además potenc¡a el mecanismo de acción de la
mayorÍa de los fármacos ant¡hipertensivos (lECA, ARAII betabloqueantes) y
previene la hipopotasemia inducida por diuréticos.

Todos los pac¡entes hipertensos e individuos con PA normal alta deben rec¡bir
consejo para reducir el consumo de sal por debajo de 3,4 gldía idealmente 18

y normalmente de 5 g/día, que equivale a una cucharadita de postre rasa de
sal per cápita para cocinar, distribuirla entre los platos confeccionados en el
almuerzo y com¡da.

Dicha reducción se logra evitando alimentos con elevado conten¡do en sal,
disminuyendo ia adición de sal en la cocción de los alimentos y eliminando la

sal de la mesa. Debe además advertirse a los sujetos de la elevada cant¡dad
de sal que contienen al¡mentos envasados y precocinados, así como los
menús hab¡tuales de comida rápida.
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TABLA 15. Contenido de sodio en diferentes alimentos.2

. :, Allmentosque-, , :,
no deben §ér üi¡lizados

§iméntó§ que tienen
: ¡ :,¿dición ¿¿ 5¿|:' :

Allrnenlqs que conüenen
r .poco o rradá.de.sodio

- Sal de mesa (saleros
en la mesa)

- Alimentos en
conseruas y embutidos
(tocino, jamón,
sardinas, aceitunas,
spam, jamonadas,
salchichas, etc. )

Galletas, pan,
rosetas de maí2,
maní, etc.

Salsas y sopas en
conservas

Queso, mantequilla
y mayonesa

Frutas y verduras como:

Berenjena

Ir,4elón de agua

Frutas Citricas

Calabaza

Piña

C¡ruelas

Plátano

M¡el de abejas

7.1.3. SUPLEMENTO DE POTASTO (tB)

Una dieta elevada en potasio favorece una protección contra la hipertensión
y permite un mejor control de aquellos que la padecen.

Un exceso de potasio condiciona un aumento en la excreción de sodio. Los
requerimientos mín¡mos para personas sanas del potasio son de 2000 mg o
2 gldía por persona, garantizada por la alimentación habitual.

No se recomienda los suplementos de potasio cuando se están tomando
diuréticos que ahorran Potasio o inhibidores de la ECA.

TABLA 16. Alimentos ricos de potasio.2

Al!rrCnto§lric-oC--n'psta§íO

Frutas: toronja, naranja, limón, melón, mandarina.

Vegetales: papa, plátano verde, tomate, zanahoria, calabaza, espinaca, col, etc

Leche y sus derivados

Carnes: res, cerdo, pavo, conejo, pollo, etc. Hígado

7.1.4. MODERACTON DE CONSUMO OE ALCOHOL 1' (tB)

Existe una asoc¡ación en forma de U o J entre mortalidad y consumo de
alcohol, de modo que los sujetos con un consumo leve o moderado presentan
una menor mortalidad que los abstemios, en tanto que los bebedores
importantes tienen una mortalidad cadavez mayor.6

Además, el consumo compulsivo (bonacheras) se asoc¡a de forma especial
con la mortalidad por ictus hemorrágico. El alcohol atenúa los efectos de la
farmacoterapia antihipertensiva, si b¡en este efecto es, al menos, parcialmente
reversible en el plazo de 1-2 semanas.6

Por el contrario, es conocido que el consumo de alcohol en cantidades
moderadas reduce el riesgo de infarto de miocardio y de mortalidad
cardiovascular. La moderación del consumo de alcohol o su cese reduce las
cifras de PA en hipertensos bebedores. La media de reducción es de 312

mmHg, aunque en sujetos con un consumo muy elevado dicha reducción
puede ser mucho más intensa.
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La recomendación general para los pacientes hipertensos debe ser la
s¡guiente:

1) A los hipertensos abstemios debe recomendarse que se mantengan
abstemios. Aunque el consumo moderado de alcohol pueda tener un
efecto protector sobre la enfermedad cardiovascular, el inicio en su
consumo puede motivar la dependencia en un porcentaje no desdeñable
de individuos.

2) A los hipertensos bebedores se les debe aconsejar la reducción del
consumo a cifras inferiores a 210 g/semanales (30 g/diarios) en los
varones y a 140 g/semanales (20 g/diarios) en las mujeres y sujetos
de raza negra. Los h¡pertensos con dependencia de alcohol o con otras
enfermedades asociadas a dicho consumo deben recíbir consejo para
abandonar dicho hábito.

7.I.5. CAMBIOS EN DIETA

Las grasas están constituidas por mezclas de ácidos grasos saturados e
insaturados, variando su proporción de unos a otros. Cuando se excede el
consumo de ácidos grasos saturados y ác¡dos grasos trans favorece a que
se eleven los niveles de colesterol en el organismo, aumenta el riesgo de la
hipertensión, las enfermedades cardiovasculares y otras no transmisibles.2

Tabla 17. Clasificación de ácidos grasos

Ai$os,§es+,, ,:Etécto Atiir¡éntss

Elevan los niveles
de colesterol

Ac. Palmít¡co: Aceite de palma,
aceite de almendra, margarinas,
quesos.

mantequilla, salamis

Ac. Mirístico: Productos Lácteos

Ac. Láurico: Aceite de coco.

o
ztz
U

ldááttlrád{i§:l

:i 
jfl §átrlrddor iTf an*:

Elevan el
colesterol ldl y

reducen el HDL

Ace¡te vegetal parcialmente
hidrogenados ( galletas dulces y
saladas, margarinas, repostería) oa

o

t!
I.IJz
t-u
rD

!!loa${l§.afu|?gg§ Reducción de
los niveles de

colesterol LDL,
total y tr¡gl¡cér¡dos

en sangre

Ácido linoleico (omega-6): aceite
girasol, soya, maí2.

Polin§áturados

Ácido linoleico (omega-6): ace¡te
girasol, soya, maÍz.-

Ácidos Iinolénicos (omega-3):
aceites marinos o pescado.

Se recomienda restringir la ingesta energética diaria de ácidos grasos
saturados hasta <10% de la ingesta energética diaria,y <7 oklos grupos de
alto riesgo.

Como medida general, se aconsejará a los h¡pertensos que ingieran más
frutas y verduras (4-5 raciones 300 gramos de verduras al día), coman más
pescado (o ácidos grasos idealmente omega 3 >39/día) y reduzcan el aporte
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8.

de grasas saturadas y colesterol.6

Las recomendac¡ones actuales de colesterol establecen una ¡ngesta de
menos de 300 mg/dÍa, en los adultos sanos y 200m9/día para aquellos con
colesterol LDL elevado o enfermedad cardiovascular.2

Otras modificaciones dietéticas como el consumo de ajo o la utilización de
suplementos de calcio, magnesio, hierbas medicinales, soja o fitosteroles no
tienen una eficacia antihipertensiva probada.

7.1.6. REDUCCTÓN DE PESO (rA)

Para una buena salud es importante tener un peso corporal adecuado. El
exceso de peso (obesidad) puede ocasionar graves problemas para la salud,
como la hipertensión, diabetes mellitus, enfermedades cardiovasculares.T
(ver tabla 15)

Hay un mayor riesgo de complicaciones metabólicas en los varones con una
circunferencia de cintura mayor e igual a 102 cm y en las mujeres con una
circunferencia de cintura mayor e igual a 88 cm.

7.1.7. ACTTVTDAD FíS|CA (rA)

La actividad física es un predictor independiente de mortalidad cardiovascular.
El ejercicio físico aeróbico tiene un moderado efecto antihipertensivo, aunque
combinado con la restricción calórica se logran mayores efectos tanto en la
reducción de la PA como en el mantenimiento de un peso bajo.

Sobre esta base debe recomendarse la práctica de ejercicio físico aeróbico
a todos los pacientes hipertensos. La cantidad y el tipo de ejercicio
deben individualizarse para cada paciente, teniendo en cuenta la edad, el
entrenamiento previo y las preferencias de la práctica deportiva.

Todas las prácticas deportivas aeróbicas son recomendables y, en cualquier
caso, el mínimo exigido se estima en caminar a paso vivo durante 30-45
minutos, al menos 5 días a la semana. No es recomendable el ejercicio físico
isométrico intenso (levantamiento de pesas) dado su efecto presor, y en
los pacientes con HTA grave, antes de recomendar la práctica de ejercicio
intenso, debe procederse a un descenso de la presión con tratamiento
antihipertensivo. 20

TRATAMI ENTO FARMACOLÓGICO

8.1. EFECTO DEL TRATAMIENTO ANTIHIPERTENSIVO
GLOBALES

El impacto sobre la morbimortalidad cardiovascular radica
la presión arterial mas que en el fármaco utilizado.2

Sin embargo, no se puede ignorar que algunos antihipertensivos ejercen ciertos
efectos beneficiosos con especificidad etiológica que son independientes de la presión
arterial por ejemplo, los antagonistas del calcio sobre los eventos cerebrovasculares
y los inhibidores de la ECA sobre los episodios coronar¡os (efecto clase).6

8.2. EFECTO DE LOS DIFERENTES TIPOS DE TRATAMIENTO ANTIHIPERTENSIVO
SOBRE OBJETIVOS INTERMEDIOS

Además de los estudios de morbimortalidad, algunos otros han examinado el papel
de los diferentes tipos de tratamiento antihipertensivo sobre objetivos intermedios

SOBRE OBJETIVOS

la propia disminución de
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con demostrada importancia pronóstica.

. En la hipertrofia ventr¡cular izquierda el beneficio del tratamiento
antihipertensivo en Ia regresión de la HVI 21 es dado por el uso de ARA-Il
2'? IECA, y en menor medida calcioantagonistas, debido a que tienen una
capacidad de reducción de la masa ventr¡cular superior a diuréticos y
betabloqueantes.

. E n ateroesclerosis carotídea el beneficio del tratamiento a ntih ipertensivo
es dado por el uso de calcioantagon¡stas (verapamil , nifedipino ) cuyo
beneficio es mayor que el de los diuréticos o betabloqueantes en el
efecto de frenar la progresión de la misma. No existen evidencias claras
o estas son contradictorias con otros grupos farmacológicos.

. En disfunción endotelial e inflamación vascular el beneficio es dado por
el uso de ARA-ll, demostrando igualmente una superioridad respecto
al tratamiento clásico en la mejora de la disfunción endotelial o en la
reducción de marcadores inflamatorios. 26

. En el desarrollo de diabetes de nueva aparición durante el tratamiento
antihipertensivo 27. Así, los IECA o un ARA-Il 28 frente a placebo o frente
al tratamiento clásico, se ha podido evidenciar una reducción de la
aparición de nuevos casos de diabetes con el primer tratamiento . Este
mismo fenómeno, aunque menos acusado, tamb¡én se ha observado
en los estudios que han comparado un calcioantagonista frente al
tratamiento clásico.

8.3. PRINCIPIOS DE TRATAMIENTO ANTIHIPERTENSIVO

Las bases del tratam¡ento antihipertensivos a considerar son los siguientes:1&1s

El tratamiento antihipertensivo forma parte del manejo integral del
riesgo cardiovascular. Con frecuencia será necesaria la asociación de
otras terapias encaminadas a reducir el ríesgo cardiovascular de cada
paciente.

Cualquier fármaco de los 4 grupos principales (diuréticos,
calcioantagonistas, IECA y ARAII) es válido para el inicio del tratamiento.
El uso de los betabloqueadores como antihipertensivo de primera
línea es subóptimo 30, excepto en situaciones especiales en donde la
hipertensión se asocia a otra comorbilidad (cardiopatía isquémica,
insuficiencia cardiaca, taquiarritmias o exceso de actividad simpática
aumentada). Comenzar el tratamiento con una dosis baja del fármaco
elegido. Esta medida minimiza los efectos secundarios. El paciente
habrá sido informado previamente del objetivo del tratamiento y de los
posibles efectos secundarios.

Planificar una reducción gradual de la PA. Los descensos bruscos de
la PA pueden ocasionar un compromiso del flujo sanguíneo cerebral y
coronario.

Comprobar la respuesta en el plazo de 4-6 semanas. Este plazo será
más corto en casos de HTA estadio 3 y en pacientes de alto o muy alto
riesgo cardiovascular. Si la respuesta es favorable y la tolerancia es
buena pero no se ha alcanzado el objetivo de PA se podrá aumentar la

a)

b)

c)

d)
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dosis del fármaco.

e) En caso de respuesta desfavorable o de efectos adversos se optará por
cambiar de grupo de fármacos.

f) La tasa de respuesta a la monoterapia no suele superar el 50%: la
mayoría de los pacientes necesitarán una asociación de fármacos. En
muchas ocasiones una adecuada combinacrón de fármacos a dosis
bajas o medias es más ef¡caz que la monoterapia a dosis altas.

S) Utilizar fármacos de acción prolongada que sean eficaces durante 24
horas y que permitan la dosis única diaria. El tratamiento se tomará
habitualmente en la pnmera hora de la mañana antes del inicio de
las tareas cotidianas. La toma única diaria favorece el cumpl¡m¡ento
terapéutico. En pacientes que frecuentemente se comportan como
no dipper (HTA grave, HfA secundaria, HTA en ancianos) puede ser
oportuno admin¡strar fármacos cada 12 horas.

h) La elección de un determinado t¡po de fármaco será individualizada
para cada paciente. La individualización se basará en la existencia
de trastornos clínicos asociados, de otros factores de riesgo o de
enfermedades concomitantes

i) Alcanzar el objetivo de presión arterial 31. (Ver tabla 1 3)

j) El tratamiento se mantendrá de forma indefinida. La buena relación
entre médico y paciente, la educación sanitaria y la simplificación del
tratamiento optimizan el cumplimiento terapéutico.

Tabla 18. Frecuencia recomendada para los controles clínicos.

Reciénté:Olagnó§lico C0ákÉtámi¿ntó

PA ópt¡ma y normal Cada 2 años Cada 4-6 meses

PA normal lata Cada año Cada 3-6 meses

HTAgrado 1 Cada mes Cada 2-3 meses

HTA grado 2 7 - 15 días Cada 1-2 meses

HTA grado 3 0-3 días Cada 7-15 meses

8.4. GRUPOS FARMACOLÓGICOS

8.4.1. DIURÉTTCOS

8.4.1.1. T|AZIDAS

Son los agentes de elección en las asociaciones de fármacos
antihipertensivos, excepto con betabloqueadores, debido a que esta
asociación se relaciona a aparición de diabetes de novo. Muchos de
sus efectos secundarios se evidencian con el empleo de dosis altas
(50-100 mg/día de hidroclorotiazida), mientras que dos¡s pequeñas
(6,25 -12,5 mg/día de hidroclorotiazida) trene efecto principalmente
antihipertensivo y no d¡urético, minlmizando sus efectos adversos.ls-1s
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8.4.1.2. DIURETICOS DE ASA

Son los más potenles. Provocan la excreción del 20-25% del sodio
filtrado por los riñones, de ahÍ su denominación "de alto techo". Actúan
sobre la rama ascendente del asa de Henle, inhibiendo el transporte
de sodio y cloro desde el túbulo renal hacia el tejido intersticial.

Se recomienda su uso en enfermedad renal terminal y falla cardiaca.

8.4.1.3. AHORRAOORES DE POTASIO

La espironolactona actúa antagonizando a la aldosterona, compitiendo
con ella por sus receptores intracelulares en las células del túbulo
contorneado distal. Esto provoca una pérdida moderada de sodio y la
reducc¡ón de la excreción de potasio.

Se recomienda en casos de hipertensión resistente, falla cardíaca
(sintomática y baja función sistólica del Vl) (lB) 32y post infarto de
miocardio (con disfunción sistólica FE<4lo/o) .33

8.4.2. tNHtBtDORES ENZTMA CONVERTTDORA DE ANGTOTENSTNA il (|ECA)

El papel del sistema renina-angiotensina es fundamental en la regulación de
la presión sanguínea. Es una cascada enzimática que da lugar a la formación
de Angiotensina ll la que mantiene la presión sanguínea por dos mecanismos
principales: a nivel vascular, produce vasoconstricción y a nivel renal inhibe la
excreción de agua y sodio.

La Angiotensina ll, además puede incrementar el tono simpático general,
produciendo un efecto vasoconstrictor.

Los IECA inhiben la producción de angiotensina ll y además e¡ s¡stema de
degradación de algunas c¡ninas (lo que justifica sus efectos tusígenos),
estimulando al m¡smo tiempo la producción de prostaciclina y de óxido nÍtrico,
lo que les conf¡ere propiedades vasodilatadores per¡féricas de gran interés,
que no afectan al gasto cardíaco.

Los efectos adversos más comunes son tos, hipotensión ortostática y
emperoramiento de función renal.

8.4.3. BLOQUEADORES DE RECEPTOR DE ANG|OTENS|NA il (ARA il)

Los bloqueadores de receptor de angiotensina al igual que los IECA bloquean
los efectos de la angiotensina ll (ARA 2), pero a nivel de su receptor (receptor
AT1), al bloquear éste permite que quede libre el receptor AT2, cuyos efectos
son beneficiosos.

Los ARA 2 son tan eficaces como los IECA en hipertensión arter¡al, pero
mejor tolerados, porque tienen menor incidencia de tos y angioedema.

8.4.4. CALCIOANTAGONISTAS

Actúan bloqueando los canales L (lentos) de calcio, permitiendo la reducción
de la PA, como consecuencia de la relajación de la muscufatura l¡sa arteriolar
produciendo vasodilatación.

Se clasifican en calcioantagonistas DIHIDROPIRIDINICOS (amlodipino,
nifedipino, felodipino) y NO DIHIDROPIRIDINICOS (verapamilo y diltiazem).

El nifedipino de liberación rápida produce en ocasiones isquemia cardíacay
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puede aumentar la mortal¡dad por causas coronarias, por lo que en pac¡entes
hipertensos con cardiopatía ¡squém¡ca, no se recom¡enda su empleo, ya
que puede provocar una vasodilatación pronunciada y desencadenar una
taquicardia refle.ja, que puede precipitar un cuadro de angina de pecho o
infarto de m¡ocardio. Por esta razón, es más aconsejable la administración
del fármaco en formas retardadas.

Los efectos adversos comunes son cefalea, edema perifénco y bochornos
más frecuentes con los DHP y con los No DHP estreñimiento, bradicardia y
trastorno de conducción.

8.4.5. BETABLOQUEADORES

Los betabloqueantes tienen efecto antihipertensivo debido a que son
cronotropos e ¡notropos negativos. Además, disminuyen la sÍntesis de renina
y, por tanto, la producción de angiotensina ll, reforzando asÍ su activ¡dad. Si
bien, inicialmente la respuesta hemodinámica es contrarestada por el reflejo
vasoconstrictor, esta respuesta vasoconstrictora desaparece con el paso de
los días.

Por otro lado, la evidencia actual señala que los betabloqueadores no
controlan adecuadamente la presión aórt¡ca central, lo que podrÍa explicar
sus limitados efectos clínicos. El atenolol es menos beneficioso que otros
betabloqueadores y otros antihipertensivos en drsminución de muerte
cardiovascular, especialmente enfermedad cerebro vascular.s

Por lo tanto, según algún autores serían antihipertensivos de primera línea
subóptimos. 35

Los efectos adversos incluyen letargia, dolores en miembros inferiores al
ejercicio, perdida de memoria y concentración, disfunc¡ón eréctil, pesadillas,
y exacerbación de síntomas enfermedad vascular periférica y síndrome de
Raynaud's. Los betabloqueadores evidencia la probabilidad de aparición de
diabetes de novo, particularmente combinados con tiazidas.

8.4.6. BLOQUEADORES DE ACCIÓN CENTRAL

La alfametildopa es sustancia que sigue siendo el tratamiento de hipertensión
arterial de elección en gestación.

8.4.7. VASODILATADORES DIRECTOS

La utilidad de los alfabloqueantes (terazonina) como tratamiento
antihipertensivo de primer escalón ha sido objeto de debate tras la polémica
suspensión precoz del grupo de pacientes que recibían doxazosina en el
estudio ALLHAT por presentar una incidencia de insuficiencia cardíaca
superior a la observada en el grupo control que recibía clortalidona. Su uso
debe ser asociado a otros ant¡hipertens¡vos.
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Tabla 19. Fármacos antihipertensivos. 18-1s

FARMACO .!N:rERVÁLO
DE OoSlSlmg)

: INT.E¡VALO rl
DE,OOSIS (horasj

Diuréticós

DiúrétiCo§ fiázidás

Hidroclorotiazida 12.5-50 24

Diürétiüos de áss

Furosemida 40-240 8-12

Dit félicss ¿horradsré§' de :pstasio

Espironolactona 25-100 12

Betahlqqüeádores

Atenolol 25-1 00 12

Bisoprolol 2.5-10 24

Propanolol 40-320 a-12

Atfá.8établüqueadores

Carved¡lol 1 2.5-50 12

Labetalol" 200-1.200 8-12

Blóqueád.oies é.Canálésrde.Catcié

EÍhidropir.iiáifi¡üos

Amlodipino 2.5-10 24

N¡fedipino liberac¡ón retardada 30-90 12-24

NoiDihidroptidinico§

Dilt¡azem 1 20-360 8-24

Verapamilo 120-480 12-24

fhhibidoies de;énzimá,conúertidora ile :rATll

Captopril 25-150 o-t¿

Enalapril 5-40 12-24

Bloq rJéadores de, receptorAf :t

lrbesartán 75-300 24

Losartán 25-100 12-24

Valsartán 80-320 80-320

Otro§

Alfab'lo¡qusante§

Terazosina 1-20 12-24

FárniaCosde acciiin cenü'ál

Alfametildopa 500-2000 8-12
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Tabla 20. Grupos farmacológicos en hipertensión arter¡al. lndicaciones y
contra ind icac¡ones.

INDlCACION COÑfRAINDICACION

PREFERENTE PÜS{ALE ABSOLUTA RELATIVA

Tiazidas
- Falla Cañíaca
- HTA s¡stólica a¡slada

- Osteoporosis - Gota

Dislipidemia

Embarazo

Varón con actividad
sexual

Síndrome metabólico

lntoleranc¡a a la
g¡ucosa

DC <30m|/m¡n/m2

Beta
Bloquea

dores

Angina de pecho

Falla Cardiaca

Disfunción del Vl

Taqu¡rr¡tmias

Glaucoma

Hpertiroid¡smo

FA

Migraña

Temblor esencla¡

Embarazo (lll
trimestre)

- Asma

- Bloqueo AV ll o lll

Arteriopat¡a per¡fériG

Síndrome metabólica

lntoleranc¡a a Ia
glucosa

Deportistas
y Pacientes
Fís¡camente activos

CAA
(DHP)

HTA s¡stólica aislada en
anciano 36

Coronarios cron¡cos (l¡aB)s

Coronarios crónicos

- HTA por c¡closporina

- HTA por tacrolimus

CAA(no
DHP)

- Angina de pecho (lB)

- TSV
- Bloqueo AV ll o ¡ll - Falla Catdiaca

IECA

- Falla card¡aca (lA)

Disfunción sistólica del Vl
(lA) m{!1

- Post IM (lAf,a
- Nefropatía diabética

incip¡ente'l y 2 (lA) y no
diabéticad.¡5 46 ¡7.43.1e s 51

- Hipertrofía del Vl (lA)

- Ateroesclerosis carót¡da

- Proteinuria y
microalbuminuria

- Fibrilación aurícular s'?53.r

- Sindrome metabólico

- Diabetes (lA)

Embarazo

Edema

angioneurót¡co

Hiperpotasemia

Estenosis b¡lateral
de la arteria renal

Azoemia
progres¡va
(aumento de
K>6mEq/l o >

50% creat basal o
> 3mg/dl)

- DC < 30ml/m¡n/m2

ARA II

Nefropatia ¡ncipiente y
establec¡da seundaria a
d¡abetes tipo 2 (lA) s

Hipertrofia Vl57

lntolerancia a ¡ECA por tos

Diabetes mellitus (¡A)

Fal¡a cardíaca s3.5e

postinfartoe6l

¡nsuficiencia renal

Prote¡nuria

- Em5,arazo

- Estenos¡s Bilateral

de arteria renal

- Hiperpotasemia

- Edema
angioneurótico con
IECA

Alfabloque

antes

.H¡perplasia ben¡gna de
próstata Dislip¡demia

-Hipotens¡ón
ortostática

-Falla catdíaca

DC= depuración de creat¡nina. Creat=creat¡nina, bb=betabloqueadores, CAA= calcioantagonistas, ARA
Il=antagonistas del receptos ang¡otensina ll, li/ infarto de miocard¡o,

Ge re ncia de P restacio ne s H o sp¡ta la ria s
lnst¡tuto Nac¡onal del Corazon - INCOR
Guía de Práctica C!ínica

29



Seguro Social del Perú
Gerencia Central de Prestac¡ones de Salud Hipeñención Arterial

9. TRATAMIENTO EN GRUPOS ESPECIALES

9.1. ANCIANOS

La mayoría de los pacientes ancianos presentan n¡veles de renina plasmática bajos
y una mayor sens¡bilidad a la sal, por lo que la restricción dietética de sal puede
ser especialmente útil. Asi mismo, a partir de los 50 años la elastic¡dad arterial se
pierde, por lo que la presión arterial sistólica aumenta, debido a esto la prevalencia
de hipertensión arterial aislada es mayor en este grupo etáreo.

Estos cambios podrían explicar el beneficio alcanzado con diuréticos y
calcioantagon¡stas en el manejo de ancianos con hipertensión arterial aislada.

En el manejo de hipertensión arterial en ancianos se recomienda:

- Un enfoque y meta del tratam¡ento igual que los descritos para otros grupos
etáreos.

- El beneficio absoluto del tratamiento antihipertensivo en el paciente de edad
avanzada es superior al obtenido en más jóvenes.

- Cualquier tipo de fármaco antihipertensivo es útil, iniciando con dosis bajas y
vigilando efectos adversos:

- Vigilar efectos metabólicos, con diuréticos

- Precaución especial con betabloqueantes en pacientes >75 años

- Control de creatinina y potasio a los 7-14 días de iniciar un tratamiento IECA
o ARA|l.

- Descartar hipotensión ortostática (sobre todo antes de utilízar un
alfabloqueante).

- En los sujetos de >80 años, no hay motivo para interrumpir un tratamiento
satisfactorio y bien tolerado cuando un paciente alcanza los B0 años de edad

9.2. DtABÉTtCOS

- El objetivo de PA debe ser <'130/80 mm Hg (lA) y la terapia antihipertensiva podría
iniciarse cuando la PA se encuentra en el límite alto de la normalidad.

- Con frecuencia se necesita terapía combinada. Un bloqueante del sistema renina-
angiotensina ha de ser un componente habitual del tratamiento combinado y el de
elección cuando la monoterapia resulta suficiente.

- Las evidencias disponibles indican que la disminución de la PA también ejerce un
efecto protector sobre la aparición y progresión de la lesión renal.

- Se puede conseguir cierta protección adicional mediante el uso de un bloqueante
del sistema renina-angiotensina (ARAll o IECA64,6566u') (lA)

- L.a microalbuminuria también debe conllevar el uso de farmacoterapia
antihipertensiva cuando la PA inicial se encuentra en el lÍmite alto de la normalidad.
(tA)

- Los betabloqueantes y diuréticos tiazídicos no han de elegirse como fármacos de
primera línea.68 6s

9.3. ENFERMEDAD CEREBRAL VASCULAR

El tratamiento antihipertensivo reduce notablemente la incidencia de recidivas de
episodios cardíacos.
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El efecto beneficioso es propio por la reducción de PA más que el fármaco utilizado;
s¡n embargo, algunos fármacos han demostrado cierto beneficio en prevención
primaria y secundaria.

9.3.I. PREVENCIÓN EN ECV

En prevención primaria: hay evidencia que apoyaría que los calcioantagonistas
y los ARA ll son superiores a IECA y betabloquedores. Por otro lado,
rec¡entemente se ha demostrado que el uso de algunos diuréticos serían
beneficiosos.

En prevención secundaria: El tratamiento antihipertensivo es también
es recomendado para prevención recurrente de stroke y otros eventos
vasculares.

Existe evidencia a favor algunos fármacos como diuréticos tiazidicos (PATS

), IECA (HOPE ), IECA con tiazidas (PROGRESS?,) y ARA ll (SCOPE ,3);

s¡n embargo, ef¡cacia comparativa de diferentes antihipertensivos en la
prevenc¡ón de las recidivas de ictus precisa una mayor investigación.

9.3.2. TRATAMIENTO ECV EN EVENTOS AGUDOS

9.3.2.1. En hemorragia intracerebral se recomienda:

- EL objetivo en el momento de agudo es mantener una PA no
<160/90 mmHg o una presión med¡a de 110 mmHg. Idealmente
con monitoreo de presión de perfusión intracerebral.

- La administración de antihipertensivos son endovenosos
iniciándose la terapia si la PAS >1BOmmHg o PAM >130mmHg.

9.3.2.2. En isquemia intracerebral se recomienda:

- El mane.io de HTA en evento agudo es controvers¡al

- Disminuir el 15o/oPA si la PAS>220 o PAD>120 mmHg. (lC)

- Manejo de hipertensión si PAS>185 o PAD>'|10 mmHg para inicio
de inhibidor de plasminógeno tisular (rTPA).(lB)

- Mantener PA <180/105 mmHg luego de inicio de rTPA (l)

- Elección de tratamiento es por consenso (ver tabla 21) (ll)

- Reiniciar terapia antihipertensiva si paciente es hipertenso
coexistente luego de 24 horas y permanece estable
neurológicamente. (lla, B)

fabla 21. Manejo farmacológico de hipertensión en ECV.

&ltElpéi:tert§iv§:i P.bsi§;*n lb aitri&¡stútr,,ir:

Nitroglicerina 20-400 ug/min

Nitro prusiato 0.1-10 ug/kgm¡n

Enalaprilato 1.25-5 mg EV c/6 h

Labetalol' 5-20 mg cada 15 m¡n 2 mg/m¡n (max 300 mg/d)

Nicardipine- 5 to 15 mg/h

- No disponible en petitório actual de ESSALUD
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9.4. ENFERMEDAD CORONARIA Y FALLA CARDIACA

La hipertensión arterial empeora el pronóstico de la cardiopatÍa isquémica, por ello
su tratamiento es eficaz en la prevención secundaria.4

9.4.1 En la enfermedad coronaria crónica

lndependientemente del tipo de tratamiento antihipertensivo, se disminuyen
los eventos cardiovasculares en relación al grado de disminución de la PAcon
las diferentes drogas y combinaciones.

- En post ínfarto de miocardio se debe administrar tempranamente
betabloqueadores (lA), IECA y ARA especialmente si existe disfunción
sistólica del Vl (l A).

- Si la angina no es controlada se pueden añadir a los betabloqueadores
los calcioantagonistas DHP de acción lenta. (lla B).

- Los calcioantagonistas no DHP (verapamilo o diltiazem)pueden sustituir
a los betabloqueadores en caso de que estos estén contraindicados
o no se toleren por sus efectos colaterales, pero no en los casos de
disfunción sistólica del Vl. (lla B). Así mismo, la combinación de estos
calcioantagonistas no DHP y betabloqueadores debe ser usada con
mucha precaución por el riesgo de bradiarritmias y falla cardiaca (lla B).

- Se debe reducir la presión arterial severa rápidamente, en los pacientes
que utilizen antiplaquetarios o anticoagulantes para disminuir el riesgo de
ACV hemorrágico.(l la C)

9.4.2 En enfermedad coronaria aguda

Los betabloqueadores se recomiendan en SICASTNE o SICASTE de la
siguiente manera :

- Si se dispone se inicia betabloqueador B1 selectivo de acción corta s¡n
actividad simpatrcomimética (esmolol) en forma endovenosa para control
de sÍntomas añadido a n¡tratos y los betabloqueadores vía oral podrían
iniciarse posteriormente durante la estancia hospitalaria (ll aB).

- Alternativamente los betabloqueadores vía oral pueden iniciarse sin los
betabloqueadores endovenosos (lA).

- Si el paciente está hemodinámicamente inestable se debe iniciar cuando
la falla cardiaca o el shock se hallan compensado. (lA).

Los calcioantagonistas se recomiendan en:

- En SICASTNE: s¡ no se puede usar betabloqueadores alternativamente se
puede sustituir por calcioantagonista no DHP. Si la angina o hipertensión
no se controla se puede agregar un calcioantagonista DHP, también se
puede asociar en el control de la presión arterial un diurético tiazida. (l
B).

- En SICASTE los calcioantagonistas no reducen la mortalidad y la pueden
incluso incrementar si existe dísfunción sistólica del ventrículo izquierdo o
edema pulmonar.

Los IECAS y los ARA se recomiendan

En SICA STNE o en SCASTE, en pacientes hemodinámicamente
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estables se puede añadir s¡ la hipertensión pers¡ste o en lM anter¡or o si

son diabéticos o con disfunc¡ón sistól¡ca del ventrículo izquierdo, un IECA
(lA) o un ARA (l B).

Los antagonistas de aldosterona se recom¡endan:

- En SICASTE con disfunción del Vl y falla cardiaca pueden tener un efecto
aditivo en disminuir la presión arterial. Los niveles de potasio deben ser
mon¡torizados. (lA),

Una hipertensión no controlada es una contraindicación para fibrinolisis
por el riesgo incrementado de ACV hemorrágico, por ello se debe disminuir
rápidamente la presión arterial (ll aC).

Tabla 22. Manejo farmacológico en hipertensos con enfermedad coronaria
crónica.

ffipj$Ilrs
.iilr; lnff§,i

Í, ffiF.¡¡
i:l!iíi:{9.'ffi Siii;i:j;

lr'dhadftffrñü
logrü. sspecfice .

Prevención
primaria

< 140/90

Sí

Cualquier fármaco
efectivo

Si PAS >160 mmHg o
PAD >100 mmHg,

(general) o
comb¡nación iniciar con

2 fármacos
Prevención en

alto riesgo
< 130/80

IECA.ARA.II,
CAA, tiaz¡das
combinación

Angina estable < 1 30/80

Bloqueadores beta+
IECAJARA-II

Añadir CAA DHP o

SICANSTE < 1 30/80 Si bloqueadores beta
contra¡nd¡cados,

verapamilo o diltiazemIAI\,,I STE 1 30/80

Disfunción Vl 120tao

,ECAJARA-II +

bloqueadores beta
+ antialdosterona
o diuréticos asa +

hidralz/nitratos

Contraindicados
verapamilo. diltiazem,
clonidina, monoxidina,

bloqueadores alfa

CAA DHP: antagon¡stas del calcio dihidropiridinicos; ARA-ll: antagonista de
los receptores de la angiotensina ll; IAM STE: infarto agudo de miocardio
con elevación del segmento ST; IECA: inhibidor de la énzima de conversión
de la angiotensina; SCA NSTE: síndrome coronario agudo sin elevación del
segmento ST; Vl: ventrículo izquierdo.

Modificada de Rosendorff et al

9.5. FTBRTLACTÓN AURICULAR (FA)

- El aumento de la masa ventricular izquierda y el crecimiento de la aurícula
izquierda, son factores determinantes independientes, para la fibrilación auricular
de nueva aparición 76, y requieren un tratamiento antihipertensivo intensivo.

- Cuando se administra un tratamiento anticoagulante oral, es necesario mantener
PAS de140 mmHg para evitar ECV hemorrágicos 77

- En prevención primaria y secundaria de FA, se observó que los IECA y ARA ll son
beneficiosos.78'7e'80 81 82

- En hipertensos con fibrilación auricular permanente, los bloqueadores beta y los
antagonistas del calcio no dihidropiridínicos (verapamilo y diltiazem) continúan
siendo clases de medicación importantes para el control de la frecuencia ventricular
e,85 (lB)83
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9.6. ENFERMEDAD RENAL NO DIABETICA

- El tratamiento antihipertensivo es la base del tratamiento de la enfermedad
ienal teniendo como objetivos: disminuir la morbimortalidad cardiovascular , y la
progresión de la insuficiencia renal.

- La protección contra la progresión de la disfunción renal tiene dos exigencias
básicas: requiere un control estricto de la PA <130/80 mmHg (lA) o incluso inferior
125175 mmHg si la proteinuria es >1 g/día (lC) y una reducción de la proteinuria a
valores lo más próximos pos¡bles al normal (lC).86

- Para reducir la proteinuria, es necesario un antagonista de los receptores de la
angiotensina, un IECA o una combinación de ambos (lB).

- Preferir terapia combinada donde se ¡ncluya un bloqueador de sistema renina
angiotensina. (lB)

- El diurético tiazida se recom¡enda si depuración de creatinina es >30m1/m¡n,
diurético de asa si es <3OmUm¡n (lC).

9.7. HIPERTENSIÓN EN MUJERES

- La relación entre presión arterial y enfermedad card¡ovascular es similar en
hombres y mujeres, excepto por la baja incidencia absoluta de enfermedad
coronaria en mujeres antes de la edad senil.

- La respuesta a los agentes antihipertensivos y los efectos beneficiosos de disminuir
la PA son similares en varones y mujeres.6

- Los IECA y ARA deberían ser evitados en las gestantes y mujeres que planean un
próximo embarazo por sus potenciales efectos teratogénicos.

9.7.1. TERAPIA ANTICONCEPTIVA

- Los anticonceptivos Orales (ACO) combinados aumentan la PA 5/3
mmHG, este aumento suele ser moderado, llegando después de 6 meses
de descontinuarlo retornar a valores normales. Sin embargo, en menos
del 1% puede llegar a producir HTA severa.

- La píldora de progestageno, de acuerdo a datos observacionales, no
aumentaría la PA, por lo cual sería una opción contracept¡va en mujeres
hipertensas, sin embargo el impacto en el riesgo cardiovascular ha sido
insufic¡entemente investigado8s.

- Para mujeres hipertensas con PA >160/100 mmHg y en aquellas con
factores de riesgo cardiovascular asociados se recomienda otras formas
de contracepción no hormonal .

9.7.2. TERAPIA DE REEMPLA¿O DE HORMONAL

- En la menopausia la PA se incrementa levemente (3/3 mmHG) ajustado
para edad e índice de masa corporal. e'

- La terapia de reemplazo hormonal no es recomendada para
cardioprotección en mujeres poslmenopáusicas.s2

9,7.3. HIPERTENSIÓN EN GESTACIÓN

La PA normalmente cae en el ll trimestre de la gestación entre 10-15
mmHg, por estas fluctuaciones la definición actual de hipertensión en la
gestación se basa en valores absolutos: PAS >140 mmHg o PSD >90
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mmHg2. Sin embargo, para la Sociedad Canadiense de Ginecología su
definición está basada únicamente en una PAD >90 mmHG y en aquellas
con PAS > 140 mmHG se debe realizar un segu¡m¡ento para evaluar el
desarrollo del HTA diastólica.s3

- El diagnóstico de HTA en la gestación se realiza de la misma manera que
en adultos mayores de 1B años. (lA).

- La clasificación actual implica:

A. Hipertensión Pre-existente: PA >140/90 mmHg que exrste antes del
embarazo o se desarrolla antes de las 20 semanas de gestación, que
persiste usualmente >42 días post parto y se asoc¡a a proteinuria.

B. Hipertensión gestacional: Puede estar asoc¡ada o no a proteinuria.
Cuando se asocia a proteinuria sign¡f¡cativa ( >300 mg/l ó 500 mgl24
horas o tira reactiva 2++) se le llama Pre Eclampsia. Hipertensión se
desarrolla después de las 20 semanas de gestación y se resuelve
dentro de los 42 días post-parto.

C. Hipertensión Pre-existente asociada a hipertensión gestacional
con proteinuria. Si la HTA pre-existente es asociada con
empeoramiento de la PA y proteinuria de >3 g/dia después de las
20 semanas de gestación. Antes llamada HTA crónica con pre-
eclampsia añadida.

D. Hipertensión pre-natal no clasificada: Si no se tiene valores
previos prenatales, es necesario reevaluar el diagnostico después
de los 42 días post-parto, si se resuelve es hipertensión gestacional
y si no se resuelve se reclasificará como hipertensión pre-existente.

9.7.3.1. PREVENCIÓN EN HIPERTENSIÓN EN GESTACIÓN

- Suplemento de calcio, para aquellas con ingesta baja de calcio
(<600 ms /día) (lA).

- Dosis bajas de aspirina, si son mujeres de alto riesgo. (lA)

- lncremento de reposo en el tercer tr¡mestre, si son de alto riesgo
(tc).

- No se recomienda restricción de sal, magnesio, zinc, restricción
calórica en obesas, diurético tiazida, tratamiento antihipertensivo,
ni vitaminas C, E o heparina.

9.7.3.2. TRATAMIENTO EN HIPERTENSIÓN EN GESTACIÓN

Gestantes con hipertensión gestacional (con y sin proteinuria): el
tratamiento farmacológico está indicado con PA > 140/90 mmgH12.

Está indicado además tratamiento no farmacológico (restricción
de actividades, monitoreo cercano ) (lB).

En HTA no severa PAS 140-159 mmHG / PAD 90-109 mmHG
la terapia inicial puede ser con fármacos via oral metildopa (lA),
labetalol (lA), propanolol (lB) y calcioantagonista (lA). No deben
ser usados los IECA y ARA ll y atenolol.

En HTA severa PAS >160 mmHG o PAD >110 mmHg o en
emergencia hipertensiva PAS >170 mmHgo PAD ¿110 mmHg12
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el manejo es hospital¡zada con labetalol endovenoso (lA),
nifedipino oral (lA), metildopa oral. La hidralacina endovenosa no
es apropiada y MgSO4 no son antihipertensivo.

- Si hay edema pulmonar con pre-eclampsia la droga de elecc¡ón
es nitroglicerina. En una crisis hipertensiva nitroprusiato de sodio
se debe usar por t¡empos cortos por riesgo de toxicidad.

- Para HTA pre-existente en el 1er tr¡mestre se puede usar
met¡ldopa, labetalol y nifedipino (ll-B), descontinuar IECAARA y
atenolol.

- El tratamiento antih¡pertensivo debe ser continuado en la labor de
parto y nacim¡ento para mantener PAS <160 y PAD <110 mmHg
(il8)

- El tratamiento antihipertensivo aceptado en la lactancia incluye
nifed¡p¡no de liberación prolongada, labetalol, metildopa, captopril
y enalapril.

9.8. HIPERTENSIÓN RESISTENTE 94

- Dentro de la evaluación del hipertenso resistente se debe enfatizar:

- Evaluar el tratam¡ento antih¡pertensivo indicado.

- Descartar causas secundarias de hipertensión arterial.

- Evaluar tratamientos concomitantes (Aines, simpaticomimét¡cos, anticonceptivos,
corticoides, etc.)

- Documentar daño a órgano blanco.

El manejo debe ser realizado por el especial¡sta:

- Si existe sospecha de hipertensión secundaria o

- Si al cabo de 6 meses de terapia no se logran objet¡vos.

El tratamiento no farmacológico no varía con respecto al paciente hipertenso no
resistente, mientras que el manejo farmacológico se recomienda:

- Retiro o disminución de fármacos que podrían estar interfiriendo.

- Combinar antihipertensivos con diferentes mecanismos de acción.

- Utilizar tiazidas de vida media mas larga (clortalidona idealmente)

- Considerar bloqueadores de mineralocorticoides (espironolactona 12,5- 50m9/d).

- Utilizar diuréticos de asa en pacientes con falla renal o en aquellos que utilizan
vasodilatadores potentes (ejm minoxidil)

9.9. CRISIS HIPERTENSIVA

Es la elevación aguda de la PAcapaz de llegar a producir alteraciones estructurales
o funcionales en diferentes órganos, se d¡stingue: Emergencia y urgencia
hipertensiva.

9.9.1. Emergencia hipertensiva: Es un cuadro de HTA severa PA Diastólica
>11Ommhg y PA sistólica >180mmHg con afectac¡ón de órgano blanco fo que
obliga a un control inmediato en minutos a horas.

9,9,2. Urgencia hipertensiva: Es un cuadro de HTA severa s¡n afectación de
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daño de órgano blanco, la presión arterial es disminuida gradualmente en un
periodo de 24 a 48 horas.

Tabla 23. Hipertensión Arterial Severa. Algoritmo de triaje y manejo s7

;;;,:,¡¡Hr*r,¡,,,,
hl6r¿:$ntréIadá

§§*IÉiF{íp$fi{Sivá

f,B,,ffifffisffit ir:Urqg ii:
Ht:pertensiitÍi

,r¡netgerlei+. ii
Lliperl€nsiyai:

i;rPÁ{¡nml{gii¡:,; >180/110 >180t110 Usualmente >2201140

[Jsualménte
asintomático

Cefalea

Ansiedad

Cefalea intensa

Disnea

Edema

Angina

Disnea

Déficit neurológico

Trastorno de conciencia

Sangrado
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No evidencia de
daño agudo a
órgano blanco

Daño leve a órgano
Blanco

Sí, disfunción orgánica:

- Falla cardÍaca
descompensada, EAP

. SCA

- Encefalopatia

- lnsuficiencia renal

- Preeclampsia

- Falla Renal

- Aneurisma

.ffi*t*

lniciar o reasumir
medicación

lncrementar dosis
si es ¡nadecuada

Observar por 1-3
horas

- Disminuir PA
con drogas VO o
parenterales.

Amlodipino 2,5-5mg
y/0 IECA

- Optimizar
tratamiento
antihipertensivo
actual.

- Observación por
3-6 horas

Anális¡s basales de
laboratorio.

Tratamiento parenteral.

Monitoreo s¡gnos vitales
estricto.

$ffi#ffi

Evaluación en 72
horas

Evaluación en 24-
72 horas

- Unidad de cu¡dados
críticos.

- Disminuir
vasoconstricc¡ón sin
reducir perfusión.

SCA= sÍndrome coronario agudo, EAP= edema agudo de pulmon.

La elección del fármaco en emergencia hipertens¡va depende del órgano blanco
disfuncionante. Ver tabla (24).

El tratamiento farmacológico parenteral se descr¡be en la tabla 21 .
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TABLA 24. Emergencia Hipertensiva: Objetivo del tratamiento y elección del
fármaco.

EntHrd p..§j§rÍütiU.elf;.rá¿m,ié.nti MÉdicaeiódé. Eléúóiérr¡

SCA
Reducción de la PAy de la

demanda de 02
Nitroglicerina

Beta bloqueador EV

Falla cardiaca aguda
Diuresis, disminución de la PA

por vasodilatación
Nitroglicerina, morfina, diuréticos

EVC isquémico,
Hemorragia Suba-

racno¡dea
Evitar hipoperfusión

Labetalol, n¡troglicer¡na,
nitroprus¡ato

Disecc¡ón aórtica Mantener PA 1 20-140 mmHg Labetalol + nitroprus¡ato

EncefalopatÍa
hipertensiva

Nitroprusiato, labetalol

"No disponible en petitorio actual de ESSALUD.

- Reducir la PAM 15-25o/o en 2 horas o en un rango de 160/100 mmHg (PAM 120
mmHg). En disección aórtica la reducción de la PA es en 5-10 minutos.

- No se recomienda utilizar captopril, nifedipino sublingual o furosemida.

- La Furosemida sólo debe ser usada en casos de edema agudo pulmonar y en
hipertensión con expansión del volumen extracelular (síndrome nefrít¡co agudo).

- El nifedipino sublingual debe ser evitado debido a que pueden producir una
rápida y profunda vasodilatación s¡stémica llevando a un incremento de isquemia
miocárdica.

- En urgencia hipertensiva se recomienda el uso de IECA, bloqueadores de canales
de calcio y labetalol.

IO. TRATAMIENTO DE HIPERTENSIÓN SECUNDARIA

TABLA 25. Tratamiento de la Hipertensión Arterial Secundaria.

Ea.i$á rit6:;

Quirúrgico

lntervencionismo: angioplastia con o sin stent

- Quirúgico:

Adenectomia transesfenoidal: Tratam¡ento curativo de elección.

Ln. :,i: a.,. 
:: t t i:aj i i,: t:i:i:)i: i: : :::t:r:::::: : iti; ::iii :li

flf,lÉffi,,ffir$ffi*r,#¡¡r

pituitar¡a o bilateral.
EXlrrpacton oe i

ACTH ectópica.
Prooucrores

Médico: Espironolactona y calcioantagon¡stas son el tratamiento
de elección previo al tratamiento quirúrgico.

Quirúrgico: Adrenelectomia en HTAsevera, hipokalemla

pos¡tivos.

Médico: Mineralocorticoides en pacientes no tributarios de
cirugía. Considerar el uso de espironolactona 25-'f 00m9.
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Quirúrg¡co: bypass el segmento estenotico (aortorenal,
hepatorenal, esplenorena¡ o ileorenal) o extirpación del riñón
atrófico.

lntervension¡sta: ang¡oplastia renal transluminar percutanea
con stent (resultados similares a tratamiento médico)

Médico: en HTA de fácil manejo (usualmente requieren lerapia
combinada) s¡n deterioro de función renal. IECA o ARA ll s¡

no existe estenosis bilateral de arterias renales. Diuréticos y/o
calcioantagon¡stas.

:l:i : r: :: ; :il il:lii i¡ iil ii ii:i ;: :;jl ii :: ll i:: il;

rrii:;iiitiiiili¡iilii¡il¡
:r:rir::- :l: f :tii:ii::;ii:l:lr:t¡;ir ;:ii.itiFé Ai,

Quirúrgico: tratam¡ento de elección es extirpación del tumor
secretor de catecolaminas.

Radioterapia y quimioterapia: en neoplasia maligna.

Médico (preoperatorio): calcioantagonistas son también
efectivos. El medicamento de elección son los bloqueadores
adrenergicos alfa-beta (fenoxibenzamina') debe ser iniciado 7-10
días antes.

de pres¡ón arterial.

Betabloqueadores en hiperparotiroidismo.

11. NIVELES DE ATENCIÓN

11-1. PRIMER NIVEL:

- Realizar act¡v¡dades de información, educación y comunicación en la poblac¡ón
general y/o con factores de riesgo cardiovascular .

- Promover los cambios de estilo de vida en personas con factores de riesgo
cardiovascular.

- Realizar tamizaje de HTA en la población asegurada

- Manejo integral de pacientes con hipertensión arterial con riesgo card¡ovascular
de bajo.

- Seguimiento de pacientes hipertensos controlados contrareferidos del segundo
nivel.

1I.2. SEGUNDO NIVEL:

- ldentificación y captación de pacientes hipertensos atendidos en las diferentes
especialidades.

- Promover los cambios de estilo de vida en pacientes hipertensos con factores de
riesgo cardiovascular.

- Manejo de pacientes con h¡pertensión arterial de riesgo moderado.

- Manejo de urgencias hipertensivas (HTA no controlada).

- Seguimiento de pacientes hipertensos controlados contrareferidos del tercer
nivel.

11,3. TERCER NIVEL:

- Estudio y manejo multidisciplinario de pacientes con sospecha de hipertensión
arterial secundaria.
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- Promover los cambios de estilo de vida en pacientes hipertensos con factores de
riesgo cardiovascular.

- Manejo de pacientes con hipertensión arterial de riesgo alto o muy alto.

- Manejo de pacientes con emergencias hipertensivas (síndrome coronario agudo,
insuficiencia cardiaca descompensada, eventos cerebrovasculares, disección de
aorta, etc.)

- Manejo de pacientes con insuficienc¡a renal crónica terminal.

- Manejo de pacientes con hipertensión arterial grado 3 o HTA resistente.

12. CRITERIOS REFERENCIA

'12.'l.Del Primeral segundo Nivel

- Pacientes con hipertensión arterial no controlada a pesar del tratamiento
adecuado.

- Paciente con sospecha de compromiso de órgano blanco.

- Paciente con urgencia hipertensiva no resuelta.

- Paciente con aparición de complicaciones de HTA.

12.2. Del Segundo al tercer Nivel

- Pacientes con Hipertensión arterial severa o res¡stente a pesar del tratamiento
adecuado.

- Pacientes con hipertensión severa y falla renal Terminal.

- Pacientes con emergencia hipertensiva.

- Pacientes con sospecha de hipertensión arterial secundaria.

- Paciente con complicaciones vasculares agudas.

ANEXOS

A. NIVEL DE EVIDENCIA

Tabla l. Recomendaciones y nivel de evidencia

§Ia§lS É latililt#ffiq..¡lilet,ÚliEii iiiffFd+s,,SiÉ.l.,l rl i

Clase I Condiciones para las que hay una evidenc¡a y/o
acuerdo general de que un procedimiento o tratam¡ento
determinado es beneficioso, útil y efectivo.

Clase ll Condiciones para las que hay una evidencia
contradictoria y/o d¡vergencia de opinión acerca de la util¡dad/
ef¡cacia del tratam¡ento.

Clase lla El peso de la evidencia/opinión está a favor de la
utilidad/ef¡cac¡a.

Clase llb La ut¡lidad/ef¡cac¡a está peor establecida por la
evidencia/opinión.

Clase lll Condiciones para las que hay evidencia y/o acuerdo
general de que el tratamiento/ procedimiento no es útil/efectivo
y en algunos casos puede ser perjudic¡al.

A Resultados derivados de
múltiples estudios clínicos
aleator¡zados o metaanálisis.

B Resultados derivados de
un único estudio clínico
aleatorizado o de estudios no
aleatorizados.

Sólo hay consenso en la
opinión de los expertos,
estudio de casos o el
tratamiento de referencia
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B. DEFINICIONES

a.r. pREsróN ARTERTAL srsróuca y olasróucn
La presión arterial es el resultado del producto del gasto cardiaco por resistencia
vascular periférica. eg

La definición de presión arterial es arbitraria y en las clasificaciones de la presión
arterial para adultos el valor de presión arterial normal cada vez ha sido menor. ss

8.2. RITMO CIRCADIANO DE PRESIÓN ARTERIAL

La presión arterial varia normalmente durante el día, siendo la cifra más baja durante
el sueño profundo a las 3 de la madrugada, después de ese momento comienza
a subir y llega a su nivel más alto entre 11:00 am y 12:00 m.; se mantiene hasta
aproximadamente las 6:00 pm luego comienza de nuevo a descender, para llegar
a su nivel más bajo en horas de la madrugada. En la mayoría de las personas,
hipertensos o no, la presión arterial disminuye entre un 10% a un 20o/o durante la
noche en relación con las cifra promedio del día. Cuando se cumple esta condición se
considera a la persona como "Dipper" si no se cumple se define como "No Dipper" 7.
Si el descenso es mayor al 20o/o será "hiperdipper" y si asciende "dipper invertido"

8.3. HIPERTENSIÓN SISTÓLICAAISLADA

Se considera así cuando la PA sistólica es >140 mmHg y la PA d¡astólica es <90
mmHg. Es más frecuente en personas de más de 65 años de edad.

8.4. HIPERTENSIÓN AISLADA EN EL CONSULTORIO O HIPERTENSIÓN DE LA
BATA BLANCA

Se consideran con este tipo de hipertensión a las personas que tienen elevación
habitual de la PA durante la visita a la consulta del médico, mientras es normal
cuando es medida fuera del consultorio, por personal no médico (familiar, vecino,
enfermeros u otras personas o técnicos)2.

8.5. HIPERTENSIÓN ARTERIAL REFRACTARIA O RESISTENTE

Se define hipertensión arterial resistente a:

- PA >140/90 ó >130/80 mmHg en diabéticos o con enfermedad renal, con un
régimen adecuado terapéutico con tres drogas en dosis máximas, idealmente una
de ellas es un diurético o a

- Hipertensión arterial controlada con 4 drogas antihipertensivas.T4

8.6. HIPERTENSIÓN MALIGNA

Es la forma más grave de HIPERTENSIÓN ARTERIAL; se relaciona con necrosis
arteriolar en el riñón y otros órganos. Los pacientes tienen insuficiencia renal y
retinopatía hipertensiva grado ll -|V.'?

8.7. PRESIÓN DE PULSO O DIFERENCIAL

La presión de pulso o diferencial se obtiene de la resta de la presión arterial sistólica
menos la diastólica. Aunque se han recomendado cifras tales como 50 ó 55 mm
Hg, no se han definido valores de corte prácticos que separen la presión diferencial
normal de la anormal a diferentes edades; sin embargo, parece tener un valor
predictivo positivo en eventos cardiovasculares en pacientes mayores de 55 años,
probablemente traduce un aumento pronunciado de la rigidez en las arterias de gran
calibre y, por consiguiente, de lesión orgánica avanzada.6
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8.8. PRESIÓN AÓRTICA CENTRAL

La presión aórtica central es d¡ferente a la presión braquial debido a que no solo
interviene gasto cardiaco y resistencia periférica, sino también la rigidez arterial a
través de todo el árbol arterial.100

La presión media y la presión diastólica varia mÍnimamente a lo largo del árbol
arterial, mientras que la presión sistólica se amplifica a medida que se aleja de la

aorta hacia la periferia.lol

La presión aórt¡ca central es fisiopatológicamente más importante que la presión
braqu¡al en relación a eventos cardiovasculares.

Los diferentes grupos antihipertensivos a pesar de tener los mismos resultados
sobre la presión arterial braquial, no son tan efectivos al controlar la presión arterial
central. Son los inhibidores de receptor de angiotensina, bloqueadores de receptores
de angiotensina y los calcioantagonistas superiores a los betabloqueadores en el
control de la presión aórtica central.'02103

8.9. CURVA J

Existe la pos¡bilidad de que haya un lím¡te inferior (curva "J") de la presión arterial
diastólica por debajo del cual el daño sea mayor que el beneficio. Aunque desde el
punto de vista fisiopatológico es posible que un descenso excesivo de la presión
arterial diastólica se acompañe de una reducción del flujo coronario que const¡tuya
un riesgo de isquemia miocárdica responsable de un exceso de eventos clínicos, los
datos obtenidos de estudios ep¡dem¡ológicos y ensayos clínicos son contradictorios;
la recomendación de algunos autores es ser muy cautos en la reducción de la PAD
en los pacientes con enfermedad coronaria y evidencia de isquemia, y evitar valores
<60 mmHg en diabéticos y en los individuos mayores de 60 años (lla,B).10a

B.lO.FALLA RENAL

Disminución de la tasa de filtración glomerular < 60ml/min por 1.73 m'?

- Ecuación abreviada del estudio MDRD para cálculo de FG:

GFR = 186 x ( SCr ),1Yx ( edad )-¡203x ( 0.742 sies mujer )x (1.21 si es raza
negra ) ; Cockrotf Gault:DC= (14O-edad) (peso)/ (creatinina) (72) por 0.85 si es
mujer

- Presencia de albuminuria > 300 mg/ dia

C. HERRAMIENTAS DE MONITORIZACIÓN

Para monitorizar la aplicación de las recomendaciones de la guía se utilizarán indicadores
que muestren dos aspectos ¡mportantes: hipertensión arterial no controlada y aumento de
la morbilidad cardiovascular de origen hipertensivo:

- Número de pacientes/mes atendidos en consulta externa con Hipertensión A.rter¡al

no controlada.

- Número de pacientes/mes atendidos en Emergencia con los diagnósticos de
Hipertensión Arterial no controlada.

- Número de referencias y contrarreferencias por hipertensión arterial no controlada
e hipertensión arterial resistente. Así mismo, referencias y contrarreferencias por
ecocardiografías en pacientes con HTA

- lncidencia de pacientes hospitalizados por complicaciones cardiovasculares
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mayores: síndrome coronarios agudos, falla cardiaca descompensada de origen
hipertensivo, eventos cerebro vasculares.

- lncidencia de pacientes con falla renal terminal de origen hipertensivo.

D. COD|FICAC|ON CtE 10

ENFERMEDAD HTPERTENSTVA (rf Gr1 5)

t10 Hipertens¡ón esencial primaria

t11

ll l.0
t11.9

Enfermedad cardíaca hipertensiva: lncluye cardiomegalia, cardiopatía, fallo cardÍaco
que sean atribuibles a la h¡pertensión

Enfermedad cardiaca hipertensiva con insuficiencia cardÍaca congestiva

Enfermedad cardíaca hipertens¡va sin insuf¡ciencia cardíaca congestiva

t12

t|2.0
t12.9

Enfermedad hipertensiva renal: lncluye: nefritis arteriolar arter¡osclerót¡ca, interstic¡al,
uremia renal crónica, nefrosclerosis crónica o cualquier nefrosclerosis con hipertensión

Enfermedad hipertensiva renal con insuf¡ciencia renal

Enfermedad h¡pertens¡va renal sin insuficiencia renal

t13

r13.0

t13.1

t13.2

t13.9

Hipertens¡ón cardíaca y enfermedad renal.

Hipertensión catdíaca y enfermedad renal con insufciencia cardíaca congestiva

Hipertensión cardíaca y enfermedad renal con insuf¡ciencia renal

Hipertensión cardíaca y enfermedad renal con ¡nsuflc¡enc¡a cardÍaca congestiva y fallo
renal

Hipertens¡ón cardíaca y enfermedad renal sin especiflcar

t15

t15.0

t15.1

115.2

t 15.8

t15.9

H¡pertensión secu nda ria
Hipertensión renovascular

Hipertensión deb¡da a olras enfermedades renales

Hipertensión debida a enfermedades endocrinas

Otras formas de hiperlens¡ón secundaria

Hipertensión secundaria sin especificar

016 Hipertensión materna, no especificada
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E. ENFOQUE DEL PACIENTE HIPERTENSO

PA: Presión Arterial
FRC: Factores de Riesgo Cardivascular
DOB: daño a órgano blanco
DM: Diabetes Mellitus
ENF CV: enfermedad cardiovascular
ERC: Enfermedad Renal

ÉVALLiAÍ]ICN DE
PACIÉNI'E

Al'{AlvlNESlS.
ExÁMEN FiS ICo

PA, FRC, DOB, DM
ERC. SIIl

EVALUAcÚN DEL
RIESGO

CARBOVASCUL¡R
TOTA.

CAMBIO DE ESTILO DE VIDA

DECISIÓN DE INICIO DE TERAPIA FARMACOLÓGICA

MONOTERAPIA
TERAPIA

COMBINADA
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