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PRESENTACIÓN

Las Enfermedades No Transmisibles (ENT) representan actualmente un grave problema a nivel mun-
dial, sobre todo para los países en vías de desarrollo, donde no sólo constituyen una importante carga 
para la salud pública, sino también para el desarrollo económico y social.

Las cuatro principales ENT son las enfermedades cardiovasculares, el cáncer, la diabetes y las en-
fermedades respiratorias crónicas, así como otras condiciones no transmisibles como salud mental y las 
lesiones ocasionadas por siniestros viales, que representan la principal causa de morbilidad y mortalidad 
prematura a nivel mundial, así como en nuestro país. 

Las enfermedades cardiovasculares son la causa más representativa de mortalidad general por cau-
sas ocupando el segundo lugar y alcanzando el 22% de muertes prematuras en Paraguay, seguidas 
por tumores, enfermedades respiratorias y lesiones. En cuanto a la prevalencia de las enfermedades 
cardiovasculares, pueden prevenirse reduciendo los factores de riesgo habituales. Las prevalencias de 
los factores de riesgo en la población adulta son muy preocupantes en el Paraguay; de acuerdo a la Se-
gunda Encuesta Nacional de Factores de Riesgo-2022, la hipertensión arterial es del 38%, el consumo 
de tabaco es del 17%, el consumo de alcohol de 57%, las dietas poco saludables caracterizadas por bajo 
consumo de frutas y verduras constituye el 4%, y el comportamiento sedentario es del 52%.

Una vez superada la etapa de prevención es fundamental el control de las enfermedades cardiovas-
culares y cerebrovasculares, para ello el tratamiento oportuno, correcto y adecuado, así como el segui-
miento es clave para la prevención de las complicaciones agudas, y crónicas. 

Por todo lo anterior, el objetivo de esta “Guía de Práctica Clínica de las Enfermedades Cardioce-
rebrovasculares”, es contar con un material actualizado sobre el diagnóstico y manejo de las diferentes 
condiciones cardiovasculares y cerebrovasculares más frecuentes en nuestro país.

La “Guía de Práctica Clínica de las Enfermedades Cardiocerebrovasculares”, está dirigida a los 
médicos generales y especialistas de los diferentes niveles de atención de nuestro país, y consideramos 
será una herramienta fundamental en la atención diaria.
  

Prof. Dra. Felicia Cañete Villalba
Directora

Dirección de Vigilancia de Enfermedades No Transmisibles
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CAPITULO I
EPIDEMIOLOGÍA DE LAS ENFERMEDADES CARDIOCEREBROVASCULARES

1. EPIDEMIOLOGÍA DE LAS ENFERMEDADES CARDIOVASCULARES
La enfermedad cardiovascular (ECV) es la principal causa de muerte en todo el mundo, responsable de 20.5 

millones de muertes en el año 2021, cerca de un tercio de todas las muertes a nivel global, en franco aumento con 
respecto a décadas anteriores. A su vez, 4 de cada 5 muertes de causa cardiovascular ocurren en países de bajo y 
medianos ingresos. Por otra parte, hasta el 80% del infarto agudo de miocardio (IAM) y el accidente cerebrovascular 
(ACV) pueden ser prevenidos con un estilo de vida saludable, basados principalmente en la alimentación saludable, 
la práctica de actividad física regular, evitar el consumo de tabaco y el abuso nocivo del alcohol.  

En Paraguay la tasa de mortalidad por 100.000 habitantes por enfermedades del aparato circulatorio es de 125.1 
por 100.000 habitantes, por cardiopatía isquémica es de 47,0 y la debida a enfermedades hipertensivas de 23,4 
según Indicadores Básicos de Salud publicados por el Ministerio de Salud Pública y Bienestar Social (MSP y BS) 
de nuestro país del año 2021.

Los datos sobre hipertensión arterial (HTA) en nuestro país provienen de encuestas nacionales, que se visuali-
zan en la Tabla1.

Tabla 1: Prevalencia de Hipertensión Arterial y Obesidad según encuestas nacionales, Paraguay.

Factores de riesgo Año 2011 Año 1995 Año2022
Hipertensión Arterial 45,8% 40% 38,6%

Obesidad 22,8% 25.5% 32,4%
Fuente: Ministerio de Salud Pública y Bienestar Social, Dirección General de Vigilancia de la Salud. Dirección de Vigilancia de Enfermedades No 
Transmisibles. Primera (2011) y Segunda (2023) Encuesta Nacional sobre Factores de Riesgo de Enfermedades No Transmisibles, Paraguay.

El riesgo de padecer ECV se incrementa ante la presencia de factores de riesgo, relacionados principalmente 
al estilo de vida. El Ministerio de Salud Pública y Bienestar Social ha realizado la “Segunda Encuesta Nacional de 
Factores de Riesgo de Enfermedades No Transmisibles” (ENFR-2022), durante los meses de junio a octubre del 
2022, los resultados se desglosan en la Tabla 2.

Tabla 2. Segunda Encuesta Nacional de Factores de Riesgo de Enfermedades No Transmisibles

Factores de Riesgo Hombres Mujeres Total
Sobrepeso 41 % 32 % 36,9 %

Obesidad 27,5 % 37,5 % 32,4 %

Hipertensión arterial 41% 36,1 % 38,6%

Sedentarismo 28,5% 43,9 % 36,3%

Diabetes 7,6% 12,6 % 10,6%

Consumo de alcohol 71,2% 44 % 57,7%

Consumo de tabaco 19,4% 5,4 % 12,5 %

Consumo de verduras y frutas (5 porciones al día) 3,8 % 3,9 % 3,9 %
Fuente: Segunda Encuesta Nacional de Factores de Riego de Enfermedades No Trasmisibles. Ministerio de Salud. Paraguay 2023

Además de los factores tradicionales de riesgo cardiovascular (RCV) investigados, se hace mención a los facto-
res llamados emergentes como la depresión, el estrés, el tratamiento oncológico, y las enfermedades autoinmunes. 
El estrés psicosocial tiene efectos biológicos directos, pero también se correlaciona con los factores de riesgo so-
cioeconómicos y conductuales (tabaquismo, baja adherencia al tratamiento).

Es necesario considerar las tasas de años de vida ajustado por discapacidad (AVAD) que producen las ECV, 
generadoras de grandes desigualdades en salud, y las muertes prematuras que ocurren en personas menores de 
70 años, sumando en el año 2020 el 36% del total de defunciones en Paraguay.

La expectativa de vida ha aumentado a nivel global, así también en Paraguay que actualmente es de 71,8 años 
en hombres y 77,7 años en mujeres según indicadores básicos de salud 2021.  

La mejora de esperanza y calidad de vida de la población se logra con la aplicación de medidas preventivas 
y el correcto manejo de las ECV desde las unidades de atención primaria hasta los centros de alta complejidad, 
garantizando el acceso a la salud de todos los paraguayos y paraguayas, estrechando el compromiso comunitario.
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Esta guía contribuye en la identificación temprana de los factores de riesgo cardiovascular (FRCV), la estratificación 
de RCV, y la sistematización en el diagnóstico y terapéuticas adecuadas de las ECV en la población adulta con un 
enfoque de equidad.

2. EPIDEMIOLOGIA DE LAS ENFERMEDADES CEREBROVASCULARES
Las enfermedades cerebrovasculares no pueden desligarse de las enfermedades cardiometabólicas, debido a los 
determinantes que comparten en su génesis y patologías. La tasa media de mortalidad por enfermedad cerebro-
vascular por 100.000 habitantes en la República del Paraguay es de 35,3.
La alta tasa de HTA no detectada y, en consecuencia, no tratada, representa una mayor preocupación debido a 
que, en todo el mundo, alrededor del 62 % de los casos de ACV y el 49 % de los casos de cardiopatía coronaria 
son atribuibles a la HTA.

3. BIBLIOGRAFIA
1.	 World Heart Report 2023: Full Report [Internet]. World Heart Federation. [citado 28 de agosto de 2023]. Dis-

ponible en: https://world-heart-federation.org/resource/world-heart-report-2023/
2.	 Borba, JC. et al. Indicadores Básicos de Salud. Paraguay 2021. Ministerio de Salud Pública y Bienestar 

Social. http://portal.mspbs.gov.py/digies/wp-content/uploads/2023/02/IBS-2021.pdf
3. Ministerio de Salud Pública y Bienestar Social, Dirección General de Vigilancia de la Salud. Dirección de 

Vigilancia de Enfermedades No Transmisibles. Segunda Encuesta Nacional sobre Factores de Riesgo de 
Enfermedades No Transmisibles, Paraguay 2023. 

	 https://www.ine.gov.py/Publicaciones/Biblioteca/documento/223/ENFR%202022.pdf
4.	 Albus C, Waller C, Fritzsche K, Gunold H, Haass M, Hamann B, et al. Significance of Psychosocial Factors 

in Cardiology: Update 2018. Clin Res Cardiol [Internet]. 1 de noviembre de 2019 [citado 28 de agosto de 
2023];108(11):1175-96. Disponible en:

	 https://doi.org/10.1007/s00392-019-01488-w
5. Andrade CAS, Mahrouseh N, Gabrani J, Charalampous P, Cuschieri S, Grad DA, et al. Inequalities in the bur-

den of non-communicable diseases across European countries: A systematic analysis of the Global Burden 
of Disease 2019 study. International Journal for Equity in Health [Internet]. 28 de julio de 2023 [citado 28 de 
agosto de 2023];22(1):140.

	 Disponible en: https://doi.org/10.1186/s12939-023-01958-8
6. Primera Encuesta Nacional de Factores de Riesgo de Enfermedades No trasmisibles, 2011. M.S.P y B.S.
	 https://dvent.mspbs.gov.py/wp-content/uploads/2021/06/Encuesta-Nacional.pdf
7. Ramirez MO, Pino CT, Furiasse LV, Lee AJ, Fowkes FG. Paraguayan National Blood Pressure Study: preva-

lence of hypertension in the general population. J Hum Hypertens. noviembre de 1995;9(11):891-7.

CAPITULO II
HIPERTENSIÓN ARTERIAL EN ADULTOS. GENERALIDADES 

1.	 DEFINICIÓN 
La HTA es un trastorno por el cual los vasos sanguíneos tienen persistentemente una tensión elevada, producto de 
la fuerza que ejerce la sangre sobre estos, tras ser bombeada por el corazón para todo el cuerpo. La HTA puede 
ser sistólica aislada, diastólica aislada o se puede presentar como una elevación de ambas sobre el nivel normal.  
El valor de referencia para definir HTA es igual o mayor de 140/90 mmHg.
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HIPERTENSION ARTERIAL CIE 10 
I10.X HIPERTENSION ESENCIAL (PRIMARIA)
I11.0 ENFERMEDAD CARDIACA HIPERTENSIVA CON INSUFICIENCIA CARDIACA (CONGESTIVA)
I11.9 ENFERMEDAD CARDIACA HIPERTENSIVA SIN INSUFICIENCIA CARDIACA (CONGESTIVA)
I12.0 ENFERMEDAD RENAL HIPERTENSIVA CON INSUFICIENCIA RENAL
I12.9 ENFERMEDAD RENAL HIPERTENSIVA SIN INSUFICIENCIA RENAL
I13.0 ENFERMEDAD CARDIORRENAL HIPERTENSIVA CON INSUFICIENCIA CARDIACA (CONGESTIVA)
I13.1 ENFERMEDAD CARDIORRENAL HIPERTENSIVA CON INSUFICIENCIA RENAL

I13.2 ENFERMEDAD CARDIORRENAL HIPERTENSIVA CON INSUFICIENCIA CARDIACA (CONGESTIVA) 
E INSUFICIENCIA RENAL

I13.9 ENFERMEDAD CARDIORRENAL HIPERTENSIVA, NO ESPECIFICADA
I15.0 HIPERTENSION RENOVASCULAR
I15.1 HIPERTENSION SECUNDARIA A OTROS TRASTORNOS RENALES
I15.2 HIPERTENSION SECUNDARIA A TRASTORNOS ENDOCRINOS
I15.8 OTROS TIPOS DE HIPERTENSION SECUNDARIA
I15.9 HIPERTENSION SECUNDARIA, NO ESPECIFICADA

2. CLASIFICACION DE LA HIPERTENSION ARTERIAL
Los valores de corte para estadificar la HTA son de utilidad para definir las estrategias terapéuticas apropiadas 

y establecer el riesgo cardiovascular del paciente. Las clasificaciones presentan ciertas diferencias entre guías, 
para la presente guía se han utilizado los valores referenciales de las Guías Europeas de Hipertensión Arterial 2018 
(ESC/ESH 2018), con similitud al Consenso Latinoamericano de Hipertensión arterial 2008 y el Consenso Paragua-
yo de Hipertensión arterial 2015.

a. CLASIFICACION DE LA PRESION ARTERIAL MEDIDA EN LA CONSULTA
Óptima	             	 <120 y <80 mmHg
Normal		               120-129 y/o 80-84 mmHg
Normal-alta		  130-139 y/o 85-89 mmHg
Estadio / grado 1	 140-159 y/o 90-99 mmHg
Estadio / grado 2	 160-179 y/o 100-109 mmHg
Estadio / grado 3	 ≥180 y/o ≥110 mmHg

Si tomamos en consideración la probable etiología de la hipertensión, la misma puede clasificarse en esencial 
o primaria (alrededor del 85% de los casos, sin causa identificable, habitualmente multifactorial); e hipertensión 
secundaria (alrededor del 15% de los casos; posee causa identificable).

b. RECOMENDACIONES PARA LA BUENA MEDICION DE LA PRESION ARTERIAL
Para obtener una medición precisa de la presión arterial (PA), es necesario adoptar una serie de procedimientos 

que incluyen la preparación del paciente antes de tomar la PA, la técnica utilizada por el trabajador de la salud, la se-
lección de un espacio libre de ruidos, y el uso de monitores precisos de PA. Las buenas prácticas incluyen hacer las 
mediciones en los dos brazos, en la visita inicial, y, posteriormente, seguir usando el brazo con la medición más alta. 
En las visitas de seguimiento, en cada consulta se deben tomar al menos dos mediciones y calcular el promedio

La medición de la PA debe hacerse sentado, con la espalda apoyada, las piernas, sin cruzar, los pies en el suelo 
y el brazo de medición apoyado sobre una mesa a la altura del corazón; el paciente debe estar relajado, con al 
menos 5 minutos de reposo y evitar cualquier actividad muscular isométrica, así como el consumo de medicamen-
tos, cafeína o tabaco en los 30 minutos previos; debe medirse inicialmente en la parte superior de ambos brazos, 
colocando el borde inferior del brazalete a  2 a 3 cm por encima del pliegue del codo, el cual  debe adaptarse al 
perímetro del brazo. 

Los esfigmomanómetros semiautomáticos auscultatorios u oscilométricos son el método preferido para medir la 
PA en la consulta. Estos dispositivos deben estar validados según protocolos estandarizados. https://stridebp.org/
es/bp-monitors

3. DIAGNOSTICO DE HIPERTENSION ARTERIAL
La HTA es una enfermedad de alta prevalencia y un gran número de pacientes desconocen ser portadores de 

esta patología. Los pacientes adultos deben tener controles de PA cada cierto tiempo y la frecuencia de los con-
troles dependerá de los valores hallados y las comorbilidades asociadas que presente el paciente. La PA óptima 
medida en consulta con cifras menor a 120/80 mm/Hg, deben medirse como mínimo cada 5 años, con cifras entre 
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120-129/80- 84 mm/Hg, debe medirse al menos cada 3 años y los que presentan cifras entre 130-139/85-89 mm/
Hg deben medirse anualmente si la persona es sana sin factores de riesgo cardiovascular, en caso de no presentar 
eventos adversos en el trascurso de tiempo.

El diagnóstico de la HTA y su clasificación se realiza por la medición de la PA durante la consulta médica, tenien-
do en cuenta las recomendaciones correctas en la toma de la PA. No debe basarse en una sola determinación, ex-
cepto que el paciente presente una HTA grado 3 o cuando haya evidencia de daño a órgano blanco (ej., retinopatía 
con exudados y hemorragias, hipertrofia del ventrículo izquierdo, daño vascular y renal). Se recomienda al menos 
dos determinaciones de PA, con la técnica correcta, en al menos dos consultas, para establecer el diagnóstico.

Las guías ESC/ESH 2018, recomiendan el uso de la Monitorización Ambulatoria de Presión Arterial (MAPA) o de 
la Automedición de la Presión Arterial (AMPA), como alternativas a las mediciones repetidas en el consultorio para 
confirmar el diagnóstico de HTA, siempre que sea logística y económicamente viable.  

La AMPA debe realizarse por 3 días o 6-7 días consecutivos, preferentemente previos a la consulta médica; se 
recomienda, dos mediciones en momentos diferentes del día, preferentemente a la mañana y a la noche. En cada 
determinación, se deben realizar dos tomas con equipos validados, y siguiendo las normas para una correcta de-
terminación de la PA. El valor de AMPA igual o mayor a 135/85 mmHg se considera HTA. 

La MAPA proporciona lecturas de PA durante 24 horas. Las mediciones se programan cada 15 a 30 minutos y 
calcula la media de las presiones diurnas, nocturnas y de 24 horas.  Como criterio de validez el 70% o más de las 
lecturas deben ser satisfactorias. Los valores de MAPA suelen ser más bajos que la PA medida en consulta, y el 
umbral diagnóstico para la HTA es ≥ 130/80 mmHg de la PA media durante 24 h, ≥ 135/ 85 mmHg media de la PA 
diurna y ≥ 120/70 mmHg media de la PA nocturna, ver Tabla 1. Con el MAPA, se puede evidenciar el descenso noc-
turno fisiológico de la PA. Si el descenso es mayor al 10% en relación a la presión promedio diurna, se denomina al 
paciente como dipper, se denomina no dipper en ausencia de descenso, y raiser si presenta incremento nocturno de 
la PA respecto a los valores diurnos.  La ausencia de caída nocturna de la PA puede estar en relación con alteracio-
nes del sueño, la apnea obstructiva del sueño (AOS), obesidad, la elevada ingesta de sal, la hipotensión ortostática, 
la disfunción autonómica, la enfermedad renal crónica (ERC), la neuropatía diabética y la edad avanzada.

La MAPA y la AMPA, son mejores predictores de daño a órgano blanco y pueden proporcionar información va-
liosa para la detección de HTA de bata blanca, la HTA enmascarada y para monitorizar la respuesta al tratamiento. 
Las indicaciones clínicas de MAPA y AMPA ver Tabla 2.

TABLA 1. DIAGNOSTICO DE HTA SEGÚN CIFRAS HALLADAS EN CONSULTA, AMPA Y MAPA

METODO DE CONTROL PAS PAD

PA EN CONSULTA  ≥ 140                        y/o ≥ 90
AMPA  ≥ 135                        y/o ≥ 85
MAPA
MAPA DE 24 HS >130                         y/o > 80
MAPA DIURNA >135                         y/o > 85
MAPA NOCTURNA >120                         y/o > 70

TABLA 2. INDICACIONES CLÍNICAS DE MAPA Y AMPA

Sospecha de HTA de la bata blanca: 
•	 HTA de grado 1 según la PA medida en la consulta
•	 Elevación pronunciada de la PA medida en la consulta con ausencia de daño orgánico

Sospecha de HTA enmascarada: 
•	 PA en consulta normal-alta 
•	 PA en consulta normal en individuos con daño orgánico o RCV total alto
•	 Hipotensión postural o postprandial en pacientes tratados y no tratados
•	 Evaluación de la HTA resistente
•	 Evaluación de la PA en pacientes tratados
•	 Respuesta exagerada de la PA al ejercicio
•	 Variación considerable de la PA medida en consulta
•	 Evaluación de los síntomas indicativos de hipotensión durante el tratamiento

        Indicaciones específicas para MAPA
•	 Evaluación de los valores de PA nocturna y dipping 
•	 Sospecha de HTA nocturna, como en la apnea del sueño, enfermedad renal crónica, diabetes, HTA endocrina o 

disfunción autonómica
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4. EVALUACION CLINICA
a.	 OBJETIVO
Establecer diagnóstico y grado de HTA.
Buscar causas secundarias, identificar factores que podrían contribuir a su presentación, identificar los FRCV, 

enfermedades concomitantes, establecer lesión de órgano diana (LOD), como también ECV, cerebrovascular y 
renal, si hubiere.

b.	 HISTORIA CLINICA COMPLETA
ANAMNESIS
El interrogatorio del paciente debe recoger los siguientes datos:
•	 Fecha del primer diagnóstico, desde cuando se conoce hipertenso.
•	 Informes de consultas médicas anteriores, hallazgos en exploraciones físicas previas como valores de 

cifras tensionales precedentes y actuales.
•	 Antecedentes de internaciones, eventos cardiovasculares, cerebrovasculares y renales.
•	 Factores de riesgo coexistente, personales y familiares (p. ej. hipercolesterolemia familiar, diabetes, en-

fermedad cerebrovascular o coronaria prematura y nefropatía)
•	 La presencia de comorbilidades que condicionen la elección del tratamiento como asma, gota y prosta-

tismo.
•	 Interrogatorio sobre hábitos: tabáquico, etílico, e ingesta excesiva de sal, consumo de drogas recreativas. 
•	 Consumo de antiinflamatorios no esteroideos (AINES), y otras substancias presoras como los corticoides.
•	 Investigar sobre el estilo de vida: alimentación, práctica de ejercicios, sedentarismo, calidad y cantidad de 

sueño (ronquidos, apnea del sueño)
•	 Medicación antihipertensiva anterior y actual, al igual que otras medicaciones que ingiere, efectividad, 

tolerancia y efectos colaterales de las mismas. Adherencia al tratamiento.
•	 Disfunción eréctil.
•	 Síntomas de daño orgánico (vasculares, neurológicos como cefaleas, ictus, deterioro cognitivo, paresias; 

de falla cardiaca como disnea, dolor torácico, palpitaciones, edemas; y renales como poliuria, nicturia, 
sed, hematuria).

•	 Pesquisa de posibles causas secundarias de HTA (p. ej. aparición temprana de la HTA, accesos súbitos 
de sudoración, palpitaciones, cefalea y ansiedad, síntomas de enfermedad tiroidea o hiperparatiroidismo)

•	 Interrogatorio sobre embarazos y cuidado anticonceptivo.
•	 Interrogatorio sobre menopausia y terapia de reemplazo hormonal.

c.	 EXPLORACIÓN FÍSICA
Debe realizarse una exploración minuciosa que incluya:

•	 Toma de PA y de la frecuencia cardiaca (FC) con técnica correcta.
•	 Mediciones antropométricas (perímetro abdominal, talla y peso)
•	 Examen cardiovascular (palpación y auscultación del corazón, y de las arterias carotídeas) 
•	 Fondo de ojo y examen neurológico
•	 Palpación de pulsos periféricos
•	 Pesquisa de signos endócrinos (Cushing, acromegalia, acantosis nigricans, tiroides)
•	 Hipotensión postural

d.	 ESTUDIOS AUXILIARES DE DIAGNOSTICO
Permiten determinar la afectación de órgano blanco, los FRCV asociados que influyen en la decisión del tipo de 

tratamiento a indicar. Se considera estudios básicos: hemograma, glicemia en ayunas y hemoglobina glicosilada 
(HbA1c), perfil lipídico, urea y creatinina, funcional hepático, microalbuminuria, electrolitos, orina simple y electro-
cardiograma (ECG) de 12 derivaciones.  Además, se deben solicitar estudios más específicos para la valoración del 
daño orgánico causado por la HTA

5. LESIÓN DE ÓRGANOS DIANA
La mayoría de los pacientes hipertensos no presentan síntomas secundarios a la HTA y cuando éstos aparecen, 

suelen ser secundarios a LOD. Por lo tanto, las alteraciones de la PA no deben ser consideradas como un factor sin 
trascendencia, es necesario detectar a tiempo estos daños, en etapas subclínicas a fin de disminuir la morbimorta-
lidad debidas a estas enfermedades y brindar una mayor calidad de vida. 

ÓRGANO DIANA A EVALUAR
Se han descrito múltiples componentes del daño orgánico subclínico a nivel cardíaco, renal, cerebral y vascular:

APARATO CARDIOVASCULAR: 
•  Corazón: criterios electrocardiográficos de hipertrofia ventricular izquierda (HVI) basados en voltaje (Soko-
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low-Lyon, Índice de Lewis, Gubner-Ungerleider, Cornell), aunque la técnica más precisa para el diagnóstico 
de la HVI lo ofrece el ecocardiograma, detectándose el índice de masa ventricular, el crecimiento auricular, 
el tipo de disfunción y los trastornos segmentarios de la motilidad. La HVI es el primer paso de la cardiopatía 
hipertensiva y se correlaciona con la posibilidad de episodios cardiovasculares futuros.

•  Sistema vascular arterial: el Doppler de la carótida extracraneal posee una gran importancia al ser posible 
detectar el aumento del grosor del complejo íntima-media igual o mayor a 0.9 mm, o la presencia de placas 
de ateroma. 

•  Velocidad de la onda del pulso: permite conocer la distensibilidad de las grandes arterias. A mayor velocidad 
mayor es el grado de rigidez. Valores superiores a 10 m/s se correlacionan con un mayor riesgo de eventos 
cardiovasculares.

• Fondo de ojo: en especial dilatado y la clasificación de Keith-Wagener y Barker, nos informa del daño en las 
pequeñas arterias.  

FUNCION RENAL
La presencia de microalbuminuria permite demostrar la presencia de daño renal y puede considerarse la con-

comitancia de   daño vascular sistémico, y es predictor de futuras complicaciones vasculares. La evaluación debe 
incluir determinación de creatinina y cálculo de la Tasa de Filtración Glomerular (TFG). 

La presencia de TFG menor a 60mL/min por cada 1,73 m2 repetido en 2 ocasiones separadas con intervalos de 
3 meses, es indicativo de enfermedad renal crónica (ERC) en estadio 3 o mayor. Se complementa con el cociente 
albumina/creatinina en una muestra de orina fresca matinal. La presencia de valores mayores a 30mg/24 h indican 
microalbuminuria, y superiores a 300mg/24 h proteinuria franca. La presencia de albuminuria es un indicador para 
el tratamiento con fármacos que bloquean el Sistema Renina Angiotensina Aldosterona (SRAA).

SISTEMA NERVIOSO CENTRAL
•  Lesiones subclínicas en el cerebro que la resonancia magnética nuclear ha puesto al descubierto.
• Pueden observarse en el cerebro lipohialinosis o pequeños infartos lacunares, leucoaraiosis o pérdida de den-

sidad en determinadas áreas del cerebro asociadas a deterioro cognitivo progresivo.

OTRAS COMPLICACIONES
La vasculopatía periférica es frecuente en el paciente hipertenso, en estadios más avanzados da lugar a claudi-

cación intermitente e isquemia arterial que pueden llegar a la amputación. Es más frecuente cuando coexiste HTA 
con diabetes.

La incidencia de aneurismas de aorta abdominal está en relación con la PA sistólica (PAS) elevada y con la ate-
romatosis. El 80% de los pacientes con disección aórtica son hipertensos.

6. ESTRATIFICACION DE RIESGO
Para estratificar el RCV total de un paciente hipertenso, se deben evaluar la existencia de otros factores de ries-

go concomitantes y si presenta LOD, ver Figura 1.
La HTA rara vez se observa en forma aislada, ya que suele estar acompañada de ciertas condiciones clínicas 

que incrementan el RCV, como la dislipemia, el tabaquismo, la intolerancia a la glucosa y la diabetes, multiplicando 
el riesgo. Se describen varios factores que influyen en el RCV, ver Tabla 3.

La cuantificación del RCV total es fundamental en la evaluación del paciente hipertenso, pues determina la 
probabilidad de complicaciones cardiovasculares en un periodo de tiempo determinado. Existen varios sistemas de 
evaluación de RCV. Para el cálculo del riesgo se considera válido la utilización del sistema SCORE, que incluye los 
siguientes datos:  sexo, edad, tabaquismo, y cifras de PAS, y estima el riesgo de padecer una primera complicación 
ateroesclerótica mortal en 10 años.

Tabla 3. Factores que influyen en el riesgo cardiovascular 
Sexo* (varones más que mujeres)

Edad*
Tabaquismo* (actualmente o en el pasado)

Colesterol total* y cHDL
Diabetes

Sobrepeso u obesidad
Antecedente familiar de ECV prematura (varones < de 55 años y mujeres < de 65)

Menopausia precoz
Sedentarismo
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Factores psicológicos y socioeconómicos
Daño orgánico asintomático

Rigidez arterial:
Presión de pulso (en pacientes mayores) ≥ 60 mmHg

HVI por electrocardiograma 
HVI por ecocardiograma

Microalbuminuria (30-300 mg/24 h) o cociente albúmina:creatinina elevado (30-300 mg/g) 
ERC moderada con TFGe > 30-59 ml/min/1,73 m2, o ERC grave con TFGe < 30 ml/min/1,73 m2 

Retinopatía avanzada: hemorragias o exudados, papiledema
Enfermedad cardiovascular o renal establecida

Enfermedad cerebrovascular: ictus isquémico, hemorragia cerebral, AIT
Enfermedad coronaria: infarto de miocardio, angina, revascularización miocárdica

Insuficiencia cardiaca, incluida la IC-FEc
Enfermedad arterial periférica

Fibrilación auricular
Presencia de placas de ateroma en estudios de imagen

AIT: accidente isquémico transitorio; cHDL: colesterol unido a lipoproteínas de alta densidad; ECV: enfermedad cardiovascular; ERC: enfer-
medad renal crónica; HVI: hipertrofia ventricular izquierda; IC-FEc: insuficiencia cardiaca con fracción de eyección conservada; TFGe: tasa de 
filtrado glomerular estimada. *Factores de riesgo CV incluidos en el sistema SCORE.
Adaptado de: B. Williams et al. Rev Esp Cardiol. 2019;72(2):160.e1-e78

Figura 1. Estratificación de riesgo cardiovascular del paciente con HTA
LOD: lesión de órgano diana; ERC: enfermedad renal crónica

A los pacientes con HTA y ECV documentada, como también la enfermedad ateromatosa asintomática detecta-
da en pruebas de imágenes, diabetes mellitus tipo 1 o 2, HTA de grado 3 o enfermedad renal crónica (ERC) (fases 
3-5), se los considera con riesgo CV muy alto (≥ 10% de mortalidad por ECV) o alto (5-10% de mortalidad por ECV). 
Estos pacientes no requieren una estimación formal del RCV para determinar la necesidad de tratamiento de la HTA 
y de otros factores de RCV. 

El calculador de riesgo, también válido para ser utilizado, es la Calculadora de Riesgo Cardiovascular HEARTS 
de las Américas, de la Organización Panamericana de la Salud (OPS): https://www.paho.org/es/hearts-americas/
calculadora-riesgo-cardiovascular#CVD
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CAPITULO III
HIPERTENSIÓN ARTERIAL TRATAMIENTO

TRATAMIENTO AMBULATORIO DE LA HIPERTENSIÓN ARTERIAL
Dentro de las estrategias conocidas para el tratamiento de esta patología, existen dos consideradas cómo las 

más importantes: a) el tratamiento no farmacológico y b) el tratamiento farmacológico. 

1. TRATAMIENTO NO FARMACOLOGICO DE LA HIPERTENSION ARTERIAL
El tratamiento no farmacológico para la HTA, es una medida inicial, básica e importante. Estas medidas dieté-

ticas asociadas con el tratamiento farmacológico, son fundamentales para conseguir una respuesta adecuada y 
global de esta patología.
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Este tratamiento se ocupa de las intervenciones en el estilo de vida (IEV) del paciente, debiendo ser instalado 
en todos los grupos y niveles de PA, independientemente de que el paciente reciba o no un plan terapéutico farma-
cológico y más aún, si el mismo es portador de algún otro FRCV. 

En el siguiente cuadro detallamos las recomendaciones más importantes consideradas por varias guías sobre 
las IEV (ver Cuadro N°1).

Cuadro N°1. Recomendaciones para Intervenciones de Estilo de Vida 

MEDIDA RECOMENDADA REDUCCION 
PA mmHg DESCRIPCIÓN

Restricción de Sodio  2 a 8 mmHg •	Evidencia de relación causal entre ingesta de sodio y PA (>5g 
NaCl /día)

•	Efecto de restricción es mayor en raza negra, personas mayo-
res, DM, Sx Metabólico, ERC.

Moderación de consumo de 
alcohol

2 a 4 mmHg •	Relación lineal entre consumo de alcohol e HTA

Reduccion de obrepeso - obesidad 5 mmHg •	 IMC 20 a 25 kg/m2, < 60 años
•	Circunferencia de Cintura (CC) <94 cm varones y <80 mujeres

Ejercicio físico regular
- aeróbico
- sobrecarga
- isométrico

5 a 8 mmHg
4 a 5 mmHg
4 a 5 mmHg

•	Tipo de ejercicio: resistencia aeróbica, resistencia dinámica, 
ejercicio isométrico

•	30 min/día ejercicio aeróbico
•	5 a 7 días /semana
•	> 150  y hasta 300 minutos semanales

Abandono del tabaquismo *Variable •	Abandono disminuye IAM, Ictus, ECV, EVP, Neuropatías.
•	Medicamentos: ibupropion, vareniclina, sustitución Nicotínica 

(TSN), asesoramiento y apoyo
Otros cambios en la dieta 8-14 mmHg •	***Mayor consumo de verduras, pescados, legumbres, frutos 

secos, ácidos grasos insaturados (aceite de oliva), lácteos 
hipograsos, etc.

Consumo de Potasio < 5 mmHg •	Frutas, frutos secos y vegetales son ricos en potasio y pobres 
en sodio bajando la PA

Otros Minerales
Calcio y Magnesio

**S/D •	No está demostrado que su ingesta produzca efectos beneficio-
sos.

Técnicas de relajación **S/D •	Las prácticas de estas técnicas podrían ayudar a producir efec-
tos benéficos

*Depende de varios factores como edad, tiempo de consumo, n° de cigarrillos/día, tipo de cigarrillos. etc. Se debe recomen-
dar la cesación tabáquica.
** Sin Datos. No existen estudios con valores firmes, pero se debe recomendar
*** Se debe valorar la dieta DASH y otras

DM: diabetes mellitus; ERC: enfermedad renal crónica; IAM: infarto agudo de miocardio; ECV: enfermedad cardiovascular: EVP: enfermedad 
vascular periférica.

Se demostró a través de varios estudios, la relación causal entre ingesta de sodio y la PA, en esos estudios se 
observaron que el consumo excesivo de sal > 5 g/ día, que es igual a una cucharadita de sal al día, se asocia con un 
aumento de la prevalencia de HTA y un aumento de la PA sistólica, además de un incremento asociado con la edad. 
Control del peso corporal

El exceso de peso se asocia con HTA y con otros FRCV.
Se recomienda mantener un peso saludable con un índice de masa corporal (IMC) de 20 a 25 para los < 60 

años, más alto para los mayores, y una circunferencia de cintura (CC) adecuada, < 94 cm para varones y < 80 cm 
para las mujeres.
Actividad Física

El ejercicio aeróbico regular es beneficioso para prevenir y tratar la HTA, y sobre todo para la reducción del ries-
go y la mortalidad cardiovascular. El entrenamiento de resistencia dinámica, ejercicios isométricos y de resistencia 
dinámica aeróbica reducen los niveles de PA. Los estudios recomiendan a los pacientes hipertensos que realicen 
actividades cómo caminar, correr, andar en bicicleta o nadar durante la semana, con una determinada sumatoria de 
carga horaria y que le conduce a una disminución de valores de PA.
Tabaquismo

El dejar de fumar probablemente es la medida más eficaz para la prevención de las ECV, Ictus IAM, enfermedad 
vascular periférica (EVP) y enfermedades pulmonares como enfermedad pulmonar obstructiva crónica (EPOC), 
asma crónica, etc. Por lo tanto, en cada consulta al paciente hipertenso se le debe recomendar la cesación del 
tabaquismo, y eventualmente se puede apoyar con un tratamiento farmacológico.
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Otras medidas 
Existen otros aspectos que ayudan a modificar los estilos de vida en los pacientes con hipertensión, como:
Niveles adecuados de calcio: la ingesta de calcio es de 800 mg/día para persona adulta. Para las embaraza-

das y las madres que dan de lactar 400mg/ día por persona de forma adicional. Numerosos estudios demuestran 
que los niveles bajos de calcio se dan con un aumento de la prevalencia de HTA. 

Grasas y/o lípidos
Cómo sabemos las grasas están constituidas por mezclas de ácidos grasos saturados e insaturados y variando 

en las proporciones de ingesta entre unos y otros. La mayoría de las grasas saturadas son de origen animal, los 
ácidos grasos insaturados como lo monoinsaturados en el caso del aceite de oliva y al aguacate, los polisaturados 
como el omega 3 y omega 6, ayudan a una reducción de los niveles de LDL, colesterol total y triglicéridos en sangre. 
Los ácidos grasos insaturados trans elevan el LDL colesterol y reducen el HDL, y esto representa entre los 2 a 4% 
de la ingesta total de grasas.

Frutas y Verduras 
Las frutas y verduras contribuyen a la salud cardiovascular, gracias a su alto contenido en vitaminas, sales mine-

rales, fibra y antioxidantes, por lo que recomendable su ingestión en el paciente. Los antioxidantes se encuentran 
en alimentos vegetales, frutas, verduras, legumbres, hortalizas y cereales, por lo que deben estar presente en la 
IEV. Actualmente varias guías recomiendan en la IEV, dietas específicas que tienen respaldo de varios estudios y 
metaanálisis, caso de la dieta DASH y de la dieta mediterránea. Además, las terapias alternativas (yoga, musicote-
rapia, etc.) son usadas como coadyuvantes del tratamiento integral del paciente.

2. TRATAMIENTO FARMACOLOGICO
El tratamiento farmacológico se ha considerado como uno de los más más grandes avances de la medicina es-

pecialmente en las últimas décadas. Las guías difieren en lo que hace a las medidas y tratamiento farmacológico, 
sus características de presentación y los niveles de PA, sus definiciones, el cálculo del RCV, sus condiciones para 
iniciar el tratamiento, las asociaciones antihipertensivas y los objetivos terapéuticos. Una reducción de 10 mm Hg 
de la PAS y 5 mm Hg de la PA diastólica (PAD) se asocian con significativas reducciones de las complicaciones 
cardiovasculares graves (20%), mortalidad por todas las causas (10-15%), ictus (35%), complicaciones coronarias 
(20%), e insuficiencia cardíaca (40%)

Es importante recalcar que para instaurar un tratamiento farmacológico tenemos siempre que considerar la 
edad del paciente, sexo, las necesidades individuales, la dosis y el grado de respuesta al tratamiento. También se 
deben tener en cuenta las comorbilidades que puedan influir en la respuesta del tratamiento (alcoholismo EPOC, 
DM, tabaquismo, obesidad, etc.) polifarmacia, adherencia al tratamiento, tipo de medicamento, dosis combinada 
o única, horario, sinergismo o la reacción adversa a medicamentos (RAM), etc., es decir una serie de condiciones 
necesarias para un mejor control en el plan terapéutico diseñado para cada paciente. 

OBJETIVOS DEL TRATAMIENTO FARMACOLOGICO
•	 Objetivos del tratamiento farmacológico de la PAS y PAD
Cuando la PAS baja a <120 mmHg, haciendo que aumente la incidencia de complicaciones cardiovasculares y 

muerte, se debe considerar la curva J, y más aún en pacientes adultos mayores y muy mayores.
La reducción de la PAS a valores < 140 mmHg disminuye el riesgo relativo de todas las complicaciones cardio-

vasculares graves, incluidas la mortalidad, y se ha observado beneficios similares cuando se redujo la PAS a < de 
130mmHg, con una media de 126 mmHg. La estratificación de la PAD entre las cifras de PA 79-80 mmHg o < 80 
mmHg. también se asociaron con una reducción de todos los tipos de complicaciones cardiovasculares respecto 
a los valores más altos de la PAD. 

Se recomienda que el primer objetivo del tratamiento farmacológico de la HTA es la reducción de la PA < 140/ 90 
mmHg para todos los pacientes. Si este tratamiento se tolera, se deben establecer valores de PA ≤ a 130/ 80 mmHg 
para la mayoría de los pacientes, esto, aunque la evidencia es menos firme para algunos subgrupos de pacientes. 
En cuanto a los pacientes adultos con edad mayor a 65 años, se deben establecer objetivos de PAS entre 130 y 140 
mmHg de y PAD < 80mmHg, y no deben fijarse objetivos de PAS tratada < 120 mmHg.

GRUPOS FARMACOLOGICOS
En este documento y de acuerdo con las guías internacionales más conocidas y con mayor cantidad de eviden-

cia científica en estudios controlados aleatorizados (ECA) y meta análisis, se considera 5 grupos de fármacos para 
el tratamiento de la HTA:

-	 Inhibidores de la enzima convertidora de la angiotensina (IECA)
-	 Antagonistas de los receptores de la angiotensina II (ARA II)
-	 Bloqueadores de los canales de calcio (BCC)
-	 Diuréticos tiazídicos y símiles (DIU) como la indapamida y la clortalidona
-	 Bloqueadores adrenérgicos beta (BB). 

3. INDICACIONES, CONTRAINDICACIONES Y REACCIONES ADVERSAS MEDICAMENTOSAS  
Consideramos brevemente este aspecto, ya que el elegir uno o dos fármacos para iniciar un tratamiento o conti-
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nuar el mismo, deben tener aspectos que garanticen un efecto integral, sobre todo benéfico, en el paciente hipertenso.
Todos los fármacos son portadores de efectos colaterales, interacciones, contraindicaciones, secundarismos, 

alergias, etc. es decir RAM. Cuando se administran en pacientes adultos mayores y de mucha edad, polimedicados, 
con morbilidades y de grupos especiales, se debe evaluar cuidadosamente su administración.

En el siguiente cuadro se pueden ver todas las propiedades, indicaciones, contraindicaciones, efectos secunda-
rios y RAM, de los distintos grupos de fármacos antihipertensivos por grupos, ver Cuadro N° 2.

Cuadro 2. Indicaciones especiales, contraindicaciones y precauciones de uso de los grupos de fármacos 
antihipertensivos de uso más frecuente

Bloqueantes del Sistema Renina Angiotensina: IECA o ARA II
Indicaciones especiales Contraindicaciones Precauciones
Fármacos de primera línea en el
tratamiento de la HTA
Insuficiencia cardiaca
Post IAM
ERC, DM

Embarazo
Estenosis bilateral de arterias 
renales
Hiperpotasemia > 5,5 mE/L
Antecedentes de angioedema 
(IECA)
Asociación de IECA y ARA II

Monitorizar función renal y pota-
sio tras inicio en pacientes con 
ERC

Bloqueantes del Sistema Renina Angiotensina: Bloqueantes Mineralocorticoides o Antialdosterónicos
Indicaciones especiales Contraindicaciones Precauciones
Insuficiencia cardiaca
Fármacos de elección como 
cuarto fármaco en pacientes 
con HTA resistente

Hiperpotasemia > 5,5 mE/L Monitorizar función renal y pota-
sio, tras inicio en pacientes con 
ERC
Embarazo

Calcioantagonistas no Dihidropiridinicos
Indicaciones especiales Contraindicaciones Precauciones
Fármacos de primera línea 
en el tratamiento de la HTA

Bloqueos auriculares y
Auriculo-Ventriculares
Insuficiencia cardiaca con FE 
reducida
Bradicardia
Asociación con Betabloqueantes

Estreñimiento
Embarazo

Diureticos
Indicaciones especiales Contraindicaciones Precauciones
Fármacos de primera línea en el
tratamiento de la HTA
Diurético de asa en situaciones de
insuficiencia cardiaca sintomática
Diurético de asa en vez de tiazidas 
si FGe < 30 mL/min/1,73 m2

Gota En síndrome metabólico o
hiperglucemia evitar dosis altas y
asociación con betabloqueantes
Embarazo

Calcioantagonistas Dihidropiridínico 
Indicaciones especiales Contraindicaciones Precauciones
Fármacos de primera 
línea en el tratamiento de 
la HTA

Taquiarritmias
Edemas en miembros
inferiores

Insuficiencia cardiaca con FE reducida
(usar amlodipino si es necesario)

Betabloqueantes
Indicaciones especiales Contraindicaciones Precauciones
Cardiopatía isquémica
Insuficiencia cardiaca
Embarazo (Labetalol)
Control de la frecuencia cardiaca 
en arritmias y FA

Asma
Bloqueos auriculares y
Auriculo-ventriculares
Bradicardia
Asociación con calcioantagonistas 
no dihidropiridinicos

En síndrome metabólico o
hiperglucemia evitar dosis altas y 
asociación con diuréticos.
Deportistas y pacientes muy 
activos físicamente.
Embarazo, excepto lo indicado
Evitar suspensión brusca

Adaptado de: M Gorostidi, T Gijon-Conde, A de la Sierra et al. Guia practica sobre diagnostico y tratamiento de la hipertensión arterial en Espa-
ña 2022. Sociedad Española de Hipertensión-Liga Española para la Lucha contra la Hipertensión Arterial (SEH-LELHA). Hipertensión y riesgo 

vascular 39(2022)174-194.
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4. TRATAMIENTO AMBULATORIO INICIAL
El estudio INVEST, demostró que, con un correcto y adecuado control de la PA, se redujo en un 50% la inciden-

cia de la enfermedad cerebrovascular y un 40% el riesgo de muerte, infarto del miocardio (IM) no fatal y fatal. Los 
diferentes estudios de HTA han demostrado que entre 60 al 80% de todos los pacientes hipertensos van a requerir 
una terapia combinada para el adecuado control de cifras de la PA. 

Como estrategia terapéutica para pacientes con HTA no complicada y con daño orgánico, según las evidencias 
actuales, se recomienda iniciar con terapia combinada. El esquema propuesto es el siguiente: 

•	 Paso 1: iniciar terapia combinada con IECA o ARA II más un calcioantagonista o diurético. Se recomienda 
monoterapia inicial para los pacientes con Estadio 1 o riesgo bajo, o ancianos mayores de 80 años o pa-
cientes frágiles. 

•	 Paso 2: agregar la triple combinación con IECA o ARA II más calcioantagonista más diurético, si no se 
logran los objetivos terapéuticos.

•	 Paso 3: agregar espironolactona u otro fármaco, como un betabloqueante, si no se logran los objetivos 
terapéuticos. En este caso considerar derivar al paciente a un centro especializado para realizar estudios 
complementarios. Considerar los betabloqueantes de primera elección en la cardiopatía isquémica, insufi-
ciencia cardiaca, control de la FC en arritmias, de preferencia en la fibrilación auricular.

GRUPOS ESPECIALES DE PACIENTES
Inicialmente definimos la variedad de HTA que portan estos grupos:

Normotension arterial
Cuando se menciona PA normal o normotensión “verdadera”, se refiere a los pacientes sin tratamiento farmaco-

lógico que presentan una PA normal en consulta y en su domicilio.
Hipertensión arterial persistente

Es aquella que presenta PA anormal tanto en consulta como en domicilio

5. PACIENTES CON EFECTO DE BATA BLANCA 
Se refiere a los valores de PA más altos en la consulta frente a los valores de PA más bajos fuera de la consulta. 

El efecto bata blanca (EBB) magnifica los valores tensionales y todos los pacientes con hipertensión de la bata 
blanca (HTBB) tienen EBB, por lo que se tiene que evaluar la posibilidad de ver si se encuentran bajo condiciones 
terapéuticas innecesarias, aunque se debe considerar que algunos de estos pacientes son verdaderamente hiper-
tensos.

El paciente presenta valores de PA aumentados durante la consulta, pero valores normales de PA en domicilio, 
corroborado mediante MAPA o AMPA, o ambas. La prevalencia de la HTBB según algunos estudios, está presente 
en un 30 a 40% de personas con valores PA en consulta aumentados, mayor al 50% en los muy ancianos y hasta 
un 18% en pacientes con alto o muy alto RCV.

Es más frecuente a mayor edad y en el género femenino y en los no fumadores. Si bien los pacientes con HTBB 
no son considerados verdaderos hipertensos, presentan un RCV y cardiometabólico mayor, desarrollando HTA 
sostenida en el tiempo, por lo que no se recomienda el tratamiento mediado farmacológicamente de entrada y de 
forma rutinaria, pero podría ser considerado en aquellos pacientes que presentan evidencia de LOD y un alto o muy 
alto RCV.

Cuando el paciente tiene la PA normal, es decir una normotensión verdadera, pueden desarrollar una HTBB, 
mediante una actividad adrenérgica aumentada, por lo tanto, hay una mayor prevalencia de factores metabólicos 
de riesgo y daño cardíaco y vascular, y un mayor riesgo a largo plazo de aparición especialmente de diabetes y 
progresión de la HTA e hipertrofia de ventrículo izquierdo (HVI).

Diagnóstico
Tomas de PA repetidas en consulta más control y evaluación de factores de riesgo y/o presencia de LOD induci-

do por HTA, corroborado a través del MAPA y AMPA, ya que aparentemente el RCV es menor en los pacientes que 
presentan valores normales de AMPA y MAPA

Tratamiento de la HTBB
1° Intervención del estilo de vida (IEV)
2° De inicio no se trata con fármacos, pero si presenta LOB + RCV alto o muy alto, iniciar tratamiento.

6. PACIENTES CON HIPERTENSIÓN ENMASCARADA (HIPERTENSION OCULTA)
Definición y prevalencia
La hipertensión enmascarada (HE) u oculta es aquella donde la PA se encuentra alta en el domicilio, pero baja 

en consultorio (< 140 /90mmHg).
La prevalencia es de aproximadamente un 15% en jóvenes del género masculino con una PA normal en con-

sultorio, relacionado con ingesta de alcohol, tabaquismo, ansiedad y estrés laboral, además de presencia de HVI.
Otras son las causas que pueden provocar HE algunas de ellas son: los antecedentes familiares, la obesidad, la 
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diabetes mellitus, la PA normal alta en consulta, las dislipidemias, la activación adrenérgica, hipertensión persistente 
(HP), disglucemia, etc.

La HE predice la LOD aumentando la morbimortalidad CV y los FRCV. Durante la noche por ejemplo se nota que 
produce especialmente aumento de riesgos con complicaciones CV en pacientes diabéticos, por lo que el riesgo es 
mayor qué la normotensión e igual o mayor qué con la HP por lo que se puede dar inicio a tratamiento con farmacos 
(para normalizar la PA  fuera de consultorio) si presenta HE confirmada por MAPA y AMPA  

Tratamiento de la HE 
- 1° Intervención del estilo de vida. 
- 2° Iniciar tratamiento con fármacos en caso de que haya HE en domicilio.

PACIENTES CON HIPERTENSIÓN ENMASCARADA NO CONTROLADA (HENOC)
La PA medida en consultorio en pacientes tratados, parece controlada por tensiómetros digitales con cifras de 

PA<140/90 mmHg, pero las cifras fuera de la consulta a través del MAPA de 24 hs son de 130/80 mmHg, ó de PA 
135/85 mmHg en MAPA diurno, y PA 120/70 mmHg en MAPA nocturno, y por lo tanto fuera de la consulta, la PA no 
está controlada. 

El paciente con HENOC, es un paciente no dipping, por el pobre control nocturno en su terapia. La prevalencia 
es del 10% al 30% de pacientes hipertensos que reciben tratamiento. Es más frecuente en presencia de obesidad, 
diabetes y ERC.

Tratamiento de la HENOC
1° Intervenciones del estilo de vida 
2° Continuar o modificar tratamiento con combinación de 2 - 3 fármacos.

7. PACIENTES CON HIPERTENSIÓN ARTERIAL Y DIABETES MELLITUS
Definición y prevalencia
Pacientes diabéticos en tratamiento hipotensor se recomienda de manera general un objetivo de PAS <130 

mmHg y PAD <80 mmHg, y no inferior para pacientes ≥ 65 años, por lo que debe situarse en este grupo etario la 
PAS entre 130 - 140 mmHg/ PAD 80 mmHg, no debe reducirse la PAS < 120 mmHg ni la PAD <80 mmHg. 

Tratamiento de la Hipertensión Arterial en pacientes con Diabetes Mellitus
1° Intervenciones de estilo de vida 
2°Inicio en consultorio PA 140/90 mmHg.
	 -Objetivo a) llegar a PA 130/80 mmHg
 	 -Objetivo b) mantener PAS<130 mmHg 
	 -Objetivo c) no bajar la PAS<120 mmHg
3° Pacientes ≥ 65 años PAS 130 - 139 mmHg
	 PAD <80 mmHg, pero no < de 70 mmHg.
4° Tratamiento farmacológico en estos pacientes es combinado de 2-3 fármacos, incluyendo bloqueadores del 

SRAA y adicionando diuréticos, y en caso de compromiso renal grave IRC o terminal, evaluar todas las categorías 
de fármacos y derivarlo a la especialidad.

8. ADULTOS JÓVENES (< 50 AÑOS) CON HIPERTENSION ARTERIAL
Prevalencia
A partir de ese punto de corte, se puede detectar también HTA secundaria con un 10 % de prevalencia en pa-

cientes menores de 50 años. 
Para estos pacientes jóvenes con HTA debe reducirse la PA en consulta <de 130/ 80mmHg, y si el tratamiento 

no se tolera, se deben considerar otros fármacos para intervenir sobre los RCV como estatinas, antiagregantes, 
especialmente en pacientes de este nivel y con alto riesgo.

Aquí debe considerarse si los adultos jóvenes menores de 50 años con HTA nivel 1 no complicada, podrían 
recibir tratamiento o los adultos jóvenes con HTA nivel 1 y alto riesgo con comorbilidades deben recibir IEV y trata-
miento farmacológico.

Tratamiento en pacientes jóvenes < de 50 años
1° Intervención de estilo de vida 
2° Continuar o iniciar tratamiento con combinación de 2- 3 fármacos 

-Adultos jóvenes con HTA nivel 1 + alto Riesgo con LOD, ACV, ERC, DM
-Adultos jóvenes + alto RCV
-Adultos jóvenes con HTA 1 riesgo bajo, no complicado, evaluar tratamiento con fármacos 
-Adultos jóvenes con HTA estadio a 2, deben recibir tratamiento con 2- 3 o más fármacos
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PACIENTES JÓVENES CON HIPERTENSIÓN SISTÓLICA AISLADA (HSA) 
Prevalencia
Algunos pacientes jóvenes y sanos, preferentemente del sexo masculino, pueden presentar una HTA sistólica 

aislada estadio 1, PAS 140-159 mmHg y PAD normal < 90 mmHg. Se recomienda cambios en el estilo de vida, 
abandonar el tabaquismo y seguimiento a largo plazo.  

9. ADULTOS MAYORES CON HIPERTENSIÓN ARTERIAL (≥ 65 AÑOS)
A medida que aumenta la edad es mayor la prevalencia de HTA, alcanza aproximadamente 60% en mayores de 

60 años y 75% en mayores de 75 años. En los pacientes ancianos muy frágiles se debe prever una posible hipoten-
sión postural, para lo cual se debe realizarles MAPA buscando síntomas hipotensivos.

Además, se deben considerar todas sus enfermedades concomitantes, la polifarmacia, y se debe controlar 
frecuentemente la función renal para detectar cualquier anormalidad, especialmente de la TFGe, y evitar la hipo-
perfusión renal y cerebral.

Se debe bajar la PAS 130-139mm.Hg. y la PAD a < 80mmHg., si se toleran estos valores, deben evitarse valores 
más bajos de PAS que 130mmHg. 

En la Atención Primaria la mayoría de los pacientes portadores de HTA son diagnosticados, controlados y trata-
dos de manera ambulatoria. La cronicidad de esta patología hace que el mayor porcentaje de pacientes hipertensos 
sean tratados ambulatoriamente. Aspectos como los niveles altos de PA que no mejoran, o se incrementan, factores 
de riesgo, además de las limitaciones logísticas de atención, deben ser evaluados y estratificados rápidamente, y 
derivados al siguiente nivel de atención según el caso. Se debe considerar la posibilidad de hipertensión resistente 
o hipertensión secundaria.
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HIPERTENSION ARTERIAL SECUNDARIA
1.DEFINICIÓN Y PREVALENCIA

La HTA secundaria (HTA-S) clásicamente se define como la HTA de etiología “corregible”, es decir que la causa 
es identificable y tratable. Cuando el diagnóstico es precoz tiene mejores perspectivas de tratamiento debido a la 
intervención temprana, especialmente en poblaciones jóvenes, donde puede ser curada quirúrgicamente depen-
diendo o no de la existencia de mayor daño vascular y orgánico. La HTA-S representa el 5 a 15 % de prevalencia 
dentro la HTA y la misma se encuentra en función de la edad y el contexto clínico.

2.ESTRATIFICACION DE RIESGO
El hiperaldosteronismo primario, la AOS, enfermedad del parénquima renal, enfermedad renovascular ateroscle-

rótica, síndrome de Cushing, enfermedad tiroidea, etc. son las causas más frecuentes.
Dentro de las causas menos frecuentes de tratamiento se encuentran la displasia fibromuscular arterial renal, 

adenoma adrenal, coartación aortica, etc. Entre las de muy baja frecuencia, se encuentran patologías hipertensivas 
con baja renina, que presentan formas genéticas, entre ellas el síndrome de Liddle (trastorno monogénico con sen-
sibilidad farmacológica al uso de un ahorrador de potasio produciendo su disminución). Por lo tanto, las causas de 
la HTA secundaria presentan una variada etiología, incidencia y prevalencia, caracterizadas en función de la edad.

Sospecha clínica e inicio de estudios
¿Cuál es entonces el primer dato que se debe considerar para sospechar de una HTA-S? Básicamente la edad, 

luego la forma de presentación de la HTA, sus cifras y niveles, LOD y otros. 

3.CUADRO CLINICO DE LAS PRINCIPALES CAUSAS DE HIPERTENSION ARTERIAL SECUNDARIA
Describiremos brevemente las patologías más frecuentes en la HTA-S y cuando derivar al paciente portador de 

este cuadro al especialista o a una unidad de mayor complejidad. 
a. Aldosteronismo Primario (AP) o Sindrome de Cohn
Es muy controvertida la verdadera prevalencia del aldosteronismo primario, se estima entre el 1% y 12% que 

posee la población hipertensa está patología. En su presentación clínica considerar la triada de: HTA, hipopotase-
mia y alcalosis metabólica, dadas sus características clínicas, a su vez existen evidencias ya que el paciente con 
AP presenta un mayor RCV, HVI, ACV e IAM, todos con base de una HTA estadio 2-3 (>160/100 mmHg) que es el 
signo más precoz y común.

Uno de los motivos para la controversia de la prevalencia del AP se sitúa en establecer si el nivel de potasio 
debe ser considerado como punto de partida para su diagnóstico. Para algunos la hipopotasemia espontánea por 
diuréticos o fácilmente inducible por diurético debería ser el dato de sospecha de AP. Para otros, este paso debería 
obviarse debido a que demostraron normopotasemia en más del 50% de los pacientes con AP probado. Otro de los 
puntos sospechosos en los indicadores para el AP es el hallazgo casual de una masa suprarrenal o incidentaloma, 
además el dato de tener una HTA severa a grave, una edad inferior a 40 años o antecedentes familiares, o LOD de 
mayor gravedad que por el tiempo de evolución y severidad de la HTA.

Por lo tanto, el diagnóstico de AP por los efectos deletéreos de la aldosterona en varios órganos cómo ocurre 
especialmente en el corazón, riñón, vasos sanguíneos y cerebro, y la fibrosis miocárdica que produce, también a 
nivel renal, y sobre todo la disfunción endotelial, son casi patognomónicos de la AP.

Cuando se sospecha de AP se debe medir la aldosterona plasmática (Aldo) y la actividad de la renina plasmática 
(ARP) y su cociente Aldo/ARP, y mejor sin tratamiento antihipertensivo. 

Para confirmar este diagnóstico preliminar ya es mejor derivarlo al especialista además de pedirle al paciente 
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que si se puede realizar una TAC, una RNM (sin contraste) y con énfasis en glándulas suprarrenales para la proba-
ble confirmación del tumor. Aquellos pacientes que se pueden realizar una adrenalectomía vía laparoscópica, son 
aproximadamente el 30%. En los que no quieren tratamiento quirúrgico y se les diagnostica hiperaldosteronismo 
idiopático o hiperplasia por no evidencia de tumor se le puede brindar tratamiento con medicamentos, de elección 
son los antagonistas de los receptores de los mineralocorticoides como la espironolactona y en caso de intolerancia 
la eplerenona.

b. Hipertensión Renovascular 
La hipertensión renovascular representa el 0,5 al 4% de las causas de HTA-S en todos los pacientes hipertensos. 

La arteria renal juega un papel importante dentro de la aparición de esta patología, su estenosis es una afección 
común en pacientes varones hipertensos, y sobre todo mayores y se presenta con aterosclerosis renovascular, con 
una prevalencia de 1 -10%, y la displasia fibromuscular que se observa predominantemente en el género femenino. 
La estenosis de la arteria puede repercutir en otros sistemas y conducir a HTA e insuficiencia cardiaca (IC), además 
de edema agudo de pulmón (EAP) por deterioro de la función renal. Se debe tener en cuenta su presencia cuando 
la HTA es severa o aparece una insuficiencia renal progresiva o una HTA resistente (HTA-R), o también cuando el 
paciente presenta elevación de creatinina o estando el paciente tratado con un fármaco bloqueador del SRAA, etc. 
Por lo tanto, se debe confirmar su presencia o no a través de los medios auxiliares.

El paciente puede presentar comúnmente, soplo abdominal, mareos, edemas, disnea, cefalea, subidas de PA 
taquicardia, diuresis alterada, etc. Para el diagnostico, la ecografía Doppler color de arteria renal se debe realizar 
en todos estos pacientes, renograma con captopril nos informa sobre la función renal, la angioresonacia y la técnica 
angiotomografía multislide, pero la angiografía renal es el estudio “gold estándar”.

El tratamiento en estos pacientes es delicado porque no todos van a la revascularización de la arteria y en aque-
llos hipertensos con deterioro progresivo de la función renal, y en los que tienen HTA-R o EAP se puede colocar 
stent complementándose con el tratamiento farmacológico intenso.

c. Feocromocitoma y Paragangliomas
El feocromocitoma y el paragangliomas son tumores neuroendocrinos productores de catecolaminas derivados 

de células cromafines ubicados en la medula adrenal (80-85%) y en los ganglios simpáticos paravertebrales (15-
20%).

Existen 2 variedades tumorales en sus fenotipos bioquímicos; tumores adrenérgicos y los no adrenérgicos. 
Los adrenérgicos situados en medula adrenal, producen adrenalina y noradrenalina, y los no adrenérgicos son 
extraadrenales o pueden estar en medula adrenal y producen noradrenalina. Presenta una variedad de síntomas y 
signos. La PA es paroxística, sostenida, que es el signo más frecuente también puede presentar crisis paroxísticas 
sobre agregadas alternantes tanto de hipertensión como de hipotensión. El feocromocitoma presenta una triada 
sintomatológica característica cefalea, diaforesis y taquicardia, además de la HTA alta y otros síntomas y signos 
que pueden ser palpitaciones nerviosismo, dolor retroesternal, temblor, debilidad, dolor abdominal, náuseas pérdida 
de peso, diabetes, ansiedad etc. La triada es ampliada por otros autores, a 5 síntomas y signos que se conocen 
como “The Five P” (paroxysmal hypertension, palpitación, perspiration, pallor, pounding headache) y obviamente 
acompañada por la HTA gravemente elevada, durando las crisis adrenérgicas entre minutos y 1 hora. El diagnósti-
co final se realiza a través del dosaje de dopamina y sus metabolitos, metanefrinas y normetanefrina en plasma o 
en orina de 24 hs o en ambos, dosaje de catecolaminas, noradrenalina, adrenalina, ácido vanilmandélico. Realizar 
una tomografía axial computarizada (TAC) y/o una resonancia magnética nuclear (RMN) tanto de pelvis y tórax, 
centellografía, etc. El tratamiento es netamente quirúrgico, pero el paciente debe someterse pre quirúrgicamente a 
estabilizar su cuadro de PA usando bloqueantes alfa adrenérgicos para lograr primero una normotensión, una vez 
bloqueado, se debe evaluar si se usa BB a dosis bajas para poder estabilizar la frecuencia cardiaca y si durante la 
anestesia desencadena una crisis hipertensiva, se debe controlar con fentolamina.

d. Apnea Obstructiva del Sueño (AOS)
Es un trastorno que va desde el ronquido hasta un síndrome de apnea obstructiva, estas entidades se asocian 

con un gran riesgo con la HTA-S en pacientes con HTA-R, con una prevalencia del 5% al 10% en pacientes hiper-
tensos. Su sintomatología está dada por ronquido y somnolencia diurna, despertares frecuentes, cefaleas matinales 
y alteraciones cognitivas. El ronquido se da en casi el 90% de los pacientes y se asocian con la obesidad y con el 
síndrome metabólico, el aumento de la circunferencia del cuello es > a 44 cm en el hombre y 41cm en la mujer. El 
índice de Mallampati, que clasifica el nivel de obstrucción a nivel del istmo de las fauces, tiene un valor predictivo. 
Para su diagnóstico el MAPA es el examen preferido y preciso para confirmar la prevalencia, y en especialmente 
sirve en HTA nocturna y resistente, confirma si el paciente es non dipper o dipper inverso, pero el estudio gold stan-
dard para confirmar es la polisomnografía nocturna con oximetría. De acuerdo al resultado del examen y a la gra-
vedad del mismo se usa el dispositivo con presión positiva continúa de la vía aérea (CPAP). Su seguimiento clínico 
se hace ambulatoriamente, por consulta donde se debe controlar minuciosamente la PA y lograr que se estabilice 
esta, usando fármacos combinados y diuréticos, además de sus seguimientos con MAPA en caso de sospecha de 
agravamiento y no respuesta al tratamiento o deterioro.
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4. TRATAMIENTO DE LA HTA SECUNDARIA 
El tratamiento de la HTA-S se la enfoca desde varias perspectivas. Evidentemente si es quirúrgica es porque 

la causa fue identificable. La otra posibilidad es con tratamiento clínico del órgano afectado por larga data o de por 
vida, la alternativa es el tratamiento en este caso mixto quirúrgico y de soporte clínico. No se debe olvidar de que 
la HTA-S solo representa el 5 a 10 % (según varios autores) de todas las presentaciones de HTA. El tratamiento 
clínico de la HT-S siempre lleva el riesgo de acceder a cuadros de crisis hipertensivas, que pueden poner en riesgo 
la vida del paciente.

¿CUÁNDO DERIVAR?
La descompensación de los pacientes portadores de HTA-S, especialmente en aquellos de más edad y más 

larga data de su patología, acompañados de otras comorbilidades y factores de riesgo, son las de mayor casuística. 
Los pacientes proclives a presentar este tipo de cuadros, requieren manejo por especialidad y a veces hospitaliza-
ción y muchas veces soporte vital por la gravedad de los mismos. Se deben tener en cuenta lo siguiente: el estado 
general del paciente, los factores de riesgo, comorbilidades, y las cifras de PA, si las mismas después del tiempo de 
tratamiento de 3 a 6 meses tiene o no alguna modificación en sus valores, si el paciente tolera o no los medicamen-
tos que toma, si está adherido al plan, si existe LOD, entre otros. Se tendrán que revaluar esas acciones y derivar 
a ese paciente a otro nivel de complejidad médica. 
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HIPERTENSION ARTERIAL RESISTENTE
1. DEFINICION

La definición clásica de la hipertensión arterial resistente (HTA-R) es aquella en la que no se logra reducir las 
cifras de PA medidas en consulta, a valores <140 mmHg de PAS y <90 mmHg de PAD, con 3 fármacos antihiper-
tensivos a dosis optimas o máximas, incluido un diurético.

Debemos definir además los siguientes conceptos; la HTA-R puede ser básicamente de 2 tipos: 
a) HTA-R (verdadera) (HTA-Rv) cuando se descarta a todas las causas de pseudoresistencia
b) HTA-R (aparente) (HTA-Ra) cuando no se descartan las causas de pseudoresistencia 
Se debe considerar que la HTA-R es significativamente mayor en el sexo masculino, en adultos mayores (> 

75años) y mayor en la raza negra que en la población caucásica.

2. HIPERTENSIÓN ARTERIAL REFRACTARIA 
Es una HTA severa que no alcanza el objetivo de control y donde se usan más de 5 fármacos, entre ellos un 

diurético tiazídico y un antagonista de los mineralocorticoides. Para diagnosticar correctamente HTA refractaria se 
debe excluir antes la HTA pseudoresistente por EBB y la HTA-S.

3. HIPERTENSION PSEUDORESISTENTE
Se debe sospechar de esta patología, ya que nos puede llevar al sobrediagnóstico de una HTA-R. La pseudore-

sistencia está caracterizada por presentar elementos, que necesariamente deben ser evaluados e investigados por 
el médico tratante, antes de definir el diagnóstico de HTA-R, ver Tabla 1.

OTRAS CAUSAS DE HTA-R
Existen diferentes causas que pueden generar la aparición de HTA-R, y es prioritario encontrar el origen, ya que 

existen algunas patologías que evolucionan más tórpidamente y sobre todo el control de las cifras de PA, deben sin 
pérdida de tiempo ser controladas y derivar al paciente al especialista. 
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Tabla 1. Probables Causas de Pseudoresistencia y Método de Diagnóstico

Causas Características Método de diagnóstico o control
Efecto de Bata Blanca  (EBB) - PA en límites normales en la 

 AMPA y la MAPA.
- PA elevada en consultorio

- MAPA de 24 hs
- AMPA 

Técnica inadecuada en  toma 
de PA (falsa elevación)*

- Medidas y tamaños en el uso   
 de manguitos para el brazo
- Equipos no validados
- Equipos electrónicos con mal  
 mantenimiento
- Pilas o baterías desgastadas

- Equipos electrónicos validados
- Manguitos de tamaño correcto
- Mantenimiento de equipos
- Cambo de pilas cada mes o según 
uso

Arteria Braquial muy 
calcificada

- Pacientes adultos y adultos
  mayores

- AMPA y control rutinario
- Evaluación intraarterial 
Normal con PA elevadas (no   
es de uso rutinario)

Falta de adherencia terapéuti-
ca (se da hasta en un 50% de 
pacientes)

- Educar sobre el tratamiento
- Ver polifarmacia

- Monitorización terapéutica de  
  todos los fármacos incluidos 
  otras patologías asociadas

Inercia Terapéutica o Medica - Control minucioso de parte 
del médico en consulta

- Monitorización y modificación 
 de planes terapéuticos de  
 acuerdo a la variabilidad de la 
 AMPA y estado del paciente

* Maniobra de Osler 
(adultos mayores, ERC, y DM)

Es la mala compresión de la arteria 
durante la toma de PA, por presen-
cia de esclerosis, dando cifra alta y 
no real. Corroborar 
con varias tomas de PA

4. CLÍNICA Y HALLAZGOS SEMIOLÓGICOS 
Se deben tomar en cuenta los siguientes hallazgos semiológicos, excluyendo HTA secundaria.
-	 Hipertensión alta o estadio 3 (HTA grave) y ausencia de LOD.
-	 PA más elevados en miembros superiores que inferiores (sospechar coartación Aortica)
-	 Pulsos duros (evaluar rigidez)
-	 HTA sistólica aislada presente en pacientes mayores
-	 Dificultad respiratoria (pacientes obesos, cardiacos, pulmonares)
-	 Apnea respiratoria nocturna o apnea del sueño (que no siempre es por HTA-R)
-	 Edemas en miembros inferiores (nefrópatas, cardiacos, etc.)
-	 Ansiedad
-	 Cefalea
-	 Mareos
-	 Sudoración 
-	 Taquicardia-bradicardia 
-	 Soplos Abdominales (tumoraciones, estenosis) etc.

Factores más importantes que contribuyen a la aparición de HTA-R
Así mismo se debe tener en cuenta la presencia de todas las enfermedades sistémicas o no, para excluir la HTA 

secundaria. Las comorbilidades más frecuentes que contribuyen a la aparición de la HTA-R son la diabetes, so-
brepeso, obesidad, insuficiencia cardiaca, enfermedad cerebrovascular, enfermedad coronaria, ERC, enfermedad 
aterosclerótica, apnea nocturna, enfermedad arterial periférica.

5. ESTUDIOS AUXILIARES
LABORATORIO

El control de los electrolitos para detectar sus alteraciones como hipopotasemia, proteinuria de 24 horas, clea-
rence de creatinina son para pacientes de sospecha renal, TFG. También se determinará si hay sospecha de hiper-
cortisolismo, ver Tabla 2.

IMAGENES
El estudio inicial del paciente portador de HTA-R debe ser objetivamente planificado, ya que es una patología 

compleja y además de difícil diagnóstico. La mayoría de estos pacientes reciben inicialmente órdenes para realizar 
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control cardiovascular como MAPA de 24 horas, electrocardiograma, radiografía de tórax, etc., en caso de presentar 
arritmias o trastornos de conducción se recurre a Holter de 24 horas, además de toda la rutina 

Posteriormente y cuando ocurre agravamiento o asociación de complicaciones se recurre a exámenes más 
sofisticados, ver Tabla N°3.

Tabla 2. Laboratorio de la HTA-R

Titulaciones Laboratoriales más usadas en HTA-R  (Diagnóstico y Control)
Albuminuria
Aldosterona alta
Glicemia alta
Relación Aldosterona / Renina
Hiperuricemia
Sodio en orina e 24 hs
Ionograma
Clearence de creatinina
Proteinuria 24 hs 
Metanefrinas
Ácido vanil mandélico
Perfil tiroideo

Tabla 3. Estudios e imágenes más usados en HTA-R

Estudios e imágenes más usados en HTA-R
(Diagnóstico y Control)

MAPA de 24 HS
Electrocardiograma
Ecocardiograma transtorácico 
Ecodoppler carotideo
Radiografías 
Ecografía renal y Doppler
Holter de 24 horas
Tomagrafia axial computarizada
Resonancia magnética nuclear
Estudios hemodinámicos no invasivos:
- Cardiografía por Impedancia evalúa descarga sistólica, volumen minuto cardiaco, resistencia vascular 
sistémica y el índice, y contenido de fluidos torácicos.
- Velocidad de onda de pulso “Gold Standard” para evaluar rigidez arterial
- Presión arterial central (medida por tonometría, evalúa el impacto de la PA real en órganos blanco)

6. TRATAMIENTO DE LA HTA RESISTENTE
TRATAMIENTO INICIAL

Para iniciar el tratamiento de la HTA-R inicialmente se deben tener en cuenta todas las comorbilidades incluidas 
las que presentan los fármacos especialmente en los polimedicados. Se debe iniciar el tratamiento con fármacos de 
primera línea como lo son los bloqueadores del SRAA. Pedir al paciente que se adhiera al tratamiento, indicar AMPA 
diario, además cita por consultorio periódicamente para hacer control y monitoreo regular de electrolitos plasmáti-
cos (Na y K) y concentraciones de creatinina. Reforzar la depleción de sodio, maximizando la terapia con diuréticos 
y ajustando la dieta. Cambiar a una tiazida más potente o símil cuando la TFGe es > de 30 ml/min/1,73m2, o a un 
diurético de asa que es más potente, cuando la TFGe es < a 30 ml/min/1,73m2, o considerar el bloqueo secuencial 
de nefrona, con diurético de asa + tiazida. 

Añadir un antagonista de los receptores de mineralcorticoides (ARM) a dosis bajas o hasta 50 mg/día. En pa-
cientes con TFGe > 30 ml/min/1,73m2 y niveles plasmáticos de K ≤ 4.5 mmol/L, especialmente en casos de ICC o 
disfunción ventricular izquierda. Controlar si toma el paciente suplementos de K, si es asi retirarlos, vigilar las con-
centraciones plasmáticas de K y creatinina. Considere agregar otros fármacos antihipertensivos, pero paso a paso, 
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por ejemplo, un BB, o un bloqueador alfa, o alfa agonista de acción central como la alfametildopa. 

Algunas consideraciones 
En pacientes con deterioro renal de cualquier nivel, todavía no se estableció la seguridad del tratamiento con 

espironolactona especialmente si se acompaña de HTA, es por eso qué se debe restringir su uso a pacientes sola-
mente con una TFG a > 45 ml/min y en concentraciones plasmáticas con potasio (K+) ≤ a 4.5 mmol/L. 

USO DE DISPOSITIVOS PARA EL TRATAMIENTO DE LA HTA
El tratamiento de estimulación de barorreceptores carotidea es la amplifi cación barorefl eja externa mediante un 

generador de pulso que se implanta internamente por medio de un dispositivo diseñado para aumentar el strain del 
bulbo carotideo y que puede reducir la PA alta, especialmente en pacientes con HTA-R. Este dispositivo muestra 
una reducción persistente de la PA y la inhibición del sistema nervioso simpático, pero hay dudas sin resolver en 
cuanto a la seguridad del procedimiento y especialmente a largo plazo

Denervación renal
Este dispositivo se basa en la respuesta simpática en la resistencia vascular renal, la liberación de la renina y la 

reabsorción de sodio, el aumento del tono simpático del riñón y en otros órganos qué produce en pacientes hiper-
tensos, el efecto vasopresor de las fi bras renales aferentes, esto está solamente documentado en investigaciones 
experimentales con animales. La denervación renal con catéter mediante radiofrecuencia, ultrasonido o inyección 
perivascular de agentes neurotóxicos cómo el alcohol, se introdujeron como opción de tratamiento mínimamente 
invasivo en pacientes con HTA-R, pero la evidencia clínica que respalda a esta técnica para reducir la PA es muy 
confl ictiva. Actualmente surgen en el horizonte la aparición de nuevos fármacos como los inhibidores de la en-
dopeptidasa, los antagonistas de la endotelina, los donadores de óxido nítrico, los antagonistas de la vasopresina, 
los inhibidores de la aldosterona sintasa, etc.

Figura N° 1. Tratamiento de la HTA resistente
IEV: Intervención en Estilo de Vida; IECA: inhibidores de la enzima convertidora de la angiotensina; ARA II: antagonistas de los receptores de 
la angiotensina II; BCC: Bloqueadores de los canales de calcio; TZD:  tiazídicos.
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CRISIS HIPERTENSIVAS
1.DEFINICIÓN

La crisis hipertensiva (CH) se defi ne como el aumento brusco e importante de la PA generalmente con cifras de 
PAS180 mmHg y PAD  120 mmHg. Las CH son elevaciones tensionales agudas que ponen en peligro inminente 
la vida del paciente. Es importante señalar que la gravedad de la condición no está determinada por las cifras ab-
solutas de la PA, sino más bien por la magnitud del incremento agudo de las cifras de la PA, lo cual condiciona al 
paciente nuevo o al con tratamiento crónico ya establecido a recurrir a la consulta médica. Recuerde que la cifra de 
corte de la PA para el paciente hipertenso es de una PAS 180mmHg y una PAD 120 mmHg, o bien a una PAD> 110 
mmHg que son correspondientes a un Nivel 3 de HTA. Se debe tomar en cuenta que, dentro de los parámetros y 
las cifras para diagnosticar y determinar o no una CH varias sociedades a través de sus guías proponen diversas 
cifras para el punto de corte de la HTA. Las guías cardiológicas y de hipertensión europeas (ESC/ES) consideran la 
CH como a una elevación brusca de la tensión arterial con cifras > 180/120 mmHg, la Sociedad Española de Hiper-
tensión Arterial, considera que el punto de corte son cifras > 220-210/120 mmHg, dando un punto de corte mucho 
más permisivo y la guía de la AHA defi ne sus valores en PA >180/120 mmHg.
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2. EPIDEMIOLOGIA
Alrededor del 1 a 2% de los pacientes hipertensos en todo el mundo tendrán al menos una vez en su vida una 

exacerbación hipertensiva. Se estima que 3 de cada 1000 habitantes acudirán al servicio de urgencias cada año 
presentando CH, y dentro de este episodio las emergencias hipertensivas estarán presentes en un 25%, datos 
que se tornan cada vez más alarmantes por el impacto de la morbimortalidad la calidad de vida de las secuelas y 
gastos en materia de salud pública que implica.

Los niveles de PA sí bien nos dan una referencia del estado tensional del paciente, se pueden prestar a confu-
sión porque engloban tanto elevaciones tensionales agudas, que a veces no tienen ninguna trascendencia clínica, 
como también presentan verdaderas emergencias hipertensivas.

Fisiopatología de la Crisis Hipertensiva
La autorregulación de la PA garantiza una buena perfusión con rangos que van entre 60 y 150 mmHg cómo 

media, lo que permite mantener una perfusión aceptable evitando fenómenos isquémicos.
En este proceso de autorregulación intervienen factores hemodinámicos, hormonales, renales y del sistema 

nervioso autónomo. Cuando la PA se eleva por encima de ese rango, se presenta daño tisular con lesión endotelial, 
agregación plaquetaria, liberación de sustancias vasoactivas e isquemia de los órganos más vulnerables, cerebro 
el corazón el riñón y la retina.

A nivel sistémico se produce disfunción endotelial, mayor sensibilidad a la sal, activación del SRA, aumento de 
las resistencias periféricas, menor distensibilidad arterial, disminución de la renina plasmática, aumento de la aldos-
terona, hiperuricemia y perdida del patrón circadiano, perpetuando la HTA y ocasionando LOD.

Entonces para diagnosticar una CH no solo debemos regirnos por las cifras de corte de la PA, sino también por 
las condiciones que presenta el paciente cómo ser FRCV, LOD, edad, sintomatología etc., para poder estratificar si 
su condición se diagnostica como una urgencia hipertensiva o una emergencia hipertensiva.

3. CLASIFICACION DE LAS CRISIS HIPERTENSIVAS
Bajo esos conceptos, las CH se dividen en dos:
a)	 Urgencias Hipertensivas (UH)
b)	 Emergencias Hipertensivas (EH)

a) Urgencias Hipertensivas (UH)
Las UH se definen como las elevaciones tensionales qué no se acompañan de LOD, y que no conllevan un ries-

go vital para el paciente, permitiendo que con el tratamiento entre las 24 a 48 hasta 72 horas de su inicio, la misma 
puede ser controlada con fármacos a través de la vía oral. Durante las 24 a 48 horas de control, la PA debe bajar de 
manera lenta hasta en un 20 a 25% de la cifra de ingreso por urgencia, la mayoría de estos pacientes no requieren 
internación hospitalaria, se hace un seguimiento ambulatorio para confirmar que la PA descienda o no.

Falsas Urgencias Hipertensivas o Pseudocrisis Hipertensivas 
Estas también son elevaciones de la PA, pero producidas en su mayor parte por estados de ansiedad, dolor 

insomnio, angustia, estrés, etcétera, y se deben buscar sus causas. En este tipo de cuadros, se observa que no 
existe LOD, por lo que por lo general no precisa un tratamiento específico, ni agresivo ya que comienzan las cifras 
a normalizarse cuándo se corrigen las causas que las provocaron y se debe tener especial atención en pacientes 
del género femenino y en ancianos.

Urgencias Hipertensivas Relativas  
Estas se refieren a una elevación de la PA que tampoco se acompaña de LOD, y que puede estar mediada por 

un consumo de algún fármaco anorexígeno como anfetaminas, paranfetaminas, drogas de diseño como cocaína, 
crack, alcohol, fármacos somníferos, ansiolíticos etc. También se pueden incluir las elevaciones de PA en los pa-
cientes pre y post operados o pacientes trasplantados, y todas aquellas elevaciones bruscas >PAD 120 mmHg con 
síntomas leves.

Tratamiento de las Urgencias Hipertensivas (UH)
Una vez ingresado el paciente lo que se debe hacer es descartar si se trata de una urgencia hipertensiva o una 

emergencia. En caso de una UH, se debe poner al paciente en una habitación tranquila, durante media hora a una 
hora, repetir las tomas de PA para control, de acuerdo a las normas y evaluar físicamente al paciente.

En la evaluación se deben tomar signos vitales, hacer fondo de ojo, controlar pulso, condiciones cardiovascu-
lares, condiciones neurológicas y renales y determinar la administración de algún medicamento vía oral  y se debe 
tener especial cuidado de evaluar todas las manifestaciones clínicas del paciente, diferenciar las mismas y tratar 
de identificar sus causas.
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CAPITULO IV
SINDROME CORONARIO AGUDO

SÍNDROME CORONARIO AGUDO 
DEFINICION Y CLASIFICACION
CIE 10

▪	 I20 Angina de pecho
▪	 I20.0 Angina inestable
▪	 I20.1 Angina de pecho con espasmo documentado
▪	 I20.8 Otras formas de angina de pecho
▪	 I20.9 Angina de pecho, no especificada

▪	 I21 Infarto agudo de miocardio con elevación de ST (IAMCEST) y sin elevación de ST (IAMSEST)
▪	 I21.0 Infarto agudo de miocardio con elevación de ST (IAMCEST) de cara anterior

▪	 I21.01 Infarto agudo de miocardio con elevación de ST (IAMCEST) (IMEST) (STEMI) con impli-
cación de tronco coronario

▪	 I21.02 Infarto agudo de miocardio con elevación de ST (IAMCEST) (IMEST) (STEMI) con impli-
cación de arteria coronaria descendente anterior

▪	 I21.09 Infarto agudo de miocardio con elevación de ST (IAMCEST) (IMEST) (STEMI) con impli-
cación de otra arteria coronaria de la cara anterior

▪	 I21.1 Infarto agudo de miocardio con elevación de ST (IAMCEST) (IMEST) (STEMI) de cara inferior
▪	 I21.11 Infarto agudo de miocardio con elevación de ST (IAMCEST) (IMEST) (STEMI) con impli-

cación de arteria coronaria derecha
▪	 I21.19 Infarto agudo de miocardio con elevación de ST (IAMCEST) (IMEST) (STEMI) con impli-

cación de otra arteria coronaria de cara inferior
▪	 I21.2 Infarto agudo de miocardio con elevación de ST (IAMCEST) (IMEST) (STEMI) de otra localiza-

ción
▪	 I21.21 Infarto agudo de miocardio con elevación de ST (IAMCEST) (IMEST) (STEMI) con impli-

cación de la arteria coronaria circunfleja
▪	 I21.29 Infarto agudo de miocardio con elevación de ST (IAMCEST) (IMEST) (STEMI) de otra 

localización
▪	 I21.3 Infarto agudo de miocardio con elevación de ST (IAMCEST) (IMEST) (STEMI) de localización no 

especificada
▪	 I21.4 Infarto agudo de miocardio sin elevación de ST (IAMSEST) (IMNEST) (NSTEMI)

▪	 I22 Infarto agudo de miocardio subsiguiente con elevación de ST (IAMCEST) (IMEST) (STEMI) y sin eleva-
ción de ST (IAMSEST) (IMNEST) (NSTEMI)

▪	 I22.0 Infarto agudo de miocardio subsiguiente con elevación de ST (IAMCEST) (IMEST) (STEMI) de 
pared anterior

▪	 I22.1 Infarto agudo de miocardio subsiguiente con elevación de ST (IAMCEST) (IMEST) (STEMI) de 
cara inferior

▪	 I22.2 Infarto agudo de miocardio subsiguiente sin elevación de ST (IMSEST) (IMNEST) (NSTEMI)
▪	 I22.8 Infarto agudo de miocardio subsiguiente con elevación de ST (IAMCEST) (IMEST) (STEMI) de 

otras localizaciones
▪	 I22.9 Infarto agudo de miocardio subsiguiente con elevación de ST (IAMCEST) (IMEST) (STEMI) de 

localización no especificada
▪	 I23 Complicaciones en curso, tras infarto de miocardio con elevación de ST (IAMCEST)(IMEST)(STEMI) y sin 

elevación del ST (IAMSEST)(IMSEST)(NSTEMI) (dentro del periodo de 28 días)
▪	 I23.0 Hemopericardio como complicación actual tras infarto agudo de miocardio
▪	 I23.1 Defecto de tabique auricular como complicación actual tras infarto agudo de miocardio
▪	 I23.2 Defecto de tabique ventricular como complicación actual tras infarto agudo de miocardio
▪	 I23.3 Rotura de pared cardiaca sin hemopericardio como complicación actual tras infarto agudo de 

miocardio
▪	 I23.4 Rotura de cuerdas tendinosas como complicación actual tras infarto agudo de miocardio
▪	 I23.5 Rotura de músculo papilar como complicación actual tras infarto agudo de miocardio
▪	 I23.6 Trombosis de aurícula, orejuela y ventrículo como complicación actual tras infarto agudo de mio-

cardio
▪	 I23.7 Angina postinfarto
▪	 I23.8 Otras complicaciones actuales tras infarto agudo de miocardio
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SÍNDROME CORONARIO AGUDO SIN ELEVACIÓN DEL SEGMENTO ST (SCASEST)
EVALUACIÓN CLINICA

1. PRESENTACION CLINICA 
El paciente refiere generalmente dolor torácico agudo, dolor retroesternal o precordial intenso, opresivo, o tipo 

quemazón, en forma continua o intermitente. El equivalente puede ser dolor en epigastrio, dolor de garganta o 
mandíbula, dolor de brazo o disnea. Se debe considerar los síntomas atípicos en ancianos, mujeres, en pacientes 
con insuficiencia renal crónica, diabetes y demencia. Se debe tener en cuenta que el dolor precordial o retroesternal 
pueden ser muy variables y poco típicos, por lo que es importante considerar los antecedentes cardiovasculares 
y los factores de riesgo cardiovascular. En el SCASEST la capacidad diagnóstica de las características del dolor 
torácico es escasa. El SCASEST se puede presentar como IAMSEST, con signos de necrosis confirmado por los 
cambios enzimáticos, y sin necrosis que corresponde a la angina inestable.

2. CAMBIOS EN EL ELECTROCARDIOGRAMA. 
El SCASEST puede presentar cambios en el ECG, que pueden ser elevación transitoria del ST, infradesnivel 

transitoria o persistente del ST, inversión de la onda T, ondas T aplanadas, o pseudonormalización de la onda T, o 
ECG normal, que puede observarse en un tercio de los casos. Si las derivaciones estándar no son concluyentes y 
el paciente tiene signos o síntomas indicativos de isquemia miocárdica, deben registrarse derivaciones adicionales; 
la oclusión de la arteria circunfleja izquierda solo es detectable en las derivaciones V7-V9 y el infarto de miocardio 
ventricular derecho, solo en las derivaciones V3R y V4R. En los pacientes con bloqueo de rama izquierda (BRI), 
el uso de criterios electrocardiográficos específicos (criterios de Sgarbossa) puede ayudar a identificar a los pa-
cientes candidatos a coronariografía inmediata. Los pacientes con sospecha clínica alta de isquemia miocárdica y 
BRI deben recibir la misma atención que los pacientes con IAMCEST, independientemente de si el BRI se conocía 
previamente. En los pacientes con bloqueo de rama derecha (BRD), la elevación del segmento ST indica IAMCEST, 
mientras que la depresión del ST en las derivaciones DI, AVL y V5-6 indica SCASEST. Un pequeño porcentaje de 
pacientes puede presentar con isquemia en curso: caracterizado por dolor recurrente o dolor persistente, infrades-
nivel marcado del ST en el ECG de 12 derivaciones, signos de insuficiencia cardiaca, y trastorno hemodinámico o 
inestabilidad eléctrica, con arritmias ventriculares malignas. En estos casos estaría indicada la angiografía corona-
ria inmediata y la revascularización si corresponde. 

3. DIAGNOSTICO DEL SCASEST 

Para el diagnóstico precoz de todo Síndrome Coronario Agudo (SCA) se destaca la realización del ECG en 
carácter urgente. Todo paciente con sospecha de SCA debe realizarse un ECG en menos de 10 minutos del ingre-
so al Servicio de Urgencias, y su interpretación debe ser realizado por un médico capacitado. En el SCASEST el 
ECG inicial puede ser normal hasta un tercio de los casos, y se debe tener presente que la oclusión de la arteria 
circunfleja no produce elevación del segmento ST en un ECG convencional de 12 derivaciones, por lo que ante 
la sospecha se debiera realizar las derivaciones V7-V9, y las derivaciones V4R y V5R para descartar infarto del 
ventrículo derecho. Es importante recordar que aquellos pacientes con BCRI con alta sospecha de isquemia deben 
ser tratados como si fueran un infarto agudo con elevación del ST. La triada de cuadro clínico, cambios del electro-
cardiograma y determinación de troponinas sigue siendo el estándar para el diagnóstico del SCA. Se debe realizar 
por lo menos dos dosajes de troponinas tanto para confirmar como para descartar el diagnóstico. La primera opción 
sería la determinación de troponina al ingreso y a la una hora del ingreso (algoritmo 0/1 hora), y la segunda opción 
al ingreso y a las dos horas (0/2 horas). En los casos dudosos que necesitan observación puede ser necesario 
una tercera determinación de troponinas a las 3 horas, y un ecocardiograma también puede ser de ayuda en estos 
casos. En caso de dolor persistente o recurrente, o sospecha clínica se debe repetir el dosaje de troponina. Los 
hallazgos clínicos, el ECG y la determinación de troponinas T o troponina I (TnI/TnT) seriada de 0/1 hora o 0/2 horas 
permite identificar a los pacientes de alto riesgo o bajo riesgo, y a la vez excluir el diagnóstico, para un alta precoz 
y tratamiento ambulatorio. 

Para los pacientes sin cambios del ECG y troponinas normales, y de riesgo bajo o intermedio se recomienda rea-
lizar una técnica por imagen adicional, que puede realizarse antes del alta o en forma ambulatoria. En los pacientes 
de riesgo bajo o intermedio se debe complementar con técnicas de imagen (como ecocardiograma de estrés, TAC 
de coronarias, SPECT, RMC para detectar signos de isquemia como edema, realce tardío de gadolinio o defectos 
de perfusión). En pacientes de alto riesgo está indicado realizar un CAT.

Observación: el algoritmo de 0/1 hora, o 0/2 horas para dosaje de troponina se refiere al tiempo de ingreso al 
servicio de urgencias, es independiente del tiempo de inicio del dolor torácico, incluso es válido si el dolor tiene <2 
horas de evolución, por la alta sensibilidad del método. 

4. ESTRATIFICACION DE RIESGO

La estratificación de riesgo se basa en cambios del ECG, biomarcadores y escalas clínicas o score de riesgo 
isquémico y hemorrágico. Los biomarcadores recomendados: dosaje de troponina, y los péptidos natriuréticos que 
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pueden aportar valor pronostico adicional sobre las troponinas. La escala de riesgo isquémico de GRACE es la más 
recomendada para la predicción de eventos clínicos después de un evento de SCASEST. La escala de GRACE 
se ha demostrado que es superior a la valoración subjetiva del médico para predecir muerte o infarto, y es la de 
mayor utilidad. La utilización de la escala CRUSADE es útil en el escenario del SCA, a fin de evaluar el riesgo de 
sangrado durante la intervención percutánea coronaria. La determinación de la troponina ultrasensible aumenta la 
precisión diagnóstica del infarto de miocardio en el momento de la presentación, comparada con la determinación 
convencional de troponina, particularmente en los pacientes que se presentan poco tiempo después de la aparición 
de los síntomas, y permiten confirmar o descartar más rápidamente el infarto de miocardio.

Estratificación de riesgo para una estrategia invasiva
Se recomienda estrategia invasiva precoz menor de 24 horas: cambios dinámicos del ST, aumento de troponi-

nas, y una escala de GRACE mayor de 140 puntos. 
Pacientes inestables requieren un tratamiento invasivo inmediato: menor de 2 horas. 
Pacientes de bajo riesgo: es recomendable realizar una técnica de imagen, test no invasivo de estrés para isque-

mia inducible, antes de indicar una estrategia invasiva. En los casos de angina inestable no se observan muchos 
beneficios de la estrategia invasiva en menos de 72 horas. 

Estratificación de riesgo en poblaciones especiales
En pacientes ancianos y múltiples comorbilidades, además de insuficiencia renal crónica y mujeres, se debe 

considerar la fragilidad y el balance riesgo-beneficio, para considerar las intervenciones terapéuticas. En el caso 
particular de las mujeres las indicaciones de intervenciones invasivas son similares a la población en general, a 
tener en cuenta el peso y el filtrado glomerular para la dosificación de drogas.

5. TRATAMIENTO

TRATAMIENTO FARMACOLÓGICO
-	 Antitrombóticos: mandatorio, se sometan o no a tratamiento invasivo.
-	 Tener en cuenta los riesgos isquémicos y hemorrágicos de cada paciente.

-	 Ácido acetil salicílico (AAS): dosis oral de carga de 150-300 mg o 75-250 mg por vía intravenosa si no es 
posible la toma oral, seguida de dosis oral de mantenimiento de 75-100mg 1 vez al día.  

-	 Inhibidores del P2Y12:
	 Clopidogrel: dosis oral de carga de 300-600 mg, seguida de dosis oral de mantenimiento de 75mg 1 vez 

al día: Usar solo cuando el Ticagrelor o Prasugrel NO estén disponibles, o estén contraindicados. 
	 Prasugrel: dosis oral de carga de 60 mg, seguida de dosis oral de mantenimiento de 10mg una vez al día. 

Pacientes con un peso corporal < 60 kg, dosis de mantenimiento de 5 mg/día. En mayores de 75 años, 
con precaución, pero si el tratamiento se considera necesario, administrasr dosis de 5mg/día. El ictus 
previo es una contraindicación.

	 Ticagrelor: dosis oral de carga de 180mg, seguida de dosis de mantenimiento de 90 mg cada 12h.
	 Inhibidores de la GPIIb/IIIa: a criterio del hemodinamista.
-	 Anticoagulantes:
-	 Enoxaparina: bolo intravenoso de 0,5 mg/kg
	 Tratamiento antitrombótico para pacientes con SCASEST y sin fibrilación auricular que se someten a 
	 intervención coronaria percutáneo.
-	 Riesgo hemorrágico bajo:
	 Hasta los 12 meses del evento: AAS más prasugrel, o AAS más ticagrelor, o AAS más clopidogrel.
	 Más de 12 meses del evento:  monoterapia con el antiagregante disponible, o doble terapia con Rivaroxa-

ban 2,5 mg cada 12h.
-	 Riesgo hemorrágico alto:
	 Hasta el 3er mes del evento: AAS+Clopidogrel
	 Más allá del 3er mes: AAS 
-	 Riesgo hemorrágico muy alto:
	 Hasta los 30 días del evento: AAS+Clopidogrel
	 Más allá de los 30 días del evento: Clopidogrel.

Riesgo hemorrágico alto se define como puntuación igual o mayor a 25 en el PRECISE-DAPT.
Riesgo hemorrágico muy alto se define como: sangrado reciente de < de 1 mes y/o cirugía planificada que no 

se puede retrasar.
Pre Tratamiento: hay suficiente evidencia como para no recomendar el pretratamiento de rutina con inhibidores 

del P2Y12 para pacientes con SCASEST, ya que no se asoció con mejores resultados isquémicos, mientras que el 
riesgo hemorrágico aumento significativamente.  En caso de una estrategia invasiva tardía, se puede considerar el 
pretratamiento con un inhibidor del P2Y12.

Pacientes con anticoagulación oral: 
La coronariografía/angioplastia: debe realizarse sin interrupción de los anticoagulantes anti-vitamina K o nuevos 

anticoagulantes.
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No administrar heparina no fraccionada (HNF) a los pacientes tratados con AVK si la INR es >2,5.
A los pacientes tratados con nuevos anticoagulantes: independientemente de la hora de la última dosis, se les 

administra una dosis baja de un anticoagulante parenteral (enoxaparina E.V. 0,5 mg/kg o HNF 60 UI/kg).
Esta indicado el AAS, pero debe evitarse el pretratamiento con inhibidores del P2Y12.
Los inhibidores de la GPIIb/IIIa solo se deben emplear como tratamiento de rescate o en caso de complicaciones 

peri procedimiento.

Post angioplastia
Pacientes con indicación de doble anti agregación plaquetaria (AAS + Clopidogrel) más indicación de anticoa-

gulación que son sometidos a angioplastia: se prefiere Clopidogrel, debido a que es el fármaco de elección en más 
del 90% de los trabajos realizados.

Estándar: 
Día 0-7 NACO o AVK más AAS + Clopidogrel. (Triple terapia)
Día 8-365 NACO o AVK más AAS o Clopidogrel (Doble terapia)
Día 366 en adelante NACO o AVK solo

Pacientes con riesgo hemorrágico alto:
Día 0-7 NACO o AVK más AAS + Clopidogrel. (Triple terapia)
Día 8-120 NACO o AVK más AAS o Clopidogrel (Doble terapia)
Día 121 en adelante NACO o AVK solo

Pacientes con riesgo isquémico alto:
Día 0-30 NACO o AVK más AAS + Clopidogrel. (Triple terapia)
Día 31-365 NACO o AVK más AAS o Clopidogrel (Doble terapia)
Día 366 en adelante NACO o AVK solo

Tratamiento antiisquémico:
Nitratos sublinguales o vía intravenosa: en HTA no controlada, e insuficiencia cardiaca.
Betabloqueantes vía intra venosa: si no hay contraindicaciones.

TRATAMIENTO INVASIVO 
Coronariografía y angioplastia

Coronariografía: permite identificar la lesión culpable, y sugerir en consecuencia la estrategia final de revascula-
rización: Angioplastia con stent vs cirugía de revascularización miocárdica.

En caso de no encontrar lesiones, abre el abanico de otras pruebas diagnósticas.

Estrategia invasiva sistemática
Invasiva precoz (< 2 horas): pacientes de riesgo muy alto. Los hospitales sin disponibilidad de hemodinámica 

deben trasladar de inmediato a estos pacientes, al menos uno de los siguientes:
-	 Inestabilidad hemodinámica.
-	 Shock Cardiogénico.
-	 Dolor torácico recurrente o refractario a tratamiento médico.
-	 Complicaciones mecánicas del infarto de miocardio.
-	 Insuficiencia cardiaca aguda relacionada al infarto.
-	 Depresión del ST > 1 mm 6 derivaciones y elevación de AVR y/o V1.

Invasiva temprana (< 24 horas): pacientes de riesgo alto.
-	 Diagnostico confirmado de infarto agudo de miocardio sin elevación del ST.
-	 Cambios dinámicos del ST
-	 RCP por parada cardiaca sin elevación del ST o shock cardiogénico.
-	 Puntuación de GRACE>140.

Invasiva selectiva: en ausencia de los criterios mencionados en invasiva precoz y/o temprana, es decir pacientes 
de riesgo bajo.

Ecocardiografía estrés, o cardio-resonancia de estrés pueden ser preferibles a las pruebas anatómicas no inva-
sivas (angiotomografía coronaria).

Pacientes que no son candidatos a coronariografía invasiva:
El tratamiento médico se debe elegir tras una evaluación minuciosa del riesgo personalizado de cada paciente:
-	 Edad avanzada
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-	 Sexo femenino
-	 Enfermedad renal crónica
-	 Diabetes mellitus más insuficiencia cardiaca o revascularizaciones previas, antecedente de
-	 cáncer y fragilidad

Aspectos técnicos de la estrategia invasiva
-	 Acceso vascular radial de preferencia
-	 Stents fármaco activos de preferencia

Tratamiento a largo plazo  
Los pacientes que se han recuperado posterior a un SCASEST tienen un riesgo elevado de presentar un nuevo 

evento e incluso muerte súbita, por lo cual el tratamiento a largo plazo es fundamental y busca disminuir la mor-
bilidad y mortalidad pos evento, para ello se debe encarar la globalidad del paciente en base a ciertas recomen-
daciones a ser llevadas a cabo por el médico de cabecera del mismo, pero que deben ser iniciadas antes del alta 
hospitalaria para optimizar su impacto y aplicación. 

Modificaciones del estilo de vida 

1.	 Se recomienda optimizar los factores relacionados al estilo de vida, en combinación con el 
tratamiento farmacológico adecuado. 

2.	 Los fumadores activos deben recibir asesoramiento y ser derivados a programas de cesa-
ción tabáquica

3.	 Los pacientes deben ser ingresados a programas de rehabilitación cardiovascular, basado 
en ejercicio.

4.	 Se recomienda apoyo psicológico/psiquiátrico para disminuir la aparición de trastornos de-
presivos asociados al evento. 

5.	 Se recomienda mantener un peso ideal, además de adoptar un esquema nutricional ba-
lanceado, bajo en alimentos ricos en sodio y ultraprocesados, y aumentar el consumo de 
frutas, verduras, ácidos omega. 

6.	 Es recomendada la vacunación anual contra influenza, además de la vacuna antineumo-
cóccica en pacientes de más de 65 años.

Tratamiento farmacológico:
Tratamiento hipolipemiante: se recomienda tratar a todos los pacientes con estatinas de alta intensidad, excepto 

a los que presenten intolerancia o contraindicaciones. Los objetivos de c-LDL depende de cada paciente, en aque-
llos que hayan presentado un solo evento isquémico (cardio-cerebrovascular) debe ser <55mg/dL, en cambio en 
aquellos que hayan presentado dos o más en un periodo menor a 2 años, <40mg/dL; si no se consiguen los obje-
tivos, se recomienda la combinación con ezetimiba. Se recomienda el tratamiento con estatinas como fármacos de 
elección en la hipertrigliceridemia (≥200mg/dL). Se debe controlar a las 4-6 semanas de realizar una intervención, 
a fin de constatar si se alcanza el objetivo terapéutico. 

Tratamiento con antiagregantes: se recomienda el manejo con doble antiagregación: aspirina + inhibidor del 
receptor P2Y12 durante un año, independiente del manejo conservador o invasivo, manteniendo en forma indefinida 
el tratamiento con aspirina; en pacientes con alto riesgo hemorrágico, la doble antiagregación plaquetaria se puede 
acortar a 6 meses, además de sugerir el tratamiento con inhibidores de la bomba de protones para reducir el riesgo 
de sangrado. 

Tratamiento con bloqueantes del eje Angiotensina-Aldosterona, Antialdosterónicos y Betabloqueantes, iSGLT2: 
su indicación está dada por el diagnóstico de insuficiencia cardiaca resultante pos evento, no viene dada por el 
hecho de haber presentado un SCASEST.

Las recomendaciones sobre el tratamiento farmacológico a largo plazo después de un SCASEST ver Tabla 1.

FLUJOGRAMA DE DERIVACION ENTRE SERVICIOS DE SALUD

El flujograma de derivación de referencia y contrareferencia según los niveles de atención ver Figura 1.
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Figura 1. Flujograma de derivación referencia y contra referencia según los niveles de atención 

Estrategia de seguimiento a pacientes con SCASEST 

• Control con 
estatinas ± ezetimibe 
± inhibidor del 
PCSK9.
• Control lipídico con 
estatinas.
• Abandono del 
tabaco, dieta a base 
de verduras, ejercicio, 
peso ideal.

Refiera al paciente 
a rehabilitación 

cardiaca.

TAPD durante 12 
mesess sin no 
hay sangrado. 

Considere prolongar 
el TAPD o AAS a 
dosis bajas para 
pacientes con 

riesgo alto.

Alta hospitalaria y 
tratamiento posterior

AAS: ácido acetil salicílico. TAPD: Tratamiento antiagregante plaquetario doble.

Tabla 1. Recomendaciones sobre el tratamiento farmacológico a largo plazo después de un SCASEST 

Recomendaciones
Tratamiento hipolipemiante Estatinas de alta intensidad, excepto a los que presenten intolerancia o contrain-

dicaciones. Objetivos:

Tras 1 episodio; c-LDL debe ser <55mg/dl

Tras dos o más en un periodo menor a 2 años <40mg/dl 
Si no se consiguen los objetivos, combinar con ezetimibe.   
Si el objetivo de cLDL no se alcanza después de 4-6 semanas con la dosis máxima 
tolerada de estatinas y ezetimibe, se recomienda añadir un inhibidor del PCSK9.   

Tratamiento con IECA o 
ARA-II

Insuficiencia cardiaca y FEVI reducida (< 40%), diabetes o ERC, excepto contra-
indicaciones   

Betabloqueantes Disfunción sistólica del VI o insuficiencia cardiaca con FEVI reducida (<40%) 
Antagonistas del receptor 
de mineralocorticoides 

Insuficiencia cardiaca y FEVI reducida (<40%) 

Inhibidores de la bomba de 
protones

Se recomienda el tratamiento concomitante con un inhibidor de la bomba de pro-
tones a los pacientes en monoterapia con AAS, tratamiento antitrombótico doble, 
tratamiento antiagregante plaquetario doble, tratamiento antitrombótico triple o 
monoterapia con ACO que tengan alto riesgo de hemorragia gastrointestinal para 
reducir el riesgo de sangrado gástrico.
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SÍNDROME CORONARIO AGUDO CON ELEVACIÓN DEL SEGMENTO ST (SCACEST)
1. DIAGNOSTICO DE SCACEST

DATOS CLÍNICOS: el síntoma típico es el dolor precordial, opresivo, irradiado a cuello, mandíbula o brazo iz-
quierdo, mayor de 20 minutos de duración, y que puede acompañarse de síntomas neurovegetativos (diaforesis, 
náuseas y mareos)

En jóvenes, mujeres, pacientes diabéticos y adultos mayores, se puede presentar de forma atípica únicamente 
como: falta de aire (disnea), sudoración fría (diaforesis) o desmayo/ alteración del sensorio (síncope). 

Otra de las formas de presentación es parada cardiaca extrahospitalaria por fibrilación ventricular (FV). 
ECG: el ECG constituye la técnica diagnóstica básica del SCACEST y debe realizarse e interpretarse en menos 

de 10 min tras el primer contacto médico. La presencia en el ECG de una nueva elevación persistente del segmento 
ST en el punto J en dos derivaciones contiguas con los puntos de corte: ≥ 0,1 mV en todas las derivaciones menos 
en V2-V3, en las que son de aplicación los puntos de corte siguientes: ≥ 0,2 mV en varones de edad ≥ 40 años, ≥ 
0,25mV en varones menores de 40 años o ≥ 0,15mV en mujeres, o la aparición de un bloqueo de rama izquierda del 
haz de His no conocido previamente es altamente sugestiva de oclusión coronaria aguda y estos pacientes deben 
considerarse para terapia de reperfusión urgente.

BIOMARCADORES CARDIACOS: se considera un incremento de los biomarcadores cardiacos (preferentemen-
te troponinas) mayor al percentil 99 del nivel normal (el doble de lo normal). Los biomarcadores se deben realizar 
al ingreso del paciente, sin que sea necesario el resultado para indicar una estrategia de reperfusión cuando el 
electrocardiograma y los datos clínicos son claros y contundente. 

Otros: la presión arterial, saturación arterial de oxígeno, pulsos periféricos, auscultación cardiaca y pulmonar 
permiten anticipar inestabilidad hemodinámica, insuficiencia cardiaca (IC) o shock cardiogénico, y detectar compli-
caciones.

La clasificación de Killip y Kimball al ingreso refleja el impacto hemodinámico agudo según el grado de IC en: I) 
sin estertores ni tercer ruido; II) congestión pulmonar con estertores afectando a menos del 50% de los campos pul-
monares o tercer ruido; III) edema agudo de pulmón y, IV) shock cardiogénico. Una mayor clase de Killip se asocia 
con mayor mortalidad intrahospitalaria, a los 6 meses y a 1 año.

En casos dudosos de dolor torácico típico y con un ECG no diagnóstico o valorable, el ecocardiograma de urgen-
cia permite detectar alteraciones de la contractilidad segmentaria previas a la elevación de marcadores de necrosis 
miocárdica; lo cual implica un miocardio en riesgo que precisa terapias de reperfusión urgente. No debe suponer un 
retraso en el inicio de la reperfusión, salvo que deba descartarse complicaciones mecánicas.

2. ESTRATIFICACION DE RIESGO

Se debe realizar una evaluación precoz del riesgo a corto plazo: debe incluir la extensión del daño miocárdico, 
el grado de reperfusión y la presencia de marcadores clínicos de riesgo de complicaciones posteriores, como la 
edad avanzada, la taquicardia, la hipotensión, la clase Killip > I, la localización anterior del IAM, las cifras altas de 
creatinina sérica y el antecedente de insuficiencia cardiaca o enfermedad arterial periférica.

También es preciso evaluar el riesgo a largo plazo antes del alta hospitalaria, incluyendo la fracción de eyección, 
la gravedad de la enfermedad arterial coronaria y el grado de revascularización coronaria, la isquemia residual, las 
complicaciones durante la hospitalización; esto se debe realizar con ecocardiografía transtorácica y solo en casos 
de que la técnica no sea óptima utilizar la resonancia magnética. Los títulos de marcadores metabólicos de riesgo, 
como el colesterol unido a lipoproteínas de baja intensidad (cLDL), el colesterol unido a lipoproteínas de alta inten-
sidad (cHDL), los triglicéridos en ayunas y la glucosa plasmática, además de la función renal. 

Existen distintas escalas de riesgo. La escala de GRACE es la más utilizada, permite el cálculo de la mortalidad 
intrahospitalaria y a los 6 meses.

Se debe examinar a estos pacientes para detectar isquemia residual en pacientes con enfermedad multivaso a 
los que solo se haya tratado la arteria responsable del infarto y, si procede, determinar la viabilidad miocárdica, en 
los que se presentaron de forma tardía y no se realizó revascularización.

3. FLUJOGRAMA DE DERIVACION ENTRE SERVICIOS DE SALUD

Flujograma de derivación de referencia y contra referencia según los niveles de atención. 
Según el Manual de Organización de los Servicios en el marco de las Redes Integradas e Integrales de Servicios 

de Salud (RIISS) existen 5 niveles de atención y la atención de pacientes, la referencia y contra referencia debe ser 
realizada según el nivel donde el paciente consulte por dolor torácico. A continuación, se describe la estrategia a 
ser tomada en cuenta según el nivel de atención. Ver Figura 2. 
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Figura 2. Flujograma de derivación entre servicios de salud

Los pacientes que consultan de forma tardía después de las 48 horas del inicio del último dolor   se debe con-
siderar una prueba no invasiva para detectar isquemia miocárdica residual o viabilidad e indicar una estrategia 
invasiva tardía o proceder con una coronariografía electiva.

En casos de que presente signos o síntomas de isquemia (dolor residual), insuficiencia cardiaca, inestabilidad 
hemodinámica o arritmias potencialmente mortales se debe solicitar angioplastia coronaria percutánea en la bre-
vedad.

4. TRATAMIENTO DE REPERFUSIÓN
La intervención coronaria percutánea (ICP) primaria es el tratamiento de reperfusión preferido para los pacientes 

con infarto agudo de miocardio con elevación del ST en las primeras 12 h tras el inicio de los síntomas, siempre que 
se pueda realizar rápidamente (120 min desde el diagnóstico de IAMCEST) por un equipo con experiencia. Esto en 
general, se podría evaluar en centros con equipo de hemodinámica disponible y recurso humano disponible.   En los 
otros casos debe ser evaluada la fibrinólisis excepto en casos de contraindicaciones. Si la estrategia de reperfusión 
es la fibrinólisis, el objetivo es inyectar el bolo de fibrinolítico en los primeros 10 min tras el diagnóstico. Flujograma 
de manejo según niveles de atención ver Figura 3. Contraindicaciones de fibrinolíticos ver Tabla 2. 



Guía de Práctica Clínica de las Enfermedades Cardiocerebrovasculares

43

Figura 3. Flujograma de manejo de SCACEST según niveles de atención

Se reevaluará al paciente para definir criterios de reperfusión (resolución del segmento ST >50% a los 60-90 min 
de la administración del fibrinolítico, resolución del dolor), se podrá realizar el traslado a un centro con capacidad 
de angioplastia de forma programada para angioplastia sistemática. En caso de no cumplir criterios de reperfusión 
o en caso de inestabilidad hemodinámica o eléctrica se solicitará traslado a centro con capacidad de angioplastia 
de forma urgente. 

Dosis fármacos fibrinolíticos

Fármaco fibrinolítico Dosis recomendada
Reteplase (rPA) Bolo IV de 10UI + 10 UI administradas con 30 minutos de separación entre ambas.

Alteplasa (tPA)
Bolo de 15mg, 
seguido de 0,75mg/Kg durante 30 minutos (hasta 50mg), 
seguido de 0,5mg/Kg durante 60 minutos (hasta 35mg)

Tenecteplase 
(TNK-tPA)

30mg (6.000 UI), peso <60Kg
35mg (7.000 UI), peso entre 60-70Kg
40mg (8.000 UI), peso entre 70-80Kg
45mg (9.000 UI), peso entre 80- y <90Kg
50mg (10.000 UI), peso entre >90Kg
Se recomienda reducir la dosis a la mitad para los pacientes de 75 años o más.

Estreptocinasa 1.5 millones de unidades en 30-60 min intravenoso. 
Contraindicado tras tratamiento previo con estreptoquinasa o anistreplasa. 


