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EDITOR INVITADO 

A pesar de los grandes esfuerzos que se han llevado a cabo a escala mundial para diagnosticar la hipertensión arterial en 
una manera oportuna y para controlarla en una forma adecuada, esta enfermedad es aún uno de los problemas más 
prevalentes en la población adulta; también se registra como una de las primeras causas de morbilidad y de mortalidad 
en las estadísticas de las diferentes latitudes. La hipertensión es reconocida como unfactor de riesgo muy importante para 
el desarrollo de la enfermedad aterosclerótica y cualquiera de sus man~festaciones clínicas como enfermedad 
cerebrovascular, infarto de miocardio, obstrucción arterial periférica o aneurismas de la aorta. De igual forma es una 
causa frecuente del deterioro de la función ventricular que lleva lentamente hacia la insuficiencia cardíaca congestiva. 

Concientes de que en Colombia la hipertensión es un problema de salud pública y de que en muchos casos hay sub­
diagnóstico y que el tratamiento con frecuencia es inadecuado, la Revista Colombiana de Cardiología consiguió la 
autorización para traducir al español y publicar las "Guías para el Manejo de la Hipertensión. Organización Mundial de 
la Salud - OMS. Sociedad Internacional de Hipertensión - SIH. 1.999" (1), ya que las consideramos de utilidad para los 
médicos colombianos. 

Como lo describe el título se deben tomar como una orientación para el manejo de los pacientes hipertensos; no se deben 
tomar como unas normas inflexibles. Estas guías son el producto del trabajo conjunto realizado por dos organizaciones de 
magna importancia en el desarrollo de políticas de salud. 

Las criterios de diagnóstico y clasificación establecidos son los mismos que recomendó el "Sexto Comité Nacional Conjunto 
sobre la Prevención, Detección, Evaluación y Tratamiento de la Hipertensión Arterial"(2). Se resalta la necesidad de 
mantener una presión arterial óptima por debajo de 120180 mmHg y cualquier presión sistólica mayor de 130 o diastólica 
mayor de 85 es anormal. 

Debo resaltar como característica de estas guías que individualiza muy bien a los diferentes tipos de pacientes hipertensos, 
siguiendo un enfoque esencialmente clínico, teniendo en cuenta no solo las cifras de tensión arterial sino la combinación 
de los diferentes factores de riesgo cardiovascular para estratificar el riesgo y recomendar la mejor terapéutica para cada 
caso. 

El comité editorial agradece a Bayer de Colombia S.A. por el patrocinio para la publicación de este suplemento que 
contiene material de gran utilidad para todos los miembros de la Sociedad Colombiana de Cardiología y demás lectores 
de la revista . 

Alberto Barón Castañeda, MD 

Referencias 

1. 1999 Wor1d Health Organization - Intemational Society ofHypertension Guidelines for the management ofHypertension. 
JoumalofHypertension 1999; 17: 151-183 

2. Joint National Cornmittee on Prevention, Evaluation and Treatment ofHigh Blood Pressure (JNC VI). Arch Intem Med 
1.997; 157:2413-2446. 
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Guías para el Manejo de la Hipertensión 
Organización Mundial de la Salud (OMS) - Sociedad Internacional de Hipertensión (SIH) - 1999 

Subcomité de las gUÍas* 

Journal ofHypertension 1999,17: 151-183 

Palabras claves: guías de manejo, hipertensión, evaluación, tratamiento, control, Organización Mundial de la Salud, Sociedad 
Internacional de Hipertensión, medidas del estilo de vida 

* Las presentes guías fueron preparadas por el Subcomité de Guías de la Organización Mundial de la Salud - Sociedad Internacio­
nal de Hipertensión OMS - SIH) - Comité Coordinador de la Hipertensión Leve, los miembros de los cuales se mencionan bajo 
Agradecimientos. Estas guías representan la cuarta revisión de las guías de la OMS - SIH y fUeron finalizadas después de la 
presentación y discusión en la séptima reunión de la OMS - SIH sobre Hipertensión en Fukuoka, Japón, 29 de Septiembre a JO de 
Octubre, 1998. Las versiones previas de las guías fUeron publicadas en el Bull OMS 1993; 71: 503-517 y J Hypertens 1993; 
II:905-918. 

Correspondencia y solicitud de reimpresos al Professor John Chalmers, Chairman of Research, Northern Sydney Health, Level 4, 
Vindin, House, Royal North Shore Hospital, Sto Leonards, NSW 2065, Australia. 
Tel: +61 2 99266178; fax +61 2 9926 6II79 e-mail.jchalmers@med.usyd.edu.au 
Recibido el 16 de noviembre de 1998. 

INTRODUCCION 

Las presentes guías llegan en un momento críticamente importante a nivel mundial para el 
manejo de la hipertensión y la prevención de las enfermedades cardiovasculares asociadas. La 
segunda mitad del siglo XX ha visto una progresiva disminución en la mortalidad cardiovascu­
lar en Norteamérica, Europa Occidental, Japón y Australasia [1]. Al mismo tiempo, el control 
de la hipertensión en esas regiones ha mejorado considerablemente. Por ejemplo, las encuestas 
de Examen de la Salud en los Estados Unidos han demostrado que aunque un 10% de sujetos 
hipertensos había disminuido su presión arterial por debajo de 140/90 mmHg en 1976-1980, 
hacia 1988-1991 la proporción se había elevado al 27% [2J. Es importante destacar que esto 
deja cerca de un 70% de sujetos hipertensos con un control impeifecto (o sin ningún tratamien­
to J, como se ha informado en muchos otros países [3 J, y que hay signos preocupantes de que la 
tasa de mejoría ha llegado a una meseta o inclusive se ha revertido en algunos casos. En el 
Reino Unido, una reciente encuesta indicaba que solamente el 6% de los pacientes hipertensos 
habían disminuido su presión arterial por debajo de 140/90 mmHg [4 J. Adicionalmente, en los 
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Estados Unidos, hay una reciente evidencia de que las tasas de mortalidad por accidente 
cerebrovascular ajustadas por edad se han elevado ligeramente y que la tasa de mortalidad por 
cardiopatía coronaria (CC) ha disminuido. Más aún, dada la estructura de población en enve­
jecimiento de la mayoría de los países desarrollados, los números totales de accidentes 
cerebrovasculares y eventos CC se están incrementando típicamente o permanecen estáticos 
aun en aquellos países que continúan experimentando caídas en las tasas de eventos ajustados 
por edad. 

Aún más preocupante es el rápido desarrollo de la "segunda ola" epidémica de enfermedad 
cardiovascular que está fluyendo actualmente a través de los países en desarrollo y las antiguas 
repúblicas socialistas. Es evidente que la muerte y la incapacidad por CC y enfermedad cere­
brovascular se están incrementando tan rápidamente en estos lugares del mundo que ellos 
alcanzarán el rango No. 1 y No. 4, respectivamente, como causas de la carga global de enfer­
medad hacia el año 2020 [5]. Dado el papel central de la presión arterial elevada en la 
patogénesis tanto de la ce como del accidente cerebrovascular, está claro que uno de los más 
grandes desafíos que enfrentan las autoridades de salud pública y los médicos generales es el 
control de la hipertensión en todo el mundo, tanto en pacientes individuales como a nivel 
poblacional. 
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Organización Mundial de la Salud (OMS) 
Sociedad Internacional de Hipertensión (SIH) - 1999 

Journal of Hypertension 1999, 17: 151-183 

Alcance y propósito de las guías 

Las presentes guías se escribieron para guiar a los mé­
dicos especialistas responsables del cuidado de pacien­
tes con presión arterial alta. Ellas se complementan 
con paquete acompañante de Guías de Práctica para 
médicos generales y otros clínicos encargados de aten­
der a los pacientes con hipertensión en varias regiones 
alrededor del mundo. Las guías de 1999 se concentran 
nuevamente en el manejo de los pacientes con hiper­
tensión "leve", ya que a menudo no hay certeza entre 
los clínicos y los reguladores de políticas acerca de 
cómo manejar esta condición. 

Cuadro 1. Las guías de 1999 

• Estas guías proporcionan recomendaciones que 
se basan sobre la interpretación colectiva ex­
perta del Subcomité de Guías de la OMS-SIH a 
partir de evidencia disponible de estudios epi­
demiológicos y de estudios clínicos. 

• El objetivo primario es ofrecer información equi­
librada para guiar a los médicos más que reglas 
rígidas que restrinjan su juicio acerca del mane­
jo de pacientes individuales, quienes diferirán 
en sus características personales, médicas, so­
ciales, étnicas y culturales. 

• Las guías de la OMS-SIH están escritas para 
una audiencia global de comunidades que va­
rían ampliamente en la naturaleza de su sistema 
de salud y en la disponibilidad de recursos. 

• Se espera que los expertos nacionales y regio­
nales las usarán como base para guías que es­
tén diseñadas específicamente para el manejo 
de pacientes en su propia región. 

Ya que los determinantes de enfermedad cardiovascu­
lar en pacientes hipertensos son sustancialmente mul­
tifactoriales, estas guías proporcionan recomendacio­
nes para la reducción del riesgo a través ,de la dismi­
nución de la presión arterial, en un contexto que reco­
noce la importancia de las estrategias para el manejo 
de otros factores de riesgo que comúnmente afectan a 
los individuos con hipertensión. 

Las guías no tratan acerca del manejo de la hiper­
tensión más severa excepto en términos muy gene­
rales, ni el manejo de pacientes con hipertensión 
secundaria. Además, estas guías no tratan acerca 
de la prevención primaria y el control de la hiper­
tensión a nivel poblacional. Estas estrategias, las 
cuales son tratadas en otro lugar [6], son comple­
mentarias a la estrategia clínica que es el motivo de 
este informe. 

Determinantes de riesgo de enfermedad 
cardiovascular en pacientes hipertensos 

Está bien establecido que en las poblaciones occiden­
tales, el accidente cerebrovascular, la ce y otras en­
fermedades cardiovascúlares comunes, tales como in­
suficiencia cardíaca, tienen múltiples determinantes. 
Los principales predictores establecidos de estas en­
fermedades se describen brevemente en esta sección. 
Qué tan bien estos factores predicen la enfermedad 
cardiovascular en las poblaciones no occidentales es 
menos claro, aunque evidencia reciente de poblacio­
nes de Asia del Sur sugieren que para la presión arte­
rial y el colesterol sanguíneo pueden haber asociacio­
nes similares entre Oriente y Occidente [7]. Hay muy 
poca evidencia directa acerca de los determinantes de 
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Cuadro 2. Hipertensión versus normotensión 

• Los niveles de presión arterial se relacionan con~ 
tinuamente con los riesgos de enfermedad car­
diovascular y la definición de hipertensión (o 
presión arterial elevada) es, por lo tanto, arbi­
traria. 

• Gran parte de la enfermedad relacionada con la 
presión arterial ocurre entre individuos que se­
rían considerados normalmente normotensos. 

• La mayoría de la evidencia acerca de los bene­
ficios y riesgos de disminuir la presión arterial 
proviene de estudios en pacientes seleccionados 
sobre la base de presión arterial alta. 

• No está claro si los estimativos del efecto del 
tratamiento obtenidos de estudios en hipertensos 
puedan ser extrapolados a individuos con nive­
les de presión arterial más bajos. 

• Hay una fuerte razón para esperar que los pa­
cientes de riesgo alto sin hipertensión se benefi­
cien de la disminución de la presión arterial y se 
requieren estudios para investigar esta posibili­
dad. 

las enfermedades cardiovasculares comunes en otras 
poblaciones grandes tales como aquellas de África, del 
sub-Sahara, India o Suramérica. 

Efectos de la presión arterial sobre el riesgo de 
enfermedad cardiovascular 

Accidente cerebrovascular 

Los niveles de presión arterial, tanto sistólica (PAS) 
como diastólica (PAD) han mostrado estar positiva y 
continuamente relacionados con el riesgo de accidente 
cerebrovascular a través de un amplio rango de nive­
les en poblaciones tanto del hemisferio occidental como 
oriental [7,8]. Entre la mayoría de individuos adultos, 
se ha mostrado que un nivel pmlongado 5 mmHg más 
bajo de la PAD usual se asocia con una disminución 
del riesgo de accidente cerebrovascular entre el 35-
40%, no habiéndose identificado un nivel más bajo del 
cual los riesgos de accidente cerebrovascular no con­
tinúen declinando. La pendiente de la asociación pa-
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rece declinar algo a medida 'que aumenta la edad [9]; 
sin embargo, como la incidencia de accidente cerebro­
vascular se incrementa tan rápidamente con la edad 
(véase abajo), los ancianos todavía sufren en gran 
medida de enfermedad cerebrovascular relacionada con 
la presión arterial. Los niveles de presión arterial se 
relacionan positivamente tanto con la hemorragia ce­
rebral como con el infarto cerebral, pero la asociación 
parece ser algo mayor para hemorragia que para in­
farto [7]. 

Cardiopatía coronaria 

También se ha mostrado que los niveles de presión 
arterial están positiva y continuamente relacionados 
con los riesgos de eventos mayores de ce (muerte por 
ce o infarto del miocardio no fatal) [8]. La fortaleza 
de esta asociación es aproximadamente de dos tercios 
de la escala que la del accidente cerebrovascular, y 
parece ser similar a través de un amplio rango de nive­
les de presión arterial, que incluye tanto individuos 
hipertensos como normotensos. Una vez más, no se 
ha identificado un nivel más bajo por debajo del cual 
los riesgos no continúen declinando. 

Insuficiencia cardíaca y nefropatía 

Se ha observado que los riesgos de insuficiencia car­
díaca y de nefropatíase relacionan con los niveles de 
presión arterial, pero los valores de las relaciones es­
tán menos bien establecidos que aquellos para acci­
dente cerebrovascular y Ce. No obstante, hay eviden­
cia de que los pacientes con historia de hipertensión 
tienen al menos seis veces mayor riesgo de insuficien­
cia cardíaca que los individuos sin ese antecedente [10], 
y que cada 5 mmHg de nivel más bajo de PAD se aso­
cia con al menos un cuarto de riesgo más bajo de ne­
fropatía en etapa terminal [11]. 

Eventos cardiovasculares recurrentes 

Entre los individuos con historia de enfermedad cere­
brovascular o infarto del miocardio previo, se han pre­
sentado informes de asociaciones tanto lineales [12-
14] como no lineales (en forma de J) [15,16] entre los 
niveles de presión arterial y los riesgos de eventos re­
currentes. Sin embargo, las asociaciones en pacientes 
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con enfermedad cardiovascular previa están sujetas a 
confusión como consecuencia de los efectos de la en­
fermedad (o su tratamiento) sobre la presión arterial 
e, independientemente, sobre los riesgos de recurren­
cia. Los estudios que han intentado controlar esto (ya 
sea excluyendo a los pacientes con enfermedad más 
severa o excluyendo los eventos recurrentes tempra­
nos) han demostrado consistentemente asociaciones 
positivas continuas entre los niveles de presión arte­
rial y los riesgos a más largo plazo de accidente cere­
brovascular y recurrencia de CC [12-14]. 

Presión de pulso y distensibilidad arterial 

Existe evidencia de que la presión de pulso (la diferen­
cia entre la PAS y la PAD) también se asocia positiva­
mente con una variedad de enfermedades cardiovas­
culares [17,18]. Sin embargo, todavía no hay total 
certeza de si la presión de pulso predice los riesgos de 
enfermedad independientemente de ya sea la PAS o la 
PAD. La presión de pulso es un índice de distensibili­
dad arterial. Aunque existen razones teóricas para es­
perar que la distensibilidad arterial sea un factor pre­
dictar independiente de riesgo de enfermedad cardio­
vascular [19-22], todavía hay pocos datos que demues­
tren tal asociación. 

Efectos de otros factores sobre el riesgo de 
enfermedad cardiovascular 

Edad 

En la mayoría de poblaciones, los riesgos de enfermedad 
cardiovascular se elevan agudamente con el incremento 
de la edad. Por ejemplo, entre los hombres británicos, de 
los 45 a 74 años de edad, hay un incremento de 3 a 4 
veces en las muertes de accidente cerebrovascular y de 
CC por cada década [23]. Este potente efecto de la edad 
sobre el riesgo de enfermedad tiene importantes conse­
cuencias ,para los efectos de la presión arterial y otros 
factores de riesgo sobre la ocurrencia de la enfermedad. 
Específicamente, aunque los efectos relativos de algunos 
factores de riesgo declinan a medida que se incrementa la 
edad, los efectos absolutos de estos factores de riesgo 
típicamente se incrementan con la edad debido al riesgo 
marcadamente más alto de base de enfermedad cardio­
vascular en los ancianos. 

Género 
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En la mayoría de edades, los riesgos de enfermedades 
cardiovasculares son mayores en hombres que en mu­
jeres, aunque esta diferencia declina con el incremento 
de la edad y es mayor para la CC que para el accidente 
cerebrovascular. Por ejemplo, en los Estados Unidos 
desde los 34 a 74 años de edad, los riesgos de muerte 
por accidente cerebrovascular son 30% más altos en 
hombres que en mujeres, mientras que los riesgos de 
muerte por CC son dos a tres veces mayores en los 
hombres [23]. Después de los 75 años de edad, los 
riesgos de muerte por accidente cerebrovascular y de 
CC son similares en hombres y mujeres. 

Enfermedad cardiovascular pre-existente 

Una historia de enfermedad cardiovascular clínicamen­
te manifiesta es un predictor particularmente impor­
tante del futuro riesgo de eventos cardiovasculares 
mayores. Los pacientes con insuficiencia cardíaca con­
gestiva, típicamente experimentan tasas de mortalidad 
del 10% o más anualmente [24]. Los pacientes con 
historia de accidente cerebrovascular o ataque isqué­
mico transitorio (AIT) experimentan riesgos de acci­
dente cerebrovascular del 3-5% o más anualmente [25], 
y el riesgo de otros eventos cardiovasculares mayores 
es al menos un pequeño porcentaje adicional. Entre 
los pacientes con historia de infarto del miocardio o 
angina inestable, la incidencia anual de infarto recu­
rrente o muerte por CC es del 4% o más [26] y el 
riesgo de otros eventos cardiovasculares mayores es 
adicionalmente 1 ó 2%. 

Las manifestaciones sub clínicas de enfermedad car­
diovascular en pacientes asintomáticos también pue­
den ser predictores importantes de futuro riesgo. Por 
ejemplo, las altas tasas de eventos clínicos mayores 
(un pequeño porcentaje por año) ocurren entre los pa­
cientes con disfunción ventricular izquierda significa­
tiva [27], evidencia electrocardiográfica (ECG) de onda 
Q [28] o evidencia ECG de hipertrofia ventricular iz­
quierda [29]. La evidencia ecográfica (ultrasonogra­
fía) de hipertrofia ventricular izquierda [30] o ateros­
clerosis carotídea ]31,32] también se asocia con ma­
yores riesgos de eventos de enfermedad cardiovascu­
lar. 
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Cuadro 3. Contribución de la presión arterial 
y otros factores al riesgo de enfermedad car­
dio vascular 

• Entre los pacientes con hipertensión leve, las di­
ferencias en los riesgos de enfermedad cardio­
vascular se determinan no solamente por el ni­
vel de presión arterial, sino también por la pre­
sencia o niveles de otros factores de riesgo. 

• Por ejemplo, un hombre de 65 años de edad con 
diabetes, historia de ataques isquémicos transi­
torios y presión arterial sistólica/diastólica de 
145/90 mmHg tendrá un riesgo anual de un even­
to cardiovascular mayor que es más de 20 veces 
mayor que el de un hombre de 40 años de edad 
con la misma presión arterial pero ya sea sin 
diabetes o historia de enfermedad cardiovascu­
lar. 

• En contraste, un hombre de 40 años de edad, 
con presión arterial sistólica/diastólica de 170/ 
105 mmHg tendrá un riesgo de evento cardio­
vascular mayor que es aproximadamente dos o 
tres veces mayor que el de un hombre de la mis­
ma edad con presión arterial sistólica/diastólica 
de 145/90 mmHg y otros niveles de factor de 
riesgo similares. 

• De este modo las diferencias en el nivel absoluto 
de riesgo cardiovascular entre pacientes con hi­
pertensión a menudo serán determinadas en un 
mayor grado por otros factores de riesgo que por 
el nivel de presión arterial. 

Enfermedad renal y microalbuminuria 

La nefropatía manifestada por elevación de la creati­
nina sérica y proteinuria es un predictor importante no 
solamente de insuficiencia renal sino también de even­
tos cardiovasculares mayores [33,34]. Aunque la ma­
yoría de tipos de nefropatía se asocian con incremento 
del riesgo, al parecer la nefropatía diabética confiere 
los mayores riesgos [35]. Típicamente, el riesgo de 
eventos por ce en pacientes con nefropatía en etapa 
terminal (independientemente de la etiología) es al 
menos tan grande como en pacientes con historia clí-
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nica de Ce. Entre diabéticos sin nefropatía franca, se 
ha observado que la micro albuminuria se asocia con 
incremento de dos a tres veces el riesgo de eventos 
cardiovasculares mayores [36]. 

Diabetes, hiperinsulinemia e hiperglicemia 

La diabetes, ya sea dependiente o independiente de in­
sulina, incrementa los riesgos de ce y accidente cere­
brovascular isquémico [37,38], así como también el 
riesgo de nefropatía. En general, la diabetes incre­
menta típicamente los riesgos relativos de muerte por 
ce y de muerte por accidente cerebrovascular unas 
tres veces. Además, entre los individuos sin diabetes, 
se ha observado que los riesgos de ce están directa y 
en forma continua relacionados con los niveles de in­
sulinenúa [39] y glicemia [40]. 

Hábito de fumar 

El hábito de fumar cigarrillo incrementa el riesgo de 
ce y de accidente cerebrovascular isquémico en to­
das las edades, pero es de particular importancia en 
las personas más jóvenes [41]. En hombres menores 
de 65 años de edad, se ha observado que el hábito de 
fumar incrementa el riesgo de muerte cardiovascular 
dos veces, mientras que en hombres de 85 años de edad 
o mayores, se observó que el riesgo se incrementa 20%. 
Además de estos efectos del hábito de fumar sobre las 
enfermedades cardiovasculares, el hábito de fumar tam­
bién incrementa los riesgos de una amplia variedad de 
enfermedades no cardiovasculares, en particular en­
fermedades respiratorias y neoplásicas [41]. 

Lípidos y lipoproteíllas 

Los niveles elevados tanto de colesterol total como de 
colesterol de lipoproteína de baja densidad (LDL) se 
asocian con incrementos en los riesgos de ce [42]. Al 
parecer los riesgos relativos declinan con el aumento 
de la edad, aunque los riesgos absolutos típicamente 
se incrementan. Se ha observado que un colesterol 
total menor de 0.6 mmolll (23.2 mg/dl) en hombres de 
40 años de edad se asocia con un riesgo 54% más bajo 
de ce, mientras que lla misma diferencia en el coleste­
rol en hombres de 70 años de edad se asocia con un 
riesgo 20% más bajo. El efecto del colesterol de lipo-
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proteína de alta densidad (HDL) sobre el riesgo de CC 
al parecer no depende de la edad; al parecer, cada 0.03 
mmol/l (1.2 mg/dl) de incremento en el colesterol HDL 
se asocia con al menos una reducción del 3% en el 
riesgo de CC [43]. Todavía no está claro si existe 
algún efecto independiente de los niveles de triglicéri­
dos sobre el riesgo de enfermedad cardiovascular. 

Obesidad 

El incremento del índice de masa corporal (lMC; kg/ 
m2

) se asocia con incremento del riesgo de CC. Se ha 
observado que comparados con los hombres delgados, 
los hombres con IMC de 25-29 tienen un riesgo 70% 
mayor de CC mientras que los hombres con IMC de 
29-33 tuvieron un riesgo casi tres veces mayor de CC 
[44]. La fortaleza de esta asociación parece declinar 
con la edad. El riesgo asociado con obesidad proba­
blemente se debe en parte a la elevación de la presión 
arterial, pero la reducción del colesterol HDL y el in­
cremento de la insulina y la glucosa también pueden 
estar involucrados [45,46]. 

Fibrinógeno 

Los niveles sanguíneos de fibrinógeno se asocian po­
sitivamente con el riesgo de CC y accidente cerebro­
vascular isquémico. En varios estudios, individuos 
con fibrinógeno en el tercil más alto tenían riesgo de 
CC mayor, aproximadamente el doble, que el de los de 
los individuos con fibrinógeno en el tercil más bajo 
[47,48]. 

Alcohol 

El riesgo de CC parece ser menor entre los consumi­
dores regulares de alcohol (p. ej., 1-3 copas estándar 
al día) [49]. En general, los consumidores diarios de 
alcohol tienen un riesgo 30-40% más bajo de muerte 
por CC que los no bebedores [50]. Sin embargo, los 
altos niveles de consumo de alcohol pueden causar otras 
enfermedades cardíacas y se asocian con riesgos in­
crementados de accidente cerebrovascular [51] (parti­
cularmente después de beber habitualmente), así como 
también niveles de presión arterial más altos y riesgos 
más altos de varias enfermedades y daños no vascula­
res. 

Actividad física 
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El ejercicio aeróbico regular reduce el riesgo de ce. 
Se ha observado que los individuos que realizan aproxi­
madamente 20 minutos de ejercicio de intensidad leve 
a moderada al día tienen aproximadamente un riesgo 
30% más bajo de muerte por CC que los individuos 
sedentarios [52]. Estos beneficios pueden ser debidos 
en parte a los efectos de disminución de la presión ar­
terial por el ejercicio, pero también pueden estar invo­
lucrados otros factores metabólicos que pueden ser 
activados por el ejercicio, tales como el incremento 
del colesterol HDL, [53]. 

Terapia de reemplazo hormonal 

En estudios de poblaciones occidentales, el uso de te­
rapia de reemplazo hormonal (TRH) ha mostrado que 
se asocia con riesgo 30-50% más bajo de CC entre 
mujeres post-menopáusicas [54]. No se ha estableci­
do si esta asociación refleja un efecto protector verda­
dero de la TRH o la selección de mujeres de bajo ries­
go para TRH. Los resultados de un estudi9 reciente 
de TRH en mujeres con CC fracasaron para demos­
trar cualquier efecto protector de la TRH para los even­
tos CC recurrentes [55]. 

Estado socio-económico 

El estado socio-económico, juzgado a partir de la edu­
cación, empleo o ingresos, es un potente predictor del 
riesgo de las enfermedades cardiovasculares más co­
munes. En muchos estudios de una variedad de po­
blaciones principalmente occidentales, se ha observa­
do que los niveles más bajos de estado socio-económi­
co se asocian con riesgos más altos de enfermedad cat­
diovascular. Las magnitudes de las asociaciones va­
rían entre la población pero en los Estados Unidos, se 
ha observado que los individuos con ingresos menores 
de US$ 18.500 en 1980 tienen tasas de mortalidad car­
diovascular que son 40% mayores que el individuo 
con ingresos mayores de US$32.000 [56]. Al parecer 
estas asociaciones son mediadas, al menos en parte, 
por niveles incrementados de la mayoría de factores 
de riesgo establecidos, incluyendo hábito de fumar [57] 
entre aquellos en el grupo socio-económico más bajo. 
Qué tan ampliamente existen tales asociaciones por 
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fuera de poblaciones occidentales es incierto; sin em­
bargo, hay evidencia dentro de algunas poblaciones 
occidentales de heterogeneidad de las asociaciones entre 
diferentes grupos étnicos [58]. 

Raza 

La raza también está potentemente relacionada con el 
riesgo de enfermedades cardiovasculares más comu­
nes. En muchos países, los grupos étnicos minorita­
rios tales como los maorí de Nueva Zelanda [59] y los 
nativos americanos de los Estados Unidos [60], tienen 
riesgos sustancialmente más altos de CC que la mayo­
ría caucásica. Más aún, existe evidencia de que los 
afro-americanos están generalmente en mayor riesgo 
de accidente cerebrovascular [61] y de nefropatía [62] 
que los caucásicos de los Estados Unidos, y que los 
surasiáticos en el Reino Unido [63] pero nnen Cana­
dá [64] tienen riesgo más alto de estas enfermedades y 
de CC que los caucásicos de los mismos países. No se 
sabe qué tanto estas diferencias étnicas con riesgo pue­
den ser adscritas a diferentes niveles de factores de 
riesgo establecidos para enfermedades cardiovascula­
res. 

Región geográfica 

Hay diferencias mayores entre las regiones geográfi­
cas en la incidencia de enfermedades cardiovascula­
res. Algunas tendencias particularmente importantes 
incluyen las altas tasas tanto de CC como de accidente 
cerebrovascular en Europa Oriental, Rusia y los Esta­
dos Bálticos [65,66], y las altas tasas de accidente ce­
rebrovascular y las bajas tasas de CC en la República 
Popular de China [67], comparada con las de Europa 
Occidental y Norteamérica. En algunas partes de Áfri­
ca, hay altas tasas de accidente cerebrovascular y ne­
fropatía, pero bajas tasas de CC [5]. 

Otros factores de riesgo 

Se ha informado que muchos otros factores, incluyen­
do fumador pasivo, tipo de sangre, tamaño de la partí­
cula de LDL, apolipoproteínas, actividad de renina 
plasmática, niveles sanguíneos de homocisteína, nive­
les de ácido úrico en sangre, varios polimorfismos ge­
néticos comunes, varios agentes infecciosos y varios 
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Cuadro 4. Subestimación de los efectos del 
tratamiento para disminuir la presión 
arterial en estudios controlados aleatorios 

• Los estimativos de los efectos del tratamiento 
en los estudios de regímenes para disminución 
de la presión arterial generalmente proporcio­
nan estimativos conservadores de los efectos 
completos potenciales del tratamiento. 

• En los estudios, hubo un considerable cruza­
miento entre los grupos de tratamiento: 

O-Cierta proporción de pacientes asignados a 
terapia activa suspendieron el tratamiento. 

O Cierta proporción de aquellos asignados a 
los grupos control comenzó tratamiento ac­
tivo. 

• Tal cruzamiento es probable que haya reducido 
la diferencia promedio en la presión arterial dias­
tólica entre los grupos por 1-2 mmHg, en cual­
quier caso, los efectos relativos del tratamiento 
sobre el accidente cerebrovascular y la cardio­
patía coronaria serían algo mayores que los efec­
tos observados. 

• La duración promedio del tratamiento en los es- -
tudios fue solamente de unos cinco años y es 
posible que el tratamiento a más largo plazo du­
rante muchos años, como es usual para los pa­
cientes hipertensos, pueda conducir a reduccio­
nes de riesgo relativamente mayores. 

• En muchos estudios se incorporaron pacientes 
de riesgo bajo y, por lo tanto, los efectos abso­
lutos del tratamiento entre pacientes de riesgo 
más alto observados en la práctica clínica pro­
bablemente son mayores a los típicamente ob­
servados (véase Cuadro 5). 

factores psicológicos, se asocian independientemente 
con los riesgos de enfermedades cardiovasculares. Para 
la mayoría de estos factores, la evidencia de una aso­
ciación con enfermedad cardiovascular es menos fuerte 
que para la mayoría de los factores mencionados ante­
riormente. 
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Cuadro 5. Efectos relativos y absolutos de 
tratamiento 

• El efecto relativo del tratamiento refleja la dife­
rencia proporcional entre los grupos de trata­
miento o la incidencia de eventos adversos: 
O En el estudio de Hipertensión Sistólica en los 

Ancianos (SHEP) [82], la incidencia de even­
tos mayores de cardiopatía coronaria (CC) 
sobre 4.5 años en pacientes asignados a tra­
tamiento activo fue 4.4% mientras que en 
aquellos asignados a placebo fue 5.9%. Esto 
representa un riesgo relativo de 0.73 o una 
reducción del riesgo relativo del 27%. 

• El efecto absoluto del tratamiento generalmente 
es de mayor interés para los médicos y pacien­
tes: 
O En el estudio SHEP la reducción absoluta en 

el riesgo de CC sobre 4.5 años fue 1.4%. Esto 
indica que-se previnieron 14 eventos entre 
cada 1.000 pacientes asignados a tratamien­
to activo y que se evitó un evento mayor de 
CC ~ntre ca~\71 pacientej'!signados a tra­
tannento aChvo~ J 

• Los estimativos de 10Sefectos relativos del tra­
tamiento de estudios aleatorios proporcionan una 
guía para los efectos relativos probables del tra­
tamiento en otras poblaciones de pacientes que 
no se han estudiado. Sin embargo, los estimati­
vos de los efectos absolutos del tratamiento de 
estudios de disminución de la presión arterial 
son de generalización limitada debido a que los 
complejos criterios de inclusión y exclusión fre­
cuentemente resultaron en la incorporación de 
pacientes de riesgo promedio más bajo que aque­
llos observados en la práctica clínica más am­
plia. 

• El mejor predictor de los efectos absolutos del 
tratamiento para cualquier paciente individual 
será proporCionado por la aplicación del esti­
mativo de la reducción del riesgo relativo de los 
estudios a un estimativo del riesgo absoluto de 
enfermedad para el individuo en cuestión. 

• Con estas guías se proporciona una sencilla ta­
bla para estimar el riesgo absoluto de enferme­
dad cardiovascular de pacientes hipertensos in­
dividuales (Tabla 3). 
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Intervenciones para reducir el riesgo 
cardiovascular en los pacientes hipertensos 

Efectos de los tratamientos de disminución de la 
presión arterial sobre la mortalidad y morbilidad 
por enfermedad cardiovascular 

Estudios de regímenes basados en diurético y 
ftbloqueador 

Estudios controlados aleatorios previos de regímenes 
basados en diurético o ¡3-bloqueador, que involucra­
ron un total de aproximadamente 47.000 pacientes con 
hipertensión, han demostrado en conjunto que, sobre 
un promedio de aproximadamente 5 años, tal trata­
miento produjo mucho beneficio epidemiológicamen­
te esperado de las reducciones alcanzadas de la pre­
sión arterial [68-70]. Una reducción neta de 5-6 mmHg 
en la PAD usual se asoció con una reducción del 38% 
(DE 4) en el riesgo de accidente cerebrovascular y una 
reducción del 16% (DE 4) en el riesgo de CC, con 
efectos similares sobre los eventos fatales y no fatales. 
Las reducciones proporcionales en los riesgos de acci­
dente cerebrovascular y CC en estos estudios parecen 
ser ampliamente similares en pacientes con hiperten­
sión leve, moderada o más severa, en pacientes viejos 
o jóvenes, y en pacientes con o sin historia de enferme­
dad cerebrovascular. 

Debido a la similitud de las reducciones de riesgo 
relativo en diferentes grupos de paciente, el tamaño 
de los beneficios de tratamiento absoluto varió en 
proporción directa al nivel de base de riesgo (esto 
es, pacientes en el riesgo absoluto más alto de acci­
dente cerebrovascular o de CC experimentaron la 
mayor reducción absoluta en el riesgo). Por ejem­
plo [70], hubo una reducción del 34% en el riesgo 
relativo de accidente cerebrovascular en estudios 
conducidos exclusivamente en poblaciones viejas y 
una reducción del riesgo relativo del 43% en los 
estudios conducidos predominantemente en indivi­
duos de edad media. Sin embargo, la reducción 
anual de riesgo absoluto fue más del doble en los 
estudios en pacientes mayores: específicamente, 
hubo cinco accidentes cerebro vasculares preveni­
dos por mil pacientes en los estudios entre pacien­
tes mayores, comparados con dos accidentes cere-
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brovasculares prevenidos por mil pacientes en los Estudios de otros regímenes de tratamiento 
estudios entre los pacientes más jóvenes. 

El resultado fue similar para la Ce: hubo una reduc­
ción del 19% en el riesgo relativo en los estudios entre 
pacientes mayores y una reducción del riesgo relativo 
del 14% en los estudios entre pacientes de edad media, 
pero la reducción del riesgo absoluto anual fue de tres 
eventos por 1.000 pacientes ancianos y un evento por 
1.000 pacientes jóvenes.Hubo evidencia de reducción 
del riesgo de accidente cerebrovascular tanto en estu­
dios de regímenes basados en diuréticos como en estu­
dios de regímenes basados en ,s-bloqueador. Se ha 
observado que la evidencia para riesgo reducido de 
CC es algo más fuerte para la terapia basada en diuré­
tico que para la terapia basada en,s-bloqueador, parti­
cularmente en estudios conducidos en ancianos .[71]. 
Sin embargo, datos de cuatro estudios que compara­
ron directamente los efectos de regímenes basados en 
diurético y,s-bloqueador sobre los riesgos de acciden­
te cerebrovascular y CC en pacientes más jóvenes y 
mayores no proporcionaron clara evidencia de una di­
ferencia entre los regímenes en sus efectos sobre acci­
dente cerebrovascular o CC [72-75]. No obstante, aun 
en combinación, estos estudios carecieron de potencia 
estadística adecuada para determinar confiablemente 
cualquier diferencia modesta pero potencialmente im­
portante en el tratamiento (p. ej., una diferencia del 
10-15% en el riesgo relativo de CC). 

Aunque existen comparativamente pocos datos dispo­
nibles de estos estudios acerca de los efectos del trata­
miento sobre la insuficiencia cardíaca o la nefropatía, 
hubo evidencias de una disminución aproximadamen­
te a la mitad del riesgo de insuficiencia cardíaca en los 
estudios de regímenes basados en diurético y ¡3-blo­
queador [76,77]. Evidencia adicional acerca de los efec­
tos de los ,s-bloqueadores sobre tales resultados es pro­
porcionada por los estudios de estos agentes en pa­
cientes con insuficiencia cardíaca (véase la sección so­
bre ca-existencia de enfermedad cerebrovascular o car­
díaca, p. 253). En forma similar, se provee más evi­
dencia acerca de los efectos de los ,s-bloqueadores so­
bre el riesgo de CC por los estudios de estos agentes 
en pacientes con infarto del miocardio previo (v~ase la 
sección sobre ca-existencia de enfermedad cerebrovas­
cular y cardíaca p. 253). 

Se dispone de menos datos a partir de los cuales deter­
minar los efectos sobre los riesgos de enfermedad car­
diovascular de los regímenes de disminución de la pre­
sión arterial con base en las clases más nuevas de 
agentes en pacientes hipertensos, aunque la evidencia 
disponible está incrementándose rápidamente. Se dis­
pone de los datos de los efectos de los calcioantago­
ni stas sobre los riesgos de enfermedad cardiovascular 
en pacientes con hipertensión a partir de un estudio de 
escala moderada a grande, aleatorio, controlado con 
placebo: en el estudio de Hipertensión Sistólica en Eu­
ropa (Syst-Eur), la terapia basada en nitrendipino pro­
dujo una reducción aproximada de 10/5 rnrnHg en la 
PASIPAD en pacientes con hipertensión sistólica y una 
reducción del 42% en el riesgo de accidente cerebro­
vascular [78]. Se observaron resultados similares en 
dos estudios grandes, no aleatorios, controlados con 
placebo (con asignación alterna del tratamiento): el es­
tudio de Nifedipino en los Ancianos de Shanghai (STO­
NE) [79] y el estudio de Hipertensión Sistólica en China 
(Syst-China) [80]. En conjunto, estos estudios pro­
porcionan evidencia de que los calcioantagonistas re­
ducen el riesgo de accidente cerebrovascular y que la 
magnitud del efecto parece ser similar a la observada 
en estudios de terapia basada en diurético o ,s-bloquea­
dor. Sin embargo, existen pocos eventos de CC regis­
trados en estos estudios y, en consecuencia, no es po­
sible evaluar confiablemente los efectos de los calcio­
antagonistas sobre el riesgo de CC en estos estudios. 
Más evidencia acerca de los efectos de los calcio anta­
gonistas sobre los eventos CC es proporcionada por 
estudio de estos agentes en pacientes con historia de 
infarto del miocardio (véase la sección sobre ca-exis­
tencia de enfermedad cerebrovascular o cardíaca, p. 
253). 

A la fecha, solamente un estudio a gran escala ha pro­
porcionado evidencia acerca de los efectos de la tera­
pia basada en irihibidor de la enzima convertidora de 
angiotensina (ECA) en pacientes con hipertensión no 
complicada. El Proyecto de Prevención Primaria con 
Captopril (CAPPP) comparó los efectos de un régi­
men basado en captopril con otra terapia (principal­
mente regímenes basados en diurético o ,s-bloqueador) 
entre 10.985 pacientes con hipertensión [81]. Sin 
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embargo, los desequilibrios en la asignación del trata­
miento dieron como resultado que hubiera un prome­
dio de 2 mmHg más alto en el nivel de PAD al ingreso 
en el grupo asignado a la terapia basada en captopril. 
Esta diferencia en la presión arterial sola, sería sufi­
ciente para conferir un incremento del 20% en el ries­
go de accidente cerebrovascular y un incremento en el 
riesgo de CC del 10% entre los individuos adultos, 
tales como los incluidos en este estudio. De aquí que 
el desequilibrio en los niveles de presión arterial pu­
dieran enmascarar las diferencias reales que pueden 
existir entre los regímenes y sus efectos sobre la CC, y 
pudiera explicar el mayor riesgo de accidente cerebro­
vascular observado entre los pacientes asignados a te­
rapia basada en captopril. El estudio CAPPP también 
informó un menor riesgo de diabetes entre pacientes 
asignados a terapia basada en captopril, un resultado 
que· parece menos probable que se explique por los 
desequilibrios observados en el valor basal. Se pro­
porciona evidencia adicional acerca de los efectos de 
los inhibidores de la ECA sobre el riesgo de CC por 
estudios en pacientes con disfunción ventricular izquier­
da o insuficiencia cardíaca (véase sección sobre co­
existencia de enfermedad cerebrovascular o cardíaca, 
p.253). 

Dos pequeños estudios han informado menos eventos 
de CC entre pacientes hipertensos diabéticos asigna­
dos aleatoriamente a regímenes basados en inhibidor 
de la ECA versus regímenes basados en calcioantago­
nista [68,69]. Sin embargo, cada uno de estos estu­
dios registró solamente un pequeño número de eventos 
de CC, y, en consecuencia, la diferencia aparente en 
los efectos de este agente requiere verificación en es­
tudios más grandes. El Estudio Prospectivo de Diabe­
tes en el RU (UKPDS 39) involucró 1.148 pacientes 
hipertensos con diabetes tipo 2, y sobre una mediana 
de período de seguimiento de 8 años, hubo beneficios 
similares de la terapia basada en inhibidor de la ECA 
y f3-bloqueador para una variedad de resultados de en­
fermedad tanto macrovascular como microvascular 
[83] (véase sección sobre estudios de diferentes objeti­
vos de presión arterial, abajo). Evidencia adicional 
acerca de los efectos de los inhibidores de la ECA en 
pacientes con diabetes es proporcionada por estudios 
de estos agentes en pacientes con nefropatía (véase sec­
ción sobre nefropatía, p. 254). 
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Actualmente, no se dispone de evidencia confiable 
de estudios controlados aleatorios acerca de los efec­
tos sobre riesgo de enfermedad cardiovascular de 
bloqueadores a-adrenérgicos o antagonistas de la 
angiotensina II. Sin embargo, están en curso estu­
dios a gran escala que involucran fármacos de am­
bos tipos. 

Estudios de diferentes objetivos de presión 
arterial 

El estudio del Tratamiento Óptimo de la Hipertensión 
(HOT) utilizó un régimen basado en calcioantagonis­
ta (felodipina) (con la adición escalonada de inhibido­
res de la ECA, f3-bloqueadores y diuréticos) para in­
vestigar los efectos de la disminución de la presión 
arterial a tres objetivos diferentes (:::; 80 mmHg, :::; 85 
mmHg y :::; 90 mmHg) en 18.790 pacientes hiperten­
sos [84]. Al final del seguimiento, la presión arterial 
se había reducido sustancialmente en todos los tres gru­
pos pero hubo solamente diferencias modestas en la 
PAS y la PAD (aproximadamente 2 mmHg) entre los 
grupos objetivo adyacentes. Estas diferencias de pre­
sión arterial fueron menores a las esperadas, y el estu­
dio no pudo determinar confiablemente el efecto más 
plausible de tales diferencias modestas de presión ar­
terial. Hubo una tendencia no significativa hacia ries­
go de evento cardiovascular más bajo y una tendencia 
marginalmente significativa hacia menos eventos CC 

. en el grupo con el objetivo más bajo. En el subgrupo 
con diabetes, la tendencia por eventos cardiovascula­
res totales alcanzó significancia estadística. Esto es 
consistente con la evidencia del UKPDS 38, en el cual 
se demuestra que un objetivo más bajo de presión ar­
terial (usando ya sea terapia basada en inhibidor de la 
ECA o f3-bloqueador) se asoció con riesgos reducidos 
de eventos macrovasculares mayores así como tam­
bién en los desenlaces de enfermedad microvascular 
[85]. En ese estudio, el grupo control de presión arte­
rial "estrecho" alcanzó una PASIPAD promedio de 144/ 
82 mmHg mientras que el grupo control menos estre­
cho alcanzó presiones arteriales de 154/87 mmHg. Esta 
reducción de 10/5 mmHg en la presión arterial se aso­
ció con una reducción de un tercio en las muertes dia­
béticas, casi la mitad de riesgo de accidente cerebro­
vascular y una reducción de un tercio de complicacio­
nes microvasculares. 

• 
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Efectos del tratamiento para disminución de la 
presión arterial sobre otros desenlaces de 
enfermedad mayores 

Los estudios de terapia basada en diurético y ¡3-bloquea­
dar en pacientes con hipertensión proporcionan eviden­
cia de tasas casi idénticas de mortalidad por causas no 
cardiovasculares en pacientes asignados a tratamiento 
activo o control [68-70]. Por lo tanto, los resultados de 
estos estudios sugieren que el tratamiento con estos agen­
tes no solamente es efectivo para la prevención de la en­
fermedad cardiovascular, sino que también es segura en 
términos de riesgo global de muerte por causas no car­
diovasculares durante los 5 años de tratamiento y el se­
guimiento con estos estudios. Para los agentes más re­
cientes, existe menos evidencia de estudios en pacientes 
hipertensos respecto a los efectos del tratamiento sobre 
los desenlaces no cardiovasculares. Sin embargo, datos 
de todos los estudios en pacientes ya sea con hiperten­
sión o con CC no proporcionan evidencia clara de cual­
quier exceso de mortalidad de causas no cardiovascula­
res entre pacientes asignados a tratamiento ya sea con 
inhibidores de la ECA o calcioantagonistas. Aunque ha 
habido debate acerca de los posibles efectos adversos de 
los calcioantagonistas sobre el cáncer y los riesgos de 
sangrado [86] y los efectos benéficos de los inhibidores 
de la ECA sobre el riesgo de cáncer [87], estas observa­
ciones han sido generadas principalmente por resultados 
de unos pocos estudios, no aleatorios potencialmente ses­
gados. La revisión detallada de la evidencia disponible 
de los estudios observacionales y los estudios aleatorios 
no proporciona evidencia clara de un efecto adverso de 
los calcioantagonistas sobre el riesgo de cáncer o de san­
grado [86]. Datos recientes del estudio Syst~Eur sugie­
ren que un régimen de disminución de la presión arterial 
basada en calcioantagonista puede reducir los riesgos de 
demencia en pacientes ancianos con hipertensión sistóli: 
ca [88]. 

Efectividad del manejo de la hipertensión 
con base en la práctica comunitaria 

Control de la presión arterial 

Cierto número de estudios han investigado la efectivi­
dad de la terapia antihipertensiva para el control de la 
hipertensión en muestras de población representativa 
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[3,4,89]. Los resultados de estos estudios indican que 
en la mayoría de poblaciones estudiadas, una propor­
ción moderada de todos los pacientes hipertensos no 
son tratados y una gran proporción de pacientes hiper­
tensos tratados todavía tienen una presión arterial fran­
camente elevada, definida muy frecuentemente como 
PAS> 160 mmHg o PAD > 95 mmHg. En promedio, 
cerca de la mitad de todos los pacientes tratados en 
estos estudios tenían una elevación continua de la pre­
sión arterial por encima de 160/95 mmHg Y tres cuar­
tos tenían niveles de presión arterial por encima de 
140/90 mmHg aunque había una amplia variación re­
gional. Varios estudios han informado cambios en el 
control de la presión arterial con el tiempo y estos ge­
neralmente han mostrado tendencia hacia un mejor con­
trol. El sexo masculino y el vivir en un país en desa­
rrollo han sido identificados como factores asociados 
con control más pobre de la presión arterial [90]. Las 
observaciones en China [90] y varios otros países en 
desarrollo de que solamente cerca del 10% de los pa­
cientes hipertensos tratados alcanzaron presiones ar­
teriales por debajo de aproximadamente 160/95 mmHg 
son particularmente importantes en este aspecto. Sin 
embargo, también se han observado tasas muy bajas 
de control de la presión arterial en algunos estudios de 
poblaciones occidentales [4]. 

Control del riesgo cardiovascular 

A pesar de los beneficios del tratamiento para dis­
minuir la presión arterial establecidos en estudios 
controlados aleatorios, varios estudios poblaciona­
les han demostrado que los pacientes hipertensos 
tratados continúan experimentando riesgos sustan­
cialmente más altos de CC, accidente cerebrovas­
cular y mortalidad global que los individuos no hi­
pertensos algunos a:ños después de comenzar la te­
rapia farmacológica antihipertensiva [34,91]. Esas 
observaciones son consi'stentes con otros hallazgos 
que indican aterosc1erosis más avanzada e hiper­
trofia ventricular izquierda más marcada entre pa­
cientes hipertensos tratados comparados con con­
troles no hipertensos [30]. Las razones para este 
riesgo persistente de complicaciones cardiovascu­
lares son inciertas pero probablemente involucran 
factores tanto modificables como inmodificables. 
Los factores inmodificables pueden incluir una his-
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toria más frecuente de enfermedad cardiovascular 
previa, diabetes o una predisposición genética a 
complicaciones cardiovasculares. Los factores po­
tencialmente modificables pueden incluir niveles de 
presión arterial que permanecen en la parte supe­
rior de la distribución de la población y anormali­
dades metabólicas, tales como niveles reducidos de 
colesterol HDL y niveles incrementados de coleste­
rol LDL, insulina y glucosa [92]. Cada uno de es­
tos factores modificables se asocia con obesidad, 
la cual también es más frecuente en los pacientes 
hipertensos tratados que en los individuos no hiper­
tensos. 

Efectos de la modificación de otros factores de 
riesgo sobre la mortalidad y morbilidad por 
enfermedad cardiovascular 

Abandono del hábito de fumar 

El abandono del hábito de fumar confiere riesgos re­
ducidos de un gran número de enfermedades incluyen­
do accidente cerebrovascular y CC [41]. En particu­
lar, hay grandes reducciones en el riesgo entre aque­
llos que lo abandonan en la edad adulta o más jóvenes. 
Aquellos que lo abandonan antes de los 35 años de 
edad o edad adulta típicamente tienen una expectativa 
de vida que no es diferente de los que nunca han fuma­
do en la vida. 

Disminución del colesterol 

Una gran cantidad de evidencia ha demostrado que la 
disminución del colesterol reduce los riesgos de even­
tos por CC en pacientes con altos niveles de colesterol 
o historia de CC [42]. La restricción de la dieta de 
grasa saturada puede producir reducciones modestas 
en el colesterol [93] y las terapias farmacológicas más 
recientes producen confiablemente grandes reduccio­
nes [94]. Al parecer el tamaño de la reducción del 
riesgo de CC es proporcional al tamaño de. la 
reducción alcanzada de colesterol, de tal modo que 
reducciones de cerca de 1-1.5 mmol/l (40-60 mg/dl) 
producida por los inhibidores de la 3-hidroxi-3-metil­
glutaril coenzima A (HMG CoA) reductasa reducen 
el riesgo de eventos mayores por CC entre un quinto y 
un tercio [26,94-97]. Al parecer los efectos de estos 
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agentes sobre los eventos fatales y no fatales de CC 
son de magnitud similar. También se han observado 
reducciones en el riesgo de accidente cerebrovascular 
en los estudios con inhibidores de la HMG CoA re­
ductasa, pero no en los estudios con otros agentes para 
disminuir el colesterol. En los pocos estudios que pro­
porcionaron datos sobre infarto cerebral, hubo alguna 
evidencia de reducción en el riesgo de este subtipo de 
accidente cerebrovascular. 

Tratamiento de la diabetes 

No se ha podido establecer con certeza si el control de 
la glicemia en pacientes diabéticos altera los riesgos 
de enfermedad macrovascular. Los resultados del 
UKPDS 33 entre 3.867 pacientes con diabetes tipo 2 
recientemente diagnosticada indicaron que la terapia 
con insulina o sulfonilúreas sobre 10 años produjo una 
reducción en un cuarto de los eventos de enfermedad 
microvascular, pero no hubo reducción clara en los 
eventos de enfermedad macrovascular, aunque hubo 
una tendencia hacia menos eventos de CC en el grupo 
bajo control intensivo de la glicemia [98]. Se alcanza­
ron similares resultados con la terapia de metformina 
en un estudio separado por el mismo grupo en pacien­
tes con diabetes tipo 2 con sobrepeso (UKPDS 34) 
[99]. Los resultados del UKPDS indican que la tera­
pia de disminución de la presión arterial ofrece reduc­
ciones más definidas en la enfermedad macrovascular 
para pacientes diabéticos que las intervenciones para 
el control de la glicemia [85]. 

Terapia antiplaquetaria 

Para pacientes con historia de CC o enfermedad cere­
brovascular, hay fuerte evidencia de que la terapia a 
largo plazo con aspirina y algunos otros agentes anti­
plaquetarios reducen los riesgos de eventos corona­
rios fatales y no fatales, accidente cerebrovascular y 
muerte cardiovascular [100]. Para los pacientes sin 
historia de enfermedad cardiovascular, existe eviden­
cia de menor riesgo de CC pero no evidencia clara de 
menor riesgo de accidente cerebrovascular o de muer­
te cardiovascular total [100]. El estudio del Trata­
miento Óptimo de la Hipertensión (HOT) investigó los 
efectos de 75 mg de aspirina al día sobre los eventos 
cardiovasculares en pacientes con hipertensión, y de-
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mostró una reducción de un tercio en el riesgo de even­
tos de CC, pero no reducción clara ya fuera de acci­
dente cerebrovascular isquémico o muerte cardiovas­
cular [84]. En este estudio y otros, se mostró que la 
aspirina incrementa los riesgos de sangrado no cere­
bral cerca de dos veces. No hubo incremento detecta­
ble en el riesgo de hemorragia cerebral en el estudio 
HOT.' 

Otros factores 

Los efectos de modificar otros factores que se sabe 
que determinan el riesgo de enfermedad cardiovascu­
lar están menos claros. La evidencia citada anterior­
mente (véase sección sobre determinantes de riesgo de 
enfermedad cardiovascular en pacientes hipertensos, 
p. 222) sugiere el potencial de modificación del peso, 
ejercicio, ingesta de alcohol y fibrinógeno plasmático 
para alterar los riesgos de enfermedad cardiovascular, . 
pero esto todavía no se ha demostrado en estudios de 
intervención. También ha habido mucho interés re­
ciente en los posibles efectos de las vitaminas antioxi­
dantes como las vitaminas E y C sobre los riesgos de 
CC y accidente cerebrovascular. Aunque hay razón 
para creer que las ingestas incrementadas en la dieta 
de estas vitaminas pueden conferir beneficios valiosos 
y poco riesgo, actualmente hay poca evidencia directa 
que apoye esto [101]. Varios estudios en curso con 
suplementos de vitamina deben proporcionar eviden­
cia confiable acerca de los efectos de tales interven­
ciones sobre un rango de desenlaces dentro de pocos 
años. 

Evaluación clínica 

La evaluación clínica y de laboratorio del paciente hi­
pertenso debe ser conducida teniendo cuatro objetivos 
en mente: 
• Confirmar una elevación crónica de la presión ar­

terial y determinar su nivel. 
• Excluir o identificar causas secundarias de hiper­

tensión. 
• Determinar la presencia de daño a órgano blanco y 

cuantificar su extensión. 
• Buscar otros factores de riesgo cardiovascular y 

condiciones clínicas que puedan influir en el pro­
nóstico y tratamiento. 
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Historia clínica 

Es esencial una historia clínica completa y debe in­
cluir: 
• Antecedentes familiares de hipertensión, diabetes, 

dislipidemia, CC, accidente cerebrovascular o ne­
fropatía. 

• Duración y niveles previos de presión arterial alta, y 
resultados de efectos colaterales de terapia antihi­
pertensiva previa. 

• Antecedentes o síntomas actuales de CC e insufi­
ciencia cardíaca, enfermedad cerebrovascular, vas­
culopatía periférica, diabetes, gota, dislipidemia, 
broncoespasmo, disfunción sexual, nefropatía, otras 
enfermedades significativas o información sobre los 
fármacos utilizados para tratar esas condiciones. 

• Síntomas sugestivos de causas secundarias dehi­
pertensión. 

• Evaluación cuidadosa de los factores de estilo de vida 
incluyendo ingesta de grasa en la dieta, sodio y alco­
hol, cuantificación del hábito de fumar y actividad 
física, y averiguar el aumento de peso desde la vida 
temprana adulta como un índice útil de exceso de 
grasa corporal. 

• Investigar en forma detallada el consumo de fárma­
cos o sustancias que puedan elevar la presión arte­
rial, incluyendo anticonceptivos orales, antiinflama­
torios no esteroideos, regaliz, cocaína y anfetami~ 
nas, y se debe prestar atención a la administración 
de eritropoyetina, ciclosporina o esteroides para en­
fermedades concomitantes. 

• Factores personales, psicosociales y ambientales que 
pueden influir en el curso y desenlace del cuidado 

Cuadro 6. Situaciones en las cuales se debe 
considerar el monitoreo ambulatorio de la 
presión arterial 

• Variabilidad inusual de la presión arterial sobre 
las mismas o diferentes visitas. 

• Hipertensión en e:lconsultorio en sujetos con bajo 
riesgo cardiovascular. 

• Sintomas sugestivos de episodios hipotensores. 
• Hipertensión resistente al tratamiento farmaco­

lógico. 
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Cuadro 7. Hipertensión aislada del consul­
torio ("Bata Blanca"). 

• En algunos pacientes, la presión arterial de con­
sultorio está persistentemente elevada mientras 
que no lo está en el día fuera del ambiente clíni­
co. 

• Esta condición es ampliamente conocida como 
hipertensión de "bata blanca" [117], aunque es 
preferible el término hipertensión "aislada en el 
consultorio" debido a que la diferencia de la pre­
sión arterial consultorio-día presumiblemente 
depende de múltiples factores [118] y no se co­
rrelaciona con la respuesta presora a las medi­
ciones de presión arterial por el médico [119], 
el así llamado efecto "bata blanca". 

• Es probable que solamente una pequeña frac­
ción de la población hipertensa presente hiper­
tensión aislada del consultorio si el diagnóstico 
se restringe a los sujetos cuyas mediciones de 
presión arterial ambulatorias sistólica/diastóli­
ca son verdaderamente normales (por debajo de 
125/80 mmHg) [118]. 

• Además, existe un debate continuo de si la hi­
pertensión aislada del consultorio es un fenó­
meno inocente o si esto conlleva una carga in­
crementada de riesgo cardiovascular [120]. 

• Los médicos deben intentar su identificación 
(mediante el uso de mediciones de presión arte­
rial domiciliaria o ambulatoria) cuando hay sos­
pecha clínica. 

• La decisión de tratar o no se debe basar sobre el 
perfil global del riesgo y la presencia o ausen­
cia de daño de órgano blanco. Es esencial el 
estrecho seguimiento de los sujetos con hiper­
tensión aislada de consultorio a quien el médico 
elige no tratar. 

antihipertensivo, incluyendo situación familiar, am­
biente de trabajo y formación educativa. 

Examen físico 

Es esencial un examen físico completo e incluirá me­
dición cuidadosa de la presión arterial como se descri-
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birá posteriormente. Otros elementos importantes del 
examen físico incluyen: 

• Medición de la talla y peso, y cálculo del IMC (peso 
en kilogramos dividido por talla en metros, al cua­
drado) 

• Examen del sistema cardiovascular, particularmen­
te tamaño cardíaco, evidencia de insuficiencia car­
díaca, evidencia de arteriopatía en la carótida, renal 
y las arterias periféricas y coartación de la aorta. 

• Examen de los pulmones para detectar estertores y 
broncoespasmo y del abdomen por ruidos, aumento 
de tamaño de los riñones y otras masas. 

• Examen del fondo de ojo y del sistema nervioso para 
evidenciar daño cerebrovascular. 

Medición de la presión arterial 

Como la presión arterial se caracteriza por grandes 
variaciones espontáneas [102], el diagnóstico de la hi­
pertensión se debe basar sobre múltiples mediciones 
de la presión arterial, tomadas en varias ocasiones se­
paradas. 

Medición de la presión arterial en .el consultorio o 
la clínica 

La presión arterial debe ser medida como se describe 
en los textos estándar [103,104], con el paciente en 
posición sentada, usando un esfigmomanómetro de 
mercurio u otro dispositivo no invasivo. La exactitud 
de los dispositivos que no s~an de mercurio debe ser 
asegurada mediante comparación con los valores ob­
tenidos simultáneamente de un esfigmomanómetro de 
mercurio. Ya que el uso médico del mercurio proba­
blemente se restrinja progresivamente en todo el mun­
do, la calibración y exactitud de los dispositivos que 
no sean de mercurio será cada vez será más importan­
te. 

Cuando se mide la presión arterial, se debe tener cui­
dado particular con: 

• Permitir que el paciente se siente durante varios mi­
nutos en un cuarto silencioso antes de comenzar la 
medición de la presión arterial. 

• Usar un mango estándar cuya bolsa sea de 12-13 
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cm por 35 cm, siendo la bolsa más grande para los 
brazos gordos y la más pequeña para los niños. 

• Usar los sonidos fase V de Korotkoff (desaparición) 
para medir la PAD. 

• Medir la presión arterial en ambos brazos en la pri­
mera visita si hay evidencia de vasculopatía perifé­
nca. 

• Medir la presión arterial en posición de pie (ortostá­
tic a) en sujetos ancianos, pacientes diabéticos y en 
otras condiciones en las cuales es común la hipoten­
sión ortostática. 

• Colocar el mango del esfigmomanómetro a nivel del 
corazón, de acuerdo a la posición en que se encuen­
tre el paciente. 

Medición de la presión arterial domiciliaria y 
ambulatoria 

Actualmente se dispone de dispositivos no invasivos 
semiautomáticos y automáticos para medir la presión 
arterial domiciliaria y para monitorear la presión arte­
rial ambulatoria durante períodos de 24 horas o más. 
Ambos abordajes proporcionan información clínica 
adicional útil y tienen lugar en el manejo del paciente 
hipertenso, pero en ambos casos hay tres limitaciones 
importantes: 

• Primera, existen datos limitados disponibles acerca 
del valor pronóstico de las mediciones de presión 
arterial tanto domiciliaria [lOS] como ambulatoria 
[106]. Se requieren estudios adicionales prospecti­
vos para determinar si tales mediciones ofrecen ven­
tajas materiales sobre las mediciones convenciona­
les de la presión arterial para la predicción de mor­
bilidad y mortalidad. Por lo tanto, la información 
obtenida por estos métodos debe ser considerada 
como suplementaria a las mediciones convenciona­
les, no como sustitutos. 

• Segunda, estudios condúcidos en poblaciones gene­
rales y en individuos hipertensos han demostrado que 
los valores de presión arterial obtenidos por medi­
ciones domiciliarias o por monitoreo ambulatorio son 
varios mmHg más bajos que los obtenidos por medi­
ciones en consultorio con 24 horas de promedio o 
valores de presión arterial domiciliaria de alrededor 
de 125/80 mmHg correspondiendo a presiones clíni­
cas de 140/90 mmHg [107]. 
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Tabla 1. Definiciollles y clasificación de los niveles de 
presión arterial (rnrnHg). 
Categoría Sistólica Diastólica 

Óptima < 120 < 80 
Normal < 130 < 85 
Normal alta 130-139 85-89 
Hipertensión Grado 1 (leve) 140-159 90-99 

Subgrupo: limítrofe 140-149 90-94 
Hipertensión grado 2 (moderada) 160-179 100-109 
Hipertensión grado 3 (severa) ;::: 180 ;::: 110 
Hipertensión sistólica aislada ;::: 140 < 90 

Subgrupo: limítrofe 140-149 < 90 

Cuando las presiones arteriales sistólica y diastólica de un paciente caen en 
diferentes categorías, se aplicará la categoría. más alta. 

• Tercera, los dispositivos empleados deben ser ins­
peccionados para determinar su exactitud y desem­
peño sobre el tiempo contra otros dispositivos de 
medición de presión arterial bien validados usando 
protocolos estandarizados. Se deben evitar los dis­
positivos actualmente disponibles para el hogar que 
miden la presión en los dedos o el antebrazo. 

Como ventajas de la medición de la presión arterial 
domiciliaria se destaca que puede proporcionar nume­
rosos valores sobre diferentes días en un ambiente más 
cercano a las condiciones de vida diaria que en el con­
sultorio médico. También puede afectar favorablemen­
te las percepciones de los pacientes de sus problemas 
de "hipertensión" y mejorar la adherencia al tratamien­
to. Por lo tanto, es un valioso adyuvante para com­
probar la efectividad del tratamiento [108]. 

El monitoreo ambulatorio de la presión arterial tam­
bién ofrece las ventajas de proveer un ambiente más 
realista para las mediciones de la presión arterial y de 
mejorar las percepciones del paciente y la adherencia 
al tratamiento. Más importante sin embargo, es la gran 
cantidad de evidencia que indica que el daño a órgano 
blanco asociado con la hipertensión se relaciona más 
estrechamente con la presión arterial de 24 horas o 
promedio del día que la presión arterial clínica 
[106,109], particularmente si solamente se obtienen 
pocos valores en el consultorio [110]. También hay 
evidencia de que el pre-tratamiento de la presión arte­
rial ambulatoria tiene un valor pronóstico [111-114] Y 
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un estudio reciente prospectivo sugiere que la regre­
sión del daño del órgano blanco tal como hipertrofia 
ventricular izquierda se relaciona más estrechamente 
con cambios en el promedio de 24 horas que con cam­
bios en los valores de presión arterial del consultorio 
[115]. Aunque el monitoreo ambulatorio de la presión 
arterial no es un sustituto para la medición en el con­
sultorio, proporciona una importante herramienta de 
investigación para examinar los mecanismos norma­
les o alterados de la regulación cardiovascular, de la 
relevancia clínica del fenómeno, tal como variabilidad 
de la presión arterial y la hipotensión nocturna, y del 
curso temporal y homogeneidad del efecto antihiper­
tensivo de fármacos más recientes o combinaciones de 
fármacos [106,116].. 

Exámenes de laboratorio 

En todas las regiones del mundo, los exámenes de ru­
tina deben incluir uroanálisis para detectar sangre, pro­
teína y glucosa, y examen microscópico de la orina. 
La química sanguínea debe incluir mediciones de po­
tasio, creatinina, glicemia en ayunas y colesterol total. 
También se debe realizar un ECG. En algunas regio­
nes del mundo esta lista de investigaciones de rutina 

Tabla 2. Factores que influyen en el pronóstico 

Daño de órgano blanco 
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frecuentemente se amplía para incluir algunas de los 
exámenes opcionales que se mencionan a continuación. 

Los exámenes opcionales serán guiados por los ha­
llazgos de la historia, examen y exámenes de rutina. 
Se deben realizar tales exámenes si es probable que 
los resultados tengan importantes implicaciones para 
el manejo del paciente individual en cuestión. Estos 
exámenes pueden incluir medición del colesterol HDL, 
colesterol LDL y triglicéridos, ácido úrico, y estudios 
hormonales tales como actividad de renina plasmáti­
ca, aldosterona plasmática y catecolaminas urinarias. 
Se debe realizar una ecocardiografía cuando la eva­
luación clínica revele la presencia de daño a órgano 
blanco o sugiera la posibilidad de hipertrofia ventri­
cular izquierda o de otra cardiopatía, ya que el incre­
mento de la masa ventricular izquierda se asocia con 
incremento del riesgo cardiovascular y esta informa­
ción debe ser útil para decidir si se debe instituir trata­
miento farmacológico. De forma similar, se debe lle­
var a cabo ecografía (ultrasonografía) vascular cuan­
do se sospeche la presencia de arteriopatía en la aorta, 
carótida o arterias periféricas. También se puede con­
siderar la evaluación de la distensibilidad arterial en 
algunos pacientes, aunque la complejidad de las técni-

Factores de riesgo para enfermedades 
cardiovasculares 
l. Utilizados para estratificación del riesgo 
• Niveles de presión arterial sistólica y diastólica 

(grados 1-3) 
• Hombres> 55 años 
• Mujeres> 65 años 
• Hábito de fumar 

Hipertrofia ventricular izquierda (electrocardio­
grama, ecocardiograma o radiografía) 
Proteinuria y/o elevación leve de la concentra­
ción plasmática de creatinina (1.2-2.0 mg/dl). 
Evidencia ecográfica o radiológica de placa ate­
rosclerótica (arterias carótida ilíaca y femoral, 
aorta) 

Condiciones clínicas asociadas 
Enfermedad cerebrovascular 
• Accidente cerebro vascular isquémico 
• Hemorragia cerebral 
• Ataque isquémico transitorio 
Cardiopatía 
• Infarto del miocardio 
• Angina 

• Colesterol total> 6.5 mmol/I (250 mg/d!). 
Diabetes 

• Historia familiar de enfermedad cardiovascular 
prematura 

11. Otros factores que influyen adversamente 
en el pronóstico 

• Colesterol HDLreducido 
• Colesterol LDL elevado 
• Microalbuminuria en diabetes 
• Intolerancia a la glucosa 
• Obesidad 
• Estilo de vida sedentario 
• Fibrinógeno elevado 
• Grupo socioeconómico de riesgo alto . 
• ' Grupo étnico de riesgo alto. 
• Región geográfica de riesgo alto 

Estrechamiento generalizado o focal de las arte-
fias retinianas. 

• Revascularización coronaria 
• Insuficiencia cardíaca congesti va 
Enfermedad Renal 
• Nefropatía diabética 
• Insuficiencia renal (concentración plasmática de 

creatinina >2.0 mg/dl) 
Vasculopatía 
• Aneurisma disecante 
• Arteriopatía sintomática 
• Retinopatía hipertensiva avanzada 
• Hemorragias o exudados 
• Papiledema 

El daño de órgano blanco corresponde a la anterior hipertensión etapa dos de la Organización Mundial de la Salud (OMS) [6], y la condiciones clínicas 
asociadas corresponden a la anterior hipertensión etapa 3 de la OMS [6]. 
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Estratificación del riesgo para cuantificar el pronóstico 
Tabla 3. 

Otros factores de 
riesgo e historia de la 

enfermedad 

l. Sin otros factores 
de riesgo 

11. 1-2 factores de riesgo 

111. 3 o más factores de 
riesgo o DÓB o 
diabetes 

IV. CCA 

Grado 1 
(Hipertensión leve) 

PAS 140-159 Ó 

PAD 90-99 

RIESGO BAJO 

RIESGO MEDIO 

cas involucradas, la falta de estandarización de los pro­
cedimientos y falta de certeza acerca de su lugar en el 
manejo la hacen en gran medida una herramienta de 
investigación. Se debe realizar una ecografía renal si 
se sospecha nefropatía. El costo de los exámenes debe 
ser considerado en el contexto de las necesidades del 
paciente individual y la disponibilidad de recursos en 
el sistema de salud o la región en particular. 

Definición y clasificación de la hipertensión 

La relación continua entre el nivel de presión arterial y el 
riesgo de eventos cardiovasculares, y la naturaleza arbi­
traria de la definición de la hipertensión han contribuido 
a la variación en las definiciones publicadas por varias 
autoridades nacionales e internacionales y particularmente 
por el Comité Nacional Conjunto (JNC) en los Estados 
Unidos [121,122] y el Comité de Guías de la OMS-SIH 
[123]. De acuerdo a esto, con el fin de reducir la confu­
sión y proveer más asesoría consistente a los médicos de 
todo el mundo, el Comité de Guías de la OMS-SIH ha 
acordado adoptar en principio la definición y clasifica­
ción proporcionada en el JNC-VI. Esta nueva definición 
define los límites inferiores de hipertensión como 140 
mmHg de la PAS y 90 mmHg de la PAD; así como tam-

Presión arterial (mmHg) 

Grado 2 
(Hipertensión moderada) 

PAS 160-179 Ó 

PAD 100-109 

Grado 3 
(Hipertensión severa) 

PAS;:: 180 Ó 

PAD;:: 110 

bién los límites inferiores del grupo limítrofe de hiperten­
sión leve en las guías de la OMS-SIH de 1993 [123]. 
Las nuevas guías enfatizan que la decisión para dismi­
nuir la presión elevada en un paciente particular no se 
basa sobre el nivel de presión arterial sola sino sobre la 
evaluación del riesgo cardiovascular total en ese indivi­
duo. 

Por lo tanto, la hipertensión se define como una PAS 
de 140 mmHg o mayor y/o una PAD de 90 mmHg o 
mayor en sujetos que no están tomando medicamento 
antihipertensivo. Una clasificación de los niveles de 
presión arterial en adlultos mayores de 18 años de edad 
se presenta en la Tabla 1. Se eligieron los términos 
"grados 1,2 Y 3" más que los términos "etapas 1,2 Y 
3" empleadas por el JNC VI, ya que la palabra "eta­
pa" implica la progresión sobre el tiempo en una for­
ma que no necesariamente se aplica aquí [124]. De 
otro lado, los valores elegidos y los términos utiliza­
dos son aquellos empleados en el JNC VI. Los térmi­
nos "leve" "moderada" y "severa" utilizados en las 
versiones previas de las guías de la OMS-SIH, co­
rresponderían a los grados 1,2 Y 3, respectivamente. 
El término ampliamente utilizado "hipertensión limí­
trofe" se convierte en un subgrupo dentro de la hiper-



238 Guías Manejo de 
Hipertensión OMS-SIM 

tensión grado 1. Se debe enfatizar que el término "hi­
pertensión leve" no implica un pronóstico uniforme­
mente benigno, sino que simplemente se utiliza para 
diferenciarla de las elevaciones más severas de pre­
sión arterial. 

A diferencia de las guías de 1993, el presente informe 
no trata separadamente la hipertensión en los ancia­
nos ni la hipertensión sistólica aislada. Más bien, la 
discusión de estas dos condiciones es ahora parte del 
texto principal, ya que existe ampliamente acuerdo de 
que el tratamiento de esas condiciones es al menos tan 
efectivo en la reducción del riesgo cardiovascular como 
el tratamiento de la hipertensión esencial clásica en 
los sujetos adultos. 

Estratificación de pacientes por nivel absoluto de 
riesgo cardiovascular 

Las decisiones acerca del manejo de pacientes con hi­
pertensión no se deben basar sobre el nivel de presión 
arterial sola, sino también sobre la presencia de otros 
factores de riesgo, enfermedades concomitantes tales 
como diabetes, daño a órgano blanco y enfermedad 
renal o cardiovascular, así como también otros aspec­
tos de la situación personal, médica y social del pa­
ciente. Con base en esto, estas guías proporcionan un 
método sencillo por el cual estimar el efecto combina­
do de varios factores de riesgo y condiciones sobre el 
riesgo absoluto futuro de los eventos cardiovasculares 
mayores. Los estimados se basan sobre edad, sexo, 
hábito de fumar, diabetes, colesterol, historia de en­
fermedad cardiovascular prematura, presencia de daño 
a órgano blanco e historia de enfermedad renal o car­
diovascular. Ellos se calcularon a partir de los datos 
del promedio de riesgo a 10 años de muerte cardiovas­
cular, accidente cerebrovascular no fatal o infarto del 
miocardio no fatal entre los participantes (promedio 
de edad inicial de 60 años; rango 45-60 años) en el 
estudio de Framingham. 

Se defin~n cuatro categorías de riesgo absoluto de en­
fermedad cardiovascular (riesgo bajo, medio, alto y 
muy alto). Cada categoría representa un rango de ries­
gos absolutos de enfermedad. Dentro de cada rango, 
el riesgo de cualquier individuo se determinará por la 
severidad y número de factores de riesgo presentes. 
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Así, por ejemplo, los individuos con niveles muy altos 
de colesterol o una historia familiar de enfermedad car­
diovascular prematura en varios familiares de primer 
grado tendrán típicamente niveles de riesgo absoluto 
que están en el extremo más alto del rango proporcio­
nado. De forma similar, los individuos con otros fac­
tores de riesgo mencionados en la Tabla 2 también pue­
den tener niveles de riesgo absoluto que están hacia el 
extremo más alto del rango para la categoría. 

No se sabe qué tan bien estos estimados predicen el 
riesgo absoluto de enfermedad cardiovascular en po­
blaciones asiáticas, africanas u otras poblaciones no 
occidentales. En aquellos países en los cuales la inci­
dencia de CC es relativamente baja y la insuficiencia 
cardíaca o nefropatía es más común, los factores de 
riesgo utilizados para estratificar el riesgo en la Tabla 
3 también deben ser útiles en la estratificación del riesgo 
de estas enfermedades. 

Grupo de bajo riesgo 

El grupo de riesgo bajo incluye hombres menores de 
55 y mujeres menores de 65 años de edad con hiper­
tensión grado 1 y sin otros factores de riesgo. Entre 
los individuos en esta categoría, el riesgo de evento 
cardiovascular mayor en los próximos 10 años es típi­
camente menor del 15%. El riesgo será particular­
mente bajo en pacientes con hipertensión limítrofe. 

Grupo de riesgo medio 

Este grupo incluye pacientes con un amplio rango de 
presiones arteriales y factores de riesgo para enferme­
dad cardiovascular. Algunos tienen presiones arteria­
les más bajas y múltiples factores de riesgo, mientras 
que otros tienen presiones arteriales más altas y nin­
guno o pocos otros factores de riesgo. Este es el gru­
po de pacientes para el cual el juicio clínico del médi­
co responsable será fundamental para determinar la 
necesidad de tratamiento farmacológico y el intervalo 
de tiempo antes de que éste sea instituido. Entre los 
sujetos en este grupo, el riesgo de evento cardiovascu­
lar mayor sobre los próximos 10 años es típicamente 
de más o menos 15-20%. El riesgo será más cercano 
al 15% en aquellos pacientes con hipertensión grado 1 
(leve) y solamente un factor de riesgo adicional. 
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Grupo de riesgo alto 

Este grupo incluye pacientes con hipertensión grado 1 
o grado 2 quienes tienen tres o más factores de riesgo 
presentados en la Tabla 2, diabetes o daño de órgano 
blanco y pacientes con hipertensión grado 3 (severa) 
sin otros factores de riesgo. Entre estos pacientes el 
riesgo de un evento cardiovascular mayor en los si­
guientes años es típicamente cercano al 20-30%. 

. Grupo de riesgo muy alto 

Los pacientes con hipertensión grado 3 y uno o más 
factores de riesgo y todos los pacientes con enferme­
dad cardiovascu1ar clínica o nefropatía (como se defi­
ne en la Tabla 2) tienen el riesgo más alto de eventos 
cardiovasculares, del orden del 30% o más sobre 10 
años, y así califica para los regímenes terapéuticos más 
intensivos y de institución rápida. 

Tratamiento 

Objetivos del tratamiento 

El principal objetivo del tratamiento del paciente con 
presión arterial alta es lograr la máxima reducción en 
el riesgo total de morbilidad y mortalidad cardiovas­
cular. Esto requiere el tratamiento de todos los facto­
res de riesgo reversibles identificados tales como há­
bito de fumar, colesterol elevado o diabetes y el mane­
jo apropiado de condiciones clínicas asociadas, así 
como también tratamiento de la presión arterial eleva­
da per se. La intensidad con la cual el médico trata 
estos factores de riesgo se incrementará simplemente 
con el número y severidad de factores de riesgo, con la 
existencia de condiciones clínicas asociadas, y con los 
crecientes riesgos absolutos de los eventos cardiovas­
culares mayores, como se indica en la Tabla 3. 

Como la relación entre riesgo cardiovascular y pre­
sión arterial es continua, sin un umbral más bajo, el 
objetivo de la terapia antihipertensiva debe ser reco­
brar la presión arterial a niveles definidos como "nor­
mal" u "óptimos" (Tabla 1). En verdad, existe evi­
dencia de que un determinante importante de reduc- . 
ción del riesgo conferido por la terapia antihipertensi­
va es el nivel de presión arterial alcanzado [91,125]. 
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Cuadro 8. Estilo de vida y presión arterial 

• Es importante que se instituyan medidas en el 
estilo de vida dentro del esquema de un plan 
estructurado que incluya el uso de consejería y 
monitoreo por profesionales de la salud 
apropiados tales como enfermeras, dietistas, 
psicólogos clínicos y otro terapeutas, así como 
también por el médico responsable. 

• Las recomendaciones se deben ajustar para cada 
individuo y se debe hacer un mayor uso de las 
técnicas modernas y de consejería bien 
validadas. 

• Las medidas en el estilo de vida en las cuales 
hay amplio acuerdo de que disminuyen la presión 
arterial y que se deben considerar en todos los 
pacientes en quienes puedan aplicarse son 
reducción de peso, reducción del consumo 
excesivo de alcohol, reducción de alta ingesta 
de sal e incremento de la actividad física. 

• Se debe hacer particular énfasis para abandonar 
el hábito de fumar y sobre los patrones de 
alimentación saludable que contribuyan al 
tratamiento de los factores de riesgo y 
enfermedades cardiovasculares asociadas. 

La comparación de resultados entre los tres grupos 
aleatorios objetivo de presión arterial en el estudio HOT 
(PAD ~ 90, 85 u 80 mmHg) no pudo detectar diferen­
cias significativas en el riesgo de enfermedad cardio­
vascular entre el grupo objetivo adyacente [84]. Sin 
embargo, los resultados de este estudio confirman que 
no hay incremento en el riesgo cardiovascular en los 
pacientes asignados aleatoriamente al grupo objetivo 
más bajo (PAD ~ 80 mmHg). Entre los pacientes 
diabéticos en el estudio HOT, hubo riesgos significati­
vamente más bajos de enfermedad cardiovascular en 
aquellos pacientes asignados al objetivo de presión 
arterial más baja. De forma similar, los resultados del 
UKPDS [85] demostraron que el estrecho control de 
la presión arterial (con un promedio alcanzado de PAS/ 
PAD de 144/82 mmHg) confirió una reducción sus­
tancial en el riesgo de eventos cardiovasculare·s mayo­
res comparado con un control de presión arterial me­
nos estrecho (con un promedio alcanzado de presión 
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arterial de 154/87 rnrnHg) Parecería deseable lograr 
presiones arteriales óptimas o normales en los pacien­
tes jóvenes, adultos o diabéticos (por debajo de 130/ 
85 rnrnHg; Tabla 1) y al menos presiones arteriales 
normales altas en los pacientes ancianos (por debajo 
de 140/90 rnrnHg; Tabla 1) 

La estratificación de los pacientes en términos de su 
riesgo cardiovascular total (Tabla 3) no solamente es 
útil para determinar el umbral para iniciar tratamiento 

. farmacológico antihipertensivo; también es útil para 
configurar el objetivo de presión arterial que se debe 
alcanzar y la intensidad con la cual se debe perseguir 
este objetivo. Sencillamente, entre más alto el riesgo, 
más importante se vuelve alcanzar la presión arterial 
objetivo que se establece, y tratar los otros factores de 
riesgo que han sido identificados. 

Cuando se utilizan mediciones de presión arterial do­
miciliaria o ambulatoria para evaluar la eficacia del 
tratamiento, se debe recordar que los valores en el día 
proporcionados por estos métodos (comparados como 
mediciones en el consultorio) están en promedio alre­
dedor de 10-15 mmHg más bajas para la PAS y 5-10 
más bajas para la PAD. Por lo tanto, los objetivos del 
tratamiento deben ser modificados apropiadamente 
cuando se utilizan estos métodos. 

Estrategia de manejo 

Habiendo evaluado al paciente y determinado el perfil 
global de riesgo, incluyendo el nivel de elevación de la 
presión arterial, el médico responsable debe determi­
nar. si el paciente está en un riesgo bajo, medio, alto o 
muy alto de sufrir eventos de enfermedad cardiovas­
cular, como se muestra en la Tabla 3. Esto guiará al 
médico, junto con el paciente, a determinar si se debe: 

• Instituir en forma inmediata tratamiento farmaco­
lógico para la hipertensión y los otros factores de 
riesgo o condiciones presentes (grupos de riesgo 
alto y muy alto). 

• Monitorear la presión arterial y otros factores de 
riesgo durante varias semanas y obtener informa­
ción adicional antes de decidir si instituir tratamien­
to farmacológico (grupo de riesgo medio). 
Observar al paciente durante un período significa-
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tivo de tiempo antes de decidir si se instituye trata­
miento farmacológico (riesgo bajo). 

En situaciones donde los recursos son limitados se hace 
imperativo dirigir el tratamiento farmacológico a los 
individuos de riesgo alto y muy alto antes de conside­
rar su uso en pacientes de riesgo más bajo. 

Habiendo decidido sobre la amplia estrategia para el 
manejo, el médico debe determinar a su vez los objeti­
vos terapéuticos específicos para el paciente indivi­
dual, y organizar un plan terapéutico comprensivo para 
disminuir la presión arterial y reducir el riesgo cardio­
vascular global con el fin de lograr estos objetivos. 
Este plan incluirá la consideración de: 

• Monitoreo de la presión arterial y otros factores de 
riesgo. 

• Medidas en ei estilo de vida para disminuir la presión 
arterial y controlar los otros factores de riesgo. 

• Tratamiento farmacológico para disminuir la pre­
sión arterial y controlar los otros factores de riesgo 
y condiciones clínicas presentes. 

Las medidas en el estilo de vida deben ser instituidas 
donde sea apropiado en todos los pacientes incluyen­
do aquellos que requieren tratamiento farmacológico. 

Medidas en el estilo de vida 

Aunque no hay evidencia aleatoria directa que demues­
tre que la reducción de la presión arterial a través de 
las medidas en el estilo de vida reduzca el riesgo de 
enfermedad cardiovascular, parece probable dada toda 
la evidencia que sugiere, que los beneficios del trata­
miento antihipertensivo se determinan principalmente 
por la reducción de la presión arterial per se más bien 
que por cualquier otro efecto independiente de modali­
dades del tratamiento en particular. 

Las medidas en el estilo de vida (o tratamiento no far­
macológico) son utilizados por cierto número de razo­
nes complementarias como se esbozan en el informe 
técnico de la OMS Control de la Hipertensión [6]: 

• Para disminuir la presión arterial en el paciente 
individual. 

,. 
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• Para reducir la necesidad de fármacos antihiper­
tensivos y maximizar su eficacia. 

• Para dirigir los otros factores de riesgo presentes. 
• Para la prevención primaria de la hipertensión y 

las alteraciones cardiovasculares asociadas en las 
poblaciones. 

Abandono del hábito de fumar 

El abandono del hábito de fumar es quizás la medida 
en el estilo de vida sencilla más poderosa para la pre­
vención tanto de enfermedades cardiovasculares como 
no cardiovasculares en los pacientes hipertensos. To­
dos los pacientes hipertensos que fuman deben recibir 
consejería asociada para dejar de fumar. También se 
debe considerar la terapia de reemplazo con nicotina, 
ya que parece aumentar otras intervenciones para de­
jar de fumar [126]. 

Reducción de peso 

El exceso de grasa corporal contribuye a los niveles 
de presión arterial desde la infancia y es el factor más 
importante que causa predisposición para la hiperten­
sión [127]. La reducción de peso de tan poco como 5 
kg reduce la presión arterial en u~a gran proporción 
de individuos hipertensos que tienen más de 10% de 
sobrepeso y también tiene un efecto benéfico sobre los 
factores de riesgo asociados tales como resistencia a 
la insulina, diabetes, hiperlipidemia e hipertrofia ven­
tricular izquierda. Los efectos de disminución de la 
presión arterial por la reducción de peso se pueden 
aumentar por el incremento simultáneo en el ejercicio 
físico [128], por moderación en el consumo de alcohol 
en los bebedores con sobrepeso [129] y por reducción 
de la ingesta de sodio en sujetos hipertensos ancianos 
(Estudio de Intervenciones No Farmacológicas en el 
Anciano, TONE) [130]. Se debe recomedar la pérdi­
da de peso de al menos 5 kg en primer lugar, con dis­
minuciones adicionales de 5 kg dependiendo de la res­
puesta y el peso del paciente. 

Moderación en el consumo de alcohol 

No hay duda de la evidencia de que la ingesta de alcohol 
de hasta tres copas "estándar" al día puede disminuir el 
riesgo de ce [131], existe una relación lineal entre el 

Cuadro 9. 
farmacológico 
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Beneficios del tratamiento 

• Todas las clases de fármacos antihipertensivos 
tienen ventajas y desventajas específicas para 
grupos particulares de pacientes (Tabla 4). 

• Todavía no hay evidencia de que los principales 
beneficios del tratamiento de la hipertensión se 
deban a alguna propiedad particular del fármaco 
más que a la disminución de la presión arterial 
per se. 

• Los estudios aleatorios conducidos hasta la fecha 
no han proporcionado ninguna evidencia clara 
de los efectos diferenciales sobre el resultado 
de diferentes agentes que produzcan la misma 
reducción de la presión arterial. 

• Sin embargo, la mayoría de estudios individuales 
han sido muy pequeños para detectar en forma 
plausible diferencias modestas en los desenlaces 
importantes tales como accidente 
cerebrovascular o infarto del miocardio. 

consumo de alcohol, los niveles de presión arterial y la 
prevalencia de hipertensión en poblaciones. El alcohol 
atenúa los efectos de la terapia farmacológica antihiper­
tensiva pero su efecto presor es, al menos parcialmente, 
reversible dentro de 1-2 semanas por moderación en la 
bebida de alrededor del 80% [132]. Los bebedores más 
frecuentes (cinco o más copas estándar al día) pueden 
experimentar una elevación en la presión arterial des­
pués de la supresión aguda de alcohol y es más probable 
que sean diagnosticados como hipertensos al comienzo 
de la semana si ellos tienen un patrón de bebida de fin de 
semana. En forma correspondiente, los pacientes hiper­
tensos que beben alcohol deben ser asesorados para limi­
tar su consumo a no más de 20-30 g de etanol al día para 
los hombres, y no más de 10-20 g de etanol al día para 
mujeres. Se les debe advertir sobre los riesgos elevados 
de accidente cerebrovascular asociados con la alta inges­
ta de alcohol. 

Reducción en la ingesta de sal 

Los estudios epidemiológicos sugieren que la ingesta 
de sal en la dieta contribuye a la elevación de la pre-
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sión arterial y la prevalencia de hipertensión [133]. El 
efecto parece aumentarse por la baja ingesta en la die­
ta de alimentos que contienen potasio. Estudios alea­
torios controlados en pacientes hipertensos indican que 
una reducción en la ingesta de sodio de 80-100 rnmol 
(4.7-5.8 g) al día desde una ingesta inicial de alrede­
dor de 180 rnmol (10.5 g) al día reducirá la presión 
arterial aproximadamente en promedio 4-6 rnrnHg de 
PAS [134]. Sin embargo, los individuos varían consi­
derablemente en sus respuestas a los cambios en la sal 
de la dieta, siendo los sujetos más sensibles los ne­
gros, obesos y ancianos. Un estudio reciente en pa­
cientes hipertensos ancianos no mostró efectos adver­
sos en la reducción del sodio de 40 rnmol (2.3 g) al día 
y después de 18 meses hubo una reducción significati­
va en la necesidad de terapia fan;naco1ógica antihiper­
tensiva [130]. El objetivo de la reducción del sodio de 
la dieta debe ser lograr una ingesta de menos de 100 
rnmol (5.8 g) al día de sodio o menos de 6 g al día de 
cloruro de sodio. Los pacientes deben ser aconsejados 
para que eviten agregar sal, eviten obviamente los ali­
mentos salados, particularmente los alimentos proce­
sados, y para que consuman más comidas cocinadas 
directamente de ingredientes naturales. En la mayoría 
de casos es necesaria la asesoría por dietistas entrena­
das y el monitoreo del sodio urinario. El contenido 
alto sodio-bajo potasio de muchos alimentos preser­
vados está dado por la industria de alimentos. 

Cambios complejos de la dieta 

Los vegetarianos tienen una presión arterial más 
baja que los que comen carne [135] y los patrones 
de dieta vegetariana deben disminuir la presión ar­
terial en pacientes hipertensos [136]. Una serie de 
estudios controlados cerca de la dieta indican que 
estos efectos dependen de una combinación de los 
efectos de la fruta, los vegetales, la fibra y la baja 
ingesta de grasa saturada más bien que de la pre­
sencia o ausencia de proteína de la carne. Esta con­
clusión ha sido confirmada en un reciente estudio 
en el cual sujetos ancianos con hipertensión leve o 
limítrofe fueron asignados aleatoriamente durante 
períodos de 8 semanas para continuar su dieta nor­
mal, incrementar el consumo de frutas y vegetales 
solos o también reducir el consumo de grasa total y 
saturada [137]. El solo incremento del consumo de 
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frutas y vegetales causó que la PAS/PAD disminu­
yera 3/1 mmHg mientras que la medida adicional 
de reducir la ingesta de grasa condujo a una caída 
de 6/3 mmHg. En los pacientes con presiones arte­
riales iniciales más altas, hubo una caída de 11/6 
mmHg con el régimen combinado de la dieta. La 
presencia de ingestas más altas de calcio, magnesio 
o potasio puede haber contribuido a los efectos be­
néficos de algunas de estas dietas. El consumo re­
gular de pescado como parte de una dieta reductora 
de peso puede aumentar la reducción de la presión, 
arterial en pacientes hipertensos obesos y dar lugar 
a beneficios adicionales sobre el perfil de lípidos 
[138]. Se debe aconsejar a los pacientes hiperten­
sos para que coman más frutas y vegetales, coman 
más pescado y reduzcan su ingesta de grasa. 

Incremento de la actividad física 

Se debe recomendar a los pacientes sedentarios para 
que realicen niveles modestos de ejercicio aeróbico re­
gularmente, tal como una caminata animada o nadar 
durante 30-45 minutos tres a cuatro veces a la semana 
[139]. Tal ejercicio leve puede ser más efectivo para 
disminuir la presión arterial que formas más intensas 
de ejercicio tales como correr o trotar y puede dismi­
nuir la PAS en aproximadamente 4-8 mmHg [140-142]. 
El ejercicio isométrico tal como levantar pesas puede 
tener un efecto presor y se debe evitar. 

Factores psicológicos y estrés 

Los factores psicológicos, los factores de persona­
lidad y el estrés se asocian con la adopción de pa­
trones de estilo de vida mucho menos sanos que a 
su vez se asocian con hipertensión y riesgo incre­
mentado de enfermedad cardiovascular [143,144]. 
En este sentido, el ayudar a los individuos a mane­
jar el estrés puede tener un impacto importante so­
bre su presión arterial y sobre la adherencia con los 
medicamentos antihipertensivos [145,146]. Si hay 
más efectos directos del estrés sostenido sobre los 
niveles de presión arterial a largo plazo es un asun­
to que requiere investigación continua. Hasta la 
fecha, los estudios de varios procedimientos para 
manejar el estrés en el control de la presión arterial 
no han sido convincentes. 
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Otras medidas 

Las medidas en el estilo de vida son fundamentales 
para el manejo de la diabetes y el tratamiento de la 
hiperlipidemia, y se deben instituir medidas apropia­
das cuando están presentes estas alteraciones en el 
paciente hipertenso. Estas generalmente incluirán una 
dieta baja en grasa saturada y rica en vegetales y fru­
tas. 

Las intervenciones con eficacia limitada o no compro­
bada para disminuir la presión arterial incluyen bio­
retroalimentación, alteraciones de micronutrientes y su­
plementación en la dieta con calcio, magnesio y fibra. 

Tratamiento farmacológico para disminuir la 
presión arterial 

Las seis principales clases de fármacos utilizadas, en 
todo el mundo, para el tratamiento de la disminución 
de la presión arterial son diuréticos, ¡3-bloqueadores, 
calcioantagonistas, inhibidores de la ECA, antagonis­
tas de la angiotensina II y bloqueadores a-adrenérgi­
coso En algunas partes del mundo, la reserpina y la 
metildopa también son utilizadas frecuentemente. No 
hay evidencia confiable o consistente que indique di­
ferencias sustanciales entre las clases de fármacos y 
sus efectos sobre la presión arterial, aunque existen 
diferencias importantes en los perfiles de efectos cola­
terales de cada clase. También existen diferencias im­
portantes entre las clases en la cantidad de evidencia 
disponible de estudios controlados aleatorios sobre los 
efectos del tratamiento en la morbilidad y m()rtalidad. 
Mientras que hay una gran cantidad de datos que de­
muestran los beneficios de los agentes más antiguos 
como los diuréticos y ¡3-bloqueadores, existen menos 
datos disponibles acerca de los calcioantagonistas y 
los inhibidores de la ECA y no se dispone de datos 
confiables acerca de los a-bloquedores o las clases 
más recientes de agentes tales como los antagonistas 
de la angiotensina II. 

Principios del tratamiento farmacológico 

Existe acuerdo general sobre los principios para go­
bernar el uso de fármacos antihipertensivos para 
disminuir la presión arterial, independiente de la 

• 
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Cuadro 10. Efectos absolutos del tratamiento 
sobre el riesgo cardiovascuÚlr 

De los resultados de los estudios controlados aleato­
rios, parece que cada reducción de 10-14 mmHg en 
la presión arterial sistólica y 5-6 rnrnHg en la pre­
sión arterial diastólica confiere aproximadamente dos 
quintos menos accidente cerebrovascular, un sexto 
menos cardiopatía coronaria y, en las poblaciones 
occidentales, un tercio menos de eventos cardiovas­
culares mayores globales. 
En pacientes con hipertensión grado 1, la monote­
rapia con la mayoría de agentes producirá reduccio­
nes en la presión arterial sistólica/diastólica de 
aproximadamente 10/5 rnrnHg. En los pacientes con 
grados más altos de hipertensión, es posible alcan­
zar reducciones sostenidas de la presión arterial de 
20/10 rnrnHg o más particularmente si se utiliza te­
rapia farmacológica de combinación. 
Los efectos absolutos estimados de tales reducciones 
de la presión arterial sobre los riesgos de enferme­
dad cardiovascular (ECV) (accidente cerebrovascu­
lar fatal más no fatal o infarto del miocardio) son 
como sigue: 

Grupo de pacientes Riesgo absoluto Efectos absolutos del 
(eventos de ECV tratamiento (eventos de 

sobre 10 años) ECV prevenidos por 1.000 
l!aciente.años) 

10/5 mmHg 20/10 mmHg 

Pacientes de riesgo bajo <15% <5 <9 
Pacientes de riesgo medio 15·20% 5-7 8-11 
Pacientes de riesgo alto 20-30% 7-10 11-17 

Pacientes de riesgo muy a1to >30% >10 >17 

Entre estos estratos, los beneficios estimados abso­
lutos del tratamiento estarán en el rango desde me­
nos de cinco eventos prevenidos por mil paciente 
años de tratamiento (riesgo bajo) a más de 17 even­
tos prevenidos por mil paciente años de tratamiento 
(riesgo muy alto). 
Los beneficios absolutos para accidente cerebrovas­
cular y cardiopatía coronaria serán aumentados por 
beneficios absolutos más pequeños para insuficien­
cia cardíaca congestiva y nefropatía. 
Estos estimados de beneficio se basan sobre reduc­
ciones relativas del riesgo observadas en estudios de 
aproximadamente 5 años de duración. El tratamien­
to a más largo plazo sobre décadas puede producir 
mayores reducciones del riesgo (véase Cuadro 4). 
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elección particular de los fármacos. Estos princi­
pios incluyen: 
• Administrar bajas dosis de fármacos para iniciar 

la terapia, comenzando con la dosis disponible más 
baja del agente en particular, en un esfuerzo para 
reducir los efectos adversos. Si hay una buena res­
puesta a una baja dosis de un fármaco solo pero la 
presión todavía no está adecuadamente controla­
da, es razonable incrementar la dosis del mismo 
fármaco, estableciendo que este ha sido bien tole­
rado. 

• Administrar combinaciones apropiadas de fárma­
cos (véase Cuadro 11) para maximizar la eficacia 
hipotensora mientras se miniminizan los efectos co­
laterales. A menudo es preferible añadir una pe­
queña dosis de un segundo fármaco más que incre­
mentar la dosis del fármaco original. Esto permite 
tanto que el primer y segundo fármaco sean utili­
zados en el rango de baja dosis más probable que 
está libre de efectos colaterales. En este contexto, 
puede ser ventajoso que cada vez más se dispone 
de combinaciones fijas de bajas dosis en Estados 
Unidos y Europa [122]. 

• Cambiar a una clase diferente de fármaco por com­
pleto si hay muy poca respuesta o peor tolerabili­
dad al primer fármaco utilizado, antes de incremen­
tar la dosis del primer fármaco o agregar un segun­
do fármaco. 

• Administrar un fármaco de acción larga que pro­
porcione eficacia de 24 horas sobre la base de una 
vez al día. Las ventajas de tales fármacos incluyen 
mejoría en la adherencia a la terapia y minimiza­
ción de la variabilidad en la presión arterial, como 
consecuencia de un control már;¡ suave, más consis­
tente de la presión arterial. Esto puede proporcio­
nar mayor protección contra el riesgo de eventos 
cardiovasculares mayores y el desarrollo de daño 
en órgano blanco [147,148]. 

Inicio del tratamiento farmacológico 

Para los pacientes en los grupos de riesgo alto y muy 
alto el tratamiento farmacológico debe ser instituido a 
los pocos días, tan pronto como las mediciones repeti­
das hayan confirmado la presión arterial del paciente. 
Para pacientes en los grupos de riesgo medio y bajo el 
inicio de la terapia farmacológica será influida por: 
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• La consulta con el paciente sobre las estrategias 
preferidas. 

• El grado de disminución de presión arterial alcan­
zado por las medidas en el estilo de vida. 

• El grado de control alcanzado por otros factores de 
riesgo. 

• La disponibilidad de recursos en el sistema de sa­
lud prevaleciente. 

Para los pacientes en el grupo de riesgo medio es de­
seable continuar con medidas en el estilo de vida y 
reforzarlas si es necesario al menos 3 meses antes de 
considerar el tratamiento farmacológico. Sin embar­
go si, no se alcanzan las presiones arteriales objetivo 
dentro de un máximo de 6 meses, se debe iniciar el 
tratamiento farmacológico. 

Para pacientes en el grupo de riesgo bajo que tienen hi­
pertensión grado 1 (leve), se deben inculcar las medidas 
en el estilo de vida durante 6 meses antes de considerar el 
tratamiento farmacológico. Sin embargo si, no se alcan­
zan las presiones arteriales objetivo, se debe instituir el 
tratamiento farmacológico dentro de 1 año. 

La excepción a esta recomendación es para pacientes 
en el subgrupo limítrofe con PAD entre 90 y 94 mmHg 
o PAS entre 140 y 149 mmHg. En este grupo, el mé­
dico, junto con el paciente, puede elegir perseverar con 
las solas medidas ep. el estilo de vida para disminuir la 
presión y reducir el riesgo cardiovascular. 

Existe otro grupo de pacientes-que merece mención 
especial: son los pacientes con PASIPAD normal alta 
(130- 139/85-89 mmHg) quienes también tiene diabe­
tes mellitus y/o insuficiencia renal. Para estos pacien­
tes también se debe considerar el tratamiento farma­
cológico temprano y activo, ya que se ha mostrado 
que reduce la tasa de pérdida de función renal (véase 
secciones sobre Nefropatía y Diabetes Mellitus, p. 254-
255). 

Elección de los fármacos antihipertensivos 

Todas las clases disponibles de fármacos son adecuados 
para el inicio y mantenimiento de la terapia antihiperten­
siva, en la elección de los fármacos habrá influencia de 
muchos factores presentados en la Tabla 4, incluyendo: 
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Tabla 4. Guías para seleccionar el tratamiento farmacológico de la hipertensión 

Clase de fármaco Indicaciones claras 
Diuréticos Insuficiencia cardíaca 

Pacientes ancianos 
Hipertensión sistólica 

B-bloqueadores Angina 
Infarto agudo del miocardio 
Taquiarritmias 

Inhibidores de la ECA rnsuficiencia cardíaca 
Disfunción ventricular izquerda 
rnfarto agudo del miocardio 
Nefropatía diabética 

Calcioantagonistas Angina 
Pacientes ancianos 
Hipertesión sistólica 

a-bloqueadores Hipertrofia prostática 

Antagonistas de la Tos por inhibición de la ECA 
angiotensina 11 

Posibles indicaciones 
Diabetes 

Jnsuficiencia cardíaca 
Embarazo 
Diabetes 

Vasculopatía periférica 

Intolerancia a la glucosa 
Dislipidemia 

Insuficiencia cardíaca 

Contraindicaciones claras 
Gota 

Asma y EPOC 
Bloqueo cardíacoo 

Embarazo 
Hipercalemia 
Estenosis bilateral de la arteria renal 

B]oqueo cardíacob 

Embarazo 
Estenosis bilateral de la arteria renal. 
Hipercalemia 

Posibles contraindicaciones 
Dislipidemia 
Hombres sexualrnente activos 

Dislipidemia 
Atletas y pacientes físicamente activos. 
Vasculopatía periférica 

Insuficiencia cardíaca congestiva" 

Hipotensión ortostática 

"Bloqueo aurículoventricular grado 2 Ó 3; b Bloqueo aurículoventricular grado 2 ó 3 con verapamilo o diltiazem; 'verapamilo o diltiazem, ECA, enzima 
convertidora de angiotensina. 

Figura. 1 

Muy Alto 

I 
Comenzar tratamiento fannaco16gico 

Inicio del tratamiento 
PAS 140 - 180 mmHg o PAD 90 - 110 rnrnHg 

en varias ocasiones 
(Hipertensión grados 1 y 2) 

I , 
Evaluar otros factores de riesgo, DOB l y CCA2 (véase Tabla 2). 

I 
Iniciar medidas en el estilo de vida 

I 
Estratificar el riesgo absoluto (véase Tabla 3) 

I 
Alto Medio 

Comenzar tratamiento farmacológico Minotorear]a PA y otros 
factores de riesgo durante 

3-6 meses 

PAS 2: 1400 PAS < 140 
PAD 2: 90 PAD<90 
comenzar Continuar 

tratamiento farmacológico monitoreando 

l. DÓB - Daño de Órgano Blanco (previa hipertensión grado 2 de la OMS) [6]. 

Bajo 

I 
Monitorear PA Y otros factores 

de riesgo durante 
6-12meses 

PAS 2: 1500 PAS< 150y 
PAD 2: 95 PAD<95 
Comenzar (limítrofe) 
tratamiento Continuar monitoreando 

farmacológico 

2. CCA - Condiciones Clínicas Asociadas incluyendo enfermedad cardiovascular clínica y nefropatía (anterior hipertensión grado 3 
de la OMS) [6]. 
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Cuadro 11. Monoterapia versus terapia de 
combinación 

Monoterapia farmacológica 
Cuando se utilizan fármacos disponibles de las principales 
clases como monoterapia a la dosis recomendada, ellos pro­
ducen reducciones muy similares de la presión arterial. En 
general, los tamaños de las reducciones de la presión arte­
rial se incrementan con el nivel inicial de presión arterial, 
pero típicamente las reducciones ajustadas con placebo pro­
median unos 4-8% tanto para la presión arterial sistólica 
como diastólica. Así, para pacientes con presiones arte­
riales de aproximadamente 160/95 mmHg la reducción 
usual producida por la monoterapia sería de alrededor 7-
13 mmHg en la sistólica y 4-8 rnrnHg en la diastólica. Cla­
ramente, para muchos pacientes con hipertensión, tales re­
ducciones en la presión arterial no restaurarían los niveles 
de presión arterial óptimos o aun no hipertensos. 

Terapia farmacológica de combinación 
Se ha observado que la terapia de combinación de varias 
de las clases disponibles de fármacos produce reducciones 
de la presión arterial que son mayores que aquellas produ­
cidas por cualquier grupo de agentes individuales admi­
nistrados solos. El estudio del Tratamiento Óptimo de la 
Hipertensión (HOT), en el cual la presión arterial fue dis­
minuida a por debajo de 90 mmHg en cerca del 90% de los 
pacientes , demostró que la terapia de combinación fue 
necesaria en el 70% de los participantes. Las combinacio­
nes con efectos hipotensores completamente aditivos da­
rán lugar a reducciones de presión arterial que son alrede­
dor del doble de las obtenidas con un solo fármaco, del 
orden de 8-15%, o 12-22 mmHg de la sistólica y 7-14 
rnrnHg en la diastólica para pacientes con presión arterial 
de 160/95 rnrnHg. 

Combinaciones efectivas de fármacos 
• Diurético y P-bloqueador. 
• Diurético e inhibidor de la enzima convertidora de an-

giotensina (ECA) (o antagonistas de la angiotensina 11). 

• Calcioantagonistas (dihidripiridínas y ¡3-bloqueador). 
• Calcioantagonistae inhibidor de la ECA. 
• a-bloqueador y P-bloqueador. 

Las combinaciones farmacológicas efectivas utilizan fár­
macos de diferentes clases con el fin de obtener el efecto 
hipotensor aditivo que se obtiene de combinar fármacos 
con diferentes acciones primarias, mientras se minimini­
zan las compensaciones que limitan la disminución de la 
presión arterial. Las combinaciones de valor limitado ge­
neralmente resultan de combinar fármacos que actúan a 
través de mecanismos similares por lo que sus acciones 
hipotensoras pueden ser menos que aditivas, o fármacos 
que tienen efectos colaterales similares por 10 que el ries­
go de efectos adversos se incrementa. 
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• Factores socio-económicos que determinan la dis­
ponibilidad de fármaco en diferentes países o re­
giones. 

• El perfil de factor de riesgo cardiovascular del pa­
ciente individual. 

• La presencia de daño de órgano blanco, de enfer­
medad cardiovascular, nefropatía y diabetes. 

• La presencia de otras alteraciones ca-existentes que 
pueden favorecer o limitar el uso de clases particu­
lares de fármacos antihipertensivos. 

• Variación en la respuestas individuales del pacien­
te a los fármacos de diferentes clases. 
La posibilidad de interacciones con fármacos utili­
zados para otras condiciones presentes en el pa­
ciente. 

• La potencia de la evidencia para la reducción del 
riesgo cardiovascular con la clase de fármaco en 
cuestión. 

El médico debe ajustar la elección del fármaco al pa­
ciente individual, después de tomar en cuenta todos 
estos factores, junto con la preferencia del paciente, 
en cada caso. Una estructura práctica para el manejo 
de los pacientes con hipertensión grado logrado 2 se 
muestra en la Figura 1. 

Diuréticos. Los diuréticos constituyen una de las 
clases más valiosas de fármacos antihipertensivos. 
Son económicos, efectivos, generalmente bien tole­
rados en bajas dosis, y los regímenes' de tratamien­
to basados en diuréticos han mostrado claramente 
que previenen los eventos cardiovasculares mayo­
res, incluyendo accidente cerebrovascular y ce, en 
una variedad de grupos de pacientes hipertensos. 
Muchos de los efectos colaterales no deseables ta­
les como hipopotasemia, menor tolerancia a la glu­
cosa, latidos ectópicos ventriculares e impotencia 
fueron asociados con el uso de altas dosis de diuré­
ticos del orden de 50-100 mg al día de hidrocloro­
tiazida y clortalidona en los años 70 y 80. Aunque 
existe alguna evidencia de estudios observaciona­
les que el riesgo de muerte cardíaca súbita en pa­
cientes tratados con diuréticos no ahorradores de 
potasio se puede reducir por su combinación con 
diuréticos ahorradores de potasio [149,1450], este 
aspecto solamente puede ser resuelto por estudios 
controlados aleatorios prospectivos. 
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Cuadro 12. Caus{!s de hipertensión refracta­
ria 

• Causa secundaria no sospechada (NB: renal y 
endocrina). 

• Pobre adherencia al plan terapéutico. 
• Ingesta continuada de fármacos que elevan la 

presión arterial (NB: fármacos anti-inflamato­
rios no esteroideos, pero véase la sección sobre 
Historia Clínica, p. 233). . 

• Fracaso para modificar el estilo de vida inclu­
yendo 
O aumento de peso; 
O ingesta habitual de alcohol (NB: bebedor ha­
bitual). 

• Sobrecarga de volumen debida a: 
O terapia diurética inadecuada; 
O insuficiencia renal progresiva; o 
O alta ingesta de sodio 

Causas de hipertensión refractaria espuria 

• Hipertensión aislada del consultorio (bata blan­
ca) 

• No se usa un manguito grande sobre un brazo 
robusto. 

Los diuréticos deben ser utilizados en bajas dosis equi­
valentes a un máximo de 25 mg al día de hidrocloro­
tiazida, y a menudo la mitad o menos de esta dosis, 
con el fin de reducir los efectos adversos mientras to­
davía se cosechan los beneficios. Los diuréticos son 
particularmente recomendados para el tratamiento de 
pacientes ancianos con hipertensión sistólica [82] y de 
pacientes negros. 

f3-bloqueadores. Los fármacos bloqueadores recep­
tores adrenérgicosf3 (f3-bloqueadores) son seguros, eco­
nómicos y efectivos para usarse como monoterapia o 
en combinación con diuréticos, calcioantagonistas di­
hidropiridínicos ya-bloqueadores. Aunque la insufi­
ciencia cardíaca solía ser una clara contraindicación 
al uso de f3-bloqueadores a dosis estándar [121,123] 
hay evidencia reciente de que pueden tener un efecto 
benéfico cuando se utilizan en dosis de inicio muy ba-
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jas en algunos pacientes con insuficiencia cardíaca 
[151]. Los f3-bloqueadores se deben evitar en pacien­
tes con enfermedad obstructiva de las vías aéreas y 
vasculopatía periférica. Han habido informes de que 
los f3-bloqueadores pueden agravar la angina espásti­
ca o variante en pacientes japoneses [152]. A menudo 
son menos efectivos en pacientes negros. 

Inhibidores de la ECA. Los inhibidores de la ECA 
son seguros y efectivos para disminuir la presión arte­
rial y actualmente son mucho menos costosos que cuan­
do se lanzaron por primera vez. Los inhibidores de la 
ECA son particularmente efectivos para reducir la mor­
bilidad y mortalidad en la insuficiencia cardíaca [153] 
y para retardar la progresión de nefropatía en pacien­
tes con diabetes mellitus dependiente de insulina, es­
pecialmente en presencia de proteinuria [154]. Su efec­
to adverso más común es tos seca y su efecto adverso 
más serio muy raro pero que puede amenazar la vida 
es el angioedema [155]. A menudo son menos efecti­
vos en pacientes negros. 

Calcioantagonistas. Todos los subgrupos de calcio­
antagonistas son efectivos y bien tolerados para dis­
minuir la presión arterial. Ellos han demostrado be­
neficio en la prevención del accidente cerebrovascular 
en pacientes ancianos con hipertensión sistólica. La 
evidencia acerca de los efectos de los calcioantagonis­
tas sobre los eventos de enfermedad cardiovascular se 
discuten en detalle en las secciones sobre intervencio­
nes para reducir el riesgo cardiovascular en pacientes 
hipertensos (p. 222) Y en poblaciones especiales (p. 
250). Se prefieren los calcioantagonistas de acción 
larga y se deben evitar los calcioantagonistas de ac­
ción de corta de inicio rápido. Los calcioantagonistas 
se recomiendan particularmente en pacientes ancianos 
con hipertensión sistólica [78] y en pacientes negros. 
Los efectos adversos incluyen taquicardia, rubor, ede­
ma del tobillo y (con verapamilo) estreñimiento. 

Antagonistas de la angiotensina l/. Los antagonistas 
de receptor de angiotensina II son el último grupo im­
portante de fármacos antihipertensivos de los cuales 
se dispone. Tienen muchas características en común 
con los inhibidores de la ECA, incluyendo valor parti­
cular en pacientes con insuficiencia cardíaca. Toda­
vía no hay evidencia confiable de sus efectos sobre el 
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Figura 2 
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Estabilización, mantenimiento y seguimiento después del inicio de la terapia farmacológica 

I Tratamiento farmacológico antihipertensivo iniciado 
I 

I 
I I I 

Presión arterial objetivo alcanzado 
Presión arterial objetivo no Efectos colaterales significativos 

alcanzado después de 3 meses 

Riesgo alto y muy alto Riesgo medio y bajo · Si no hay respuesta sustituir el . Sustituir un fármaco o una 
fármaco o una baja combinación combinación de baja dosis de 
de dosis bajas de otras clases otras clases, o 

Véase cada tres Véase cada 6 meses · Si la respuesta es parcial, incre- . reducir la dosis y agregar un · · 
meses · Monitorear PA y mentar la dosis, agregar un fár- fármaco de otra clase 

· Monitorear PA y factores de riesgo maco de otra clase, o cambiar a 

factores de riesgo · Reforzar medidas una combinación de baja dosis 

Reforzar las del estilo de vida · Intensificar las medidas del es-· 
medidas del estilo tilo de vida 

de vida 

riesgo cardiovascular en pacientes con hipertensión. 
Sin embargo, tienen pocos efectos colaterales, los cua­
les pueden alentar la adherencia a la terapia y parecen 
ofrecer una ventaja sobre los inhibidores de la ECA; 
que es la ausencia de tos como efecto colateral [156]. 

a-bloqueadores. Los a-bloqueadores son seguros y 
efectivos en la disminución de la presión arterial [157]. 
Todavía no existe evidencia acerca de sus efectos so­
bre el riesgo cardiovascular en sujetos hipertensos. Su 
principal efecto colateral es la hipotensión posturalla 
cual puede ser un problema particular en pacientes an­
cianos. La evaluación de la presión arterial de pie es 
esencial. Estos fármacos pueden tener ventaja en su­
jetos con dislipidemia o intolerancia a la glucosa. 

Otros fármacos. También se dispone de cierto núme­
ro de fármacos de acción central. Algunos de estos 
son nuevos, tales como los estimulantes del receptor 
de imidazolina (agonistas), rilmenidina y moxonidina, 
y otros muchos más viejos, tales como reserpina, me­
tildopa y clonidina. Metildopa tiene un lugar bien do­
cumentado y continuo en el tratamiento de la hiperten-

I r 
Hipertensión de dificil manejo 

Remitir a un médico o clínico especialista 

sión en el embarazo (véase sección sobre embarazo, p. 
251) [158]. Sin embargo, el perfil de efectos colatera­
les de los agentes de acción central generalmente es 
menos favorable que el de otras clases principales de 
fármacos disponibles. Donde la consideración del cos­
to-efectividad favorece el uso de reserpina en pobla­
ciones de bajos ingresos, las dosis utilizadas deben ser 
mucho más bajas que aquellas utilizadas inicialmente. 
Los antiguos vasodilatadores como hidralazina tam­
bién son utilizados ampliamente en algunas regiones 
del mundo. Sin embargo, los efectos colaterales de los 
vasodilatadores directos tales como hidralazina y mi­
noxidil (taquicardia, cefalea y retención de sodio y 
agua) los hacen menos adecuados para usar como fár­
macos de primera línea. 

Educación y adherencia del paciente a la terapia 

Una buena comunicación entre el médico y el paciente 
es la base central de un manejo exitoso de la hiperten­
sión. Ya que el tratamiento de la hipertensión es de 
por vida, es esencial que el médico establezca una buena 
relación con el paciente, le proporcione al paciente in-
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formación, tanto verbal como escrita, y responda cual­
quier pregunta que pueda tener el paciente. Para un 
control satisfactorio a largo plazo de la hipertensión, 
será esencial una buena información acerca de la pre­
sión arterial y la presión arterial alta, acerca de los 
riesgos y el pronóstico, acerca de los beneficios espe­
rados del tratamiento y acerca de los riesgos y efectos 
colaterales del tratamiento. 

El fracaso para establecer comunicaciones y relacio­
nes efectivas generalmente conducirá a una pobre ad­
herencia a la terapia antihipertensiva y a un control 
insatis~actorio de la presión arterial elevada. La mag­
nitud de este problema se refleja en las encuestas de 
población que han demostrado que la hipertensión no 
es tratada o es controlada inadecuadamente en alrede­
dor del 70-75% de los pacientes en todo el mundo. 

Una de las mejores formas de mejorar la adheren­
cia a la terapia es involucrar al paciente en la toma 
de decisiones acerca de las estrategias del tratamien­
to. Otro abordaje puede ser utilizar farmacólogos 
clínicos que le informen al paciente sobre el uso de 
los medicamentos y los efectos colaterales. Enfer­
meras clínicas bien entrenadas también contribui­
rán en gran medida a mejorar el cumplimiento con 
la terapia, así como otros profesionales de la salud 
tales como dietistas y consejeros entrenados quie­
nes están experimentados en la implementación de 
medidas en el estilo de vida. 

Otras medidas que pueden ayudar incluyen el uso de me­
dición domiciliaria de la presión arterial y el involucra­
miento de la familia del paciente el plan terapéutico. 

Hipertensión refractaria 

La hipertensión se puede denominar refractaria, cuan­
do un plan terapéutico que ha incluido la atención a 
las medidas en el estilo de vida y la prescripción de 
terapia de combinación de fármacos en dosis adecua­
das ha fracasado en disminuir la PASIPAD por debajo 
de 140/90 rnrnHg en pacientes con hipertensión esen­
cial clásica, o por debajo de 140 mmHg de PAS en 
pacientes con hipertensión sistólica aislada. En estas 
situaciones, se debe considerar la remisión al especia­
lista. 
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_ Hay muchas causas de resistencia al tratamiento, como 
se ilustra en el Cuadro 12 a continuación, entre ellas 
se incluyen causas aparentes tales como hipertensión 
aislada del consultorio (bata blanca) y el fracaso por 
no usar un mango apropiadamente grande en un pa­
ciente con brazo muy gordo. Una de las causas más 
importantes de hipertensión refractaria puede ser el 
pobre cumplimiento o adherencia a la: terapia en esta 
situación, después que todo lo demás fracasa, puede 
ser muy útil suspender toda la terapia farmacológica 
mientras se continúa monitoreando la presión arterial 
frecuentemente. Un inicio fresco con un nuevo régi­
men puede ayudar a romper un círculo vicioso. 

Otro tratamiento farmacológico 

Ya que el objetivo del tratamiento es la reducción del 
riesgo cardiovascular total, es al menos tan importante 
tratar los otros factores de riesgo como las condiciones 
clínicas presentes en el paciente hipertenso individual. 
Esto significa que el médico debe remitir el paciente a 
una clínica o especialista apropiado, o instituir un régi­
men adecuado de los factores del estilo de vida y el trata­
miento farmacológico para condiciones asociadas tales 
como diabetes mellitus, hipercolesterolemia, CC, enfer­
medad cerebrovascular o nefropatía. 

Terapia antiplaquetaria 

Se ha documentado bien que el uso de aspirina y algu­
nos otros agentes antiplaquetarios reduce el riesgo de 
eventos coronarios fatales y no fatales de accidente 
cerebrovascular y de muerte cardiovascular en pacien­
tes con enfermedad establecida coronaria o cerebro­
vascular [100]. A la luz de los resultados del estudio 
HOT [84], es razonable recomendar el uso de aspirina 
a baja dosis en pacientes hipertensos cuya presión ar­
terial ha sido controlada rigurosamente, quienes están 
en riesgo alto de CC y quienes no están particular­
mente en riesgo de sangrado del tracto gastro-intesti­
nal o de otro sitio. 

Terapia para disminuir el colesterol 

La reducción del colesterol con una variedad de agen­
tes se ha mostrado que reduce los riesgos de eventos 
CC iniciales y recunentes entre pacientes con un am-
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plio rango de niveles iniciales de colesterol [26,42,94-
97]. Estudios de inhibidores de la HMG CoA reduc­
tasa, conducidos principalmente entre pacientes con 
CC, también han informado reducciones en el riesgo 
de accidente cerebrovascular [26,94-97]. Los efectos 
relativos de la terapia para disminuir el colesterol pa­
recen ser similares a aquellos con o sin hipertensión. 
En estas circunstancias, el uso de terapia para dismi­
nuir el colesterol se puede recomendar para pacientes 
hipertensos que tienen colesterol elevado o que están 
por otras razones en riesgo alto de CC. 

Seguimiento 

Durante el período de evaluación y estabilización del 
tratamiento, los pacientes necesitan ser vistos a inter­
valos frecuentes para monitorear los cambios en la pre­
sión arterial y en los otros factores de riesgo y condi­
ciones clínicas presentes, y para observar los efectos 
del tratamiento. Las visitas de seguimiento deben ser 
utilizadas para establecer buenas relaciones con el pa­
ciente y educarlo sobre la naturaleza de la condición 
de la hipertensión y de los otros factores de riesgo o 
alteraciones presentes. El paciente debe entender por 
qué es importante el control de la hipertensión y que el 
tratamiento generalmente debe continuar durante toda 
la vida. La implementación y los efectos de los cam­
bios en el estilo de vida en particular, necesita una 
explicación y reforzamiento satisfactorios. Para una 
terapia farmacológica exitosa, es importante explicar 
los posibles efectos adversos y enfatizar la necesidad 
de tomar regularmente el medicamento, informando 
tempranamente cualquier efecto colateral. 

La frecuencia de las visitas dependerá de la categoría 
global del riesgo del paciente así como también del 
nivel de presión arterial (Fig. 2). Una vez que se han 
alcanzado los objetivos de la terapia, incluyendo el con­
trol de otros factores de riesgo y el alcance de la pre­
sión arterial objetivo, la frecuencia de las visitas se 
puede reducir considerablemente. Los pacientes con 
perfil de riesgo bajo y grados más leves de elevación 
de la presión arterial (normal alta o grado 1), maneja­
dos con un fármaco único pueden bien ser vistos cada 
6 meses. Es importante que los pacientes que no están 
con tratamiento farmacológico entiendan la necesidad 
de monitoreo y seguimiento y de reconsideración pe-
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riódica de la necesidad de tratamiento farmacológico. 
En los casos complejos, los pacientes deben ser vistos 
a intervalos más frecuentes. Si los objetivos terapéu­
ticos, incluyendo el control de la presión arterial, no se 
han alcanzado dentro de 6 meses, el médico debe con­
siderar la remisión a un especialista en hipertensión. 

La terapia antihipertensiva generalmente es de por vida. 
El cese de la terapia por los pacientes que han sido 
diagnosticados correctamente como hipertensos, usual­
mente es seguida, más pronto o más tarde, por el re­
tomo de la presión arterial a los valores pretratamien­
too No obstante, después del control prolongado de la 
presión arterial, puede ser posible intentar una progre­
siva reducción cuidadosa en la dosis o el número de 
fármacos administrados, particularmente entre pacien­
tes que observan estrictamente medidas en el estilo de 
vida (medidas no farmacológicas). Tales intentos para 
"descender" el tratamiento deben acompañarse de una 
cuidadosa supervisión continua de la presión arterial. 

Ya que un paciente hipertenso típicamente es tratado 
durante décadas, es probable que el régimen de trata­
miento, incluyendo la elección de los fármacos sufrirá 
múltiples cambios. Por lo tanto es recomendable para 
todos los pacientes hipertensos mantener un registro 
de todos los tratamientos administrados y de sus re­
sultados, y es responsabilidad de los médicos y los 
servicios de salud mantener registros adecuados de los 
pacientes hipertensos tratados y que se pueda dispo­
ner de ellos fácilmente. 

Poblaciones especiales 

Minorías étnicas y regiones de riesgo alto 

La prevalencia de la hipertensión y la incidencia de 
enfermedad cardiovascular relacionada con presión ar­
terial varía considerablemente entre grupos étnicos y 
regiones geográficas. Los grupos étnicos minorita­
rios y muchas poblaciones occidentales frecuentemente 
tienen tasas más altas de hipertensión [60,159,160], 
así como también tasas más altas de eventos cardio­
vasculares mayores. El patrón de enfermedad cardio­
vascular dentro de grupos étnicos minoritarios parece 
variar por región. Por ejemplo, en algunos, pero no 
todas, las poblaciones afroamericanas, la insuficien-
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cia renal [62] y el accidente cerebrovascular [61] son 
particularmente prevalentes. En las poblaciones sura­
siáticos del Reino Unido, la CC, el accidente cerebro­
vascular y las tasas de insuficiencia renal son todas 
altas [63], mientras que en Canadá, las tasas entre 
surasiáticos son similares o más bajas que las de los 
caucásicos [64]. 

El patrón de enfermedad cardiovascular en grupos ma­
yoritarios étnicos también varía considerablemente 
entre regiones geográficas. Por ejemplo, en muchas 
poblaciones de Asia Oriental, el accidente cerebrovas­
cular (particularmente el accidente cerebro vascular he­
morrágico) es relativamente común mientras que la CC 
es relativamente infrecuente comparada con la obser­
vada en poblaciones occidentales [7]. Sin embargo, 
las relaciones proporcionales de presión arterial con 
riesgos específicos de enfermedad cardiovascular en 
poblaciones chinas y japonesas parecen ser muy simi­
lares a las observadas en poblaciones norteamerica­
nas y europeas. La incidencia más alta de accidente 
cerebrovascular hemon'ágico en poblaciones orienta­
les parece reflejar, al menos en parte, una asociación 
particularmente fuerte de este tipo de accidente cere­
brovascular con la presión arterial [7]. En otras po­
blaciones grandes no occidentales tales como aquellas 
del África del sub-sahara, el accidente cerebrovascu­
lar y la nefropatía parecen predominar entre las enfer­
medades cardiovasculares [5]. 

Los datos disponibles no proporcionan razón para creer 
que los efectos relativos de la disminución de la pre­
sión arterial sobre riesgos específicos de enfermedad 
variarán en forma importante entre los grupos étnicos 

. o regiones, aunque puede haber menos efecto de algu­
nos agentes específicos (por ejemplo, inhibidores de la 
ECA) en grupos étnicos específicos (p. ej., afroameri­
canos). Sin embargo, como la etnicidad y la región 
geográfica son determinantes tan importantes del ries­
go absoluto, es probable que los efectos absolutos del 
tratamiento variarán marcadamente entre los grupos 
étnicos y las regiones geográficas. Por ejemplo, entre 
individuos con niveles similares de presión arterial, el 
riesgo absoluto de enfermedad cardiovascular tenderá 
a ser más alto en individuos de descendencia surasiáti­
ca en el Reino Unido o afroamericanos en los Estados 
Unidos comparados con caucásicos en las mismas po-
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blaciones. Por lo tanto, se puede esperar que los bene­
ficios absolutos del tratamiento conferidos con cual­
quier reducción dada en la presión arterial también 
serían mayores en estos grupos. 

Los beneficios absolutos de la terapia para disminuir 
la presión arterial pueden ser particularmente grandes 
en grupos en los cuales existen riesgos altos de even­
tos que están muy fuertemente relacionados con la pre­
sión arterial (p. ej., accidente cerebrovascular o insu­
ficiencia renal). Tales poblaciones incluyen muchas 
de las de la región de Asia Oriental y el África del sub­
sahara así como también poblaciones afroamericanas 
en los Estados Unidos. Las tasas tanto de accidente 
cerebrovascular como de CC son altos en Europa 
Oriental, Rusia y los Estados Bálticos [65], sugirien­
do que los efectos absolutos del tratamiento en pobla­
ciones de estas regiones probablemente también son 
particularmente grandes. Algunos estudios controla­
dos aleatorio.s en curso proporcionarán evidencia acer­
ca de los beneficios absolutos comparativos de los tra­
tamientos para disminuir la presión arterial en tales 
poblaciones diversas [161]. 

Para regiones en las cuales los recursos de los servi­
cios de salud son particularmente escasos, la inver­
sión en estrategias de prevención primaria basada en 
la población pueden rendir los mayores dividendos. 
Los programas de tratamiento para la hipertensión más 
costo-efectivos involucrarán el uso de los fármacos de 
más bajo costo (p. ej., diuréticos, reserpina, f3-bloquea­
dores, presentaciones genéricas de inhibidores de la 
ECA, antagonistas de la angiotensina Il, calcioanta­
gonistas y otros agentes genéricos) en los grupos de 
riesgo más alto. El tratamiento selectivo de los pa­
cientes con enfermedad renal o cardiovascular pre-exis­
tente (independientemente de la severidad de la hiper­
tensión) o con hipertensión severa (PAS > 180 mmHg 
o diastólica> 110 mmHg) resultará en la relación más 
grande de eventos prevenidos por número de pacientes 
tratados. 

Embarazo 

La hipertensión en el embarazo usualmente se define por 
un nivel absoluto de presión arterial (p. ej. 140/90 mmHg 
o mayor) o por una elevación en la presión arterial desde 
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la preconcepción o los niveles del primer trimestre (p. ej., 
elevación de la presión arterial PAS ;::: 25 mmHg y/o 
elevacióndelaPAD;::: 15mmHg)[162,163]. Lahiper­
tensión en el embarazo típicamente se clasifica como: 
crónica (hipertensión esencial o secundaria); de novo (hi­
pertensión gestacional o pre-eclampsia); o pn~-eclamp­
sia sobreimpuesta sobre una hipertensión crónica. La pre­
eclampsia es una alteración multisistémica en la cual la 
presión arterial elevada es solamente un signo. Las prin­
cipales anormalidades en la madre se presentan en los 
riñones, hígado, cerebro y sistema de coagulación. La 
alteración del flujo sanguíneo úteroplacentario puede 
causar retardo del crecimiento fetal o muerte intrauteri­
na. 

Existe un acuerdo general de que se deben disminuir 
las presiones arteriales mayores de aproximadamente 
170/110 mmHg para proteger a la madre contra el ries­
go de accidente cerebrovascular o eclampsia. Sin em­
bargo, hay menos acuerdo acerca del valor del trata­
miento para niveles más bajos de presión arterial. Los 
fármacos que son más ampliamente administrados para 
disminuir la presión arterial agudamente en el emba­
razo incluyen nifedipino, labetolol e hidralazina [158]. 
El sulfato de magnesio puede producir algunos efec­
tos de disminución de la presión arterial pero general­
mente es inadecuado para tratar la hipertensión severa 
en el embarazo. Los fármacos más ampliamente em­
pleados para el tratamiento crónico de la presión arte­
rial elevada en el embarazo incluyen: ¡3-bloqueadores, 
en particular oxprenolol, pindolol y atenolol (asocia­
dos con retardo del crecimiento fetal cuando se utili­
zan durante largo plazo en todo el embarazo); labeto-
101; metildopa; prazosin; hidralazina; nifedipino e is­
radipino. Los agentes antihipertensivos que general­
mente se evitan durante el embarazo incluyen inhibi­
dores de la ECA, los cuales se asocian con retardo del 
crecimiento fetal, oligohidrarnnios, insuficiencia renal 
neonatal y posiblemente morfología fetal anormal (sín­
drome hipotensivo fetal), y los antagonistas de recep­
tor de angiotensina II, cuyos efectos pueden ser simi­
lares a los de los inhibidores de la ECA. Los diuréti­
cos también son utilizados rara vez debido a la pre­
ocupación de que ellos pueden reducir aún más el vo­
lumen plasmático ya comprometido aunque se ha mos­
trado que son efectivos en estudios controlados alea­
torios [164]. 
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La disminución de la presión arterial es solamente un 
aspecto del manejo de la pre-eclampsia. Idealmente el 
manejo involucra un equipo multidisciplinario. Son 
esenciales el monitoreo materno y fetal para la detec­
ción de los signos de avance de la pre-eclampsia o de 
inminente muerte fetal y, por lo tanto, necesidad del 
parto, el cual continúa siendo el manejo definitivo de 
la pre-eclampsia. No se ha mostrado que la aspirina 
sea efectiva en la prevención de la pre-eclampsia [165]. 
La suplementación con calcio oral no es de beneficio 
como profilaxis contra la pre-eclampsia en poblacio­
nes con abundante calcio, pero aunque la evidencia es 
limitada, generalmente hay acuerdo de que la ingesta 
de calcio de la dieta se debe incrementar a niveles re­
comendados en poblaciones con dietas bajas de cal­
cio. 

Muy ancianos 

Los resultados de estudios aleatorios proporcionan cla­
ra evidencia de los beneficios y seguridad del trata­
miento antihipertensivo en pacientes a través del am­
plio rango de edad hasta cerca de 80 años [166]. Es­
tos estudios no han proporcionado ninguna evidencia 
clara de efectos proporcionales diferenciales de la te­
rapia en pacientes jóvenes y ancianos, aunque los efec­
tos absolutos típicamente son mayores en individuos 
ancianos debido a su riesgo más alto de eventos car­
diovasculares [70]. Se han demostrado los beneficios 
del tratamiento en pacientes ancianos con hipertensión 
clásica (PAS y PAD elevada), así como también en 
pacientes ancianos con hipertensión sistólica aislada 
(PAS sola elevada). 

Sin embargo, la mayoría de los estudios completados 
han incluido muy pocos pacientes por encima de esta 
edad para proporcionar evidencia confiable de los be­
neficios o la seguridad; Entre los estudios informados 
hasta la fecha, la mayor edad promedio de pacientes 
fue en el Estudio Sueco de Pacientes Ancianos con 
Hipertensión (STOP-Hipertensión) [167]. En este es­
tudio, el cual demostró una marcada reducción en los 
eventos cardiovasculares entre pacientes asignados a 
tratamiento activo, los participantes tenían entre 70 y 
84 años de edad a la incorporación (promedio 76 años). 
Sin embargo, el número de pacientes en ese estudio 
por encima de los 80 años de edad era muy pequeño 
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para obtener conclusiones confiables acerca de los efec­
tos del tratamiento sobre el riesgo de enfermedad car­
diovascular en este subgrupo. En el estudio Syst-Eur 
de tratamiento de la hipertensión sistólica aislada en 
pacientes de 60 años de edad o mayores, no hubo evi­
dencia clara de una asociación entre mayor edad y el 
tamaño de los efectos del tratamiento sobre los even­
tos cardiovasculares fatales o no fatales, aunque hubo 
una tendencia hacia un menor efecto sobre los eventos 
fatales a medida que aumentaba la edad [168]. 

Debido a la ausencia de evidencia directa acerca de 
los efectos de la disminución de la presión arterial en 
los muy ancianos, y la limitada relevancia pronóstica 
de los niveles de presión arterial cuando se mide a eda­
des muy viejas, no hay certeza acerca del valor del 
tratamiento antihipertensivo para pacientes mayores 
de 80 años de edad. Recientemente se inició un estu­
dio a gran escala aleatorio controlado para evaluar los 
beneficios potenciales del tratamiento de la hiperten­
sión en pacientes muy viejos. La Hipertensión en el 
Estudio de los Muy Viejos (HYVET) está reclutando 
actualmente pacientes hipertensos mayores de 80 años 
de edad [161]. Los pacientes son distribuidos aleato­
riamente para que reciban un régimen basado en diu­
rético, un régimen basado en calcioantagonista o nin­
gún tratamiento. Además de este estudio, otros estu­
dios en curso en los que se involucra un grupo más 
amplio de pacientes están reclutando algunos pacien­
tes mayores de 80 años de edad. Los resultados de 
estos estudios deben eventualmente proporcionar evi­
dencia confiable acerca de los efectos de la terapia 
para disminuir la presión arterial en esta población de 
riesgo muy alto. 

Enfermedad co-existente cerebrovascular o 
cardíaca 

Enfermedad cerebrovascular 

Los individuos con historia de accidente cerebrovas­
cular o AIT tienen riesgos muy altos de eventos cere­
brovasculares adicionales. Entre tales pacientes, la 
tasa típica de accidente cerebrovascular es 4% o más 
por año. Los individuos con historia de accidente ce­
rebrovascular isquémico o AIT también tienen riesgos 
altos de eventos de CC. Los riesgos de eventos cere-
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brovasculares recurrentes (así como también los even­
tos iniciales de CC) parecen estar relacionados direc­
tamente con los niveles de presión arterial [12-14]. En 
consecuencia, aun una reducción modesta en la pre­
sión arterial entre tales pacientes puede conferir re­
ducciones valiosas en el riesgo absoluto de eventos 
cardiovasculares. En estudios en sobrevivientes de ac­
cidente cerebrovascular con hipertensión, la terapia 
para disminuir la presión arterial produjo una reduc­
ción del 29% (DE 9) en el riesgo de accidente cerebro­
vascular y una tendencia hacia una reducción en los 
eventos de CC [169]. La reducción proporcional en el 
riesgo de accidente cerebrovascular fue similar a la 
observada en pacientes sin accidente cerebrovascular; 
sin embargo, los beneficios absolutos fueron varias 
veces mayores. En los tres estudios de agentes para 
disminución de la presión arterial entre pacientes con 
amplio rango de presiones arteriales al ingreso, los efec­
tos del tratamiento fueron menos claros, aunque se 
sugirió que había beneficio [12]. La falta de certeza 
pendiente acerca de los beneficios del tratamiento para 
un amplio rango de pacientes con enfermedad cere­
brovascular debe ser resuelta por el Estudio de Pro­
tección con Perindopril contra el Accidente Cerebro­
vascular Recurrente (PROGRESS), un estudio de te­
rapia basada en inhibidores de la ECA en pacientes 
con historia de accidente cerebrovascular o AIT [170]. 

Cardiopatía coronaria 

Los individuos con historia de CC tienen riesgos muy 
altos de eventos adicionales de CC. Entre los pacien­
tes con historia de infarto del miocardio o angina ines­
table, el riesgo de muerte por CC o infarto del miocar­
dio no fatal es del 5% o más por año. Una vez más, el 
riesgo de estos eventos recurrentes parece estar rela­
cionado directamente al nivel de presión arterial [13]. 
Existen pocos datos disponibles acerca de los efectos 
de la disminución de la presión arterial en pacientes 
hipertensos con Ce. Sin embargo, muchos de los fár­
macos más comunes para disminuir la presión arterial 
han sido evaluados en grupos más amplios de pacien­
tes con CC, aunque con objetivos diferentes a la re­
ducción de la presión arterial. Se ha mostrado que los 
¡3-bloqueadores reducen los riesgos tanto de reinfarto 
como de muerte cardiovascular en aproximadamente 
una cuarta parte de los pacientes con infarto del mio-
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cardio [171]. En general, no hay evidencia clara de 
los estudios clínicos de que los calcioantagonistas re­
duzcan los desenlaces de eventos recurrentes de CC, 
pero hay datos sugestivos, aunque no definitivos, que 
demuestran un riesgo reducido de infarto del miocar­
dio en pacientes tratados con verapamilo o diltiazem, 
y un riesgo incrementado en pacientes tratados con 
nifedipino de liberación inmediata [86]. Los estudios 
en curso de veraparnilo, diltiazem y los calcioantago­
ni stas dihidripiridínicos de acción más larga en pa­
cientes hipertensos y no hipertensos con CC deben pro­
porcionar evidencia más clara acerca de los efectos de 
estos agentes sobre el riesgo recurrente de CC [161]. 
Varios estudios grandes con inhibidores de la ECA en 
pacientes con insuficiencia cardíaca o disfunción ven­
tricular izquierda han proporcionado evidencia de una 
reducción de cerca de un quinto en el riesgo de infarto 
de miocardio o muerte súbita [172]. Tanto en los estu­
dios con ¡3-bloqueadores como en los estudios con in­
hibidores de la ECA, la magnitud de los efectos sobre 
los eventos de CC parece mayor a la que se esperaría 
de la disminución de la presión arterial y parece pro­
bable que refleja, al menos en parte, otros efectos 
cardioprotectores de estos agentes. Los aspectos que 
aún continúan oscuros acerca de los efectos de los in­
hibidores de la ECA sobre los eventos CC entre los 
pacientes de riesgo alto sin insuficiencia cardíaca o 
disfunción ventricular izquierda deben resolverse me­
diante el estudio de Evaluación de la Prevención del 
Desenlace Cardíaco (HOPE) [173]. 

Insuficiencia cardíaca congestiva 

Los pacientes con insuficiencia cardíaca congestiva 
tienen un riesgo particularmente alto de muerte por 
enfermedad cardiovascular. Existen pocos datos dis­
ponibles acerca de los efectos de la disminución arte­
rial específicamente entre pacientes hipertensos con in­
suficiencia cardíaca. Sin embargo, los efectos de va­
rios fármacos para disminuir la presión arterial han 
sido evaluados en un amplio rango de pacientes con 
insuficiencia cardíaca. Varios estudios grandes con 
inhibidores de la ECA en pacientes con insuficiencia 
cardíaca o disfunción ventricular izquierda han pro­
porcionado evidencia de una reducción en la mortali­
dad de aproximadamente una sexta parte y reduccio­
nes un poco mayores en la morbilidad relacionada con 
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insuficiencia cardíaca [153]. Evidencia reciente tam­
bién indica que los ¡3-bloqueadores reducen el riesgo 
de muerte cardiovascular y la necesidad de admisión 
al hospital en cerca de un cuarto de los pacientes con 
insuficiencia cardíaca, un grupo para el cual se pensa­
ba antes que los ¡3-bloqueadores estaban contraindica­
dos [151]. Los enstudios de los calcioantagonistas en 
pacientes con insuficiencia cardíaca no han producido 
evidencia de efecto benéficos del tratamiento con es­
tos agentes. 

Nefropatía 

La hipertensión es tanto una causa como una conse­
cuencia de la nefropatía, e independientemente de la 
etiología, la hipertensión es un determinante mayor de 
la progresión de la nefropatía [29]. La hipertensión 
maligna o acelerada, la estenosis de la arteria renal y 
la enfermedad atero-embólica son todas causas impor­
tan tes de nefropatía secundaria a hipertensión. El pa­
pel de las elevaciones menos severas de la presión ar­
terial en las génesis de la insuficiencia renal es menos 
claro, aunque hay fuerte evidencia de un papel para 
tales elevaciones de la presión arterial en algunas po­
blaciones, tales como los afroamericanos [62]. Se ha 
observado que la enfermedad del parénquima renal 
primaria es responsable del 3-4% de la hipertensión 
en algunas poblaciones, y la enfermedad renovascular 
en alrededor del 1% [11]. La mayoría (80-90%) de 
los pacientes que se presentan a los programas de-re­
emplazo renal son hipertensos, pero los pacientes que 
se presentan con la combinación de hipertensión e in­
suficiencia renal requieren definición de la macrosco­
pía y/o microscopía renal y/o anatomía renovascular 
antes de que la hipertensión pueda _ ser considerada 
como causa de insuficiencia renal. La nefropatía dia­
bética, la nefropatía hipertensiva y la glomerulonefri­
tis primaria son las tres causas más comunes de insu­
ficiencia renal en etapa terminal en todo el mundo. 
Otras importantes etiologías incluyen nefropatía de re­
flujo, enfermedad de riñón poliquístico, nefropatía anal­
gésica y glomerulonefritis secundaria. 

Independientemente de si la hipertensión causa nefro­
patía o viceversa, es claro que la hipertensión es un 
determinante mayor de progresión de nefropatía y de 
riesgo de insuficiencia en etapa terminal [11,175]. 
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También existe alguna evidencia de que cualquier ten­
dencia familiar a la hipertensión incrementará la pre­
valencia de insuficiencia renal en pacientes con altera­
ciones renales primarias [176] o con diabetes [177]. 
Hay poca evidencia de estudios aleatorios en pacien­
tes hipertensos que muestre que el tratamiento modifi­
ca el riesgo leve de desarrollar insuficiencia renal, pero 
sí evidencia contundente que el control de la presión 
arterial hará más lenta la progresión en pacientes con 
insuficiencia renal [178]. Ha habido mucho interés en 
la cuestión de si algunas clases de agentes antihiper­
tensivos, en particular inhibidores d~ la ECA, retar­
dan la progresión de la nefropatía sobre y por encima 
de sus efectos sobre la disminución de la presión arte­
rial [179] pero esto sigue sin comprobarse. Evidencia 
del Estudio de Modificación de la Dieta en la Nefro­
patía (NDRDS) sugiere que se debe buscar una dismi­
nución más agresiva de la presión arterial en pacientes 
con insuficiencia renal crónica y proteinuria. Se han 
propuesto objetivos de presión arterial más bajos para 
pacientes con proteinuria > 1 gldía (125/75 mmHg) 
que para los pacientes con menor proteinuria (130/80 
mmHg) [180]. 

Diabetes mellitus 

La prevalencia de hipertensión es 1.5 a 2 veces mayor 
en pacientes con diabetes mellitus comparada con sus 
correspondientes no diabéticos [181]. La diabetes 
mellitus tipo 1 se asocia con hipertensión solamente 
cuando se desarrolla albuminuria y nefropatía tempra­
na, pero la diabetes mellitus tipo 2 se puede asociar 
con hipertensión en el diagnóstico o aun antes [182]. 
La diabetes tipo 2 y la hipertensión se asocian con un 
estado de resistencia a la insulina (síndrome X) carac­
terizado por hiperinsulinemia, dislipidemia y obesidad 
[183], pero todavía no se ha establecido una relación 
causal entre la resistencia a la insulina y la hiperten­
sión [184]. La co-existencia de diabetes mellitus e 
hipertensión es importante, ya que son factores de ries­
go multiplicativos para enfermedad macrovascular y 
microvascular, resultando en riesgos incrementados de 
muerte cardíaca, CC, insuficiencia cardíaca congesti­
va, enfermedad cerebrovascular y vasculopatía peri­
férica [182,185]. Las complicaciones macrovascula­
res explican la mayoría de muertes en la población 
diabética y la ausencia de hipertensión se asocia con 
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sobrevida a largo plazo [186]. La enfermedad micro­
vascular resultante en nefropatía diabética y retinopa­
tía conduce a una significativa morbilidad y mortali­
dad. La declinación progresiva en la función glomeru­
lar que se observa en los pacientes diabéticos con hi­
pertensión, especialmente aquellos con albuminuria, 
puede ser más lenta con el tratamiento antihipertensi­
vo [187]. Se ha mostrado que los inhibidores de la 
ECA hacen más lenta la tasa de declinación de la fun­
ción renal y reducen el riesgo de diálisis en sujetos 
normotensos diabéticos tipo 1 con proteinuria [154]. 
La hipertensión también se asocia con una incidencia 
incrementada de retinopatía diabética [188] y se ha 
mostrado que el tratamiento con inhibidores de la ECA 
reduce la progresión de retinopatía en sujetos normo­
tensos diabéticos tipo 1 [189). 

Se ha observado que las intervenciones no farmacoló­
gicas tales como disminución de peso mejoran la re­
sistencia a la insulina y la presión arterial en pacientes 
diabéticos hipertensos [190] y se recomiendan modifi­
caciones similares en el estilo de vida para el trata­
miento inicial de la hipertensión y la diabetes mellitus 
individualmente o cuando estas enfermedades co-exis­
ten. El tratamiento farmacológico de la hipertensión 
en los pacientes diabéticos puede diferir potencialmente 
de la de los no diabéticos debido a efectos diferentes 
sobre el perfillipídico, la sensibilidad a la insulina y el 
metabolismo de la glucosa [19J]. Se ha informado 
que los diuréticos y ¡1-bloqueadores reducen la sensi­
bilidad a la insulina e incrementan los niveles de trigli­
céridos. Sin embargo, se ha mostrado que los regíme­
nes basados en diuréticos reducen los eventos cardio­
vasculares en pacientes diabéticos con hipertensión 
[182]. Los ¡1-bloqueadores enmascaran potencialmente 
la detección de hipoglicemia, pero en la práctica esto 
no es una contraindicación mayor considerando la clara 
evidencia de los beneficios de los ¡1-bloqueadores en 
los pacientes diabéticos después de infarto del miocar­
dio [192]. Se considera que los inhibidores de la ECA 
y los calcioantagonistas no alteran la sensibilidad a la 
insulina o el perfillipídico, pero el estudio CAPPP ha 
informado recientemente que los pacientes hiperten­
sos asignados a terapia basada en captopril tenían un 
riesgo más bajo de desarrollar diabetes que los pa­
cientes asignados a terapia basada en diurético o ¡1-
bloqueador [81,191]. Recientemente, el UKPDS (38 
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y 39) ha demostrado que hubo beneficios similares con 
la terapia basada en inhibidor de la ECA y ¡3-bloquea­
dor para una variedad de desenlaces de enfermedad 
tanto macrovascular como microvascular en pacien­
tes con diabetes tipo 2 [83,85]. Dos estudios peque­
ños, aleatorios, controlados han informado que los in­
hibidores de la ECA tienen un efecto más favorable 
sobre los eventos de CC comparados con los calcioan­
tagonistas en pacientes diabéticos [193,194]. Estos 
resultados son consistentes con un efecto más favora­
ble de los inhibidores de la ECA o, alternativamente, 
un efecto adverso de los calcioantagonistas, sobre los 
eventos vasculares en pacientes diabéticos hiperten­
sos. Sin embargo, ya que estos estudios fueron peque­
ños y sus resultados menos que definitivos, se requiere 
evidencia adicional para determinar si hay diferencias 
verdaderas entre estas clases de fármacos en sus efec­
tos sobre los eventos macrovasculares. 

En el estudio HOT en la terapia basada en calcio anta­
gonista [84] hubo evidencia de que la disminución de 
la presión arterial a su nivel objetivo más bajo (PAS < 
80 mmHg) en pacientes diabéticos hipertensos resultó 
en riesgos más bajos de eventos cardiovasculares. Este 
hallazgo es consistente con evidencia del UKPDS 38, 
que demuestra que ellogro más bajo de PASIPAD (144/ 
82 mmHg versus 154/87 mmHg) se asoció con ries­
gos significativamente reducidos de eventos de enfer­
medad macrovascular mayor así también como desen­
lace de enfermedad microvascular [85]. La probabili­
dad de que los pacientes hipertensos diabéticos se be­
neficiarán de presiones arteriales objetivo bajas es con­
sistente con la evidencia de estudios de disminución de 
presión arterial en pacientes diabéticos normotensos 
con o sin nefropatía [195]. 

Implementación 

Traducir las recomendaciones de las guías clínicas y 
los hallazgos de los estudios de investigación a la prác­
tica clínica diaria continúa siendo un desafio de gran 
magnitud, no menos en el tratamiento de la hiperten­
sión que en otros campos. La regla de las mitades 
(solamente la mitad de todos los hipertensos saben que 
tienen hipertensión, solamente la mitad de aquellos que 
lo saben están realmente en tratamiento, y solamente 
la mitad de los que están en tratamiento tienen bien 
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controlada su presión arterial) todavía se aplica en 
muchos países alrededor del mundo, y aun en los paí­
ses más opulentos se ha duplicado solamente la pro­
porción de pacientes hipertensos bien controlados a 
aproximadamente un cuarto (véase sección sobre es­
tudios de regímenes basados en diurético y ¡3-bloquea­
dor, p. 228). Esto solamente sirve para enfatizar la 
validez de la declaración de Alexander Lomas "Pala­
bras sin acción: la producción, diseminación e im­
pacto de las recomendaciones del consenso" [196]. Es 
ahora claro que como herramienta sola, las guías prác­
ticas ni cambian la práctica clínica ni afectan los des­
enlaces de la salud [196-199]. La evidencia de mu­
chos análisis ha establecido que con el fin de mejorar 
el desempeño médico u otros desenlaces de salud, es 
necesario poner en su lugar un rango de medidas que 
alcancen localmente al sitio de práctica e involucren a 
los médicos locales en una forma activa [196-199]. 
Esto va sencillamente más allá de la capacidad directa 
o los recursos del Comité de Guías de la OMS-SIH, 
pero se espera que alcance una penetración mucho 
mayor a los médicos a través de alianzas y asociacio­
nes con sociedades de hipertensión nacional y regio­
nal, ligas contra hipertensión y consejos de investiga­
ción en hipertensión. 

Estas guías, las cuales están siendo publicadas en re­
vistas médicas para especialistas, serán acompañadas 
por un equipo mucho más breve de Guías Prácticas 
destinadas a traducirse a muchos idiomas y para ser 
distribuidas a los médicos locales en muchos países. 
Los presidentes de las ligas y sociedades afiliadas a la 
Sociedad Internacional de Hipertensión y la Liga Mun­
dial de Hipertensión han acordado ayudar a formar 
alianzas nacionales con agencias gubernamentales, con 
asociaciones médicas profesionales y colegios y con 
grupos de educación pública con el fin de desarrollar 
programas de acción para la implementación de las 
recomendaciones en estas guías. Las guías de la OMS­
SIH se pueden seguir como modelo y estímulo para el 
desarrollo de las recomendaciones nacionales construi­
das y adaptadas individualmente para que se ajusten a 
las realidades locales culturales, económicas y socia­
les. Se espera que tales recomendaciones modificadas 
puedan ser incorporadas en un plan de implementa­
ción que alcance a los médicos locales y en forma si­
milar a las comunidades locales: Tales programas pue-
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den abarcar tanto estrategias clínicas mostradas en 
estas páginas como estrategias de masas necesarias 
para el control de la hipertensión a nivel de población. 

Investigación futura 

Presión arterial y enfermedad cardiovascular en 
los países en desarrollo 

Hay una necesidad apremiante de estudios epidemiológi­
cos observacionales así como también de estudios con­
trolados aleatorios en poblaciones de Asia, África y La­
tinoamérica, que provean evidencia directa acerca de los 
riesgos asociados con la presión arterial y otros factores 
de riesgo, y para determinar los efectos de los tratamien­
tos en la disminución de la presión arterial en pacientes 
de estas grandes poblaciones. También se necesita hacer 
la detección y cuantificación de cualquier diferencia re­
gional que pueda tener relevancia para tomar decisiones 
acerca de las estrategias adoptadas tanto para la preven­
ción como el tratamiento de las enfermedades cardiovas­
culares [7]. De forma importante, tal investigación ob­
viaría la necesidad de extrapolar de la investigación con­
ducida en otras poblaciones distintas tanto geográfica 
como étnicamente. 

Mediciones alternativas de la presión arterial y 
distensibilidad arterial 

Se necesitan urgentemente datos confiables sobre el 
significado pronóstico de los valores de presión arte­
rial obtenidos por monÍtoreo de presión arterial ambu­
latoria o por automedición, particularmente domici­
liaria. A este respecto, el significado pronóstico de la 
hipertensión clínica aislada (raza blanca) también ne­
cesita clarificación. Estudios adicionales de tratamien­
tos guiados por medición de lapresión arterial ambu­
latoria versus la terapia estándar también serían de 
valor. Del mismo modo, se requiere más investigación 
para determinar la relevancia pronóstica independien­
te de los varios otros índices de presión arterial y dis­
tensibilidad arterial que se han desarrollado. Esto in­
cluye investigación adicional de la presión de pulso en 
comparación con la presión arterial media, la PAD y 
la PASo También debe incluir la investigación de la 
relevancia pronóstica de otros índices de distensibili­
dad y rigidez arterial. 
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Disminución de la presión arterial en pacientes de 
riesgo alto 

Es esencial continuar la extensión de los estudios de 
disminución de la presión arterial para incluir grupos 
de riesgo alto con o sin hipertensión pero con otros 
factores mayores de riesgo para eventos cardiovascu­
lares tales como diabetes, insuficiencia renal, enfer­
medad cerebrovascular, CC, vasculopatía periférica o 
fibrilación auricular. Hay fuertes razones para espe­
rar un amplio rango de pacientes, tanto hipertensos 
como normotensos, con estas condiciones que se be­
nefician de la disminudón de la presión arterial. 

Mayor disminución de la presión arterial versus 
menor 

Los resultados del UKPDS, junto con los resultados 
del subgrupo de pacientes con diabetes en el estudio 
HOT, proporcionan fuerte evidencia de que los objeti­
vos de presión arterial más baja entre pacientes diabé­
ticos se asocian con importantes reducciones en el ries­
go cardiovascular. Se requiere más investigación para 
determinar si existen ventajas similares de un objetivo 
de presión arterial más baja en otros grupos de riesgo 
alto. En este aspecto serían útiles los estudios que in­
vestigan los efectos de la terapia de combinación ver­
sus la monoterapia en pacientes de riesgo alto de even­
tos cardiovasculares. 

Otros puntos de evaluación 

Aunque hay razonablemente buena evidencia acerca 
del significado pronóstico independiente de la hiper­
trofia ventricular izquierda (evaluada por electrocar­
diograma o ecocardiograma), hay la necesidad de una 
mejor evidencia acerca del significado pronóstico de 
otros puntos de evaluación sustitutos incluyendo ate­
rosclerosis carotídea, disfunción endotelial y microal­
buminuria (particularmente entre pacientes no diabé­
ticos), por los riesgos separados de accidente cerebro­
vascular y eventos de CC. Serían de grim valor estu­
dios adicionales que evalúen los efectos de los trata­
mientos para disminución de la presión arterial sobre 
los riesgos de eventos cardiovasculares entre indivi­
duos con estas condiciones. Además, sería de particu­
lar interés determinar si diferentes agentes producien-



258 Guías Manejo de 
Hipertensión OMS-SIM 

do la misma reducción de presión arterial son diferen­
cialmente efectivos en revertir o retardar la progresión 
de estas condiciones; y, si es así, si esto tiene implica­
ciones en la enfermedad cardiovascular. 

Intervenciones combinadas para prevención de 
enfermedad cardiovascular 

Las causas de enfermedad cardiovascular en pacientes 
hipertensos son claramente multifactoriales, y hay una 
fuerte necesidad de conducir estudios aleatorios facto­
riales que investiguen los efectos separados y unidos de 
los tratamientos para disminución de la presión arterial y 
otras modalidades de intervención. Por ejemplo, en estu­
dios con control activo o placebo de nuevos agentes para 
disminución de la presión arterial sería de valor incluir 
asignamiento factorial para intervenciones tales como dis­
minución de colesterol, ácido fólico (para disminución 
de homocisteína) y/o vitaminas antioxidantes. 

Efectos de los nuevos agentes en la disminución de 
la presión arterial 

Existen muchos estudios en curso de las nuevas clases 
de agentes para disminución de la presión arterial, y 
se requerirán más a medida que se desarrollen nuevos 
fármacos. La mayoría de los estudios en curso son 
comparaciones resultado a resultado de pacientes más 
viejos y más nuevos en los cuales las ventajas y des­
ventajas de uno u otro tratamiento pueden ser modes­
tas y difíciles de detectar. Otro abordaje que es más 
probable que produzca evidencia de beneficios claros 
es distribuir aleatoriamente los pacientes a nuevos tra­
tamientos o a placebo teniendo como base de trata­
miento una terapia estándar. De esta forma los efec­
tos completos de cualquier nuevo tratamiento serán 
demostrados (esto es los efectos combinados de dismi­
nución de la presión arterial más cualquiera de los efec­
to independiente proteCtor). 

Terapia de disminución de la presión arterial con 
objetivos genéticos 

A pesar del éxito limitado de los esfuerzos hasta la 
fecha, todavía se requiere investigación para identifi­
car tanto los factores genéticos que puedan ser pre­
ductivos de eventos de enfermedad cardiovascular, par-
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ticularmente en los individuos más jóvenes, como los 
factores genéticos que puedan predecir la respuesta al 
tratamiento para disminuir la presión arterial. 
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