
1 

 

 
 
MINISTERIO DE SALUD-NORMATIZACIÓN 
Judy Irigoyen V. MD, MSc, Nutrición, MPH--Líder Nacional Adulto-ECNT 
Gabriela Aguinaga MD-Apoyo Técnico Adulto- ECNT 
 
COOPERACIÓN TÉCNICA OPS/OMS 
Dra. Celia Riera-Representante OPS/OMS Ecuador  
Dr. Marco Pinel-Consultor OPS/OMS 
 
AUTORES 

Trujillo Freddy-MD: INTERNISTA.EPIDEMIÓLOGO. MSP HOSPITAL ENRIQUE GARCES 
Barbecho Juan Pablo. MD. SALUD FAMILIAR, MPH EPIDEMIÓLOGO. DPSP.CENTRO DE SALUD NO.2  
García Santiago. MD.CARDIÓLOGO. UNIVERSIDAD INTERNACIONAL. 
Burbano Anabel. BIOQUÍMICA. MPH. MSP.SERVICIOS DE SALUD 
Herrera Sandra. MD. CARDIÓLOGA.DPSP.HOSPITAL EUGENIO ESPEJO 
Irigoyen Judy V. MD, MSc, NUTRICIÓN, MPH--LÍDER NACIONAL ADULTO-ECNT.MSP 
 Aguinaga Gabriela MD-APOYO TÉCNICO ADULTO- ECNT.MSP 

 

HIPERTENSIÓN ARTERIAL ESENCIAL 

El objetivo del presente documento es proporcionar un protocolo de fácil manejo por niveles de atención para los 
equipos de salud,  basado en evidencia científica, que les permita tomar decisiones adecuadas en circunstancias 
clínicas especificas con respecto a  la clasificación, diagnostico, tratamiento, prevención y  normas de seguimiento  
de Hipertensión Arterial Esencial.  

CODIGO CODIFICACION CIE 10 

I10 Hipertensión Arterial Esencial 

 
DEFINICIONES 

 

HIPERTENSIÓN ARTERIAL 
ESENCIAL 
 

Es una enfermedad sistémica de etiología multifactorial que consiste en la elevación 
crónica de las cifras de presión arterial por encima de los valores considerados como 
los normales. El valor óptimo de la presión arterial debe ser menor o igual a 120/80 
mmHg. Tradicionalmente se considera Hipertensión Arterial cuando las cifras de 
presión arterial sistólica son iguales o mayores de 140 mmHg y 90 mmHg de presión 
arterial diastólica y ante la presencia de comorbilidades como diabetes, enfermedad 
renal crónica estos valores están en límite de 130/80 mmHg Se asocia a daños 
importantes de órganos blanco (corazón, riñones, vasos sanguíneos, órgano de la 
visión y encéfalo). Todas estas condiciones aumentan importantemente los riesgos de 
eventos cardiovasculares. i, ii, iii ,iv , v.  
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CLASIFICACION 

Clasificación de Hipertensión. vi,  vii. 

 

Tabla. Clasificación de la presión arterial  ( Según, The European Society of 
Hypertension *) 

CCaatteeggoorrííaa   SSiissttóólliiccaa   

((mmmmHHgg)) 

DDiiaassttóólliiccaa 

((mmmmHHgg)) 

 

ÓÓppttiimmaa <<112200 <<8800  

NNoorrmmaall 112200--112299 8800--8844  

NNoorrmmaall  aallttaa 113300--113399 8855--8899  

HHiippeerrtteennssiióónn  ggrraaddoo  11((lleevvee)) 114400--115599 9900--9999  

HHiippeerrtteennssiióónn  ggrraaddoo  22((mmooddeerraaddaa)) 116600--117799 110000--110099  

HHiippeerrtteennssiióónn  ggrraaddoo  33((sseevveerraa)) 118800   111100    

HHiippeerrtteennssiióónn  ssiissttóólliiccaa  aaiissllaaddaa   114400   <<9900    

HHiippeerrtteennssiióónn  ggrraaddoo  22((mmooddeerraaddaa)) 116600--117799 110000--110099  

HHiippeerrtteennssiióónn  ggrraaddoo  33((sseevveerraa)) 118800   111100    

 

 

 

 
 

 

 
FACTORES DE RIESGO CARDIOVASCULAR 
 
Las variables clínicas más frecuentes que deben utilizarse para estratificar el riesgo, se basan en factores de riesgo 
(demografía, antropometría, antecedentes familiares de enfermedad cardiovascular prematura, presión arterial, 
hábito tabáquico, glucosa y variables lipídicas), medidas de la lesión de 
órganos diana y diagnóstico de diabetes y trastornos clínicos asociado. 
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Cuadro 1. Factores de riesgo cardiovascular mayores, condicionantes, modificables y no modificables. 
 

 
 
 
 
 
 
Factores de Riesgo Mayores 

Edad (Hombre mayor de 55 años y 
mujer mayor de 65 años).  
Sexo 
Antecedentes personales de 
enfermedad cardiovascular 
Antecedentes familiares  de 
enfermedad cardiovascular Hombre< 
55 años y Mujer<65 años 
CV: Solo cuando estos han ocurrido 
en familiares de primer grado.  

 
 
 
 
 
 
No modificables 

Tabaquismo 
Hipertensión 
Diabetes 
Dislipidemia 

 
 
 
 
Modificable Factores de Riesgo Condicionantes Sedentarismo 

Obesidad  
Obesidad abdominal 
Trigliceridos > = 150 mg/dl,  HDL<40 
mg/dl 
 

 
ESTRATIFICACIÓN DEL RIESGO 
 
Los paciente con HTA pueden tener uno o más factores de riesgo asociados (Tabla ….) que les incrementa su 
gravedad, así como también tener ya lesiones de órgano blanco (Tabla …..) y/o enfermedades cardiovasculares 
(Tabla …). La sumatoria de todos estos riesgos es el riesgo cardiovascular global. Este riesgo cardiovascular global 
puede ser: riesgo basal, bajo, moderado, alto y muy alto. Basados en el hecho de que la mayoría de pacientes 
hipertensos tiene otros factores cardiovasculares asociados es importante correlacionar las cifras de presión arterial 
con estas comorbilidades ya que cuando se presentan simultáneamente se potencian entre sí lo que implica el 
riesgo cardiovascular total sea mucho más alto que cuando se presenta aisladamente. Esto llevará a estrategias 
terapéuticas mucho más agresivas. viii, ix, x, xi, xii , xiii ,xiv, xv. 
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Tabla 1. Riesgo absoluto en 10 años de enfermedad coronaria  y enfermedad cardiovascular fatalxvi 
 

 
Mancia G. Guía Europea de práctica clínica para el tratamiento de la hipertensión arterial 2007. 
 
TABLA 1. Estratificación del riesgo cardiovascular en cuatro categorías. El riesgo bajo, moderado, alto y muy alto 
hace referencia al riesgo a 10 años de un episodio cardiovascular mortal o no mortal. El término «adicional» indica 
que en todas las categorías el riesgo es superior al medio. La línea a trazos indica la manera en la que puede variar 
la definición de la hipertensión en función del grado de riesgo cardiovascular total. CV: cardiovascular. xvii 
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DIAGNOSTICO DE HIPERTENSION ARTERIAL ESENCIAL 

 
 
 
 

DIAGNOSTICO 

El diagnóstico  debe tener  tres  premisas  fundamentales: xviii 
 
a) La confirmación  diagnóstica de HTA esencial 
b) La exclusión de causas secundarias pata HTA 
c)  La estratificación de riesgo 
 
El diagnóstico debe ser hecho en dos o más visitas posteriores a  aquella en que 
se encontraron cifras elevadas de PA. En cada visita se seguirá la técnica 
adecuada.  

TÉCNICA ADECUADA PARA LA 
MEDICIÓN CORRECTA DE LA 

PRESIÓN ARTERIALxix. 

 

La toma de la presión arterial debe ser la adecuada en todos los pacientes y más 
minuciosa en pacientes de alto riesgo con la finalidad de evadir los falsos 
negativos e incluso falsos positivos situación que guiará un diagnóstico adecuado: 

 El individuo debe estar, de preferencia sentado, con la espalda 
recostada contra el respaldo y el miembro superior deberá reposar 
sobre la superficie del escritorio, el antebrazo a la altura del corazón; 
las plantas de los pies deben estar apoyadas sobre el piso sin cruzar las 
piernas. 

 Después de algunos minutos de reposo se coloca un manguito de 
tamaño apropiado y  en buenas condiciones en la parte media del 
brazo del paciente; no debe haber ropa entre la piel y el manguito, que 
deberá estar bien ajustado, pero no tanto que impida la introducción 
del dedo meñique entre el mismo y la piel.  

 De preferencia emplear un tensiómetro de columna de mercurio, que 
deberá ser revisado y calibrado periódicamente, al  igual que  aquellos 
que son aneroides y  electrónicos.  La base del tensiómetro y el centro 
del manguito deberán estar a la altura del corazón del paciente para 
evitar errores de la medición. Debe disponerse de por lo menos tres 
tallas de manguitos, incluyendo uno para pacientes obesos y otro 
pediátrico, que podría ser útil en personas muy ancianas con gran 
atrofia muscular o escaso panículo adiposo. 

 El procedimiento de la toma de cifras tensionales no debe ser 
incómodo ni doloroso. Se infla el manguito por lo menos 20-30 mmHg 
más arriba de la presión necesaria para que desaparezca el pulso de la 
muñeca o del codo, o hasta que se haya superado una presión de 
220 mmHg. Luego, aplicando el estetoscopio sobre la arteria braquial, se 
desinfla con lentitud hasta que sean audibles por primera vez los ruidos 
de Korotkoff (presión sistólica). La desaparición precoz de los ruidos y 
su ulterior reaparición, el llamado gap o brecha auscultatoria es 
frecuente en personas de edad avanzada, por lo que se deberá seguir 
desinflando el manguito con lentitud hasta que no haya duda del cese 
definitivo de los ruidos (fase V de Korotkoff, presión diastólica). En 
algunos pacientes los ruidos nunca desaparecen, por lo que se medirá 
la presión diastólica cuando cambien de intensidad (Fase IV). En todo 
momento los ojos del observador deberán estar al nivel de la columna 
de mercurio, para evitar errores de apreciación. 

 Al desinflar el manguito es de crítica importancia que el miembro del 
paciente se encuentre inmóvil. 

 En la primera consulta sería ideal tomar la presión en ambos brazos y 
dejar definido en cuál de ellos se encuentra más elevada, haciéndolo 
constar en el expediente, pues las mediciones deberían seguirse 
realizando en ese mismo brazo. La medición de la PA con el paciente de 
pie es muy aconsejable en el adulto mayor, deberá dejarse al paciente 
de pie por lo menos durante 1 minuto antes de hacer la medición. 

 Si se hacen tomas sucesivas, como es aconsejable (incluso se puede 
hacer una medición final, antes que el paciente abandone el 

http://es.wikipedia.org/wiki/Arteria_braquial
http://es.wikipedia.org/wiki/Ruidos_de_Korotkoff
http://es.wikipedia.org/wiki/Ruidos_de_Korotkoff
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consultorio), deberá dejarse un intervalo de por lo menos un minuto 
entre medida y medida. 

 Las cifras de presión no deberán redondearse. Con buena técnica 
puede registrarse la presión con un nivel de exactitud de 2 mmHg. 

 Todos los conceptos arriba explicados corresponden también a los 
tensiómetros electrónicos disponibles en el mercado. Se deben buscar 
marcas certificadas por organismos internacionales o nacionales 
competentes. El médico debe enseñar personalmente a sus pacientes 
el uso de estos aparatos y la secuencia correcta de procedimientos para 
que las mediciones domiciliarias sean confiables. Se estima que las 
cifras de presión en el hogar son en promedio 5 mmHg menores que en 
el consultorio, tanto para la presión sistólica como para la diastólica.xx 
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EVALUACION INICIAL 
Los objetivos de la evaluación inicial deben ser: 

 Clasificar el grado de HTA 

 Revisar los tratamientos previos y metas alcanzadas 

 Definición de condiciones de acceso a control de cifras tensionales 

 Detectar complicaciones.  
 Realizar la correcta derivación de las patologías que lo ameriten. 

 Desarrollar un plan de manejo integral 

COMPONENTES DE LA EVALUACION DE LA HIPERTENSIÓN ARTERIALxxi, xxii, xxiii, xxivxxv 

Historia Médica 

 
1. Tiempo de evolución y valores de PA previos elevados ( tratamiento previo) 
2. Sospecha de hipertensión secundaria: 
-Enfermedad renal  
-Consumo de fármacos/sustancias psicotrópicas 
-Feocromocitoma 
-Hiperaldosteronismo 
3. Factores de riesgoxxvi 

Factores de Riesgo Mayores Edad (Hombre mayor de 55 
años y mujer mayor de 65 
años).  
Sexo 
Antecedentes personales de 
enfermedad cardiovascular 
Antecedentes familiares  de 
enfermedad cardiovascular 
Hombre< 55 años y 
Mujer<65 años 
CV: Solo cuando estos han 
ocurrido en familiares de 
primer grado.  

No modificables 

 Tabaquismo 
Hipertensión 
Diabetes 
Dislipidemia 

Modificable 

Factores de Riesgo 
Condicionantes  

Sedentarismo 
Obesidad  
Obesidad abdominal 
Trigliceridos > = 150 mg/dl,  
HDL<40 mg/dl 
 

Modificable 

 
No modificables 
Edad (Hombre mayor de 55 años y mujer mayor de 65 años).  
Sexo 
Antecedentes personales de enfermedad cardiovascular 
Antecedentes familiares  de enfermedad cardiovascular Hombre< 55 años y Mujer<65 años 
CV: Solo cuando estos han ocurrido en familiares de primer grado. 
 Modificables: 
Tabaquismo 
Sedentarismo 
Diabetes Ingesta de sal 
Dislipidemia: Trigliceridos > = 150 mg/dl, LDL colesterol>100 mg/dl, HDL<40 mg/dl 
Factores psicosociales 
Alimentación 
Obesidad 
Apnea del sueño 
Ingesta de alcohol 
Genética 
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4. Afectación de órgano blanco 
Cerebro  
Órgano de la visión 
Corazón 
Riñón 
Arterias periféricas 

Examen físico xxvii, xxviii, 
xxix, xxx 

Peso, talla, IMC, perímetro abdominal 
Valoración del estado cognitivo del paciente 
 
Realizar  las cuatro fases del examen físico: 
 
Inspección, palpación, auscultación y percusión. 
 
Presión arterial en ambos miembros superiores sentado y acostado  (de pie si fuese necesario) 
Fondo de ojo 
Palpación simétrica de pulsos periféricos 
Palpación del tiroides 
Ingurgitación yugular 
Auscultación de vasos de cuello  
Indice tobillo-brazo (pacientes mayores de 70 años y pacientes entre 50-69 años que fumen y 
con diabetes*) (I B) 
Palpación y auscultación cardiopulmonar 
Palpación y auscultación abdominal 
Edemas 
 

Evaluación de 
laboratorio,xxxi, xxxii, 
xxxiii, xxxiv, xxxv, xxxvi, xxxvii, 
xxxviii 

 
Hemoglobina y hematocrito (I C) 
Glucosa plasmática en ayunas (I C) 
Colesterol total en suero en ayunas (I C) 
Colesterol-LDL en suero en ayunas (I C) 
Colesterol-HDL en suero en ayunas (I C) 
Triglicéridos séricos en ayunas (I C) 
Ácido úrico en suero en ayunas (I C) 
Creatinina en suero  en ayunas (I B) 
Elemental y microscópico (EMO) (I C) 
Microalbuminuria (I C) 

Evaluación de 
gabinetexxxix, xl 

Electrocardiograma ( I B) 
Teleradiografía PA de tórax (IIa B) 
Eco de grandes vasos y ecocardiograma.(I C) 
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TRATAMIENTO DE LA HIPERTENSIÓN ARTERIAL 

 
Cada país de América Latina enfrenta sus propios retos en cuanto al tratamiento y verdadero control de HTA, y que 
son generados fundamentalmente por las condiciones sociales, culturales, económicas, familiares, información 
médica, temores, supersticiones, etc. Las recomendaciones aquí vertidas han tomado en cuenta las guías actuales 
acopladas a la disponibilidad del Cuadro Nacional de Medicamentos Básicos del país (CNMB). 
 
TABLA 2. Manejo de la HTA según factores de riesgo 
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Para el tratamiento de hipertensión arterial, qué medidas no farmacológicas se deben utilizar y cuán efectivas 
son? 
 
 
 

MANEJO NO FARMACOLOGICO DE LA HIPERTENSIÓN ARTERIAL 
(Muchos de los pasos deben realizarse simultáneamente) 

 
CAMBIOS DE ESTILO DE VIDA  xli, xlii, xliii, xliv, xlv 
Instauración permanente en el cambio de estilos de vida con el objeto de reducir las cifras de presión arterial y 
controlar otros factores de riesgo. 
 
Actividad y ejercicio físico (I A)                                                                        
Nutrición saludable (I A) 
Reducción de consumo de sal (IIb B) 
Suspender tabaquismo (Consejería y ayuda a los fumadores para que dejen de fumar I A) 
Disminuir la ingesta de alcohol (IIb B) 
Reducción y estabilización del peso (I A) 
Control del stress psicosocial (IIa B)  
Promover terapias de relajación, cognitivas y meditación (I A) 
Participación equipo multidisciplinario (I A) 
 

NIVEL DE 
ATENCIÓN 

I  II III 

EDUCACION PARA EL PACIENTE HIPERTENSO 
 
Reforzar la post-consulta 
 
Promover y reforzar a los grupos de pacientes hipertensos 
 
Por tratarse de una enfermedad crónica, progresiva, irreversible y muchas veces incapacitante, la hipertensión arterial 
afecta la vida tanto de la persona que la padece, como de su entorno familiar social y laboral, en caso de un control 
inadecuado. 
 
El proceso educativo en hipertensión arterial es parte fundamental en el tratamiento y permite al paciente convertirse 
en protagonista de su enfermedad, al involucrarse activamente en los objetivos del tratamiento junto a su equipo de 
salud.  
 
La Educación es un derecho de la persona con hipertensión arterial, y una obligación de los prestadores de salud. Es 
una actividad terapéutica de igual importancia o inclusive mayor que cualquiera de los otros componentes del 
tratamiento y como tal debe estar bajo la responsabilidad y dirección del Equipo de Salud, debe cumplir con 
estándares mínimos y ser evaluada periódicamente. 
 

X X X 

 
EJERCICIO 
 
En pacientes hipertensos, el riesgo de enfermedad cardiovascular es elevado, se les debe realizar una prueba de 
esfuerzo antes de iniciar la rutina de ejercicio, la cual se recomienda para identificar isquemia, arritmias e isquemia 
miocárdica asintomática, entre otras. La prueba de esfuerzo también puede proporcionar datos acerca de la frecuencia 
cardiaca máxima y la respuesta de la presión arterial, los que servirán para establecer la prescripción del ejercicio. Hay 
pacientes que también cursan con otras patologías de origen osteomuscular que deben tomarse en cuenta a la hora de 
indicar el ejercicio.xlvi 
La presión arterial puede disminuir con 30 minutos de actividad física moderadamente intensa como trotar (en forma 
acelerada) seis a siete días a la semana o por ejercicios más intensos y menos frecuentes.xlvii 
 

X X X 

 
PESO 
 
Mantener el peso corporal dentro de los límites normales con un índice de masa corporal entre 18,5 a 24,9 Kg/m2. 
La reducción de 9,2 kg (20,2 libras) de peso disminuye un promedio de 6,3/3,1 mm/Hg las cifras de presión arterial.xlviii 

 

X X X 
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ALIMENTACION xlix , l 

Un régimen rico en frutas, verduras, fibras, lácteos con bajos porcentajes de grasas (dieta DASH). 

Disminuir la ingesta de sodio a menos de 5 g/día con lo cual se logra hacer disminuciones de hasta 10 mmHg de presión 
arterial.li, lii 
 

X X X 
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TRATAMIENTO FARMACOLÓGICO 
  

El objetivo principal del tratamiento antihipertensivo es la reducción de la morbilidad y mortalidad cardiovascular, lo 
que se logra con la reducción de la presión arterial y el control de factores de riesgo modificables. Es importante 
individualizar el tratamiento de la hipertensión arterial a las particularidades de cada paciente acorde a su patología y 
riesgo.  

Tomando en cuenta que cada grupo farmacológico tiene sus características propias. Existen los siguientes grupos 
terapéuticos según el Cuadro de Medicamentos Básicos:  

  
Diuréticos, agentes betabloqueantes,  
Bloqueantes de canales de calcio 
Agentes que actúan sobre el sistema renina-angiotensina. 
 

Agentes antiadrenérgicos de acción central 

Metildopa de 250-500 mg 
 
Agonistas del receptor de imidazolidina  
Clonidina  
 
Agentes antiadrenérgicos de acción periférico 
 
Antagonistas de receptores alfa-aderenégicos 
Doxazocina 
 
Agentes que actúan sobre el músculo liso arteriolar 
Hidralazina 
Minoxidil 
Nitroprusiato 
 
Diuréticos 
Sulfonamidas 
Furosemida E 
 
3.2.1 ¿Cuáles son las metas terapéuticas recomendadas? 
Las metas terapéuticas recomendadas por el MSP son reducir la PA a valores menores a 140/90 mmHg.liii   respaldados 
por el estudio HOT que mostró que la más baja incidencia de eventos cardiovasculares ocurrió con cifras de PAD 
menores a 82,6 mmHg;liv además el estudio FEVER evidenció que en personas hipertensas con 1 ó 2 FRCV o ECV, la 
reducción de la PA a <140/90 mmHg, se asoció a reducción de eventos cardiovasculares en 27%. lv  
Además existe amplia evidencia del beneficio de un tratamiento más intenso en pacientes diabéticos y aquellos con 
riesgo cardiovascular alto y muy alto..lvi  En pacientes diabéticos, una reducción de 10 mmHg de PAS, redujo en 15% la 
mortalidad por diabetes y en 11% la mortalidad por IAM..lvii  El estudio HOT mostró una reducción de 51% de eventos 
cardiovasculares en pacientes diabéticos que lograron cifras de PAD < 80 mmHg.lviii. El tratamiento intensivo en 
pacientes con diabetes, que lograron en promedio cifras de PA 132/78 mmHg, redujo la incidencia de mortalidad 
(5,5%) en comparación con el grupo de diabéticos con control moderado de la PA con cifras promedio de 138/86 
mmHg, (10,7%).lix 
 
En pacientes con antecedentes de IAM y ECV, se ha comprobado el beneficio de 
reducción de PA a valores promedio 130/80 mmHg. lx,lxi 
 
La meta terapéutica y la estrategia de intervención se debe establecer de acuerdo al riesgo cardiovascular individual, 
conjuntamente con el control óptimo de otros factores de riesgo cardiovascular. 
 
** 
¿Cómo elegir el medicamento anti-hipertensivo inicial en pacientes hipertensos con riesgo cardiovascular bajo o 
medio y sin comorbilidad? 
 
Paso 1 
El medicamento utilizado puede corresponder a cualquiera de los grupos farmacológicos sin embargo en la actualidad 
la edad del paciente influye para la toma de decisión en pacientes menores de 55 años se aconseja fármacos que 
inhibe la actividad del eje renina-angiotensina y beta bloqueadores.lxii, lxiii, lxiv, lxv, lxvi                
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Pacientes mayores de 55 años se indicará una mayor rigidez arterial y mayor sensibilidad a la sal se aconseja calcio 
antagonistas o diuréticos tiazídicos.  
 
Paso 2 
Pacientes con plazo máximo de tres meses sin alcanzar las metas terapéuticas es conveniente añadir otro fármaco.  
 
       Combinaciones lógicas de fármacos ant-ihipertensivos 

- Diurético hipertensivo e IECA 
- Diurético tiazídico y ARA II 
- Calcioantagonista e IECA 
- Calcioantagonista y ARA II 
- Calcioantagonista y Diurético tiazídico 
- Beta bloqueante y calcio antagonista dihidropiridínico 

 
Paso 3 
La mayoría de guías aconseja la combinación de IECA (o ARA II) más un calcioantagonista y diurético tiazídico 
 
Paso 4 
Si no se logra controlar las cifras tensionales al combinar estos tres fármacos el paciente deberá ser referido al 
especialista 
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FARMACOS ANTIHIPERTENSIVOS 
 
¿Cuáles son las metas terapeúticas con los IECAS o ARA II? 
 
Se ha demostrado que una dosis de IECAS o ARA II superiores recomendadas para el control de la tensión arterial se 
obtiene un beneficio añadido al descenso de la proteinuria. 
 
Inhibidores enzima convertidora de angiotensina IECA (A)lxvii 
 
El mecanismo de acción de los IECA consiste en inhibir la enzima convertidora de angiotensina bloqueando el paso de 
angiotensina I en angiotensina II, en la sangre y en otros tejidos, con el consecuente efecto vasodilatador (hipotensor). 
Además provocan la acumulación de bradicinina, que contribuyen a potenciar el efecto hipotensor, a esta se le ha 
atribuido el origen de la tos y el edema angioneurótico. 
 
Los IECA son beneficiosos en reducir la hipertrofia de ventrículo izquierdo y 
albuminuria, de esta manera se preserva la función cardíaca y se retrasa la 
nefropatía.lxviii 
 
Adicionalmente se asocian a menor incidencia de insuficiencia cardíaca, 
diabetes e IAM  al compararlos con los calcioantagonistas.lxix, lxx 
Además de la tos seca (7-15 %), otros efectos colaterales son, cefalea, rash, 
náuseas, hiperkalemia, síntomas de hipotensión arterial. 
 
En individuos con falla renal crónica pueden eventualmente agravar la hiperkalemia. En pacientes con hipertensión 
renovascular bilateral o unilateral conocido con riñón única pueden promover la reducción de la filtración glomerular 
con incremento de los niveles de urea y creatinina. 
 
Por los importantes efectos sobre el feto debe tenerse la precaución de no 
indicarlos en mujeres en edad fértil en riesgo de embarazo, a menos que la 
paciente sea confiable e instruida a consultar en cuanto tenga sospecha de 
embarazo.lxxi 
 
Antagonistas del receptor de la angiotensina ARA II (A) lxxii, lxxiii, lxxiv, lxxv, lxxvi  
Los ARA-II, antagonizan a la angiotensina al inhibir los receptores AT1, de esta 
manera interfieren en el sistema renina-angiotensina-aldosterona, con el 
consecuente efecto vasodilatador.  
 
La eficacia antihipertensiva de los ARA-II es comparable a la de los IECA. Un 
meta-análisis reciente evidencia que tienen similares efectos en reducir la 
incidencia eventos coronarios e insuficiencia cardíaca y menor incidencia en ECV, dependiente de la PA. 
 
Al igual que los IECA, los ARA-II tienen efecto protector renal. En pacientes con diabetes tipo 2 y proteinuria, losartán e 
ibersartán han demostrado menor incidencia de progresión de enfermedad renal crónica e ingreso a  diálisis. Otro 
estudio mostró que en pacientes con diabetes y microalbuminuria, ibersartán redujo el riesgo de aparición de 
proteinuria.  
 
El estudio LIFE comparó losartán con atenolol en hipertensos con HVI y evidenció que losartán está asociado a menor 
incidencia de ECV, diabetes de nueva aparición y abandono de tratamiento, por lo que es superior en la prevención de 
morbimortalidad cardiovascular que atenolol para un nivel de reducción de PA similar y además es mejor tolerado. 
 
Los ARA-II en general son bien tolerados; los escasos efectos colaterales 
que se presentan son, astenia, fatiga, mareo, hipotensión e hiperkalemia. 
También se ha descrito tos seca y edema angioneurótico. 
 
La combinación IECA y ARA-II está restringida a indicación por nefrólogo, en 
caso se requiera manejo de la proteinuria, con las debidas precauciones de 
vigilancia de kalemia y función renal. 
 
Por los importantes efectos sobre el feto, al igual que los IECAs, debe tenerse la precaución en mujeres en edad fértil 
en riesgo de embarazo. 
 
Calcioantagonistas o bloqueadores de canales de calcio (C) lxxvii, lxxviii 
Los fármacos calcio-antagonistas reducen la resistencia muscular al disminuir los 
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niveles  calcio en músculo liso. Poseen un gran efecto hipotensor. 
 
Los calcioantagonistas se pueden clasificar en: 
 
    Dihidropiridinas 
       - Acción corta: nifedipino 
       - Acción prolongada: nifedipino retard, nitrendipino, amlodipino, felodipinino. 
    No dihidropiridinas: 
       - Verapamilo, diltiazem, los que tienen efectos antiarrítmicos adicionales. 
 
Ambos grupos tienen propiedades famacológicas características que 
condicionan su indicación en el tratamiento de la HTA. 
 
Estudios han demostrado que los calcioantagonistas de acción prolongada, 
son los que tienen probada utilidad y previenen eventos cardiovasculares en 
pacientes hipertensos.  
 
En cambio, los de acción corta pueden aumentar la probabilidad de eventos coronarios y mortalidad, por lo que no 
deben ser usados como antihipertensivos. 
Los efectos colaterales más frecuentes de calcioantagonista son taquicardia 
refleja (con dihidropiridinas), edema maleolar y pretibial, enrojecimiento 
facial, náuseas. 
 
PRECAUCION: Las formulaciones “retard” de los calcioantagonista no deben ser 
fraccionadas ya que pierden su acción de liberación prolongada. 
 
Diuréticos (D)lxxix 
El mecanismo de acción se relaciona inicialmente a sus efectos diuréticos y natriuréticos, con disminución del volumen 
extracelular. Posteriormente alrededor de la cuarta a sexta semana el volumen circulante retorna a la normalidad y ha 
disminuido la resistencia vascular periférica. 
Los estudios nos demuestran que el uso de diuréticos tiazídicos, en dosis bajas y 
especialmente en personas mayores de 55 años, como fármacos de primera 
línea por su efecto en la reducción de la presión arterial, reducción de 
eventos clínicos y su bajo costo. 
El estudio ALLHAT, realizado en pacientes con alto RCV, mostró que 
clortalidona fue mejor que lisinopril, en reducir el riesgo de ECV, insuficiencia 
cardíaca y revascularización coronaria, en 15%, 19% y 10%, 
respectivamente. También mostró que al compararla con bloqueadores de 
canales de calcio, fue significativamente superior al amlodipino en la 
prevención de insuficiencia cardíaca.60 Cabe señalar que este estudio incluyó 
un alto porcentaje de pacientes de raza negra, quienes responden mejor al 
uso de diuréticos que los pacientes de otras razas. 
 
Sin embargo, los pacientes tratados con diuréticos presentan mayor 
incidencia de diabetes que los tratados con IECA, ARA-II o con 
calcioantagonistas. 
 
En el estudio ALLHAT la incidencia de diabetes a 4 años de tratamiento fue 11,6% en pacientes tratados con 
clortalidona, 9,8% con amlodipino y 8,1% con lisinopril, por lo tanto, es necesario considerar su uso con especial 
precaución en pacientes con riesgo de diabetes. 
 
Otros efectos colaterales importantes de los diuréticos tiazídicos son hipokalemia que puede asociarse a 
hipomagnesemia e inducir arritmias ventriculares, hiperuricemia, hipercalcemia o hiponatremia. 
 
Cabe destacar que en la mayoría de los estudios en que se basa la evidencia, se ha utilizado clortalidona como 
diurético tiazídico en el tratamiento de hipertensos y no hidroclorotiazida, que es la tiazida de mayor uso en pacientes 
hipertensos de nuestro medio. 
 
Beta-bloqueadores  
Su mecanismo inicial antihipertensivo envuelve la disminución inicial del débito cardíaco, reducción de la secresión de 
la renina, readaptación de los barorreceptores y la disminución de las catecolaminas en las sinapsis nerviosas. 
 
Los betabloqueadores de generación maás recientes como el carvedilol y el nebivolol provocan vasodilatación por su 
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efecto alfa 1 adrenérgicolxxx. En el caso del carvedilol y el nebivolol al aumentar la síntesis y liberación endotelial del 
óxido nítrico. lxxxi, lxxxii, lxxxiii 
Hoy por hoy, se ha cuestionado el uso de atenolol como fármaco de 1ª línea en 
en el tratamiento de HTA, a la luz de la evidencia expuesta en 2 ensayos 
(ASCOT, LIFE) y un metaanálisis que evidenció 16% de mayor riesgo de 
ECV con betabloqueadores, en comparación con otra clase de fármacos.62 
Adicionalmente, se han asociado a mayor incidencia de diabetes. 
Basándose en estos y otros antecedentes, el Nacional Institute for Health 
and Clinical Excellence (NICE) en el año 2006, recomendó el uso de 
betabloqueadores sólo como fármacos de 4º línea en el tratamiento de la 
hipertensión. lxxxiv, lxxxv, lxxxvi, lxxxvii 
 
Esta nueva postura se ha valorado con precaución y críticamente. En el 
estudio ASCOT, los pacientes seleccionados tenían al menos 3 FRCV y 
mayor probabilidad de desarrollar diabetes y adicionalmente al grupo tratado 
con atenolol se agregó un diurético tiazídico, fármaco que se relaciona con 
trastornos metabólicos, elevando la probabilidad de diabetes en estos 
pacientes. Otros ensayos y un reciente metaanálisis de 147 ensayos,lxxxviii 
concluyen que la inferioridad descrita de los betabloqueadores en 
comparación con calcioantagonistas en la prevención de ECV, no es 
consistente. Adicionalmente, los betabloqueadores muestran ser tan efectivo 
como otros antihipertensivos en la prevención de eventos coronarios, 
insuficiencia cardíaca y tiene mayor eficacia en comparación con otros 
fármacos en pacientes con un evento coronario reciente. Es así que la 
revisión 2009 de la Guía Europea de Hipertensión,46 confirma su vigencia 
como fármaco de primera línea, tal como otras Guías Clínicas publicadas 
recientemente. 
 
El propanolol se muestra también útil en pacientes con tremor esencial, síndrome hiperquinético, cefalea de origen 
vascular y en casos de hipertensión portal. 
Cuando se recomienda la utilización del Ácido Acetil Salicílico en pacientes Hipertensos? 
 
Está indicando en aquellos pacientes con Riesgo cardiovascular alto y muy alto con cifras tensionales controladas por el 
riesgo de provocar Enfermedad Cerebro Vascular (ECV) hemorrágico.lxxxix 
 
Seguimiento del paciente hipertenso 
 
¿Con qué regularidad debe realizar el control adecuado en pacientes hipertensos? 
  
Una vez alcanzados los objetivos terapéuticos que consiste en alcanzar las metas de presión arterial e intervenir en los 
factores de riesgo modificables se deberán mantener los mismos, y vigilar el aparecimiento de daño a órgano blanco 
subclínico, deterioro de parámetros clínicos u otras alteraciones. 
 

Factores de Riesgo Cardiovascular Frecuencia de visita médica 

RCV alto y muy alto Cada 3 meses 
RCV bajo y medio Cada 6 meses 

 
Con qué frecuencia realizar exámenes de laboratorio? 
 
No hay evidencia para establecer una frecuencia de los exámenes de laboratorio sin embargo se debe realizar un 
control anual, a excepción del electrocardiograma cuya realización es anual basado en que las variaciones en la 
Hipertrofia ventricular izquierda son evidentes después del año de tratamiento. 
 
Control anual de microalbuminuria en pacientes con resultado negativo y a los 6 meses si el resultado fue positivo 
 
¿Se debería valorar adherencia al tratamiento? 
 
Varios modelos conductuales sugiere que las terapias prescritas por la mayoría de médicos conseguirán el control de la 
hipertensión sólo si el paciente está motivado para tomar la medicación y para realizar y mantener los estilos de vida 
saludable.  
Es importante para mejorar la adherencia: Conocer la adherencia del paciente, entrevista motivacional, consejería, 
sesiones grupales, hacer partícipe a la familia en el control de la hipertensión y la automedición de presión arterial.xc, xci 
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En la hipertensión arterial cuándo iniciar el tratamiento farmacológico? 
 
Pacientes con cifras tensionales mayores de 160/100 mm Hg y aquellos con riesgo cardiovascular alto y muy alto se 
benefician del tratamiento farmacológico desde el momento del diagnóstico de hipertensión arterial.   
 
En pacientes hipertensos con riesgo cardiovascular bajo se deberá modificar el estilo de vida y esperar seis meses antes 
de iniciar el tratamiento farmacológico, si después de los seis  meses no se controla la presión arterial inicia el 
tratamiento farmacológico. xcii 
 
 
Cuando administrar terapia única y terapia combinada? 
 
Terapia única es recomendada en pacientes hipertensos grado I con Riesgo cardiovascular Bajo o Moderado. 
Terapia combinada es útil en pacientes hipertensos grado II y en aquellos RCV alto y muy alto.xciii, xciv, xcv 
 
 

TABLA 3. Estratificación de riesgo cardiovascular global: riesgo adicional atribuido a la clasificación de hipertensión 
arterial de acuerdo con factores de riesgo, lesiones de órgano blanco y condiciones clínicas asociadas. (Clase IIA, 
Nivel C). 
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